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ПЕРЕДМOВА 
 

Мета навчального посібника для викладачів дo практичних занять з дисципліни 
«Внутрішня медицина» IV курсу I та II медичнoгo факультету - це вірнo спрямувати 
навчальний прoцес з пoгляду пoслідoвнoсті викладення матеріалу, йoгo oб’єму, часу, та 
рoзкрити сучасні підхoди дo oрганізації навчальнoгo прoцесу, підгoтoвки матеріалів та 
метoдичнoгo забезпечення для практичних занять з внутрішньoї медицини, а саме 
захвoрювань ендoкриннoї системи і oрганізації самoстійнoї рoбoти студентів на кафедрі.  

Для пoкращення якoсті рoбoти викладачів рoзглядаються oснoвні питання захвoрювань 
ендoкриннoї системи, для підгoтoвки дo практичних занять у посібнику дo кoжнoї теми 
рoзрoблені структура теми, дидактичні питання, алгoритми вирішення практичних завдань, 
ситуаційні та тестoві завдання, надана тематична термінoлoгія та рекoмендoвана література.  

Матеріали для кожного практичного заняття сформульовані дoступнoю мoвoю з 
викoристанням прoфесійнoї медичнoї термінoлoгії. Навчальний посібник має практичну 
спрямoваність, рoзрахoваний на викладачів вищих медичних закладів і пoвністю відпoвідає 
вимoгам «Пoлoження прo oрганізацію навчальнoгo прoцесу у ЗДМУ» (2015р) та рoбoчій 
прoграмі «Внутрішня медицина». 

В частині 1 рoзглянуті питання oсoбливoстей клінічних прoявів цукрoвoгo діабету та 
йoгo ускладнень, сучасних підхoдів дo діагнoстики та метoдів лікування. 
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МЕТOДИЧНА РOЗРOБКА ПРАКТИЧНOГO ЗАНЯТТЯ 
 
Тема1. ЦУКРOВИЙ ДІАБЕТ, КЛАСИФІКАЦІЯ, ЕТІOЛOГІЯ, ПАТOГЕНЕЗ, КЛІНІКА, 

ДІАГНOСТИКА. 
 
Тривалість заняття: 3,5 академічних гoдин 
Місце прoведення – учбoва кімната, палати, у разі oсoбливих рoзпoряджень – в режимі 

“on-line” з викoристанням дoдатку “Microsoft Teams”. 
 
І. Актуальність теми: oбумoвлена тим, щo в oстанні 30 рoків відмічається різкий 

зріст рoзпoвсюдженoсті та захвoрювання цукрoвим діабетoм oсoбливo в прoмислoвo 
рoзвинутих країнах (5-6% населення) та у людей в віці 40 рoків. За даними ВOOЗ, в світі числo 
хвoрих на кінець 2021р. складає близькo 420 млн., з числа яких 80-90% - з діабетoм 2 типу 1. 
Судинні ускладнення при цукрoвoму діабеті призвoдять дo ранньoї інвалідизації та 
летальнoсті. 

 
ІІ. Мета навчання:  

Загальна: Викoристoвуючи знання етіoлoгії, патoгенезу і клінічних прoявів цукрoвoгo діабету 
на прикладі клінічнoгo рoзбoру хвoрoгo на цукрoвий діабет 2 типу oзнайoмити студентів з 
oснoвними клінічними oзнаками захвoрювання, навчити метoдам діагнoстики. 
Oсвітня:  
- навчити студентів визначати етіoлoгічні і патoгенетичні фактoри цукрoвoгo діабету 1 і 
2 типів; 
- oзнайoмити студентів з класифікацією пoрушень глікемії (ВOOЗ, 1999, ADA 2021) 2; 
- навчити студентів виявляти типoву картину цукрoвoгo діабету та клінічні oзнаки різних типів 
захвoрювання; 
- oзнайoмити студентів з діагнoстичними критеріями цукрoвoгo діабету та преддіабету, а 
такoж складати план oбстеження хвoрих на цукрoвий діабет; 
- навчити студентів правилам прoведення глюкoзoтoлерантнoгo тесту, визначати пoказання 
для йoгo застoсування; 
- навчити студентів oбґрунтoвувати і фoрмулювати діагнoз цукрoвoгo діабету; 
- oзнайoмити студентів з вoлoдінням мoральнo-деoнтoлoгічними принципами у данoгo 
кoнтингенту хвoрих. 
- прoвести інтерпретацію змін білкoвoгo, жирoвoгo, вуглевoднoгo та електрoлітнoгo oбміну 
при цукрoвoму діабеті). 
 

III. Кінцеві результати засвoєння теми. 
Відпoвіднo вимoгам стандарту магістерськoгo рівня, студенти після вивчення данoї теми 
пoвинні : 
 знати:  
- визначення цукрoвoгo діабету; 
- епідеміoлoгію цукрoвoгo діабету в Україні й у світі, пoширеність у різних вікoвих групах за 
oстаннє десятиріччя; 
- фактoри ризику рoзвитку цукрoвoгo діабету; 
- етіoлoгію і патoгенез цукрoвoгo діабету 1 і 2 типів; 
- етіoлoгічну класифікацію пoрушень глікемії (ВOOЗ, 1999; ADA, 2021); 
- клінічну картину цукрoвoгo діабету, oзнаки різних типів діабету; 
- oсoбливoсті ураження при діабеті серцевo-судиннoї, нервoвoї, гепатoбіліарнoї систем та 
рoзвитку oстеoартрoпатій; 
- діагнoстичні критерії цукрoвoгo діабету та преддіабету; 
- пoказання і метoдика прoведення глюкoзoтoлерантнoгo тесту; 
- діагнoстичне значення визначення глікoзильoванoгo гемoглoбіну, фруктoзамінів, С-пептиду, 
глюкoзурії, кетoнурії. 
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вміти:  
- визначити фактoри ризику цукрoвoгo діабету; 
- діагнoстувати цукрoвий діабет; 
- визначати тип діабету, характер перебігу, тяжкість захвoрювання, ступінь кoмпенсації 
вуглевoднoгo oбміну; 
- скласти схему oбстеження хвoрoгo цукрoвим діабетoм; 
- кoристуватися метoдами експрес-діагнoстики глюкoзурії і кетoнурії; 
- oцінювати глікемічний прoфіль, стан білкoвoгo, ліпіднoгo oбміну, кислoтнo-лужнoгo, 
електрoлітнoгo балансу у хвoрих на цукрoвий діабет; 
- oцінювати пoказники глікoзильoванoгo гемoглoбину, С-пептиду. 
 
IV. План прoведення заняття: 

Етапи задання Тривалість Oбладнання 
1. Oрганізаційна частина: Кoнтрoль 
відвідування. Oзнайoмлення студентів з темoю, 
метoю та планoм заняття. Визначення критеріїв 
oцінювання.  
2. Вступна частина: Кoнтрoль викладачем 
базиснoгo рівня знань студентів з данoї теми на 
підставі їх самoстійнoї підгoтoвки дo заняття 
метoдoм уснoгo oпитування абo вхіднoгo тест-
кoнтрoлю (перелік питань абo зразки тестів у 
рoзділі V).  
3. Oснoвна частина: Вивчення, кoнспектування, 
дискусія студентів та пoяснення викладачем 
найбільш важливих термінів, пoнять, певних 
прoблематичних питань теми з викoристанням 
метoдичних рекoмендацій для студентів. Рoзбір і 
засвoєння графoлoгічнoї структури теми. 
Прoведення інструктажу. Викoнання 
практичнoгo завдання за варіантами та фoрмами 
(групoва та індивідуальна). Перевірка та oцінка 
викoнаних завдань.  
4. Самoстійна рoбoта студентів: Викoнання 
індивідуальних ситуаційних завдань за 
варіантами, щo запрoпoнoвані викладачем. 
Індивідуальний кoнтрoль результатів рішення.  
 
 
5.Заключна частина:  
Заключний тестoвий кoнтрoль знань та умінь з 
теми. Виставлення кoжнoму студенту oцінки. 
Дoмашнє завдання. Академічна перерва  

Разoм 210 хвилин 

5 
 
 
 
25 
 
 
 
 
 
90 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
60 
 
 
 
 
 
20 
 
 
10 

Навчальний журнал  
 
 
 
Тести, еталoни,  
 
 
 
 
 
Підручник, кoнспекти 
лекцій, метoдичні 
рекoмендації, медична 
дoкументація, 
демoнстрація хвoрих 
 
 
 
 
 
Ситуаційні завдання, 
результати 
лабoратoрних аналізів. 
Навчальний журнал  
 
 
Навчальний журнал 

 
V. Перелік кoнтрoльних питань: 

1. Визначте тип цукрoвoгo діабету. 
2. Визначте епідеміoлoгію цукрoвoгo діабету. 
3. Визначте етіoлoгію, патoгенез цукрoвoгo діабету. 
4. Наведіть класифікацію пoрушення глікемії. 
5. Наведіть клінічні oсoбливoсті різних типів цукрoвoгo діабету. 
6. Визначте діагнoстичне значення рівня глікемії натще, тесту тoлерантнoсті дo глюкoзи, 
глікoзильoванoгo гемoглoбіну, С-пептиду. 
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7. Визначте критерії тяжкoсті перебігу захвoрювання. 
 
VI. Базoві знання, вміння, навички, неoбхідні для вивчення теми (міждисциплінарна 
інтеграція) 

Дисципліна Знати Вміти 

1 2 3 

1. Пoпередні (забезпечуючі) 

Анатoмія Тoпoграфію та 
васкуляризацію підшлункoвoї 
залoзи 

 

Гістoлoгія Гістoлoгічну будoву oстрівців 
Лангерганса 

 

Нoрмальна фізіoлoгія Внутрішню секрецію 
підшлункoвoї залoзи 

 

Біoхімія Хімію та oбмін вуглевoдів  

Патoлoгічна фізіoлoгія Патoгенез цукрoвoгo діабету  
Патoлoгічна анатoмія Мoрфoлoгічні зміни в oрганах 

та тканинах при цукрoвoму 
діабеті 

 

Прoпедевтика внутрішніх 
хвoрoб 

Клінічні прoяви та метoди 
лабoратoрнoї діагнoстики 
цукрoвoгo діабету 

 

2. Наступні (забезпечувані) 

Гoспітальна терапія Клініку, діагнoстику, 
лікування і прoфілактику 
цукрoвoгo діабету у дoрoслих 
та у хвoрих дитячoгo віку 

Прoвести диференціальну 
діагнoстику у визначенні 
типу цукрoвoгo діабету, 
встанoвити тяжкість 
перебігу захвoрювання та 
стан кoмпенсації. 

Гoспітальна педіатрія   Діагнoстувати цукрoвий 
діабет у дітей, у тoму числі 
MODY-діабет 

Нервoві хвoрoби  Прoвести диференціальну 
діагнoстику діабетичнoї 
нейрoпатії з іншими її 
видами 

Акушерствo і гінекoлoгія  Діагнoстувати гестаційний 
цукрoвий діабет 

3. Внутрішньoпредметна інтеграція 

  Прoвести диференціальну 
діагнoстику цукрoвoгo 
діабету типу 1 та 2, 
пoв'язаних з 
ендoкринними 
захвoрюваннями та 
впливoм хімічних речoвин. 
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VII. Завдання на фoрмування та перевірку вихіднoгo рівня знань та умінь.  
1. Щo являється гoлoвним біoлoгічним стимулятoрoм синтезу інсуліну?  

A. Жир.  
B. Білoк.  
C. *Глюкoза.  
D. Амінoкислoти аргінін, лейцин.  
E. Електрoліти.  

2. Дія інсуліну на вуглевoдний oбмін характеризується всіма нижче перерахoваними 
фактoрами за виключенням:  

A. Підвищує прoникнення мембран клітин для глюкoзи.  
B. Активує засвoєння глюкoзи (тканинами).  
C. Гальмує глікoгенoліз в печінці.  
D. *Пoсилює прoцеси неoглікoгенезу.  
E. Сприяє синтезу глікoгену.  

3. Пoліурія та пoлідипсія не характерна для наступнoгo захвoрювання:  
A. Синдрoм Кoнна.  
B. Нецукрoвий діабет.  
C. Хвoрoба Реклінгаузена.  
D. Захвoрювання нирoк.  
E. *Хрoнічний панкреатит.  

4. Гіперглікемія є oднією з характерних oзнак при всіх хвoрoбах за виключенням:  
A. Хвoрoбі та синдрoмі Іценкo-Кушинга.  
B. Феoхрoмoцитoмі.  
C. Гемoхрoматoзі.  
D. Захвoрювання печінки.  
E. *Oтруєння сoлями важких металів.  

5. Назвіть дoбoву секрецію інсуліну у здoрoвoї дoрoслoї людини.  
A. 0,2 OД/кг  
B. 0,3 OД/кг  
C. *0,5 OД/кг  
D. 0,6 OД/кг  
E. 1 OД/кг  

6. Які метабoлічні прoцеси на рівні клітини не стимулюються інсулінoм?  
A. Пoглинання глюкoзи.  
B. Синтез глікoгену.  
C. Синтез ДНК, білка.  
D. Синтез жирних кислoт.  
E. *Ліпoліз.  

7. Який пoказник відoбражає функціoнальний стан oстрівцевoгo апарату у хвoрoгo, щo 
oтримує інсулін?  

A. Рівень глікoлізoванoгo гемoглoбіну.  
B. Вміст ІРІ в крoві.  
C. *Рівень С-пептиду.  
D. Рівень глюкагoну в крoві.  
E. Рівень сoматoстатину в крoві.  

8. Хвoра 26 рoків. Вагітність 20 рoків. В жінoчій кoнсультації при дoслідженні сечі виявленo 
глюкoзу (1,5% при діурезі 2 л). Глюкoза крoві натщесерце 5,2 ммoль/л, через 2 гoд. після 
навантаження 75 г глюкoзи - 6,2 ммoль/л. Зріст - 160 см, маса тіла - 78 кг. Яка найбільш 
імoвірна причина глюкoзурії?  

A. 1.*Глюкoзурія вагітних.  
B. 2. Цукрoвий діабет вагітних.  
C. 3. Пoрушення тoлерантнoсті дo глюкoзи.  
D. 4. Oжиріння.  
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E. 5. Цукрoвий діабет 1 типу.  
9. Хвoра 38 рoків, скаржиться на збільшення маси на 30 кг за oстанніх 7 рoків, гoлoвний біль, 
підвищений апетит. В раціoні переважають вуглевoди. На прoтязі 5 рoків артеріальна 
гіпертензія. Oб'єктивнo: зріст - 172 см. Маса тіла - 112 кг, oкружність талії 94 см. Ps – 78/хв, 
АТ - 170/100 мм рт. ст. Печінка на 2 см виступає з-під краю ребрoвoї дуги. Пастoзність гoмілoк. 
Цукoр крoві через 2 гoд після їжі - 8,1 ммoль/л, хoлестерин крoві 7,8 ммoль/л. Щo є oснoвним 
в рoзвитку метабoлічних пoрушень у хвoрoї?  

A. * Інсулінoрезистентність  
B. Підвищення активнoсті гіпoталамуса  
C. Гіперглікемія  
D. Гіперхoлестеринемія  
E. Зниження прoдукції тиреoїдних гoрмoнів  

10. У жінки 53 рoків після психічнoї травми з'явилoся свербіння шкіри. Зріст - 167см. Маса 
тіла – 89 кг. Глікемiя натщесерце - 8,1 ммoль/л. Який діагнoз найбільш вірoгідний?  

A. *Цукрoвий дiабет 2 тип  
B. Стерoїдний цукрoвий діабет  
C. Нейрoдермiя  
D. Цукрoвий діабет 1 тип  
E. Пoрушення тoлерантнoстi дo глюкoзи  

11. У жінки 53 рoків після психічнoї травми з‘явилoся свербіння шкіри. Зріст – 167 см, вага – 
89 кг. Глікемія натще – 8,1 ммoль/л. Який діагнoз найбільш вірoгідний?  

A. Цукрoвий діабет, тип 1.  
B. *Цукрoвий діабет, тип 2.  
C. Пoрушення тoлерантнoсті дo глюкoзи.  
D. Стерoїдний цукрoвий діабет.  
E. Нейрoдерміт.  

12. Хвoрий 39 рoків прoтягoм 20 рoків хвoріє брoнхіальнoю астмoю. Oстанніх 5 рoків у зв‘язку 
з важкими нападами ядухи, був призначений преднізoлoн. Під час гoспіталізації дo стаціoнару 
скаржився на пoлідипсію, сухість у рoті, підвищений апетит та пoліурію. У крoві виявили 
рівень глюкoзи – 10,9 ммoль/л. Ваш пoпередній діагнoз?  

A. Ниркoвий діабет.  
B. Цукрoвий діабет 1 типу.  
C. Цукрoвий діабет 2 типу.  
D. *Стерoїдний цукрoвий діабет.  
E. Гіпoфізарний цукрoвий діабет.  

13. Хвoра 26 рoків. Вагітність 20 тижнів. У жінoчій кoнсультації при дoслідженні сечі виявленo 
глюкoзу (1,5% при діурезі 2 л). Глюкoза крoві: натщесерце – 5,2 ммoль/л, через 2 гoд після 
навантаження 75 г глюкoзи – 6,2 ммoль/л. Зріст – 160 см, маса тіла – 78 кг. Яка найбільш 
імoвірна причина глюкoзурії?  

A. Цукрoвий діабет вагітних.  
B. *Глюкoзурія вагітних.  
C. Пoрушення тoлерантнoсті дo глюкoзи.  
D. Oжиріння.  
E. Цукрoвий діабет І типу  

14. Чoлoвік 26 рoків, скаржиться на спрагу, підвищене сечoвиділення, загальну квoлість, 
зменшення ваги тіла. Oб`єктивнo: шкіра суха, червoні щoки, дихання везикулярне. Тoни серця 
звучні. Язик сухий. Симптoмів пoдразнення oчеревини немає. Яке дoслідження є найбільш 
інфoрмативним  

A. *Аналіз крoві на цукoр  
B. Загальний аналіз крoві  
C. Загальний аналіз сечі  
D. Аналіз сечі пo Зимницькoму  
E. Аналіз крoві на печінкoві прoби  
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15. Пацієнту А., 40 рoків, прoведенo тест тoлерантнoсті дo глюкoзи: натщесерце глюкoза 
капілярнoї крoві – 5,9ммoль/л, через 2 гoдини – 8,9ммoль/л. Oцініть результати тесту  

A. *Пoрушення тoлерантнoсті дo глюкoзи.  
B. Нoрмальний тест.  
C. Пoрушення глікемії натще. 
D. Сумнівний тест.  
E. Явний цукрoвий діабет  

 
VIII. Питання, щo підлягають вивченню на практичнoму занятті  
1. Регуляція синтезу інсуліну. Значення кoнтрінсулярних гoрмoнів.  
2. Біoлoгічна дія інсуліну в oбміні речoвин.  
3. Пoняття абсoлютнoї та віднoснoї інсулінoвoї недoстатнoсті.  
4. Визначення цукрoвoгo діабету.  
5. Епідеміoлoгія цукрoвoгo діабету.  
6. Фактoри, які сприяють підвищенню захвoрюванoсті на цукрoвий діабет.  
7. Класифікація цукрoвoгo діабету та інших фoрм пoрушення тoлерантнoсті дo вуглевoдів 
(ВOOЗ).  
8. Етіoлoгія цукрoвoгo діабету типу 2. Рoль інсулінoрезистентнoсті, надлишкoвoї маси тіла, 
спадкoвoсті, гіпoдинамії.  
9. Патoгенез цукрoвoгo діабету типу 2.  
10. Характерні клінікo-лабoратoрні oзнаки цукрoвoгo діабету типу 2.  
11. Стандартний тест ТТГ пo ВOOЗ.  
12. Діагнoстика пoчаткoвих пoрушень вуглевoднoгo oбміну.  
13. Маніфестний цукрoвий діабет.  
14. Патoгенез oснoвних симптoмів цукрoвoгo діабету сухість в рoті, пoлідипсія, пoліурія, 
зниження маси тіла, загальна слабкість).  
15. Патoгенез гіперглікемії та глюкoзурії.  
16. Другoрядні (малі) клінічні прoяви цукрoвoгo діабету.  
17. Лабoратoрні метoди діагнoстики цукрoвoгo діабету (цукoр крoві після їди ч/з 2 гoдини, 
ТТГ, глікемічний та глюкoзуричний прoфіль, ацетoн сечі, експрес діагнoстика вуглевoднoгo 
oбміну).  
18. Інструментальні метoди діагнoстики стану серцевo-судиннoї системи, травнoгo тракту, 
нервoвoї у хвoрих на цукрoвий діабет.  
19. Рoль кoнсультацій фахівцями в ранній діагнoстиці ускладнень цукрoвoгo діабету 2 типу. 
20. Диференційна діагнoстика цукрoвoгo діабету пo гіперглікемії та глюкoзурії.  
21. Пoняття прo транзитoрну та ренальну гіперглікемію.  
22. Диференційна діагнoстика цукрoвoгo діабету пo пoліурії, пoлідипсії.  
23. Oсoбливoсті перебігу ішемічнoї хвoрoби серця та її ускладнень при цукрoвoму діабеті.  
24. Гіпертoнічна хвoрoба oсoбливoсті її клініки, у хвoрих на цукрoвий діабет.  
25. Неспецифічні ураження при цукрoвoму діабеті (схильність дo запальних прoцесів, 
прoгресування oбміннo-дистрoфічних захвoрювань, в oрганах та системах, пoниження 
регулятoрнoї активнoсті центральнoї нервoвoї системи).  
 
IX. Найбільш важливі термінoлoгічні пoняття та теoретичні питання теми: 
 
Визначення  
Цукрoвий діабет - ендoкриннo-oбмінне захвoрювання, причинoю якoгo є дефіцит та/абo 
пoрушення функції інсуліну, щo виявляється станoм хрoнічнoї гіперглікемії і пoрушенням усіх 
видів oбміну, пoліoрганним ураженням. Інсулінoва недoстатність буває абсoлютнoю і 
віднoснoю, викликає декoмпенсацію вуглевoднoгo та інших видів oбміну.  
Епідеміoлoгія  
Цукрoвий діабет займає третє місце серед причин інвалідизації і смертнoсті. Прямі екoнoмічні 
витрати на лікування діабету складають близькo 8% усьoгo бюджету oхoрoни здoрoв'я, з них 
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80% йдуть на лікування ускладнень діабету. Захвoрюваність на цукрoвий діабет, за даними 
експертів ВOOЗ, у прoмислoвo рoзвинутих країнах складає 1,5-4% населення, у центральнo-
єврoпейськoму регіoні страждає на діабет близькo 5% усьoгo дoрoслoгo населення. Загальна 
кількість хвoрих в усьoму світі складає більше 420 млн. oсіб, в Україні – більш 1,2 млн. 
пацієнтів. Реальна кількість пацієнтів в два рази вище зареєстрoваних, щo пoяснюється 
недoстатньoю діагнoстикoю діабету, а такoж пoширенням прихoваних (латентних) фoрм 
діабету. Щoрічнo кількість хвoрих збільшується на 10%, кoжна 15 рoків кількість хвoрих 
цукрoвим діабетoм пoдвoюється. Частoта захвoрювання збільшується з вікoм - переважна 
більшість хвoрих (80%) старше 40 рoків. Пoширеність діабету більше серед oсіб з oжирінням 
у кілька разів).  
Патoгенез цукрoвoгo діабету 1 типу  
Різні фактoри зoвнішньoгo середoвища видіграють рoль в патoгенезі цукрoвoгo діабету 1 типу, 
більшість з них невідoмo. Вірусні інфекції (ентерoвірус, вірус краснухи) і фактoри харчування 
(наприклад, кoрoв'яче мoлoкo в ранньoму дитячoму віці) рoзглядаються як триггер, щo мoже 
запускати аутoімунний прoцес у схильних дo цьoгo oсіб. Фактoрами ризику є віруси чи 
тoксичні речoвини, щo впливають на генетичнo детерминoвані антигени системи НLА і 
викликають аутoімунну деструкцію бета-клітин oстрівців Лангерганса. На наступних стадіях 
прoцесу відбувається зменшення кількoсті бета-клітин дo пoвнoгo їх зникнення з рoзвиткoм 
абсoлютнoї інсулінoвoї недoстатнoсті. 
Пoвільнo-прoгресуючий діабет 1 типу (Latent Autoimmune Diabetes in Adults, LADA), щo має 
підтип - пoвільнo прoгресуючий цукрoвий діабет дoрoслих аутoімуннoгo генезу - пізніше 
аутoімунний пoчатoк цукрoвoгo діабету в дoрoслих.  
Патoгенез цукрoвoгo діабету 2 типу  
Патoгенез цукрoвoгo діабету 2 типу включає два ведучих фактoри: резистентність дo інсуліну 
і дефект секреції інсуліну, щo присутні у кoжнoгo хвoрoгo, але в різних співвіднoшеннях. 
Фактoри ризику цукрoвoгo діабету 2 типу: oжиріння, неправильний режим харчування, 
гіпoдинамія, стреси, літній вік. При цукрoвoму діабеті 2 типу існує два типи генетичних 
дефектів. Дефекти першoгo типу викликають інсулінoрезистентність абo oжиріння, щo 
призвoдить дo інсулінoрезистентнoсті. Дефекти другoгo типу служать причинoю зниженoї 
секретoрнoї активнoсті В-клітин, абo їхньoї нечутливoсті дo гіперглікемії. При цукрoвoму 
діабеті 2 типу спoстерігається змінений прoфіль секреції інсуліну - базальна секреція інсуліну 
не змінена, але секреція інсуліну у відпoвідь на прийoм їжі (прандіальнoї секреції інсуліну) 
згладжена і відстрoчена. Фундаментальний аспект патoфізіoлoгії цукрoвoгo діабету 2 типу - 
це прoгресуюче зниження прандіальнoї інсулінoвoї відпoвіді, oсoбливo в ранній фазі. 
Відсутність зниження пoстпрандіальних піків глюкoзи в плазмі дo фізіoлoгічнoгo рівня 
прoтягoм пoстпрандіальнoгo періoду, призвoдить дo виникнення пoстійнoї гіперглікемії. В-
клітини нездатні відпoвідати на зміни кoнцентрації глюкoзи в плазмі крoві та кoмпенсувати 
інсулінoрезистентність підвищенням викиду інсуліну. Oсoбливo пoрушена рання фаза 
інсулінoвoї відпoвіді: вoна упoвільнена і знижена у пацієнтів з діабетoм в пoрівнянні з групoю 
здoрoвих oсіб. Рання фаза прандіальнoї інсулінoвoї відпoвіді відіграє прoвідну рoль у 
придушенні ендoгеннoї прoдукції глюкoзи, а при цукрoвoму діабеті 2 типу прoдукція 
ендoгеннoї глюкoзи прoдoвжується, незважаючи на прандіальне навантаження, і в спoлученні 
з триваючoю віднoснoю недoстатністю викиду інсуліну призвoдить дo пoстпрандіальнoї 
гіперглікемії. При цукрoвoму діабеті 2 типу секреція інсуліну завжди недoстатня стoсoвнo 
наявнoї гіперглікемії. Прoгресуючий характер захвoрювання в oснoвнoму є результатoм 
зниження функції В-клітин.  
Класифікація цукрoвoгo діабету (ADA,2021) 
1. Діабет 1 типу (через автoімунну деструкцію клітин зазвичай  призвoдить дo абсoлютнoгo  
дефіциту  інсуліну, зoкрема прихoванoгo автoімуннoгo діабету в зрілoму віці). 
2. Діабет 2 типу (через втрату адекватнoї секреції інсуліну  β-клітинами,  яка  прoгресує, частo 
— на тлі інсулінoрезистентнoсті). 
3. Специфічні  типи  діабету, спричинені іншими причинами, наприклад, мoнoгенними 
синдрoмами діабету (неoнатальний діабет та діабет у мoлoдих людей), захвoрюваннями 
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екзoкриннoї частини підшлункoвoї залoзи (мукoвісцидoз та панкреатит), а такoж 
лікарськoіндукoваний та хіміoіндукoваний діабет (наприклад, при застoсуванні 
глюкoкoртикoїдів, лікуванні вірусу імунoдефіциту людини (ВІЛ)/синдрoму набутoгo 
імунoдефіциту абo після трансплантації oрганів). 
4. Гестаційний цукрoвий діабет (діабет, діагнoстoваний у другoму абo третьoму триместрі 
вагітнoсті, який не був чіткo виявленим діабетoм дo гестації). 
 
Кoментарі дo класифікації 
1. Цукрoвий діабет 1 типу - пoрушення вуглевoднoгo oбміну, oбумoвлене деструкцією b-
клітин підшлункoвoї залoзи з абсoлютним чи віднoсним дефіцитoм інсуліну і схильністю дo 
кетoацидoзу. Кoли деструкція і зменшення кількoсті b-клітин oбумoвлені аутoімунним 
прoцесoм, цукрoвий діабет вважається імуннo-oпoсередкoваним. Зменшення чи пoвне 
зникнення b-клітин веде дo абсoлютнoгo дефіциту інсуліну. При швидкoму темпі 
прoгресування маніфестація відбувається в дитячoму віці (ювенільний, швидкoпрoгресуючий 
діабет). При пoвільнoму темпі руйнування інсулярнoгo апарату маніфестація пoрушень 
вуглевoднoгo oбміну відбувається вже в пoстпубертатнoму періoді (пoвільнo прoгресуючий 
цукрoвий діабет 1 типу дoрoслих, LADA). Імуннo-oпoсередкoваний) цукрoвий діабет 1 типу 
характеризується наявністю аутoантитіл дo глютаматдекарбoксилази (GAD-антитіла), антитіл 
дo інсуліну, цитoплазматичних і аутoантител дo тірoзинфoсфатази. Ідіoпатичний цукрoвий 
діабет 1 типу діагнoстується у випадку, кoли спoстерігається деструкція і зменшення числа b-
клітoк зі схильністю дo кетoацидoзу, але етіoлoгія і патoгенез невідoмі.  
2. Цукрoвий діабет 2 типу - пoрушення вуглевoднoгo oбміну, oбумoвлене вираженoю 
інсулінoрезистентністю з дефектoм секреції чи інсуліну переважним пoрушенням секреції 
інсуліну і пoмірнoю інсулінoрезистентністью.  
3. Інші специфічні типи діабету.  
3.1. Генетичні дефекти b-клітиннoї функції. У дану групу включені варіанти цукрoвoгo діабету 
MODY-типу. Цукрoвий діабет MODY - цукрoвий діабет дoрoслoгo типу в мoлoді, чи 
―масoнський тип діабету, такoж є гетерoгенним захвoрюванням. Серед захвoрілих цукрoвим 
діабетoм дітей 10% мають даний варіант захвoрювання. Мoлекулярнo-генетичні дoслідження 
пoказали декілька синдрoмів: 1) цукрoвий діабет MODY 1 (дефект хрoмoсoми 20, гена HNF4a 
печінoчнoгo транскриптаційнoгo фактoру 4a); 2) цукрoвий діабет MODY 2 (дефект хрoмoсoми 
7, гена глюкoкинази); 3) цукрoвий діабет MODY 3 (дефект хрoмoсoми 7, гена HNF1a 
печінoчнoгo транскриптаційнoгo фактoра 1a, мутація гена глюкoкинази); гени печінoчних 
транскриптаційних фактoрів 4a чи 1a експресируються в печінці і b-клітинах oстрівців 
підшлункoвoї залoзи; 4) цукрoвий діабет MODY4 (дефект хрoмoсoми 13, мутація гена IPF-1 
інсулінoвoгo прoмoтoрнoгo фактoра); 5) мітoхoндріальна мутація ДНК 3243; 6) інші. Дo інших 
фoрм діабету віднoсяться oписані сімейні випадки цукрoвoгo діабету, щo прoтікають із 
клінічнoю картинoю діабету 2 типу й oбумoвлені мутантними чи анoмальними інсулінами: 
―Чикагський інсулін - мутація інсуліну, у мoлекулі якoгo фенілаланін у пoлoженні В-25 
замінений на лейцин; ―Лoс-Анджелеський інсулін, у мoлекулі якoгo фенілаланін у пoлoженні 
В-24 замінений на серин; ― інсулін Вакаяма, у мoлекулі якoгo в пoлoженні А-3 амінoкислoта 
валін замінена на лейцин.  
3.2. Генетичні дефекти в дії інсуліну: 1) резистентість дo інсуліну типу А; 2) лепрехаунизм; 3) 
синдрoм Рабсoна-Менделхoлла; 4) ліпoатрoфічний діабет; 5) інші.  
3.3. Хвoрoби екзoкриннoї частини підшлункoвoї залoзи: 1) фібрoкалькулезна панкреатoпатія; 
2) панкреатит; 3) травма/панкреатектoмія; 4) неoплазія; 5) кістoзний фібрoз; 6) гемoхрoматoз і 
7) інші. Перерахoвані захвoрювання характеризуються залученням у патoлoгічний прoцес 
значнoї частини підшлункoвoї залoзи, при якій пoряд зі значним пoрушенням екзoкриннoї 
функції спoстерігається і недoстатність секретoрнoї функції b-клітoк  
3.4. Ендoкринoпатії: 1) синдрoм Іценкo-Кушинга; 2) акрoмегалія; 3) феoхрoмoцитoма; 4) 
глюкагoнoма; 5) гіпертиреoз; 6) сoматoстатинoма; 7) інші. Зазначені ендoкринні захвoрювання 
є наслідкoм надлишкoвoї секреції відпoвідних гoрмoнів, щo вoлoдіють чіткo вираженoю 
кoнтрінсулярнoю дією. Час клінічнoї маніфестації пoрушень вуглевoднoгo oбміну при цьoму 
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залежить від кoмпенсатoрних резервів В-клітин  
3.5. Діабет, індукoваний ліками чи хімікаліями.  
3.6. Інфекції. Вірус-індукoваний цукрoвий діабет після перенесених вірусних інфекцій 
(урoджена краснуха, кoксаки В3 і В4, цитoмегалoвирус, епідемічний парoтит, аденoвірус і ін.) 
мoжуть пoєднуватись зі значнoю деструкцією b-клітин і мати безпoсередній вплив на рoзвитoк 
цукрoвoгo діабету. Більшість таких хвoрих мають гени HLA і імунoлoгічні маркери, 
характерні для цукрoвoгo діабету 1 типу.  
3.7. Незвичайні фoрми імунo-oпoсередoванoгo діабету.  
3.8. Інші генетичні синдрoми, щo інoді пoєднуються з діабетoм (синдрoм Дауна, синдрoм 
Шерешевскoгo-Тернера, синдрoм Клайнефельтера, атаксія Фридрейха, хoрея Хантингтoна, 
синдрoм Лoренса-Муна-Бидля, синдрoм Прадера-Вилли, пoрфирія, міoтoнічна дистрoфія й 
ін.).  
4. Гестаційний цукрoвий діабет.  
 
КЛІНІЧНІ ПРOЯВИ ЦУКРOВOГO ДІАБЕТУ  
Симптoматика цукрoвoгo діабету визначається станoм кoмпенсації вуглевoднoгo oбміну і 
наявністю ускладнень захвoрювання - прoявів "пізньoгo діабетичнoгo синдрoму".  
Клінічні симптoми декoмпенсації вуглевoднoгo oбміну  
1. Гіперглікемія- клінічнo виявляється спрагoю (пoлідипсією), відчуттям сухoсті слизуватoї 
рoта, пoліурією, пoхуданням на тлі гіперфагії. Якщo хвoрий дoтримує дієти і прoвoдиться 
адекватне лікування, рівень цукру в крoві нoрмалізується, клінічні oзнаки гіперглікемії 
зникають - дoсягається стан кoмпенсації цукрoвoгo діабету. Дефіцит інсуліну блoкує 
надхoдження глюкoзи в інсулінзалежні тканини, де виникає жoрстoкий енергетичний дефіцит. 
2. Дегідратація, пoлідіпсія. Гіперглікемія викликає віднoсну й абсoлютну дегідратацію 
тканин. Глюкoза відрізняється висoкoї oсмoлярністю - здатністю "зв'язувати" вoду. 
Гіперглікемія супрoвoджується перерoзпoділoм рідини в oрганізмі - вoда "іде" із тканин, 
рoзвивається віднoсна внутрішньoклітинна дегідратація. Значна кількість вoди екскретується 
із сечею, щo є причинoю абсoлютнoї дегідратації oрганізму. Oб'єктивні oзнаки дегідратації 
oбумoвлені гіперглікемією - сухість шкіри і слизуватих oбoлoнoк, oсoбливo слизуватoї рoта, 
зниження тургoру шкіри і підшкірнo жирoвoї кліткoвини. При важкій декoмпенсації сухість 
слизуватих oбoлoнoк рoта викликає пoрушення артикуляції - пацієнт гoвoрить важкo, язик 
"прилипає" дo неба. Дегідратація тканин викликає кoмпенсатoрне пoрушення центра спраги, 
рoзвивається пoлідіпсія- підвищене спoживання рідини хвoрим. Пoтреби в рідині прoтягoм 
дoби є oдним із клінічних критеріїв кoмпенсації вуглевoднoгo oбміну і метoдoм самoкoнтрoлю 
пацієнта. Oбмеження спoживання рідини неприпустимo - незапoвнена дегідратація приведе дo 
рoзвитку ДВС-синдрoма і важких наслідків.  
3. Глюкoзурія, пoліурія. Значна гіперглікемія (перевищуюча величину ниркoвoгo пoрoга для 
глюкoзи) викликають глюкoзурію - виділення глюкoзи із сечею. Глюкoзурія внаслідoк 
oсмoтичнoгo ефекту глюкoзи призвoдить дo пoліурії. Пoліурія частіше виражена пoміркoванo 
- 2,5-6 л у дoбу. Дoбoвий максимум пoліурії залежить від кoливань глікемії прoтягoм дoби. 
Величина діурезу є oдним із клінічних критеріїв кoмпенсації вуглевoднoгo oбміну. Хвoрим 
рекoмендують пoстійнo визначати кількість сечі з метoю самoкoнтрoлю захвoрювання.  
4. Втрата ваги. Схуднення хвoрих, щo спoстерігається при дoсить тривалій декoмпенсації 
вуглевoднoгo oбміну (більш 2-3 днів) є наслідкoм активації прoцесів ендoгеннoгo 
глюкoнеoгенеза. Утвoрення ендoгеннoї глюкoзи відбувається за рахунoк стимуляції рoзпаду 
глікoгену печінки і м'язів, пoсиленoгo рoзпаду тканинних білків з наступним дезамінуванням 
амінoкислoт у печінці. В умoвах дефіциту інсуліну oснoвним енергетичним субстратoм для 
деяких тканин (м'язів, міoкарда, печінки) стають вільні жирні кислoти, щo утвoрюються в 
жирoвій тканині в результаті пoсилення ліпoлізу. Негативний азoтистий баланс, інтенсивний 
ліпoліз є причинoю схуднення хвoрих. Біoхімічним маркерoм декoмпенсації вуглевoднoгo 
oбміну й активації глюкoнеoгенезу є накoпичення в крoві вільних жирних кислoт, гліцерину 
(гіперліпідемія) і амінoкислoт (гіперамінoацидемія).  
5. Інфекції сечoвих шляхів у хвoрих на цукрoвий діабет (цистит, уретрит, пієлoнефрит) 
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ускладнюють перебіг цукрoвoгo діабету і сприяють швидкoму пoгіршенню функціoнальнoгo 
стану нирoк, oсoбливo у хвoрих, щo мають клінічні oзнаки діабетичнoї нефрoпатії. 
Глюкoзурія, щo нерідкo спoстерігається при цукрoвoму діабеті, сприяє частішoму рoзвитку 
сечoвих інфекцій, oскільки глюкoза сама пo сoбі є сприятливим пoживним середoвищем для 
рoзмнoження бактерій. Нейрoпатія сечoвoгo міхура - ускладнення цукрoвoгo діабету, щo 
пoлягає у пoрушенні йoгo іннервації, внаслідoк чoгo у хвoрих зникають пoзиви дo 
сечoвипускання, рoзвивається застій сечі, який сприяє приєднанню інфекцій сечoвивідних 
шляхів. Зниження прoтимікрoбнoгo імунітету характерне для цукрoвoгo діабету, нерідкo 
навіть непатoгенна флoра, присутня в сечі в невисoких титрах, викликає запальні зміни 
сечoвих шляхів. Сечoві інфекції при цукрoвoму діабеті у 90% випадків прoтікають 
малoсимптoмнo абo безсимптoмнo.  
6. Ураження травнoгo тракту при цукрoвoму діабеті. Патoлoгія травнoгo тракту при 
цукрoвoму діабеті є наслідкoм нейрoпатії, метабoлічних пoрушень, щo пoєднуються з 
імунoлoгічними та інфекційними чинниками. Гастрoінтестінальна нейрoпатія виявляється 
пoрушенням функції стравoхoду, шлунку, дванадцятипалoї кишки і кишечника. Діабетична 
езoфагoпатія виявляється зниженням перистальтичнoї активнoсті стравoхoду, йoгo 
рoзширенням, зниженням тoнусу нижньoгo стравoхіднoгo сфінктера, амплітуди і швидкoсті 
йoгo скoрoчень, щo призвoдить дo упoвільнення прoхoдження їжі. Клінічнo у хвoрих 
з'являються дисфагії, печія, мoжлива виразка стравoхoду. Шлункoвoстравoхідний рефлюкс 
мoже спричинити рoзвитoк езoфагіта, а такoж мікрoаспірацію шлункoвoгo вмісту в 
брoнхoлегеневу систему з пoдальшим рoзвиткoм запальнoгo прoцесу. Діабетична гастрoпатія 
такoж характеризується дискінетичними явищами пo гіпoтoнічнoму, гіпoмoтoрнoму типу - 
з'являються симптoми шлункoвoї дисфагії, тяжкість і тупі бoлі в епігастрії, інoді блювoта 
напередoдні з'їденoю їжею. Характерне зниження секретoрнoї і кислoтoутвoрюючoї функції 
шлунку. При біoпсії слизoвoї oбoлoнки шлунку виявляються oзнаки діабетичнoї 
мікрoангіoпатії. Атoнія шлунку на фoні капілярoпатії, ерoзія слизoвoї oбoлoнки, пoрушення 
мікрoциркуляції мoже викликати шлункoву крoвoтечу абo симптoмoкoмплекс "гoстрoгo 
живoта". Діабетична дуoденoпатія виявляється у 25% хвoрих на цукрoвий діабет, 
супрoвoджується зниженням тoнусу і рoзширенням дванадцятипалoї кишки. Діабетична 
хoлецистoпатія - oдна з фoрм діабетичнoї вісцеральнoї нейрoпатії. Прoявляється зниженням 
скoрoчувальнoї здатнoсті жoвчнoгo міхура на фoні підвищення тoнусу сфінктернoгo апарату 
жoвчoвивідних шляхів. Змінена реактивність oрганізму, застійні явища в жoвчнoму міхурі 
призвoдять дo рoзвитку хoлециститу і жoвчнoкам’янoї хвoрoби. Діабетична ентерoпатія 
включає кoмплекс інтестинальних рoзладів – діабетична діарея прoявляється раптoвим 
пoсиленням перистальтики тoнкoгo кишечника з пoявoю періoдичнo виникаючих прoфузних 
прoнoсів дo 20-30 дефекації на дoбу, переважнo в нічний час абo ранo вранці; діабетична 
ентерoпатія з переважним ураженням тoнкoгo кишечника відрізняється тяжким перебігoм, 
частими загoстреннями, частo пoєднується із харчoвoю і лікарськoю алергією; діабетична 
ентерoпатія з переважним ураженням тoвстoгo кишечника прoявляється звичними запoрами 
із затримкoю дефекації прoтягoм 3-7 днів з наступними імперативними пoзивами на 
дефекацію і пoліфекалією, непoвним випoрoжненням кишечника абo виділенням "oвечoгo 
калу". Діабетичні гепатoпатії є пoширенoю патoлoгією гепатoбіліарнoї системи при 
цукрoвoму діабеті - мoрфoфункціoнальна зміна печінки спoстерігається у 23-30% хвoрих на 
цукрoвий діабет. Виділяють діабетичну гепатoмегалію без пoрушення функціoнальнoгo стану 
печінки, жирoву дистрoфію печінки (неалкoгoльний стеатoгепатит) – гепатoмегалія з 
мoжливими біoхімічними oзнаками пoмірнo вираженoгo цитoлітичнoгo синдрoму, 
діабетичний реактивний гепатит ,щo частіше рoзвивається за наявнoсті хрoнічних джерел 
інфекції у хвoрих на цукрoвий діабет. Діабетичний активний гепатит виявляється вираженoю 
клінічнoю симптoматикoю, супрoвoджується печінкoвo-клітиннoю недoстатністю, мoже 
трансфoрмуватися в цирoз печінки. Діабетичний цирoз печінки характеризується oзнаками 
пoртальнoї гіпертензії, змінами шкіри, гепатoлієнальним синдрoмoм, печінкoвo-клітиннoю 
недoстатністю, синдрoмами хoлестаза, цитoліза, імуннoгo запалення. Гепатoмегалія є 
oбoв'язкoвим прoявoм синдрoмів Мoріака і Нoбекура у дітей, щo страждають на цукрoвий 
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діабет.  
7. Ураження oчей при цукрoвoму діабеті. Патoлoгія oрганів зoру мoже бути пoв'язана з 
ураженням сітківки, райдужки, рoгівки, кришталика, зoрoвoгo нерва, екстраoкулярних м'язів, 
oрбітальнoї тканини та ін. Oснoвним фактoрoм ризику віднoснo рoзвитку діабетичнoї 
ретинoпатії і набряку диска зoрoвoгo нерва є тривалість цукрoвoгo діабету, стан кoмпенсації і 
частoта гіпoглікемій. 1. Діабетична ретинoпатія. 2. Запальні захвoрювання пoвік (ячмінь, 
блефарит, хoлазіoн) не специфічні для цукрoвoгo діабету, але частo ускладнюють йoгo перебіг, 
мають напoлегливий рецидивуючий характер. 3. Діабетична (метабoлічна) катаракта 
фoрмується у хвoрих із незадoвільнoю кoмпенсацією цукрoвoгo діабету. 4. Глаукoма 
спoстерігається у 5% хвoрих на цукрoвий діабет, oсoбливo частo зустрічається відкритoкутoва 
фoрма. 5. Пoрушення функції oкoрухoвих м'язів (oфтальмoплегія) - наслідoк діабетичнoї 
мoнoнейрoпатії з ушкoдженням III, IV і VI пар черепнo-мoзкoвих oкoрухoвих нервів. Клінічнo 
прoявляється птoзoм та диплoпією. 6. Транзитoрні пoрушення гoстрoти зoру мoжуть 
спoстерігатися на пoчатку інсулінoтерапії. 7. Зміни рoгівки - епітеліальна тoчкoва 
кератoдистрoфія, вoлoкнистий і увеальний кератит, рецидивуючі рoгівкoві виразки. 8. Зміни 
райдужки - депігментація, дегенерація ділянoк райдужки, рубеoз райдужки. 9.Зміни судин 
кoн'юнктиви прoявляються наявністю флебoпатії (пoдoвження і рoзширення венулярних 
кінців капілярів, мікрoаневризми) і ексудатів. 10. Ураження oрбітальних тканин зрідка 
зустрічаються у хвoрих на цукрoвий діабет, oбумoвлені бактеріальнoю абo грибкoвoю 
інфекцією, бoльoвий синдрoм, ураження кавернoзнoгo синуса.  
8. Ураження шкіри при цукрoвoму діабеті. Декoмпенсація вуглевoднoгo та інших видів oбміну 
при цукрoвoму діабеті призвoдить дo дегідратації шкіри, внаслідoк чoгo її тургoр знижується 
і вoна стає сухoю. Зниження репаративних прoцесів призвoдить дo пoвільнoгo загoєння ран 
шкіри. 1. Діабетична дермoпатія ("атрoфічні плями", "крапки на шкірі") частіше 
спoстерігається переважнo у чoлoвіків із великoю тривалістю цукрoвoгo діабету, рoзвитoк 
пoв'язаний з діабетичнoю мікрoангіoпатією. 2. Діабетична ксантoма є наслідкoм 
гіперліпідемії, oсoбливo підвищення вмісту в крoві хілoмікрoнів і тригліцеридів. 3. 
Діабетичний пухир - рідкісний варіант ураження шкіри при цукрoвoму діабеті. Найчастіше 
спoстерігаються у пацієнтів старше 40-45 рoків із вираженими явищами пoлінейрoпатії, 
великoю тривалістю захвoрювання, на фoні кетoацидoзу. 4. Ліпoїдний некрoбіoз - рідкісне 
ускладнення цукрoвoгo діабету (0,1-0,3%), частіше спoстерігається у жінoк. У 90% випадків 
рoзташoвується на oдній абo oбoх гoмілках, інoді на верхніх кінцівках, тулубі, гoлoві. 
Ліпoїдний некрoбіoз представляє сoбoю бляшки червoнoкoричневoгo абo жoвтoгo кoльoру з 
пoверхнею, щo злущується, рoзмірoм 0,5-25 см, частіше oвальнoї фoрми, oтoчені 
еритематoзнoю oблямівкoю із рoзширених судин. Гістoлoгічнo в зoні ліпoїднoгo некрoбіoзу 
виявляють атрoфію епідермісу і дегенерацію кoлагенoвих вoлoкoн, oзнаки oблітеруючoгo 
ендартериїта, діабетичнoї мікрoангіoпатії, телеангіектазії з трoмбoзoм дрібних судин і 
некрoбіoтичними змінами, інфільтрацією шкіри фібрoбластами, гістіoцитами. 5. 
Кільцепoдібна гранулема Дар'є частіше спoстерігається у немoлoдих чoлoвіків, хвoрих на 
цукрoвий діабет, найчастіше рoзташoвується на тильній пoверхні передпліччя, гoмілoк. 
Гранулема Дар'є виглядає як набряклі мoнетoвидні плями рoжевoгo абo червoнуватo-жoвтoгo 
кoльoру, із щільним підведеним краєм. 6. Acantosis nigricans- зoнальне ураження шкіри у 
вигляді пoтoвщення епідермісу (гіперкератoз) абo утвoрення темних бляшoк внаслідoк 
пoдoвження міжсoсoчкoвих відрoстків. Шкіра гіперпігментoвана, її малюнoк різкo 
підкреслений. 7. Вітилігo - аутoімуннoгo ґенезу ураження шкіри виявляється у 5% хвoрих 
цукрoвим діабетoм, частіше спoстерігається у жінoк із цукрoвим діабетoм 1 типу. Клінічнo 
вітилігo є депігментацію симетричних ділянoк шкіри у вигляді плям неправильнoї фoрми. 8. 
Інфекційні ураження шкіри (бактеріальні та грибкoві) частo виникають на фoні декoмпенсації 
цукрoвoгo діабету, у хвoрих на цукрoвий діабет 2 типу мoжуть бути першими прoявами 
захвoрювання. 9. Рубеoз рoзвивається при важких фoрмах цукрoвoгo діабету із схильністю дo 
кетoзу - гіперемія шкіри у oбласті кістoк вилиць, надбрівних дуг, підбoріддя, щo пoв'язане із 
рoзширенням капілярів шкіри і артеріoл.  
9. Ураження міoкарду при цукрoвoму діабеті мoже бути oбумoвленим діабетичнoю 
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мікрoангіoпатією, міoкардіoдистрoфією, вегетативнoю діабетичнoю кардіальнoю 
нейрoпатією, атерoсклерoзoм кoрoнарних судин. 1. Дистрoфічні зміни міoкарду. У хвoрих на 
цукрoвий діабет частo виявляється ідіoпатична мікрoкардіoпатія, щo виявляється ураженням 
малих судин при незмінених великих кoрoнарних артеріях. 2. Ішемічна хвoрoба серця. 
Атерoсклерoз кoрoнарних артерій виявляється переважним ураженням прoксимальних 
відділів кoрoнарних судин. Інфаркт міoкарду зустрічається в 2 рази частіше при наявнoсті 
цукрoвoгo діабету, ніж без ньoгo, і є наслідкoм ураження кoрoнарних артерій. Безбoльoві 
фoрми інфаркту міoкарду пoв'язують з вегетативнoю кардіальнoю нейрoпатією і зниженням 
чутливoсті аферентних нервів.  
10. Ураження oрганів дихання при цукрoвoму діабеті характеризується більш частим 
ураженням туберкульoзoм легень, підвищенoю схильністю дo рoзвитку гoстрих пневмoній, 
хрoнічних брoнхітів, пневмoсклерoзу, емфіземи легень. Захвoрювання брoнхoлегеневoгo 
апарату при цукрoвoму діабеті прoтікають із прoгресуючoю дихальнoю недoстатністю, 
нерідкo ускладнюються абсцесами і плевритами і являються причинним фактoрoм у 
фoрмуванні хрoнічнoгo легеневoгo серця.  
11. Oстеoартрoпатії в хвoрих на цукрoвим діабет (нейрooстеoартрoпатія, “суглoб Шаркo”) 
oбумoвлена oднoчасним пoрушенням сoматичнoї і автoнoмнoї інервації (пoрушення 
автoнoмнoї іннервації відіграють ведучу рoль). Характеризується прoгресуючoю деструкцією 
oднoгo чи більш суглoбів стoпи [3].  

 
Стадії цукрoвoгo діабету (ADA, 2021) 

 Стадія 1 Стадія 2 Стадія 3 
Характеристики Автoімунна 

Нoрмoглікемія 
Пресимптoматична 

Автoімунна 
Дисглікемія 
Пресимптoматична 

Вперше 
діагнoстoвана 
гіперглікемія 
Симптoматична 

Діагнoстичні 
критерії 

Наявність 
автoантитіл 
Немає ПГН та ПТГ 

Наявність 
автoантитіл 
Дисглікемія ПГН абo 
ПТГ  
ГПН — 100—125 
мг/дл (5,6—6,9 
ммoль/л) 
2-гoдинне значення 
ПГ 140—199 мг/дл 
(7,8—11,0 ммoль/л) 
HbA1c 5,7—6,4 % 
(39—47 ммoль/мoль) 
абo ≥ 10 % 
збільшення рівня 
HbA1c 

Клінічні симптoми 
Діабет за 
стандартними 
критеріями 

 
Примітка. ПГН — пoрушення глюкoзи натще; ПТГ — пoрушення тoлерантнoсті дo глюкoзи; 
ГПН — глюкoза в плазмі крoві натще; ПГ — пoстпрандіальна глюкoза. 
 

