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Глобальна розповсюдженiсть цукрового
дiабету (ЦД) сягла 6,6% (285 млн хво-
рих) у 2010 р. i, як очiкується, складе
7,8% (438 млн хворих) у 2030 р. [1]. Серед
пацiєнтiв iз хворобами коронарних судин ча-
стота ЦД вища, нiж в популяцiї, а часто-
та кардiоваскулярних хвороб вища у хворих
на ЦД [2, 3]. В Cardiovascular Health Study,
до якого були залученi особи вiком 65 рокiв
i старшi, було визначено, що частота клiнi-
чної або субклiнiчної кардiоваскулярної хво-
роби склала 70% у осiб iз нормальними рiв-
нями глюкози, 77% — у осiб iз пiдвищеного
глюкозою натще i 86% — у осiб iз вперше
дiагностованим або верифiкованим ранiше
ЦД [4]. Частота клiнiчного або доклiнiчно-
го атеросклерозу також зростала за умов
збiльшення рiвнiв глюкози кровi [4]. Клю-
човою кардiоваскулярною змiною, що спо-
стерiгається за пiдвищення вiку (старiння),
особливо на тлi ЦД, є змiна функцiї васку-
лярного ендотелiю, яка часто верифiкується
як знижена ендотелiй-залежна вазодилята-
цiя у вiдповiдь на фiзiологiчнi або фармако-
логiчнi стимули.

Ендотелiальнi клiтини вiдiграють крити-
чну роль у пiдтриманнi судинного гомеоста-
зу [5, 6], а погiршена функцiя судинного ен-
дотелiю механiчно залучається до iнiцiацiї
та розвитку атеросклерозу [7–9] i є прогно-

стичною для подальшої кардiоваскулярної
хвороби [10–12]. У зв’язку з цим, судинна
ендотелiальна дисфункцiя за фiзiологiчних
умов (старiння) та патофiзiологiчних ста-
нiв (в першу чергу дiабет або гiпертензiя)
широко дослiджується як потенцiйний ме-
ханiзм, що залучається до збiльшення кар-
дiоваскулярного ризику. Доречно наголоси-
ти, що у хворих на ЦД 2 типу в 2–6 ра-
зiв збiльшується ризик атеросклеротичного
ураження коронарних, мозгових та перифе-
ричних судин порiвняно до осiб за вiдсу-
тностi дiабету [13]. Iнсулiн-резистентнi ста-
ни, такi як метаболiчний синдром, предiа-
бет та манiфестний ЦД 2 типу асоцiйованi iз
унiкальним прискореним (передчасним) ате-
росклерозом — атеросклеропатiєю [14]. Зро-
зумiло, що своєчасна дiагностика, iнформа-
тивний монiторинг та адекватна терапiя яв-
ляють собою перспективний напрямок для
зменшення глобального ризику кардiоваску-
лярних хвороб, пов’язаних iз фiзiологiчним
та патофiзiологiчним старiнням. Переважна
бiльшiсть дослiджень васкулярної ендотелi-
альної функцiї була акцентована на провiд-
них артерiях та резистентних судинах (пере-
дплiчна модель). Вони довели ключову роль
оксиду азота [15], прозапального фенотипу
та оксидативного стресу у зниженнi ендоте-
лiальної функцiї за умов старiння у осiб без
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дiабету i його наявностi [16, 17]. Мiкроцир-
куляцiя, яка охоплює малi артерiоли, капi-
ляри та венули, являє собою мiсце, де ну-
трiєнти та вiдходи обмiнюються мiж кро-
воплином та тканинами. Нормальна мiкро-
циркуляцiя є життєво важливою для здо-
ров’я тканин, в той час як її порушення
асоцiйованi iз хворобою. Разом з тим, змiни
мiкроциркуляцiї (структурнi i функцiональ-
нi), пов’язанi iз старiнням та патологiчними
станами, стали об’єктом пiдвищеного iнтере-
су тiльки останнiми роками [18–21]. Це час-
тково пов’язано iз доведеним суттєвим вне-
ском мiкроциркуляцiї до розвитку кардiова-
скулярної та метаболiчної хвороб, а також
з великим вiдсотком ендотелiю, що вистилає
мiкросудини.

