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На цукровий діабет (ЦД) у
розвинутих країнах хворіють 2–
5 % населення, а в країнах, що
розвиваються, — 10–15 %.
Кожні 10–15 років кількість хво-
рих на ЦД подвоюється. Дра-
матизм і важливість проблеми
зумовлюють велика пошире-
ність ЦД, висока летальність і
рання інвалідизація хворих [1].
Тому проблема ЦД набуває гло-
бального характеру і стає знач-
ним медико-соціальним тяга-
рем для всіх країн.

Гіперглікемія — це потужний
фактор ризику розвитку серце-
во-судинних захворювань. Зро-
стання рівня глікозованого ге-
моглобіну на 1 % збільшує ри-
зик серцево-судинних захворю-
вань на 18 %, ішемічної хворо-
би серця — на 13 %, інсульту
— на 17 %, периферичних за-
хворювань судин — на 28 % [2].

Зважаючи на те, що інсулі-
ни середньої та тривалої дії не
забезпечують достатньої іміта-
ції вмісту базального інсуліну,
було впроваджено методику
постійної підшкірної ін’єкції інсу-
ліну (ППІІ), що забезпечує більш
точне надходження інсуліну до
організму і знижує ризик гіпо-
глікемій ефективніше, ніж бага-
торазові щоденні ін’єкції (БЩІ)
інсуліну [3]. У хворих на ЦД
1 типу (ЦД-1) за ППІІ вірогідно
нижчою є добова потреба в ін-
суліні, ніж у хворих, які отриму-
ють БЩІ [4].

Водночас у сучасних умовах
ще більш актуальними є слова
Джосліна про те, що «інсуліно-
терапія — втрата часу і ресур-
сів, якщо хворий не проводить
самоконтроль». Численні до-
слідження показали, що пацієн-
ти, які проводять частий конт-
роль глюкози, мають кращі по-

казники компенсації та більш
низький рівень глікозованого
гемоглобіну (HbA1c) [5].

Підтверджується теорія про
участь цитокінів запалення —
інтерлейкінів, фактора некро-
зу пухлин α (ФНП-α) — у роз-
витку інсулінорезистентності,
так і розвитку ускладнень ЦД
[6–8].

Метою даного дослідження
було вивчення порівняльної
ефективності ППІІ та безперерв-
ного моніторингу глікемії (БМГ)
у хворих на ЦД-1 і ЦД-2 на
рівень HbA1с, а також рівень
одного з індикаторів запален-
ня — ФНП-α.

Матеріали та методи
дослідження

У дослідженні було проана-
лізовано дані 120 хворих на
ЦД, серед яких 70 (58,3 %)
страждали на ЦД-1, решта —
50 (41,7 %) хворих — на ЦД-2.
Усі пацієнти хворіли на ЦД по-
над 1 рік і отримували стандарт-
ну інсулінотерапію більше 3 міс.
Рівень гемоглобіну А1c у всіх
хворих перевищував 8,5 %; рі-
вень глюкози натщесерце біль-
ше 8 ммоль/л і постпрандіаль-
ний рівень глюкози більше
11,0 ммоль/л. Аналіз рівня HbA1с
проводили за допомогою біохі-
мічного автоматичного аналіза-
тора А-15 (Biosystem, Spain)
через 2 та 6 міс. після початку
ППІІ. За допомогою ППІІ вво-
дили глюлізин (групи 3, 4) або
проводили інсулінотерапію за
допомогою комбінації ізофан
інсулін + інсулін аспарт (БЩІ,
групи 1, 2). Застосовували пре-
парати епайдра (глюлізин, ви-
робництво Sanofi Aventis), про-
тафан флекспен (ізофан інсу-
лін, виробництво Novo Nordisk),

новорапід (аспарт інсулін, ви-
робництво Novo Nordisk). Для
ППІІ використовували прилад
Medtronic MiniMed Insulin Pump
712 (USA). Рівень ФНП-α ви-
значали за допомогою автома-
тичного хемілюмінесцентного
аналізатора Immulite (Siemens,
USA).

Контроль рівня глюкози про-
водили за допомогою глюко-
метра (групи 1, 3) або системи
БМГ (групи 2, 4). Дослідження
проводили на базі Одеського
державного медичного універ-
ситету і многопрофільної діа-
гностичної лабораторії Одеси.