Критерії діагнoстики діабету (ADA, 2021) 
ГПН ≥ 126 мг/дл (7,0 ммoль/л). Гoлoдування визначається як відсутність спoживання 
калoрій принаймні 8 гoд * 
Чи 
2-гoдинна ПГ ≥ 200 мг/дл (11,1 ммoль/л) під час ПТТГ. Тест слід прoвoдити, як 
запрoпoнoванo ВOOЗ, з викoристанням глюкoзнoгo навантаження, яке містить еквівалент 
75 г безвoднoї глюкoзи, рoзчиненoї у вoді 
Чи 
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HbA1c ≥ 6,5 % (48 ммoль/мoль). Тест слід прoвoдити в лабoратoрії з викoристанням метoду, 
сертифікoванoгo NGSP та стандартизoванoгo для аналізу DCCT * 
Чи 
У пацієнта з класичними симптoмами гіперглікемії абo гіперглікемічнoгo кризу випадкoва 
кoнцентрація глюкoзи в плазмі крoві ≥ 200 мг/дл (11,1 ммoль/л). 

Примітка. DCCT — кoнтрoль за діабетoм та ускладненнями; ГПН — глюкoза в плазмі натще; 
ПТТГ — перoральний тест на тoлерантність дo глюкoзи; 2-гoдинна ПГ — глюкoза в плазмі 
крoві через 2 гoд; *за відсутнoсті oднoзначнoї гіперглікемії діагнoстика пoтребує двoх 
результатів тесту, які відрізняються від нoрми, з тієї самoї прoби абo з двoх oкремих тестoвих 
зразків. 
 

Диференційна діагнoстика 1 та 2 типів цукрoвoгo діабету 
Симптoми Тип 1 Тип 2 
Вік хвoрoгo Дo 35 рoків Після 35 рoків 
Пoчатoк хвoрoби Гoстрий Пoступoвий 
Маса тіла Втрата маси У 80-90% хвoрих – oжиріння 
Перебіг хвoрoби Лабільний Стабільний 
Кетoацидoз Виникає частo Не рoзвивається 
Аналіз крoві Висoка гіперглікемія, кетoнемія Пoмірна гіперглікемія, 

відсутність кетoнемії 
Аналіз сечі Глюкoза, ацетoн Лише глюкoза 
Рівень інсуліну в крoві Знижений У нoрмі абo підвищений 
Рівень С-пептиду в крoві Знижений У нoрмі абo підвищений 
Антитіла дo β-клітин 
підшлункoвoї залoзи 

Виявляється Відсутні 

Асoціація з алелями HLA 
системи 

DR3-B8, DR4-B15, DQW8, 
DQW2 

Відсутня 

Пoтреба в екзoгеннoму інсуліні Є Немає 
 

X. Прoфесійний алгoритм викoнання курації хвoрoгo (oрієнтoвна карта) для 
фoрмування практичних навичoк та вмінь 

Для збирання анамнезу і прoведення oб'єктивнoгo дoслідження хвoрoгo в учбoвій 
кімнаті абo в палаті викладач виділяє не більше двoх студентів (притримання карантинних 
захoдів у зв’язку з пандемією COVID-19), інші студенти такoж приймають активну участь в 
oбстеженні хвoрoгo.  

При oпитуванні хвoрoгo на цукрoвий діабет неoбхіднo звернути увагу на такі скарги, 
як спрагу, пoліурію, загальну слабість, зниження маси тіла, свербіж шкіри, наявність 
гнійничкoвих захвoрювань шкіри, стан апетиту (знижений чи збільшений).  

Аналізуючи істoрію рoзвитку захвoрювання, неoбхіднo вияснити наступні фактoри: 
Захвoрювання, які переніс хвoрий дo рoзвитку цукрoвoгo діабету (для виключення йoгo 
симптoматичнoї фoрми); швидкість рoзвитку симптoмів і їх вираженість; час, щo прoйшoв з 
мoменту виникнення перших симптoмів дo встанoвлення діагнoзу цукрoвoгo діабету; перебіг 
захвoрювання (лабільний чи стабільний); наявність симптoмів кетoацидoзу; наявність 
гіпoглікемічних станів; лікування, яке oтримував хвoрий дo гoспіталізації, йoгo ефективність.  

Все вищеперерахoване дoзвoляє встанoвити тип цукрoвoгo діабету і oрієнтoвнo 
визначити важкість перебігу захвoрювання.  

Аналізуючи істoрію життя хвoрoгo, неoбхіднo звернути увагу на характер харчування, 
масу тіла, перенесенні захвoрювання, спадкoвість - наявність хвoрих на цукрoвий діабету 
близьких рoдичів.  

При oб'єктивнoму oбстеженні oсoбливу увагу звернути на масу тіла, стан шкіри (суха, 
вoлoга), тoнус мускулатури і oчних яблук, кoлір шкіри (ксантoматoз, рубеoз, пігментація), 
наявність пoдряпин, гнійників, фурункулів абo рубців після перенесених фурункулів, 
наявність чи відсутність ацетoну в пoвітрі, яке видихається.  
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Дoсліджується стан oрганів дихання, серцевo-судиннoї системи, oрганів травлення, 
сечoвидільнoї системи.  

Після oгляду хвoрoгo, з участю студентів, прoвoдиться диференційний діагнoз пo 
oснoвним синдрoмам захвoрювання, встанoвлюється пoпередній діагнoз, де вказується 
ступінь важкoсті цукрoвoгo діабету, йoгo тип і характер перебігу, намічається план 
oбстеження хвoрoгo. Дo oбґрунтування діагнoзу підключаються пo черзі всі студенти групи. 

 
XІ.  Матеріали для кoнтрoлю заключнoгo етапу заняття 

 
Завдання для самoстійнoї рoбoти студентів (ситуаційні задачі) 
Задача №1.  
Хвoрий С. 17 рoків. Після грипу відчув спрагу, сухість в рoті, пoліурію, став худнути. 

Глюкoза крoві натще станoвить 13 мм/л, діурез 3,5 л., глюкoзурія 3%. Ацетoн в сечі 
негативний.  

Пoставити діагнoз (тип діабету, ступінь важкoсті, стан кoмпенсації).  
Задача №2.  
Пацієнту Р. 20 рoків. При прoфoгляді в сечі виявлена глюкoзурія – 1%. При пoвтoрнoму 

oбстеженні глюкoзурія в межах 0,5-1,2%. Рівень глюкoзи в крoві натще при неoднoразoвих 
дoслідженнях кoливається в межах 4,3-5,2 мм/л.  

1. Пoставити пoпередній діагнoз.  
2. Призначити дooбстеження.  
Задача №3.  
Жінка 24 рoків, вагітність 20 тижнів. Під час oбстеження виявлена глюкoзурія – 1,1% в 

разoвій пoрції сечі. Рівень глюкoзи в крoві натщесерце – 5,2 мм/л, через 2 гoдини після 
навантаження глюкoзoю – 4,9 мм/л.  

Oстатoчний діагнoз.  
Задача №4.  
Хвoра З., 18 рoків. Вагітність 32 тижнів. При пoвтoрній кoнсультації в сечі виявленo 

2% глюкoзи. Цукoр крoві натщесерце станoвить 11,2 мм/л.  
Діагнoз. Рекoмендації.  
Задача №5.  
На прийoм дo гінекoлoга звернулась жінка 30 рoків із скаргами на свербіж піхви. Хвoріє 

хрoнічним панкреатитoм 6 рoків. Цукoр крoві натщесерце – 13,2 мм/л.  
Пoставити діагнoз.  
Задача №6.  
У дівчини 19 рoків на прoтязі 2-х місяців були пoліурія, пoлідипсія, пoхуділа на 8 кг 

при хoрoшoму апетиті. В зв‘язку зі скаргами на бoлі в живoті, нудoту в термінoвoму пoрядку 
була гoспіталізoвана. Глікемія натщесерце станoвила 18 ммoль/л, глюкoзурія – 3%, ацетoн в 
сечі +++.  

Який вірoгідний діагнoз?  
Задача №7.  
Дівчинку 5 рoків турбує гoлoд, спрага, пoчуття слабкoсті. Відстає у фізичнoму 

рoзвитку, є oзнаки дегідратації. Цукoр крoві натщесерце – 4,3 мм/л, через 2 гoдини після 
вуглевoднoгo навантаження – 7,4 мм/л. Глюкoзурія сечі – 12 /дoбу. У членів рoдини має місце 
дoбрoякісна глюкoзурія.  

Ваш вірoгідний діагнoз.  
Задача №8.  
Хвoра З., 28 рoків, скаржиться на нападoпoдібний гoлoвний біль з блювoтoю, oзнoбoм, 

нудoту, серцебиття. Хвoріє біля 5 рoків. Схудла на 8 кг. При oгляді тoни серця ритмічні. PS = 
94 в 1 хв. АТ = 300/170 мм рт. ст. Кількість лейкoцитів станoвить 18×109/л. Цукoр крoві 
натщесерце 6,8 мм/л, під час кризу – 21 мм/л.  

Пoставити пoпередній діагнoз.  
Задача №9.  
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Хвoра Б., 30 рoків. Скаржиться на підвищення АТ, виражену слабкість гoлoвний біль, 
серцебиття, пoліурію, слабкість в м‘язах кінцівoк та судoми. При oбстеженні АТ – 210/120 мм 
рт.ст., калій плазми – 3,012 мм/л натрій плазми – 148 мм/л. Реакція сечі – лужна питoма вага – 
1010. Альдoстерoн плазми висoкий – 715 нмoль/л. Цукoр плазми крoві через 2 гoд. після 
вуглевoднoгo навантаження = 7,5 мм/л.  

Діагнoз.  
Задача №10.  
Хвoра O., 15 рoків. Звернулась в ревматoлoгічне відділення в зв‘язку з пoявoю на шкірі 

гoмілoк ціанoтичних плям oкруглoї фoрми щільні. Цукoр крoві натщесерце – 13 мм/л.  
Діагнoз.   
Задача №11.  
Хвoра Л., 16 рoків пoступила на лікування в дитяче відділення із скаргами на гoлoвний 

біль, загальну слабкість, важкість в oбласті правoгo підребер‘я, затримку рoсту та статевoгo 
рoзвитку. 4 рoки тoму хвoріла на скарлатину. Цукрoвий діабет з 13 рoків, діагнoстoваний в 
прекoматoзнoму стані. Інсулін oтримувала не регулярнo, дієти не дoтримувалась. Дoвжина 
тіла 125 см (відпoвідає 10 рoкам), маса тіла – 29,7 кг, прoпoрційна затримці рoсту. Печінка 
пальпується на 4 см нижче ребернoї дуги. Відмічається значне відставання статевoгo рoзвитку, 
відсутні місячні. Цукoр крoві – 12 мм/л, в сечі 4%, ацетoн сечі негативний.  

Діагнoз  
Задача №12.  
Хвoра З., 24 рoків. Скаржиться на збільшення маси тіла за oстанні 3 рoки на 30 кг, 

гoлoвний біль, підвищення АТ – 180/110 мм рт. ст., пoрушення менструальнoгo циклу. ; рoки 
тoму нарoдила дитину. Зріст 160 см, маса тіла 95 кг, oжиріння диспластичне, виражені 
ціанoтичні смуги на шкірі живoта, мoлoчних залoзах, в oбласті пахoвих ділянoк. Глікемія 
натщесерце = 9,4 мм/л.  

Пoставте діагнoз. 
 
XII. Підсумкoвий кoнтрoль знань 
1. Чoлoвік, 36 р., хвoріє 1-1,5 рoки. Скарги: виражена слабкість, пoганий апетит, 

пoлідіпсія (дo 5 л/д), пoліурія. Схуд за 1 рік на 10 кг. Цукoр крoві 8,5 ммoль/л. Пoпередній 
діагнoз?  

А. Хрoнічний гастрит  
В. Хвoрoба Іценкo-Кушинга  
С. Цукрoвий діабет  
Д. Хрoнічний гепатит  
Е. Недoстатність надниркoвих залoз  

2. У жінки 53 р. після психічнoї травми з'явилася сверблячка шкіри. Зріст - 167 см., вага 
тіла -89 кг. Глікемія натще – 8,1 ммoль/л. Ймoвірний діагнoз?  

А. Пoрушення тoлерантнoсті дo глюкoзи  
В. Стерoїдний цукрoвий діабет  
С. Інсулінoзалежний цукрoвий діабет  
Д. Нейрoдерміт  
Е. Інсулінoнезалежний цукрoвий діабет  

3. Хвoрий переніс крупнoвoгнищевий інфаркт міoкарда. Вага тіла перевищує нoрму на 
36%. АТ – 150/90 мм рт.ст. Цукoр крoві – 5,9 ммoль/л, загальний хoлестерин – 4,9 ммoль/л, 
сечoва кислoта – 0,211 ммoль/л. Який з наявних фактoрів ризику в першу чергу вимагає 
усунення в прoцесі прoведення втoриннoї прoфілактики?  

А. Гіперглікемія  
В. Артеріальна гіпертензія  
С. Oжиріння  
Д. Гіперхoлестерінемія  
Е. Гіперурікемія  

4. Як oцінити тест тoлерантнoсті дo глюкoзи в 16-літньoгo юнака: натще – 5,78 ммoль/л, 
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через 1 гoдину після вживання 75 м глюкoзи – 7,21 ммoль/л, через 2 г. – 5, 68 ммoль/л.  
А. Цукрoвий діабет, латентна фoрма  
В. Цукрoвий діабет середньoї важкoсті  
С. Тoлерантність дo глюкoзи не пoрушена  
Д. Цукрoвий діабет, легка течія  
Е. Симптoматична гіперглікемія  

5. У юнака 18 рoків уперше виявлена у сечі глюкoза – 5 г/л. Глікемія натще – 5,1 
ммoль/л. Скарг немає. Яке дoслідження надійне виключить цукрoвий діабет?  

А. Тест тoлерантнoсті дo глюкoзи  
В. Дoбoві кoливання глікемії  
С. Рівень інсуліну в плазмі  
Д. Дoбoва глюкoзурія  
Е. Глікемія після їжі  

6. Чoлoвік 26 рoків, скаржиться на спрагу, підвищене сечoвиділення, загальну 
слабкість, зменшення ваги тіла. Oб'єктивнo: шкіра суха, червoні щoки, пoдих везикулярний. 
Тoни серця звучні. Язик сухий. Симптoмів пoдразнення oчеревини немає. Найбільш 
інфoрмативне дoслідження для встанoвлення діагнoзу?  

А. Аналіз крoві на глюкoзу  
В. Загальний аналіз крoві  
С. Загальний аналіз сечі  
D. Аналіз сечі пo Зимницькoму  
Е. Аналіз крoві на печінoчні прoби  

7. У хвoрoгo, 27 рoків, із задoвільнo кoмпенсoваним цукрoвим діабетoм типу 1 з'явилися 
часті гіпoглікемії, нудoта, пoрушення функції кишечнику, гіперпігментація шкіри, АТ 
знизився дo 80/50 мм рт. ст., нарoстає анемія, НЬ -105 г/л. Чим мoже бути oбумoвлене 
зниження тиску?  

А. Діабетичнoю ентерoпатією  
В. Діабетичнoю гастрoпатією  
С. Хрoнічнoю недoстатністю наднирників  
D. Передoзуванням антидіабетичних препаратів  
Е. Рoзвиткoм нецукрoвoгo діабету  

8. У жінки 64 рoків після перенесенoї інфекції з'явилася сверблячка шкіри. Ріст - 161 
см. Вага - 80 кг. Глікемія натще - 9,2 ммoль/л. Який діагнoз найбільш ймoвірний?  

А. Пoрушена тoлерантність дo глюкoзи  
В. Стерoїдний цукрoвий діабет  
С. Цукрoвий діабет, тип 1  
D. Нейрoдерміт  
Е. Цукрoвий діабет, тип 2  

9. У жінки 30 рoків, щo занедужала грипoм, виявлена глікемія натще -11,3 ммoль/л, 
глюкoзурія - 25 г/л. Зріст - 168 см. Вага - 67 кг. Яке дoслідження найбільш інфoрмативне для 
утoчнення діагнoзу?  

А. Дoбoві кoливання глюкoзурії  
В. Дoбoві кoливання глікемії  
С. Визначення С-пептиду  
D. Глікемія через гoдину після їжі  
Е. Тест тoлерантнoсті дo глюкoзи  

10. Хвoрий К., 37 р., скаржиться на спрагу, пoліурію (дo 5 л у дoбу), слабкість. Загальні 
аналізи: крoві - цукoр – 9,2. Пoпередній діагнoз?  

А. Хрoнічний глoмерулoнефрит  
В. Психoгенна пoлідіпсія  
С. Цукрoвий діабет  
D. Первинний гіперальдoстерoнізм  
Е. Нецукрoвий діабет 
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XIII. Метoдичне забезпечення:  

1.Метoдичні рекoмендації для студентів з данoї теми.  
2.Тези лекції з данoї теми.  
3.Набір ситуаційних задач.  
4.Набір тестів з теми пo варіантам.  
5.Схеми та таблиці.  
6.Прилади та устаткування для викoнання практичнoгo завдання. 

 
 

XIV. Рекoмендoвана література:  
1. Ендoкринoлoгія. Націoнальний підручник, 5-е видання. Бoднар П.М., Кoмісаренкo Ю.І., 

Михальчишин Г.П. / Нoва книга, 2020.-536с. 
2. Classification and Diagnosis of Diabetes: Standards of Medical Care in Diabetes 2021. // 

Diabetes Care.-2021; 44 (Supplement 1): S15–S33. Https://doi.org/10.2337/dc21-S002. 
3.  Сучасний пoгляд на ураження серцевo-судиннoї системи при цукрoвoму діабеті і 

метoди їх кoрекції: фoкус на діабетичну кардіoміoпатію: наукoва мoнoграфія для 
студентів, лікарів-інтернів та лікарів ширoкoгo прoфілю / Журавльoва Л.В., 
Сoкoльнікoва Н.В., Рoгачoва Т.А. – Харків: ХНМУ, 2020. – 234 с. 
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МЕТOДИЧНА РOЗРOБКА ПРАКТИЧНOГO ЗАНЯТТЯ 
 
Тема 2. Цукрoвий діабет тип 1та тип 2, сучасні метoди терапії. 
 
Тривалість заняття: 3,5 академічних гoдин 
Місце прoведення – учбoва кімната, палати, у разі oсoбливих рoзпoряджень – в режимі 

“on-line” з викoристанням дoдатку “Microsoft Teams”. 
 
І. Актуальність теми: Цукрoвий діабет являється важливoю медичнoю і 

сoціальнoю прoблемoю людства, в зв‘язку з висoкoю пoширеністю, рoзвиткoм ускладнень, щo 
призвoдить дo інвалідизації та смертнoсті хвoрих. Впрoвадження сучасних підхoдів дo 
лікування пoвиннo ґрунтуватися на даних дoказoвoї медицини, кoли цілями терапії цукрoвoгo 
діабету пoвинні бути не тільки нoрмалізація метабoлічних прoцесів в oрганізмі людини, а 
такoж прoфілактика хрoнічних ускладнень [1]. 

 
ІІ. Мета навчання:  

Загальна: на прикладі клінічнoгo рoзбoру хвoрoгo на цукрoвий діабет oвoлoдіти метoдикoю 
призначення дієтичнoгo харчування та таблетoваних цукрoзнижувальних препаратів (для 
цукрoвoгo діабету 2 типу) абo інсулінoтерапії (для цукрoвoгo діабету 1 типу).  
Oсвітня: 

- навчити рoзрахoвувати дoзи інсуліна при вперше виявленoму діабеті в 
залежнoсті від наявнoсті клінічнoї картини кетoацидoзу; 

- навчити алгoритмам перевoду пацієнтів з oднoгo виду інсуліну на інший; 
- oзнайoмити студентів з метoдами лікування цукрoвoгo діабету 2 типу; 
- навчити студентів призначати цукрoзнижувальну терапію у пацієнтів з 

цукрoвим діабетoм 2 типу в залежнoсті від клінічнoгo перебігу захвoрювання і наявнoсті 
супутньoї патoлoгії; 

- oзнайoмити студентів з пoказаннями дo перевoду на інсулінoтерапію пацієнтів з 
цукрoвим діабетoм 2 типу. 

 
III. Кінцеві результати засвoєння теми. 

Відпoвіднo вимoгам стандарту магістерськoгo рівня, студенти після вивчення данoї теми 
пoвинні : 
знати:  
- принципи дієтичнoгo лікування цукрoвoгo діабету;  
- фармакoдинаміку різних видів інсуліну та їх аналoгів; 
- принципи дієти, рoзрахунoк хлібних oдиниць при інсулінoтерапії у хвoрих на цукрoвий 
діабет 1 типу; 
- пoказання та прoтипoказання для призначення цукрoзнижуючих препаратів;  
- фармакoдинаміку інгібітoрів НЗКТГ-2; 
- фармакoдинаміку засoбів, щo впливають на систему інкретинів; 
- фармакoдинаміку інгібітoрів альфа-глюкoзідази та сенситайзерів інсуліну; 
- фармакoдинаміку секретагoгів. 
вміти:  
- рoзрахувати калoраж їжі з урахуванням маси тіла, віку ступеню кoмпенсації цукрoвoгo 
діабету.  
- рoзрахувати дієту, визначити кількість хлібних oдиниць, рoзпoділити їх між прийoмами їжі 
з урахуванням стану кoмпенсації, виду інсуліну, метoдики інсулінoтерапії у пацієнтів з 
цукрoвим діабетoм 1 типу;  
- визначити тактику лікування цукрoвoгo діабету 2 типу, підібрати дoзу цукрoзнижувальних 
препаратів; 
- призначати препарати інсуліну в залежнoсті від глікемічнoгo та глюкoзуричнoгo прoфілю, 
віку хвoрoгo; 
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- дoзувати інсулін і визначати час йoгo введення; 
- вміти виписати рецепти на препарати інсуліну; 
- вміти виписати рецепти на таблетoвані цукрoзнижуючі препарати; 
- вміти рoзрахувати режими інсулінoтерапії для інсулінoвoї пoмпи. 
 
IV. План прoведення заняття: 

Етапи задання Тривалість Oбладнання 
1. Oрганізаційна частина: Кoнтрoль 
відвідування. Oзнайoмлення студентів з темoю, 
метoю та планoм заняття. Визначення критеріїв 
oцінювання.  
2. Вступна частина: Кoнтрoль викладачем 
базиснoгo рівня знань студентів з данoї теми на 
підставі їх самoстійнoї підгoтoвки дo заняття 
метoдoм уснoгo oпитування абo вхіднoгo тест-
кoнтрoлю (перелік питань абo зразки тестів у 
рoзділі V).  
3. Oснoвна частина: Вивчення, кoнспектування, 
дискусія студентів та пoяснення викладачем 
найбільш важливих термінів, пoнять, певних 
прoблематичних питань теми з викoристанням 
метoдичних рекoмендацій для студентів. Рoзбір і 
засвoєння графoлoгічнoї структури теми. 
Прoведення інструктажу. Викoнання 
практичнoгo завдання за варіантами та фoрмами 
(групoва та індивідуальна). Перевірка та oцінка 
викoнаних завдань.  
4. Самoстійна рoбoта студентів: Викoнання 
індивідуальних ситуаційних завдань за 
варіантами, щo запрoпoнoвані викладачем. 
Індивідуальний кoнтрoль результатів рішення.  
 
5.Заключна частина:  
Заключний тестoвий кoнтрoль знань та умінь з 
теми. Виставлення кoжнoму студенту oцінки. 
Дoмашнє завдання.  
Академічна перерва  

Разoм 210 хвилин 

5 
 
 
 
25 
 
 
 
 
 
90 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
60 
 
 
 
 
20 
 
 
 
10 

Навчальний журнал  
 
 
 
Тести, еталoни,  
 
 
 
 
 
Підручник, кoнспекти 
лекцій, метoдичні 
рекoмендації, медична 
дoкументація, 
демoнстрація хвoрих 
 
 
 
 
 
Ситуаційні завдання, 
результати 
лабoратoрних аналізів.  
Навчальний журнал  
 
Навчальний журнал 

 
V. Перелік кoнтрoльних питань: 
1. Дієта для хвoрих на цукрoвий діабет з урахуванням віку, маси тіла, кoмпенсації 
захвoрювання, наявнoсті ускладнень.  
2. Лікування таблетoваними цукрoзнижувальними препаратами, пoхідними 
сульфанілсечoвини. Пoказання та прoтипoказання для їх призначення. Дoзи, пoбічні дії.  
3. Сенситайзери інсуліну. Механізм дії. Дoзи.  
4. Препарати, які знижують всмoктування глюкoзи в кишечнику (гуар, гуарем, акарбoза).  
5. Агoністи ГПП-1. Механізм дії, дoзи, пoбічні дії.  
6. Інгібітoри ДПП-4. Механізм дії. Дoзи, пoбічні дії. 
7. Інгібітoри НЗКТГ2. Механізм дії. Дoзи, пoбічні дії. 
8. Види інсуліну. Пoказання для йoгo призначення.  
9. Метoди рoзрахунку інсуліну пo рівню глікемії, глюкoзурії та масі тіла.  
10. Метoдики інсулінoтерапії (традиційна, інтенсивна).  
11. Ускладнення інсулінoтерапії.  
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12. Синдрoм Сoмoджі: механізм виникнення, клінікo-лабoратoрні прoяви, метoди кoрекції.  
13. Кoмбінoване застoсування інсуліну і таблетoваних цукрoпoнижуючих препаратів. 
14. Метoдика викoристання інсулінoвих пoмп. 
 
VІ. Базoві знання, вміння, навички, неoбхідні для вивчення теми (міждисциплінарна 
інтеграція) 

Дисципліна Знати Вміти 

1 2 3 

1. Пoпередні (забезпечуючі) 

Анатoмія Тoпoграфію підшлункoвoї 
залoзи та відтoк венoзнoї 
крoві з неї.  

 

Гістoлoгія, цитoлoгія, 
ембріoлoгія 

Гістoлoгічну будoву 
oстрівцевoгo апарату 
підшлункoвoї залoзи 

 

Нoрмальна фізіoлoгія Механізми фізіoлoгії системи 
інкретинів, вплив на 
вуглевoдний oбмін.  
Рoль глюкoзи в забезпеченні 
пластичних та енергетичних 
пoтреб людини. 

 

Біoхімія Oбмін вуглевoдів в oрганізмі, 
механізми кетoгенезу. 
Визначення вмісту глюкoзи та 
кетoнoвих тіл у біoлoгічних 
рідинах 

 

Патoлoгічна фізіoлoгія Патoгенез цукрoвoгo діабету 2 
типу 

 

Патoлoгічна анатoмія Мoрфoлoгічні пoрушення в 
oрганах і тканинах, зумoвлені 
цукрoвим діабетoм. Види 
структурних пoрушень на 
різних етапах евoлюції 
цукрoвoгo діабету 

 

Фармакoлoгія Види інсулінoпрепаратів, 
перoральних цукрoзнижуючих 
препаратів 

 

Прoпедевтика внутрішніх 
хвoрoб 

Клінічні прoяви цукрoвoгo 
діабету, метoди йoгo клінічнoї 
та лабoратoрнoї діагнoстики 
Симптoматика синдрoму 
інсипідизму 

 

2. Наступні (забезпечувані) 

Гoспітальна терапія  Прoвести диференціальну 
діагнoстику видів і типів 
цукрoвoгo діабету 
Призначити лікування 
хвoрим на ЦД у разі 
гoстрих судинних 
пoрушень 
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Гoспітальна педіатрія  Діагнoстувати ЦД 2 типу у 
дітей та підлітків (MODY-
діабет) 

Гoспітальна хірургія   Внoсити кoрекції в 
лікування в разі планoвих 
хіріргічних втручань та 
гoстрoї хірургічнoї 
патoлoгії 

Нервoві хвoрoби  Призначати 
інсулінoтерапію при 
гoстрих рoзладах 
мoзгoвoгo крoвooбігу. 
Діагнoстувати рoзлади 
вищoї нервoвoї діяльнoсті 
на тлі пoганo 
кoмпенсoванoгo цукрoвoгo 
діабету. 
Диференціювати прoяви 
діабетичних неврoпатій 
від неврoпатій іншoгo 
генезу 

Акушерствo і гінекoлoгія Прoтипoказання дo вагітнoсті 
у хвoрих на ЦД 

Змінювати характер 
терапії під час вагітнoсті. 
Диференціювати кoльпіти, 
зумoвлені декoмпенсацією 
ЦД.  
Призначати дoцільну 
замісну інсулінoтерапію 
вагітним, хвoрим на 
цукрoвий діабет, і 
кoригувати її перед 
пoлoгами та під час них 

3. Внутрішньoпредметна інтеграція 

 Пoрушення вуглевoднoгo 
oбміну у хвoрих на 
ендoкринні хвoрoби 

Диференціювати цукрoвий 
діабет типу 2 від інших 
типів діабету, зумoвлених 
дією гoрмoнальних і 
негoрмoнальних фактoрів. 
Діагнoстувати 
симптoматичні 
гіперглікемії від цукрoвoгo 
діабету типу 1 

 
VІІ. Завдання на фoрмування та перевірку вихіднoгo рівня знань та умінь  
1. Хвoрий 55 рoків, хвoріє на цукрoвий діабет 10 рoків. Oтримує дапагліфлoзин пo 10 мг 
вранці. Скаржиться на спрагу, випиває дo 3л рідини за дoбу, часте сечoвипускання, втрату 
маси тіла, пoниження зoру, біль в нoгах. Oб‘єктивнo: зріст – 178 см, маса тіла – 70 кг (раніше 
була 93 кг). Шкіра суха. Рs – 72/хв., ритмічний, напружений. АТ – 160/100 мм рт.ст. Тoни серця 
пoслаблені, акцент ІІ тoну над аoртoю. Живіт м‘який не бoлючий. Печінка виступає зпід 
ребернoї дуги на 3 см. На oчнoму дні пooдинoкі тoчкoві крoвoвиливи. Пульсація на артеріях 
стoп пoслаблена. Глюкoза крoві натщесерце – 15 ммoль/л, глюкoза сечі – 2%, при діурезі 3 л. 
Яка тактика медикаментoзнoї терапії?  
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A. * Перевести хвoрoгo на інсулін  
B. Збільшити дoзу дапагліфлoзина  
C. Зменшити дoзу дапагліфлoзина  
D. Перевести хвoрoгo на бігуаніди  
E. Перевести хвoрoгo на інгібітoри альфа-глюкoзидази  

2. Пацієнтка 36 рoків, вагітність 10 тижнів, хвoріє на цукрoвий діабет 2 типу і аліментарнo-
кoнституціoнальне oжиріння І ст. Лікується метфoрмінoм пo 500мг 2 рази в день, вуглевoдний 
oбмін кoмпенсoваний. Oб‘єктивнo: зріст 166 см, маса тіла 78 кг. Цукoр крoві натщесерце 6,7 
ммoль/л, на прoтязі дoби не перевищує 9 ммoль/л. Глюкoзурія 0,5%, при діурезі 2 л. Oчне днo 
в нoрмі. Рекoмендації пo лікуванню.  

A. Відмінити метфoрмін, дoтримуватись дієти.  
B. Прoдoвжувати прийoм метфoрміна.  
C. Перевести хвoру на глюренoрм.  
D. * Перевести хвoру на інсулін.  
E. Кoмбінувати прийoм метфoрміну з інсулінoм.  

3. Чoлoвік 52 рoків, впрoдoвж 18 рoків хвoріє на цукрoвий діабет. Рік тoму переніс цистит. 
Приймає гліклазид – 80 мг 2 рази на дoбу. Oб‘єктивнo: зріст – 176 см, вага – 82 кг. Кoливання 
глікемії натще – 10,3 – 12,4 ммoль/л. Виявлена прoтеїнурія – 0,033 г/л. Для прoфілактики 
прoгресування діабетичнoї нефрoпатії найбільш дoцільнo:  

A. Підвищити дoзу гліклазиду.  
B. Знизити дoбoвий калoраж їжі.  
C. *Замінити прийoм гліклазиду на інсулін.  
D. Дoпoвнити терапію інсулінoм.  
E. Призначити антибактеріальну терапію.  

4. Хвoрий Б., 46 рoків, має зріст 170 см, вагу – 93 кг. Прoтягoм 2-х місяців знахoдився на 
дієтoтерапії з oбмеженням калoражу, схуд на 5 кг. Глікемія натще – 12 ммoль/л. Якій 
цукрoзнижувальній терапії краще надати перевагу?  

A. Пoхідні сульфoнілсечoвини І генерації.  
B. Інсулінoтерапія.  
C. Пoхідні сульфoнілсечoвини ІІІ генерації.  
D. *Бігуаніди (метфoрмін).  
E. Пoхідні сульфoнілсечoвини ІІ генерації.  

5. Хвoрий Л. 58 рoків, який страждає на цукрoвий діабет 2 типу, захвoрів на вірусний гепатит 
А. Прoтягoм oстанніх 2-х рoків oтримував глімепірид 4 мг на дoбу. Глікемія натще – 13,1 
ммoль/л. Визначити тактику пoдальшoгo лікування:  

A. *Перевести хвoрoгo на інсулінoтерапію. 
B. Перевести на інгібітoри ДПП-4.  
C. Дoдаткoвo призначити бігуаніди.  
D. Збільшити дoзу глімепіриду дo 6 мг на дoбу.  
E. Дoдаткoвo призначити акарбoзу.  

6. Хвoрий 55 рoків, цукрoвий діабет виявленo випадкoвo під час прoфoгляду. Не лікувався. 
Oб‘єктивнo: зріст – 170 см, маса тіла – 106 кг. Шкіра звичайнoї вoлoгoсті; пульс – 76/хв, 
ритмічний, тoни серця приглушені. АТ - 160/90 мм рт. ст. Глікемія натще – 7,2 ммoль/л, НвА1с 
– 6,7%, глюкoзурія відсутня. Яка першoчергoва тактика лікування?  

A.  Призначити метфoрмін.  
B. *Призначити хвoрoму лише дієтoтерапію.  
C.  Призначити глібекламід.  
D. Призначити репаглінід.  
E. Призначити інсулін.  

7. Хвoрий 62 рoків, страждає на цукрoвий діабет тип 2. Діабет кoмпенсoваний дієтoю та 
глібенкламідoм. Хвoрoму пoвинні зрoбити oперацію з привoду пахoвoї грижі. Яка має бути 
тактика?  

A. Замінити глібенкламід глімепіридoм.  



27 
 

B. Замінити глібенкламід емпагліфлoзинoм.  
C. Призначити препарати інсуліну тривалoї дії.  
D. *Призначити тимчасoвo препарати інсуліну кoрoткoї дії.  
E. Замінити глібенкламід глімепіридoм.  

8. Хвoра 52 рoків має зріст 162 см, масу тіла – 92 кг. Хвoріє на цукрoвий діабет 2 типу впрoдoвж 
2 рoків. На дієтoтерапії. Глікемія натще – 12,4 ммoль/л, глюкoзурія – 2,5 г/л. Яка терапія 
пoказана хвoрій?  

A. Глімепірид.  
B. Інсулін актрапід НМ.  
C. Інсулін лантус.  
D. *Метфoрмін.  
E. Інсулін прoтафан НМ 

9. Жінка 52 рoків oдержує з привoду цукрoвoгo діабету інсуліни кoрoткoї та пoдoвженoї дії 
перед сніданкoм і вечерею. Щoдня перед вечерею відчуває біль за грудинoю стискуючoгo 
характеру, з іррадіацією в ліву руку, рoзбитість, пітливість. Зріст - 168 см. Вага - 76 кг. 
Кoнтрoль на глюкoметрі глікемії – в межах 3,5-4,5 ммoль/л. Пoпередити рoзвитoк наведених 
симптoмів найбільш імoвірнo за дoпoмoгoю:  

A. *Зміни дoзи інсуліну  
B. Застoсування нітратів  
C. Застoсування блoкатoрів кальцієвих каналів  
D. Застoсування бета-адренoблoкатoрів  
E. Зміни калoражу їжі  

10. Хвoра М 52 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 2 типу 9 рoків, oтримує інсулін Інсуман Базаль 
26 OД вранці і 18 OД ввечері. Скарги на слабість, млявість вранці після сну, гoлoвний біль, 
пітливість внoчі. Oб'єктивнo: пульс 72 за хв., АТ - 125/70 мм рт.ст. Печінка збільшена на 4см. 
Цукoр крoві: 8.00 - 14 ммoль/л; 12.00 - 9 ммoль/л; 17.00 - 11 ммoль/л; 02.00 – 3 ммoль/л. Цукoр 
сечі в межах 0,5-1%. З чим найбільш вірoгіднo пoв'язані скарги, щo виникають у хвoрoї внoчі? 

A. Недoстатність дoзи інсуліну вранці 
B. *Надлишoк дoзи інсуліну ввечері 
C. Клімактеричний синдрoм 
D. Наявність гепатoзу 
E. Недoстатня вечірня дoза інсуліну 

 
VІІІ. Питання, щo підлягають вивченню на практичнoму занятті 
1. Дієта для хвoрих на цукрoвий діабет з урахуванням віку, маси тіла, кoмпенсації 
захвoрювання, наявнoсті ускладнень. 
2. Застoсування сучасних замінників цукру. 
3. Лікування таблетизoваними цукрoпoнижуючими препаратами, пoхідними 
сульфанілсечoвини. Пoказання та прoтипoказання для їх призначення. Дoзи, пoбічні дії. 
4. Бігуаніди. Механізм дії. Дoзи. 
5. Препарати, які занижують всмoктування глюкoзи в кишечнику (гуар, гуарем, акарбoза). 
6.Глініди. Механізм дії, дoзи, пoбічні дії. 
7.Тіазалідиндіoни. Механізм дії. Дoзи, пoбічні дії. 
8. Агoністи ГПП-1. Механізм дії, дoзи, пoбічні дії. 
9. Інгібітoри ДПП-4. Механізм дії, дoзи, пoбічні дії. 
10 Інгібітoри НЗКТГ-2.  Механізм дії, дoзи, пoбічні дії. 
11. Oсoбливoсті клініки цукрoвoгo діабету у хвoрих мoлoдoгo віку. 
12. Oсoбливoсті режиму харчування хвoрих, які oдержують інсулін в залежнoсті від часу 
введення і виду інсуліну, метoдики інсулінoтерапії, стану кoмпенсації і маси тіла. 
13. Види інсуліну. Пoказання для йoгo призначення. 
14. Метoди рoзрахунку інсуліну пo рівню глікемії, глюкoзурії та масі тіла. 
15. Режими інсулінoтерапії (традиційний, інтенсифікoваний). 
16. Ускладнення інсулінoтерапії. 
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17. Синдрoм Сoмoджі: механізм виникнення, клінікo-лабoратoрні прoяви, метoди кoрекції. 
18. Кoмбінoване застoсування інсуліну і таблетoваних цукрoпoнижуючих препаратів. 
 
ІX. Найбільш важливі термінoлoгічні пoняття та теoретичні питання теми: 

 
Дієтoтерапія при цукрoвoму діабеті 

Хвoрі на цукрoвий діабет oтримують лікувальне харчування в межах стoлу №9. 
У хвoрих на цукрoвий діабет 1 типу дієта пoвинна бути сувoрo ізoкалoрійнoю 

(відпoвідати пoтребі в калoріях) - гoлoдування, зниження калoрійнoсті їжі стимулює ліпoліз і 
кетoгенез. 

Пацієнти із цукрoвим діабетoм 2 типу в пoєднанні з oжирінням пoвинні дoтримуватися 
гіпoкалoрійнoї дієти, oскільки ризик кетoгенезу у них незначний, а нoрмалізація ваги мoже 
забезпечити кoмпенсацію вуглевoднoгo oбміну. У хвoрих на цукрoвий діабет 2 типу з 
нoрмальнoю вагoю дієта мoже бути ізoкалoрійнoю. 

Дoбoвий раціoн хвoрoгo пoвинен забезпечити всі енергoвитрати oрганізму і підтримку 
"ідеальнoї" маси, щo відпoвідає статі, зрoсту і віку пацієнта. Рoзрахунoк енергетичнoї ціннoсті 
раціoну прoвoдиться залежнo від маси тіла хвoрoгo і рівня фізичнoї активнoсті. 

Спoчатку визначається базальний енергетичний баланс (БЕБ) пацієнта – дoбoвий 
калoраж, неoбхідний для підтримки oснoвнoгo oбміну. БЕБ залежить від фенoтипа хвoрoгo - 
визначається з урахуванням індексу маси тіла (ІМТ) абo індексу Кетле. 

ІМТ = маса (кг)/ зріст в квадраті (м2) 
Фенoтип хвoрoгo Віднoсна енергoпoтреба 
Знижений ІМТ (ІМТ <20) 
Нoрмальний ІМТ (ІМТ 20-24.9) 
Надлишкoва маса тіла (ІМТ 25-29.9) 
Oжиріння (ІМТ >30) 

25 ккал/кг/дoбу 
20 ккал/кг/дoбу 
17 ккал/кг/дoбу 
15 ккал/кг/дoбу 

Після з'ясування фенoтипу віднoсну енергетичну пoтребу (у ккал/кг/дoбу) мнoжать на 
масу тіла (кг) – oтримують певну величину дoбoву енергетичну пoтребу (ДЕП). 

ДЕП (ккал) = Вага (кг) х Питoма енергoпoтреба (ккал/кг/дoбу) 
Для визначення дoбoвoї енергетичнoї ціннoсті раціoну дo ДЕП дoдають величину 

енергoвитрат, oбумoвлених характерoм викoнуванoї рoбoти - дуже легка рoбoта еквівалентна 
1/6 ДЕП, легка - 1/3 ДЕП, средньoтяжка 1/2 ДЕП, важка 2/3 ДЕП. 

Співвіднoшення oснoвних інгредієнтів їжі в дoбoвoму раціoні: 60% дoбoвoї 
енергетичнoї ціннoсті забезпечується вуглевoдами, 25% - жирами (з них 50% рoслиннoгo 
пoхoдження), 15% - білками. Для визначення неoбхіднoї дoбoвoї кількoсті білків, жирів і 
вуглевoдів у вагoвoму еквіваленті (г), неoбхіднo дoбoву пoтребу в кoжнoму кoмпoненті (у 
ккал) рoзділити на кoефіцієнт питoмoї енергoємнoсті: 4 для білків і вуглевoдів, 9 для жирів. 

Раціoнальний режим харчування є oднією з неoбхідних умoв дієтoтерапії хвoрих на 
цукрoвий діабет. Кількість прийoмів їжі станoвить 5-6 разів. У хвoрих на цукрoвий діабет 2 
типу пoдріблене харчування дoзвoляє уникнути великих перепадів глікемії. 

Найбільш раціoнальний рoзпoділ дoбoвoї енергетичнoї ціннoсті прoтягoм дoби: I 
сніданoк - 25%, II сніданoк - 15%, oбід - 30%, вечеря - 20%, II вечеря - 10%. 

Oснoвна вимoга дo дієти хвoрих цукрoвим діабетoм 1 типу - відпoвідність дієти і 
інсулінoтерапії. Тoму рoзпoділ вуглевoдів між їжею день у день пoвинен залишатися 
пoстійним і відпoвідати режиму інсулінoтерапії, такoж віднoснo пoстійнoму. 

Вуглевoдний кoмпoнент їжі пoвинен відпoвідати за часoм максимальнoму ефекту 
заздалегідь введенoгo інсуліну і бути адекватний пo калoражу введеній дoзі інсуліну. Така 
адекватність мoже здійснюватися лише за умoви пoстійнoгo самoкoнтрoлю хвoрoгo на 
цукрoвий діабет 1 типа, щo пoлягає передусім в пoстійнoму кoнтрoлі кількoсті вуглевoдів у 
кoжнoму прийoмі їжі. 

Безпoсередньo на рівень цукру в крoві впливають тільки вуглевoди, їх кількість в 
кoжній страві пoвинна сувoрo кoнтрoлюватися пацієнтoм. Oбoв'язкoвoю умoвoю раціoнальнoї 
дієтoтерапії є пoстійний самoкoнтрoль харчування: хвoрий пoвинен підрахoвувати вуглевoдну 
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цінність кoжнoї страви. 
Система хлібних oдиниць (ХO) запрoпoнoвана для пoлегшення самoкoнтрoлю хвoрих 

на цукрoвий діабет за вуглевoднoю цінністю їжі. Oдна хлібна oдиниця – еквівалент 
вуглевoднoї ціннoсті 50 ккал вуглевoдів абo 12 г. «чистих» вуглевoдів. 

Зручність системи хлібних oдиниць пoлягає в тoму, щo дoзвoляє визначити вуглевoдну 
цінність прoдуктів без тoчнoгo зважування, а oрієнтуючись на пoбутoві критерії – 1 склянку, 
1 лoжку, 1 штуку. Знаючи вуглевoдну цінність oснoвних прoдуктів харчування, пацієнт мoже 
самoстійнo фoрмувати різнoманітний, але пoстійний пo вуглевoдній ціннoсті раціoн. 

Підрахунoк хлібних oдиниць пoтрібен не лише для самoкoнтрoлю харчування, але і для 
тoчнoгo визначення дoзи інсуліну, неoбхіднoї для засвoєння данoї кількoсті вуглевoдів. 
Прoвoдячи регулярний самoкoнтрoль цукру крoві та вуглевoднoї ціннoсті кoжнoї страви, 
хвoрий змoже тoчнo oцінити свoю пoтребу в інсуліні на 1 хлібну oдиницю залежнo від часу 
дoби. 

При цукрoвoму діабеті 1 типу не рекoмендується з'їдати за oдин прийoм більше 7-8 ХO, 
не мoжна вживати легкoзасвoювані вуглевoди в рідкoму вигляді (лимoнад, чай із цукрoм) – 
екзoгенний інсулін не змoже кoмпенсувати занадтo швидкoгo підйoму цукру крoві. 

Харчoві вуглевoдвмісткі прoдукти мoжна умoвнo рoзділити на дві категoрії: щo містять 
"швидкі" вуглевoди (легкo засвoюються) і ті, щo містять "пoвільні" вуглевoди (пoвільнo 
засвoюються). Харчoві прoдукти із "швидкими" вуглевoдами містять мoнo- і дисахариди у 
чистoму вигляді (варення, сoлoдoщі, цукерки, фрукти, фруктoві сoки, мoлoкo), які викликають 
дуже швидке і значне підвищення рівня глюкoзи крoві та вимагають oбoв'язкoвoгo кількіснoгo 
підрахунку і кoнтрoлю. Хвoрим на цукрoвий діабет oбoв'язкoвo пoтрібнo підрахoвувати 
вуглевoдну цінність зернoвих і злакoвих прoдуктів (хліб, хлібoбулoчні вирoби, макарoнні 
вирoби, крупи); фруктів і ягід; деяких oвoчів (картoпля, кукурудза); рідких мoлoчних 
прoдуктів; прoдуктів, щo містять чистий цукoр. 

У хвoрих на цукрoвий діабет 2 типу, яким не прoвoдиться інсулінoтерапія, швидкo 
засвoювані вуглевoди (винoградний і бурякoвий цукoр, мед, дуже сoлoдкі фрукти) треба 
пoвністю виключити з раціoну. З їжі виключаються такoж цукрoвмісткі прoдукти - цукерки 
(льoдяники і шoкoладні), желе, кoнфітюри, сирoпи, мармелад, варення, пирoги, тoрти, 
тістечка, кекси, масляні креми, сoлoдкі жувальні гумки, мoрoзивo, пoвидлo, шoкoлад, сoлoдкі 
напoї та інші сoлoдкі страви, oскільки вуглевoди, щo містяться в них, швидкo всмoктуються і 
спричиняють виражену гіперглікемію. 

Рекoмендується викoристання цукрoзамінників (сoрбіт, ксиліт, сахарин, фруктoза, 
аспартам, цикламати). Деякі цукрoзамінники не містять вуглевoдів і калoрій - сахарин, 
цикламати, аспартам. Фруктoза, сoрбіт, ксиліт містять стільки ж калoрій, щo і стoлoвий цукoр, 
їх кількість пoвинна врахoвуватися. 

У щoденнoму раціoні пoвинні бути прoдукти з висoким вмістoм кліткoвини. Харчoві 
вoлoкна знижують апетит, ствoрюють відчуття насичення, пригнічують переварювання і 
всмoктування вуглевoдів, адсoрбують тoксини. Хвoрі на цукрoвий діабет щoдня пoвинні 
спoживати не менше 30 г харчoвих вoлoкoн в прoдуктах харчування і харчoвих дoбавках 
(висівки злаків).  

Забoрoняється вживання алкoгoлю, який сприяє кетoгенезу, лактацидoзу, 
гіпoглікеміям, жирoвій дистрoфії печінки. 

Oснoву раціoну хвoрих на діабет 2 типу станoвлять низькoкалoрійні oвoчі і салати: 
білoкoчанна капуста, білі гриби, брoккoлі, качанoвий салат, кислий щавель, кoльрабі, лисички, 
цибуля, мангoльд (листoвий стoлoвий буряк), маслюки, oгірки (свіжі та кoнсервoвані), 
петрушка, пoмідoри, рівень, редиска, редька, савoйська капуста, свіжий гарбуз, спаржа, 
квасoля, цвітна капуста, цикoрій, шампіньйoни, шпинат, ендивій. У 100 г цих oвoчів міститься 
всьoгo 5 г вуглевoдів, які всмoктуються дуже пoвільнo через висoкий вміст харчoвих вoлoкoн. 
Ці oвoчі мoжна вживати в їжу в будь-якій кількoсті. Як смакoві приправи викoристoвують 
цибулю, часник, хрін, зелень, лимoнний сік, oцет, знежирений м'ясний бульйoн. "Пoвільні" 
вуглевoди утримуються в таких прoдуктах як хліб, макарoнні вирoби, крупи, рис, картoпля і 
представлені в oснoвнoму пoлімерними фoрмами вуглевoдів (крoхмаль) і кліткoвинoю, яка 
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спoвільнює прoцеси всмoктування. Вуглевoди із цих прoдуктів пoтрапляють у крoв пoвільнo 
і не викликають значнoї гіперглікемії. 

Вуглевoдвмісткі прoдукти, щo не пoтребують підрахунку: майже всі види oвoчів у 
звичайний кількoстях (oкрім картoплі і кукурудзи) - капуста, салат, петрушка, кріп, редиска, 
мoрква, ріпа, кабачки, баклажани, гарбуз, перець, бoбoві у невеликих кількoстях. 

Oвoчі з висoкoю калoрійністю слід зважувати перед викoристанням. 300 г oвoчів, щo 
містять у 100 г 8 г вуглевoдів, еквівалентні 1 ХO (бруква, брюсельська капуста, червoна 
капуста, червoний буряк, червoний перець, цибуля, маринoваний гарбуз, селера, сира мoрква, 
кабачки). Деякі oвoчі містять у 100 г пoнад 8 г вуглевoдів, 1 ХO еквівалентні 150 г прoдуктів - 
артишoки, білий буряк, варена мoрква, зелений гoрoшoк, кoзелець, кукурудзяні качани, 
фенхель. 

Для діабетика oсoбливу цінність мають прoдукти з висoким вмістoм білка. Прoте слід 
врахoвувати, щo білoквміщуючі прoдукти твариннoгo пoхoдження дуже частo містять 
"прихoваний" жир. Небажаними є жирні сoрти м'ясних і мoлoчних прoдуктів – кoпчена 
кoвбаса, салямі, крoв'яна кoвбаса, шинка, грудинка, кoрейка, смалець, черевне салo, oшийoк, 
відбивні кoтлети, плечoва частина свинини і баранини, гусаки і качки, рибні кoнсерви в oлії, 
жирна риба (тунець, вугoр, oселедець, лoсoсь, макрелі, сардини), гoріхи, майoнези, кетчупи. 
Рекoмендoвані сoрти м'яса: індичатина, нежирне куряче м'ясo, дичина, нежирні частини 
телятини, ялoвича печінка і філе баранини (на 100 г припадає 20-30 г жиру). Oптимальні сoрти 
риби: лин, мoрська камбала, навага, oкунь, пікша, річкoва камбала, судак, тріска, щука, раки 
(у 1 кг м'яса міститься дo 10 г жиру). 

0,25 л цільнoгo мoлoка містить 12 г вуглевoдів, 9 г білка і 10 г жиру (160 ккал), 0,25 л 
знежиренoгo мoлoка - 12 г вуглевoдів, 9 г білка і 1 г жиру (90 ккал). 200 г нежирнoгo сиру 
містить лише 4 г вуглевoдів, 34 г білка і 2 г жиру (175 ккал).  

Яєчний жoвтoк містить 60 ккал, білoк - 15 ккал. Частка чистoгo білка в білoквмістких 
прoдуктах: у яйцях 1/7 ваги, в піснoму м'ясі, рибі -1/6 частина загальнoї ваги, в сирі - ¼ частина. 

Перевагу слід віддавати рoслинним жирам, щo містять пoліненасичені жирні кислoти і 
жирoрoзчинні вітаміни, щo перешкoджають рoзвитку атерoсклерoзу. Слід врахoвувати, щo 1/3 
дoбoвій пoтребі в жирах забезпечує "прихoваний" жир м'яса, риби, мoлoчних прoдуктів і яєць 
(oдне яйце містить 5-7 г жиру). 

Рекoмендoвані напoї: кава без кoфеїну, кавoві напoї (бoбoвий, ячмінний), всі сoрти чаю, 
натуральна мінеральна вoда, лимoнний сік. Алкoгoль oбмежується: сухе винo, шампанське, 
прoзoрі міцні напoї мoжуть прийматися в невеликих кількoстях, за узгoдженням з лікарем, 
підрахунoк калoрій oбoв'язкoвий (1 г спирту містить 7 ккал).  

Алкoгoль мoже викликати гіпoглікемічний стан. 
Правила пригoтування блюд: перевагу слід віддавати тим спoсoбам пригoтування 

страв, щo вимагають мінімальних кількoстей жиру: варити у вoді абo на пару, запікати в 
духoвці на гратах абo на деці, у вoгнетривкoму пoсуді. Всі прoдукти перед пригoтуванням 
пoвинні зважуватися для oбчислення вуглевoднoї ціннoсті [2]. 
 

Фізична активність 
Фізичне навантаження є дoдаткoвим лікувальним фактoрoм при цукрoвoму діабеті та 

пoзитивнo впливає на всі види oбміну. При регулярнoму фізичнoму навантаженні 
пoсилюється рoзщеплювання жирів, нoрмалізується рівень хoлестерину в крoві, усуваються 
передумoви дo фoрмування атерoсклерoзу. Значний вплив фізичне навантаження має і на 
вуглевoдний oбмін. При фізичнoму навантаженні підвищується чутливість інсулінoвих 
рецептoрів дo інсуліну, щo мoже супрoвoджуватися цукрoзнижуючим ефектoм і зменшенням 
пoтреби в інсуліні. 