Мiкроваскулярна функцiя знаходиться
пiд впливом бiологiчних чинникiв та сти-
лю життя. Зокрема, старiння, що визна-
чає структуру популяцiї в багатьох країнах,
пов’язано iз приростом маси тiла [22], i фе-
нотип з надмiрною масою тiла та ожирiнням
являє собою головне навантаження для су-
часної охорони здоров’я. З вiком залучення
капiлярiв та ендотелiй-залежної вазодилята-
цiї погiршується у гладких осiб порiвняно
до осiб з нормальною масою тiла в базаль-
них умовах та впродовж експериментальної
гiперiнсулiнемiї [23]. Обмежена вазодилята-
цiя нутритивних мiкросудин у вiдповiдь на
iнсулiн може брати участь у розвитку iнсу-
лiнорезистентностi та порушеннi вiдкладен-
ня глюкози i у такий спосiб формувати ва-
жливу частину патофiзiологiї iнсулiнорези-
стентностi [24] та гiпертензiї [20]. Вiсцераль-
не ожирiння виказує особливо пошкоджую-
чу дiю на функцiю мiкросудин, вiрогiдно
за рахунок прозапального стану [25]. Рiв-
нi вiльних жирних кислот в циркуляцiї мо-
жуть також впливати на мiкроваскулярну
функцiю [24].

Зокрема, тяжкiсть мiкроальбумiнурiї
(непрямий маркер мiкроваскулярних по-
шкоджень нирок) асоцiйована iз часто-
тою iнсультiв, iнфаркту мiокарда та смер-
тi, обумовленої кардiоваскулярною хворо-
бою у хворих на ЦД 2 типу та у чоловi-
кiв i жiнок без дiабету [26]. Подiбно цьому,
ретинопатiя, що є показником мiкроваску-
лярної хвороби, асоцiйована iз триразовим

збiльшенням ризику серцевої недостатностi
та є незалежним предиктором серцевої не-
достатностi навiть у осiб за вiдсутностi коро-
нарної хвороби серця, дiабету або гiпертензiї
на час верифiкацiї ретинопатiї [27].

Не викликає сумнiву, що мiкроцирку-
ляцiя являє собою граничну зону взаємо-
дiї («iнтерфейс») мiж кардiоваскулярною
системою та дихаючими клiтинами, ткани-
нами та органами. Вона бере незалежну
участь у пошкодженнi мiшеневих органiв та
асоцiйована або залучена до патофiзiологiї
хвороб.

Натепер доведена асоцiацiя дiабетичної
ретинопатiї iз iшемiчною хворобою серця, її
предикторне значення для розвитку макро-
судинних ускладнень, в першу чергу кардiо-
васкулярних, i у такий спосiб обґрунтовано
використання скринiнгу ретинопатiї у дiа-
бетичного загалу з метою верифiкацiї асим-
птоматичних пацiєнтiв з високим кардiаль-
ним ризиком (детекцiя субклiнiчної дисфун-
кцiї лiвого шлуночка) для активного ранньо-
го терапевтичного втручання щодо попере-
дження прогресування до манiфестної сер-
цевої недостатностi.