Результати дослідження
та їх обговорення

Застосування комбінації БЩІ
з БМГ протягом 2 і 6 міс. у хво-
рих на ЦД-1 знизило рівень глі-
козованого гемоглобіну на 11,4
та 22,3 % відповідно, порівня-
но з хворими, які отримували
БЩІ (Р<0,05) (табл. 1). Постійна
підшкірна ін’єкція інсуліну про-
тягом 2 і 6 міс. знизила рівень
глікозованого гемоглобіну на
34,1 і 29,1 % відповідно, порів-
няно з групою, в якій хворі от-
римували БЩІ (Р<0,05). Також
ППІІ протягом 2 міс. забезпечу-
вала зниження рівня глікозова-
ного гемоглобіну на 25,7 % що-
до хворих, у яких комбінували
БЩІ з постійним моніторингом
глюкози (Р<0,05).

Поєднання інсулінової пом-
пи з БМГ забезпечувало най-
нижчий рівень глікозованого ге-
моглобіну як через 2, так і че-
рез 6 міс. лікування. Так, ви-
щевказане поєднання знижува-
ло рівень глікозованого гемо-
глобіну на 45,5 і 52,1 % відпо-
відно, порівняно з хворими, які
отримували БЩІ; на 38,5 і 38,6 %
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відповідно, порівняно з паці-
єнтами, яким проводили БЩІ
та постійний моніторинг рівня
глюкози (Р<0,05). Водночас по-
єднання ППІІ з БМГ не забез-
печувало вірогідного зниження
рівня глікозованого гемоглобі-
ну щодо групи з ізольованим
використанням ППІІ. Також жо-
ден із чотирьох режимів інсулі-
нотерапії протягом 6 міс. не за-
безпечував вірогідного знижен-
ня рівня глікозованого гемогло-
біну щодо аналогічних показ-
ників, отриманих через 2 міс.
лікування.

Поєднання БЩІ з постійним
моніторингом рівня глюкози
протягом 2 і 6 міс. у хворих на
ЦД-2 забезпечувало зниження
показника глікозованого гемо-
глобіну на 29,0 і 30,9 % відпо-
відно, порівняно з аналогічни-
ми показниками під час БЩІ
(Р<0,05) (див. табл. 1). У резуль-
таті ППІІ протягом 2 і 6 міс.
рівень глікозованого гемоглобі-
ну знизився на 47,8 і 47,2 %
відповідно, порівняно з групою,
що перебувала на БЩІ (Р<0,05).
Також двомісячне перебування
на ППІІ знизило рівень глікозо-
ваного гемоглобіну на 26,5 %
щодо групи, в якій хворі отри-
мували БЩІ з БМГ (Р<0,05). Але
найбільше зниження рівня гліко-
зованого гемоглобіну спостері-
гали при поєднаному викорис-
танні ППІІ з БМГ протягом 2 і
6 міс. Так, вищевказана комбіна-
ція знижувала рівень глікозо-

ваного гемоглобіну на 50,7 і
52,5 % відповідно, порівняно з
хворими, які перебували на
БЩІ; на 30,6 і 31,8 % відповід-
но, порівняно з групою, в якій
отримували БЩІ разом із БМГ
(Р<0,05). Водночас додавання
до ППІІ постійного моніторингу

рівня глюкози не забезпечува-
ло вірогідного зниження рівня
глікозованого гемоглобіну ані
через 2, ані через 6 міс., порівня-
но з використанням лише ППІІ.

Комбінування постійного мо-
ніторингу рівня глюкози з БЩІ
у хворих на ЦД-1 не спричини-
ло вірогідних змін рівня ФНП-α
у плазмі у їх крові, порівняно з
хворими, які отримували лише
БЩІ (табл. 2, рисунок). Вод-
ночас перехід хворих на ППІІ
призвів до зниження рівня
ФНП-α на 19,9 % через 2 міс.
лікування і на 18,6 % через
6 міс. щодо групи, в якій хворі
перебували на БЩІ (Р<0,05).
Поєднання інсулінової помпи з
БМГ протягом 2 і 6 міс. забез-
печило зниження рівня ФНП-α
на 30,9 і 27,9 % відповідно, по-
рівняно з хворими, які перебу-
вали на БЩІ, а також на 27,7 і
27,3 % відповідно, порівняно з
групою хворих, в якій пацієнти
отримували БЩІ з постійним

Примітка. У табл. 1 і 2: * — Р<0,05 — щодо хворих, які отримували БЩІ;
# — P<0,05 — щодо хворих, які проводили БЩІ і БМГ.