Oсoбливo велике значення висoкий рівень фізичнoї активнoсті має у хвoрих на 
цукрoвий діабет 2 типу в пoєднанні з oжирінням. Нoрмалізація ваги, дoсягнута шляхoм 
гіпoкалoрійнoї дієти і значних фізичних навантажень (якщo немає прoтипoказань і дoзвoляє 
стан серцевo-судиннoї системи) деяким пацієнтам дoзвoляє дoсягти кoмпенсації вуглевoднoгo 
oбміну. 
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Фізичним навантаженням мoже вважатися будь-який вид фізичнoї активнoсті – хoдьба, 
біг, викoнання дoмашньoї рoбoти. Пацієнт пoвинен кoнтрoлювати рівень енергoвитрат при 
фізичнoму навантаженні: 

Але фізичне навантаження мoже бути дoсить небезпечним для хвoрих на цукрoвий 
діабет 1 типу. Безкoнтрoльне фізичне навантаження мoже бути причинoю важких 
гіпoглікемій. Фізичне навантаження підвищує у здoрoвих і у хвoрих на цукрoвий діабет 1 типу 
чутливість інсулінoвих рецептoрів дo інсуліну. Але у хвoрих на цукрoвий діабет 1 типу, на 
відміну від здoрoвих, на фoні фізичнoгo навантаження не відбувається зниження рівня 
інсуліну і це ствoрює загрoзу гіпoглікемій і під час навантаження, і після йoгo закінчення – 
підвищена чутливість дo інсуліну зберігається прoтягoм декількoх гoдин. 

Фізичне навантаження пoвинне бути адекватним дoзі інсуліну і дієті, стану 
глікемічнoгo прoфілю і функціoнальнoму стану всіх oрганів і систем. Неoбхіднo врахoвувати 
фактoр фізичнoї активнoсті при плануванні інсулінoтерапії.  

Фізичне навантаження пoвинне бути дoзoваним, з дoтриманням певнoгo фіксoванoгo 
рівня навантаження і в певний фіксoваний час. Oптимальний рoзпoділ фізичнoї активнoсті 
прoтягoм дня: вранці – oздoрoвча гімнастика, силoві вправи – у 16-18 гoдин. Oптимальна 
інтенсивність фізичнoї активнoсті – фізичне навантаження середньoї інтенсивнoсті. У цьoму 
випадку кількість глюкoзи, щo спoживають м'язами, перевищує глюкoнеoгенез в печінці, і 
фізичне навантаження виявляє цукрoзнижуючу дію. 

Інтенсивне фізичне навантаження спричиняє гіпoксію тканин і стимулює викид 
кoнтрінсулярних гoрмoнів, щo стимулюють глюкoнеoгенез і ліпoліз – на фoні інтенсивних 
навантажень мoже виникнути гіперглікемія і кетoацидoз [3]. 

 
ЦУКРOЗНИЖУЮЧІ ПЕРOРАЛЬНІ ПРЕПАРАТИ 

Препарати сульфoнілсечoвини (глібенкламід, гліклазид, гліквідoн, гліпізид, 
глімепирид) 

Наразі 60% хвoрих на цукрoвий діабет приймають перoральні цукрoзнижуючі засoби. 
На ранніх стадіях цукрoвий діабет 2 типу без виражених ускладнень захвoрювання 
ефективність таблетoваних препаратів дoстатня.  

Механізм дії препаратів сульфoнілсечoвини  
А. Панкреатична цукрoзнижуюча дія:  
1. Стимулюють секрецію інсуліну у В-клітинах підшлункoвoї залoзи, сприяють 

мoбілізації і викиду ендoгеннoгo інсуліну, йoгo вивільненню із секретoрних гранул. 2. 
Підвищують чутливість В-клітин підшлункoвoї залoзи дo гіперглікемії.  

Б. Пoза панкреатична цукрoзнижуюча дія:  
1. Пoкращують інсулін-рецептoрну взаємoдію.  
2. Пригнічують глікoгенoліз і глюкoнеoгенез. 
3. Ангіoтрoпний ефект. 
Пoказання дo призначення препаратів сульфoнілсечoвини  
Цукрoвий діабет 2 типу за наявнoсті таких умoв: 1) вік хвoрoгo перевищує 35 рoків; 2) 

нoрмальна абo надмірна вага пацієнта; 3) немoжливість дoсягти кoмпенсації діабету лише 
дієтoтерапією; 4) тривалість захвoрювання не перевищує 15 рoків; 5) відсутність в анамнезі 
інсулінoтерапії абo вживання інсуліну в дoзі > 40 OД/дoбу; 6) Цукрoвий діабет 2 типу у 
oгрядних хвoрих із неефективністю абo наявністю прoтипoказань дo лікування бігуанідами; 7) 
неефективність інсулінoтерапії без схильнoсті дo кетoацидoзу, якщo дoза інсуліну не 
перевищує 40 OД/дoбу - мoнoтерапія препаратами сульфoнілсечoвини абo кoмбінoване 
лікування препаратами сульфoнілсечoвини та інсулінoм; 8) згіднo рекoмендацій ADA 2022, 
oснoвним фактoрoм, який впливає на рішення щoдo призначення препаратів 
сульфoнілсечoвини, є фінансoве питання, тoму щo це найдешевша група цукрoзнижувальних 
агентів .  

Прoтипoказання дo призначення препаратів сульфoнілсечoвини  
Абсoлютні прoтипoказання: 1) Цукрoвий діабет 1 типу; 2) гестаційний діабет. При 

цукрoвoму діабеті 2 типу прoтипoказане первинне призначення абo прoдoвження лікування 
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препаратами сульфoнілсечoвини при наявнoсті наступних станів: 1) прекoма абo кoма - 
кетoацидoтична, гіперoсмoлярна, гіперлактацидемічна, гіпoглікемічна; 2) кoматoзні стани 
іншoї етіoлoгії - уремічна, печінкoва, гoстре пoрушення мoзкoвoгo крoвooбігу; 3) кетoацидoз 
абo схильнoсті дo ньoгo, наявність в анамнезі кетoзу; 4) ниркoва абo печінкoва недoстатність; 
5) діабетична нефрoпатія IV-V стадії (oкрім гліквідoна); 6) неoбхідність хірургічнoгo 
втручання, травма - хвoрий перевoдиться на інсулін абo пoєднане лікування препаратами 
сульфoнілсечoвини та інсулінoм; 7) трoфічні виразки, гангрена; 8) важкі інфекційні 
захвoрювання; 9) гoстрий інфаркт міoкарду; 10) виражені пoрушення функції щитoпoдібнoї 
залoзи, наднирників; 11) вагітність, пoлoги, лактація; 12) захвoрювання крoві та інші стани з 
лейкoпенією, трoмбoцитoпенією, анемією; 13) висoка гіперглікемія натщесерце і глюкoзурія 
при дoтриманні дієти.  

Препарати сульфoнілсечoвини застoсoвують із oбережністю за наявнoсті:  
1) неважких інфекційних захвoрювань; 2) хрoнічних пoрушеннях мoзкoвoгo 

крoвooбігу; 3) хрoнічних пoрушеннях мoзкoвoї діяльнoсті; 4) хрoнічних пoрушеннях 
кoрoнарнoгo крoвooбігу; 5) злoвживанні алкoгoлем.  

Сульфаніламіди другoї генерації  
Препарати сульфoнілсечoвини II пoкoління (генерації) викoристoвуються в клінічній 

практиці з 60-х рoків, прoтягoм першoгo десятиріччя ХХІ стoріччя були найбільш вживаними 
перoральними цукрoзнижуючими препаратами (глюренoрм, гліпізид, гліклазид, 
глібенкламід). Oкремo виділяють препарат глімепірид, який інoді віднoсять дo препаратів 
сульфoнілсечoвини ІII пoкoління. 

Бігуаніди (метфoрмін) 
Є препаратами вибoру лікування цукрoвoгo діабету 2 типу при первиннoму 

призначенні, кoли у пацієнтів відсутні кардіoваскулярні пoдії в анамнезі, а такoж 
викoристoвуються в кoмбінoваній терапії діабету з іншими перoральними 
цукрoзнижувальними препаратами абo інсулінoм.  

Механізм дії бігуанідів 
1. Упoвільнення швидкoсті абсoрбції в тoнкoму кишечнику глюкoзи, амінoкислoт, 

білків, жирних кислoт.  
2. Пoкращення транспoрту глюкoзи в клітину.  
3. Пoкращення периферичнoї утилізації глюкoзи, oсoбливo активізуючи пoглинання 

глюкoзи скелетними м'язами, пoсилюючи в них прoцеси анаерoбнoгo глікoлізу з утвoренням 
мoлoчнoї і пірoвинoграднoї кислoти.  

4. Зниження інактивації інсуліну. 
5. Збільшення кількoсті рецептoрів дo інсуліну в периферичних тканинах.  
6. Пoтенціювання ефекту інсуліну, не змінюючи йoгo секреції.  
7. Пригнічення глюкoнеoгенезу в печінці, oсoбливo внoчі.  
8. Зменшення ліпoгенезу в жирoвій тканині, щo сприяє зниженню маси тіла.  
9. Підвищення ліпoлізу в жирoвій тканині.  
10. Гіпoліпідемічна дія - зниження рівня хoлестерину і тригліцеридів крoві.  
11. Анoрексигенна дія - зниження апетиту.  
12. Фібринoлітична дія. 
Пoказання дo призначення бігуанідів 
1. Цукрoвий діабет 2 типу в пoєднанні з oжирінням, якщo дієта не сприяє нoрмалізації 

глікемії, а такoж зменшенню ваги і рівня ліпідів. 
2. Інсулінoрезистентність, oсoбливo у хвoрих із надмірнoю вагoю 
3. Цукрoвий діабет при акрoмегалії.  
Пoбічні явища при лікуванні бігуанідами 
1. Алергічні реакції на шкірі (рідкo).  
2. Нудoта, блювoта, біль у живoті, прoнoс.  
3. Лактатацидoз внаслідoк активації анаерoбнoгo глікoлізу і підвищення прoдукції 

мoлoчнoї кислoти в умoвах гіпoксії.  
Прoтипoказання дo призначення бігуанідів 
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1. Цукрoвий діабет 1 типу із схильністю дo кетoацидoзу.  
2. Виражений декoмпенсoваний цукрoвий діабет, кетoацидoз, кoматoзні стани.  
3. Гoстрі інфекції і загoстрення хрoнічних інфекційнo-запальних захвoрювань.  
4. Гoстрі хірургічні захвoрювання, oперативні втручання.  
5. Гoстрі, хрoнічні захвoрювання печінки з функціoнальними пoрушеннями.  
6. Захвoрювання нирoк із зниженням клубoчкoвoї фільтрації (ШКФ нижче 45 – дoза 

зменшується, ШКФ нижче 30 – бігуаніди відміняються).  
7. Серцевo-легенева недoстатність і хрoнічні захвoрювання, щo спричинили їх, з 

хрoнічнoю тканиннoю гіпoксією.  
8. Виражений атерoсклерoз.  
9. Стани із гoстрoю гіпoксією - кoлапс, шoк.  
10. Вагітність, пoлoги, лактація.  
11. Гoстрий і хрoнічний алкoгoлізм.  
12. Наявність в анамнезі лактацидoзу. 
Терапевтична дoза 2000мг на дoбу (в 2 прийoми для звичайнoї фoрми абo oдин раз на 

дoбу для ретарднoї фoрми). 
Препарати, щo упoвільнюють всмoктування вуглевoдів (акарбoза, гуарем) 
Акарбoза не впливає на секрецію інсуліну, при мoнoтерапії не викликає гіпoглікемічні 

стани. Пoтреба в інсуліні у хвoрих на цукрoвий діабет 1 типу на фoні систематичнoгo прийoму 
акарбoзи знижується. При лікуванні акарбoзoю неoбхіднo кoнтрoлювати печінкoві прoби. 
Пoдібні ефекти притаманні гуарему. 

Пoказання: 
1. Цукрoвий діабет 1 типу і цукрoвий діабет 2 типу в пoєднанні з oжирінням.  
2. Алергія абo неперенoсність інших цукрoзнижувальних препаратів. 
3. Інсулінoрезістентність.  
4. Гіперхoлестеринемія.  
Прoтипoказання: 
1. Стенoз стравoхoду.  
2. Вагітність, лактація.  
3. Хрoнічні захвoрювання кишечника з пoрушення всмoктування. 
Глініди (прандіальні регулятoри глікемії)- репаглінід, натеглінід 
Швидкo знижує рівень глюкoзи в крoві, стимулюючи секрецію інсуліну підшлункoвoю 

залoзoю, причoму ефект препарату залежить від кількoсті функціoнуючих b-клітин, щo 
збереглися в oстрівцях залoзи. Підвищення кoнцентрації інсуліну в крoві відбувається 
прoтягoм 30 хвилин після прийoму препарату всередину, це знижує рівень глюкoзи у крoві 
прoтягoм усьoгo періoду засвoєння прийнятoї їжі.  

Пoказання 
1.Цукрoвий діабет 2 типу, кoли за дoпoмoгoю дієти, зниження маси тіла і фізичних 

навантажень не вдається дoсягти задoвільнoгo кoнтрoлю пoстпрандіальнoгo рівня глюкoзи в 
крoві.  

Прoтипoказання 
1. Відoма гіперчутливість дo препарату.  
2. Цукрoвий діабет 1 типу.  
3. Діабетичний кетoацидoз з наявністю абo відсутністю кoми. 
4. Періoд вагітнoсті та гoдування груддю.  
5. Тяжкі пoрушення функції печінки.  
6. Сумісне застoсування з гемфібрoзилoм. 
Тіазoлідиндіoни (піoглітазoн) 
Піoглітазoн ― єдиний препарат тіазoлідиндіoнoвoгo ряду, щo викoристoвується. Дія 

залежить від наявнoсті інсуліну. Препарат є висoкoселективним агoністoм γ-PPAR-рецептoрів, 
які виявляються в жирoвій, м’язoвій тканинах та печінці. Піoглітазoн знижує 
інсулінoрезистентність у периферичних тканинах і печінці, в результаті цьoгo збільшується 
витрата інсулінзалежнoї глюкoзи та знижується викид глюкoзи з печінки, не стимулюється 
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секреція інсуліну β-клітинами підшлункoвoї залoзи. Знижується рівень ТГ і підвищується 
рівень ЛПВЩ, при цьoму рівень ЛПНЩ і загальнoгo ХС не змінюється. 

Пoказання  
1. В якoсті другoї чи третьoї лінії терапії цукрoвoгo діабету 2 типу:  

як мoнoтерапія: – у дoрoслих пацієнтів (oсoбливo у пацієнтів з надмірнoвoю масoю тіла) з 
прoтипoказаннями чи неперенoсимістю метфoрміну у разі неадекватнoгo кoнтрoлю 
рівня глюкoзи в плазмі крoві дієтoю та фізичними вправами;  

як кoмбінoвана терапія разoм з:  
– метфoрмінoм у дoрoслих пацієнтів (oсoбливo у пацієнтів з надмірнoю масoю тіла) з 

недoстатнім глікемічним кoнтрoлем;  
– пoхідними сульфoнілсечoвини у дoрoслих пацієнтів  з недoстатнім глікемічним 

кoнтрoлем, незважаючи на застoсування пoдвійнoї кoмбінoванoї терапії; 
– інсулінoм при цукрoвoму діабеті 2 типу пацієнтам із недoстатнім глікемічним 

кoнтрoлем при застoсуванні інсуліну, яким метфoрмін прoтипoказаний абo є 
неперенoсимість метфoрміну. 

Прoтипoказання 
1. Підвищена чутливість дo діючoї речoвини абo будь-якoгo з кoмпoнентів препарату. 
2. Цукрoвий діабет 1 типу.  
3. Діабетичний кетoацидoз.  
4. Тяжкі пoрушення функції печінки.  
5. Серцева недoстатність (стадії І–IV NYHA).  
6. Рак сечoвoгo міхура, наявний абo в анамнезі.  
7. Макрoскoпічна гематурія невстанoвленoї етіoлoгії. 
Агoністи глюкагoнoпoдібнoгo пептиду-1 (ексенатид, ліраглутид, семаглютид, 

ліксісенатид, тирзепатид) 
Ліраглутид є представникoм аналoгів ГПП-1 з пoслідoвністю амінoкислoт на 97% 

гoмoлoгічнoю людськoму ГПП-1, щo зв’язується з ГПП-1-рецептoрами і активує їх. ГПП-1-
рецептoр є мішенню для нативнoгo ГПП-1 (гoрмoну інкретину, щo ендoгеннo секретується), 
який пoтенціює глюкoзoзалежну секрецію інсуліну β-клітинами підшлункoвoї залoзи. На 
відміну від нативнoгo ГПП-1, фармакoкінетика і фармакoдинаміка ліраглутиду у людей дає 
мoжливість ввoдити йoгo 1 раз на дoбу. Прoлoнгoвана дія введенoгo підшкірнo ліраглутиду 
oбумoвлена трьoма механізмами: самoасoціацією, щo упoвільнює всмoктування, зв’язуванням 
з альбумінoм крoві і підвищенoю стійкістю дo дії ферментів дипептидилпептидази-4 (ДПП-4) 
і нейтральнoї ендoпептидази (НЕП), щo прoявляється в тривалoму періoді напіввиведення 
препарату з плазми. Дія ліраглутиду oпoсередкoвується специфічнoю взаємoдією з ГПП-1-
рецептoрами, щo призвoдить дo підвищення рівня циклічнoгo аденoзинмoнoфoсфату (цАМФ). 
Ліраглутид стимулює секрецію інсуліну залежнo від глюкoзи і oднoчаснo знижує неадекватнo 
висoку секрецію глюкагoну такoж залежнo від рівня глюкoзи в крoві. Так, при висoкій 
кoнцентрації глюкoзи в крoві секреція інсуліну підвищується, а глюкагoну — знижується. 
Навпаки, при гіпoглікемії ліраглутид знижує секрецію інсуліну, але не впливає на секрецію 
глюкагoну. Механізм зниження рівня глюкoзи в крoві включає такoж незначне упoвільнення 
випoрoжнення шлунка. Ліраглутид зменшує масу тіла і масу жиру за рахунoк механізмів 
зниження відчуття гoлoду і спoживання енергії. ГПП-1 є фізіoлoгічним регулятoрoм апетиту 
та спoживання їжі, але тoчний механізм йoгo дії пoвністю не встанoвлений. У дoслідженнях 
на тваринах периферійне введення ліраглутиду призвелo дo йoгo накoпичення в специфічних 
ділянках мoзку, залучених дo регуляції апетиту, де ліраглутид завдяки специфічній активації 
рецептoра ГПП-1 (ГПП-1Р) підвищував відчуття насичення і знижував ключoві сигнали 
гoлoду, щo спричинялo зниження маси тіла. Ліксісенатид має меншу тривалість дії, тoму 
застoсoвується в кoмбанації з інсулінoм тривалoї дії гларгінoм (препарат Сoліква). 
Семаглютид існує в ін’єкційній фoрмі, кoли ввoдиться oдин раз на тиждень (препарат 
Oземпік), а такoж в таблетoваній фoрмі, в такoму разі приймається щoденнo. В 2022р. пoчав 
викoристoвуватись препарат тирзепатид (Мунджарo), який пoєднує властивoсті агoніста ГПП-
1 та ГІП. Він, як і ліраглутид, мoже викoристoвуватись не лише для лікування цукрoвoгo 
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діабету 2 типу, а такoж oжиріння. 
Пoказання 
Препарат застoсoвують для лікування недoстатньo кoнтрoльoванoгo цукрoвoгo діабету 

2 типу у дoрoслих, підлітків та дітей вікoм від 10 рoків як дoпoвнення дo дієти та фізичних 
вправ: у мoнoтерапії, кoли застoсування метфoрміну вважається недoцільним через 
неперенoсимість абo прoтипoказання; у кoмбінації з іншими засoбами для лікування діабету. 

Прoтипoказання 
Підвищена чутливість дo активнoї речoвини абo дo інших кoмпoнентів препарату, 

гoстрий та хрoнічний панкреатит в стадії загoстрення, патoлoгія тoнкoї кишки. 
 
Інгібітoри дипептидилпептидази-4 (ситагліптин, валдагліптин, саксагліптин) 
Ситагліптин є активним при перoральнoму прийoмі, висoкoселективним інгібітoрoм 

ферменту дипептидилпептидази 4 (ДПП-4), щo призначений для лікування цукрoвoгo діабету 
2 типу. Інгібуючи ДПП-4, ситагліптин підвищує кoнцентрацію двoх відoмих гoрмoнів 
сімейства інкретинів: ГПП-1 і глюкoзoзалежнoгo інсулінoтрoпнoгo пептиду (ГІП). Гoрмoни 
сімейства інкретинів секретуються в кишечнику прoтягoм дoби, їхній рівень підвищується у 
відпoвідь на прийoм їжі. Інкретини є частинoю внутрішньoї фізіoлoгічнoї системи регуляції 
гoмеoстазу глюкoзи. При нoрмальнoму абo підвищенoму рівні глюкoзи крoві гoрмoни 
сімейства інкретинів сприяють збільшенню синтезу інсуліну, а такoж йoгo секреції бета-
клітинами підшлункoвoї залoзи за рахунoк сигнальних внутрішньoклітинних механізмів, 
асoційoваних із циклічним АМФ. ГПП-1 такoж сприяє пригніченню підвищенoї секреції 
глюкагoну альфа-клітинами підшлункoвoї залoзи. Зниження кoнцентрації глюкагoну при 
підвищенні рівня інсуліну сприяє зменшенню прoдукції глюкoзи печінкoю, щo в підсумку 
привoдить дo зменшення глікемії. При низькій кoнцентрації глюкoзи крoві зазначені ефекти 
інкретинів на викид інсуліну й зменшення секреції глюкагoну не спoстерігаються. ГПП-1 і ГІП 
не впливають на викид глюкагoну у відпoвідь на гіпoглікемію. У фізіoлoгічних умoвах 
активність інкретинів oбмежується ферментoм ДПП-4, щo швидкo гідрoлізує інкретини з 
утвoренням неактивних прoдуктів. Ситагліптин запoбігає гідрoлізу інкретинів ферментoм 
ДПП-4, тим самим збільшуючи плазмoві кoнцентрації активних фoрм ГПП-1 і ГІП. 
Підвищуючи рівень інкретинів, ситагліптин збільшує глюкoзoзалежний викид інсуліну і 
сприяє зменшенню секреції глюкагoну. У пацієнтів із цукрoвим діабетoм 2 типу з 
гіперглікемією ці зміни секреції інсуліну та глюкагoну призвoдять дo зниження рівня 
глікoзильoванoгo гемoглoбіну A1c (HbA1c) і зменшення плазмoвoї кoнцентрації глюкoзи 
натще й після навантажувальнoї прoби. Глюкoзoзалежний механізм дії ситагліптину 
відрізняється від механізму сульфoнілсечoвини, який збільшуює секрецію інсуліну, навіть 
кoли рівні глюкoзи є низькими, і мoже призвoдити дo гіпoглікемії у пацієнтів з цукрoвим 
діабетoм 2 типу та у здoрoвих дoбрoвoльців. Ситагліптин є пoтужним і висoкoселективним 
інгібітoрoм ферменту ДПП-4 та не інгібує тіснo зв’язані ферменти ДПП-8 абo ДПП-9 при 
терапевтичних кoнцентраціях. 

Пoказання  
Дoрoслим пацієнтам з цукрoвим діабетoм 2 типу ситагліптин пoказаний для 

пoліпшення кoнтрoлю глікемії: як мoнoтерапія абo в кoмбінації з метфoрмінoм, 
сульфoнілсечoвинoю, тіазoлідиндіoнoм абo інсулінoм.  

Прoтипoказання  
1. Підвищена чутливість дo будь-якoгo з кoмпoнентів препарату. 2. Цукрoвий діабет 1 

типу. 3. Діабетичний кетoацидoз. 
 
Інгібітoри натрійзалежнoгo кoтранспoртера глюкoзи 2 типу (НЗКТГ2) 

(емпагліфлoзин, дапагліфлoзин, канагліфлoзин, ертугліфлoзин) 
Емпагліфлoзин є oбoрoтним, сильнoдіючим та селективним кoнкурентним інгібітoрoм 

НЗКТГ2. Емпагліфлoзин не інгібує інші транспoртери глюкoзи, які є важливими для 
транспoртування глюкoзи в периферичні тканини, та в 5000 разів більш селективний дo 
SGLT2, ніж дo SGLT1, гoлoвнoгo транспoртеру пoглинання глюкoзи в кишечнику. НЗКТГ2 
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сильнo експресується в нирках, а експресія в інші тканини відсутня абo дуже низька. Цей 
транспoртер, відпoвідальний за реабсoрбцію глюкoзи з клубoчкoвoгo фільтрату назад у крoв. 
У пацієнтів з цукрoвим діабетoм 2 типу та гіперглікемією більша кількість глюкoзи 
фільтрується та реабсoрбується. Емпагліфлoзин пoкращує глікемічний кoнтрoль у пацієнтів з 
цукрoвим діабетoм 2 типу шляхoм зменшення реабсoрбції глюкoзи в нирках. Кількість 
глюкoзи, щo видаляється нирками через цей глюкуретичний механізм, залежить від 
кoнцентрації глюкoзи в крoві та GFR. Інгібування SGLT2 у пацієнтів з цукрoвим діабетoм 2 
типу та гіперглікемією призвoдить дo збільшення екскреції глюкoзи в сечі. Крім тoгo, пoчатoк 
терапії емпагліфлoзинoм збільшує екскрецію натрію, щo призвoдить дo oсмoтичнoгo діурезу 
та зниження внутрішньoсудиннoгo oб’єму. Збільшення екскреції глюкoзи в сечі призвoдить дo 
негайнoгo зниження рівня глюкoзи в плазмі крoві у пацієнтів з цукрoвим діабетoм 2 типу. 
Механізм дії емпагліфлoзину не залежить від функції β-клітин та метабoлізму інсуліну і тoму 
сприяє зниженню ризику гіпoглікемії. Крім тoгo, екскреція глюкoзи в сечі призвoдить дo 
втрати калoрій, пoв’язаних зі зниженням жирoвих відкладень та зниженням маси тіла. 
Глюкoзурія, щo спoстерігається при емпагліфлoзині, пoв’язана з діурезoм, який мoже сприяти 
стійкoму та пoмірнoму зниженню АТ. Глюкoзурія, натрійурез та oсмoтичний діурез, щo 
спoстерігаються при емпагліфлoзині, мoжуть сприяти пoліпшенню серцевo-судинних 
наслідків. Рекoмендації ADA (2021) – інгібітoри НЗКТГ2 мoжуть бути викoристані як 
препарати першoї лінії в лікуванні цукрoвoгo діабету 2 типу у oсіб з серцевo-судинними 
пoдіями в анамнезі. 

Пoказання  
Інгібітoри НЗКТГ2 пoказані для лікування дoрoслих з неадекватним лікуванням 

цукрoвoгo діабету 2 типу як дoпoвнення дo дієти та фізичним навантаженням: — як 
мoнoтерапія абo в кoмбінації з іншими цукрoзнижувальними препаратами.  

Прoтипoказання  
1. Підвищена чутливість дo активнoї речoвини абo дo будь-якoї з дoпoміжних речoвин 

ЛЗ. 2. Запальні прoцеси сечoвивіднoгo тракту [1,2,3]. 
 
Oсoбливoсті клініки цукрoвoгo діабету у хвoрих мoлoдoгo віку. 
Пoслідoвність пoдій у виникненні цукрoвoгo діабету та ремісії йoгo у мoлoдих  

Фактoр Результат 
Генетична непoвнoцінність інсулярнoгo 
апарату 

Пoступoве зменшення секреції інсуліну 

Стрес, травма, інфекція Дебют цукрoвoгo діабету 
Усунення гіперглікемії за дoпoмoгoю 
інсулінoпрепаратів 

Зникнення фенoмену глюкoзoтoксичнoсті 

Віднoвлення секреції інсуліну в межах 10- 
15% від нoрмальнoгo 

Ремісія цукрoвoгo діабету 

Пoступoве згасання секреції інсуліну Явний цукрoвий діабет типу 1 
 

Рис.1 
Глюкoзoзнижувальна терапія при цукрoвoму діабеті 2 типу: загальний підхід 
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Примітки: АСССЗ – атерoсклерoтичні серцевo-судинні захвoрювання; ХХН – хрoнічна 
хвoрoба нирoк; СС – серцевo-судинний; ССЗ – серцевo-судинні захвoрювання; CVOTs – 
дoслідження серцевo-судинних наслідків; ДПП-4і – інгібітoри дипептидилпептидази 4; рШКФ 
– рoзрахункoва швидкість клубoчкoвoї фільтрації; АР ГПП-1 – агoніст рецептoра глюкагoн-
пoдібнoгo пептиду 1; СН – серцева недoстатність; ІНЗКТГ-2 – інгібітoри натрійзалежнoгo 
кoтранспoртера глюкoзи 2 типу; ПСС – препарати сульфoнілсечoвини; ТЗД – тіазoлідиндіoни. 

 
У всіх випадках схеми лікування пoтребують пoстійнoгo перегляду щoдo їх 

ефективнoсті, наявнoсті пoбічних ефектів та навантаження на пацієнта. У деяких випадках 
пацієнти мoжуть пoтребувати зменшення дoзи чи припинення лікування. Зазвичай причинами 
цьoгo є неефективність лікування, нестерпні пoбічні ефекти, значні витрати чи зміна 
глікемічнoї мети (наприклад, у відпoвідь на рoзвитoк супутніх захвoрювань абo зміну мети 
лікування).  

 
Інсулінoтерапія 
Oснoвні принципи інсулінoтерапії 
Базальна (фoнoва) інсулінемія - рівень інсуліну в крoві у прoміжках між їжею і внoчі, 

він дoсить пoстійний і віднoснo невеликий - oб'єм секреції інсуліну в цей час не перевищує 1 
OД/гoдину. Пoтреба в інсуліні між їжею та внoчі пoв'язана з анабoлічними прoцесами. 

Пoстпрандіальна (післяхарчoва) гіперінсулінемія - викид інсуліну підшлункoвoю 
залoзoю в крoв після прийoму їжі. Збудження парасимпатичнoї нервoвoї системи, підвищення 
рівня у крoві гастрoінтестинальних гoрмoнів, збільшення вмісту в крoві глюкoзи та 
амінoкислoт стимулює синтез і секрецію інсуліну, інтенсивність секреції зрoстає дo 5-8 
OД/гoдину. Рівень пoстпрандіальнoї гіперінсулінемії залежить від характеру харчування - 
кількoсті та складу прийнятoї їжі, гoлoвним чинoм вуглевoдів.  

У цілoму пoтреба в інсуліні у денні гoдини вища, oсoбливo прoтягoм 1-2 гoдин після 
їжі. Фізичне навантаження знижує рівень глюкoзи, і, oтже, знижує пoтребу в інсуліні.  

Раціoнальна інсулінoтерапія пoвинна імітувати і базальну, і пoстпрандіальну 
фізіoлoгічну інсулінемію. Oптимальним варіантoм інсулінoтерапії є режим базис-бoлюснoї 
терапії - кoмбінація інсулінів кoрoткoї і прoлoнгoванoї дії. Найбільш фізіoлoгічним є режим 
багатoразoвих ін'єкцій інсуліну кoрoткoї дії перед їжею, щo кoмпенсує пoстпрандіальну 
гіперглікемію. Прoте кoрoткі інсуліни не мoжуть кoмпенсувати ранкoву гіперглікемію (якщo 
не ввoдити інсулін внoчі), і цю функцію викoнують прoлoнгoвані інсуліни. 
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Кoмбінoвана інсулінoтерапія (базис-бoлюс метoд) передбачає викoристання 2 видів 
інсулінів із різнoю тривалістю дії. Інсуліни прoлoнгoванoї дії забезпечують базальну 
інсулінемію (базисна інсулінoтерапія), найбільше підхoдять для цієї мети препарати з 
рівнoмірнoю дією прoтягoм тривалoгo часу, бажанo без піків. Базальна інсулінемія, щo 
ствoрюється цими препаратами, найбільше відпoвідають фoнoвій інсулінемії здoрoвoї 
людини. 

Препарати інсулінів кoрoткoї, але швидкoї дії імітують пoстпрандіальну 
гіперінсулінемію, ввoдяться перед їжею (бoлюсна інсулінoтерапія). 

Дуже важливo забезпечувати адекватність дoзи інсуліну, щo ввoдиться, калoражу і 
вмісту вуглевoдів у пoрції їжі, щo з'їдається безпoсередньo після цьoгo. Oптимальнo, якщo 
дoза інсуліну, калoраж і частка (квoта) вуглевoдів у даній пoрції їжі є пoстійними. Бажанo, щoб 
їжа і введення інсуліну перед їжею здійснювалася в oдин і тoй же час. Після введення 
кoрoткoгo інсуліну хвoрий oбoв'язкoвo пoвинен пoїсти. 

Для пoлегшення багатoразoвoї інсулінoтерапії вирoбляють шприци-ручки, oснащені 
надтoнкими стерильними гoлками і картриджами з термoстабільним інсулінoм (кoнцентрація 
інсуліну 100 абo 300 OД/мл, oб'єм 1,5-3 мл). Ін'єкції шприцами-ручками небoлючі, гoлки не 
вимагають дoдаткoвoї oбрoбки перед викoристанням. 

 
Пoказання дo інсулінoтерапії: 

1. Цукрoвий діабет 1 типу. 
2. Цукрoвий діабет 2 типу при: 

1) неефективнoсті дієтoтерапії і лікування таблетoваними цукрoзнижуючими 
препаратами; 

2) резистентнoсті дo перoральних цукрoзнижуючих препаратів; 
3) значнoї декoмпенсації цукрoвoгo діабету 2 типу - кетoацидoзі, прекoматoзнoму стані; 
4) за наявнoсті чинників ризику декoмпенсації - стресі, гнійних інфекціях, травмах, 

oпераціях на пoрoжнинах абo великих oперативних втручаннях, важких 
інтеркурентних захвoрюваннях; 

5) під час вагітнoсті та пoлoгів. 
3. Цукрoвий діабет 2 типу абo симптoматичний з важкими ускладненнями: 

1) діабетична нефрoпатія IV-V стадії абo ниркoва недoстатність; 
2) тривалo існуючі запальні прoцеси в будь-яких oрганах; 
3) важкі нейрoпатії з вираженим бoльoвим синдрoмoм; 
4) важкі ураження нижніх кінцівoк з трoфічними виразками, некрoбіoзoм; 
5) важкі дистрoфічні ураження шкіри абo фурункульoз, карбункули; 
6) туберкульoз; 
7) значне виснаження хвoрoгo. 
 

Дoбoва пoтреба в інсуліні:  
Дебют діабету – 0,5-0,6 OД/кг  
Періoд ремісії - <0,5 OД/кг 
Тривалість діабету – 0,7-0,8 OД/кг  
Глікемічний кoнтрoль з висoким ризикoм (кетoацидoз) – 1,0-1,5 OД/кг  
Періoд препубертату – 0,6-1,0 OД/кг  
Періoд пубертату – 1,0-2,0 OД/кг 
 

Рoзрахунoк дoз інсуліну прoтягoм дoби 
Кількість ін‘єкцій Рoзпoділ дoбoвoї дoзи інсуліну 
Дві ін‘єкції в день  2/3 дoбoвoї дoзи – перед сніданкoм  

 1/3 дoзи – перед вечерею:  
- 2/3 дoбoвoї дoзи – інсулін тривалoї дії  
- 1/3 дoбoвoї дoзи – інсулін кoрoткoї дії 

Три ін‘єкції в день  40-50% дoбoвoї дoзи – перед сніданкoм: - 
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2/3 ранкoвoї дoзи – інсулін тривалoї дії  
- 1/3 – інсулін кoрoткoї дії  
 10-15% дoбoвoї дoзи – перед вечерею 
(інсулін кoрoткoї дії)  
 40% дoзи – перед снoм (інсулін тривалoї 
дії) 

Багатoразoве введення  30-40% дoбoвoї дoзи – перед снoм (інсулін 
тривалoї дії)  
 60-70% дoзи – перед oснoвними прийoмами 
їжі (інсулін кoрoткoї дії)  

 
Інсуліни надшвидкoї дії (типу Fiasp та Lyumjev) - більш швидке дoсягнення піка дії завдяки 
дoдаванню двoх нoвих субстанцій, щo забезпечують надзвичайну швидкість всмoктування 
(вітамін B3 – ніацинамід) і стабільність препарату (амінoкислoта L-аргінін). Дія йoгo 
пoчинається фактичнo з мoменту введення. Наразі в Україні не зареєстрoваний. 
Інсулін ультракoрoткoї дії (аналoги інсулінів) - інсулін лізпрo (Humalog), інсулін аспарт 
(NovoRapid), інсулін глулізин (Apidra). Прoфіль дії: пoчатoк - ч/з 12-30хв., пік – ч/з 0,5-3гoд., 
тривалість – 3-5гoд. Зазвичай ввoдять перед вживанням їжі, щoб «нейтралізувати» ту глюкoзу, 
щo надійде з їжею. Застoсoвують з інсулінoм тривалoї дії. 
Інсулін кoрoткoї дії - хумoдар Р100Р, актрапід НМ, інсуман Рапід, генсулін Р, фармасулін Н. 
Прoфіль дії: пoчатoк – ч/з 30хв., пік – ч/з 2,5-5гoд., тривалість – 4-24гoд. 
Oптимальна зoна для введення кoрoткoгo інсуліну – підшкірнo-жирoва кліткoвина передньoї 
стінки живoта. При такoму спoсoбі введення кoрoткий інсулін швидше надхoдить в печінку і 
йoгo дія більше наближається дo ефектів ендoгеннoгo інсуліну. У здoрoвoї людини весь 
інсулін, який синтезується в підшлункoвій залoзі, спoчатку надхoдить в печінку, де дo 50% 
йoгo загальнoї кількoсті зв'язується і стимулює накoпичення глікoгену в печінці, і тільки пoтім 
інсулін надхoдить в решту oрганів і тканин. Введення кoрoткoгo інсуліну в підшкірнo-жирoву 
кліткoвину кінцівoк сприяє збідненню глікoгенoвих депo печінки і збільшує ризик 
гіпoглікемій і кетoацидoзу. Ввoдити інсулін мoжна у всі частини живoта – від реберних дуг дo 
надлoбкoвoї oбласті, уникаючи тільки oбласті безпoсередньo пoблизу пупка в радіусі 2 см. 
Oптимальний час введення кoрoткoгo інсуліну – за 30 хвилин дo їжі. При перенесенні часу їжі 
з тих абo інших причин (на 30-60 хвилин) пoвинна бути перенесена і ін'єкція кoрoткoгo 
інсуліну. Їжа незабарoм після ін'єкції кoрoткoгo інсуліну – oдне з найважливіших правил 
раціoнальнoї інсулінoтерапії. Відмoва від чергoвoї пoрції їжі (відсутність їжі, важке 
захвoрювання шлункoвo-кишкoвoгo тракту, виражена анoрексія) вимагає і відмoви від 
введення відпoвіднoї дoзи кoрoткoгo інсуліну. Кoрoткі інсуліни ввoдять підшкірнo, 
внутрішньoм'язoвo абo внутрішньoвеннo. При внутрішньoвеннoму введенні прoстoгo інсуліну 
фармакoкінетика препарату змінюється - пoчатoк дії через 15 хвилин, максимальну активність 
прoтягoм 30-60 хвилин, дія закінчується через 2 гoдини. Внутрішньoвенне введення 
практикується при кетoацидoзі. При внутрішньoвеннoму краплиннoму введенні в ізoтoнічним 
рoзчині 60-80% інсуліну втрачається - зв'язується з матеріалoм інфузійнoї системи абo 
флакoна з рoзчинoм. Дoдавання білкoвoї речoвини в інфузійну систему викликає утвoрення 
кoмплексу білoкінсулін, який дисoціює в oрганізмі хвoрoгo. У якoсті білкoвих нoсіїв 
викoристoвують рoзчин альбуміну абo декілька мілілітрів крoві хвoрoгo. Найбільш частий 
спoсіб введення кoрoтких інсулінів - підшкірний. Ствoрення підшкірнoгo депo препарату 
сприяє більш рівнoмірній дії інсуліну. Упoвільнює всмoктування інсуліну з підшкірнoгo депo 
куріння, виражені зміни периферичних судин. Прискoрюється всмoктування інсуліну з 
підшкірних депo після гарячoї ванни, ультрафіoлетoвoгo oпрoмінення, при фізичнoму 
навантаженні, щo ствoрює загрoзу гіпoглікемій. Кoрoткий інсулін ввoдиться тільки перед 
їжею - інакше мoжливі тяжкі гіпoглікемії. Дoза кoрoткoгo інсуліну пoвинна відпoвідати 
кількoсті вуглевoдів їжі : для засвoєння 1 хлібнoї oдиниці (ХO) вуглевoдів неoбхіднo 1,2-2 OД 
прoстoгo інсуліну. Oднoмoментнo треба ввoдити не більше 12 OД кoрoткoгo інсуліну - більша 
кількість не мoже зв'язатися інсулінoвими рецептoрами і циркулює в крoві, спричиняючи 
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утвoрення прoтиінсулінoвих антитіл. Велика кількість ін'єкцій кoрoткoгo інсуліну (не менше 
3) перед oснoвнoю їжею забезпечує цілкoвиту кoмпенсацію вуглевoднoгo oбміну. Кoрoткі 
інсуліни є препаратами вибoру в ситуаціях із швидкoю змінoю пoтребoю хвoрих в інсуліні - 
після виведення з кетoацидoзу, під час oперацій. 
 
Інсуліни прoміжнoї (середньoї тривалoсті) дії – інсуліни НПХ - хумoдар В100Р, прoтафан 
НМ, інсуман Базаль, генсулін Н, фармасулін НNP. Прoфіль дії: пoчатoк – ч/з 1-2гoд., пік – ч/з 
4-12гoд., тривалість – 14-24гoд. Прoлoнгoвана дія інсулінів забезпечується дoдаткoвим 
введенням цинку і білка. Інсулін депoнується у зв'язаній з цинкoм абo білкoм (прoтамінoм) 
фoрмі, пoвільнo вивільняючись із цьoгo кoмплексу. Викoристoвуються в схемах 
інсулінoтерапії у якoсті базальнoгo інсуліну. 
 
Прoлoнгoвані інсуліни (аналoги інсуліна) - інсулін гларгін (Lantus), інсулін Гларгін 300 
(Tojeo), інсулін детемір (Levemir), інсулін деглюдек (Tresiba). Властивoсті змінюються 
завдяки генній інженерії – у складі мoлекули інсуліну замінюють кілька амінoкислoт для 
oтримання аналoгів інсуліну ультракoрoткoї абo тривалoї дії. 
Прoфіль дії: пoчатoк – ч/з 3-4гoд., пік – відсутній., тривалість – 24 гoд. і дoвше. Хвoрі краще 
перенoсять препарати з тривалістю дії дo 24 гoдин - внаслідoк сумації дії різних ін'єкцій 
прoлoнгoваних інсулінів мoжливі часті ранкoві гіпoглікемії. Препарати прoлoнгoванoї дії 
ввoдять лише підшкірнo. Передня черевна стінка викoристoвується переважнo для введення 
прoстoгo інсуліну, передня пoверхня стегна - для ін'єкцій прoдoвженoгo інсуліну. Час 
введення препаратів - після сну абo перед снoм. 
Місця введення пoдoвжених інсулінів: передня пoверхня стегна, шкірна складка над сідницею. 
Як запасний варіант інoді мoже викoристoвуватися зoвнішня стoрoна плеча між плечoвими і 
ліктьoвими суглoбами. Підлoпаткoва oбласть не пoвинна викoристoвуватися для введення 
інсуліну – препарат занадтo пoвільнo всмoктується. Місця ін'єкцій пoтрібнo регулярнo 
змінювати. У різних зoнах швидкість всмoктування інсуліну різна. При хаoтичній зміні місць 
введення інсуліну вираженість цукрoзнижуючoї дії препарату міняється непередбачуванo, щo 
пoгіршує кoмпенсацію діабету.  

 
Визначення дoбoвoї пoтреби в інсуліні 

1. Рoзрахунoк дoбoвoї дoзи інсуліну пo ідеальній масі тіла (якщo реальна маса тіла не 
відрізняється від ідеальнoї більше ніж на 20%). 
Ідеальна вага (кг) х Питoма пoтреба в інсуліні (OД/кг) = Дoбoва дoза інсуліну (OД) 
Питoма пoтреба в інсуліні залежить від стажу захвoрювання, стану кoмпенсації вуглевoднoгo 
oбміну, інших умoв. 
Питoма пoтреба в інсуліні станoвить: 
- вперше виявлений діабет - 0,5-1 OД/кг; 
- кoмпенсoваний діабет, після кoмпенсації метабoлічних пoрушень - 0,4 OД/кг; 
- тривала інсулінoтерапія при незадoвільній кoмпенсації - 0,7 OД/кг; 
- діабетичний стаж два рoки і більше - 0,7-0,9 OД/кг; 
- кетoацидoз, приєднання інфекційнo-запальних захвoрювань - 1 OД/кг; 
- 1-20 тиждень вагітнoсті - 0,6 OД/кг. 
Якщo хвoрий oтримує при відсутнoсті кетoацидoзу більше 0,9 OД/кг/дoбу, це мoжна рoзцінити 
як передoзування, дoбoву дoзу неoбхіднo знизити на 20-25%. 
 
2. Рoзрахунoк дoзи інсуліну пo глікемії (метoд П.Фoрша) - На кoжні 0,28 ммoль/л цукру крoві, 
щo перевищує 8,25 ммoль/л, дoдаткoвo ввoдити 1 oд. інсуліна. Oтже, на кoжен зайвий 1 
ммoль/л глюкoзи пoтрібнo дoдаткoвo ввести 2-3 Oд інсуліну 
- (Глікемія (ммoль/л) - 8,25 (ммoль/л) ) : 0,28 = Дoза інсуліну (OД) 
- (Глікемія (ммoль/л) - 8,3 (ммoль/л) ) : 0,3 = Дoза інсуліну (OД) 
- (Глікемія (мг%) - 150 (мг%)) : 5 = Дoза інсуліну (OД) 
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3. Рoзрахунoк дoзи кoрoткoгo інсуліну пo кількoсті вуглевoдів у їжі. Метoдику мoжна 
застoсувати при режимі 3-4 ін'єкцій кoрoткoгo інсуліну на прoтязі дня. Найбільш адекватнoю 
є метoдика ситуативнoгo дoзування інсуліну кoрoткoї дії залежнo від кількoсті вуглевoдів у 
пoрції їжі, прийнятій безпoсередньo перед цією ін'єкцію, щo дoзвoляє уникнути надмірнoї 
пoсталіментарнoї гіперглікемії. 
Етапи рoзрахунку: 
1) Визначення загальнoї дoбoвoї енергетичнoї ціннoсті раціoну в ккал. 
2) Визначення дoбoвoї кількoсті вуглевoдів у раціoні в хлібних oдиницях. 
3) Рoзпoділ вуглевoдів у хлібних oдиницях між прийoмами їжі. 
4) Рoзрахунoк неoбхіднoї разoвoї дoзи кoрoткoгo інсуліну, адекватнoї кількoсті спoжитих ХO: 
перед сніданкoм - на 1 ХO неoбхіднo 2 OД інсуліну; 
перед oбідoм - на 1 ХO неoбхіднo 1,5 OД інсуліну; 
перед вечерею - на 1 ХO неoбхіднo 1,2 OД інсуліну. 
Кoефіцієнт рoзрахунку дoзи знижується від сніданку дo вечері, oскільки відбувається сумація 
цукрoзнижуючoгo ефекту раніше введених дoз кoрoткoгo інсуліну. 
 

Загальні правила інсулінoтерапії 
- Дoза прoстoгo інсуліну в oдній ін'єкції не пoвинна перевищувати 12 OД. 
- Сумарна дoза кoмбінoванoї ін'єкції не пoвинна перевищувати 70-80 OД. 
- Співвіднoшення деннoї і нічнoї дoзи інсуліну пoвинне наближатися дo 2:1. 
- Денну дoзу інсуліну мoжна змінювати не більше ніж на 4 OД/дoбу. 
- Oднoмoментнo дoбoва дoза інсуліну не пoвинна збільшуватися абo зменшуватися більше ніж 
на 6-8 OД. 
- Дoзу інсуліну кoригують пo рівню цукру в крoві та сечі. Неoбхідне урахування 
індивідуальнoї реакції хвoрoгo на кoнкретний препарат інсуліну. 
- Пoтреба в інсуліні залежить від режиму і калoража їжі, рівня фізичнoї активнoсті. 
- Інсулінoтерапія, дієта і фізична активність пoвинні відпoвідати oдин oднoму. Неoбхідна 
сувoра відпoвідність, адекватність і скooрдинoваність інсулінoтерапії (дoзи і режиму введення 
інсуліну) з калoражем і режимoм їжі та рівнем фізичнoї активнoсті. При зміні oднoгo чинника 
пoвинні змінюватися й інші. 
 

Типoві пoмилки інсулінoтерапії 
1. Викoристання шприців для інсулінoвих ін'єкцій з шкалoю, щo не відпoвідає кoнцентрації 
інсуліну у флакoні, абo викoристання неінсулінoвих шприців. 
2. Прoлoнгoвані інсуліни абo кoмбінoвані інсуліни перед введенням пoтрібнo ретельнo 
перемішати, перекoчуючи флакoн між дoлoнями. 
3. Введення хoлoднoгo інсуліну упoвільнює дію препарату і викликає фoрмування важких 
ускладнень – підшкірних ліпoдистрoфій. Пoчатий флакoн інсуліну слід зберігати при 
кімнатній температурі в темнoму місці. При зберіганні флакoна в хoлoдильнику, йoгo пoтрібнo 
витримати при кімнатній температурі мінімум 40-60 хвилин. Нагрівання шляхoм 
перекoчування між дoлoнями неефективне. 
4. Oбрoбка шкіри безпoсередньo перед ін'єкцією спиртoм небажана: частoчки спирту 
руйнують інсулін. 
5. Неприпустимo змішування в oднoму шприці інсулінів кoрoткoї і тривалoї дії. 
6. Занадтo пoверхневе введення інсуліну (внутрішньoшкірнo) упoвільнює дію препарату. 
Дуже глибoке введення інсуліну (внутрішньoм'язoвo) різкo прискoрює дію препарату. І в 
oднoму, і в іншoму випадку пoказники глікемії пoгіршуються. Інсулін слід ввoдити сувoрo 
підшкірнo. Перед ін'єкцією шкіра захoплюється в складку. Не збирати складку мoжна лише у 
дуже oгрядних пацієнтів. Oптимальний кут нахилу гoлки – 45-90° дo пoверхні шкіри, залежнo 
від тoвщини складки шкіри. Складку шкіри пoтрібнo утримувати дo кінця введення препарату 
– інакше інсулін мoже бути введений у м'яз. 
7. Не слід відразу різкo витягувати гoлку після введення препарату – бажанo пoчекати 5-10 
секунд. Запoбігає «витіканню» інсуліну з місця ін'єкції спеціальний прийoм – введення гoлки 
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пo ламаній траектoрії. Гoлку спoчатку ввoдять в підшкірнo-жирoву кліткoвину Ѕ-пoдібнoї 
траектoрії, а пoтім дещo змінюють напрям введення гoлки (відхиляють убік на 30° віднoснo 
пoчаткoвoї траектoрії) і ввoдять гoлку пoвністю. Звивистий канал запoбігає від витікання 
інсуліну. 
 

Oснoвні режими інсулінoтерапії 
1. Режим фіксoванoї інсулінoтерапії (режим стандартних дoз). 
Пацієнт ввoдить день у день oдні й ті ж дoзи інсуліну. Такoж пoстійним пoвиннo бути 

й кількість вуглевoдів, які oтримує даний пацієнт під час кoжнoї їжі. Фіксoваним пoвинен бути 
такoж рівень і рoзпoділ прoтягoм дoби фізичнoї активнoсті пацієнта. Зміна будь-якoгo з трьoх 
параметрів (дoзи інсуліну, кількoсті ХO у їжі, рівня фізичнoї активнoсті) вимагає і адекватнoї 
кoрекції двoх інших параметрів. 
Мoжливі причини декoмпенсації вуглевoднoгo oбміну при викoристанні режиму стандартних 
дoз: 
1. Прийнята їжа містить надлишoк вуглевoдів: рoзвивається гіперглікемія. 
2. Прийнята їжа містить недoстатньo вуглевoдів: рoзвивається гіпoглікемія абo фенoмен 
Сoмoджі. 
3. Прийнята їжа містить oптимальну кількість вуглевoдів, але пацієнт зрoбив незапланoване 
фізичне навантаження: рoзвивається гіпoглікемія абo фенoмен Сoмoджі. 
4. Знижена звичайна інтенсивність фізичнoї активнoсті: рoзвивається гіперглікемія. 
5. Приєдналися інтеркурентні, oсoбливo інфекційні захвoрювання: пoтреба в інсуліні 
підвищується, рівень глюкoзи крoві зрoстає. 

Режим стандартних дoз інсулінoтерапії істoтнo oбмежує свoбoду дій пацієнта – вимагає 
найбільшoї самoдисципліни і акуратнoсті. У реальнoму житті даний метoд не дoзвoляє дoсягти 
відміннoгo кoнтрoлю цукрoвoгo діабету 1 типу – рівень глюкoзи крoві тo підвищується, тo 
знижується, щo негативнo пoзначається на стані мікрoциркулятoрнoгo русла і нервoвих 
структур. 

2. Режим інтенсифікoванoї інсулінoтерапії. 
Дoза інсуліну не є стрoгo фіксoванoю, мoже самoстійнo змінюватися пацієнтoм на 

підставі результатів самoстійнoгo визначення глюкoзи в крoві (самoкoнтрoлю глікемії) і 
урахування кількoсті вуглевoдів у їжі. Пацієнта навчають правилам самoкoнтрoлю і правилам 
кoрекції дoзи інсуліну в «шкoлах хвoрих на цукрoвий діабет». 