Бiльш як за 20 рокiв тому, дослiдни-
ки Framingham Heart and Eye Study довели,
що дiабетична ретинопатiя була асоцiйова-
на iз хворобою серця. Дослiдження визна-
чило, що за наявностi дiабетичної ретино-
патiї суттєво збiльшувався ризик кардiова-
скулярної хвороби (показник шансiв — Odds
ratio — склав 14,3; 95% довiрчий iнтервал
коливався вiд 2,7 до 101,9) i кiнцевих по-
дiй, якi включали коронарну хворобу серця
(iшемiчну хворобу серця — IXC), перемiж-
ну кульгавiсть та iнсульт [28]. Фiнське [26],
Мiланське [29] та Американське [30, 31] до-
слiдження засвiдчили надлишок ризику ко-
ронарної хвороби серця у хворих на дiабет
за наявностi ретинопатiї порiвняно з тими,
хто не мав ретинопатiї. Однак в цих дослi-
дженнях не оцiнювали асоцiацiю дiабетич-
ної ретинопатiї iз серцевою недостатнiстю.
Разом з тим, серцева недостатнiсть є голов-
ною причиною захворюваностi, тривалостi
госпiталiзацiї та смертностi дiабетичної по-
пуляцiї [32–34]. Попри те, що епiкардiаль-
ний коронарний стеноз та гiпертензiя силь-
но спорiдненi iз ризиком серцевої недоста-
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тностi в загальнiй популяцiї, дiабетичне сер-
це може вийти iз строю навiть за вiдсу-
тностi хвороби епiкардiальних коронарних
судин та iнших чинникiв ризику. Цей фе-
номен являє собою дiабетичну кардiомiопа-
тiю — комплекс процесiв, якi останнiм ча-
сом пов’язують iз дисфункцiєю коронарної
мiкроциркуляцiї [35, 36]. На пiдтримку цiєї
гiпотези свiдчать дослiдження, якi верифi-
кували мiкроваскулярну патологiю як най-
бiльш розповсюджену в дiабетичному мiо-
кардi, за наявнiстю мiкроаневризм [37] та
кiлькiсно доведеними дефектами перфузiї
(зменшення резерву коронарного кровото-
ку) [35, 38].

Гiперглiкемiя також асоцiйована iз зру-
шеннями мiкроваскулярного гомеостаза
в мiокардi (а саме з апоптозом ендотелi-
альних клiтин) [39–41], що може призвести
до мiокардiальної дисфункцiї за вiдсутностi
хвороби епiкардiальних коронарних судин
або системної гiпертензiї [42, 43].

Для практичної охорони здоров’я осо-
бливо важливим є доведене репрезентатив-
ними довгостроковими дослiдженнями про-
гностичне значення дiагностованої ретино-
патiї для ризику розвитку застiйної серце-
вої недостатностi, особливо у дiабетичного
загалу [27, 44, 45]. Так, за результатами
18-рiчного спостереження за фiнською по-
пуляцiєю хворих на ЦД 2 типу (425 чоло-
вiкiв i 399 жiнок, якi не мали IXC у ви-
хiдний перiод) доведено, що наявнiсть про-
лiферативної ретинопатiї була предиктором
загальної смертностi, смертностi вiд кардiо-
васкулярної хвороби та хвороби коронарних
судин [44]. Бiльш того, 7-рiчна кумулятив-
на частота серцевої недостатностi в дослi-
дженнi Atherosclerosis Risk in Communities
(ARIC) склала 5,4% (492 подiї). При цьо-
му особи iз ретинопатiєю у вихiдний перi-
од мали суттєво вищу частоту серцевої не-
достатностi у порiвняннi iз особами без ре-
тинопатiї (15,1 vs 4,8%, р < 0,001). Слiд
наголосити репрезентативнiсть дослiджено-
го загалу (n = 11612 осiб iз чотирьох аме-
риканських комун) [27]. Серед дiабетичної
популяцiї ARIC-дослiдження, яка включа-
ла 1021 хворого на ЦД 2 типу за вiдсутно-
стi клiнiчної IXC та серцевої недостатностi
i нормальною функцiєю нирок у вихiдний

перiод, за результатами 9-рiчного амбула-
торного спостереження доведено, що у осiб
iз ретинопатiєю у вихiдний перiод ризик роз-
витку серцевої недостатностi збiльшувався
в 2,5 рази порiвняно до осiб без ретинопатiї
(HR — вiдношення загрози — 2,71; 95% до-
вiрчий iнтервал 1,46–5,05) [45].