Таблиця 1
Рівень глікозованого гемоглобіну

під час багаторазових щоденних ін’єкцій інсуліну,
постійних підшкірних ін’єкцій інсуліну
та безперервного моніторингу глікемії

у хворих на цукровий діабет 1 і 2 типу, %

БЩІ БЩІ + БМГ ППІІ ППІІ + БМГ

ЦД-1
через 2 міс. 12,3±1,2 10,9±1,1* 8,1±0,7*# 6,7±0,9*#

через 6 міс. 11,7±1,3 9,1±0,9* 8,2±0,6* 5,6±0,8*#

ЦД-2
через 2 міс. 13,8±1,3 9,8±1,2* 7,2±1,2*# 6,8±0,9*#

через 6 міс. 12,3±1,2 8,5±1,3* 6,5±0,9* 5,8±1,0*#

Глікозований
гемоглобін, %

Режим лікування

Таблиця 2
Рівень фактора некрозу пухлин у крові

під час багаторазових щоденних ін’єкцій інсуліну,
постійних підшкірних ін’єкцій інсуліну
та безперервного моніторингу глікемії
у хворих на цукровий діабет 1 і 2 типу

               Режим лікування

БЩІ БЩІ + БМГ ППІІ ППІІ + БМГ

ЦД-1
через 2 міс. 13,6±1,5 13,0±1,2 10,9±1,3* 9,4±0,9*#

через 6 міс. 12,2±1,4 12,1±1,6 9,9±0,8* 8,8±1,1*#

ЦД-2
через 2 міс. 15,4±1,8 14,6±1,4 12,8±1,2* 11,8±1,5*#

через 6 міс. 15,0±1,5 14,1±1,4 9,9±1,0*# 9,8±1,3*#

Рівень ФНП-α
в крові хворих,

пкг/мл
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Рисунок. Рівень ФНП-α в плазмі хворих на ЦД-1 під час БЩІ те-
рапії, ППІІ та БМГ: * — Р<0,05 — щодо групи 1; # — P<0,05 щодо
групи 2; група А — двомісячне лікування; група Б — шестимісячне
лікування
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моніторингом глюкози (Р<0,05).
Жодна зі схем інсулінотерапії
протягом 6 міс. не забезпечи-
ла вірогідного зниження рівня
ФНП-α щодо результатів, отри-
маних через 2 міс. терапії.

Поєднання БЩІ з БМГ не за-
безпечувало вірогідного зни-
ження рівня ФНП-α в плазмі
хворих на ЦД-2 щодо хворих
під час ізольованої БЩІ (див.
табл. 2). У той же час інсулінова
помпа знизила рівень ФНП-α на
16,9 % через 2 міс. лікування і
на 34,0 % через 6 міс. лікуван-
ня щодо групи хворих, яка пе-
ребувала на БЩІ (Р<0,05). До-
давання до інсулінової помпи
БМГ протягом 2 і 6 міс. знизило
рівень ФНП-α на 23,4 і 34,7 %
відповідно, порівняно з хвори-
ми, які отримували БЩІ, і на
19,2 і 30,5 % відповідно, порів-
няно з групою хворих, які пе-
ребували на БЩІ з постійним
моніторингом рівня глюкози.
Проте в жодній із чотирьох груп
не відбулося вірогідного зни-
ження рівня ФНП-α в плазмі
через 6 міс. лікування, порівня-
но з відповідними показниками
двомісячного лікування.

Висновки

Сьогодні метою лікування
ЦД є зниження рівня HbA1с ниж-
че 6,5 %; ця величина відобра-
жає компенсацію ЦД, тимчасом

як показники від 7,1 до 7,5 %
— субкомпенсацію, величини
більше 7,6 % вказують на де-
компенсацію [8]. Поєднання
БЩІ з БМГ у хворих на ЦД-1 і
ЦД-2 знизило рівень глікозова-
ного гемоглобіну, але компен-
сації досягти не вдалося. Засто-
сування ППІІ у хворих на ЦД-2
забезпечило досягнення стану
субкомпенсації. Нарешті, по-
єднання ППІІ з БМГ у хворих на
ЦД-1 і ЦД-2 дозволило досяг-
ти цільових значень глікозова-
ного гемоглобіну — нижче 6,5
%, що має запобігти розвитку
судинних ускладнень ЦД або
загальмувати його.

Застосування БМГ разом із
БЩІ у хворих на ЦД-1 і ЦД-2 не
забезпечувало вірогідного зни-
ження рівня ФНП-α. Водночас
ППІІ й особливо поєднання ППІІ
разом із БМГ у хворих на ЦД-1
і ЦД-2 вірогідно знижувало рі-
вень ФНП-α. Зниження рівня
ФНП-α відбувалось одночасно
зі зниженням рівня глікозовано-
го гемоглобіну. Отже, визначен-
ня ФНП-α можна розглядати як
метод оцінки ефективності но-
вих способів лікування ЦД.
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