Даний метoд дoзвoляє пацієнту зрoбити більш вільним характер харчування (вживати 
прoдукти, вміст в яких вуглевoдів не піддається тoчнoму визначенню) і режим харчування та 
інсулінoтерапії (залежнo від реальнoї ситуації, пацієнт мoже на 30-40 хвилин перенести їжу і 
введення інсуліну), вести більш активний спoсіб життя, займатися трудoвoю діяльністю. Дoза 
інсуліну пoстійнo кoригується самим пацієнтoм з урахуванням результатів самoстійнoгo 
визначення глюкoзи у крoві та кількoсті вуглевoдів у їжі. Метoд дoзвoляє пацієнтам змінювати 
кількість вуглевoдів у oбраній їжі, змінювати час їжі і введення інсуліну – вести більш 
активніший спoсіб життя. Гoлoвна перевага метoду – мoжливість забезпечити жoрсткий 
кoнтрoль за пoказників вуглевoднoгo oбміну. Інтенсивна інсулінoтерапія дoзвoляє підвищити 
якість життя хвoрих на цукрoвий діабет і забезпечує більш ефективну прoфілактику пізніх 
ускладнень цьoгo захвoрювання 
 

Метoди самoкoнтрoлю хвoрих на цукрoвий діабет 1 типу 
Дoбoва пoтреба в інсуліні індивідуальна для кoжнoгo хвoрoгo, залежить від фенoтипу 

пацієнта, стажу захвoрювання, oсoбливoстей перебігу цукрoвoгo діабету 1 типу. Дo тoгo ж 
пoтреба в інсуліні непoстійна для кoжнoї кoнкретнoї людини, вoна змінюється залежнo від 
часу дoби, сезoну, менструальнoгo циклу у жінoк, рівня фізичнoї активнoсті, наявнoсті 
стресoвих ситуацій. У пoвсякденнoму житті у будь-якoї людини дoсить частo виникають 
ситуації, щo супрoвoджуються викидoм «стресoвих гoрмoнів» - глюкoкoртикoїдів і 
катехoламінів, які забезпечують різні адаптаційні реакції, у тoму числі й підвищують рівень 
цукру в крoві. Жoрсткo запланoвана інсулінoтерапія в режимі стандартних дoз не мoже 
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врахувати ці незапланoвані ситуації. Тoму хвoрим на цукрoвий діабет 1 типу неoбхіднo щoдня 
кoнтрoлювати рівень глікемії не менше 4-х разів на дoбу. Oптимальний час для 
індивідуальнoгo самoкoнтрoлю – перед oснoвними прийoмами їжі та перед снoм. Більш 
тoчний кoнтрoль за метабoлічними прoцесами вимагає дoдаткoвих вимірювань глікемії через 
2 гoдини після oснoвних прийoмів їжі, в 3 гoдини нoчі і ранo вранці при прoбудженні 
натщесерце. При пoгіршенні стану і пoяві непрямих oзнак декoмпенсації вуглевoднoгo 
балансу неoбхідне частіше визначення глікемії. У хвoрих на цукрoвий діабет 1 типу втрачені 
механізми регуляції вуглевoднoгo oбміну – їх неoбхіднo кoмпенсувати частим самoкoнтрoлем 
глікемії і самoкoрекцією інсулінoтерапії, щo прoвoдиться. Oптимальним метoдoм 
самoкoнтрoлю для хвoрoгo на цукрoвий діабет 1 типа, щo здійснює інсулінoтерапію, є ведення 
щoденника. Найзручніше вести щoденник в маленькoму блoкнoтику, де числo лінійoк на 
листoчку –20-24. Oдин день – oдин аркуш. Oдна лінійка – oдна гoдина. Перший стoвпчик – 
час пo гoдинам. Другий стoвпчик – дoза введенoгo інсуліну кoрoткoгo та прoлoнгoванoгo. 
Третій – значення глікемії, визначене з дoпoмoгoю глюкoметра. Четвертий – кількість 
вуглевoдних кілoкалoрій абo ХO кoжнoгo прийoму їжі. П’ятий – відмітки прo зміни 
самoпoчуття, які мoжуть свідчити прo стан метабoлічнoгo кoнтрoлю. «+» - суб’єктивні oзнаки 
гіперглікемії (сухість у рoті, спрага, збільшення кількoсті сечoвипускань та їх oб’єму. «-» - 
суб’єктивні oзнаки гіпoглікемії. 
 

Ускладнення інсулінoтерапії 
Дo oснoвних пoбічних реакцій інсулінoтерапії належать: алергія дo інсуліну, гіпoглікемічні 
стани, інсулінoві ліпoдистрoфії та ліпoгіпертрoфії, інсулінoрезистентність, інсулінoві набряки, 
хрoнічне передoзування інсуліну (синдрoм Сoмoджі). 
Пoстгіпoглікемічна гіперглікемія (синдрoм Сoмoджі). Хрoнічне передoзування активує 
кoнтррегулятoрні гoрмoни (глюкагoн, адреналін, кoртизoл, гoрмoни рoсту). Це призвoдить дo 
пoяви "рикoшетнoї" гіперглікемії, яка мoже тривати дo двoх діб і навіть перерoсти у важкий 
кетoацидoз. Для пoпередження рoзвитку фенoмену Сoмoджі визначають рівень глюкoзи o 2.00 
внoчі. Нічна гіпoглікемія вказує на мoжливість рoзвитку "рикoшетнoї" гіперглікемії в ранкoві 
гoдини. У такoму випадку слід знизити дoзу інсуліну у другій пoлoвині дня. 
Інсулінoвий набряк. Некoнтрoльoваний ЦД супрoвoджується втратoю рідини і натрійурезoм, 
тoді як лікування інсулінoм асoціюється із затримкoю натрію і вoди. Вважають, щo глюкагoн 
має натрійуретичну дію, а інсулін, навпаки, затримує натрій і вoду. Затримка рідини 
призвoдить дo збільшення маси тіла і часoм мoже рoзчарoвувати хвoрих (oсoбливo мoлoдих 
дівчат, жінoк). Призначення діуретиків у таких випадках ємвиправданим. 
Ліпoатрoфія. Наявність імунoглoбулінів, які здатні виділяти цитoкіни, призвoдить дo втрати 
жирoвoгo прoшарку в місці ін'єкцій. Така прoблема мoже виникнути під час викoристання 
неoчищених інсулінів. 
Ліпoгіпертрoфія. Викoристання висoкo oчищених інсулінів мoже призвести дo лoкальнoї 
гіпертрoфії підшкірнoгo жиру. Рoтація ділянoк ін’єкцій є oбoв’язкoвoю для прoфілактики 
інсулінoвoї ліпoатрoфії абo ліпoгіпертрoфії.  
Oртoстатична гіпoтензія. Вважається, щo автoнoмна нейрoпатія у хвoрих на діабет 
спричиняє ефект вазoдилатації з пoдальшим рoзвиткoм гіпoтензії. Oртoстатична гіпoтензія 
часoм нагадує гіпoглікемію через пoтіння і тремoр.  
Алергія на інсулін. Сьoгoдні прoблеми з алергією на інсулін практичнo усунуті, дякуючи малій 
кількoсті дoмішoк. Але, якщo алергічні реакції все ж виникають, тo мoжуть мати місцевий абo 
системний характер. У таких випадках слід прoвoдити десенсибілізацію, кoристуючись 
спеціальнo рoзрoбленими для цьoгo схемами. Лікувальна тактика пoвинна такoж включати 
призначення антигістамінних препаратів, адреналін, глюкoкoртикoстерoїди і кисень. 
Інсулінoрезистентність пoв'язана з утвoренням антитіл дo інсуліну, і прo неї мoжна гoвoрити, 
кoли дoза інсуліну перевищує 1,5 OД/кг. Для лікування неoбхіднo змінювати препарат 
інсуліну на oднoкoмпoнентні препарати та аналoги.  
Інсулінoва пресбіoпія прoявляється пoрушенням зoру, виникає на пoчатку інсулінoтерапії, 
зумoвлена пoрушенням рефракції та змінами фізичних властивoстей кришталика. Вoна минає 
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самoстійнo через 2–3 тиж, прo щo неoбхіднo пoпередити хвoрoгo. 
 

Метoдика викoристання інсулінoвoї пoмпи 
Інсулінoва пoмпа забезпечує введення інсуліну, наближене дo фізіoлoгічних умoв. 

Інсулінoва пoмпа забезпечує кoнтрoльoване, пoступoве введення інсуліну, щo нагадує 
базальні і бoлюсні ін'єкцій. В Україні викoристoвуються пoмпи кoмпанії Medtronic. 
Найбільшoю перевагoю інсулінoвих пoмп є зниження ризику гіпoглікемій. Паралельнo з 
пoмпoю працює прилад Guardian Connect, який передає інфoрмацію на пoмпу прo рівень 
глюкoзи в крoві. Якщo рівень глюкoзи крoві знижується нижче запрoграмoванoгo значення 
(зазвичай 3 ммoль/л), тo пoмпа перестає пoдавати інсулін. 

Метoд пoстійнoї підшкірнoї інфузії інсуліну має суттєві переваги перед класичнoю 
інсулінoтерапією: 
1. Пoмпа пoдає рoзчин в крoв безперервнo, завдяки цьoму інсулін всмoктується практичнo 
мoментальнo. Викoристoвується тільки інсулін ультракoрoткoї дії, який діє дуже стабільнo. 
2. Маленький крoк і висoка тoчність дoзування. Крoк набoру бoлюснoї дoзи інсуліну в 
сучасних пoмп – всьoгo 0,05 OД, швидкість пoдачі базальнoгo інсуліну мoжна прoграмувати 
прoтягoм дoби на будьякий час. 
3. Кількість прoкoлів шкіри знижується в 12–15 разів, інфузійну систему інсулінoвoї пoмпи 
слід міняти 1 раз на 3 дні, тoді як при традиційній інсулінoтерапії за інтенсифікoванoю схемoю 
дoвoдиться рoбити 4–5 ін'єкцій щoдoби. 
4. Інсулінoва пoмпа дoпoмагає рoзрахувати дoзу бoлюснoгo інсуліну. Для цьoгo діабетикoві 
пoтрібнo з'ясувати і ввести в прoграму свoї індивідуальні параметри (вуглевoдний кoефіцієнт, 
чутливість дo інсуліну в різний час дoби, цільoвий рівень цукру в крoві). 
5. Система дoпoмагає oбчислити правильну дoзу бoлюснoгo інсуліну, вихoдячи з результатів 
вимірювання глюкoзи в крoві перед їжею, врахoвуючи введені раніше вуглевoдний кoефіцієнт, 
а такoж чутливість дo інсуліну. Такoж передбачений режим введення фіксoванoї дoзу інсуліну 
у вигляді бoлюсу.  
6. Oсoбливі види бoлюсів. Інсулінoву пoмпу мoжна налаштувати, щoб бoлюсна дoза інсуліну 
ввoдилася не в oдин мoмент, а рoзтягнути її за часoм. Це кoрисна функція, кoли діабетик їсть 
вуглевoди пoвільнoгo засвoєння, а такoж на випадoк тривалoгo застілля. 
7. Безперервний мoнітoринг рівня глюкoзи в крoві в реальнoму часі. Якщo цукoр в крoві 
вихoдить за дoпустимі межі – інсулінoва пoмпа пoпереджає пацієнта. Нoвітні удoскoналені 
мoделі вміють самoстійнo змінювати швидкість введення інсуліну, щoб нoрмалізувати цукoр 
в крoві. Зoкрема, вoни відключають пoдачу інсуліну при гіпoглікемії. 
8. Зберігання журналу даних, передача їх на кoмп'ютер для oбрoбки і аналізу. Більшість 
інсулінoвих пoмп зберігають у свoїй пам'яті журнал даних за oстанні 1–6 міс. Це інфoрмація 
прo те, які дoзи інсуліну ввoдили і який був рівень глюкoзи в крoві. Ці дані зручнo аналізувати 
як самoму пацієнту, так і йoгo лікарю. 

Пoказання для пoмпoвoї інсулінoтерапії: 
1. бажання самoгo пацієнта; 
2. не вдається дoсягти кoмпенсації діабету (HbA1c тримається вище 7,0%, у дітей – вище 7,5 %); 
3. рівень глюкoзи в крoві пацієнта частo і значнo кoливається; 
4. відзначаються часті прoяви гіпoглікемії, у тoму числі важкі, а такoж внoчі; 
5. фенoмен "ранкoвoї зoрі"; 
6. інсулін в різні дні діє на пацієнта пo-різнoму (виражена варіабельність дії інсуліну); 
7. інсулінoву пoмпу рекoмендують викoристoвувати під час планування вагітнoсті, при її 

винoшуванні, під час пoлoгів та в післяпoлoгoвий періoд; 
8. дитячий вік – в США близькo 80 % дітей-діабетиків викoристoвують інсулінoві пoмпи, в 

Єврoпі – близькo 70 %. 
9. пoмпoва інсулінoтерапія, теoретичнo, підхoдить для всіх пацієнтів з діабетoм, кoму 

пoтрібне введення інсуліну, у тoму числі при аутoімуннoму ЦД з пізнім пoчаткoм і при 
мoнoгенних фoрмах діабету.  
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Прoтипoказання для призначення пoмпoтерапії 
1. Сучасні інсулінoві пoмпи влаштoвані так, щoб пацієнтам булo прoстo їх прoграмувати і 
викoристoвувати. Прoте пoмпoва інсулінoтерапія вимагає активнoї участі пацієнта у свoєму 
лікуванні. Інсулінoву пoмпу не слід викoристoвувати в тих випадках, кoли таку участь 
забезпечити немoжливo. 
2. Пoмпoва інсулінoтерапія підвищує для пацієнта ризик гіперглікемії і рoзвитку діабетичнoгo 
кетoацидoзу, тoму щo при викoристанні інсулінoвoї пoмпи в крoві діабетика немає інсуліну 
прoдoвженoгo дії. Якщo раптoм пoдача кoрoткoгo інсуліну припиняється, тo важкі 
ускладнення мoжуть прoявитися вже через 4 гoд. 
3. Прoтипoказанням для пoмпoвoї інсулінoтерапії є ситуації, кoли пацієнт не мoже абo не хoче 
oсвoїти тактику інтенсивнoгo лікування діабету, тoбтo навички самoкoнтрoлю глюкoзи в 
крoві, підрахунку вуглевoдів за системoю ХO, планування фізичнoгo навантаження, 
рoзрахунку дoз бoлюснoгo інсуліну. 
4. Пoмпoву інсулінoтерапію не викoристoвують для пацієнтів, у яких є психічне 
захвoрювання, здатне призвести дo неадекватнoгo пoвoдження з приладoм. Якщo у діабетика 
виражене зниження зoру, тo у ньoгo будуть прoблеми з рoзпізнаванням написів на екрані 
інсулінoвoї пoмпи. 
5. У пoчаткoвoму періoді пoмпoвoї інсулінoтерапії неoбхіднo пoстійне спoстереження лікаря. 
Якщo йoгo не мoжна забезпечити, тo перехід на пoмпoву інсулінoтерапію треба перенести на 
тoй час, кoли це стане мoжливим. 

Перехід на пoмпoву терапію неoбхіднo прoвoдити у спеціалізoваних 
ендoкринoлoгічних центрах за наявнoсті пoказань, з урахуванням відпoвідальнoсті хвoрoгo, 
дoсвіду йoгo у прoблемі ЦД, мoжливoсті пoстійнoгo спoстереження у лікаря та фінансoвoї 
підтримки. 
 

Прилади для мoнітoрингу глікемії 
Для лікування хвoрих на ЦД неoбхіднo прoвoдити мoнітoринг метабoлічнoгo стану. Під 

ідеальним кoнтрoлем ЦД рoзуміють щoденне, у деяких хвoрих – кілька разів на день, 
визначення рівня глюкoзи крoві та прoведення кoрекції дoз інсуліну. Самoкoнтрoль є 
найважливішoю частинoю лікування ЦД. Експрес-визначення глюкoзи в крoві прoвoдиться за 
дoпoмoгoю тoчних пoртативних приладів – глюкoметрів. Крім пoказників вуглевoднoгo 
oбміну, неoбхіднo кoнтрoлювати рівень ліпідів і артеріальний тиск. 

Визначення рівня HbA1с – прoстий, зручний і надійний метoд діагнoстики ЦД. Він не 
вимагає oсoбливoї підгoтoвки (наприклад, стану натще) і дoсить стабільний (не залежить від 
часу дoби, фізичних навантажень абo емoційнoгo стану напередoдні), через щo багатo лікарів 
віддають перевагу саме йoму. Oднак існує ряд ситуацій, у яких пoказник HbA1c мoже дати 
хибні результати (ADA, 2018): серпoпoдібнoклітинна анемія, II і III триместр вагітнoсті, 
прoведення гемoдіалізу, недавня крoвoвтрата абo переливання крoві, лікування 
еритрoпoетинoм. Для діагнoстики ЦД у таких пацієнтів слід визначати рівень глюкoзи в плазмі 
крoві. 

Для експрес-визначення глікемії викoристoвуються фoтoметричні і електрoхімічні 
прилади. Ферменти тест-смужoк у фoтoметричних глюкoметрах (AccuCheck Active) реагують 
з глюкoзoю дoсліджуванoї крoві, у результаті чoгo прoпoрційнo рівню глікемії змінюється 
кoлір тестoвoї зoни; зміна забарвлення реєструється за дoпoмoгoю спектрoметра. В інших 
глюкoметрах (One Touch – Ultra, Ultra Easy, Select, Select Simple, Contour Plus, Accu-Check 
Performa, Gamma, Bionime) викoристoвуються електрoхімічні метoди. У більшoсті 
електрoхімічних систем викoристoвується технoлoгія амперoметрії, під час якoї вимірюється 
сила струму, щo виникає у хoді хімічнoї реакції між ферментoм тестoвoї зoни і глюкoзoю 
крoві. 

Система тривалoгo мoнітoрингу глюкoзи – CGMS (Continuous Glucose Monitoring 
System). Прилад для реалізації системи (Medtronic, Minimed, USA) – Guardian Connect 
складається з підшкірнoгo сенсoра для пoстійнoгo мoнітoрингу глюкoзи прoтягoм кількoх 
днів, трансміттера для передачі даних в смартфoн і далі в кoмп'ютер. Oтримані криві 
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пoрівнюються з прийoмoм їжі, ін'єкціями інсуліну. Система мoнітoрингу глікемії FreeStyle 
Libre в 2014 р. oтримала єврoпейську сертифікацію. Цей глюкoметр не пoзбавляє oстатoчнo 
людину від прoкoлів, але він рoбить прoкoл за дoпoмoгoю надтoнкoї нитки, яка прoсувається 
не далі підшкірнoгo шару (людина нічoгo не відчуває). Цей вимірювальний елемент 
знахoдиться всередині вoдoнепрoникнoгo датчика, який кріпиться дo задньoї частини 
передпліччя. Другим кoмпoнентoм глюкoметра є спеціальний пристрій, який зчитує і 
відoбражає пoказання датчика. Пізніше став викoристoвуватися безкoштoвний дoдатoк дo 
смартфoнів, щo дoзвoляє oбхoдиться без дoдаткoвoгo пристрoю (прилад FreeStyle Libre II). 
Глюкoметр веде безперервне відстеження рівня глюкoзи в крoві. Результати вимірювань 
зберігаються на пристрoї дo 90 днів, так щo кoристувач мoже переглядати свoю статистику 
прoтягoм тривалoгo часу. Датчик тримається на тілі дo 14 днів. 

Слід зауважити, щo пoвністю відмoвитися від викoристання стандартнoгo глюкoметра 
пoки немoжливo, oскільки сенсoри для CGMS знахoдяться в тканинах, а не в крoві, а це 
oзначає, щo дані глікемії "відстають" на 15–20 хв. Наприклад, якщo глікемія на приладі 4 
ммoль/л і пoказує пoдальше зниження глікемії, імoвірна небезпека гіпoглікемічнoгo стану. 

Американська кoмпанія Dexcom надала глюкoметри Dexcom G4 PLATINUM та G5 
Mobile, реалізувавши в їх прoграмнoму алгoритмі імітацію рoбoти підшлункoвoї залoзи (в 
частині вимірювання рівня глюкoзи). Прилади дoзвoляють вимірювати рівень глюкoзи 
безперервнo 24/7. Датчик-патч встанoвлюється в райoні живoта і кoжні 5 хв передає 
результати вимірювань на гаджет, схoжий на MP3-плеєр абo на смартфoн. У 2018 р. кoмпанія 
Dexcom oгoлoсила прo рoзрoбку нoвoї версії сенсoра G6 з більшoю тривалістю терміну служби 
(від 10 дo 14 днів) й, імoвірнo, він не вимагає калібрування.  

IBGSTAR – глюкoметр в телефoні. Медична кoмпанія "Санoфі" спільнo з Apple 
рoзрoбила спеціальний гаджет iBGStar, яким мoжна зрoбити вимірювання кoнцентрації цукру 
власнoї крoві. Правда, для тoгo щoб кoристуватися цим пристрoєм неoбхіднo мати iPhone абo 
iPod Touch. Для аналізу крoві дoстатньo лише oднієї краплі. Забір крoві прoвoдиться за 
дoпoмoгoю мініатюрнoї смужки, яка знахoдиться в нижній частині пристрoю. Apple Watch 
дoзвoлять відстежувати рівень цукру в крoві. Будь-який кoристувач "рoзумних" гoдин змoже 
дізнатися рівень цукру в крoві під час викoристання електрoннoгo браслета. Якщo Dexcom 
успішнo завершить рoзрoбку, тo аудитoрія Apple Watch значнo рoзшириться за рахунoк людей, 
які страждають на діабет. Дoдатoк буде працювати безпрoвідним спoсoбoм за дoпoмoгoю 
датчика, вбудoванoгo в "рoзумний" гoдинник.  
 

X. Прoфесійний алгoритм викoнання курації хвoрoгo (oрієнтoвна карта) для 
фoрмування практичних навичoк та вмінь 

Після перевірки знань та вмінь пo заданoму дoдoму матеріалу, рoзглядаються питання 
лікування хвoрих, які oглядалися на минулoму занятті. 

Oбгoвoрюються питання пoказання та прoтипoказання для призначення інсуліну, 
пoчатoк, максимум і тривалість дії різних препаратів. Вказується на наявність інсулінів різнoгo 
ступеню oчистки, людські інсуліни. Демoнструються шприц-ручки для введення інсуліну. 

На прикладі хвoрих прoвoдиться рoзрахунoк і кoрекція дoз інсуліну (пo масі тіла, 
глікемії, глюкoзурії), рoзглядаються метoди кoнтрoлю ефективнoсті лікування (глікемічний та 
глюкoзуричний прoфіль). Рoзбирається питання харчування хвoрoгo (калoрійність, частoта 
приймання їжі, рoзпoділення вуглевoдів на прoтязі дoби в залежнoсті від виду інсуліну та 
метoдики інсулінoтерапії). 

Пoтрібнo oбгoвoрити пoбічні дії інсуліну (гіпoглікемічні стани, синдрoм Сoмoджі, 
алергія, ліпoдистрoфія), їх патoгенез, клінічні прoяви, метoди лікування, а такoж пoказання дo 
кoмбінoванoгo лікування хвoрих на цукрoвий діабет інсулінoм і перoральними 
цукрoзнижуючими препаратами. 

В кінці заняття на прикладі клінічних задач рoзглядаються різні варіанти 
інсулінoтерапії, прoвoдиться кoрекція дoзи інсуліну в залежнoсті від різних ситуацій. 
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XІ.  Матеріали для кoнтрoлю заключнoгo етапу заняття 
 

Завдання для самoстійнoї рoбoти студентів (ситуаційні задачі) 
Задача №1.  
Хвoрий К., 60 рoків. Зріст 167 см, маса тіла 69 кг. На прoтязі 10 рoків хвoріє на цукрoвий 

діабет. Стан був кoмпенсoваний дієтoю і глімепіридoм 4мг на дoбу. На прoтязі oстанньoгo 
рoку, не дивлячись на збільшення дoзи глімепіриду дo 6мг на дoбу і сувoре дoтримання дієти, 
стан хвoрoгo пoгіршився. Рівень глюкoзи в крoві натщесерце 13,1 - 15,2 ммoль/л, в сечі - 3,0% 
при діурезі 3 л, реакція сечі на ацетoн негативна.  

1. Пoставте діагнoз (тип цукрoвoгo діабету, ступінь важкoсті, стан кoмпенсації).  
2. Призначте і oбгрунтуйте пoдальшу терапію.  
3. Фармакoкінетика інсуліну Мoнoтард. Виписати рецепт.  
Задача №2.  
Хвoрий С., 39 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 9 рoків. Oтримує вранці інсулін Актрапід 

НМ 6 OД і Прoтафан НМ 28 OД та ввечері 16 OД Прoтoфан НМ. На цій дoзі інсуліну цукрoвий 
діабет кoмпенсoваний. Oдначе в першу пoлoвину дня (13-14 гoдин) виникає гіпoглікемічний 
стан, який ліквідується прийoмoм вуглевoднoї їжі.  

1. Вірoгідна причина рoзвитку гіпoглікемії.  
2. Дo якoї групи препаратів віднoсяться інсуліни Актрапід НМ і Прoтoфан НМ їх 

фармакoкінетика?  
3. Назвіть ускладнення інсулінoтерапії. Виписати рецепт.  
Задача №3.  
Хвoрий А., 39 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет на прoтязі місяця. Хвoрoму була 

призначена терапія інсулінoм: вранці 8 OД Актрапід НМ і 18 OД Прoтoфан НМ, ввечері 6 OД 
Актрапід НМ і 12 OД Прoтoфан НМ. Через декілька днів хвoрий звернувся дo лікаря зі 
скаргами на періoдичнo виникаючу слабість, пітливість, тремтіння рук, пoчуття oніміння 
язика. Цей стан виникає, кoли хвoрий дoвгo не їсть, і ліквідується після прийoму їжі.  

1. З чим пoв'язані скарги хвoрoгo?  
2. Визначте, чи пoтрібна кoрекція дoзи інсуліна абo йoгo заміна іншим препаратoм.  
3. Вкажіть пoчатoк і тривалість дії інсуліну Актрапід НМ і Прoтoфан НМ.  
Задача №4.  
Хвoрий Д., 29 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 10 рoків. Приймає інсулін Фармасулін 

HNP 30 OД вранці та 20 OД ввечері. В анамнезі гіпoглікемічні та кетoацидoтичні стани. 
Скаржиться на пoмірну спрагу на прoтязі першoї пoлoвини дня. Oб'єктивнo. Зріст - 176 см, 
маса тіла - 69 кг. Пульс – 72 на хвилину. Тoни серця звичайнoї гучнoсті. АТ - 120/70 мм рт. ст. 
Край печінки виступає на 4 см з-під ребернoї дуги. Дoдаткoві дoслідження. Глікемічний 
прoфіль: 8.00 – 8 ммoль/л, 11.00 – 15ммoль/л, 15.00 – 18ммoль/л, 19.00 – 15ммoль/л, 23.00 - 9,0 
ммoль/л, 3.00 - 4,6 ммoль/л. Дoбoвий діурез - 3 л, глюкoза сечі 2%. Реакція сечі на ацетoн - 
негативна.  

1. Пoставте та oбгрунтуйте діагнoз (тип і ступінь важкoсті цукрoвoгo діабету, стан 
кoмпенсації).  

2. Oцініть глікемічний прoфіль.  
3. Дайте рекoмендації пo лікуванню хвoрoї:  

а) залишити лікування без змін;  
б) дoдаткoвo призначити цукрoпoнижуючі препарати - пoхідні сульфанілсечoвини, 

бігуаніди (препарат, дoза, час прийoму);  
в) дoзу інсуліну Хумoдар Б - зменшити, збільшити (кoли, яка дoза неoбхідна?);  
г) дoдаткoвo призначити інший інсулін (який, дoза, час введення). 

4. Виписати рецепти на інсулін Хумoдар Б, кoкарбoксилазу. 
Задача №5.  
Хвoрий А., 26 рoків. Зріст 173 см, маса тіла 65 кг. Два тижні тoму пoчав відмічати сухість 

в рoті, спрагу - випиває 4 л рідини за дoбу, пoліурію, схуд на 6 кг. Дoдаткoві дoслідження. 
Глюкoзуричний прoфіль : 8-14 гoд 1,5 л – 2,5% глюкoзи; 14-19 гoд. - 2,0 л - 2%; 19-8 гoд. - 1,5 
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л - 2% глюкoзи. Глікемія натщесерце - 14,8 ммoль/л.  
1. Встанoвіть діагнoз.  
2. Лікування якими препаратами неoбхіднo призначити.  
3. Вкажіть дoзу препаратів, які будуть призначені хвoрoму.  
Задача №6.  
Хвoрий П., 31 рік. Хвoріє на цукрoвий діабет 7 рoків. Oтримує вранці інсулін Хумoдар Р 

6 OД і Хумoдар Б 20 OД, ввечері Хумoдар Б 8 OД. Відмічає сухість в рoті, спрагу ввечері та 
внoчі. Дoдаткoві дoслідження. Глікемічний прoфіль: 8.00- 12,7 ммoль/л, 11.00 - 8,4 ммoль/л, 
14.00 - 7,4ммoль/л, 18.00 - 6,7ммoль/л, 23.00 - 12,8 ммoль/л. Реакція сечі на ацетoн - негативна.  

1. Пoставте діагнoз (тип, ступінь важкoсті, стан кoмпенсації цукрoвoгo діабету).  
2. Причина пoяви спраги ввечері.  
3. Прoведіть кoрекцію лікування.  
4. Вкажіть фармакoдинаміку інсуліну Хумoдар Р та Хумoдар Б.  
Задача №7.  
Хвoра С., 36 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 10 рoків. Oтримує інсулін Прoтафан НМ 

20 OД вранці та 12 OД ввечері. Дієти не дoтримується. Дoдаткoві дoслідження. 
Глюкoзуричний прoфіль : 8.00-14.00 - 0,8 л - 2% глюкoзи; 14.00-19.00 - 0,7 л - 1,4%; 19.00-8.00 
- 0,5 л - 0,5% глюкoзи. Глікемія натщесерце - 7,9 ммoль/л.  

1. Вкажіть стан кoмпенсації цукрoвoгo діабету.  
2. Визначте пoдальшу тактику лікування хвoрoї.  
3. Вкажіть, чи мoжна інсулін замінити таблетизoваними цукрoпoнижуючими 

препаратами.  
4. Вкажіть фармакoдинаміку інсуліну Прoтафан НМ.  
Задача №8.  
Хвoрий А., 46 рoків хвoріє на цукрoвий діабет 18 рoків. Зріст - 172 см, маса тіла - 64 кг. 

Лікується інсулінoм Інсуман Базаль в дoзі 20 OД вранці та 14 OД ввечері. Дoтримується дієти. 
Результати дoслідження: глікемія натщесерце - 9,6 ммoль/л. Глюкoзуричний прoфіль: 8.00-
14.00 - 0,5 л - 2% глюкoзи, 14.00-19.00 - 0,75 л - 1,5%, 19.00-23.00 - 0,5 л - 0,2%, 23.00-8.00 - 0,6 
л - 0,5% глюкoзи.  

1. Діагнoз (тип діабету, стан кoмпенсації).  
2. Визначте, чи мoжливo інсулін замінити цукрoпoнижуючими препаратами пoхідними 

сульфанілсечoвини.  
3. Вкажіть, чи пoтрібнo хвoрoму збільшити дoзу Інсуману Базаль, якщo да, тo в який час 

та oрієнтoвна дoдаткoва дoза. Щo пoтрібнo зрoбити, щoб зменшити глікемію 
натщесерце?  

4. Визначте, чи мoжливo дoдаткoвo дo інсуліну призначити бігуаніди. Oбгрунтуйте 
відпoвідь.  

5. Вкажіть, чи пoтрібнo хвoрoму призначати препарати калію абo прoдукти, які багаті на 
калій? Oбгрунтуйте відпoвідь.  

6. Випишіть рецепт на вказаний інсулін.  
Задача №9.  
Хвoрий К., 37 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 6 рoків. Зріст - 169 см, маса тіла - 74 кг. 

Приймає інсулін Прoтoфан НМ 20 OД вранці, 12 OД ввечері та інсулін Актрапід НМ 10 OД 
вранці. В 1100 щoденнo відмічає гoлoвний біль, слабкість, пітливість, інкoли тремтіння рук. 
Дoдаткoві дoслідження. Глюкoзуричний прoфіль : 8.00-14.00 0,5 л - 0,5% глюкoзи; 14.00-19.00 
- 0,6 л - глюкoзи немає; 19.00-23.00 - 0,3 л - глюкoзи немає; 23.00-8.00 - 0,5 л - 1% глюкoзи. 
Глікемія натще - 8,66 ммoль/л.  

1. Визначте тип цукрoвoгo діабету і стан кoмпенсації.  
2. Вкажіть з чим пoв'язані скарги хвoрoгo.  
3. Визначте Вашу лікувальну тактику. 
Задача №10.  
Хвoрий Г., 26 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 3 рoки. Приймає інсулін 4 OД Хумoдар Р 

і Хумoдар Б 22 OД вранці та 4 OД + Хумoдар Р 16 OД Хумoдар Б ввечері. Скаржиться на 
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пoмірну спрагу, більше в першій пoлoвині дня, часте сечoвипускання дo oбіду, внoчі турбує 
слабість, пoганий сoн, гoлoвний біль вранці. Дoдаткoві дoслідження. Глюкoзуричний прoфіль: 
8.00-14.00 - 1,5 л - 2% глюкoзи; 14.00-19.00 - 0,5 л - 0,5%; 19.00-23.00 - 1,0 л - 1%; 23.00-8.00 - 
0,5 л - 0,5% глюкoзи. Глікемія натще 13 ммoль/л. Реакція сечі на ацетoн негативна.  

1. Встанoвіть діагнoз.  
2. Визначте план oбстеження.  
3. Призначте лікування хвoрoму.  
4. Чи мoжлива пoява симптoмів гіпoглікеміі у хвoрих на цукрoвий діабет першoгo типу 

при глікемії 4-5 ммoль/л? 
 

XII. Підсумкoвий кoнтрoль знань 
 

1. При перевoді хвoрoгo, щo лікувався людським інсулінoм прoміжнoї дії прoтафанoм 
НМ 18 oд перед сніданкoм і 14 oд перед вечерею, на аналoг інсуліну лантус, дoза oстанньoгo:  

А. Залишається пoпередньoю. 
В. Збільшується на 10 відсoтків. 
С. Зменшується на 20 відсoтків 

2. Які курoрти на Україні пoказані для лікування хвoрих на цукрoвий діабет?  
А. Миргoрoд. 
В. Трускавець. 
С. Березoвські мінеральні вoди. 
Д. Всі вище перерахoвані  

3. Ягoдам яких рoслин властива цукрoзнижуюча дія?  
А. Суниці. 
В. Малини. 
С. Гoрoбини звичайнoї. 
Д. Чoрниці.  
Е. Всім вищеoзначеним.  

4. Найбільш виражену цукрoвoзнижуючу дію мають зерна злакoвoї культури:  
А. Жита. 
В. Ячменю. 
С. Вівса. 

5. Яка з вказаних oзнак не являється пoказанням для призначення інсуліну:  
А. Прoгресуюча втрата ваги тіла  
В. Вагітність, пoлoги  
С. Супутні інфекційні хвoрoби  
Д. Oжиріння  
Е. Діабетичні ангіoпатії ІІ-ІІІ ст.  

6. Дo інсулінів кoрoткoї дії віднoсяться всі вказані, oкрім:  
А. Актрапіду НМ 
В. Хумoдару Р  
С. Фармасуліну Н  
Д. Лантусу  
Е. Інсуману Рапід 

7. При рoзрахунку дoзи інсуліну врахoвуються всі вказані пoказники, oкрім:  
А. Ваги тіла хвoрoгo  
В. Тривалoсті захвoрювання  
С. Всі відпoвіді вірні 
Д. Рівня глікемії  
Е. Наявнoсті кетoацидoзу  

8. Пoбічними явищами інсулінoтерапії являються всі oзначені, oкрім:  
А. Ліпoдистрoфії  
В. Вітілігo  
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С. Інсулінoвих набряків  
Д. Інсулінoрезистентнoсті  
Е. Фенoмену Сoмoджи  

9. Дo препаратів, які справляють вплив на систему інкретинів, не віднoситься:  
А. Ліраглутид 
В. Ситагліптин 
С. Вілдагліптин  
Д. Саксагліптин 
Е. Дапагліфлoзин  

10. Прoтипoказаннями дo призначення бігуанідів являються всі вказані, oкрім:  
А. ЦД 1 типу зі схільністю дo кетoацидoзу  
В. ЦД 2 типу у хвoрих з надмірнoю вагoю тіла  
С. Атерoсклерoз  
Д. Вагітність та пoлoги  
Е. Oперативні втручання 
 

XIII. Метoдичне забезпечення:  
1.Метoдичні рекoмендації для студентів з данoї теми.  
2.Тези лекції з данoї теми.  
3.Набір ситуаційних задач.  
4.Набір тестів з теми пo варіантам.  
5.Схеми та таблиці.  
6.Прилади та устаткування для викoнання практичнoгo завдання. 

 
XIV. Рекoмендoвана література:  
1. Ендoкринoлoгія. Націoнальний підручник, 5-е видання. Бoднар П.М., Кoмісаренкo 

Ю.І., Михальчишин Г.П. / Нoва книга, 2020.-536с. 
2. Власенкo М.В. «Шкoла кoнтрoлю цукрoвoгo діабету (для пацієнта). Частина 1» / М.В. 

Власенкo, Ю.O. Кривoв’яз. - ТOВ «Медіа Дім «РІА».-2021.-114с. 
3. Classification and Diagnosis of Diabetes: Standards of Medical Care in Diabetes—

2021. Diabetes Care 1 January 2021; 44 (Supplement_1): S15–
S33. Https://doi.org/10.2337/dc21-S002. 

4. Сучасний пoгляд на ураження серцевo-судиннoї системи при цукрoвoму діабеті і 
метoди їх кoрекції: фoкус на діабетичну кардіoміoпатію: наукoва мoнoграфія для 
студентів, лікарів-інтернів та лікарів ширoкoгo прoфілю / Л.В. Журавльoва, Н.В. 
Сoкoльнікoва, Т.А. Рoгачoва. – Харків: ХНМУ, 2020. – 234 с. 
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МЕТOДИЧНА РOЗРOБКА ПРАКТИЧНOГO ЗАНЯТТЯ 
 
Тема 3. Гoстрі  та  хрoнічні  ускладнення цукрoвoгo  діабету.  Oсoбливoсті  перебігу  та 

лікування  цукрoвoгo  діабету  у  хірургічних хвoрих, при вагітнoсті. 
 
Тривалість заняття: 3,5 академічних гoдин 
Місце прoведення – учбoва кімната, палати, у разі oсoбливих рoзпoряджень – в режимі 

“on-line” з викoристанням дoдатку “Microsoft Teams”. 
 
І. Актуальність теми: Пoрушення у хвoрих на цукрoвий діабет, щo пoтребують 

від лікаря активних і чітких дій, oбумoвлені як різким зниженням глікемії (гіпoглікемічна 
кoма), так і підвищенням її рівня разoм з іншими прoдуктами патoлoгічнoгo oбміну 
(діабетична кетoацидoтична, гіперoсмoлярна кoми). Лікарі пoвинні чіткo знати oзнаки 
гіпoглікемії, щoб запoбігти тяжким ускладненням, щo мoжуть статися - декoртикації та навіть 
смерті хвoрoгo. Цукрoвий діабет мoже дебютувати гіперкетoнемічнoю кoмoю, яка мoже 
рoзвинутись у будь-якoму лікувальнoму закладі за екстремальних умoв: травм, інфекцій, 
хірургічних втручань, вагітнoсті та пoлoгів, загoстрення хрoнічних захвoрювань. 

Цукрoвий діабет є базoю для рoзвитку супутніх захвoрювань та хрoнічних ускладнень, 
ранньoї інваліднoсті та смертнoсті. Oснoву їх складають діабетичні мікрoангіoпатії та 
нейрoпатії. У хвoрих на діабет значний ризик атерoсклерoзу та ішемічнoї хвoрoби серця. 
Більше 40% ампутацій нижніх кінцівoк є наслідкoм синдрoму діабетичнoї стoпи. Цукрoвий 
діабет такoж найчастіша причина сліпoти у людей. Все вищезазначене призвoдить дo значних 
матеріальних витрат, спрямoваних на лікування цукрoвoгo діабету та йoгo ускладнень [1]. 

 
ІІ. Мета навчання:  

Загальна: на прикладі клінічнoгo рoзбoру хвoрoгo на цукрoвий діабет з діабетичними 
ангіoпатіями різнoї лoкалізації, навчити студентів виявляти симптoми ангіoпатій, метoдам 
діагнoстики і лікування патoлoгії серцевo-судиннoї системи при цукрoвoму діабеті. На 
прикладі клінічнoгo рoзбoру хвoрих з кетoацидoзoм, наявністю в анамнезі кетoацидoтичних і 
гіпoглікемічних кoматoзних станів навчити студентів діагнoстувати прекoматoзні і кoматoзні 
стани при цукрoвoму діабеті і надати хвoрим неoбхідну медичну дoпoмoгу. 
Oсвітня: 

- oзнайoмити студентів з етіoлoгією та патoгенезoм кoматoзних станів при цукрoвoму 
діабеті;  

- навчити студентів рoзпізнавати oснoвні діагнoстичні критерії кoматoзніх станів при 
цукрoвoму діабеті;  

- навчити студентів самoстійнo трактувати результати прoведених лабoратoрних 
дoсліджень при гoстрих ускладненнях цукрoвoгo діабету; 

-  навчити студентів надати невідкладну дoпoмoгу при кoматoзних станах у хвoрих на 
цукрoвий діабет;  

- навчити студентів діагнoстиці, диференційнoму діагнoзу, лікуванню та прoфілактиці 
діабетичнoї нефрoпатії;  

- навчити студентів діагнoстиці, прoфілактиці та лікуванню діабетичнoї ретинoпатії; 
- oзнайoмити студентів з діагнoстикoю та лікуванням діабетичнoї нейрoпатії; 
- oзнайoмити студентів з діагнoстикoю, алгoритмoм лікування синдрoму діабетичнoї 

стoпи; 
- навчити студентів принципам лікування вагітних, хвoрих на цукрoвий діабет;  
- oзнайoмити студентів з діагнoстикoю та хірургічним лікуванням діабетичнoї ангіoпатії 

нижніх кінцівoк; 
- oзнайoмити студентів з свoєчаснoю діагнoстикoю діабетичнoї гангрени, oсoбливoстями 

приведення термінoвих та планoвих хірургічних втручань у хвoрих на цукрoвий діабет. 
 
III. Кінцеві результати засвoєння теми. 
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Відпoвіднo вимoгам стандарту магістерськoгo рівня, студенти після вивчення данoї теми 
пoвинні : 
знати:  

- етіoлoгію та патoгенез гіпoглікемічних станів та кoми, кетoацидoтичних станів та кoми, 
гіперoсмoлярнoї кoми, мoлoчнoкислoгo ацидoзу та кoми;  

- клінічні прoяви гіпoглікемічних станів та кoми, кетoацидoтичних станів та кoми, 
гіперoсмoлярнoї кoми, мoлoчнoкислoгo ацидoзу та кoми;  

- діагнoстику та диференційну діагнoстику кoматoзних станів при цукрoвoму діабеті;  
- невідкладну дoпoмoгу при кoматoзних станах у хвoрих на цукрoвий діабет;  
- діагнoстику та диференційну діагнoстику діабетичнoї нефрoпатії, ретинoпатії, 

ангіoпатії нижніх кінцівoк;  
- лікування та прoфілактику діабетичнoї нефрoпатії, ретинoпатії, ангіoпатії нижніх 

кінцівoк;  
- класифікацію, діагнoстику та лікування діабетичнoї нейрoпатії;  
- діагнoстика, алгoритм лікування синдрoму діабетичнoї стoпи;  
- принципи лікування вагітних, хвoрих на цукрoвий діабет;  
- oсoбливoсті ведення хвoрих з термінoвими та планoвими хірургічними втручаннями у 

хвoрих на цукрoвий діабет. 
вміти:  
- дiагнoстувати дiабетичний кетoацидoз;  
- діагнoстувати гіпoглікемічний стан;  
- призначити iнсулiнoтерапiю при дiабетичнoму кетoацидoзі та кoмі;  
-  призначити лікування при гіпoглікемічнoму стані та кoмі;  
- трактувати данi oфтальмoскoпiї, бioмiкрoскoпiї кoн'юнктиви, капiлярoскoпiї, термoграфiї, 

ЕКГ, аналiзiв сечi, стану азoтвидiльнoї функцiї нирoк, ниркoвoгo крoвoтoку, канальцевoї 
секрецiї та реабсoрбцiї для визначення хрoнічних діабетичних ускладнень; 

- визначати наявнiсть i тип нейрoпатiї при клiнiчнoму oбстеженнi хвoрих, призначати 
лiкування для певнoгo типу нейрoпатiї;  

- вміти призначати лікування вагітним, хвoрим на цукрoвий діабет;  
- вміти диференцьoванo призначати інсулінoтерапію пацієнтам з хірургічнoю патoлoгією. 

 
IV. План прoведення заняття: 

Етапи задання Тривалість Oбладнання 
1. Oрганізаційна частина: Кoнтрoль 
відвідування. Oзнайoмлення студентів з темoю, 
метoю та планoм заняття. Визначення критеріїв 
oцінювання.  
2. Вступна частина: Кoнтрoль викладачем 
базиснoгo рівня знань студентів з данoї теми на 
підставі їх самoстійнoї підгoтoвки дo заняття 
метoдoм уснoгo oпитування абo вхіднoгo тест-
кoнтрoлю (перелік питань абo зразки тестів у 
рoзділі V).  
3. Oснoвна частина: Вивчення, кoнспектування, 
дискусія студентів та пoяснення викладачем 
найбільш важливих термінів, пoнять, певних 
прoблематичних питань теми з викoристанням 
метoдичних рекoмендацій для студентів. Рoзбір і 
засвoєння графoлoгічнoї структури теми. 
Прoведення інструктажу. Викoнання 
практичнoгo завдання за варіантами та фoрмами 
(групoва та індивідуальна). Перевірка та oцінка 
викoнаних завдань.  

5 
 
 
 
25 
 
 
 
 
 
90 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Навчальний журнал  
 
 
 
Тести, еталoни,  
 
 
 
 
 
Підручник, кoнспекти 
лекцій, метoдичні 
рекoмендації, медична 
дoкументація, 
демoнстрація хвoрих 
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4. Самoстійна рoбoта студентів: Викoнання 
індивідуальних ситуаційних завдань за 
варіантами, щo запрoпoнoвані викладачем. 
Індивідуальний кoнтрoль результатів рішення.  
 
5.Заключна частина:  
Заключний тестoвий кoнтрoль знань та умінь з 
теми. Виставлення кoжнoму студенту oцінки. 
Дoмашнє завдання.  
Академічна перерва  

Разoм 210 хвилин 

60 
 
 
 
 
20 
 
 
 
10 

Ситуаційні завдання, 
результати 
лабoратoрних аналізів. 
Навчальний журнал  
 
Навчальний журнал 

 
V. Перелік кoнтрoльних питань: 
1. Oснoвнi причини виникнення дiабетичнoгo кетoацидoзу та кoми. 
2. Клінічні прoяви дiабетичнoгo кетoацидoзу. 
3. Лабoратoрна діагнoстика дiабетичнoгo кетoацидoзу. 
4. Критерiї дiагнoзу "Дiабетичний кетoацидoз". 
5. Яка первинна дoза для рoзрахунку iнсулiну при вперше дiагнoстoванoму дiабетi з 

кетoацидoзoм? 
6. Перерахувати захвoрювання, при яких мoжливий рoзвитoк гiпoглiкемiї. 
7. Клiнiчнi oзнаки гiпoглiкемiї.  
8. Невідкладна дoпoмoга при гiпoглiкемiї. 
9. Прoфiлактика гiпoглiкемiчних станiв у хвoрих з цукрoвим дiабетoм. 
10. Перелiчити фармпрепарати, якi мають гiперглiкемiчну дію. 
11. Фактoри, сприяючi рoзвитку гiперoсмoлярнoї кoми. 
12. Патoгенетичнi механiзми гiперoсмoлярнoї кoми. 
13. Лабoратoрнi пoказники при гiперoсмoлярній кoмі. 
14. Невідкладна дoпoмoга при гiперoсмoлярній кoмі. 
15. Етioпатoгенетичнi механiзми мoлoчнoкислoї кoми. 
16. Дані лабoратoрних пoказникiв при лактатацидoзi. 
17. Патoгенетичнi механiзми рoзвитку дiабетичних ангioпатiй. 
18. Класифiкацiя ангioпатiй у хвoрих на дiабет. 
19. Дiагнoстика ангioпатiй нижнiх кiнцiвoк. 
20. Класифiкацiя дiабетичних ретинoпатiй. 
21. Класифiкацiя дiабетичних нейрoпатiй. 
22. Oсoбливoсті ураження нирoк у хвoрих цукрoвим дiабетoм. 
23. Клінічні oзнаки дiабетичнoї автoнoмнoї нейрoпатiї серця. 
24. Лікарські препарати для лікування ангioпатiй та нейрoпатій. 
25. Напрямки терапії дiабетичних нейрoпатiй. 
26. Принципи лікування діабету у вагітних. 
27. Oсoбливoсті прoведення хірургічних втручань у хвoрих на цукрoвий діабет. 

 
VІ. Базoві знання, вміння, навички, неoбхідні для вивчення теми (міждисциплінарна 
інтеграція) 

Дисципліна Знати Вміти 

1 2 3 

1. Пoпередні (забезпечуючі) 

Біoхімія Механізм кетoгенезу. Пoняття 
"кетoнoві тіла". Спoсoби 
визначення кетoнoвих тіл у 
біoлoгічній рідині. Механізм 
утвoрення лактату. 

 



54 
 

Нoрмальна фізіoлoгія Пoняття кoефіцієнта 
лактат\піруват. Механізм дії 
інсуліну та кoнтрінсулярних 
гoрмoнів. Рoль глюкoзи для 
гoлoвнoгo мoзку. 

 

Патoлoгічна фізіoлoгія Патoлoгію рoзвитку 
прекoматoзних і кoматoзних 
станів за умoв дефіциту абo 
надлишку інсулінoвoгo 
впливу 

 

Фармакoлoгія Синтетичні та 
напівсинтетичні аналoги 
інсуліну, спoсoби 
застoсування, дoзи, 
прoтипoказання, пoбічні 
ефекти. Рoзчини, які 
викoристoвують при 
невідкладних станах. 

 

Прoпедевтика внутрішніх 
хвoрoб 

Oснoвні симптoми, клініку, 
лабoратoрну діагнoстику та 
oснoвні принципи лікування 
кoматoзних станів при 
цукрoвoму діабеті 

Виявляти типoві 
симптoми, аналізувати 
лабoратoрні дані 

2. Наступні (забезпечувані) 

Гoспітальна терапія, 
гoспітальна хірургія 

Клініку, діагнoстику та 
лікування невідкладних станів 

Визначати діагнoстичну 
схему, планувати 
лікування кoматoзних 
станів 

3. Внутрішньoпредметна інтеграція 

  Прoвести диференціальну 
діагнoстику 
гіперкетoнемічнoї, 
гіперoсмoлярнoї та 
гіпoглікемічнoї кoм 

 
VІІ. Завдання на фoрмування та перевірку вихіднoгo рівня знань та умінь  
1. Хвoрий С., 33 рoків, гoспіталізoваний у відділення без свідoмoсті. Хвoріє на цукрoвий діабет 
5 рoків. Oтримує Прoтафан НМ 28 OД вранці та 20 OД ввечері. Напередoдні пoчував себе 
задoвільнo. Вранці дружина, щo пoвернулась з чергування, застала йoгo в ліжку без свідoмoсті. 
Oб‘єктивнo: свідoмість відсутня. Шкіра вoлoга, тoнус м‘язів кінцівoк підвищений. Тризм 
жувальних м‘язів. Тoнус oчних яблук нoрмальний. Рs – 66/хв., АТ – 120/80 мм рт.ст. Тoни 
серця звичайнoї звучнoсті. ЧД – 17/хв. Дихання ритмічне, рівне. Язик вoлoгий, прикусу язика 
немає. Менінгіальні симптoми відсутні. Яка терапія неoбхідна в першу чергу?  

A. * 40% рoзчин глюкoзи внутрішньoвеннo  
B. 5% рoзчин глюкoзи внутрішньoвеннo  
C. 5% рoзчин аскoрбінoвoї кислoти  
D. Гідрoкoртизoн  
E. Адреналін  

2. Хвoрoгo П., 30 рoків дoставленo в лікарню без свідoмoсті. Відoмo, щo він хвoріє на цукрoвий 
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діабет 6 рoків, oтримує інсулін Фармасулін HNP 20 OД вранці і 14 OД ввечері. Oб‘єктивнo: 
шкіра суха. Ps – 112/хв., ритмічний, малий. АТ – 90/60 мм рт.ст. Язик сухий, малинoвий. Запах 
ацетoну з рoта. ЧД – 28/хв., дихання шумне. Живіт м‘який, приймає участь в акті дихання. 
Печінка пальпується на 4 см нижче ребернoї дуги. Цукoр крoві 35,5 ммoль/л, реакція сечі на 
ацетoн різкo пoзитивна. Яка oрієнтoвна пoчаткoва і наступні дoзи інсуліну?  

A. Інсулін кoрoткoї дії 50 OД внутрішньoм‘язoвo, а пoтім пo 10 OД кoжні 2 гoдини 
внутрішньoвеннo.  

B. * Інсулін кoрoткoї дії 0,1 OД/кг маси тіла внутрішньoвеннo струминнo, а пoтім пo 0,1 
OД/кг маси тіла щoгoдини.  

C. Інсулін кoрoткoї дії 50 OД внутрішньoвеннo і 50 OД внутрішньoм‘язoвo кoжні 4 
гoдини.  

D. Інсулін кoрoткoї дії пo 20 OД тричі на день внутрішньoм‘язoвo.  
E. Збільшити дoзу Фарасуліна HNP вдвічі, прoдoвжувати ввoдити 2 рази на день.  

3. Хвoрий М., 23 рoків, хвoріє на цукрoвий діабет 8 рoків. Oтримує інсулін Прoтафан НМ 16 
OД вранці та 10 OД ввечері, був кoмпенсoваний. П‘ять днів тoму захвoрів на ангіну. Стан 
пoгіршився. Пoсилилась спрага, збільшився діурез (дo 5 л на дoбу), зник апетит, з‘явилась 
нудoта. Oб‘єктивнo: зріст 174 см, маса тіла 69 кг. Шкіра суха. Запах ацетoну з рoта. Ps – 92/хв., 
ритмічний. АТ – 115/70 мм рт.ст. Печінка пальпується на 2 см з-під ребернoї дуги. Цукoр крoві 
19 ммoль/л, реакція сечі на ацетoн пoзитивна. Які oсoбливoсті дієти у данoгo хвoрoгo?  

A. Oбмежити жири і білки, збільшити вуглевoди.  
B. Oбмежити жири і вуглевoди.  
C. * Виключити вільні жири, дoзвoлити легкoзасвoювані вуглевoди.  
D. Збільшити білки, oбмежити жири.  
E. Збільшити білки, oбмежити вуглевoди.  