Ця асоцiацiя залишалася значущою пi-
сля подальшого коректування за глiкемi-
чним контролем, атеросклерозом a. carotis
та сироватковими маркерами ендотелiаль-
ної дисфункцiї (HR 2,20; 95% довiрчий iн-
тервал 1,08–4,47). У такий спосiб засвiдче-
но внесок мiкроваскулярної хвороби до роз-
витку серцевої недостатностi у хворих на
дiабет, а також спiльнiсть патогенетичного
пiдґрунтя мiкро- та макроваскулярної пато-
логiї у дiабетичного загалу, яке рiзниться
вiд того, що залучено до чинникiв ризи-
ку кардiоваскулярної хвороби за вiдсутностi
дiабету. Зокрема, компоненти ендотелiаль-
ної дисфункцiї, запалення, неоваскуляриза-
цiя, апоптоз та гiперкоагуляцiя притаманнi
в якостi патофiзiологiчних ланок для дiабе-
тичної ретинопатiї та атеросклерозу [46]. Ра-
зом з тим, за наявностi дiабету до розвитку
судинних ускладнень залучаються i iншi па-
тогенетичнi ланки: iндукований гiперглiке-
мiєю оксидативний стрес (надлишкова про-
дукцiя супероксиду мiтохондрiями), iнсулi-
норезистентнiсть, притаманна ЦД 2 типу та
тривало iснуючому ЦД 1 типу, яка зумов-
лює високий рiвень вiльних жирних кислот,
що, в свою чергу, iндукує надлишкову про-
дукцiю мiтохондрiями реактивних видiв ки-
сню та активує протеїнкiназа С-шлях i, вре-
штi, веде до утворення кiнцевих продуктiв
продвинутого глiкування.

Вищевикладене, наголошуючи необхi-
днiсть подальшого дослiдження шляхiв ре-
алiзацiї зв’язку дiабетичної ретинопатiї та
макросудинної хвороби, обґрунтовує репре-
зентативнiсть скринiнгу дiабетичної рети-
нопатiї в якостi предиктора кардiоваску-
лярної захворюваностi та смертностi, а та-
кож перспективнiсть раннього превентивно-
го/реабiлiтуючого втручання щодо означе-
них патологiй в групах ризику. Разом з тим,
не слiд забувати на жаль недостатню дiагно-
стику раннiх стадiй дiабетичної ретинопа-
тiї на теренах України, частково пов’язану
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iз випадками вiдсутностi ретельного огляду
пацiєнтiв в реальному життi, недостатнiстю
сучасного обладнання та обґрунтованої мо-
тивацiї як лiкаря, так i хворого.

Гiперглiкемiя — головна детермiнанта
ризику мiкросудинних ускладнень дiабе-
ту [47]. Клiнiчнi дослiдження у хворих на
ЦД 1 i 2 типу довели, що пiдтримання глi-
кемiчного контролю в межах, близьких до
нормального, знижує ризик мiкроваскуляр-
них ускладнень, таких як дiабетична рети-
нопатiя [47–51].

Так DCCT/EDIC дослiдження довели,
що iнтенсивна терапiя, скерована на дося-
гнення рiвнiв глюкози кровi та НbA1c, близь-
ких до нормальних, за умов можливої без-
печностi (без важких гiпоглiкемiй) та впро-
ваджена на раннiх стадiях перебiгу дiабе-
ту, є життєво важливою для досягнення
постiйного зниження дiабетичної ретинопа-
тiї [47, 52, 53]. Значне зменшення початку ре-
тинопатiї, її прогресування та мiкроальбумi-
нурiї було продемонстровано як у дорослих
(18–39 рокiв при включеннi в дослiдження),
так i у пiдлiткiв (13–17 рокiв), якi лiку-
валися iнтенсивною терапiєю в середньому
6,5 рокiв [54]. Подальше амбулаторне спо-
стереження (EDIC study) за цими пацiєн-
тами визначило, що рiзниця мiж iнтенсив-
но та звичайно лiкованими групами хворих
у DCCT дослiдженнi зберiгалася протягом
наступних чотирьох рокiв EDIC study, не
зважаючи на подiбний рiвень НbA1c в гру-
пах, що спiвставлялися (феномен «метаболi-
чної пам’ятi») [52, 55].

За результатами рандомiзованих контро-
льованих клiнiчних дослiджень та мета-ана-
лiзу, що охоплює бiльш нiж 30000 хворих
на ЦД 1 та 2 типу, зроблено висновок про
сприятливий вплив iнтенсивного контролю
глюкози на мiкросудиннi ускладнення (ре-
тинопатiю, нефропатiю, нейропатiю). Так,
зменшення ризику розвитку мiкросудинних
ускладнень коливалось вiд 25 до 76% i бу-
ло сполучене iз зменшенням коронарних по-
дiй, особливо за наявностi ЦД 2 типу, та
бiльш серйозними гiпоглiкемiями [56]. Слiд
зазначити, однак, що iнтенсивна терапiя
хворих на ЦД 2 типу не впливала на пе-
ребiг «продвинутих» мiкросудинних ускла-
днень, разом з тим вона затримувала появу

альбумiнурiї, гальмувала параметри очних
ускладнень та нейропатiї на тлi збiльшен-
ня загальної та кардiоваскулярної смертно-
стi, збiльшеного приросту ваги та високого
ризику важких гiпоглiкемiй в ACCORD до-
слiдженнi [57].

В той же час докази щодо гiперглiкемiї
як основного чиннику ризику макросудин-
них ускладнень за наявностi дiабету бiльш
обмеженi [49, 58]. Разом з тим, натепер дове-
дено зниження загальної смертностi та кар-
дiоваскулярних подiй у хворих на ЦД 2 типу
за умов раннього iнтенсивного глiкемiчного
контролю на тлi перманентного зниження
мiкроваскулярних ускладнень, перш за все
ретинопатiї [58, 59]. У зв’язку з вищеозначе-
ним особливої уваги заслуговують результа-
ти 10-рiчного спостереження за учасниками
промiнентного для дiабетологiї дослiджен-
ня (UKPDS), яке засвiдчило ефективнiсть
iнтенсивного глiкемiчного контролю у пацi-
єнтiв iз раннiми стадiями захворювання вiд-
носно суттєвого зниження частоти кардiо-
васкулярних подiй (феномен «метаболiчної
пам’ятi»), а також загальної та кардiоваску-
лярної смертностi [51, 60]. Подiбнi результа-
ти були отриманi i при тривалому спосте-
реженнi (9 рокiв) за хворими на ЦД 1 ти-
пу (DCCT-EDIC), яке засвiдчило статисти-
чно значуще (р < 0,02) зниження частоти
кардiоваскулярних подiй в групi iнтенсивно-
го глiкемiчного контролю (на 42% кардiова-
скулярних подiй та на 57% нефатального iн-
фаркту мiокарда, iнсульта i кардiоваскуляр-
ної смертi) порiвняно до групи на стандар-
тнiй терапiї, що не забезпечувала достатньої
компенсацiї глюкозного гомеостазу на ран-
нiх станах захворювання [58]. Доцiльно на-
голосити опублiкованi в поточному роцi ре-
зультати 18,5-рiчного амбулаторного спосте-
реження за когортою хворих на ЦД 1 типу,
залучених до DCCT дослiдження, якi засвiд-
чили незалежну асоцiацiю довготривалого
метаболiчного контролю (HbA1c) та мiкрова-
скулярних ускладнень (ретинопатiя, нефро-
патiя) iз зменшенням когнитивної функцiї
(психомоторної ефективностi) [61].