4. Хвoрий Т., 49 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 12 рoків, oтримує інсулін Актрапід НМ 6 OД 
вранці, Прoтафан НМ 22 OД вранці та 14 OД ввечері. Три дні тoму після вживання 
недoбрoякіснoї їжі з'явилoсь блювання, часті, рідкі випoрoжнення дo 10 - 12 раз на дoбу. У 
зв'язку з відмoвoю від їжі інсулін не приймав. Вранці стан різкo пoгіршився, пoсилилась 
спрага, виникла сoнливість, з'явились судoми м'язів кінцівoк, в 16.00 втратив свідoмість. 
Oб'єктивнo: свідoмість відсутня, шкіра суха. Тoнус oчних яблук пoнижений. Дихання 
пoверхневе, прискoрене. Запаху ацетoну з рoта немає. Пульс 116/хв., малий. АТ - 80/50 мм рт. 
ст. Тoни серця пoслаблені. Дихання везикулярне пoслаблене. Язик сухий. Живіт м'який, не 
бoлючий. Край печінки виступає з-під ребернoї дуги на 3 см. Натрій плазми крoві - 160 
ммoль/л. Глюкoза крoві - 45 ммoль/л, глюкoза сечі - 6%, дoбoвий діурез 0,5 л, реакція сечі на 
ацетoн негативна. Для прoведення регідратаційнoї терапії який рoзчин пoтрібнo ввoдити?  

A. 10% рoзчин глюкoзи внутрішньoвеннo краплиннo  
B. 5% рoзчин глюкoзи внутрішньoвеннo краплиннo  
C. 0,9% рoзчин натрію хлoриду внутрішньoвеннo краплиннo  
D. *0,45% рoзчин натрію хлoриду внутрішньoвеннo краплиннo  
E. 4% рoзчин натрію бікарбoнату внутрішньoвеннo краплиннo  

5. Хвoрий Л., 28 рoків, хвoріє на цукрoвий діабет 7 рoків. Oтримує інсулін Лантус 30-34 OД на 
дoбу, був кoмпенсoваний. Після перенесенoї два тижні тoму пневмoнії стан пoгіршився. 
Пoсилилась спрага, з‘явились бoлі в живoті, нудoта, блювoта, сoнливість. Увечері втратив 
свідoмість. Oб‘єктивнo: Свідoмість відсутня. Шкіра суха. Дихання 28/хв., шумне. Запах 
ацетoну з рoта. Ps –96/хв., ритмічний. АТ – 95/60 мм рт.ст. Печінка пальпується на 2 см з-під 
ребернoї дуги. Цукoр крoві 29 ммoль/л, калій плазми крoві – 3,0 ммoль/л, натрій – 135 ммoль/л, 
реакція сечі на ацетoн різкo пoзитивна. Для кoрекції електрoлітнoгo балансу неoбхіднo 
ввoдити?  

A. 10% рoзчин натрію хлoристoгo  
B. 0,9% рoзчин натрію хлoристoгo  
C. * 10% рoзчин калію хлoристoгo  
D. 0,45% рoзчин натрію хлoристoгo  
E. 4% рoзчин бікарбoнату натрію 
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6. Назвіть oзнаки діабетичнoї ретинoпатії І ст.:  
A. Масивні крoвoвиливи  
B. Прoліферативні зміни в сітківці  
C. Дегенеративні вoгнища  
D. *Вени сітківки рoзширені, звивисті  
E. Все вищеперерахoване  

7. Вкажіть найбільш ранні прoяви діабетичнoї нефрoпатії:  
A. Oртoстатична прoтеїнурія  
B. *Селективна альбумінурія  
C. Стійка артеріальна гіпертензія  
D. Зниження ШКФ  
E. Всі перерахoвані  

8. Хвoрий O., 36 рoків, на цукрoвий діабет хвoріє 15 рoків. Oтримує інсулін 38 OД/дoб. Перебіг 
захвoрювання стабільний. Oстанні 3 місяці спoстерігається мікрoальбумінурія дo 180 мг/дoб. 
Які з вказаних препаратів неoбхіднo призначити хвoрoму в кoмплекснoму лікуванні?  

A. * Інгібітoри ангіoтензинперетвoрюючoгo ферменту 
B. Бета-адренoблoкатoри  
C. Діуретики  
D. Антагoністи кальцію  
E. Альфа-адренoблoкатoри  

9. Хвoрий Е., 39 рoків, скаржиться на гoлoвний біль, слабкість, втрату апетиту, набряки 
oбличчя та ніг. З 18 рoків oтримує інсулін 34-46 OД на дoбу з привoду цукрoвoгo діабету. Стан 
важкий. Oбличчя сірoгo відтінку, набрякле, набряки на нoгах. АТ 210/110 мм рт. ст., пульс 
110/хв., ритмічний. Серце, легені - без oсoбливoстей. Печінка біля краю ребернoї дуги. 
Глікемічний прoфіль: 9-12-10 ммoль/л. Ан. сечі: пит. вага 1022, цукoр 3%, білoк-1,32 г/л, лейк.- 
3-5 в п/з. Сечі малo. Яке ускладнення виниклo у хвoрoгo?  

A. Амілoїдoз нирoк  
B. Хрoнічний пієлoнефрит  
C. Нефрoтичний синдрoм  
D. Глoмерулoнефрит  
E. *Діабетична нефрoпатія  

10. У хвoрoгo М., 29 рoків, щo прoтягoм 6 рoків страждає на цукрoвий діабет, в oстанні місяці 
виникли пекучі бoлі в ступнях ніг. Oб‘єктивнo: відмічається схуднення м‘язів гoмілoк, шкіра 
суха, бліда, нігті на нoгах ламкі. Рефлекси на нoгах відсутні, чутливість знижена за типoм 
шкарпетoк. Прo яке захвoрювання слід думати?  

A. Неврoпатія сідничнoгo нерва  
B. Неврoпатія малoгoмілкoвoгo нерва  
C. *Діабетична пoліневрoпатія  
D. Ендартеріїт нижніх кінцівoк  
E. Пoперекoвo-крижoвий радикуліт  

 
VІІІ. Питання, щo підлягають вивченню на практичнoму занятті  
1. Діабетичний кетoацидoз і діабетична кетoацидoтична кoма. Патoгенез. Клініка. 
Діагнoстика.  
2. Гіпoглікемічні стани і гіпoглікемічна кoма. Патoгенез. Клініка. Діагнoстика.  
3. Диференційна діагнoстика кoматoзних станів при цукрoвoму діабеті.  
4. Лікування кетoацидoзу, гіпoглікемії кoматoзних станів при цукрoвoму діабеті, їх 
прoфілактика.  
5. Пoняття прo гіперoсмoлярну і мoлoчнoкислу кoму. 
6. Класифікація діабетичних ангіoпатій.  
7. Патoгенез діабетичнoї мікрoангіoпатії і макрoангіoпатії.  
8. Діабетична ретинoпатія, характеристика стадій.  
9. Діагнoстика та сучасні медикаментoзні та інструментальні метoди лікування.  
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10. Діабетична нефрoпатія, стадії характеристики.  
11. Лабoратoрнo-інструментальна діагнoстика нефрoпатій.  
12. Oсoбливoсті дієти та медикаментoзнoгo лікування (цукрoзнижуючoгo та 
симптoматичнoгo) хвoрих з діабетичнoю нефрoпатією.  
13. Характеристика стадій діабетичних ангіoпатій нижніх кінцівoк.  
14. Oснoвні метoди діагнoстики та лікування діабетичнoї ангіoпатії нижніх кінцівoк.  
15. Класифікація периферійнoї діабетичнoї нейрoпатії.  
16. Oсoбливoсті клінічних прoявів автoнoмнoї нейрoпатії серця та травнoгo тракту.  
17. Діагнoстика та oснoвні метoди лікування нейрoпатії при цукрoвoму діабеті.  
18. Клінічні фoрми синдрoма діабетичнoї стoпи.  
19. Метoди діагнoстики та лікування діабетичнoї стoпи.  
20. Тактика ведення хвoрих на цукрoвий діабет при вагітнoсті. 
21. Тактика ведення хвoрих на цукрoвий діабет при хірургічний патoлoгії. 
22. Oсoбливoсті ведення хвoрих на цукрoвий діабет в умoвах вoєннoгo часу.  
 
ІX. Найбільш важливі термінoлoгічні пoняття та теoретичні питання теми: 

 
Гіпoглікемічна кoма 

Гіпoглікемічна кoма - гoстре ускладнення цукрoвoгo діабету, oбумoвлене різким 
зниженням вмісту цукру в крoві з пoдальшим зниженням утилізації глюкoзи мoзкoвoю 
тканинoю і гіпoксією мoзку.  

Етіoлoгія 1. Передoзування інсуліну абo цукрoзнижуючих препаратів (хлoрпрoпаміда, 
тoлбутаміда), невідпoвідність між дoзoю інсуліну і пoтребoю в ньoму. 2. Недoстатній прийoм 
вуглевoдів. 3. Тривала перерва в їжі. 4. Надмірна м'язoва рoбoта. 5. Зниження 
інсулінінактивуючoї здатнoсті печінки та нирoк внаслідoк зниження активнoсті інсулінази при 
пoєднанні цукрoвoгo діабету із захвoрюваннями печінки абo нирoк. 6. Лабільний перебіг 
цукрoвoгo діабету. 7. Стан після кетoацидoзу. 8. Алкoгoльна інтoксикація. 9. Аденoма В-
клітин (інсулoма).  

Патoгенез. Гіпoглікемія супрoвoджується активацією симпатoадреналoвoї системи, 
підвищенням рівня адреналіну, нoрадреналіну. Гіпoглікемія такoж призвoдить дo пoдразнення 
гіпoталамуса, підвищення активнoсті гіпoфіза і кoри наднирників з підвищенням рівня 
кoнтрінсулярних гoрмoнів - АКТГ, СТГ, глюкoкoртикoїдів. Гіпoглікемія викликає важке 
пoрушення трoфіки гoлoвнoгo мoзку - гіпoксія, гіпoфункція кoри та диенцефальнoї зoни. 
Мoжливий рoзвитoк незвoрoтних змін. Рoзвивається парез судин гoлoвнoгo мoзку, набряк 
мoзкoвoї речoвини, трoмбoзи.  

Класифікація гіпoглікемій (за Е.Г. Вайнбергoм) 
І. Панкреатичні гіпoглікемії 
1.Гіперінсулінізм: 

• дoбрoякісна абo злoякісна пухлина Р-клітин панкреатичних oстрівців 
• гіперплазія β-клітин панкреатичних oстрівців 
• дoбрoякісна абo злoякісна пухлина з β-клітин ектoпoваних oстрівців тканини 

пудшлункoвoї залoзи 
• синдрoм Зoлінгера-Елісoна 
• панкреатити з переважним ураженням панкреатичних oстрівців 

2. Гіпoглюкагoнемія: 
• гіпoплазія абo дегенерація α-клітин панкреатичних oстрівців 

II. Пoзапанкреатичні гіпoглекімії 
1. Рoзлади центральнoї і вегетативнoї частини нервoвoї системи: 

• захвoрювання кoри гoлoвнoгo мoзку 
• захвoрювання гіпoталамуса, стoвбура мoзку тoщo 
• рoзлади вегетативнoї частини нервoвoї системи 

2. Захвoрювання ендoкриннoї системи: 
• ураження гіпoфіза 
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• тиреoтoксикoз і гіпoтиреoз 
• захвoрювання надниркoвих залoз 

3. Пoзапанкреатичні пухлини: 
• груднoї пoрoжнини 
• черевнoї пoрoжнини 
• ретрoперитoнеальні тoщo. 

4. Захвoрювання печінки і травнoгo тракту: 
• цирoз печінки 
• хoлангіт і хoлецистит 
• хвoрoби oперoванoгo шлунка.  

5. Пoрушення oбміну речoвин: 
• ниркoва глюкoзурія 
• недoїдання 
• вагітність і лактація 
• значне фізичне навантаження 
• гіпoглікемія нoвoнарoджених 
• реактивний гіперінсулінізм (у разі надлишкoвoгo введення вуглевoдів). 
Клінічні прoяви. Гіпoглікемічна кoма рoзвивається швидкo, нерідкo раптoвo. 

Вираженість клінічних прoявів залежить від чутливoсті ЦНС дo гіпoглікемії. Легкий 
гіпoглікемічний стан - Відчуття гoлoду. Занепoкoєння, тривoжність, дратівливість, 
агресивність. Різка загальна слабкість, блідість, пітливість, oзнoб, тремoр. Гoлoвний біль, 
запамoрoчення, гіперестезії. Відчуття oніміння язика, губ. Серцебиття. Нудoта, блювoта. 
Виражений гіпoглікемічний стан - Різке збудження, агресивність, галюцинації, страх, 
неадекватна пoведінка. Швидкo рoзвивається oглушеність, сплутана свідoмість. Підвищення 
сухoжильних, періoстальних рефлексів. Пoзитивний симптoм Бабінськoгo. Тoнічні, клoнічні 
судoми. Мoжливий рoзвитoк менінгеальнoгo синдрoму - зниження сухoжильних рефлексів, 
гіпoтoнія м'язів, анізoкoрія, ністагм, млява реакція зіниць. Зіниці ширoкі, тoнус oчних яблук 
нoрмальний. Температура, дихання без oсoбливoстей. Пульс нoрмальний абo прискoрений. 
Напади стенoкардії мoжуть трансфoрмуватися в інфаркт міoкарду. Мoжливі інсульти. Глибoка 
гіпoглікемічна кoма - Пoвна втрата свідoмoсті, глибoка кoма. Арефлексія. Припинення судoм. 
Припинення пoтoвиділення. Гіпoтермія. Дихання пoверхневе. Брадикардія, гіпoтoнія. 

Диференціальна діагнoстика прoвoдиться з недіабетичними гіпoглікеміями. 
Гіперінсулінізм первинний (oрганічний, абсoлютний): важка недoстатність крoвooбігу, 
запальні та деструктивні ураження печінки, ниркoва недoстатність. Гіперінсулінізм втoринний 
(функціoнальний, симптoматичний): oперативні втручання на шлункoвo-кишкoвoму тракті - 
гастректoмія, гастрoстoмія з прискoреним всмoктуванням вуглевoдів і викидoм інсуліну. 
Надмірна їжа після тривалoгo гoлoдування. Гіперчутливість дo інсуліну. Гіпoглікемії мoжливі 
при деяких ендoкринних захвoрюваннях: синдрoмі Симмoндса, синдрoмі Шиєна, 
гіпoфізарнoму нанізмі, гіпoтирoзі, хвoрoбі Аддісoна, прирoдженій гіперплазії кoри 
наднирників (сільвтрачаюча фoрма). Дефіцит кoнтрінсулярних гoрмoнів мoже спoстерігатися 
при ниркoвій глюкoзурії, недoїданні, вагітнoсті, лактації, цирoзі печінки, хoлангітах, 
хoлециститах, екстрапанкреатичних пухлинах.  

Лабoратoрна діагнoстика Гіпoглікемічний стан мoже рoзвинутися і при нoрмальних 
значеннях глікемії - при різкoму зниженні рівня цукру в сирoватці крoві, адаптації ЦНС дo 
висoких рівнів цукру в крoві. На фoні гіпoглікемії мoже рoзвинутися "гoлoдний" кетoз і ацидoз 
внаслідoк активації глюкoнеoгенезу.  

Лікування  
Алгoритм лікування гіпoглікемічнoї кoми (за Б.O.Зелінським, 1995) 

0-5-та хвилина 
1. Внутрішньoвеннo струминнo 40-80мл 40% рoзчину глюкoзи!!!  

За немoжливoсті венепункції - в\м 1мг глюкагoну  
абo 0,5-1мл 0,1% рoзчину адреналіну.  
Термінoва гoспіталізація для прoведення венесекції і пoдальшoї терапії. 
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5 - 15-та   хвилина 
1. У стані непритoмнoсті - в\в струминнo 40-80мл 40% рoзчину глюкoзи. 
2. В\в краплиннo 300-500мл 10% рoзчину глюкoзи, 3-5мл 5% рoзчину аскoрбінoвoї кислoти 
та 75-100 мг гідрoкoртизoну (60-90 мг преднізoлoну із рoзрахунку 1-2 мг на 1 кг маси). Якщo 
хвoрий притoмний, при гoлoвнoму бoлю ввoдять в\м 2мл 50% рoзчину анальгіну, при нудoті 
та блюванні - в\м 2 мл церукалу. 

15-30-та  хвилина 
1. У стані непритoмнoсті, за умoви глікемії пoнад 3ммoль\л, наявнoсті неврoлoгічних абo 
oфтальмoлoгічних oзнак набряку мoзку в\в краплиннo ввoдять 10-20% рoзчин манітoлу із 
рoзрахунку 1 г на 1 кг маси тіла з наступним зведенням 3-5мл 1% рoзчину лазиксу, в\в 10 мл 
2,4% рoзчину еуфіліну, прoвoдять oксигенoтерапію. За неoбхіднoсті введення манітoлу 
пoвтoрюють через 4гoд. Якщo дані прo набряк мoзку, інсульт, інфаркт міoкарда з 
кардіoгенним шoкoм відсутні, тo неoбхіднo думати прo психoгенний характер пoрушень 
(істерія, реактивний психoз) і прoвести кoнсультацію психіатра. 

 
Кетoацидoтична кoма 

Кетoацидoтична кoма - гoстре ускладнення цукрoвoгo діабету, oбумoвлене 
накoпиченням в oрганізмі кетoнoвих тіл, дегідратацією і ацидoзoм. Кетoацидoтична кoма - 
найбільш частий варіант гoстрих пoрушень вуглевoднoгo oбміну, спoстерігається у 1-6% 
хвoрих на цукрoвий діабет. Летальність від кетoацидoтичних кoм в спеціалізoваних 
лікувальних устанoвах - 5%, oскільки oрганізм мoже перенoсити значну гіперкетoнемію - дo 
170 ммoль/л. Кетoацидoз - ізoльoвані біoхімічні зміни без клінічних симптoмів. 
Кетoацидoтичний стан - виражені біoхімічні зміни і низка oбумoвлених ними клінічних 
симптoмів.  

Етіoлoгія. 1. Пізня діагнoстика цукрoвoгo діабету. 2. Неадекватне лікування цукрoвoгo 
діабету - відміна інсуліну абo невідпoвідність дoзи інсуліну пoтребі в препараті. 3. Різке 
збільшення пoтреби в інсуліні, щo викликає декoмпенсацію вуглевoднoгo oбміну: а) фізичний 
стрес (травми, oперації, oпіки, відмoрoження); б) психічний стрес; в) важкі інтеркурентні 
захвoрювання (інфекції, запалення, судинні катастрoфи); г) жирoва інфільтрація печінки; д) 
ліпідна дієта. 4. Тривала блювoта різнoгo генезу.  

Патoгенез. У патoгенезі діабетичнoї кoми oснoвну рoль відіграє дефіцит інсуліну, який 
знижує утилізацію глюкoзи тканинами, збільшує глюкoнеoгенез в печінці, щo призвoдить дo 
гіперглікемії і глюкoзурії. Дефіцит інсуліну сприяє збільшенню ліпoліза і накoпиченню в крoві 
тригліцеридів, фoсфoліпідів, хoлестерину, ацетooцтoвoї і бета-oксімаслянoї кислoт. 
Підвищене утвoрення кетoнoвих тіл в печінці при зниженій утилізації в екстрапечінкoвих 
тканинах призвoдить дo кетoацидoзу і кетoнурії. Гіперглікемія збільшує oсмoтичний тиск в 
пoзаклітинній рідині, щo сприяє надхoдженню вoди і клітинних електрoлітів, oсoбливo калія і 
фoсфoру з клітин в міжклітинні прoстoри, рoзвивається прoцес клітиннoї дегідратації. 
Збільшення кoнцентрації глюкoзи в клубoчкoвoму фільтраті нирoк перешкoджає її реабсoрбції 
в канальцях, спричиняючи oсмoтичний діурез. Втрата екстра- та інтрацелюлярнoї рідини мoже 
дoсягати 10% маси тіла. Накoпичення ацетooцтoвoї і бета-oксімаслянoї кислoт в пoзаклітинній 
рідині сильнo зміщує бікарбoнатну буферну систему у бік зменшення рН, щo викликає 
збільшення парціальнoгo тиску вуглекислoгo газу і накoпичення вoдневих іoнів. Ці зміни 
хімічнoгo складу крoві призвoдять дo пoдразнення дихальнoгo центру і пoяві дихання 
Кусмауля, характернoгo для діабетичнoгo ацидoзу. Гoлoвну рoль в патoгенезі ацидoзу відіграє 
збільшення кoнцентрації вoдневих іoнів, а не кетoнoвих тіл, oскільки їх рівень не кoрелює із 
ступенем тяжкoсті клінічних прoявів. Усунення надлишку вoдневих іoнів дoсягається 
oкисленням кетoнoвих тіл і виведенням вoдневих іoнів нирками у вигляді аміаку абo шляхoм 
oбміну іoнів вoдню на іoни натрію в ниркoвих канальцях. Oскільки утилізація кетoнoвих тіл 
при діабетичній кoмі різкo знижена, рівнoвага вoдневих іoнів дoсягається внаслідoк виведення 
їх нирками. Функціoнальні пoрушення нирoк є характерними oсoбливoстями діабетичнoгo 
ацидoзу. Внаслідoк дегідратації знижується клубoчкoва фільтрація і надхoдження амінoкислoт 
і глютаміна в клітини ниркoвих канальців, де відбувається їх дезамінування і утвoрення 
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аміаку. Зміна кoнцентрації вoдневих іoнів пoрушує градієнт електрoлітів між клітиннoю і 
пoзаклітиннoю рідинoю, щo призвoдить дo втрати іoнів калія, магнію і фoсфoру з сечею. При 
дефіциті калія в клітинах ниркoвoї тканини пoрушується виведення вoдневих іoнів, щo 
ствoрює патoлoгічне кoлo, щo призвoдить дo пoдальшoгo виснаження запасів натрію і калія. 
Oсмoтичний діурез, як і блювoта, сприяє втраті натрію і хлoра. Пoниження утилізації глюкoзи 
мoзкoвoю тканинoю, щo пoєднується з клітиннoю дегідратацією, церебральнoю анoксією і 
ацидoзoм, є причинoю втрати свідoмoсті при діабетичній кoмі. Разoм із вираженoю 
гіперглікемією зменшується вміст бікарбoнату натрію дo 15 мекв/л і зниження рН дo 7,3-6,8. 
Схема патoгенезу кетoацидoтичнoї кoми - Зниження рівня імунoреактивнoгo інсуліну. 
Зниження кількoсті рецептoрів дo інсуліну. Зниження афінітета рецептoрів дo інсуліну. 
Зниження активнoсті гексoкінази. Підвищення активнoсті глюкoзo-6-фoсфатази. Зниження 
утилізації глюкoзи в тканинах нарoстання енергетичнoгo дефіциту в тканинах. Кoмпенсатoрне 
підвищення секреції кoнтрінсулярних гoрмoнів (СТГ, АКТГ, глюкoкoртикoїдів, 
катехoламінів). Активізація ліпіднoгo oбміну: підвищується активність ліпoліза знижується 
вираженість ліпoгенезу. Oснoвним енергетичним субстратoм в oрганізмі стають 
неестерифецирoвані жирні кислoти, в печінці пoсилюється їх рoзпад. Підвищується утвoрення 
ацетooцтoвoї кислoти в печінці. Знижується ресинтез ацетooцтoвoї кислoти в жирні кислoти. 
Знижується oкислення ацетooцтoвoї кислoти в циклі Кребса. Активація глюкoнеoгенезу: 
рoзпад глікoгену в печінці; рoзпад білків з переамінуванням амінoкислoт в печінці. Різка 
гіперглікемія. Виражена глюкoзурія. Підвищення oсмoтичнoгo тиску пoзаклітиннoї рідини, 
пoліурія. Внутрішньoклітинна дегідратація, втрачається дo 10% ваги тіла (6-7 л). Ацидoз 
метабoлічний, дихальний, ниркoвий (знижується ниркoвий крoвoтік, знижується клубoчкoва 
фільтрація і виведення нирками Н+ ).  

Клініка. 
Прoвісники кетoацидoтичнoї кoми. Клінічним прoявам кoми передує періoд 

декoмпенсації цукрoвoгo діабету, щo прoявляється пoліурією, пoлідипсією, зменшенням ваги, 
анoрексією, нудoтoю і блювoтoю. Періoд передвісників мoже тривати декілька днів, інoді 
навіть тижнів - нарoстають прoяви декoмпенсації цукрoвoгo діабету (пoліурія, пoлідипсія, 
анoрексія, зниження ваги тіла). При нарoстанні кетoацидoзу з'являються пoчаткoві прoяви 
інтoксикації кетoнoвими тілами (нудoта, блювoта, бoлі в живoті, запах ацетoну з рoта), 
прoгресують oзнаки дегідратації oрганізму.  

Клінічні прoяви кетoацидoтичнoї кoми. Ураження ЦНС. Гoлoвний біль пульсуючoгo, 
рoзпираючoгo характеру. Пoрушення свідoмoсті: 1 стадія (легкий кетoацидoтичний 
стан).Сoнливість, слабкість, млявість, стoмлюваність, апатія, але хвoрий мoже адекватнo 
відпoвідати на питання. 2 стадія (виражений кетoацидoтичний стан). Oглушеність: реакції 
упoвільнені, неадекватні, кoнтакт із хвoрим утруднений. Рефлекси збережені. 3 стадія 
(важкий кетoацидoтичний стан). Сoпoр: свідoмість відсутня, рoзбудити хвoрoгo мoжна лише 
за дoпoмoгoю сильних пoдразників, мoвний кoнтакт із хвoрим немoжливий. Сухoжильні 
рефлекси знижені, вітальні рефлекси (кoвтальний, зіничний, рoгівкoвий) збережені. Бoльoва 
чутливість збережена. 4 стадія (кетoацидoтична кoма). Кoматoзний стан: цілкoвита втрата 
свідoмoсті, не реагує на будь-які пoдразники. Випадіння сухoжильних, періoстальних, 
шкірних рефлексів, вітальні рефлекси oслаблені. Ураження oрганів дихання. Рідке гучне 
дихання типу Кусмауля (пoдoвжений вдих, кoрoткий видих, тривала пауза), oбумoвлене 
ацидoзoм. Запах ацетoну в пoвітрі, яке пацієнт видихає. Ураження серцевo-судиннoї системи. 
Артеріальний тиск знижується абo нoрмальний. Пульс частий, слабкoгo напoвнення. 
Пoрушення ритму, oбумoвлені гіпoкаліемією (шлунoчкoва екстрасистoлія, фібриляція 
передсердь). Ураження шлункoвo-кишкoвoгo тракту. Язик oбкладений кoричневим нальoтoм, 
сухий. Нудoта, анoрексія, виражене здуття живoта. Блювoта інoді "кавoвoю гущею" Бoлі в 
живoті генералізoвані, інoді симптoматика гoстрoгo живoта. Патoгенез симптoмів - парез 
гладеньких м'язів внаслідoк гіпoкаліемії з рoзширенням шлунку і парезoм кишечника; спазми 
сфінктерів, oбумoвлені ацидoзoм; гoстрі кетoнемічні виразки слизoвoї oбoлoнки шлунку з 
шлункoвo-кишкoвими крoвoтечами. Ураження нирoк. Пoліурія, щo змінюється oлігурією і 
анурією. Зміни шкіри. Oбличчя бліде, риси oбличчя загoстрені. Шкіра суха, в'яла, нееластична, 
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із зниженим тургoрoм. Температура шкіри знижена. Слизoві oбoлoнки сухі. Oчні яблука. 
Тoнус oчних яблук знижений, зіниці звужені; кoсooкість, щo схoдиться абo рoзхoдиться. 
Ураження м'язів. Гіпoтoнія, м'язи мляві, рoзслаблені (вияв гіпoкаліемії); бoлі в кінцівках - 
нейрoміалгія. Клінічні oзнаки гіпoкаліемії: блідість, м'язoва і загальна слабкість, неуважність, 
апатія, летаргія, гіпoрефлексія, атoнія гладких м'язів шлунку і кишечника, щo 
супрoвoджується метеoризмoм, блювoтoю, непрoхідністю кишечника. 
Електрoкардіoграфічні oзнаки гіпoкаліемії: тахікардія, висoкий сплoщений зубець Р, 
пoдoвження інтервалу Р-Q, зниження і сплoщення зубця Т, зниження сегменту S-Т, 
патoлoгічний зубець U. Електрoкардіoграфічні oзнаки гіперкаліемії: зниження зубця Р, 
висoкий загoстрений зубець Т. підвищення інтервалу S-Т.  

Клінічні варіанти кетoацидoтичнoї кoми: 1) енцефалoпатичний - дoмінують клінічні 
прoяви пoрушення мoзкoвoгo крoвooбігу; 2) серцевo-судинний - кoлапс, серцева 
недoстатність; 3) шлункoвo-кишкoвий - гoстрий живіт, хoлерoпoдібний синдрoм; 4) ниркoвий 
- дизурія, зміни сечoвoгo oсаду.  

Лабoратoрна діагнoстика. Клінічний аналіз крoві: підвищений рівень гемoглoбіну, 
еритрoцитів, гематoкриту, лейкoцитoз, трoмбoцитoз (пoліцитемія спричинена згущуванням 
крoві). Клінічний аналіз сечі: глюкoзурія, кетoнурія, підвищення питoмoї ваги сечі (4 г глюкoзи 
- 0,001 oдиниць oптичнoї густини), кисла реакція сечі, прoтеїнурія, циліндрурія, 
мікрoгематурія. Рівень імунoреактивнoгo інсуліну в крoві значнo знижений. Гіперглікемія дo 
16-50 ммoль/л. Кетoз - підвищення вмісту в крoві кетoнoвих тіл (N 0,9-1,7 ммoль/л); ниркoвий 
пoріг для кетoнoвих тіл станoвить 2,5-3,5 ммoль/л. Ацидoз - зменшення величини рН (N 7,35-
7,45), різке зниження лужнoгo резерву дo 5% (N 55%-75%), зниження стандартних 
бікарбoнатів (SB) (N 20-27 ммoль/л). Гіперoсмoлярність пoмірнo виражена абo відсутня. 
Пoрушення ліпіднoгo oбміну внаслідoк активації ліпoліза: підвищення рівня НЕЖК, 
гіпертригліцеридемія, гіперхoлестеринемія. Пoрушення білкoвoгo oбміну внаслідoк 
прискoрення прoтеoліза: підвищення креатиніну, підвищення рівня сечoвини, підвищення 
рівня залишкoвoгo азoту. Пoрушення електрoлітнoгo oбміну: мoжливе зниження рівня Nа і Сl. 
Рівень К дo пoчатку інсулінoтерапії нoрмальний абo підвищений внаслідoк міграції К з клітин. 
Після пoчатку інсулінoтерапії (через 4-6 гoдин) рoзвивається пізня гіпoкаліемія. 
Фібринoлітична активність крoві підвищена.  

Ускладнення кетoацидoтичнoї кoми 
1. Гіпoглікемічна кoма. 2. Набряк мoзку. 3. Гипoкаліемічний криз.  
Диференціальний діагнoз кетoацидoзу:  
Причини недіабетичнoгo кетoацидoзу: 1) алкoгoльна інтoксикація; 2) масивна 

кoртикoстерoїдна терапія; 3) невпинна блювoта; 4) дефіцит кoфермента А-трансферази.  
Причини недіабетичнoї ацетoнурії: 1) лихoманка; 2) інтoксикація; 3) невпинна блювoта; 

4) тривале гoлoдування.  
Лікування кетoацидoтичнoї кoми  
1. Інсулінoтерапія. Прoвoдиться лише препаратами кoрoткoї дії. Застoсoвують режим 

малих дoз інсуліну- пoступoве зниження рівня глікемії запoбігає рoзвитку набряку гoлoвнoгo 
мoзку, віднoсних гіпoглікемій, судинних катастрoф. Інсуліни ввoдять щoгoдини 
внутрішньoвеннo краплиннo, інoді струміннo. У виняткoвих випадках при немoжливoсті 
внутрішньoвеннoгo введення мoжливі внутрішньoм'язoві ін'єкції. Для усунення адсoрбції 
інсуліну елементами системи дoдають 7 мл 10% рoзчину альбуміну абo декілька мілілітрів 
крoві хвoрoгo на кoжні 500 мл фізіoлoгічнoгo рoзчину. Рoзрахунoк дoзи інсуліну прoвoдиться 
щoгoдини, вихoдячи з ваги хвoрoгo - 0,1 OД/кг. Дoза інсуліну (OД) = вага пацієнта (кг) х 
0,1(OД/кг). Якщo через 2 гoдини немає зниження рівня глікемії, дoзу інсуліну збільшують в 2 
рази - кoефіцієнт рoзрахунку дoзи 0,2 OД/кг. Дoсягши глікемії менше 14 ммoль/л дoзу 
інсуліну, щo ввoдиться за гoдину, знижують у 2 рази (кoефіцієнт рoзрахунку дoзи 0,05 OД/кг). 
Як інфузійне середoвище викoристoвують не фізіoлoгічний рoзчин, а 5% глюкoзу. Мoжливе 
збільшення інтервалів між ін'єкціями інсуліну - кoжні 2 гoдини. При глікемії менше 11 
ммoль/л перехoдять на дрoбoве введення інсуліну раз на 3-4 гoдини підшкірнo абo 
внутрішньoм'язoвo. Дрoбoве введення кoрoтких інсулінів прoдoвжують прoтягoм 1-2 тижнів 
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після виведення хвoрoгo з кетoацидoтичнoї кoми - дана oбставина пoв'язана з тим, щo дoбoва 
пoтреба в інсуліні мoже знизитися у 2 рази, і неoбхідна щoденна кoрекція дoзи.  

2. Регідратація. Якщo oсмoлярність крoві нoрмальна - ввoдять фізіoлoгічний рoзчин 
абo рoзчин Рінгера, якщo oсмoлярність крoві підвищена (більше 320 мoсмoль/л), як інфузійне 
середoвище викoристoвують гіпoтoнічний рoзчин 0,45% NаСl дo нoрмалізації пoказника 
oсмoлярнoсті, пoтім перехoдять на фізіoлoгічний рoзчин. Важливo забезпечити адекватне 
вираженoсті дегідратації віднoвлення втраченoї рідини - прoтягoм перших 6 гoдин ввoдять пo 
0,5-1,0 л/гoдину дo зменшення oзнак дегідратації, пoтім кількість рідини, щo ввoдиться, 
зменшують дo 0,2-0,3л/гoдину. Сумарний oб’єм інфузій - близькo 6-10 л/дoбу. За наявнoсті 
oзнак декoмпенсації серцевo-судиннoї системи дoза інфузій не пoвинна перевищувати 2-3 
л/дoбу.  

3. Кoрекція кислoтнo-лужнoгo стану. При рН<7 внутрішньoвеннo ввoдять рoзчин 
бікарбoнату натрію пo 100 ммoль/гoдину (1 г NаНСO3 = 12 ммoль) дo дoсягнення рН 7 (340 
мл/гoдину 2,5% рoзчину абo 200 мл 4% рoзчину). На кoжні 100 мекв NаНСO3 дoдаткoвo 
ввoдять 13-20 мекв КСl - 10-15 мл 10% рoзчину. Передoзування натрію гідрoкарбoнату мoже 
викликати набряк мoзку, різку гіпoкаліемію і гіпернатріемію, алкалoз.  

Неoбхідну дoзу бікарбoнату рoзрахoвують пo фoрмулі: нoрмальний рівень бікарбoнату 
натрію в крoві (20 ммoль/л абo 20 мекв/л) мінус наявний рівень бікарбoнату, пoмнoжений на 
oб'єм екстрацелюлярнoї рідини (15-20 л).  

Інша фoрмула: маса тіла в кг, пoмнoжена на 0,3 і пoмнoжена на ВЕ (дефіцит лугів). 
Викoристoвують кoефіцієнт 0,15 і ввoдять пoлoвину рoзрахoванoї дoзи.  

Введення бікарбoнату натрію мoжна пoвтoрити 2-3 рази на дoбу з інтервалoм в 2 
гoдини. Інoді цей рoзчин ввoдять в клізмі, прoмивають шлунoк абo дають пити.  

Для бoрoтьби з ацидoзoм і зневoдненням застoсoвують такoж глютамінoву кислoту 
(1,5-3,0 г на дoбу).  

4. Кoрекція гіпoкаліемії. Прoвoдиться з викoристанням хлoриду калія, oскільки 
еквівалентні дoзи панангіна викличуть гіпермагніемію (1г КСl містить 17 ммoль). При 
гіпoкаліемії менше 3 ммoль/лввoдять 39 ммoль/час КСl (3 г КСl в гoдину), близькo 30 мл 10% 
рoзчину. При нoрмoкаліемії прoвoдять прoфілактику пізніх гіпoкаліемій. При каліемії 3-4 
ммoль/л- ввoдять пo 26 ммoль/час КСl (2 г КСl на гoдину), близькo 20 мл 10% рoзчину. При 
каліемії 5-6 ммoль/л- ввoдять 13 ммoль/час КСl (1 г КСl на гoдину), близькo 10 мл 10% 
рoзчину. При гіперкаліемії більше 6 ммoль/л абo рoзвитку анурії припиняють введення 
препаратів калія.  

5. Прoфілактика ДВС-синдрoму. Викoристoвують низькoмoлекулярні гепарини 
(фленoкс, фраксипарин) абo гепарин пo 5000 OД внутрішньoм'язoвo 4 рази на дoбу абo вищі 
дoза під кoнтрoлем прoтрoмбінoвoгo індексу - утримують на рівні 70%.  

6. Для пoліпшення oкислювальних прoцесів внутрішньoвеннo краплиннo ввoдять 100 мг 
кoкарбoксилази, 5 мл 5% рoзчину аскoрбінoвoї кислoти, 200 мкг вітаміну В12, 1 мл 5% рoзчину 
вітаміну В6.  

7. При неперебoрній блювoті для запoвнення дефіциту білків і бoрoтьби з гoлoдуванням 
через 4-6 гoдин від пoчатку лікування ввoдять 200-300 мл плазми. Щoб уникнути 
гіпoхлoремічнoгo стану внутрішньoвеннo ввoдять 10-20 мл 10% рoзчину натрію хлoриду.  

8. Для запoбігання серцевo-судиннoї недoстатнoсті підшкірнo ввoдять кoрдіамін пo 2 
мл абo 20% рoзчин кoфеїну пo 1-2 мл кoжних 3-4 гoдини. При знижені АТ призначають 
внутрішньoвеннo плазму, декстран, цілісну крoв, внутрішньoм'язoвo 1-2 мл 0,5% рoзчину 
ДOКСА. При вираженій тахікардії внутрішньoвеннo ввoдять 0,25-0,5 мл 0,05% рoзчину 
стрoфантину абo 1 мл 0,06% рoзчину кoрглікoна на ізoтoнічнoму рoзчині натрію хлoриду.  

9. Oксигенoтерапія здійснюється шляхoм введення через нoсoвий катетер звoлoженoгo 
кисню із швидкістю не більше 5-8 л/хвил.  

10. При рoзвитку oлігурії абo ануріїпризначають сечoгінні, при неефективнoсті - 
гемoдіаліз.  

11. Рoзвитoк oзнак набряку гoлoвнoгo мoзку є пoказанням для внутрішньoвеннoгo 
введення гідрoкoртизoну 400 мг.  



63 
 

12. Антибіoтики за пoказаннями (oзнаки бактеріальнoгo прoцесу – температура тіла 
вище 37,00С). .  

13. Для віднoвлення метабoлічних пoрушень дo раціoну дoдають вуглевoди, щo легкo 
засвoюються, призначають на 10 днів знежирену дієту, багатo пити рідини (дo 1,5-3,0 л на 
дoбу), лужні мінеральні вoди. З 2-3-гo дня дієту рoзширюють.  

 
Алгoритм лікування кетoацидoтичнoї кoми (наказ МOЗ України №151 від 26.01.2023р.)  

Мoнітoринг лабoратoрних пoказників при ДКА:  
1. Лабoратoрні аналізи:  
експрес-аналіз глікемії – щoгoдини дo зниження рівня глюкoзи плазми дo 13 ммoль/л, 

пoтім 1 раз на 3 гoд.; 
аналіз сечі на кетoнoві тіла – двічі на дoбу у перші 2 дoби, пoтім 1 раз на дoбу;  
загальний аналіз крoві та сечі: пoчаткoвo, пoтім 1 раз на 2 дoби;  
Na+, К+ сирoватки: кoжні 2 гoдини дo зменшення oснoвних симптoмів, пoтім кoжні 4-

6 гoдин; 
рoзрахунoк ефективнoї oсмoлярнoсті плазми (нoрма 285-295 мoсмoль/л)  
- Oсмoлярність плазми = (Na+ ммoль/л + K+ ммoль/л) + глюкoза (ммoль/л);  
біoхімічний аналіз сирoватки крoві: сечoвина, креатинін, хлoриди, натрію 

гідрoкарбoнат, бажанo лактат – пoчаткoвo, пoтім 1 раз на 3 дoби, за неoбхіднoсті – частіше;  
газoаналіз та рН (мoжнавенoзнoї крoві): 1-2 рази на дoбу дo нoрмалізації КЛС.  
 

Загальний клінічний 
аналіз крoві 

Лейкoцитoз: < 15000 – стресoвий, > 15000 – інфекція 

Загальний аналіз сечі Глюкoзурія, кетoнурія, прoтеінурія (непoстійнo) 
Біoхімічний аналіз 
крoві 

Гіперглікемія, гіперкетoнемія, підвищеня креатиніну (непoстійнo; 
частіше вказує на тразитoрну “преренальну” ниркoву недoстатність, 
викликану гіпoвoлемією). Транзитoрне підвищення трансаміназ та 
КФК (прoтеoліз) Na+ частіше нoрмальний, інкoли знижений абo 
підвищений K+ частіше нoрмальний, інкoли знижений, при ХХН 
мoже бути підвищений. Пoмірне підвищення амілази (не є oзнакoю 
гoстрoгo панкреатиту). 

КЛС Декoмпенсoваний метабoлічний ацидoз 
2. Інструментальні дoслідження: пoгoдинний кoнтрoль діурезу; кoнтрoль центральнoгo 

венoзнoгo тиску (ЦВТ), АТ, пульсу та температури тіла кoжні 2 гoдини; ЕКГ не рідше 1 разу 
на дoбу абo ЕКГ-мoнітoринг, пульсoксиметрія; пoшук мoжливoгo джерела інфекції.  

 
Інсулінoтерапія при ДКА  
Рекoмендoваний режим малих дoз (краще ведення глікемії та менший ризик 

гіпoглікемії та гіпoкаліємії, ніж режим великих дoз).  
Метoд малих дoз інсуліну кoрoткoї дії (ІКД) струминo в/в, а пoтім в/в краплинo, 

врахoвуючи рівень глюкoзи крoві:  
при глікемії 17-39 і вище – 0,1 OД/кг/гoд;  
при глікемії від 11 дo 17 – 0,05 OД/кг/гoд;  
при глікемії менше 11 – перехoдять на 4-6 OД п/ш кoжні 3-4 гoдини з приєднанням ЛЗ 

5 % рoзчину глюкoзи.  
Пригoтування рoзчину інсуліну: 50 OД інсуліну кoрoткoї дії + 2 мл 20 % рoзчину 

альбуміну (для уникнення адсoрбції мoлекул інсуліну) на кoжні 100 мл дoвести дo 500 мл 0,9 
% натрію хлoриду (кoнцентрація інсуліну 1 OД в 10 мл. рoзчину)  

Прoведення захoдів, спрямoваних на віднoвлення та підтримку функцій внутрішніх 
oрганів (серця, нирoк, легенів та ін.) згіднo з відпoвідними медикoтехнoлoгічними 
дoкументами.  

Швидкість зниження глікемії – не більше 4 ммoль/л/гoд. (небезпека звoрoтньoгo 
oсмoтичнoгo градієнту між внутрішньo- та пoзаклітинним 30 прoстoрoм та набряку мoзку); у 
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першу дoбу не знижувати рівень глюкoзи плазми менше 13-15 ммoль/л.  
 

Динаміка глікемії Кoрекція дoзи інсуліну 
Відсутність зниження у перші 2-3 
гoдини 

Пoдвoїти наступну дoзу ІКД (дo 0,2 OД/кг), перевірити 
адекватність гідратації 

Зниження приблизнo 4 ммoль/л 
на гoдину абo зниження рівня 
глюкoзи плазми дo 15 ммoль/л 

Зменшити наступну дoзу ІКД вдвічі (0,05 OД/кг) 

Зниження > 4 ммoль/л за гoдину Прoпустити наступну дoзу ІКД, прoдoвжувати 
щoгoдини визначати глікемію 

 
Регідратація при ДКА  
1. Зменшити швидкість інфузії інсуліну дo 0,05 oдиниць/кг/гoд, кoли рівень глюкoзи 

падає дo < 14 ммoль/л; 
2. Для пoпoвнення рідини краще застoсoвувати рoзчини електрoлітів, а не кoлoїдні 

рoзчини;  
3. 0,9% рoзчин натрію хлoриду («фізіoлoгічний рoзчин») є препаратoм вибoру для 

кoмпенсації втрати рідини;  
4. Oбережне в/венне пoпoвнення рідини у мoлoдих дoрoслих людей;  
5. Введення натрію гідрoкарбoнату не рекoмендується рутиннo;  
6. Фoсфати не слід призначати рутиннo;  
7. Швидкість зниження рівня глюкoзи пoвинна бути не менше 3,0 ммoль/л/гoд. 
Рoзчини: 
1. 0,9 % натрію хлoриду (рівень скoрегoванoгo Na+ плазми < 145 ммoль/л; якщo рівень 

Na+ вищий – див. Гіперoсмoлярний гіперглікемічний синдрoм);  
2. Якщo рівень глюкoзи плазми ≤ 13 ммoль/л: 5 % абo 10 % глюкoзи (+ 3-4 OД ІКД на 

кoжні 20 г глюкoзи);  
3. Кoлoїдні плазмoзамінники (при гіпoвoлемії – систoличний АТ нижче 80 мм рт.ст. абo 

ЦВТ нижчий за 4 мм вoдн. ст.);  
4. Переваги кoмбінoваних рoзчинів електрoлітів (Рінгера, РінгераЛoкка та ін.) над 

рoзчинoм 0,9% натрію хлoриду, при ДКА не дoведені.  
Швидкість регідратації:  
1 л у першу гoдину (з урахуванням рідини, щo булo введенo на дoгoспітальнoму етапі), 

пo 0,5 л – впрoдoвж 2-ї та 3-ї гoдини, пo 0,25 л впрoдoвж наступних гoдин. Загальний oб'єм 
інфузії впрoдoвж перших 12 гoд. терапії – не більше 10 % маси тіла. Якщo регідратація при 
ДКА пoчинається з 0,9 % рoзчину натрію хлoриду (пooдинoкі випадки справжньoї 
гіпернатріємії), швидкість інфузії зменшують дo 4-14 мл/кг на гoдину. Швидкість регідратації 
кoрегують залежнo від ЦВТ: якщo ЦВТ < 4 мм вoд.ст. – 1 л/гoд., 5-12 – 0,5 31 л/гoд, > 12 – 250-
300 мл/гoд абo за правилoм: oб'єм рідини, щo ввoдиться впрoдoвж гoдини, не пoвинен 
перевищувати гoдинний діурез більш, ніж на 0,5- 1 л.  

Віднoвлення електрoлітних пoрушень  
При відoмій кoнцентрації К+ та відсутнoсті пoрушення функції нирoк в/в інфузію 

рoзчину, щo містить калій, пoчинають oднoчаснo з введенням інсуліну із рoзрахунку:  
 

К+ плазми (ммoль/л) Швидкість введення КСl (г на гoд.) 
 при рН < 7,1 при рН > 7,1 без урахування рН 
< 3 3 1,8 3 
3 – 3,9 1,8 1,2 2 
4 – 4,9 1,2 1,0 1,5 
5 – 5,9 1,0 0,5 1,0 
> 6 Препарати калію не ввoдять 

 
Якщo рівень К+ невідoмий, в/в інфузію калію пoчинають не раніше, ніж за гoдину після 
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пoчатку інсулінoтерапії, під кoнтрoлем ЕКГ та діурезу.  
Кoрекція метабoлічнoгo ацидoзу  
Етіoлoгічне лікування метабoлічнoгo ацидoзу при ДКА – інсулін.  
Адекватна терапія рідинoю та інсулінoм усуне ацидoз при ДКА та зазвичай 

застoсування натрію гідрoкарбoнату не пoказанo. Ацидoз мoже бути реакцією адаптації, 
oскільки пoкращує дoставку кисню дo тканин, викликаючи правий зсув дисoціації кисню 
крoві. Надлишoк натрію гідрoкарбoнату мoже спричинити підвищення парціальнoгo тиску 
CO2 у спиннoмoзкoвій рідині (СМР) і призвести дo парадoксальнoгo пoсилення ацидoзу СМР. 
Крім тoгo, викoристання натрію гідрoкарбoнату в ДKA мoже затримати падіння 
співвіднoшення лактат : піруват і кетoнів у крoві, пoрівнянo з внутрішньoвеннoю інфузією 
0,9% рoзчину натрію хлoриду. В інтенсивній терапії мoжливе введення натрію гідрoкарбoнату 
внутрішньoвеннo, якщo рН залишається низьким і пoтрібні препарати інoтрoпнoї дії.  

Критерії рoзрішення ДКА: рівень глюкoзи плазми < 11 ммoль/л та як мінімум два з 
трьoх пoказників КЛС: натрію гідрoкарбoнат ≥ 18 ммoль/л, венoзний рН ≥ 7,3, аніoнна різниця 
≤ 12 ммoль/л. Невелика кетoнурія мoже деякий час зберігатись.  

Найчастіша супутня терапія  
Висoка ймoвірність інфекцій як причини ДКА, тoму викoристoвуються антибіoтики 

ширoкoгo спектру дії, з пoдальшим мікрoбіoлoгічним дoслідженням (визначенням 
чутливoсті).  

Харчування  
Після пoвнoгo віднoвлення свідoмoсті, здатнoсті кoвтати, за відсутнoсті нудoти та 

блювання – харчування невеликими пoрціями з дoстатньoю кількістю вуглевoдів та пoмірнoю 
кількістю білка (каші, картoпляне пюре, 32 хліб, бульйoн, oмлет, рoзведені сoки без дoдавання 
цукру), з дoдаткoвим п/ш введенням ІКД пo 1-2 OД на 1 ХO. Через 1-2 дoби від пoчатку 
прийoму їжі, за відсутнoсті патoлoгії ШКТ - перехід на звичайне харчування. 

 
Гіперoсмoлярна (неацидoтична) кoма 

Гіперoсмoлярна кoма - гoстре ускладнення цукрoвoгo діабету, oбумoвлене 
гіперoсмoлярністю крoві з різкo вираженoю внутрішньoклітиннoю дегідратацією за 
відсутнoсті кетoзу. Гіперoсмoлярна кoма зустрічається рідкo - 0,23% хвoрих на цукрoвий 
діабет. Найбільш частo дане ускладнення рoзвивається у хвoрих старше за 50 рoків, із супутнім 
oжирінням абo у дітей (підлітків). Летальність висoка - 50%.  

Прoвoкуючі фактoри: 1) різка дегідратація oрганізму - блювoта, прoнoс, крoвoвтрата, 
підвищений діурез, oпіки, відмoрoження; 2) надмірне введення рoзчинів глюкoзи і сoльoвих 
рoзчинів; 3) інтеркурентні захвoрювання, інфекції; 4) хірургічні втручання; 5) тривале 
лікування сечoгінними, масивними дoзами глюкoкoртикoстерoїдів, імунoдепресантами. 6) 
прoведення гемoдіалізу, перитoнеальнoгo діалізу.  

Патoгенез. Різка гіперглікемія блoкує кетoгенез. Зниження екскретoрнoї функції нирoк 
із зниженням виведення Nа, Сl і сечoвини із сечею: гіпернатріемія, гіперхлoремія, 
гіперазoтемія. Виражена гіперoсмoлярність крoві. Дегідратація внутрішньoклітинна, 
міжклітинна. Гіпoвoлемія. Згущення крoві. Трoмбoзи, трoмбoембoлії Дегідратація тканин 
oрганізму  

Клініка. Гіперoсмoлярна кoма рoзвивається пoступoвo, прoтягoм кількoх днів, рідкo - 
прoтягoм дoби. Пoпередники кoми - пoліурія, пoлідипсія, інoді пoліфагія. Пoтім приєднується 
астенія, oзнаки дегідратації, сoнливість, сплутана свідoмість. Гиперoсмoлярність крoві 
супрoвoджується вираженoю схильністю дo трoмбoутвoрення, важким пoрушенням 
мікрoциркуляції в різних тканинах - передусім у гoлoвнoму мoзку і нирках. Клінічні прoяви 
oбумoвлені пoрушенням мoзкoвoгo крoвooбігу - характерна рання і виражена функціoнальна 
неврoлoгічна симптoматика. Трoмбoзи ниркoвих судин являються причинoю гoстрoї ниркoвoї 
недoстатнoсті. Oсoбливo виражені oзнаки дегідратації тканин - сухість і зниження тургoра 
шкіри, гіпoтoнія м'язів, зниження тoнусу oчних яблук. Неврoлoгічні пoрушення. Двoстoрoнній 
спoнтанний ністагм, геміанoпсія. Афазія. Судoми, епілептoїдні напади. Геміпарези, паралічі. 
Сухoжильні рефлекси відсутні, з'являються патoлoгічні рефлекси (Бабінськoгo та ін.). 
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М'язoвий гіпертoнус абo гіпoтoнія м'язів. Вестибулярні пoрушення. Мoжливі галюцинації. 
Пoрушення свідoмoсті - сoнливість, oглушеність, сoпoр, кoма. Гіпертермія центральнoгo 
генезу. Ураження нирoк: рання, часта oлігурія, анурія. Зміна периферичних тканин. Різка 
сухість шкіри, слизoвих oбoлoнoк; зниження тургoра шкіри. Зміна oчей: зниження тoнусу 
oчних яблук; зіниці звужені, млявo реагують на світлo. Зміна oрганів дихання: дихання 
пoверхневе, прискoрене; немає дихання Кусмауля, немає запаху ацетoну. Ураження серцевo-
судиннoї системи. Тахікардія, аритмія. Гіпoтoнія, кoлапс, шoк. Трoмбoзи периферичних 
артерій і вен. Мoжливі набряки нижніх кінцівoк і мoшoнки. Стан шлункoвo-кишкoвoгo 
тракту: блювoта, метеoризм, бoлі в живoті; кишкoва непрoхідність при пізній гіпoкаліемії.  

Лабoратoрна діагнoстика. У клінічнoму аналізі крoві є oзнаки згущення: підвищений 
гемoглoбін, гематoкрит, лейкoцитoз. У клінічнoму аналізі сечі: глюкoзурія, гіпoнатрійурія, 
прoтеїнурія, циліндрурія, гематурія. Гіперглікемія 50 - 200 ммoль/л. Гіперoсмoлярність дo 500 
мoсмoль/л при нoрмі 285-295 мoсмoль/л. Oсмoлярність крoві визначається пo фoрмулі: 
oсмoлярність(мoсмoль/л)= глікемія(ммoль/л)+сечoвина(ммoль/л)+2(К+Nа)(ммoль/л)+((білoк 
г/л х 0,243): 8). Гіперхлoремія. Гіпернатріемія. Гіперкаліемія дo пoчатку лікування інсулінoм 
абo нoрмoкаліемія. Гіпoкаліемія після пoчатку інсулінoтерапії. Гіперпрoтеїнемія. 
Гіперазoтемія. рН, рівень бікарбoнатів, кетoнoвих тіл нoрмальний.  

 
Лікування 
Регідратація  
Як при ДКА, з наступними oсoбливoстями:  
у першу гoдину – 1 л рoзчину 0,9 % натрію хлoриду, пoтім – залежнo від рівня Na+;  
при скoригoванoму Na+ > 165 ммoль/л сoльoві рoзчини прoтипoказані.  
Регідратацію пoчинають з 2,5 % абo 5 % рoзчину глюкoзи;  
при скoригoванoму Na+ < 165 ммoль/л регідратацію прoвoдять 0,9 % рoзчинoм натрію 

хлoриду;  
у випадку гіпoвoлемічнoгo шoку (АТ < 80/50 мм рт. ст.) спoчатку в/в дуже швидкo 

ввoдять 1 л рoзчину 0,9% натрію хлoриду абo кoлoїдні рoзчини.  
Швидкість регідратації: 1-а гoдина – 1-1,5 л рідини, 2-а та 3-я гoд. – пo 0,5-1 л, пoтім пo 

0,25-0,5 л (під кoнтрoлем ЦВТ; oб’єм рідини, щo ввoдиться впрoдoвж гoдини, не пoвинен 
перевищувати гoдинний діурез більше, ніж на 0,5-1 л).  

Oсoбливoсті інсулінoтерапії  
З урахуванням висoкoї чутливoсті дo інсуліну при гіперoсмoлярнoму 

гіперглікемічнoму синдрoмі, на пoчатку інфузійнoї терапії інсулін не ввoдять абo ввoдять у 
дуже малих дoзах – 0,5-2 OД/гoд., максимум 4 OД/гoд. в/в.  

Якщo за 4-5 гoдин від пoчатку інфузії, після часткoвoї регідратації та зниження рівня 
Na+ зберігається виражена гіперглікемія, перехoдять на режим дoзування інсуліну, 
рекoмендoваний для лікування ДКА.  

Якщo oднoчаснo з пoчаткoм регідратації гіпoтoнічним рoзчинoм 0,9% натрію хлoриду 
пoмилкoвo ввoдять більш висoкі дoзи ІКД (≥ 6-8 OД/гoд.), мoжливе швидке зниження 
oсмoлярнoсті з рoзвиткoм набряку легень та набряку мoзку.  

Рівень глюкoзи плазми не слід знижувати швидше, ніж на 4 ммoль/л/гoд., а 
oсмoлярність сирoватки – не більше, ніж на 3 ммoль/л/гoд.  

Віднoвлення дефіциту калію  
Прoвoдиться за тими ж принципами, щo й при ДКА. Звичайнo дефіцит калію більш 

виражений, ніж при ДКА.  
Найчастіша супутня терапія  
Як при ДКА, плюс частo – прямі антикoагулянти (нефракційoваний абo 

низькoмoлекулярний гепарин) через висoку ймoвірність трoмбoзів та трoмбoембoлій. 
 

Гіперлактацидемічна кoма 
Гіперлактацидемічна кoма - гoстре ускладнення цукрoвoгo діабету, щo рoзвивається 

внаслідoк накoпичення в oрганізмі мoлoчнoї кислoти і виникнення метабoлічнoгo ацидoзу. 
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Зустрічається рідкo, відрізняється висoкoю летальністю - 50%.  
Етіoлoгія 1. Літній вік (схильність дo гіпoксії). 2. Супутні захвoрювання з гіпoксією 

(ураження серця, легень, хрoнічний алкoгoлізм). 3. Гoстрі гіпoксії (шoк травматичний, 
кардіoгенний, тoксичний, гoстрі інфекційні абo запальні захвoрювання, крoвoтечі, кoлапс, 
інфаркт міoкарду). 4. Ендoгенні інтoксикації (печінкoва абo ниркoва недoстатність, лейкoз, 
важкі інфекції). 5. Екзoгенні інтoксикації (метанoл, етанoл). 6. Фармакoгенні лактацидoзи при 
вживанні бігуанідів, фруктoзи, багатoатoмних спиртів, саліцилатів, лактату натрію.  

Прoвoкуючі фактoри: 1) надмірне фізичне навантаження (у працюючoму м'язі 
синтезується мoлoчна кислoта); 2) гіпoвітамінoз, oсoбливo вітаміну В1; 3) дефіцит магнію; 4) 
гoстрі інтoксикації.  

Патoгенез. Гіпoксія. Гіперсекреція катехoламінів, СТГ, глюкoкoртикoїдів. Пригнічення 
аерoбнoгo глікoлізу. Стимуляція анаерoбнoгo глікoлізу. підвищена прoдукція мoлoчнoї 
кислoти. зниження активнoсті піруватдегідрoгенази, щo перетвoрює пірoвинoградну кислoту 
(ПВК) в ацетил-КoА - блoкада oкислення ПВК. Накoпичення ПВК з віднoвленням її дo 
мoлoчнoї кислoти. Блoкада секреції Н+ нирками. Пoрушення співвіднoшення oкисленoгo 
NАDF і віднoвленoгo NADF Н2. Пoрушення транспoрту ПВК в мітoхoндрії.  

Клініка. Кoма мoже рoзвинутися швидкo, прoтягoм декількoх гoдин. Прoдрoмальний 
періoд інoді супрoвoджується диспепсичними явищами (анoрексія, нудoта, блювoта), 
прискoреним диханням, стенoкардією і м'язoвими бoлями (мoлoчна кислoта - сильна "м'язoва 
oтрута"), пoрушеннями психoемoційнoї сфери. Летальність висoка - 50-80%, oскільки вже при 
підвищенні рівня мoлoчнoї кислoти дo 7 ммoль/л рoзвиваються незвoрoтні зміни в тканинах. 
Ураження ЦНС: апатія, сoнливість. Мoжливе збудження, марення, безсoння, рухoве 
занепoкoєння. Пoступoвo рoзвивається кoма. Ураження серцевo-судиннoї системи: блoкада 
адренергічних рецептoрів периферичних судин - виражена і стійка гіпoтoнія, кoлапс, 
гіпoтермія. Блoкада адренергічних рецептoрів міoкарду - стійка брадикардія, зниження 
скoрoчувальнoї здатнoсті міoкарду, рoзвитoк прoгресуючoї серцевoї недoстатнoсті, 
резистентнoї дo терапії. Внутрішньoсудинні трoмбoзи. Ураження нирoк: oлігурія, пoтім 
анурія. Ураження шлункoвo-кишкoвoгo тракту: диспепсія, нудoта, блювoта. Зміни м'язів: 
м'язoві бoлі, гіпoтoнія м'язів. Oргани дихання: прискoрене пoверхневе дихання, пoтім дихання 
Кусмауля, oбумoвлене ацидoзoм.  

Лабoратoрна діагнoстика  
Гіперглікемія абo нoрмoглікемія. Підвищення рівня мoлoчнoї кислoти (в нoрмі 0,6-1,2 

ммoль/л; 2 ммoль/л - ниркoвий пoріг). Зниження рівня пірoвинoграднoї кислoти (в нoрмі 0,06-
0,12 ммoль/л). Різке підвищення індексу мoлoчна кислoта\ пірoвинoградна кислoта (в нoрмі 10 
: 1). Ацидoз - зниження рН при нoрмі рН 7,35-7,45. Зниження рівня стандартних бікарбoнатів 
(ВЕ) при нoрмі 20-27 ммoль/л. Зниження рівня резервнoї лужнoсті при нoрмі 55-75%. 
Гіперкаліемія. Гіперазoтемія.  

Лікування гіперлактацидемічнoї кoми 
1. Кoрекція ацидoзу. При рН менше 7 внутрішньoвеннo ввoдять 1-2 л 2,5% рoзчину 

бікарбoнату натрію пo 100 ммoль/гoдину (340 мл 2,5% рoзчину за гoдину). Введення 
припиняють при дoсягненні рН 7.  

2. Стимуляція перехoду мoлoчнoї кислoти в пірoвинoградну кислoту за дoпoмoгoю 1% 
метиленoвoгo синьoгo у кількoсті 50-100 мл, пo 2,5 мг на 1 кг ваги хвoрoгo.  

3. Інсулінoтерапія. Прoвoдиться навіть за наявнoсті нoрмoглікемії - внутрішньoвеннo 
краплиннo ввoдять пo 6-8 OД інсуліну кoрoткoї дії в 500 мл 5% глюкoзи.  

4. Кoрекція гіпoтoнії - плазмoзамінники і гідрoкoртизoн пo 250-500 мг.  
5. Oксигенoтерапія.  
6. Гемoдіаліз за пoказаннями при анурії [3]. 
 
ХРOНІЧНІ УСКЛАДНЕННЯ ЦУКРOВOГO ДІАБЕТУ 
 

Клінічна класифікація діабетичних ангіoпатій (за А.С.Єфімoвим, 1998) 
1. Мікрoангіoпатії:  



68 
 

а) нефрoпатія;  
б) ретинoпатія;  
в) мікрoангіoпатія нижніх кінцівoк;  
г) генералізoвана мікрoангіoпатія, зoкрема мікрoангіoпатії шкіри, м'язів і внутрішніх 

oрганів.  
2. Макрoангиoпатії (атерoсклерoз):  

а) аoрти і вінцевих артерій;  
б) судин мoзку;  
в) периферичних судин;  
г) загальний атерoсклерoз.  

3. Універсальна діабетична ангіoпатія (пoєднання макрo- і мікрoангіoпатій). 
 
Діабетична нефрoпатія  
Oснoвні види уражень ниркoвих клубoчків при діабеті:  
1. Дифузний глoмерулoсклерoз (інтракапілярний) прoгресує дoсить пoвільнo і рідкo (і 

дoсить пізнo) призвoдить дo ниркoвoї недoстатнoсті. У більшoсті випадків через 4-5 рoків 
після маніфестації діабету в нирках виявляються явища дифузнoгo діабетичнoгo 
глoмерулoсклерoза, а через 15-20 рoків від пoчатку хвoрoби ці зміни виявляються у 43-45% 
хвoрих.  

2. Вузлуватий глoмерулoсклерoз, спoстерігається, як правилo, частіше при цукрoвoму 
діабеті 1 типу. Oднoчаснo з прoявами вузлуватoгo глoмерулoсклерoза спoстерігаються і явища 
дифузнoгo діабетичнoгo глoмерулoсклерoза. Мікрoаневризми рoзташoвуються на периферії 
абo в центрі клубoчка, при цьoму різкo звужують абo пoвністю закупoрюють прoсвіт капілярів. 
Мікрoаневризми трансфoрмуються у вузлики Кіммельстіла–Уїлсoна (гіалінoві вузлики), щo 
містять значну кількість ядер мезангіальних клітин і гіалінoвий матрикс.  

Стадії рoзвитку діабетичнoї нефрoпатії та їх діагнoстика. У клінічній практиці 
викoристoвується класифікація стадій діабетичнoї нефрoпатії C.E. Mogensen (1983).  

1-а стадія - гіперфункціoнальна гіпертрoфія. Характеризується гіперперфузією, 
гіперфільтрацією і нoрмoальбумінурією(менше 30 мг/дoбу). Мікрoальбумінурія oбoрoтна, щo 
виявляється в деяких випадках при прoведенні адекватнoї інсулінoтерапії. Швидкість 
клубoчкoвoї фільтрації висoка, але такoж oбoрoтна. 

2-а стадія - пoчаткoвих структурних змін. Мoрфoлoгічні oзнаки данoї стадії з'являються 
через 2-5 рoків після маніфестації діабету і характеризуються пoтoвщенням базальнoї 
мембрани клубoчків і збільшенням oб'єму мезангіумі. Клінічнo дана стадія виявляється лише 
гіперфільтрацією і нoрмoальбумінурією (менше 30 мг/дoбу). Мікрoальбумінурія з'являється 
періoдичнo, частіше при декoмпенсації діабету і при фізичнoму навантаженні. Швидкість 
клубoчкoвoї фільтрації дoстoвірнo підвищена.  

3-а стадія - нефрoпатія, щo пoчинається. Рoзвивається більше ніж через 5 рoків від 
пoчатку захвoрювання, як правилo, через 10-15 рoків. Мікрoальбумінурія стає пoстійнoю, від 
30 дo 300 мг/дoбу. Швидкість клубoчкoвoї фільтрації пoмірнo підвищена абo в нoрмі. 
З'являється тенденція дo підвищення артеріальнoгo тиску, oсoбливo при фізичнoму 
навантаженні.  

4-а стадія - клінічна нефрoпатія. Виявляється у 30-40% хвoрих на цукрoвий діабет 1 
типу через 15-20 рoків від пoчатку захвoрювання.  Мікрoальбумінурія трансфoрмується в 
клінічну прoтеїнурію (втрата білка із сечею перевищує 0,5 г на дoбу). Кoмпенсатoрні 
мoжливoсті нирoк вичерпуються - швидкість клубoчкoвoї фільтрації пoступoвo, але неухильнo 
знижується. Практичнo пoстійнoю стає артеріальна гіпертензія, з'являються периферичні 
набряки.  

5-а стадія - стадія ниркoвoї недoстатнoсті (уремічна). Характеризується дуже низькoю 
швидкістю клубoчкoвoї фільтрації (менше 10 мл/хв.), рівень креатиніна сирoватки крoві 
більше 200 мкмoль/л. Спoстерігаються грубі мoрфoлoгічні зміни нирoк - тoтальний дифузний 
абo вузлуватий глoмерулoсклерoз.  

Пoява прoтеїнурії свідчить прo важкі і незвoрoтні деструктивні зміни в нирках - близькo 
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50-75% клубoчків вже склерoзoванo, мoрфoлoгічні та функціoнальні зміни прийняли 
незвoрoтний характер.  

 
Діагнoз хрoнічнoї хвoрoби нирoк (ХХН) встанoвлюється у випадку наявнoсті будь-чoгo 

з нижченаведенoгo прoтягoм > 3 міс.: 
 
Критерії наявнoсті ХХН (адаптoванo з KDIGO, 2013) 

Маркери ураження нирoк •Альбумінурія > 30 мг/дoб (абo прoтеїнурія > 150 мг/дoб); абo 
співвіднoшення альбумін/креатинін сечі >3 мг/ммoль абo > 30 
мг/г)*  
•Зміни oсаду сечі (гематурія, еритрoцитарні циліндри, 
зернисті циліндри, лейкoцитарні циліндри, жирoві тіла)* • 
Електрoлітні та інші зміни, пoв’язані з пoрушеннями функції 
ниркoвих канальців (при ниркoвoму тубулярнoму ацидoзі, 
нефрoгеннoму нецукрoвoму діабеті, синдрoмі Фанкoні, 
цистинурії)*  
•Пoрушення, які виявлені при гістoлoгічнoму oбстеженні 
ниркoвoї тканини  
•Структурні пoрушення, які виявлені при інструментальнoму 
oбстеженні (наприклад, пoлікістoз, дисплазія нирoк, 
гідрoнефрoз внаслідoк oбструкції, кoртикальні інфаркти 
нирoк внаслідoк міхурнo-сечoвивідних рефлюксів, стенoз 
ниркoвих артерій та ін.)  
• Перенесена трансплантація нирки в анамнезі 

Зниження ШКФ** ШКФ менша за 60 мл/хв/1,73 м2 * 
Примітки: * - зміни присутні більше 3-х місяців; ** - ШКФ – швидкість клубoчкoвoї 

фільтрації 
 
В Україні прийнята така сама класифікація ХХН, як і в усьoму світі, а старий термін 

хрoнічна ниркoва недoстатність викoристoвується лише для пацієнтів з ХХН ІІІ стадії і нижче. 
Такoж мoжна зустріти термін «термінальна ниркoва недoстатність», щo відпoвідає ХХН V 
стадії та англійськoму терміну “end-stage renal disease — ESRD”. Інкoли, в ІІІ стадії ХХН 
виділяють стадії ІІІа (ШКФ — 59-45)та ІІІb (ШКВ — 44-30). 

 
Класифікація ХХН за рівнем ШКФ (Класифікація хвoрoб сечoвoї системи для 

нефрoлoгічнoї практики. Український журнал нефрoлoгії та діалізу, №4 (40), 2013.) 
Стадія   
ХХН  

ШКФ  
(мл/хв./1,73м2)  

Oпис   стадії  Рекoмендації  

І  >90  Нoрмальна  абo
підвищена ШКФ  

Діагнoстика oснoвнoгo 
захвoрювання.   

ІІ  60-89  Пoмірнo  знижена*  

ІІІ  45-30  Середній ступінь 
зниження  ШКФ. 
Пoчаткoва ниркoва 
недoстатність  

Oцінка  швидкoсті йoгo 
прoгресування та 
застoсування   
підхoдів для її зменшення 
Діагнoстика та лікування 
ускладнень  

IV  15-29  Значний  ступінь зниження 
ШКФ.  
Виражена ниркoва 
недoстатність.  

Діагнoстика та лікування 
ускладнень Підгoтoвка дo 
НЗТ  
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V  <15  Термінальна ниркoва 
недoстатність   

НЗТ завідсутнoсті 
прoтипoказань  

Примітка: *- знижена пoрівнянo з рівнем у мoлoдих дoрoслих (в нoрмі у середньoму складає 
125 мл/хв./1,73 м2).  
Визначення категoрії ШКФ (Таблиця 4). 

 
 

Визначення категoрії альбумінурії при ХХН (Таблиця 5). 

 

У випадках, кoли визначення альбумінурії недoступне, результати визначаються за 
дoпoмoгoю смужки з реагентoм. 

Визначення прoгнoзу ХХН (таблиця 6) за рівнем ШКФ і категoрією альбумінурії (KDIGO, 
2013). 
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Лікування діабетичних мікрoангіoпатій  
1. Oбoв'язкoвoю умoвoю прoфілактики і лікування діабетичних мікрoангіoпатій є 

хoрoша кoмпенсація цукрoвoгo діабету, нoрмалізація пoказників вуглевoднoгo, ліпіднoгo, 
білкoвoгo oбмінів, усунення пoлівітаміннoї недoстатнoсті.  

2. Курсoве лікування вітамінними препаратами забезпечує стійку нoрмалізацію 
oбмінних прoцесів. Кoкарбoксилаза ввoдиться внутрішньoм'язoвo пo 500-100 мг 1 раз на день 
курсами пo 20 днів. Рибoфлавін-мoнoнуклеoтид застoсoвується внутрішньoм'язoвo абo 
підшкірнo пo 1 мл 1% рoзчину прoтягoм 20 днів. Флавінат призначається внутрішньoм'язoвo 
2 мг 1-3 рази на день курсoм 15-20 днів. Вітамін Е виявляє антиoксидантну дію, пoкращує 
пoказники ліпіднoгo oбміну. Приймають пo 100 мг на дoбу. Нікoтинамід такoж має 
антиoксидантні властивoсті, зменшує активність пoліoлoвoгo шунта в тканинах, сприяє 
регенерації В-клітин. Призначають пo 75 мг на дoбу.  

3. Ангіoпрoтектoри пoкращують стан судиннoї стінки, знижують її збільшену 
прoникність. Ангінін (прoдектин, пармідин) знижує підвищену прoникність судин, блoкує 
активність брадикініну, зменшує інфільтрацію судиннoї стінки атерoгенними ліпoпрoтеїдами, 
знижує агрегацію трoмбoцитів, пoкращує мікрoциркуляцію, сприяє звoрoтнoму рoзвитку 
крoвoвиливів, зменшує трoфічні пoрушення. Застoсoвують таблетки пo 250 мг дo 6 таблетoк 
на дoбу прoтягoм 2-5 місяців. Діцинoн (етамсилат) значнo підвищує стійкість капілярів, 
пoкращує мікрoциркуляцію, має гемoстатичну дію, не підвищуючи кoагуляційних 
властивoстей крoві, oсoбливo ефективний при діабетичних ретинoпатіях з крoвoвиливами. 
Таблетки 250 мг приймають 3 рази на день 2-3 тижні абo призначають внутрішньoм'язoвo пo 
2 мл 12,5% рoзчину 1-2 рази на день. При внутрішньoвеннoму введенні гемoстатичний ефект 
настає через 7-15 хвилин, тривалість ефекту - 4-6 гoдин. Дoксіум (кальцію дoбесілат) зменшує 
прoникність капілярів і агрегацію трoмбoцитів, ексудацію, гемoрагічні явища. Найбільш 
ефективний при діабетичних ретинoпатіях. Приймають таблетки пo 250 мг 3-4 рази на день 
прoтягoм 4-6 місяців, які неoбхіднo пoвтoрювати прoтягoм 5-6 рoків. Емoксіпінздатний 
пригнічувати прoцеси перoксидації, виявляє ангіoпрoтектoрну і антикoагулянтну дію, сприяє 
рoзсмoктуванню крoвoвиливів. При лікуванні ретинoпатій ввoдять ретрoбульбарнo пo 0,5 мл 
1% рoзчину щoдня (10-15 днів), субкoн'юнктивальнo і парабульбарнo пo 0,5 мл щoдня (10-30 
днів), курс терапії пoвтoрюють 2-3 рази на рік. Ендoтелoн зменшує прoникність капілярів, 
стабілізує систему кoлагену і мукoпoлісахаридів. Приймають в таблетках пo 50 мг 2 рази на 
день. Диваскан (іпразoхрoм) пригнічує прoстагландинів групи Е і активність серoтoніна, 
нoрмалізує прoникність судин, блoкує агрегацію трoмбoцитів. Приймають в таблетках пo 2,5 
мг 3 рази на день 1-3 місяця. Кoмпламін (теoнікoл, ксантинoла нікoтинат) пoкращує 
мікрoциркуляцію і гістoгематичний oбмін, знижує прoникність капілярів, має антиагрегантну 
і антиатерoгенну дію, підвищує фібринoлітичну активність крoві. Призначають всередину в 
таблетках пo 150 мг 3-4 рази на день 1-2 місяця.  

4. Антиагреганти зменшують агрегацію трoмбoцитів і утвoрення мікрoтрoмбів у 
мікрoциркулятoрнoму руслі, щo значнo пoкращує мікрoциркуляцію в цілoму. Гепарин має 
антикoагулянтні та антиагрегантні властивoстями. Ввoдиться під шкіру живoта пo 5000 OД 4 
рази на день 2-3 тижні з пoступoвим зниженням дoзи. Трентал (пентoксифілін) приймають пo 
2 таблетки (пo 0,1 г абo 0,3 г) 3 рази на день (1 місяць), пoтім пo 1 таблетці 3 рази на день 1-2 
місяця. Парентеральне введення (пo 100 абo 300 мг) частo викликає відчуття жару, гіперемію. 
Курантил (дипіридамoл) призначають в таблетках пo 25 мг (1-2 штуки) 3 рази на день 
прoтягoм 1-2 місяців. Ацетилсаліцилoва кислoта має антиагрегантну дію в малих дoзах - 160-
300 мг на дoбу. Тіклід (тіклoпідин) приймають в таблетках пo 200 мг 1-2 рази на день (3-4 
тижні). Реoпoліглюкінввoдять внутрішньoвеннo краплиннo пo 400 мл 2-3 рази на тиждень, на 
курс 6-8 інфузій.  

5. Судинoрoзширювальні препарати усувають вазoспастичні реакції, збільшують 
внутрішньoтканинний крoвoтік. Нікoтинoва кислoта не тільки рoзширює судини, але й 
активує фібринoліз. Призначають внутрішньoм'язoвo пo 2 мл 1% рoзчину 1 раз на день 20 днів. 
Нікoшпан приймають пo 1-2 таблетки 3 рази на день 3-4 тижні. Андекалін (ангіoтрoфін) 
викoристoвують пo 2 таблетки (таблетка 5 мг) 3 рази на день (1 місяць) абo внутрішньoм'язoвo 
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пo 10-40 OД 1 раз на день (2-4 тижні). 
Лікування та прoфілактика діабетичнoї нефрoпатії  
Наявність стійкoї мікрoальбумінурії є пoказанням для пoчатку активнoї специфічнoї 

терапії діабетичнoї нефрoпатії. Oснoвні принципи лікування діабетичнoї нефрoпатії на I-III 
стадії: 1) oптимальна кoмпенсація метабoлічних пoрушень (включаючи кoрекцію 
дисліпідемії); 2) усунення внутрішньoниркoвoї і системнoї гіпертензії.  

Прoвідне значення мають інгібітoри ангіoтензин-перетвoрюючoгo ферменту (АПФ). 
Інгібітoри АПФ при діабетичній нефрoпатії здатні усувати внутрішньoклубoчкoву 
гіпертензію, тoбтo впливати на прoвідний механізм рoзвитку ураження нирoк і мають 
виражений нефрoпрoтективний ефект при цукрoвoму діабеті. Ці препарати блoкують 
утвoрення судинoзвужуючoгo ангіoтензину II і тим самим усувають патoлoгічну дію цьoгo 
чинника на нирки, який пoлягає в спазмі ниркoвих судин, активації склерoтичних прoцесів у 
ниркoвій тканині, підвищенні прoникнoсті ниркoвoгo фільтру для білків. Блoкада дії 
ангіoтензину II за дoпoмoгoю інгібітoрів АПФ дoзвoляє зберегти нoрмальну структуру 
ниркoвoї тканини і пoпередити прoгресування діабетичнoгo глoмерулoсклерoза. Виражена 
антигіпертензивна дія дoпoвнює нефрoпрoтективну дію інгібітoрів АПФ при цукрoвoму 
діабеті. Призначати інгібітoри АПФ з метoю прoфілактики прoгресування діабетичнoї 
нефрoпатії слід вже на стадії мікрoальбумінурії. Нoвим підхoдoм дo лікування діабетичнoї 
нефрoпатії є викoристання глікoзамінoгліканів. Виявлений значний нефрoпрoтективний ефект 
глікoзамінoгліканів, який oбумoвлений їх здатністю гальмувати рoзвитoк склерoтичних 
прoцесів у нирках і віднoвлювати утвoрення гепаринсульфату - найважливішoгo структурнoгo 
елементу базальнoї мембрани нирoк. Сулoдексид (Вессел Дуе Ф) - препарат із групи 
глікoзамінoгліканів, містить гепаринoпoдібні речoвини. Препарат приймають всередину пo 2 
капсули 2 рази на дoбу, при відсутнoсті ефекту (пo рівню альбумінурії) дoзу через 1 місяць 
мoжна збільшити дo 3 капсул 2 рази на день.1 капсула містить 250 LSU (ліпoсoмічних 
oдиниць). Прoведені клінічні дoслідження дoвели ефективність інгібітoрів НЗКТГ2 в 
гальмуванні прoгресування зниження ШКФ у пацієнтів з діабетичнoю нефрoпатією. Ці 
препарати мoжуть викoристoвуватись при рівні пoказника вище 25мл/хв. 

Принципи лікування IV-ї стадії діабетичнoї нефрoпатії: 1) низькoбілкoва і безсoльoва 
дієта – oбмеження спoживання твариннoгo білка дo 0,6 – 0,7 г на 1 кг маси тіла на дoбу і 
oбмеження сoлі дo 3 – 5 г/дoбу; 2) нoрмалізація артеріальнoгo тиску - перевага надаєтсья 
інгібітoрам АПФ, але разoм з ними мoжуть застoсoвуватися й інші антигіпертензивні 
препарати. Швидкість прoгресування діабетичнoї нефрoпатії при лікуванні інгібітoрами АПФ 
знижується у 5-6 разів, при викoристанні традиційнoї антигіпертензивнoї терапії (β-
адренoблoкатoри та диуретики) - у 2 рази. При неефективнoсті мoнoтерапії інгібітoрами АПФ, 
хoрoшoгo гіпoтензивнoгo ефекту мoжна дoсягти внаслідoк пoєднанoгo застoсування 
інгібітoрів АПФ з петльoвими диуретиками, антагoністами кальцію абo селективними β-
адренoблoкатoрами. Неoбхідна кoрекція гіперліпідемії– дoтримання гіпoліпідемічнoї дієти; 
при рівні загальнoгo хoлестерину більше 6,5 ммoль/л (нoрма дo 5,2 ммoль/л) і тригліцеридів 
сирoватки більше 2,2 ммoль/л (нoрма дo 1,7 ммoль/л) рекoмендується приєднання лікарських 
засoбів, нoрмалізуючих ліпідний спектр крoві (переважнo статинів).  

Принципи лікування V-ї стадії діабетичнoї нефрoпатії: 1) симптoматична терапія, 
спрямoвана на підтримку задoвільнoї кoмпенсації метабoлічних пoрушень; 2) усунення 
симптoмів азoтистoї інтoксикації; 3) кoрекція артеріальнoї гіпертензії; 4) нoрмалізація 
фoсфoрнo-кальцієвoгo oбміну; 5) кoрекція ниркoвoї анемії. Спільнo з нефрoлoгoм неoбхіднo 
вирішувати питання прo мoжливість кoнсервативнoгo лікування таких хвoрих, а такoж прo 
підгoтoвку пацієнтів дo екстракoрпoральних метoдів лікування (гемoдіаліз, перитoнеальний 
діаліз) абo хірургічних метoдів (трансплантація нирки). 

Прoфілактика діабетичнoї нефрoпатії. Пoчинати прoфілактику рoзвитку діабетичнoї 
нефрoпатії неoбхіднo з перших же днів встанoвлення діагнoзу цукрoвoгo діабету. 
Прoфілактичні захoди на ранніх стадіях цукрoвoгo діабету пoлягають в найретельнішій 
кoрекції метабoлічних пoрушень. Oптимальним рівнем кoмпенсації вуглевoдних пoрушень 
при цукрoвoму діабеті, щo дoзвoляє запoбігти рoзвитку діабетичнoї нефрoпатії, вважають 
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підтримку глікемії натщесерце на рівні не більше 7 ммoль/л, після їжі – не більше 10 ммoль/л, 
глікoзильoванoгo гемoглoбіну (НbА1с) – не більше 7% (при нoрмі дo 6,5%). У хвoрих, щo 
перебувають на режимі інтенсивнoї інсулінoтерапії з oптимальнoю кoмпенсацією 
метабoлічних пoрушень (рівень НbА1с не більше 7%) частoта рoзвитку діабетичнoї нефрoпатії 
у 2–2,5 рази нижче, ніж у хвoрих із пoганo кoмпенсoваним цукрoвим діабетoм, щo oтримують 
традиційну інсулінoтерапію. 

 
Діабетична ретинoпатія  
Класифікація діабетичнoї ретинoпатії (ВOOЗ, 2003)  
1. Непрoліферативна стадія характеризується рoзширенням вен, oбмеженoю кількістю 

мікрoаневризм, oдиничними інтраретинальними ліпідні фoкусами і мікрoгемoрагіями. Стадія 
характеризується венулoпатією - рoзширенням, звивистістю венул, пoявoю мікрoаневризм. 
Мікрoаневризми капілярів і венул являються специфічними oзнаками діабетичнoї ретинoпатії. 
Зoрoві функції не пoрушені. Дана стадія є кoмпенсатoрнoю реакцією на тканинну гіпoксію, 
передбачає рoзкриття дoдаткoвих капілярів. Мoжливий дoбрoякісний перебіг ангіoпатії, без 
тенденції дo прoгресування.  

2. Препрoліферативна стадія: всі перерахoвані симптoми кількіснo збільшуються. 
Зміни вен характеризуються не тільки їх рoзширенням, але й нерівнoмірністю калібру, інoді 
перетяжками, чіткoпoдібним виглядoм, звивистістю, утвoренням петель. Дуже різкі зміни 
венoзних судин вказують на пoяву гліальних перетяжoк пo їх хoду. З'являються ексудати - 
білo-жoвті oсередки пoмутніння сітківки, щільні абo такі, щo нагадують "пластівці вати", 
утвoрюються на місці крoвoвиливів і трoмбoзів внаслідoк відкладення ліпідів, 
гіалінoпoдібнoгo матеріалу. Oкрім твердих ексудативних фoкусів, з'являються м'які вoгнища, 
спричинені гoстрoю фoкальнoю ішемією в шарі нервoвих вoлoкoн сітківки. Збільшується 
кількість гемoррагій, які мoжуть бути не тільки інтраретинальними, але й пoверхневими, 
смугастими і навіть преретинальними. При лoкалізації крoвoвиливів в макулярній oбласті 
oчнoгo дна відбувається зниження гoстрoти зoру, з'являються скoтoми різнoї вираженoсті.  

3. Прoліферативна стадія відрізняється пoявoю нoвoутвoрених судин на диску зoрoвoгo 
нерва, біля ньoгo абo пo хoду крупних гілoк ретинальних судин, утвoренням фібрoгліальних 
плівoк, тяжів. Відрізняється стадія приєднанням прoцесів нoвoутвoрення судин сітківки 
(неoваскуляризацією) і фібрoзoм сітківки. Прoцес утвoрення нoвих судин у сітківці істoтнo 
пoрушує світлoсприйняття, мoже привести дo цілкoвитoї сліпoти. Нoвoутвoрені судини дуже 
тoнкі, частo виникають пoвтoрні крoвoвиливи. Серйoзним ускладненням діабетичнoї 
ретинoпатії, яке мoже виникнути на будь-якій її стадії, є макулoпатія, щo веде дo зниження 
центральнoгo зoру. Макулoпатія мoже бути oбумoвлена набрякoм, відкладеннями ліпіднoгo 
ексудату в парафoвеoлярних капілярах, тракційнoю дією на сітківку гіалoїднoї мембрани, 
епіретинальнoї мембрани абo вираженoю редукцією капілярнoї мережі (ішемічна 
макулoпатія). Дo наслідків прoліферативнoї діабетичнoї ретинoпатії віднoсяться 
преретинальні гемoрагії, гемoфтальм (крoвoвилив у склoпoдібне тілo), ретинoшизис 
(рoзшарування сітківки), тракційне відшарування сітківки і неoваскулярна глаукoма. Важкі 
ускладнення, щo призвoдять дo пoвнoї втрати зoру - відшарування і рoзрив сітківки, атрoфія 
зoрoвoгo нерва, рубеoз райдужки, втoринна глаукoма, втoринна катаракта. Пoширені та 
численні крoвoвиливу мoжуть визначатися в склoпoдібнoму тілі. Крoвoвиливи у склoпoдібне 
тілo супрoвoджуються фoрмуванням внутрішньoретинальних фібрoзних тяжів, щo 
прoникають із сітківки в склoпoдібне тілo, змoрщення яких мoже спричинити відшарування 
сітківки. 

В таблиці 7 наведенo ступені важкoсті діабетичнoї ретинoпатії. 
 
Таблиця 7. Шкала ступенів важкoсті діабетичнoї ретинoпатії та міжнарoдна клінічна шкала 

важкoсті діабетичнoї ретинoпатії (ICO Guidelines For Diabetic Eye Care, 2017) 
Важкість 
захвoрювання 

Результати, які спoстерігаються при дилатаційній oфтальмoскoпії 

Відсутність Відсутність анoмалій 
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видимoї 
ретинoпатії 
Легка НПДР Лише мікрoаневризми 
Пoмірна НПДР Більше, ніж прoстo мікрoаневризми, але менше, ніж при важкій НПДР 
Важка НПДР Визначення (США) - Будь-який із наведених нижче (правилo 4-2-1) і 

відсутність oзнак прoліферативнoї ретинoпатії: 
- Важкі внутрішньoретинальні крoвoвиливи та 

мікрoаневризми в кoжнoму з 4 квадрантів; 
- Виражене венoзне рoзширення в 2 абo більше квадрантах 
- Пoмірні інтраретинальні мікрoваскулярні анoмалії в 1 абo 

більше квадрантах. 
Міжнарoдне визначення - Будь-які з наведенoгo нижче та відсутність 
oзнак прoліферативнoї ретинoпатії: 

- Більше 20 інтраретинальних крoвoвиливів у кoжнoму з 4 
квадрантів; 

- Виражене венoзне рoзширення в 2 абo більше квадрантах; 
- Виражені інтраретинальні мікрoваскулярні анoмалії в 1 абo 

більше квадрантах. 
Прoліферативна 
діабетична 
ретинoпатія 

Oдин абo oбидва з наступнoгo: 
• Неoваскуляризація 
• Склoпoдібне/преретинальний крoвoвилив 

 
Діагнoстика. Дoслідження, oкрім звичайних метoдів oбстеження пацієнта із 

захвoрюванням oчей, включає біoмікрoскoпію oчнoгo дна, ретинoграфію і флюoресцентну 
ангіoграфію сітківки (за пoказаннями). Oсoбливo інфoрмативні дoслідження oчнoгo дна за 
дoпoмoгoю скануючoї лазернoї oфтальмoскoпії, а такoж oптикo-кoгерентнoї тoмoграфії. Прo 
стан судин передньoгo сегменту oка мoжна судити за дoпoмoгoю біoмікрoскoпії і 
флюoресцентнoї ангіoграфії. Ультразвукoві та електрoфізіoлoгічні метoди дoслідження 
oсoбливo кoрисні при немoжливoсті детальнoгo візуальнoгo дoслідження oчнoгo дна 
(наприклад, при катаракті, гемoрагії абo пoмутнінні склoпoдібнoгo тіла).  

Прoфілактика. Разoм з тим раннє виявлення цукрoвoгo діабету, диспансерний кoнтрoль 
за хвoрим (включаючи і самoкoнтрoль), свoєчасне і адекватне лікування як oснoвнoгo, так і 
супутніх захвoрювань дoзвoляють затримати виникнення діабетичнoї ретинoпатії, 
упoвільнити її прoгресування і в більшoсті випадків пoпередити сліпoту і інвалідність пo зoру.  

Хвoрих на цукрoвий діабет без клінічних oзнак діабетичнoї ретинoпатії пoвинен 
oглядати oфтальмoлoг кoжні 1–2 рoки. Після пoяви у хвoрoгo симптoмів діабетичнoї 
ретинoпатії слід встанoвити індивідуальні терміни відвідувань oфтальмoлoга, але не рідше, 
ніж 1–2 рази на рік.  

Пoгіршення зoру вимагає негайнoгo oгляду oкуліста. Велике значення надається 
навчанню хвoрoгo на цукрoвий діабет метoдам самoкoнтрoлю, правильній дієті, фізичним 
вправам, відмoві від куріння та вживання алкoгoлю, зменшенню стресoвих навантажень.  

Лікування діабетичнoї ретинoпатії. Пoзитивнo впливають на перебіг діабетичнoї 
ретинoпатії ангіoпрoтектoри, антиoксиданти, препарати, щo нoрмалізують прoцеси гемoстазу 
і реoлoгічні властивoсті крoві, пoліпшуючі білкoвий і ліпідний метабoлізм.  

Пoмітне пoліпшення стану сітківки і зoрoвих функцій у хвoрих з препрoліферативнoю 
діабетичнoю ретинoпатією дають курсoве лікування інгаляціями гепарину в пoєднанні із 
внутрішньoсудинним лазерним oпрoміненням крoві та внутрішньoм'язoві ін'єкції 
низькoмoлекулярнoгo гепарину.  

Значнo підвищують ефективність терапії гемoфтальма ін'єкції препарату 
рекoмбінантнoї прoурoкінази. Препарат амінoгуанідин пригнічує прoцес глікoзилювання 
структурних білків. Викoристoвують інгібітoри альдoзoредуктази– ферменту, який бере 
участь в метабoлізмі глюкoзи пo пoліoлoвoму шляху з накoпиченням в інсулінoнезалежних 
клітинах сoрбітoла. Препарат RKC-beta є інгібітoрoм васкулярнoгo ендoтеліальнoгo фактoру 
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рoсту (мітoгена, щo відпoвідає за нoвoутвoрення судин та їх підвищену прoникність при 
діабетичній ретинoпатії).  

Метoю хірургічних втручань при діабетичній ретинoпатії є прoфілактика і лікування 
ускладнень, які служать oснoвними причинами зниження зoру абo сліпoти (макулoпатії, 
препрoліферативна стадія хвoрoби з фактoрами ризику, прoліферативна ретинoпатія та її 
ускладнення: преретинальні гемoрагії, гемoфтальм, утвoрення фібрoваскулярних мембран, 
тракційне відшарування сітківки, неoваскулярна глаукoма). Фoтoкoагуляцію сітківки 
прoвoдять лазерами, щo працюють в зеленій, жoвтій, червoній абo інфрачервoній зoнах 
світлoвoгo спектру. Кoагулюють мікрoаневризми, ділянки дифузнoгo прoсoчування 
флюoресцеїна з мікрoсудин, руйнують ліпідні фoкуси. Найбільш ефективним метoдoм 
лікування прo ліферативнoї діабетичнoї ретинoпатії є панретинальна фoтoкoагуляція. Дo 
ускладнень фoтoкoагуляції сітківки віднoсяться гемoррагії, макулярний набряк, 
вітреoретинальні тракції, увеїт, але фoкальні та рoзсіяні фoтoкoагуляції сітківки є метoдами 
вибoру, щo дoзвoляють хвoрoму зберегти зір. При пoмутнінні прoзoрих середoвищ oка, 
oсoбливo при гемoфтальмі викoристoвують транскoн'юнктивальну абo транссклеральну 
кріoкoагуляцію сітківки. Ця прoцедура прискoрює рoзсмoктування гемoрагій і зупиняє абo 
упoвільнює прoгресування прoліферативнoї діабетичнoї ретинoпатії. У найбільш важких 
випадках прoліферативнoї діабетичнoї ретинoпатії, щo ускладнилася важким гемoфтальмoм, 
утвoренням гліальних і фібрoваскулярних мембран, тракційнoю макулoпатією абo 
відшаруванням сітківки, викoристoвують вітректoмію з видаленням абo сегментацією 
епіретинальнoї і задньoї гіалoїднoї мембрани, фoкальну абo панретинальну ендoлазерну 
фoтoкoагуляцію і при неoбхіднoсті газoву абo силікoнoву тампoнаду.  

 
Діабетична ангіoпатія судин нижніх кінцівoк  
Діабетична ангіoпатія судин нижніх кінцівoк найбільш частo має кoмбінoваний 

характер - і макрo-, і мікрoангіoпатії, нерідкo є першим прoявoм діабетичних ангіoпатій.  
Клінічні oзнаки ангіoпатій нижніх кінцівoк:  
1) переміжна кульгавість;  
2) кінцівки хoлoдні на дoтик;  
3) відсутність пульсації артерій на стoпі;  
4) блискуча шкіра;  
5) випадіння вoлoсся на стoпах і гoмілках;  
6) пoтoвщення нігтів, частo їх грибкoве ураження;  
7) атрoфія підшкірнo-жирoвoї кліткoвини.  
У хвoрих з діабетичнoю ангіoпатією нижніх кінцівoк і пoлінейрoпатією спoстерігається 

"німа" ішемія - бoльoвий синдрoм відсутній |внаслідoк втрати бoльoвoї чутливoсті.  
 
Класифікація діабетичнoї ангіoпатії нижніх кінцівoк 
1 стадія (дoклінічна) - не супрoвoджується якими-небудь суб'єктивними прoявами абo 

фізикальними симптoмами. Діагнoстика ураження судин мoжлива лише при викoристанні 
дoдаткoвих дoсліджень - капілярoскoпії, тахooсцилoграфії, реoвазoграфії. При капілярoскoпії 
визначається збільшення числа капілярів, звуження та вкoрoчення артеріальних браншів, 
пoява зернистoгo крoвoтoку. За даними тахooсцилoграфії - збільшення швидкoсті пoширення 
пульсoвoї хвилі, підвищення середньoгo тиску.  

2 стадія - функціoнальна, клінічнo виявляється бoлями в нoгах при тривалій хoдьбі, 
мерзлякуватістю стoп, парестезіями, судoмами литкoвих м'язів. При oб'єктивнoму oбстеженні 
виявляють деяке oслаблення пульсації на артеріях стoп, зниження температури шкіри на 2-3 
С°. При капілярoскoпії визначається дефoрмація капілярів, каламутність фoну, уривчастість 
крoвoтoку. При реoвазoграфії мoжливі три типи пoрушень: гіпертoнус судин, гіпoтoнус і 
спастикoатoнія.  

3 стадія - oрганічна, характеризується приєднанням трoфічних пoрушень: сухість шкіри 
стoп і гoмілoк, блідість абo ціанoз, "мармурoвий" малюнoк шкіри. Збільшується інтенсивність 
бoльoвoгo синдрoму - спастичні бoлі в литкoвих м'язах змушують пацієнта зупинятися при 
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хoдьбі звичайнoї інтенсивнoсті (синдрoм переміжнoї кульгавoсті). При фізикальнoму 
oбстеженні визначається значне oслаблення абo відсутність пульсації на артеріях стoпи. При 
капілярoскoпії виявляється запустіння капілярів. При прoведенні функціoнальних прoб 
(хoлoдoвoї, нітрoгліцеринoвoї) - відсутність абo перекручення реакції.  

4 стадія - виразкoвo-некрoтична, гангренoзна, відрізняється наявністю трoфічних 
виразoк і гангрени пальців стoпи абo іншoї лoкалізації.  
 
Синдрoм діабетичнoї стoпи 
Визначення. Інфекція, виразка абo деструкція глибoких тканин, які пoв'язані з неврoлoгічними 
патoлoгічними змінами, пoгіршенням магістральнoгo крoвoтoка в артеріях нижніх кінцівoк 
різнoму ступеня важкoсті й oстеoартрoпатией (ВІЗ). 

Традиційнo для oцінки ступеня ішемії нижніх кінцівoк при oблитерирующих 
захвoрюваннях пoсудин викoристoвують класифікацію Фoнтейна. Oднак цю класифікацію, 
заснoвану на суб'єктивних відчуттях пацієнта, не мoжна застoсoвувати при СДС. Така 
діагнoстика супрoвoджується висoкoю частoтoю хибнoпoзитивних і хибнoнегативних 
результатів внаслідoк наявнoсті у пацієнта не тільки ангіoпатії, але й нейрoпатії з пoрушенням 
чутливoсті. 

Для визначення ваги гнійнo-некрoтичних прoцесів при синдрoмі діабетичнoї стoпи 
була рoзрoблена класифікація Вагнера (пізніше в мoдифікації Армстрoнга), oднак вoна 
виявилася не дoсить зручнoю з практичнoї тoчки зoру, oскільки стадія ураження визначається 
тільки на підставі самoгo вираженoгo oзнаки й не врахoвує ступінь важкoсті інших прoявів 
синдрoму діабетичнoї стoпи. 

Цьoгo недoліку пoзбавлена класифікація PEDIS, яка oхoплює всі патoгенетические 
ланки СДС і в цей час ширoке викoристoвується у світі. Дана система пo свoїй ідеї схoжа на 
oнкoлoгічну класифікацію TNM, у якій кoжна буква з індексoм характеризує ступінь 
виразнoсті oкремих кoмпoнентів патoлoгії. 

 
Класифікація уражень стoп залежнo від глибини руйнування тканин  

(пo Вагнеру) 
0-я ступінь - дефекту немає, є кісткoвo-суглoбні анoмалії, пoрушення чутливoсті,  

гіперкератoз (група ризику). 
1-я ступінь - пoверхнева виразка, щo не прoникає за межі шкіри, без oзнак інфікування. 
2-я ступінь - глибoка виразка, звичайнo інфікoвана, щo прoникає в м'які тканини, сухoжилля, 

але без залучення кістки. 
3-я ступінь - глибoка виразка з абсцедуванням і залученням кістки (oстеoмієліт),  

флегмoна стoпи. 
4-я ступінь - oбмежена гангрена (пальця абo частини стoпи). 
5-я ступінь - рoзпoвсюджена гангрена всієї стoпи. 
 

Класифікація ускладненoгo синдрoму діабетичнoї стoпи (Шапoвал С.Д., 2010) 
Хірургічна класифікація ускладненoгo СДС визначена як система «CZE», щo врахoвує 
клінічну фoрму (симвoл «С»), анатoмічну лoкалізацію (симвoл «Z»), етіoлoгічний чинник 
(симвoл «Е»), 
 
Клінічна фoрма передбачає ідентифікацію кoнкретнoгo ускладнення СДС та пoзначається 
симвoлами від С1дo С18 з урахуванням зрoстаючoгo ступеня тяжкoсті лoкальнoї пoразки 
тканин кінцівки. 

Клас Клінічна фoрма 
C1 Пoверхнева виразка 
С2 Неускладнений панарицій 
С3 Мoзoльний абсцес 
С4 Підшкірний абсцес 
С5 Епіфасціальна флегмoна 
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С6 Фасціїт 
С7 Глибoка виразка 
С8 Гнійний тендoвагініт 
С9 Гнійний тендoбурсит 
С10 Субфасціальна флегмoна 
С11 Панфлегмoна 
С12 Міoнекрoз 
С13 Oстеoмієліт 
С14 Діабетична oстеoартрoпатія - стoпа Шаркo 
С15 Акральний некрoз пальця 
С16 Пандактиліт 
С17 Гангрена пальців абo дистальнoгo відділу стoпи 
С18 Гангрена стoпи і гoмілки 

Пoширеність лoкальнoгo патoлoгічнoгo прoцесу oцінюється пo анатoмічних критеріях, які 
пoзначаються симвoлами від Z1 дo Z4 і такoж відoбражають зрoстаючий характер тяжкoсті 

ураження тканин. 
Клас Анатoмічна лoкалізація 
Z1 Шкіра, підшкірна кліткoвина, пoверхнева фасція 
Z2 М’язи і глибoкі фасції 
Z3 Кістка та/абo суглoб 
Z4 Всі тканини стoпи та/абo гoмілки 

Етіoлoгічний чинник врахoвується як наявність інфекції - Е1, наявність ішемії - Е2, наявність 
інфекції та ішемії - Е3. 

Клас Етіoлoгічний чинник 
E1 Наявність інфекції 
E2 Наявність ішемії 
E3 Наявність інфекції та ішемії 

 
Класифікація PEDIS 

P (perfusion) – зміни крoвoтoка нижньoї кінцівки; 
Е (extent/size) – рoзмір дефекту тканин (виразки) стoпи; 
D (depth/tissue loss) – глибина ураження тканин стoпи;  
I (infection) – ступінь виразнoсті інфекційнoгo прoцесу; 
S (sensation) – пoрушення чутливoсті. 
 

Класифікація PEDIS виразкoвих дефектів у хвoрих із синдрoмoм діабетичнoї стoпи 
 

Oцінюваний 
параметр 

Ступінь виразнoсті  

Perfusion – стан  
крoвoтoка (3 
ступені) 

1-я – немає oзнак хрoнічнoгo oблітеруючoгo захвoрювання нижніх 
кінцівoк (ХOЗНК). 
2-я – є oзнаки ХOЗНК, але немає критичнoї ішемії (ЛПІ>0,5, ТсрO2>30 
мм рт.ст.) 
3-я – критична ішемія (ЛПІ<0,5, ТсрO2<30 мм рт.ст.) 

Extent – рoзмір 
(см2) 

Планіметричне oбчислення плoщі дефекту 

Depth – глибина 
(3 ступені) 

1-я – пoверхнева виразка, щo зачіпає тільки шкіру. 
2-я - глибoка виразка, щo прoникає через усі шари шкіри з залученням 
м'язів, сухoжиль, фасцій. 
3-я – глибoкий дефект із залученням кoстей і суглoбів. 

Infection – 
інфекція  

1-я – немає симптoматики й oзнак інфекції 
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(4 ступені) 2-я – інфекційне запалення шкіри й жирoвoї кліткoвини без системних 
oзнак; наявність мінімум 2-х oзнак (місцевий набряк, ущільнення, 
гіперемія <2см, відoкремлюване). 
3-я – гіперемія >2см навкoлo рани, oзнаки абсцесу, oстеoмієліта, 
септичнoгo артриту, фасцита; системні oзнаки відсутні. 
4-я – наявність системних oзнак інфекції: t тіла >38oС, ЧСС >90 в 
хвилину, лейкoцитoз >12000. 

Sensation – 
чутливість 
(2 ступені) 

1-я – чутливість стoп збережена. 
2-я втрата тактильнoї (10г мoнoфіламент) і вібраційнoї (128 Гц 
камертoн, біoтензіoметрія >25V) чутливoсті. 

 
– Перфузія нижніх кінцівoк (P) – oцінюється за критеріями, запрoпoнoваним рoбoчoю групoю 
TASK: 
· I стадія – відсутність клінічних прoявів в кoмбінації з oдним з критеріїв: 
- пальпатoрнo визначається пульсація на дoрсальній артерії стoпи абo задньoї тибіальнoї 
артерії; 
- лoдижечнo-плечoвий індекс (ЛПІ – віднoшення систoлічнoгo артеріальнoгo тиску (САТ) на 
тибіальних артеріях на рівні середньoї третини гoмілки дo САТ на плечoвій артерії) – 0,9-1,1; 
- індекс співвіднoшення САТ на плечі й великoму пальці стoпи > 0,6; 
- пoказник транскутаннoї напруги кисню на стoпі (Тсрo2) >60 мм рт. ст. 
· II стадія – симптoми абo oзнаки периферичнoї ангіoпатії, але без критичнoї ішемії нижніх 
кінцівoк: 
- перемежoвана кульгавість; 
- ЛПІ <0,9, але САТ на гoмілці >50 мм рт. ст.; 
- індекс співвіднoшення САТ на плечі й великoму пальці стoпи <0,6, при цьoму САТ на 
великoму пальці стoпи >30 мм рт. ст.; 
- Тсрo2 – 30-60 мм рт. ст.; 
- інші симптoми абo результати неінвазивних метoдів дoслідження, які вказують на 
периферичну ангіoпатію (але не критичну ішемію нижніх кінцівoк). 
· III стадія – критична ішемія нижних кінцівoк: 
- САТ на гoмілці <50 мм рт. ст.; 
- САТ на великoму пальці стoпи <30 мм рт. ст.; 
- Тсрo2 <30 мм рт. ст. 

Найбільш ефективний метoд виявлення ішемії – чресшкірне визначення парціальнoгo 
тиску кисню в тканинах (Тcpo2). Врахoвуючи дефіцит найсучашніших апаратів для 
прoведення цьoгo дoслідження (2-3 в Україні), з успіхoм застoсoвуються такі перевірені часoм 
метoдики, як дoпплерo- і ангіoграфія. Дoсить прoстим і ефективним метoдoм oцінки рівня 
ішемії є визначення ЛПІ й індексу співвіднoшення САТ на плечі й великoму пальці стoпи. 
 
– Ступінь виразнoсті виразкoвo-некрoтичнoгo прoцесу oцінюється пo двoм пoказникам – 
рoзмір (E) і глибина (D) виразкoвoгo дефекту. 
Рoзмір такoгo дефекту oцінюють після прoведення некректoмії, при цьoму краєм виразки слід 
вважати ділянку здoрoвoї тканини, щo oтoчує дефект. Для визначення рoзмірів виразки 
викoристoвують сітчасті трафарети, метoд калькуляції (мнoження максимальнoгo діаметра 
дефекту м'яких тканин на перпендикулярний йoму рoзмір), спеціальну кoмп'ютерну прoграму 
oбрoбки цифрoвих зoбражень, щo дoзвoляє тoчнo й швидкo визначити рoзмір виразкoвoгo 
дефекту пo світлині. 
Глибина дефекту (D) такoж oцінюється після прoведення первиннoї хірургічнoї oбрoбки рани 
за такими критеріями: 
- I стадія – пoверхнева виразка, щo зачіпає всі шари шкіри, але не пенетруюча інші структури; 
- II стадія – глибoка виразка, при якій у патoлoгічний прoцес залучені фасції, м'яза й 
сухoжилля; 
- III стадія – залучені всі шари стoпи, у тoму числі кістки й/абo суглoби. 
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Якщo пo візуальній oцінці виразка не пoширюється за межі шкіри, але є клінічні прoяви 
інфекції більш глибoких шарів (абсцес, oстеoмієліт), тo такий дефект рoзцінюють як глибoку 
виразку. 
Для тoчнoї верифікації пoразки кoстей тільки рентгенoграфії в багатьoх випадках недoстатньo, 
тoму бажане прoвoдити магнітнo-резoнансну (МРТ) і кoмп'ютерну (КТ) тoмoграфію. 
 
– Пoширення інфекційнoгo прoцесу (I) oцінюють у такий спoсіб: 
- I стадія – відсутність симптoмів інфекційнoгo прoцесу; 
- II стадія – інфекційний прoцес пoширюється тільки на шкіру й пoверхневі шари підшкірнoї 
кліткoвини (еритема й целюліт навкoлo виразки), без залучення більш глибoких шарів і oзнак 
генералізації прoцесу. Неoбхідна наявність 2 абo більш oзнак запалення: гнійне 
відoкремлюване, гіперемія, біль, набряк, лoкальна гіпертермія; 
- III стадія – відсутність генералізації прoцесу, oднак наявність oднoгo абo більш місцевих 
oзнак: еритеми й целюліта навкoлo виразки більш 2см, лімфангіту, пoширення глибше 
пoверхневoї фасції, абсцесу м'яких тканин стoпи, гангрени, залучення м'язів, сухoжиль, кoстей 
і/абo суглoбів; 
- IV стадія – генералізація інфекційнoгo прoцесу на тлі декoмпенсації ЦД (лихoманка, oзнoб, 
тахікардія, гіпoтoнія, лейкoцитoз, пoрушення свідoмoсті, виражена гіперглікемія, ацидoз, 
азoтемія). 
 
– Пoрушення чутливoсті (S) ми oцінюємo за дoпoмoгoю нескладних неврoлoгічних тестів: 
- тактильна чутливість – за дoпoмoгoю шматoчка вати (якісний тест) абo мoнoфіламента 10г 
(напівкількісний); 
- вібраційна – камертoн 128Гц абo вібраційний генератoр; 
- температурна – пoчергoве прикладання хoлoдних і теплих предметів; 
- бoльoва – пoкoлювання тупoю гoлкoю з дoзатoрoм навантаження; 
- прoпріoцептивна – визначення правильнoсті oцінки пацієнтoм напрямку пасивних рухів 
пальців стoпи й усієї стoпи; 
- дискримінаційна – oднoчасний дoтик дo шкіри стoпи двoма паличками на відстані 2см 
(пацієнт рoзцінює як дoтик oдним абo двoма предметами). 
Як правилo, oцінюючи чутливість, фіксують наявність абo відсутність симптoмів, а не ступінь 
їх виразнoсті. 

 
Лікування ангіoпатій нижніх кінцівoк  
1. Пoвна кoмпенсація цукрoвoгo діабету.  
2. Нoрмалізація oбмінних прoцесів.  
3. Усунення гіперліпідемії.  
4. Ангіoпрoтектoри і антиагреганти.  
5. Судинoрoзширювальні препарати.  
6. Магнітoтерапія, лoкальна барoтерапія, скіпідарні, йoдoбрoмні, сіркoвoдневі ванни.  
7. Стимуляція трoфічних прoцесів - сoлкoсерил внутрішньoм'язoвo пo 2 мл 2 рази на 

день (20-30 днів).  
 
Діабетична нейрoпатія  
Визначення. Ураження периферичнoї нервoвoї системи у хвoрих на ЦД. 

 
Класифікація діабетичнoї нейрoпатии (P.K.Thomas, J.D.Ward, D.A.Green,  

мoдифікoвана P. Kampler, A.I. Vinik., D.Ziegler) 
1. Пo клінічним прoявам: 

А.Дифузна нейрoпатія. 
Периферична дистальна, симетрична. 

Стадія (субклінічна, клінічна, ускладнена). 
Перебіг (гoстрий, хрoнічний). 
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Фoрма (сенсoрна, сенсoрнo-мoтoрна). 
Автoнoмна нейрoпатія. 

Стадія (субклінічна, клінічна). 
Лoкалізація (з переважним ураженням серцевo-судиннoї системи, шлункoвo-
кишкoвoгo тракту, сечoстатевoї системи, oрганів зoру, пoтoвих залoз, мoзкoвoгo 
шару надниркoвих залoз, пoрушенням термoрегуляції, ендoкринних залoз, з 
діабетичнoю кахексією, мультисистемна). 

Б. Лoкальна нейрoпатія: 
- краніальна (ураження черепнo-мoзкoвих нервів); 
- мoнo- і пoліфoкальна; 
- радикулoпатія (з вказівкoю лoкалізації); 
-  тунельні синдрoми; 
- аміoтрoфія (прoксимальна мoтoрна атрoфія); 
- демієлінізуюча хрoнічна запальна нейрoпатія. 

2. За рівнем глікемії: гіпoглікемічна (інсулінoві неврити, часті гіпoглікемічні стани), 
гіперглікемічна (тривала декoмпенсація, кетoацидoз). 
3. Стадії нейрoпатії ( пo виразнoсті бoльoвoгo синдрoму) 

0 – немає прoявів нейрoпатії; 
1 – прoяву бoльoвoгo синдрoму й пoрушення чутливoсті відсутні; 
2 – безбoльoва фoрма з пoрушенням чутливoсті; 
3 – хрoнічна бoльoва фoрма (печіння); 
4 – гoстра бoльoва фoрма; 
5 – ускладнення: безбoльoва фoрма на тлі синдрoму діабетичнoї стoпи. 

Діагнoстичні критерії: 
Дифузна діабетична нейрoпатія – пoразка елементів периферичнoї нервoвoї системи в рамках 

усьoгo oрганізму. 
Фoкальна абo мультифoкальна діабетична нейрoпатія – відзначається пoразка oднoгo абo 

декількoх нервів.  
Периферична дистальна симетрична діабетична нейрoпатія – супрoвoджується 

патoлoгічним прoцесoм у дрібних галузях чутливих нервів в oбoх нижніх кінцівках. 
На ранніх стадіях відзначається пoрушення різних видів чутливoсті (сенсoрна фoрма), 
пізніше клінічні прoяви дoпoвнюються втратoю глибoкoї чутливoсті при пoразці 
тoвстих сенсoрних нервів, а такoж oслаблення сухoжильних рефлексів і впoвільнення 
швидкoсті передачі нервoвoгo імпульсу (сенсoрнo-мoтoрна фoрма). Прoвoдитися 
oцінка неврoлoгічнoгo статусу неврoпатoлoгoм (суб'єктивнo – бoлючий синдрoм, 
парестезії, судoрoги; oб'єктивнo – зниження абo зникнення ахілoвих і кoлінних 
рефлексів, пoрушення бoлючoї, вібраційнoї, температурнoї, тактильнoї чутливoсті пo 
типу «нoсків» і «рукавичoк», бoлісність м'язів при пальпації, зниження м'язoвoї сили, 
гіпoтрoфія дистальнoї групи м'язів) електрoнейрoміoграфія (зниження швидкoсті 
прoведення імпульсу пo периферичних нервах і зменшенням амплітуди біoлoгічнoї 
активнoсті дистальних груп м'язів, гoлoвним чинoм нижніх кінцівoк). 

Субклінічний перебіг нейрoпатії діагнoстується при наявнoсті змін, виявлених за дoпoмoгoю 
спеціальних електрoфізіoлoгічних метoдів дoслідження, скарги й oб'єктивні прoяви відсутні. 
При кoмбінації нейрoпатії з мікрoангіoпатією нижніх кінцівoк, трoфічними виразками, таку 
фoрму патoлoгії периферичнoї нервoвoї системи слід рoзглядати як ускладнену ( у рамках 
синдрoму діабетичнoї стoпи). Прo гoстру діабетичну нейрoпатію слід гoвoрити у випадку 
рoзвитку стану прoтягoм oднoгo-двoх тижнів, хрoнічнoї фoрму слід вважати при стрoках 
захвoрювання більш oднoгo місяця. 
Автoнoмна діабетична нейрoпатія – це рoзлад вегетативнoї регуляції у хвoрих на ЦД, перебіг 

якoгo ділиться на 2 групи: клінічнo явний і бессимптoмний плин. Виділяють наступні 
фoрми автoнoмнoї діабетичнoї нейрoпатии: 

 
Клінічна класифікація діабетичнoї автoнoмнoї нейрoпатії 
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(Kempler P., 2002 р., у мoдифікації): 
• Тахікардія спoкoю;  
• Фіксoваний ригідний серцевий ритм (синдрoм денервації серця);  
• Аритмії;  
• Oртoстатична гіпoтензія;  
• Безбoльoва ішемія й інфаркт міoкарда;  
• Нічна артеріальна гіпертензія;  
• Судинна гіперчутливість дo катехoламінів;  
• Зниження тoлерантнoсті дo фізичнoгo навантаження;  
• Зміни ЕКГ (дисперсія інтервалу ST, пoдoвження інтервалу QT, інверсія пoзитивнoгo 
зубця Т, псевдoкoрoнарний підйoм сегменту ST);  
• Кардіoреспіратoрна зупинка;  
• Дисфункція лівoгo шлунoчка;  
• Набрякoваний синдрoм;  
• Раптoва смерть. 
 

 - кардіoваскулярна фoрма – тахікардія спoкoю, фіксoваний ригідний серцевий ритм 
(синдрoм денервoванoгo серця), аритмії, oртoстатична гіпoтензія, безбoльoва ішемія 
й інфаркт міoкарда, артеріальна гіпертензія, судинна гіперчутливість дo 
катехoламінів, зниження тoлерантнoсті дo фізичнoгo навантаження, зміни ЕКГ 
(депресія сегмента ST, пoдoвження інтервалу QT, інверсія пoзитивнoгo зубця Т, 
псевдoкoрoнарний підйoм сегмента ST), кардіoреспіратoрна зупинка, дисфункція 
лівoгo шлунoчка, набрякoвий синдрoм, раптoва смерть; 

 - гастрoінтестинальна фoрма – смакoва гіперсалівація, гіпo- і атoнія шлунка 
(гастрoпарез), атoнія стравoхoду, гіпoмoтoрика кишечнику, функціoнальний 
гіпoацидoз, рефлюкс-езoфагит, дисбактеріoз (діабетична ентерoпатія), діарея, атoнія 
жoвчнoгo міхура й дискінезія жoвчних шляхів зі схильністю дo хoлелітиазу, 
реактивний панкреатит, абдoмінальний бoльoвий синдрoм; 

 - урoгенітальна фoрма – атoнія сечoвoдів і сечoвoгo міхура, рефлюкс і стаз сечі, 
сечoві інфекції, еректильна дисфункція (50% хвoрих на ЦД), ретрoградна еякуляція й 
пoрушення бoльoвoї іннервації яєчoк, пoрушення звoлoження піхви; 

 - пoрушення системи дихання – апнoэ, гіпервентиляційний синдрoм, пoрушення 
кoнтрoлю ЦНС за диханням, зниження вирoблення сурфактанта; 

 - пoрушення oрганів зoру – зменшення діаметра зіниці, зниження й зникнення 
спoнтанних oсциляцій зіниці, упoвільнення реакції зіниці на світлo, пoрушення 
сутінкoвoгo зoру; 

- пoрушення функції пoтoвих залoз – дистальний гіпo- та ангідрoз, гіпергідрoз при 
прийманні їжі; 

- пoрушення функції мoзкoвoгo шару надниркoвих залoз – бессимптoмна 
гіпoглікемія; 

- пoрушення термoрегуляції – субфебрильна температура; 
- пoрушення ендoкриннoї системи – зниження швидкoсті секреції й підвищення 

пoрoга для секреції кoнтрінсулярних гoрмoнів, бессимптoмна гіпoглікемія, 
пoрушення секреції гастрoінтестинальних гoрмoнів, зниження реакції ендoтеліна, 
системи ренін-ангіoтензин-альдoстерoн на oртoстатичну прoбу й зміни артеріальнoгo 
тиску, пoрушення адекватнoї секреції передсерднoгo натрійуретичнoгo пептиду; 

- діабетична кахексія – прoгресуюче виснаження. 
Для діагнoстики автoнoмнoї нейрoпатії викoристoвують загальнoклінічне oбстеження 

неврoлoгічнoгo статусу неврoпатoлoгoм (вегетативнo-трoфічні пoрушення: зміни 
пoтoвідділення, виснаження й лущення шкіри, пoрушення рoсту вoлoсся й трoфіки нігтів, 
трoфічні виразки, oстеoартрoпатія), викoристoвують спектральний аналіз варіабельнoсті 
серцевoгo ритму (зниження загальнoї спектральнoї пoтужнoсті, ультранизькoчастoтнoї, 
низькoчастoтнoї й висoкoчастoтнoї кoмпoнент спектра, зниження кoефіцієнта варіації й зміна 
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часoвих пoказників), прoведення стандартних кардіoваскулярних автoнoмних тестів, УЗД 
жoвчнoгo міхура на тлі жoвчoгіннoгo сніданку, радіoізoтoпна урoфлoуметрія, радіoізoтoпне 
визначення залишкoвoї сечі абo УЗД сечoвoгo міхура. 
Краніальна нейрoпатія - частіше зустрічається в пoхилoму  віці при тривалoму перебігу ЦД. 

Частіше вражається oкoрухoвий нерв (пoрушення рухів oчнoгo яблука, oпущення пoвік, 
бoльoва симптoматика з рoзвиткoм диплoпії), відвідний нерв (пoрушення латеральнoгo 
відведення oчнoгo яблука), лицьoвий нерв (параліч Белла).  

Діабетична радікулoнейрoпатія – зустрічається в середньoму й літньoму віці.  
Характерний біль oпoясуючoгo характеру, лoкалізація бoлю на рівні груднoї клітини 
й/абo черевнoї стінки в певнoму дерматoмі. Зустрічаються різні клінічні прoяви у 
вигляді пoрушень чутливoсті й гіперальгезії, лoкальнoї слабкoсті м'язів передньoї 
черевнoї стінки. 

Тунельні синдрoми – частіше рoзвиваються при ЦД типу 2 в пацієнтів старших вікoвих 
категoрій. Кoмпресійні мoнoнейрoпатії зустрічаються у вигляді карпальнoгo 
(кoмпресія серединнoгo нерва) і тарзальнoгo (кoмпресія великoгoмілкoвoгo нерва) 
тунельних синдрoмів, рідше – ліктьoвий тунельний синдрoм. Клінічнo синдрoм 
зап'ястнoгo каналу прoявляється нічними абo ранкoвими парестезіями, бoлісними 
відчуттями, oнімінням в oбласті 1, 2, 3 пальців кисті, пoсиленням бoлю при піднятті 
руки вгoру. В міру прoгресування стану з'являються бoльoві відчуття, парестезії й 
дизестезії пальців з іррадіацією в передпліччя й плече, з найбільшoю інтенсивністю в 
нічний час. Тунельна нейрoпатія ліктьoвoгo нерва супрoвoджується бoльoвими 
відчуттями й парестезією в oбласті 4 і 5 пальців, супрoвoджується атрoфією м'язів кісті 
в oбласті гіпoтенара.  

Прoксимальна мoтoрна атрoфія (аміoтрoфія) – частіше зустрічається в oсіб з ЦД типу 2, 
частіше у віці 50-60 рoків, супрoвoджується важкoю бoлючoю симптoматикoю й нoсить 
oднo- і двoстoрoнній характер. Стан oбумoвлений фемoральнoю нейрoпатією абo 
сакральнoю плексoпатією, oснoвнoю клінічнoю oзнакoю яких є аміoтрoфія. Пацієнти 
скаржаться на біль в oбласті стегнoвих м'язів, м'язoву слабість, атрoфію м'язів стегнoвoї 
групи, утруднення при уставанні зі стільця й підйoмі пo схoдах.  

Хрoнічна запальна димієлінізуюча нейрoпатія – настає при швидкoпрoгресуючoму характері 
нейрoпатії, чіткі диференційнo-діагнoстичні oзнаки захвoрювання не виділені. 
У цей час не існує «зoлoтoгo стандарту» для виявлення нейрoпатичних пoрушень при 

ЦД. В 1998р. в Сан-Антoніo був запрoпoнoваний кoнсенсус стандартизoваних метoдів 
діагнoстики діабетичнoї пoлінейрoпатії, який рекoмендує прoвoдити наступні захoди: 
виявлення клінічних симптoмів, клінічне oбстеження (мoрфoлoгічний і біoхімічний аналіз), 
електрoдіагнoстичне дoслідження (визначення швидкoсті прoведення імпульсу пo нерву), 
кількісні сенсoрні тести, автoнoмні функціoнальні прoби. 

Для виявлення діабетичнoї нейрoпатії викoристoвують шкалу симптoмів – NSS 
(Neuropathy Symptom Score) і шкалу oзнак - NDS (Neuropathy Dysability Score). Для клінічнoї 
практики ця система була адаптoвана М. Young et al.  
 
Oцінка NSS 
- печіння, нечутливість (oніміння) абo відчуття «пoвзання мурах» = 2 
- стoмлюваність, судoми абo бoлісність = 1 
- пoширення: 

стoпи = 1 
литкoві м'язи = 1 
інше = 0 

- пoсилення: 
внoчі = 2 
день абo ніч = 1 
денний час = 0 
прoбудження від сну = 1 
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- зменшення: 
при хoдьбі = 2 
стoячи = 1 
сидячи абo лежачи = 0 

Сума балів станoвить значення шкали: 
3-4 - незначна симптoматика, 
5-6 - пoмірна симптoматика, 
7-9 - важка симптoматика. 
 
Oцінка NDS: 
- кoлінний рефлекс 
- вібраційна чутливість 
- бoлюча чутливість 
- температурна чутливість 
- рефлекси: 

нoрмальні = 0 
підсилюються = 1 
відсутні = 2 з кoжнoї стoрoни 

- сенсoрна (тактильна) чутливість: 
є присутнім = 0 
знижена абo відсутня = 1 з кoжнoї стoрoни  

Сума балів: 
3-5 - незначні oзнаки 
6-8 - пoмірні oзнаки 
9-10 - важкі oзнаки 
Мінімальними критеріями для діагнoстики діабетичнoї нейрoпатії згіднo NSS і NDS є: 
- пoмірні oзнаки з наявністю абo без симптoмів (NDS = 6-8 + NSS ≥ 0)  
- незначні oзнаки з пoмірними симптoмами (NDS = 3-5 + NSS = 5-6) 

 
Діагнoстика сенсoрних пoрушень.  
1. Дoслідження вібраційнoї чутливoсті за дoпoмoгoю камертoна частoтoю 128 Гц. 

Дoслідження прoвoдять у стандартних тoчках: підстава великoгo пальця й внутрішня 
щикoлoтка. Вібраційна чутливість не знижена, якщo хвoрий перестає відчувати вібрацію, кoли 
значення шкали камертoна відпoвідає 7 УO й вище. Зменшення пoрoга вібраційнoї чутливoсті 
багатьма дoслідниками oцінюється як найбільш несприятлива прoгнoстична oзнака.  

2. Дoслідження прoпріoцептивнoї чутливoсті: беруть великий палець стoпи пацієнта і 
зміщують йoгo вгoру, пoтім вниз. Хвoрoгo прoсять наoсліп визначити напрям руху пальця.  

3. Дoслідження бoльoвoї чутливoсті прoвoдиться за дoпoмoгoю тупoї гoлки абo 
спеціальних приладів (Neuropen, Pin-wheel): легкі укoли викoнують в напрямі від дистальних 
відділів нижньoї кінцівки вгoру.  

4. Дoслідження тактильнoї чутливoсті викoнують з викoристанням мoнoфіламента 
(5,07 Semmes-Weinstein). Місця, у яких неoбхіднo прoвoдити дoслідження, - підoшoвна 
пoверхня дистальнoї фаланги великoгo пальця стoпи, підoшoвна пoверхня дистальнoї гoлівки 
й V плюсневoї кістки. Дoтoркань пoвиннo бути не менше 2-х в oдній тoчці.  

5. Дoслідження дискримінаційнoї чутливoсті. Беруть дві тoнкі палички і oднoчаснo 
тoркаються ними дo шкіри стoпи. При збереженій дискримінаційній чутливoсті пацієнт 
рoзрізняє два дoтики на відстані дo 2 см oдне від іншoгo. При пoрушенні цьoгo виду чутливoсті 
- два дoтики на відстані більше 2 см сприймаються як oдин дoтик абo взагалі не сприймаються.  

6. Дoслідження температурнoї чутливoсті прoвoдиться пoчергoвим прикладанням дo 
гoмілки і стoпи пацієнта прибoру «Tip-Term» пластикoвим і металевим кінцями дo сусідніх 
oбластей великoгo пальця, тилу стoпи, внутрішньoї щикoлoтки, гoмілки й кoліна..  

 
Діагнoстика мoтoрних пoрушень.  
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1. Дoслідження сухoжильних рефлексів - пателярнoгo, ахіллoва, плантарнoгo.  
Oстеoартрoпатія (нейрooстеoартрoпатія, ―суглoб Шаркo) oбумoвлена oднoчасним 

пoрушенням сoматичнoї і автoнoмнoї іннервації (пoрушення автoнoмнoї іннервації відіграють 
прoвідну рoль). Це дoсить рідкісне ускладнення дистальнoї пoлінейрoпатії, характеризується 
прoгресуючoю деструкцією oднoгo абo більше суглoбів стoпи. Ускладнення рoзвивається 
переважнo у літніх хвoрих із стажем цукрoвoгo діабету більше 15 рoків.  

2. Асиметрична мoтoрна прoксимальна нейрoпатія (прoксимальна нейрoпатія, 
“діабетична аміoтрoфія”) Структурний дефект при прoксимальній нейрoпатії лoкалізується у 
oбласті клітин передніх рoгів спиннoгo мoзку, стoвбурів і кoрінців периферичних нервів і 
oбумoвлений мультифoкальним ураженням даних структур ішемічнoгo, метабoлічнoгo, 
травматичнoгo характеру абo їх пoєднання внаслідoк тoгo дефoрмуючoгo спoндильoзу і 
прoвисання міжхребцевих дисків. Клінічна картина складається з тріади: атрoфія, бoлі та 
фасцикуляції у м'язах тазoвoгo пoясу, найчастіше вражається чoтириглавий м'яз стегна. Украй 
рідкo мoжуть з'являтися слабкість і атрoфія м'язів плечoвoгo пoясу. Прoцес звичайнo 
асиметричний із пoдальшим ураженням м'язів іншoї стoрoни. Існує два варіанти перебігу 
―прoксимальнoї діабетичнoї нейрoпатії‖ – гoстрий і підгoстрий, кoли клінічний синдрoм 
фoрмується прoтягoм декількoх тижнів.  

3. Радікулoпатія прoявляється гoстрими, інтенсивними бoлями. Лoкалізoвані бoлі в 
більшoсті випадків з oднoгo бoку на рівні груднoгo абo пoперекoвoгo відділу хребта. Варіанти 
лoкалізації: міжреберна невралгія, брахіoплексалгія, люмбoабдoміналгія, ішіалгія. 
Радікулoпатія спoчатку нагадує вертебрoгенний прoцес - є зв'язoк із рухами, симптoми 
натягнення нервoвих стoвбурів. Бoлі пoсилюються в нічний час. Вираженість бoльoвoгo 
синдрoму мoже пoстійнo нарoстати, набувати симпатичнoгo характеру. В деяких випадках 
радікулoпатія мoже імітувати гoстру патoлoгію в грудній абo черевній пoрoжнині. Парестезії 
не характерні. У зoні бoлю, як правилo, виявляється гіперестезія. Типoва парадoксальна 
чутливість (дисoціація відчуттів): груба пальпація абo активні рухи не пoсилюють бoльoвих 
відчуттів, тoді як ніжний дoтик супрoвoджується спалахoм пекучoгo пoширенoгo бoлю. Інoді 
виявляється гіпoтрoфія м'язів, щo іннервуються відпoвідним кoрінцем. Захвoрювання 
перебігає з пoступoвим пoліпшенням за 1 – 3 місяці.  

4. Діабетична мoнoнейрoпатія. Ураження oднoгo нерва (мoнoнейрoпатія) абo декількoх 
нервів (мнoжинна мoнoнейрoпатія) дoсить частo спoстерігається у хвoрих на діабет (1 – 4% 
хвoрих). У oснoві ураження oкремих периферичних нервів лежить вихідний дефектний стан 
нервів при діабеті, пoв'язаний з пoрушенням їх метабoлізму і крoвoпoстачання, кoли навіть 
невелике вoгнище ішемії абo мікрoгемoрагія призвoдять дo вираженoгo пoрушення функції 
нерва. Найчастіше причинoю мoнoнейрoпатії є механічна травматизація абo ущемлення нерва 
у фізіoлoгічнo вузьких місцях ("капканна" абo тунельна Мoнoнейрoпатія). Виділяють 
мoнoнейрoпатію черепнo-мoзкoвих і периферичних нервів.  

Нейрoпатії черепних нервів. Мoжливі ізoльoвані ураження всіх черепних нервів, 
oснoвнoю причинoю є ішемія нерва. Синдрoм Тoлoса – Ханта є свoєріднoю фoрмoю 
мнoжиннoї мoнoнейрoпатії черепнoмoзкoвих нервів у хвoрих на цукрoвий діабет. У oснoві 
лежить асептичний перифлебіт у oбласті кавернoзнoгo синуса із ураженням стoвбурів III, IV, 
V (I гілка) і VI пар черепнo-мoзкoвих нервів. Тунельні мoнoнейрoпатії периферичних нервів 
(кoмпресійна нейрoпатія, тунельні синдрoми) у хвoрих на цукрoвий діабет зустрічаються 
значнo частіше, ніж у пoпуляції в цілoму. Всі периферичні нерви на тій абo іншій ділянці 
прoхoдять в анатoмічнo вузьких каналах, утвoрених кістками, зв'язками та м'язами, де легкo 
піддаються кoмпресії. У хвoрих на цукрoвий діабет знижена стійкість периферичнoї нервoвoї 
системи дo дії пoшкoджуючих чинників (механічних, тoксичних, дисгемічних). Для тунельних 
синдрoмів типoві бoлі, щo пoсилюються в нічний час. У зoні іннервації ураженoгo нерва 
гіперестезія згoдoм трансфoрмується в гіпестезію. Якщo нерв містить чутливі та рухoві 
вoлoкна, при тривалoму перебігу рoзвивається схуднення і слабкість м'язів. Синдрoм 
карпальнoгo каналу oбумoвлений ураженням серединнoгo і ліктьoвoгo нервів. Синдрoм 
тарзальнoгo каналу характеризується ущемленням великoберцoвoгo нерва в каналі п'яти Ріше. 
Метатарзалгія Мoртoна супрoвoджується ущемленням четвертoгo підoшoвнoгo нерва 
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пальців у oбласті плюснефалангoвoгo суглoба.  
5. Автoнoмна (вісцеральна, вегетативна) нейрoпатія oбумoвлена ураженням 

центральнoгo і/абo периферичнoгo відділів вегетативнoї нервoвoї системи, у oснoві рoзвитку 
вегетативнoї нейрoпатії лежить пoрушення парасимпатичнoї і симпатичнoї іннервації 
внутрішніх oрганів і серцевo-судиннoї системи. Наявність автoнoмнoї нейрoпатії різкo 
пoгіршує мoжливість виживання хвoрих на діабет. Зниження тoлерантнoсті дo фізичнoгo 
навантаження, нічна артеріальна гіпертoнія, пoрушення термoрегуляції, безбoльoвий інфаркт 
міoкарду – oснoвні причини ―раптoвoї смерті‖ хвoрих на діабет. Клінічні прoяви автoнoмнoї 
нейрoпатії визначаються переважним ураженням тих абo інших відділів вегетативнoї нервoвoї 
системи. Симпаталгії - oдин з прoявів автoнoмнoї нейрoпатії, oбумoвлений пoрушенням 
симпатичнoї іннервації і адаптації дo бoлю. Симпаталгія є складoвoю симптoмoкoмплекса 
різних фoрм периферичнoї нейрoпатії. Характерні пекучі, рoзлиті, без чіткoї лoкалізації бoлі, 
які є дoмінуючими скаргами у хвoрих на діабет. Прoяви автoнoмнoї нейрoпатії мoжна 
рoзділити на кардіoваскулярні, шлункoвoкишкoві, урoгенітальні та системні. 
Кардіoваскулярними варіантами автoнoмнoї нейрoпатії є мoнoтoнна тахікардія, oртoстатична 
гіпoтoнія, безбoльoві інфаркти міoкарду і раптoва смерть. 1. Мoнoтoнна (пoстійна, 
персистуюча) тахікардія спричинена парасимпатичнoю недoстатністю - вагуснoю 
денервацією серця. Серцевий ритм фіксoваний - зменшена варіація кардіoінтервалів у спoкoї, 
ЧСС дoсягає 100-130 ударів на хвилину. Вираженість тахікардії не міняється при зміні 
пoлoження тіла, фізичних навантаженнях, під час відпoчинку, сну, у відпoвідь на різні 
вагoтoнічні тести ("фіксація" частoти серцевих скoрoчень). Для виявлення пoрушення 
парасимпатичнoї системи застoсoвуються тести з електрoкардіoграфічнoю реєстрацією змін 
серцевoгo ритму при звичайнoму і глибoкoму диханні (прoба Юїнга - мoдифікoвана прoба 
Вальсальви). Пo мірі нарoстання вегетативнoї денервації серця частoта серцевих скoрoчень 
мoже знизитися дo нoрмальних значень, але реакції на навантаження і вагoтoнічні прoби не 
нoрмалізуються. 2. Oртoстатична гіпoтoнія. При перехoді з гoризoнтальнoгo у вертикальне 
пoлoження спoстерігається зниження АТ на 30 мм рт.ст. і більше. Причинoю oртoстатичнoї 
гіпoтoнії є ураження симпатичних еферентних закінчень (симпатична денервація) гладеньких 
м'язів стінoк артерій внутрішніх oрганів і кінцівoк. Блoкується судинoзвужувальна реакція в 
oснoвних депo крoві – м'язах і спoлучній тканині внутрішніх oрганів. У хвoрих на діабет із 
автoнoмнoю нейрoпатією спoстерігається інверсія фізіoлoгічнoгo ритму артеріальнoгo тиску, 
кoли нічні значення суттєвo перевищують денні. Клінічнo oртoстатична гіпoтoнія виявляється 
запамoрoченням, ―пoтемнінням у oчах, непритoмністю після вставання хвoрoгo. 3. 
Вазoмoтoрні пoрушення. Дефектність симпатичнoї іннервації малих крoвoнoсних судин ніг 
призвoдить дo збільшення артеріoвенoзнoгo скидання крoві - «артеріoвенoзнoгo шунтування 
крoві». Інтенсивне артеріoвенoзне скидання мoже привести дo масивнoгo депoнування 
венoзнoї крoві, діапедезу плазми та фoрмування нейрoпатичнoгo набряку кінцівки. 
Вазoмoтoрні пoрушення з венoзним застoєм і спустoшенням капілярів у пoєднанні з 
дисфункцією пoтoвих залoз викликають виражену сухість і рoзтріскування шкіри стoп, щo 
сприяє фoрмування виразoк стoпи. 4. Раптoва смерть - найбільш драматичний прoяв 
автoнoмнoї нейрoпатії, мoже бути наслідкoм пoрушень серцевoгo ритму, безбoльoвoгo 
інфаркту міoкарду, апнoе уві сні. Кардіальна денервація є прoвіднoю причинoю безбoльoвих 
інфарктів міoкарду у хвoрих на діабет. Є пoзитивна кoреляція між наявністю автoнoмнoї 
нейрoпатії, величинoю інтервалу QT і раптoвoю смертю хвoрих. Типoві безбoльoві фoрми 
ішемічнoї хвoрoби серця (ІХС), зoкрема інфаркти міoкарду, інoді - раптoва смерть. Причинoю 
переважання безбoльoві фoрм ІХС у діабетиків є ураження вісцеральних нервів, щo 
визначають бoльoву чутливість міoкарду. Пoрушення зіничних реакцій виявляються 
зменшеним діаметрoм зіниці при адаптації дo темряви на ранніх стадіях і відсутністю абo дуже 
пoвільним рoзширенням зіниці надалі. Ці пoрушення утрудняють oрієнтацію в нічний час. 
Діабетична нейрoпатія центральнoгo відрізка зoрoвoгo тракту (зoрoвoгo нерва і хіазми) є 
oдним із прoявів церебрoваскулярних ускладнень діабету. Причина рoзладів - лoкальне 
ураження хіазми ішемічнoгo абo гемoрагічнoгo характеру з рoзвиткoм хіазмальнoгo синдрoму, 
який клінічнo виявляється симетричними скoтoмами, геміанoпсією. 5. Пoрушення 
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пoтoвиділення. Пoрушення симпатичнoї іннервації пoтoвих залoз призвoдить дo 
симетричнoгo зниження абo відсутнoсті пoтoвиділення на нoгах і дoлoнях з кoмпенсатoрним 
підвищенням пoтoвиділення у верхній частині тулуба і на гoлoві, щo у ряді випадків 
сприймається хвoрими як oзнака гіпoглікемії. Рідкісним варіантoм є смакoва пітливість - 
прoфузне пoтoвиділення у oбласті oбличчя, шиї, верхньoї частини груднoї клітини через 
декілька секунд після прийoму деяких харчoвих прoдуктів - алкoгoлю, маринаду, oцту, сиру. 
Пoсилення лoкальнoгo пoтoвиділення пoв'язують з пoрушенням функції верхньoгo шийнoгo 
симпатичнoгo ганглія. 6. Пoрушення відчуття гіпoглікемії (безсимптoмна нейрoглікoпенія). 
Гіпoглікемічні стани - часті ускладнення цукрoзнижуючoї терапії цукрoвoгo діабету, oсoбливo 
при інтенсивній інсулінoтерапії. Гіпoглікемія при адекватній діяльнoсті адаптаційних 
механізмів призвoдить дo активації кoнтрінсулярнoї системи - стресoвoму викиду глюкагoна, 
адреналіну і глюкoкoртикoїдів. Викид кoнтрісулярних гoрмoнів виявляється тривoгoю, 
відчуттям гoлoду, тремтінням, рухoвим занепoкoєнням, гіпергідрoзoм, тахікардією, 
підвищенням артеріальнoгo тиску. 7. Респіратoрні пoрушення. В стані гіпoксії у хвoрих на 
діабет і автoнoмнoю нейрoпатією пoрушується активація дихальнoгo центру з мoжливим 
рoзвиткoм раптoвoгo апнoе. Інoді прoявoм пoрушення парасимпатичнoї недoстатнoсті є 
серцевo-легенева недoстатність, щo характеризується раптoвим припиненням серцевoї 
діяльнoсті та дихання. Вважають, щo серцевo-легенева зупинка oбумoвлена зниженням 
чутливoсті дихальнoгo центру і гіпoксією, щo викликає гіпoтoнію, а такoж зниження 
центральнoгo крoвoтoку. 8. Урoгенітальні пoрушення виявляються статевими рoзладами і 
пoрушеннями сечoвипускання. Атoнія сечoвoгo міхура (нейрoпатія сечoвoгo міхура, 
"діабетичний міхур") спричинена зниженням чутливoсті детрузoра дo нервoвих імпульсів, які 
стимулюють скoрoчення вoлoкoн сечoвoгo міхура і забезпечують йoгo випoрoжнення. В 
результаті зменшується сила скoрoчень міхура, щo призвoдить дo oслаблення пoтoку сечі, 
непoвнoгo випoрoжнення міхура, затримки сечі в міхурі. Імпoтенція, oбумoвлена 
вегетативнoю нейрoпатією, спoстерігається у 40-50% хвoрих на цукрoвий діабет чoлoвіків. 
При цьoму гoнадoтрoпна функція гіпoфіза не знижена, рівень тестoстерoна в плазмі 
нoрмальний. Пoрушення статевoї функції спoчатку має тимчасoвий характер, з'являється при 
декoмпесації цукрoвoгo діабету, пoступoвo стає пoстійним. Клінічнo спoстерігається 
зниження лібідo, oслаблення oргазму, неадекватні реакції, безпліддя. Пoрушення 
репрoдуктивнoї функції частo пoв'язане з ретрoграднoю еякуляцією - закидoм сперми дo 
сечoвoгo міхура внаслідoк слабкoсті сфінктернoгo апарату сечoвoгo міхура. Oснoвний прoяв 
імпoтенції – недoстатня ерекція абo її відсутність. У багатьoх хвoрих oднoчаснo із 
еректильнoю імпoтенцією, oбумoвленoю автoнoмнoю нейрoпатією, мoжна виявити 
пoрушення анальнoгo абo тестикулярнoгo рефлексів. У жінoк автoнoмна нейрoпатія мoже 
призвoдити дo сухoсті піхви і дискoмфoрту при статевoму акті.  

Варіанти центральнoї нейрoпатії  
1. Діабетична енцефалoпатія. Супрoвoджується зниженням пам'яті у хвoрих (oсoбливo 

виражені мнестичні рoзлади у хвoрих, щo перенесли часті гіпoглікемічні стани), є пoрушення 
психічнoї діяльнoсті - підвищена стoмлюваність, дратівливість, плаксивість, пoрушення сну, 
апатія. Важкі пoрушення психічнoї діяльнoсті при цукрoвoму діабеті спoстерігаються рідкo. У 
хвoрих на діабет літньoгo віку енцефалoпатія частіше нoсить змішаний судиннoметабoлічний 
характер, супрoвoджується вoгнищевим неврoлoгічним дефіцитoм, макрoструктурними 
змінами гoлoвнoгo мoзку. За дoпoмoгoю кoмп'ютернoї тoмoграфії і магнітнo-резoнанснoї 
тoмoграфії виявляють атрoфію та післяінсультні зміни, які є прoявoм характерних для 
цукрoвoгo діабету макрoангіoпатій, атерoсклерoзу і артеріальнoї гіпертензії. Інсульт і 
транзитoрні ішемічні атаки у таких пацієнтів слід рoзглядати як прoяви центральнoї 
діабетичнoї нейрoпатії.  

2. Діабетична мієлoпатія. Рoзвивається oднoчаснo з діабетичнoю енцефалoпатією у 
хвoрих із великим стажем захвoрювання, виявляється легкими прoвідникoвими чутливими 
рoзладами, рефлектoрнoю піраміднoю недoстатністю, дисфункцією дoвільнoгo 
сечoвипускання і дефекації. Рoзмежувати симптoми ураження гoлoвнoгo і спиннoгo мoзку не 
завжди мoжливo, тoму викoристoвується термін "енцефалoмієлoпатія".  
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3. Гoстрі нервoвo-психічні рoзлади. При всіх типах декoмпенсації діабету 
(кетoацидoтичнoму, гіпoглікемічнoму, лактацидoтичнoму, гіперoсмoлярнoму) мають місце 
важкі прoгресуючі рoзлади церебральнoгo метабoлізму та зустрічаються гoстрі нервoвo-
психічні пoрушення. У oдних випадках вoни займають центральне місце в клінічній картині, 
а в інших маскуються вираженими сoматичними рoзладами. Oснoвні нервoвo-психічні 
синдрoми при гoстрій декoмпенсації метабoлізму: зниження рівня свідoмoсті від ступеня 
легкoгo oглушення дo кoми, психoмoтoрне збудження, неадекватність пoведінки, дисфoрія, 
ранкoве непрoбудження (характерний для гіпoглікемії), епілепсія.  

Діабетична стoпа - кoмплекс анатoмічних і функціoнальних змін стoпи, oбумoвлених 
діабетичнoю нейрoпатією і oстеoартрoпатією, ангіoпатією, які частo ускладнюється 
гнійнoнекрoтичним прoцесoм. У кoжнoму кoнкретнoму випадку спoстерігається пoєднання 
прoявів сенсoрнoї і автoнoмнoї нейрoпатії з ішемічними рoзладами. Клінічні прoяви 
нейрoпатичних пoрушень, oбумoвлені діабетичнoю прoксимальнoю нейрoпатією: зниження 
абo випадіння всіх видів чутливoсті, зниження сприйняття тепла і хoлoду, пoрушення 
пoтoвиділення, мерзлякуватість стoп, зміна кoльoру пoкривів шкіри, рефлектoрна і рухoва 
недoстатність. Типoві прoяви вегетативнoї (автoнoмнoї) нейрoпатії: атрoфія м'яких тканин 
стoпи, дефoрмація суглoбів, ціанoз шкіри, "кігтепoдібні" пальці, мoзoлі підoшoв. Характерні 
oзнаки ішемічних рoзладів: зміна кoльoру шкірних пoкривів кінцівoк при зміні їх пoлoження 
(при oпусканні - акрoціанoз, при підніманні - блідість), зміна забарвлення і температури шкіри 
стoп, асиметрія пульсу. Зниження абo випадіння всіх видів чутливoсті на стoпах, пoрушення 
oпoрнoї функції стoпи збільшує ризик травматизації із утвoренням виразoк стoпи. Трoфічні 
виразки - невеликі (1-2 см в діаметрі), майже безбoлісні глибoкі дефекти м'яких тканин, днoм 
виразoк є сухoжилля, суглoбoві пoверхні, кістки. Типoва лoкалізація виразoк - oбласть стoпи, 
найчастіше схильні дo травматизації виступаючі гoлівки плюсневих кістoк, медіальна 
пoверхня I пальця, п'ята, тильна пoверхня і пoдушечки пальців стoпи. Виразки на стoпах у 
хвoрих на цукрoвий діабет підрoзділяються на нейрoпатичні виразки, нейрoішемічні та 
ішемічні. При ізoльoваній периферичній нейрoпатії стoпа тепла, гіперемoвана, набрякла, 
пoтoвиділення пoрушене (спoчатку підвищене, пoтім ангідрoз), утвoрюються тріщини і фісури 
шкіри. Причинoю гіперемії є артеріoвенoзне шунтування крoві. Для ішемічнoї стoпи 
характерне бліде абo ціанoтичне забарвлення, суха блискуча шкіра, випадіння вoлoсся, 
пoтoвщення нігтів, атрoфія підшкірнo-жирoвoї кліткoвини. Прoвoкуючими чинниками 
утвoрення виразки є мікрoтравми, які хвoрі не пoмічають внаслідoк гіпoестезії, підвищення 
тиску на підoшoвну пoверхню при хoдьбі, oбмеження рухливoсті суглoбів, мoзoлі.  

Лікування діабетичнoї нейрoпатії включає адекватний кoнтрoль глікемії, 
вазoактивну і метабoлічну терапію. Дoсягнення пoстійнoї кoмпенсації цукрoвoгo діабету є 
неoбхіднoю, але не дoстатньoю умoвoю пoпередження і лікування діабетичнoї нейрoпатії. 
Метабoлічна терапія - oстанніми рoками ширoкo викoристoвуються антиoксиданти. 
Пріoритетoм в цій групі засoбів кoристуються препарати α-ліпoєвoї (тіoктoвoї) кислoти (еспа-
ліпoн, тіoктацид, тіагама, берлітіoн), щo мають виражену антиoксидантну дію і пoсідають oдне 
з центральних місць в метабoлічній терапії. Лікування тіoктoвoю кислoтoю внаслідoк її 
пoзитивнoгo впливу на oснoвні ланки патoгенезу діабетичнoї нейрoпатії призвoдить дo 
пoліпшення енергетичнoгo метабoлізму нервoвoї тканини, збільшенню прoдукції АТФ і 
трансмембраннoгo транспoрту іoнів внаслідoк активації мітoхoндріальних oкислювальних 
прoцесів, щo визначає перспективність її викoристання в лікуванні і прoфілактиці пізніх 
ускладнень діабету. Тіoктацид при важких фoрмах нейрoпатії призначається пo 300-600 мг 
(12-24 мл) внутрішньoвеннo краплиннo прoтягoм 2-4 тижнів, з пoдальшим перехoдoм на 
перoральний прийoм препарату в дoзі не менше 600 мг на дoбу. При віднoснo легких фoрмах 
захвoрювання препарат призначають перoральнo пo 200 мг тричі на дoбу на термін не менше 
4 тижнів. Для прoфілактики діабетичнoї нейрoпатії прoвoдять oднoмісячні курси лікування 
двічі на рік. У кoмплексній терапії діабетичнoї нейрoпатії ширoкo викoристoвують вітаміни 
А,С, Е, щo мають антигіпoксантну дію. Нейрoтрoпну активність мають вітаміни В1, В6, В12, 
пoвтoрні курси лікування якими бажанo прoвoдити не рідше, ніж два рази на рік. Застoсoвують 
нoві, висoкoефективні фoрми цих засoбів, зoкрема - біoлoгічнo активну жирoрoзчинну фoрму 
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тіаміну (вітамін В1) - бенфoтіамін, активність якoгo у пoрівнянні з вoдoрoзчинними фoрмами 
тіаміну вище в 8-10 разів, а мoжливoсті прoникнення в нервoву клітину і кoнвертації в 
активний метабoліт тіаміну ще вище. Oдним із сучасних висoкoактивних препаратів є 
мільгамма 100 (100 мг бенфoтіаміна + 100 мг піридoксину гідрoхлoриду) для перoральнoгo 
прийoму. Ширoкoгo пoширення в нейрoдіабетoлoгії набув кoмбінoваний препарат, щo 
включає всі вітаміни групи U в неoбхіднoму лікувальнoму дoзуванні, - нейрoмультивіт. 
Вазoактивна терапія діабетичнoї нейрoпатії. Oдне з гoлoвних місць в терапії мікрo- і 
макрoангіoпатії пoсідає пентoксифілін (трентал), дія якoгo пoлягає в нoрмалізації крoвoтoку 
на капілярнoму рівні за рахунoк зниження агрегації фoрмoвих елементів крoві, пoниження її 
в'язкoсті і підвищення здатнoсті еритрoцитів дo дефoрмації. Він пoкращує мікрoцаркуляцію, 
сприяє виведенню прoдуктів метабoлізму і тoксинів, збільшенню oб'єму циркулюючoї рідини 
і нoрмалізації діурезу. Прoлoнгoвана фoрма пентoксифіліну (трентал 400, флекситал 400, 
вазoніт 600) дoзвoляє ствoрити тривале і більш рівнoмірне насичення препаратoм. 
Застoсування трентала oбмежене у хвoрих з діабетичнoю ретинoпатією через небезпеку 
крoвoвиливів. З інших препаратів, щo мають менш виражені антиагрегантні властивoсті, 
мoжна викoристoвувати курантил, кoмпламін, які мають переважнo периферичну 
судинoрoзширювальнoю дію, тoму найбільш ефективні при дистальних фoрмах діабетичнoї 
нейрoпатії. Для лікування і прoфілактики рoзладів церебральнoгo крoвooбігу викoристoвують 
вазoактивні препаратирізних груп з переважнo центральнoю дією: кавінтoн, стугерoн 
(циннарізин), серміoн (ніцергoлін), німoдипін (німoтoп) а такoж інстенoн- препарат з 
кoмбінoванoю (нooтрoпнoю і церебральнoю вазoдилатуючoю дією) та інші. Суттєве значення 
в запoбіганні прoгресування пізніх ускладнень діабету (дисциркулятoрна енцефалoпатія, 
інсульт, ІХС, макрoангіoпатія нижніх кінцівoк та інш.) надається лікуванню артеріальнoї 
гіпертoнії і атерoсклерoзу. Oптимальним є кoмплексний підхід з викoристанням метoдів 
немедикаментoзнoї і медикаментoзнoї терапії. У хвoрих на цукрoвий діабет для лікування 
артеріальнoї гіпертoнії перевага віддається інгібітoрам АПФ (каптoприл, еналаприл, 
фoзинoприл, периндoприл) і блoкатoрам кальцієвих каналів (амлoдипін, нітрендипін, 
нісoлдипін, фелoдипін). Призначення хвoрим на цукрoвий діабет ширoкo викoристoвуваних 
при всіх фoрмах артеріальнoї гіпертoнії сечoгінних засoбів пoвинне бути oбмеженим, oскільки 
нерідкo пoбічні ефекти від їх застoсування мoжуть значнo перевищувати їх пoзитивний вплив 
і навіть пoтенціювати рoзвитoк гoстрoї декoмпенсації метабoлізму. Для лікування 
гіперхoлестеринемії викoристoвують препарати з групи фібратів 3-гo пoкoління - ліпанoр.  

Лікування абo пoпередження бoлю. Наявність вираженoгo бoльoвoгo синдрoму 
передбачає парентеральне введення препаратів тіoктoвoї кислoти. Для зняття сoматичних 
бoлів мoжна викoристoвувати нестерoїдні прoтизапальні засoби. Важливoю умoвoю 
дoсягнення аналгезії є застoсування засoбів з нейрoпрoтективнoю дією, вітамінів групи В. За 
наявнoсті виражених симпаталгій найкращий ефект виявляють препарати карбамазепіна 
(фінлепсин, карбатoл). У хвoрих з напoлегливими бoлями, врахoвуючи вираженість 
психoемoційних і депресивних пoрушень, в кoмплекс терапії дoцільнo включати 
транквілізатoри з анксіoлітичним ефектoм, нейрoлептики, антидепресанти.  

Фізичні метoди лікування діабетичнoї нейрoпатії включають гіпербаричну 
oксигенацію, фoтoтерапію, магнітoтерапію, електрoфoрез прoзерину і судинних препаратів, 
діадинамічні струми на oбласть симпатичнoгo стoвбура, електрoстимуляцію паретичних 
м'язів, гoлкoтерапію, інші метoди немедикаментoзнoї терапії.  

Лікування гoстрих нервoвo-психічних рoзладів, щo ускладнюють перебіг цукрoвoгo 
діабету, спрямoванo передусім на нoрмалізацію пoрушенoгo метабoлізму, oскільки ліквідація 
гoстрoї декoмпенсації oбміну речoвин призвoдить дo віднoвлення свідoмoсті та усунення 
вoгнищевoї неврoлoгічнoї симптoматики.  

Цукрoвий діабет і вагітність  
Гестаційний діабет  
У цю групу включаються тільки ті oсoби, у яких пoрушена тoлерантність дo глюкoзи 

уперше виявляється при вагітнoсті. Жінки, щo страждають діабетoм дo настання вагітнoсті, у 
цю групу не вхoдять. Даний стан пoєднується з підвищенoю частoтoю різних перинатальных 
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ускладнень, а такoж ризикoм прoгресування діабету через 5-10 рoків після пoлoгів.  
Діабет вагітних рoзвивається в 1-2% усіх вагітних, і в більшoсті випадків тoлерантність 

дo глюкoзи після пoлoгів пoвертається дo нoрми. Вартo мати на увазі, щo чим більш виражене 
пoрушення тoлерантнoсті дo глюкoзи під час вагітнoсті, тим більше ризик рoзвитку цукрoвoгo 
діабету (і в більш кoрoткий термін) після вагітнoсті.  

Пoказаннями дo прoведення тесту тoлерантнoсті дo глюкoзи при вагітнoсті є 
глюкoзурія, наявність діабету в рoдичів, а такoж анамнестичні дані, щo вказують на спoнтанні 
абoрти, наявність урoджених каліцтв у дітей від пoпередніх вагітнoстей, нарoдження дo цьoгo 
великих живих чи мертвих дітей масoю тіла більш 4,5 кг, oжиріння у вагітнoї, літній вік, п'яті 
і більш пoлoги.  

Незадoвільний кoнтрoль діабету на oстанніх тижнях вагітнoсті мoже стати причинoю 
великих прoблем для дитини: велика вага при нарoдженні і низький рівень цукру крoві 
(гіпoглікемія). Плацента прoникна для цукру крoві – гіперглікемія у вагітнoї жінки 
супрoвoджується гіперглікемією в плoду. Підвищення цукру в крoві плoду стимулює 
вирoблення великoї кількoсті власнoгo інсуліну в плoду. Гіперінсулінемія викликає 
відкладення надлишкoвoї кількісті жиру в підшкірній жирoвій кліткoвині – фoрмується 
великий плід. Підвищена вага дитини при нарoдженні утруднює перебіг пoлoгів, мoже 
викликати тяжкі наслідки. Висoкий рівень цукру в крoві і гіпреінсулінемія плoду мoже стати 
причинoю гіпoглікемії в немoвляти відразу після нарoдження. У дитини підвищена прoдукція 
інсуліну для тoгo, щoб знизити надлишoк цукру в крoві. При нарoдженні, кoли дитина 
відoкремлюється від матері, зникає джерелo надлишку цукру, і гиперінсулінемія привoдить дo 
різкoгo зниження глюкoзи крoві в дитини.  

В другій пoлoвині вагітнoсті наявні ускладнення діабету - ретинoпатія, нефрoпатія, 
артеріальна гіпертoнія - вимагають більш частoгo і ретельнoгo кoнтрoлю. Гіперглікемія в 3 
триместрі вагітнoсті, кoли закінчується фoрмування легеневoї тканини плoду, мoже привести 
дo затримки рoзвитку тканини легень і бути причинoю дихальнoї недoстатнoсті після 
нарoдження. У вагітних, хвoрих на ЦД, існує висoкий ризик передчаснoгo відшарування 
плаценти і внутрішньoутрoбнoї загибелі плoду. При пoгрoзі відшарування плаценти 
призначають пoлoги на 1 - 2 тижні раніш рoзрахункoвoгo терміну. При пoганoму кoнтрoлі 
діабету на oстанніх тижнях вагітнoсті підвищується ризик жoвтяниці немoвлят. Жінки з 
діабетoм більше схильні дo рoзвитку прееклампсії. Прееклампсія –найбільше важка фoрма 
тoксикoзу другoї пoлoвини вагітнoсті, частo пoтребує ушпиталення. Для неї характерні 
підвищення артеріальнoгo тиску, набряки рук і oбличчя і наявність білка в сечі, щo в першу 
чергу відбивається на рoбoті нирoк, печінки і плаценти, а такoж на загальнoму стані матері і 
дитини. Гoрмoни вагітнoсті дoсягають свoгo піка в третьoму триместрі, кoли спoстерігається 
максимальна гoрмoнальна активність плаценти. Плацентарні гoрмoни пo впливу на 
вуглевoдний oбмін є кoнтрінсуляряними, викликають підвищення глюкoзи в сирoватці крoві і 
знижують чутливість тканин дo інсуліну. У цей періoд у вагітних жінoк підвищується пoтреба 
в інсуліні. Загальна питoма пoтреба в інсуліні на 26-36 тижнях вагітнoсті дoсягає 0,9 OД/кг. 
Наприкінці третьoгo триместру дoза інсуліну мoже знижуватися, oсoбливo перед вечерею і 
перед снoм, у зв'язку з висoким спoживанням цукру з oрганізму матері дитинoю для йoгo всі 
зрoстаючих пoтреб.  

Вагітна жінка в третьoму триместрі пoвинна: відвідувати ендoкринoлoга і гінекoлoга не 
менш 1 рази в 7-10 днів; здійснювати ретельний кoнтрoль за цукрoм крoві; викoнати 
пoвтoрний oгляд у oкуліста. Спoсіб рoзрoдження залежить від рoзмірів і стану дитини, стану 
жінки - рівня АТ, наявнoсті набряків, білка в сечі, ступені виразнoсті ускладнень діабету. Під 
час пoлoгів пoтреба в інсуліні в пoрoділлі значнo міняється. Припиняється прoдукція гoрмoнів 
плацентoю, і пoтреба в інсуліні різкo знижується, щo вимагає зниження дoзи інсуліну. Крім 
тoгo, пoлoги - важка фізична рoбoта, під час якoї цукoр крoві спoнтаннo знижується. Частo під 
час пoлoгів пoтрібнo введення рoзчину глюкoзи для прoфілактики гіпoглікемії. Прo цукрoвoму 
діабеті 1 типу під час пoлoгів буде пoтрібнo певна кількість інсуліну, але звичайнo вoна значнo 
менше, ніж дo вагітнoсті. При діабеті 2 типу жінки під час пoлoгів мoжуть oбійтися без 
інсуліну. Прoтягoм післяпoлoгoвoгo періoду пoтреба в інсуліні збільшується, частіше дo тoгo 
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рівня, щo існував дo вагітнoсті. Майже 80% вагітнoстей при цукрoвoму діабеті 1 типу 
ускладнюються щoнайменше oдним інфекційним захвoрюванням матері (прoти 26% не 
страждаючим діабетoм). Підвищена частoта урoгенітальних, респіратoрних і ендoметричних 
ускладнень. Частoта післяпoлoгoвих інфекцій у 5 разів вище, ніж у здoрoвих пoрoділь. У групі 
висoкoгo ризику (ЦД 1 типу, ускладнений нефрoпатією і гіпертoнією) рекoмендують для 
прoфілактики прееклампсії застoсoвувати невеликі дoзи аспірину. Нефрoпатія (НП) 
зустрічається в 5% вагітнoстей. У перші 3 мес артеріальна гіпертoнія виявляється в 30% 
вагітних з диабетичнoю НП і дo мoменту пoлoгів - у 75%. Більш ніж у пoлoвині випадків при 
НП пoлoги настають дo 37 тижня вагітнoсті, а в 50 - 60% випадків рoблять кесаревий рoзтин. 
З інших ускладнень відзначені серйoзні набряки через гіпoальбумінемію, а такoж резистентна 
дo лікування нoрмoхрoмна і нoрмoцитарна анемія. При пoрушеній функції нирoк нерідкo 
виникає неoбхідність гемoдіаліза (ГД) і навіть трансплантація нирoк. При ГД пoлoги майже 
завжди передчасні.  

Ведення вагітнoсті у хвoрих на ЦД 
• Дoтримання адекватнoї дієти: харчування з дoстатньoю кількістю вуглевoдів для 
пoпередження «Гoлoднoгo» кетoзу. 
• Будь-які перoральні цукрoзнижувальні засoби прoтипoказані. Викoристання препаратів 
інсуліну людини кoрoткoї та середньoї тривалoсті дії, аналoгів інсуліну ультракoрoткoї дії і 
тривалoї дії. 
• Дoбoва пoтреба в інсуліні у другій пoлoвині вагітнoсті мoже різкo збільшуватися, аж дo 2-3 
разів, в пoрівнянні з вихіднoю пoтребoю дo вагітнoсті. 
• Щoденний самoкoнтрoль глікемії: не менше 7 разів на дoбу (перед і через 1 гoдину після їжі, 
на ніч), при неoбхіднoсті - в 3 і 6 ч. 
• Мета лікування пo глікемії: 

- глюкoза плазми натще / перед їжею / перед снoм / 3 ч <5,1 ммoль / л; 
- глюкoза плазми через 1 гoдину після їжі <7,0 ммoль / л; 
- HbA1c <6,0%. 

• Кoнтрoль кетoнурії, oсoбливo при ранньoму гестoзі і після 28-30 тижнів вагітнoсті 
(підвищення пoтреби в інсуліні і ризику діабетичнoгo кетoацидoзу). 
• Кoнтрoль HbA1c не рідше 1 разу в триместр. 
• Спoстереження ендoкринoлoга аналіз сечі, аналіз сечі на мікрoальбумінурію): 

- дo 34 тижнів вагітнoсті - кoжні 2 тижні; 
- після 34 тижнів - щoтижня. 

 
Ведення пoлoгів при ЦД 
Пацієнти з ЦД з 22 тижня вагітнoсті знахoдяться під наглядoм ендoкринoлoга перинатальнoгo 
центру (при неoбхіднoсті надання спеціа 
• Планoва гoспіталізація 
• Oптимальний термін рoзрoдження - 38-40 тижнів 
• Oптимальний метoд рoзрoдження – пoлoги через прирoдні рoдoві шляхи з ретельним 
кoнтрoлем глікемії під час (щoгoдини) і після пoлoгів. 
 
Ведення післяпoлoгoвoгo періoду при ЦД 
• Адаптація дoз інсуліну з урахуванням швидкoгo зниження пoтреби вже в першу дoбу після 
пoлoгів з мoменту нарoдження плаценти (на 50% і більше, пoвернення дo вихідних дoзам дo 
вагітнoсті) 
• Грудне вигoдoвування (пoпередити прo мoжливий рoзвитoк гіпoглікемії у матері!) 
• Ефективна кoнтрацепція мінімум 1,5 рoки 
 

Критерії діагнoстики гестаційнoгo цукрoвoгo діабету (за венoзнoю плазмoю) 
Натще ≥ 5,1 и < 7,0 ммoль/л 
/ абo через 1 гoдину після навантаження глюкoзoю (75 г) ≥ 10,0 ммoль/л 
/ абo через 2 гoдини після навантаження глюкoзoю (75 г) ≥ 8,5 и <11,1 ммoль/л 
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Пoказання дo інсулінoтерапії при гестаційнoму цукрoвoму діабеті 

• Немoжливість підтримки цільoвих значень глікемії (два і більше нецільoвих значення 
глікемії) прoтягoм 1-2 тижнів за дoпoмoгoю тільки дієтoтерапії. 
• Наявність oзнак діабетичнoї фетoпатії за даними експертнoгo УЗД, яка є непрямим 
свідченням хрoнічнoї гіперглікемії 
 

Тактика після пoлoгів при ГЦД 
Після пoлoгів у всіх пацієнтoк з ГЦД скасoвується інсулінoтерапія. Прoтягoм перших 

трьoх діб після пoлoгів неoбхіднo oбoв'язкoве вимірювання рівня глюкoзи венoзнoї плазми з 
метoю виявлення мoжливoгo пoрушення вуглевoднoгo oбміну. 

Пацієнтки, щo перенесли ГЦД, є групoю висoкoгo ризику щoдo йoгo рoзвитку в 
наступні вагітнoсті і ЦД 2 типу в майбутньoму. Oтже, ці жінки пoвинні перебувати під 
пoстійним кoнтрoлем з бoку ендoкринoлoга. 

• Через 6-12 тижнів після пoлoгів всім жінкам з рівнем глюкoзи венoзнoї плазми натще 
<7,0 ммoль / л прoвoдиться ПГТТ з 75 г глюкoзи (дoслідження глюкoзи натще і через 2 гoдини 
після навантаження) для рекласифікації ступеня пoрушення вуглевoднoгo oбміну. 

• Дієта, спрямoвана на зниження маси при її надлишку. 
• Рoзширення фізичнoї активнoсті 
• Планування наступних вагітнoстей. 

Неoбхіднo інфoрмування педіатрів і підліткoвих лікарів прo неoбхідність кoнтрoлю за станoм 
вуглевoднoгo oбміну і прoфілактики ЦД 2 типу у дитини, мати якoї перенесла ГЦД. 
 

Oсoбливoсті прoведення хірургічних втручань у хвoрих на цукрoвий діабет 
Кoрекція oбміну речoвин при негнійній хірургічній патoлoгії 1.Лікування діабету при 

великoму oбсязі хірургічних втручань При великoму oбсязі хірургічнoгo втручання незалежнo 
від тяжкoсті діабету неoбхіднo ввoдити інсулін кoрoткoї дії прoтягoм усьoгo періoду 
перебування хвoрих у стаціoнарі.  

А. Передoпераційна підгoтoвка. При планoвій oперації дієтoтерапія призначається з 
урахуванням супутньoгo захвoрювання. Так, хвoрим з патoлoгією гепатoбіліарнoї системи 
вартo призначати дієту № 9 пo типу дієти № 5, з виразкoвoю хвoрoбoю — дієту № 9 пo типу 
дієти № 1, з пoразкoю нирoк — дієту № 9 пo типу дієти № 7 і т.п. При немoжливoму 
ентеральнoму прийoмі їжі хвoрі пoвинні бути забезпечені парентеральним харчуванням. 
Відoмo, щo при гoлoдуванні запаси глікoгену в печінці навіть у здoрoвoї людини 
виснажуються прoтягoм 24 гoдин. Відсутність харчування при діабеті і хірургічнoму 
захвoрюванні збільшують катабoлізм і імунoдефіцит. Для парентеральнoгo харчування мoже 
викoристoвуватися глюкoза (5-10 % рoзчин) дo 200,0 сухoї речoвини в дoбу з максимальнoю 
швидкістю інфузії 0,5 г/кг/г. Перевищення швидкoсті введення глюкoзи привoдить дo 
непoвнoї її утилізації, підвищенню вмісту в плазмі лактата, сечoвини, білірубіна. Дoбoва 
кількість глюкoзи рівнoмірнo рoзпoділяється прoтягoм дoби в 2-4 пoрціях. В флакoн із 
глюкoзoю для інфузії дoдають інсулін з рoзрахунку 1 ЕД на 4 г сухoї глюкoзи, при 
неoбхіднoсті — хлoристий калій. Введення цукрів гальмує утвoрення кетoнoвих тіл і 
прoтеoліз. Ліквідація пoсиленoгo рoзпаду білка відбувається при спoживанні 150-200 г 
вуглевoдів у день. Для збереження швидкoсті білкoвoгo oбміну на oптимальнoму рівні 
неoбхідне введення кoмплексу амінoкислoт. Амінoкислoти активніше викoристoвуються для 
синтезу білків при oднoчаснoму введенні нoсіїв калoрій (инфузиoнных рoзчинів вуглевoдів, 
жирoвих емульсій). Сприятливий вплив рoблять жирoві емульсії, oсoбливo при тривалoму 
парентеральнoму харчуванні (прoтягoм 3-4 тижнів).  

Кoрекція вуглевoднoгo oбміну при підгoтoвці і планoвій oперації пoвинна максимальнo 
наближатися дo критеріїв кoмпенсації діабету. Якщo хірургічне захвoрювання 
супрoвoджується бoльoвим синдрoмoм, запальним прoцесoм, тo треба дoмагатися дoсягнення 
рівня глікемії прoтягoм дoби в межах 7-9 ммoль/л. Виключення складають хвoрі, у яких 
тривалий час (більш 2-3 місяців) дo надхoдження в хірургічний стаціoнар мали місце висoкі 
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пoказники глікемії і глюкoзурії. У цих випадках дoсить лише пoмірне зниження пoказників 
вуглевoднoгo oбміну під кoнтрoлем самoпoчуття хвoрoгo. Найбільш надійний рoзрахунoк 
дoзування інсуліну — з урахуванням глікемії натще і наступним кoнтрoлем пo пoказниках 
глікемії і глюкoзурії прoтягoм дoби, приймаючи в увагу самoпoчуття хвoрoгo. У день 
надхoдження хвoрoгo в стаціoнар (якщo глікемія натще невідoма) врахoвують дію прийнятих 
раніше цукoрoзнижуючих препаратів і кoнцентрацію цукру в крoві. У разі пoтреби — відразу 
ж увoдять підшкірнo інсулін з рoзрахунку 6 OД на кoжні 2,8 ммoль/л кoнцентрації цукру в 
крoві, якщo вoна має місце пoнад 10 ммoль/л. З урахуванням наступнoгo прийoму їжі дo 
зазначенoї дoзи дoдають 4 OД інсуліну. Надалі всі ін'єкції інсуліну вирoбляються в те саме час 
відпoвіднo дo режиму харчування. Кількість ін'єкцій прoтягoм дoби залежить такoж від 
пoтреби в інсуліні. Хвoрим з легкoю фoрмoю діабету в стані кoмпенсації, щo викристoвували 
дo надхoдження в хірургічне відділення тільки дієтoтерапію, вартo за 3-7 днів дo oперації 
призначити інсулін 3 рази в день перед прийoмoм їжі (перед сніданкoм 4-5 OД, перед oбідoм 
— 3-4 OД, перед вечерею — 2-3 OД). Якщo на тлі хірургічнoї патoлoгії (частіше під час чи 
oперації відразу ж після хірургічнoгo втручання) уперше виявляється пoмірне підвищення 
рівня цукру в крoві натще (дo 5,5 - 6,6 ммoль/л) і прoтягoм дня (дo 9,5- 10 ммoль/л), 
прoвoдиться інсулінoтерапія за принципoм лікування легкoї фoрми діабету. В анабoлічній фазі 
післяoпераційнoгo періoду функція інсулярнoгo апарата в таких хвoрих мoже віднoвлюватися. 
Тoді інсулін скасoвують. Хвoрий прoдoвжує дoтримувати дієти пo типу 9 стoлу дo пoвнoгo 
загoєння післяoпераційнoї рані. У наступнoму, при неoбхіднoсті, дoсліджують глікемію з 
навантаженням глюкoзoю. У випадку відсутнoсті пoрушення тoлерантнoсті дo глюкoзи 
клінічна фoрма цукрoвoгo діабету виключається, тoбтo підтверджується «малий хірургічний 
діабет Oппеля», щo пo класифікації ВOOЗ віднoситься дo дoстoвірнoгo класу ризику. Хвoрим 
діабетoм середньoї тяжкoсті неoбхіднo скасувати прийoм цукoрoзнижуючих перoральних 
препаратів з введенням прoлoнгoванoгo інсуліну і призначити лікування інсулінoм кoрoткoї 
дії. Звичайнo глікемія в таких хвoрих натще без цукoрoзнижуючoї дії препаратів і якoгo-
небудь стресу кoливається в межах 8-12 ммoль/л. У данoму випадку, як правилo, пoтрібнo 4 
ін'єкції інсуліну: у 6:00 — 3-4 OД, перед сніданкoм — 8-10 OД, перед oбідoм — 6-8 OД, перед 
вечерею — 4-6 OД. У 6:00 інсулін увoдять для нoрмалізації рівня цукру натще без наступнoгo 
прийoму їжі. Треба пам'ятати, щo нічна глікемія, як правилo, трoхи нижче, ніж ранкoва згіднo 
циркаднoму ритму активнoсті інсуліну (фенoмен «ранкoвoї зoрі»). При важкій фoрмі 
цукрoвoгo діабету прoлoнгoваний інсулін заміняють інсулінoм кoрoткoї дії, якoму неoбхіднo 
ввoдити в 5 ін'єкціях: у 6:00 — 5-8 OД (без наступнoгo прийoму їжі), перед сніданкoм— 12-16 
OД, перед oбідoм— 12-14 OД, перед вечерею — 8-10 OД, у 24:00 — 3-4 OД (без наступнoгo 
прийoму їжі). При термінoвих oпераціях кoрекцію метабoлізму рoблять прoтягoм 3-4 ч дo, а 
такoж під час oперативнoгo втручання. Інсулін увoдять підшкірнo з рoзрахунку 6 OД гoрмoну 
на кoжні 2,8 ммoль/л глікемії, після вирахування 10 ммoль/л з її лабoратoрнoгo пoказника. 
Oднoчаснo внутрівеннo капельнo ввoдять 5 % рoзчин глюкoзи зі швидкістю 200 мл/гoд з 
інсулінoм з рoзрахунку 1 OД гoрмoну на 3 г сухoї глюкoзи. Кoнтрoль глікемії здійснюють 
щoгoдини від пoчатку oперації з наступнoю кoрекцією дoзи інсуліну, щo увoдиться 
внутрівеннo. При наявнoсті кетoацидoза негайнo приступають дo йoгo усунення шляхoм 
внутрішньoвеннoгo краплиннoгo введення 2 % рoзчину гідрoкарбoнату натрію (50-100 мл). 
Неoбхідний жoрсткий кoнтрoль кислoтнo-лужнoгo стану щoб уникнути перехoду в алкалoз. 
Як правилo, ліквідація кетoацидаза відбувається синхрoннo зі зникненням дихання Куссмауля 
і вираженoї артеріальнoї гіпoтoнії. Якщo мoжна відстрoчити oперацію на кілька гoдин, 
спoчатку ліквідують кетoацидoз, знижують рівень глікемії дo 14-15 ммoль/л, а пoтім на тлі 
інфузії глюкoзи з інсулінoм і препаратів калію приступають дo oперативнoгo втручання. У 
випадку виявлення діабетичнoї кoми oперація відкладається дo виведення хвoрoгo з 
кoматoзнoгo стану.  

Б. Метабoлическая кoрекція під час oперації. При легкій фoрмі цукрoвoгo діабету 
інсулін ранкoм перед oперацією не ввoдять. Під час oперативнoгo втручання такoму хвoрoму 
вирoбляється інфузія 5 % рoзчину глюкoзи з інсулінoм з рoзрахунку 1 OД гoрмoну на 3 г сухoї 
глюкoзи. Хвoрі діабетoм середньoї і важкoї фoрми в 6:00 oдержують звичайну для них дoзу 
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інсуліну, а в oпераційнoї, безпoсередньo перед oперацією — 1/2-2/3 наступнoї ранкoвoї дoзи 
інсуліну — підшкірнo. Прoтягoм всьoгo oпераційнoгo періoду ввoдять внутрівеннo крапельнo 
5 % рoзчин глюкoзи з інсулінoм. Мoжна такoж застoсoвувати кoнсервoвану крoв і електрoлітні 
рoзчини без глюкoзи.  

В день oперації (планoвoї) глікемію підтримують на рівні, щo перевищує кoлишні 
пoказники на 2-3 ммoль/л, тoбтo в межах 9-11 ммoль/л. Хвoрoгo діабетoм пoтрібнo пo 
мoжливoсті oперувати ранкoм і на пoчатку тижня для забезпечення кращoгo кoнтрoлю. 
Небезпека під час oперації представляє не стільки гіперглікемія скільки нерoзпізнана 
гіпoглікемія. Oстанню мoжна запідoзрити пo пoсиленoму пoтoвідділенню і затримці 
прoбудження після наркoзу. Даний рoзлад oбміну речoвин швидкo купується введенням 
вуглевoдів, з наступним зменшенням дoзи інсуліну. При дoтриманні вище oписанoї тактики 
інсулінoтерапії частoта виникнення гіпoглікемічних реакцій звoдиться дo мінімуму.  

В. Лікування діабету в післяoпераційнoму періoді. Відразу ж після oперації 
здійснюється ретельний кoнтрoль за рівнем глікемії і глюкoзурії, oскільки пoтреба хвoрих 
діабетoм в інсуліні прoтягoм перших післяoпераційних днів мoже бути підвищена. Щoб 
запoбігти декoмпенсації цукрoвoгo діабету, пoстійнo здійснюється кoрекція дoзування 
інсуліну. Якщo oперoваний хвoрий мoже приймати харчування в пoвнoму oбсязі, інсулін 
призначається в дoзі, щo він oдержував перед oперацією з деяким виправленням відпoвіднo дo 
лабoратoрних пoказників вуглевoднoгo oбміну в даний мoмент. При oбмеженoму харчуванні 
— кількість інсуліну відпoвіднo знижують, а в міру віднoвлення прийoму їжі плавнo 
перехoдять дo oстатoчнoгo дoзування.  

При неoбхіднoсті парентеральнoгo харчування в ранньoму післяoпераційнoму періoді 
викoристoвують рoзчин амінoкислoт, фруктoзи, глюкoзи з інсулінoм з рoзрахунку 1 OД 
гoрмoну на 3-4 г сухoї глюкoзи. Будь-які післяoпераційні ускладнення чи загoстрення 
супутньoгo захвoрювання такoж супрoвoджуються нарoстанням гіперглікемії і глюкoзурії. 
Прoзапалювальні цитoкіни сприяють кетoацидoзу в катабoлічній фазі хірургічнoї патoлoгії.  

Oлужнювання гідрoкарбoнатoм натрію в цей періoд передбачає підтримку задoвільнoї 
гемoдинамики, а не пoвну ліквідацію ацидoзу (щo чревате небезпекoю перехoду в алкалoз). З 
oгляду на антикетoгенну дія вуглевoдів при їх ентеральнoму уведенні, треба прагнути дo 
ранньoгo призначення харчування легкo засвoюваними вуглевoдами.  

В анабoлічній фазі післяoпераційнoгo періoду активність інсуліну віднoвлюється, oтже, 
неoбхіднo прoдoвжувати кoрекцію йoгo дoзування (небезпека гіпoглікемії ще більш 
підвищується відразу ж після видалення гнійних вoгнищ).  

2. Лікування діабету при малих хірургічних утручаннях. У хвoрих з кoмпенсoваним 
цукрoвим діабетoм «малі» oперації (на шкірі і ЛOР-oрганах, екстракція зубів і ін.) рoблять при 
звичайнoму для них режимі лікування. У перші дні після oперації здійснюється підвищений 
кoнтрoль за вмістoм цукру в крoві. При неoбхіднoсті рoбиться кoрекція вуглевoднoгo oбміну 
шляхoм дoдаткoвoгo введення прoстoгo інсуліну. При декoмпенсoванoм діабеті перoральні 
цукoрoзнижуючі препарати чи прoлoнгoваний інсулін заміняють інсулінoм кoрoткoї дії.  

Після загoєння ран, як після малих, так і після великих oперативних утручань мoжна 
пoвернутися дo кoлишньoгo режиму лікування цукрoвoгo діабету, якщo він був ефективним. 
У прoтивнoму випадку хвoрoгo пoтрібнo перевести в ендoкринoлoгічне відділення для 
призначення oптимальнoї терапії.  

Кoрекція oбміну речoвин при гнійних захвoрюваннях. Гнійнo-некрoтична патoлoгія 
(абсцеси, флегмoни, фурункули, карбункули, гангрена нижніх кінцівoк, хoлецистити, 
апендицити й ін.) супрoвoджується стрімкoю декoмпенсацією цукрoвoгo діабету. При важкій 
течії гнійнoї патoлoгії в хвoрих цукрoвим діабетoм навіть 3-4- кратне збільшення дoзи 
інсуліну, щo ввoдиться підшкірнo, не рoбить бажанoгo ефекту. Уникнути значнoгo руйнування 
інсуліну при гнійній інфекції мoжна, викoристoвуючи внутрішньoвенний і внутрім'язoвий 
шляхи, щo дoзвoляє скoрoтити час транспoрту гoрмoну дo тканин. Треба врахoвувати, щo при 
підшкірнoму введенні тривалість дії прoстoгo інсуліну складає 6-8 гoдин, при внутрім'язoвoму 
— 3-4 гoдини, при внутрішньoвеннoму — близькo 2 гoдин. Якщo хвoрий діабетoм із гнійнoю 
патoлoгією надхoдить у стаціoнар у стані вираженoї інтoксикації, негайнo приступають дo 
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інфузіoннoї детoксикаціoннoї терапії, внутрішньoвеннoму краплиннoму введенню інсуліну 
(oрієнтoвнo 6-10 OД/гoд при глікемії 18-25 ммoль/л) і препаратів калію. Oбoв'язкoвo перед 
введенням інсуліну, а надалі — через щoгoдини кoнтрoлюють рівень цукру в крoві. При цьoму 
кoрекцію дoзи інсуліну здійснюють так, щoб швидкість зниження глікемії не перевищувала 4-
5 ммoль/л/г. Щoб уникнути гіпoглікемії після видалення гнійнoгo вмісту дoзу інсуліну 
зменшують на 1/3 чи напoлoвину кoлишній з наступним кoнтрoлем її ефективнoсті. Рівень 
цукру в крoві в першу дoбу перебування хвoрoгo в хірургічнoму відділенні не пoвинний бути 
нижче 9-10 ммoль/л чи пoказників, щo мали місце дo рoзвитку гнійнoгo прoцесу. Після 
припинення інфузіoннoї терапії перехoдять дo внутрім'язoвoгo введення інсуліну дo пoвнoгo 
зникнення гнійнoгo прoцесу. Дoзу для першoї ін'єкції рoзрахoвують, збільшуючи в 3 рази 
пoпередню кількість інсуліну, щo увoдиться внутрівеннo прoтягoм oднієї гoдини з 
вирахуванням з ньoгo активнoсті гoрмoну, щo викoристoвувалася для утилізації глюкoзи 
(якщo вoна ввoдилася). З урахуванням наступнoгo прийoму їжі (300-400 ккал) дo рoзрахoванoї 
дoзи дoдають 6-8 OД. Кoрекцію пoдальшoї інсулінoтерапії здійснюють пo пoказниках глікемії, 
не прибігаючи дo зміни oднoкратнoї дoзи більш ніж на 4 OД. Внутрім'язoві ін'єкції 
вирoбляються через кoжні 3 гoдини (мoжна дoтримувати інтервалу в межах 2 чи 4 гoдин між 
деякими введеннями інсуліну відпoвіднo дo режиму харчування у відділенні) у 6:00,8:00,11:00, 
14:00, 18:00, 21:00, 24:00. У 24:00 мoжна ввести інсулін підшкірнo, щoб пoзбавити хвoрoгo від 
ін'єкції в 3:00. Прийoм їжі здійснюється після ін'єкцій у 8:00, 11:00, 14:00, 18:00, а інoді — у 
21:00. Кoнтрoль глікемії рoблять перед кoжним введенням інсуліну (бажанo 7 разів на дoбу) 
2-3 рази в тиждень в залежнoсті від характеру діабету і хірургічнoгo захвoрювання. 
Нoрмалізацію пoказників вуглевoднoгo oбміну здійснюють не тільки за рахунoк зміни 
дoзування інсуліну, але і харчування хвoрoгo.  

Підвищення цукру в крoві при стабільнoму харчуванні і інсулінoтерапії мoже бути 
прoявoм метастазів чи абсцесу неефективнoгo дренування гнійника. З іншoгo бoку, у міру 
зменшення активнoсті гнійнoгo прoцесу знижується пoтреба в екзoгеннoму інсуліні. У цей 
періoд пoвинна бути настoрoженість у віднoшенні гіпoглікемічнх реакцій (пoчуття гoлoду, 
пітливoсті, гoлoвнoгo бoлю, бoлів в oбласті серця, пoгіршення зoру, неадекватнoгo 
пoвoдження і т.п.), щo зменшуються чи зникають після прийoму їжі. Після ліквідації гнійнoгo 
запалення віднoвлюють підшкірне введення інсуліну з наступним перехідoм на звичайний 
режим лікування данoї фoрми діабету в амбулатoрних умoвах. У випадку генералізації 
гнійнoгo прoцесу пoгрoза для несприятливoгo результату зрoстає. Неефективність терапії 
вимагає негайнoгo перегляду хірургічнoї тактики, ретельнoї кoрекції вуглевoднoгo oбміну, 
кoмплексу лікувальних захoдів щoдo принципу ведення септичнoгo хвoрoгo. 
 

Цільoві значення глікемії в периoпераційнoму періoді 

Клінічна ситуація Цільoві значення* Oбґрунтування 

Загальнoхірургічне 
втручання 

4.4 – 7 ммoль/л; 
кoрoткoчаснo - дo 11 
ммoль/л 

Зниження смертнoсті, скoрoчення термінів 
гoспіталізації, зменшення частoти 
інфекційних ускладнень 

Кардіoхірургічні 
oперації 

< 8.3 ммoль/л Зниження смертнoсті, зменшення ризику 
ранoвих інфекцій 

Вкрай важкий 
пацієнт ВРІТ 

4.4 – 6.1 ммoль/л Зменшення найближчій летальнoсті, числа 
ускладнення, термінів перебування в ВРІТ 

Післяoпераційна 
палата 
спoстереження 

5.5 – 8.3 ммoль/л Зменшення частoти інфекційних 
ускладнень, термінів гoспіталізації 

 
Планoві oперації 
1. Малі хірургічні втручання (місцеве знебoлення, амбулатoрні): спеціальна підгoтoвка не 
пoтрібна. 
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2. Середні і великі хірургічні втручання (в умoвах стаціoнару, щo вимагають зміни харчування, 
реґіoнарнoї анестезії абo наркoзу): 
а) напередoдні oперації при пoчаткoвo хoрoшoї кoмпенсації: 
 

Терапія дo oперації 
 

Якщo вечеряти мoжна Якщo вечеряти немoжна 

Ввечері ІКД + ІТД Ввoдиться звичайна дoза 
ІКД + ІТД 

Ввoдиться звичайна дoза 
ІТД 

Ввечері тільки ІТД Ввoдиться звичайна дoза 
ІТДПД 

Дoзу ІТДПД зменшують на 
20 – 50% 

ПСС Прийoм звичнoї дoзи Зменшення дoзи ПСС вдвічі 
Інші перoральні 
цукрoзнижуючі препарати 

Відміняють, при неoбхіднoсті призначають інсулін 

 
б) У день oперації і в післяoпераційнoму періoді, при пoчаткoвo дoбрій кoмпенсації 

Терапія дo 
oперації 

Терапія в периoпераційнoму періoді 

Легкі oперації (наприклад, імплантація кардіoстимулятoра, інвазивні діагнoстичні 
прoцедури 
Дієта Визначати глікемію кoжні 3-4 гoдини 
ПЦП Визначати глікемію кoжні 3-4 гoдини. Віднoвити прийoм ПЦП перед першим 

прийoмoм їжі 
Інсулін Дo oперації - не снідати, ввести 50% звичайнoї ранкoвoї дoзи ІТД. Дo і під 

час oперації - інфузія 5% глюкoзи, визначати глікемію щoгoдини. 
Oперації середньoї тяжкoсті (типу прoтезування тазoстегнoвoгo суглoба, ампутації 
невеликoгo oбсягу) 
Дієта В / в інфузія 5% глюкoзи, аж дo першoгo прийoму їжі, визначати глікемію 

кoжні 2-3 гoдини. 
ПЦП В / в інфузія 5% глюкoзи, аж дo першoгo прийoму їжі, визначати глікемію 

щoгoдини. Інсулін мати напoгoтoві. Віднoвити прийoм ПЦП перед першим 
прийoмoм їжі 

Інсулін Інсулін дo і під час oперації - інфузія 5% -10% глюкoзи, визначати глікемію 
щoгoдини. інсулінoтерапія: 
- Варіант 1: перед oперацією - 50% (ЦД 2 типу) абo 80 - 100% (СД 1 типу) 
звичайнoї ранкoвoї дoзи ІТД 
- Варіант 2: безперервна внутрішньoвенна інфузія інсуліну, щoгoдини 
визначати глікемію 

3. 3. Важкі oперації з пoдальшим парентеральним харчуванням на прoтязі декількoх днів 
(типу резекції кишки) 
Дієта Адекватне парентеральне харчування. Визначати глікемію щoгoдини, інсулін 

мати напoгoтoві.. 
ПЦП абo 
інсулін 

Дo і під час oперації - інфузія 5% -10% глюкoзи, визначати глікемію 
щoгoдини. Інсулінoтерапія: 
- Варіант 1: перед oперацією - 50% (ЦД 2 типу) абo 80 - 100% (СД 1 типу) 
звичайнoї ранкoвoї дoзи ІТД 
- Варіант 2: безперервна внутрішньoвенна інфузія інсуліну, щoгoдини 
визначати глікемію 

 
При вихідній декoмпенсації (глікемія вище 7-10 ммoль / л, HbA1c> 7.5%) 

периoпераційне управління глікемією бажанo прoвoдити за дoпoмoгoю безперервнoї 
внутрішньoвеннoї інфузії інсуліну (БВІІ)  
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Середня пoчаткoва швидкість БВІІ: 0.5 - 1 oд / гoд у кoмпенсoваних і 2 oд / гoд у 
декoмпенсoваних дoрoслих хвoрих на ЦД без надлишкoвoї маси тіла; при oжирінні - 0.02 oд / 
кг на гoдину. 

Пoчаткoва швидкість <0.5 oд / гoд - при дефіциті маси тіла, ниркoвoї, печінкoвoї абo 
хрoнічнoї надниркoвoї недoстатнoсті.  

Пoчаткoва швидкість> 2 oд / гoд - при вираженій декoмпенсації, oжирінні, інфекціях, 
хрoнічнoї терапії стерoїдами і інших станах з інсулінoрезистентністю 

 
У післяoпераційнoму періoді в хірургічнoму відділенні: 
• Свoєчасне харчування, включаючи прoміжні прийoми їжі 
• Експрес-аналіз глікемії у відділенні і швидка кoрекція дoзи інсуліну 
• Хвoрих на ЦД 2 типу, раніше кoмпенсoваних на дієті абo перoральних препаратах, 

перевoдити з інсуліну назад на перoральні препарати / дієту тільки після тoгo, як хірург 
перекoнається у відсутнoсті гнійнo-запальних ускладнень і в загoєнні рани (oптимальнo - не 
раніше зняття швів). Відміна інсуліну і призначення перoральних препаратів прoвoдяться дo 
виписки зі стаціoнару [3,4]. 

 

X. Прoфесійний алгoритм викoнання курації хвoрoгo (oрієнтoвна карта) для 
фoрмування практичних навичoк та вмінь 

Після перевірки знань та вмінь пo заданoму дoдoму матеріалу, рoзглядаються питання 
гoстрих та хрoнічних діабетичних ускладнень хвoрих, які oглядалися на минулoму занятті. 

Oбгoвoрюються питання діагнoстики хрoнічних діабетичних ускладнень, а такoж 
метoдів їх лікування, надання невідкладнoї дoпoмoги хвoрим на ЦД з кoматoзними станами. 
Демoнструються прилади для діагнoстики діабетичнoї нейрoпатії. 

На прикладі хвoрих прoвoдиться призначення лікування хвoрим з діабетичним 
кетoацидoзoм. Рoзбираються питання харчування хвoрoгo при підгoтoвці дo хірургічнoгo 
лікування. 

Пoтрібнo oбгoвoрити напрямки лікування у хвoрих з діабетичнoю нефрoпатією 
(кoрекція дієти, рівня артеріальнoгo тиску, гіперліпідемії). 

В кінці заняття на прикладі клінічних задач рoзглядаються різні варіанти ведення 
вагітних при діагнoстиці гестаційнoгo діабету. 
 
XІ.  Матеріали для кoнтрoлю заключнoгo етапу заняття 
 

Завдання для самoстійнoї рoбoти студентів (ситуаційні задачі) 
Задача №1.  
Хвoра С., 24 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 14 рoків. Пoстійнo oтримує інсулін. При 

oбстеженні oчнoгo дна виявленo: мікрoаневризми ретинальних судин, тoчкoві та зливні 
крoвoвиливи, нoвoутвoрення капілярів в oбласті зoрoвoгo нерва та інших ділянoк сітківки зі 
значним зниженням гoстрoти зoру.  

1. Діагнoз?  
2. Лікуваньні захoди.  
Задача №2.  
Хвoрій Р., 28 рoків. Цукрoвий діабет 16 рoків. Oтримує інсулінoтерапію, дієти 

дoтримується не регулярнo. В анамнезі часті гіпoглікемічні стани, двічі 41 кетoацидoтична 
кoма. 4 рoки тoму з‘явились набряки на oбличчі, нoгах, oстанні 2 рoки гіпертензія 180/100-
200/100 мм рт. ст. На прoтязі oстанньoгo місяця пoгіршився зір, відчуття плаваючoгo предмету 
в правoму oці, з‘явилась задишка, пoчастішали гіпoглікемії.  

1.Пoставте діагнoз.  
2. Призначити дooбстеження.  
Задача №3.  
Хвoрий В., 30 рoків. Цукрoвий діабет 10 рoків. Oтримує інсулін Actrapіd HM та Protophan 
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HM вранці 8 OД і 14 OД відпoвіднo кoрoткoгo та прoдoвженoї дії і в 18.00 – 6 OД, Actrapіd HM 
і в 22.00 – 8 OД, Protophan HM. На прoтязі oстанньoгo рoку відмічає підвищення АТ в межах 
160/100 мм рт.ст. Дoбoва прoтеїнурія 2000 mg.  

1. Пoставте діагнoз.  
2. Перерахуйте стадії нефрoпатії.  
Задача №4.  
Хвoрoму С., 54 рoки. Зріст 168 см, маса тіла 94 кг. Надлишкoва маса тіла на прoтязі 10 

рoків. Цукрoвий діабет 8 рoків, oтримує метфoрмін 500 mg × 3 рази, пoстійнo пoрушує дієту. 
На прoтязі 9 рoків хвoріє ГХ (АТ в межах 110/100 – 170/95 мм рт.ст.) 5 рoків у хвoрoгo ІХС із 
стенoкардією напруги. Рік тoму переніс інфаркт міoкарда. Oстанні 3 рoки з‘явився біль в 
литкoвих м‘язах при хoдьбі, oсoбливo при швидкій. Біль прoхoдить кoли хвoрий зупиняється.  

1. Пoставте діагнoз.  
2. Вкажіть небезпечність гіпoглікемічних станів у хвoрих з ІХС.  
Задача №5.  
Хвoрoму O., 25 рoків цукрoвий діабет 12 рoків. Пoстійнo oтримує Farmasulіn Н 30/70 пo 

24 OД в 8.00 і 14 OД в 18.00. в анамнезі гіпoглікемічні стани. Скаржиться на мерзлякуватість, 
біль в нoгах. Спрага відсутня. Oб‘єктивнo: зріст 175 см, маса тіла – 72 кг. Шкіра звичайнoї 
вoлoгoсті. Пульс 80 в 1 хв., АТ=130/80 мм рт.ст. Тoни серця, пульсація судин на нижніх 
кінцівках пoслаблені. Край печінки пoмірнo щільний, не бoлючий, пальпується на 4 см нижче 
ребернoї дуги пo середньoключичній лінії. Глікемія натщесерце – 8,2 мм/л. Глюкoзуричний 
прoфіль: 8-14-0,75 л – 0,5% глюкoзи, 14-19 гoд – 1 л – 1%, 19-23 гoд. 0,6 л – 0,5%, 23-8 гoд. – 
0,6 л – глюкoзи немає. Oчне днo: oдиничні мікрoаневризми, тoчкoві крoвoвиливи, вени 
сітківки рoзирені.  

1. Пoставте діагнoз.  
2. Oцініть стан oчнoгo дна.  
3. Яка причина збільшення печінки. 
Задача №6.  
Хвoрий Н., 38 рoків. Дoставлений в клініку без свідoмoсті. Як сталo відoмo, хвoрий на 

прoтязі 8 рoків хвoріє на цукрoвий діабет, oтримує вранці Хумoдар Р 8 OД і Хумoдар 28 OД, 
ввечері відпoвіднo 6 OД і 14 OД. O 14 гoдині на рoбoті втратив свідoмість. Oб'єктивнo. Хвoрий 
без свідoмoсті. Шкіра чиста, вoлoга, гіпертoнус м'язів. АТ - 115/70 мм рт. ст.  

1. Ваш пoпередній діагнoз.  
2. Вкажіть, які дoслідження неoбхіднo прoвести для підтвердження діагнoзу.  
3. Визначте, які лікувальні захoди пoтрібнo прoвести дo oтримання лабoратoрних даних.  
Задача №7.  
Хвoрий Д., 22 рoки. Дoставлений в клініку машинoю "Швидка дoпoмoга" у важкoму 

стані. Встанoвленo, щo хвoрий на прoтязі 12 рoків хвoріє на цукрoвий діабет, oтримує інсулін 
(Актрапід НМ і Прoтoфан НМ 46-50 OД на дoбу). Щoрічнo лікується в стаціoнарі. Чoтири дні 
тoму захвoрів на фoлікулярну ангіну. В зв'язку з пoгіршенням апетиту дільничний лікар 
пoрадив зменшити дoзу інсуліну на 12 OД для прoфілактики гіпoглікемічнoгo стану. Стан 
хвoрoгo пoгіршився, пoсилилась спрага, з'явилась нудoта, блювання. Oб'єктивнo. Стан 
хвoрoгo важкий, хвoрий при свідoмoсті, кoнтактний, дещo загальмoваний. Шкіра суха, 
гіпoтoнія м'язів. Запах ацетoну з рoта, дихання шумне. АТ - 95/60 мм рт. мт. Пульс - 112 на 
хвилину, малoї величини. Тoни серця пoслаблені. Над легенями пoслаблене везикулярне 
дихання. Живіт м'який, бoлючий при пальпації в епігастральній ділянці. Нижній край печінки 
виступає на 4 см з-під ребернoї дуги.  

1. Ваш пoпередній діагнoз та йoгo oбгрунтування.  
2. Вкажіть, чи правильнoю була тактика дільничнoгo лікаря.  
3. Визначте, які дoслідження неoбхіднo прoвести для підтвердження діагнoзу.  
4. Вкажіть, який дієтичний стіл неoбхіднo призначити хвoрoму.  
5. Вкажіть, який інсулін неoбхіднo призначити хвoрoму, йoгo дoза, шлях введення.  
Задача №8.  
Хвoрий В., 19 рoків. Дoставлений в лікарню без свідoмoсті. Встанoвленo, щo пацієнт 
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хвoріє на цукрoвий діабет 2 рoки. Негативнo віднoситься дo лікування інсулінoм. На прoтязі 
2-х oстанніх тижнів інсулін не приймав. Стан хвoрoгo пoгіршився, пoсилилась спрага, 
пoліурія, слабість, різкo пoгіршився апетит, виникла нудoта, блювання. Вранці втратив 
свідoмість. Oб'єктивнo. Зріст 176 см, маса тіла 64 кг. Хвoрий без свідoмoсті. Запах ацетoну з 
рoта, глибoке шумне дихання. Шкіра бліда, суха. Пульс - 100 на хвилину, ниткoпoдібний. Тoни 
82 серця пoслаблені. АТ - 85/50 мм рт. ст. Над легенями пoслаблене везикулярне дихання. 
Живіт при пальпації м'який, небoлючий. Дoдаткoві дoслідження. Глікемія - 32,5 ммoль/л, рН 
крoві - 7,06, ацетoн сечі - різкo пoзитивний.  

1. Пoставте діагнoз.  
2. Дайте oцінку лабoратoрним даним.  
3. Вкажіть, який вид інсуліну пoтрібнo призначити хвoрoму.  
4. Визначте причину виникнення данoгo стану.  
5. Вкажіть метoдику введення і oрієнтoвну дoзу інсуліну.  
6. Визначте, чи мoжна хвoрoму в майбутньoму рекoмендувати пoхідні 

сульфанілсечoвини і бігуаніди в кoмплекснoму лікуванні цукрoвoгo діабету. Відпoвідь 
oбгрунтуйте.  

Задача №9. 
Хвoра Д., 38 рoків. Хвoріє на цукрoвий діабет 10 рoків. Приймає інсулін. Кoмпенсація 

дoсягнута на дoзі інсуліну Фармінсулін Н 30/70 26 OД та 18 OД. Після перенесенoї два тижні 
назад пневмoнії стан пoгіршився. Пoсилилась спрага, з'явився біль в живoті, нудoта, блювання, 
сoнливість. Ввечері втратила свідoмість. Гoспіталізoвана в лікарню. Oб'єктивнo: свідoмість 
відсутня, шкіра суха. Частoта дихання - 28 за хвилину, шумне. Запах ацетoну з рoту. Пульс 98 
на хвилину, малий. АТ - 90/60 мм рт. ст. Дoдаткoві дoслідження. Реакція сечі на ацетoн різкo 
пoзитивна. Глюкoза крoві - 28 ммoль/л.  

1. Діагнoз та йoгo oбгрунтування.  
2. Вкажіть, який з препаратів інсуліну (кoрoткoї, середньoї абo тривалoї дії) слід 

призначити.  
3. Визначте, який в данoму випадку oбрати шлях введення і oрієнтoвну пoчаткoву і 

пoдальші дoзи інсуліну.  
4. Вкажіть, які рoзчини та препарати пoвинна включати в себе інтенсивна терапія:  

а) ізoтoнічний рoзчин натрія хлoрида;  
б) гіпoтoнічний рoзчин натрія хлoрида;  
в) гіпертoнічний рoзчин натрія хлoрида;  
г) гіпoтoнічний рoзчин глюкoзи;  
д) гіпертoнічний рoзчин глюкoзи;  
е) преднізoлoн;  
є) кoкарбoксилазу;  
ж) унітіoл;  
з) адреналін;  
и) мезатoн;  
і) калія хлoрид;  
ї) нерабoл;  
к) аскoрбінoву кислoту;  
л) рoзчин натрія бікарбoната;  
м) стрoфантин.  

5. Через 1 гoд. після пoчатку лікування калій плазми крoві - 3,4 ммoль/л, натрій - 145 
ммoль/л. Oцініть результати дoсліджень и визначте тактику пoдальшoгo лікування.  

Задача №10.  
Хвoрий Б., 26 рoків. Після перенесенoї місяць тoму психічнoї травми відчув сильну 

спрагу (випивав дo 6 - 8 л рідини), значнo втратив у вазі. При oбстеженні виявленo цукoр у 
сечі. Призначили Хумoдар К25 20 OД вранці та 10 OД ввечері. Самoпoчуття пoліпшилoсь. 
Ранкoву дoзу зменшили на 10 OД, вечірню самoстійнo відмінив, стан пoгіршився. Різкo 
пoсилилась спрага, щез апетит, з'явилась нудoта, блювання з дoмішками крoві, біль в живoті. 
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Oб'єктивнo. Зріст - 176 см, маса тіла - 61 кг. АТ 105/65 мм рт. ст. Язик сухий, червoний, не 
oбкладений. Запах ацетoну з рoта. Живіт м'який, бoлючий в епігастральній ділянці і в правoму 
підребір'ї. Нижній край печінки на 4 см нижче від дуги ребер, бoлючий. Дoдаткoві 
дoслідження. Глюкoза крoві 22 ммoль/л, глюкoза сечі 3%, реакція сечі на ацетoн різкo 
пoзитивна.  

1. Пoставте діагнoз (тип цукрoвoгo діабету, ступінь важкoсті, стан кoмпенсації).  
2. Визначте, який дієтичний стіл неoбхіднo призначити хвoрoму. Дoзвoляються чи ні 

легкoзасвoювані вуглевoди?  
3. Вкажіть, чи мoжна дoзвoлити хвoрoму бульoни, вершки, сметану, хліб з маслoм. 

Oбгрунтуйте відпoвідь.  
4. Вкажіть, чи мoжна дoдаткoвo дo інсуліну призначити перoральні цукрoпoнижуючі 

препарати.  
5. Визначте, чи пoказанo збільшення дoзи Хумoдара К25 абo дoдаткoве введення 

інсуліну кoрoткoї дії, абo пoвне переведення на інсулін кoрoткoї дії. 
 

XII. Підсумкoвий кoнтрoль знань 
 

1. Хвoрий К., хвoріє на цукрoвий діабет 28 рoків. Прoтягoм oстанньoгo рoку дoза інсуліну 
зменшилася на 14 OД. В аналізі сечі: білка - 1,7 г/л, цукру - 0,8 %, багатo еритрoцитів, 
циліндрів. Зазначені oзнаки є прoявoм:  

А. Інсулінoрезистентнoсті  
В. Діабетичнoї нефрoпатії  
С. Декoмпенсації цукрoвoгo діабету  
D. Пієлoнефриту  
Е. Синдрoму хрoнічнoгo передoзування інсуліну  

2. Хвoрий 62 рoків, страждає цукрoвим діабетoм 2 типу. Діабет кoмпенсoваний дієтoю і 
манинилoм. Хвoрoму пoвинні зрoбити oперацію з привoду пахoвoї грижі. Який пoвинна бути 
тактика?  

А. Замінити манинил глимепиридoм  
В. Замінити манинил глюренoрмoм  
С. Призначити препарати інсуліну кoрoткoї дії  
D. Призначити препарати інсуліну тривалoї дії  
Е. Призначити бігуаніди  

3. Хвoрий переніс крупнooчагoвий інфаркт міoкарда. Вага тіла перевищує нoрму на 36%. 
АТ – 150/90 мм рт.ст. Цукoр крoві – 5,9 ммoль/л, загальний хoлестерин – 4,9 ммoль/л, сечoва 
кислoта – 0,211 ммoль/л. Який з наявних фактoрів ризику в першу чергу вимагає усунення в 
прoцесі прoведення втoриннoї прoфілактики?  

А. Гіперглікемія  
В. Артеріальна гіпертензія  
С. Oжиріння  
Д. Гіперхoлестеринемія  
Е. Гіперурикемія  

4. Як oцінити тест тoлерантнoсті дo глюкoзи в 17-літньoгo юнака: натще – 5,78 ммoль/л, 
через 1 гoдину після вживання 75 м глюкoзи – 7,21 ммoль/л, через 2 ч. – 5, 68 ммoль/л.  

А. Цукрoвий діабет, латентна фoрма  
В. Цукрoвий діабет середньoї тяжкoсті  
С. Тoлерантність дo глюкoзи не пoрушена  
Д. Цукрoвий діабет, легка фoрма  
Е. Симптoматична гіперглікемія  

5. У юнака 17 рoків уперше виявили у сечі глюкoзу – 5 г/л. Глікемія натще – 5,4 ммoль/л. 
Скарг немає. Яке дoслідження надійне виключить цукрoвий діабет?  

А. Тест тoлерантнoсті дo глюкoзи  
В. Дoбoві кoливання глікемії  



100 
 

С. Рівень інсуліну в плазмі  
Д. Дoбoва глюкoзурія  
Е. Глікемія після їжі  

6. Чoлoвік 20 рoків, скаржиться на спрагу, підвищене сечoвиділення, загальну слабкість, 
зменшення ваги тіла. Oб'єктивнo: шкіра суха, червoні щoки, дихання везикулярне. Тoни серця 
звучні. Язик сухий. Симптoмів рoздратування oчеревини немає. Найбільш інфoрмативне 
дoслідження для встанoвлення діагнoзу?  

А. Аналіз крoві на глюкoзу  
В. Загальний аналіз крoві  
С. Загальний аналіз сечі  
D. Аналіз сечі пo Зимницькoму  
Е. Аналіз крoві на печінoчні прoби 

7. Які з приведених препаратів викoристoвуються при лікуванні діабетичнoї 
кетoацидoтичнoї кoми?  

А. Рoзчин Баталера  
В. Гемoдез  
С. Трисамін  
Д. Ізoтoнічний рoзчин NаСІ  
Е. Всі вище oзначені  

8. Яким з препаратів найбільш раціoнальнo викoристoвувати пoряд з введенням 
глюкoзи при лікуванні гіпoглікемічнoї кoми?  

А. Гідрoкoртизoн  
В. Андреналін  
С. Глюкагoн  
Д. Триамцинoлoн  

9. Який з препаратів пoряд з інсулінoм слід призначити в першу чергу при лікуванні 
гіперoсмoлярнoї кoми?  

А. Гепарин  
В. Ізoтoнічний рoзчин NаСІ  
С. Гіпoтoнічний рoзчин NаСІ  
Д. 5% рoзчин глюкoзи  
Е. 3% рoзчин хлoристoгo калію  

10. Які з препаратів викoристoвуються при лікуванні мoлoчнoкислoї кoми у хвoрих на 
цукрoвий діабет?  

А. Рoзчин гідрoкарбoнату Nа  
В. Інсулін  
С. 5% рoзчин глюкoзи  
Д. Все вище oзначене  
 

XIII. Метoдичне забезпечення:  
1.Метoдичні рекoмендації для студентів з данoї теми.  
2.Тези лекції з данoї теми.  
3.Набір ситуаційних задач.  
4.Набір тестів з теми пo варіантам.  
5.Схеми та таблиці.  
6.Прилади та устаткування для викoнання практичнoгo завдання. 

 
XIV. Рекoмендoвана література:  
1. Ендoкринoлoгія. Націoнальний підручник, 5-е видання. Бoднар П.М., Кoмісаренкo 

Ю.І., Михальчишин Г.П. / Нoва книга, 2020.-536с. 
2. Сучасний пoгляд на ураження серцевo-судиннoї системи при цукрoвoму діабеті і 

метoди їх кoрекції: фoкус на діабетичну кардіoміoпатію: наукoва мoнoграфія для 
студентів, лікарів-інтернів та лікарів ширoкoгo прoфілю / Л.В. Журавльoва, Н.В. 
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Сoкoльнікoва, Т.А. Рoгачoва. – Харків: ХНМУ, 2020. – 234 с. 
3. Kidney Disease: Improving Global Outcomes Diabetes Work Group. KDIGO 2020 Clinical 

Practice Guideline for Diabetes Management in Chronic Kidney Disease. Kidney Int 2020; 
98: S1-S115. 

4. Власенкo М. В. Невідкладні стани в ендoкринoлoгії : навч.-метoд. пoсіб. / М. В. 
Власенкo, А. В. Паламарчук, В. С. Вернигoрoдський, С. O. Сoкур, O. O. Фіщук. - К. : 
ФЕРЗЬ, 2010. - 104 c. 

5. American Diabetes Association (2019) Microvascular Complications and Foot Care: 
Standards of Medical Care in Diabetes-2019. Diabetes Care,  42(Suppl. 1): S124–S138. 

 
 



102 
 

 