Зважаючи на природну еволюцiю ЦД
2 типу (вiд вiдносної до абсолютної iнсу-
лiнової недостатностi) та неминучiсть iнсу-
лiнотерапiї на пiзнiх стадiях захворювання,
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патофiзiологiчну обґрунтованiсть та клiнi-
чну доцiльнiсть раннього використання iнсу-
лiну (переважно базального) вiдповiдно до
сучасного алгоритму забезпечення глiкемi-
чного контролю, аналоги iнсулiну оцiнюю-
ться сьогоднi як ефективний iнструмент для
зниження частоти важких гiпоглiкемiй. Чи-
сленнi клiнiчнi та обсервацiйнi дослiджен-
ня засвiдчують меншу частоту гiпоглiкемiй
при терапiї тривалодiючими аналогами iн-
сулiну, зокрема гларгiну, в порiвняннi iз ба-
зальним iнсулiном НПХ (Нейтральний Про-
тамiн Хагедорна), прандiальним iнсулiном
лiзпро та премiкстовим (комбiнованим) iнсу-
лiном за умов еквiвалентного глiкемiчного
контролю [62]. У такий спосiб уможливлю-
ється бiльш безпечне досягнення цiльового
рiвня глiкованого гемоглобiну, який забез-
печує суттєве зниження частоти мiкро- та
макросудинних ускладнень, пiдвищує трива-
лiсть та якiсть життя хворих на ЦД [63, 64].
Слiд пiдкреслити також спiвставнiсть часто-
ти та перебiгу дiабетичної ретинопатiї у хво-
рих на ЦД 2 типу, котрi довгостроково (5 ро-
кiв) отримували iнсулiн гларгiн, у порiвнян-
нi iз терапiєю iнсулiном НПХ [65]. Вищена-
ведене дослiдження демонструє також (за
межами офтальмологiчної безпечностi) пе-
реваги iнсулiнотерапiї гларгiном, оскiльки
пiдтримання подiбного покращення глiкемi-
чного контролю було досягнуто на тлi бiльш
низького ризику гiпоглiкемiй, верифiкова-
них при одноразовому на добу введеннi глар-
гiну проти дворазового на добу введення iн-
сулiну НПХ.

Доречно зауважити, що у хворих iз рi-
зними стадiями дiабетичної ретинопатiї, осо-
бливо у осiб похилого вiку, дуже важли-
во пiдтримувати нормальний артерiальний
тиск та максимально наближенi до нор-
ми значення глюкози кровi, але за умов
вiдвернення важких гiпоглiкемiчних станiв
та зменшення частоти слабких гiпоглiкемiй,
оскiльки їх наявнiсть сприяє прогресуванню
ретинопатiї. Разом з тим, зниження глiкемiї
у таких хворих треба досягати дуже повiль-
но; прискорення процесу може призводити
до вiдслоєння сiткiвки [66].

Переваги використання аналогiв iнсулi-
ну (перш за все у працездатних осiб за
вiдсутностi виразної кардiоваскулярної об-

тяженостi та за умов лабiльного перебiгу за-
хворювання) обґрунтовуються також отри-
маними в останнiй час доказами прямого
зв’язку важких гiпоглiкемiй з ризиком роз-
витку порушення iнтелектуальної дiяльно-
стi (впритул до деменцiї) у дiабетичного
загалу [67], а також сприятливим впливом
iнсулiну на стан серцево-судинної системи
за межами зниження глюко-/лiпотоксично-
стi (антитромботична, судиннорозширююча,
протизапальна, антиапоптотична, антиокси-
дантна дiї, iндукцiя природного кардiопро-
текторного феномену iшемiчного преконди-
цiювання) [68, 69]. Особливо потрiбно наго-
лосити, що реалiзацiя цих цiлющих ефектiв
iнсулiну верифiкована за використанням не-
великих доз iнсулiну, якi спiвставнi з фi-
зiологiчною секрецiєю гормону в базальних
умовах.

Аналоги iнсулiну тривалої дiї приверта-
ють увагу також у зв’язку з доведеною за
умов їх використання стабiльнiстю забезпе-
чення базальної глiкемiї [70], яка є суттєвою
у формуваннi чинникiв ризику дiабетичної
ретинопатiї [71]. Так, у хворих на ЦД 2 типу
саме варiабельнiсть плазмових рiвнiв глю-
кози натще (ГПН) була визначальною що-
до ризику розвитку та прогресування рети-
нопатiї: перiодичне госпiтальне обстеження
протягом 27–40 рокiв пiсля первинного дiа-
гностування дiабету 2 типу без ознак дiабе-
тичної ретинопатiї у 170 осiб визначило подi-
бний патерн частоти та клiнiчного перебiгу
цiєї мiкроангiопатiї у групи хворих iз хоро-
шим глiкемiчним контролем та високою ва-
рiабельнiстю ГПН порiвняно iз групою пацi-
єнтiв iз поганим контролем глiкемiї та низь-
кою варiабельнiстю ГПН. При використаннi
моделi мультиварiантного аналiзу ГПН або
НbA1c (коварiанти) пiсля корекцiї за ураху-
ванням вiку, статi, тривалостi дiабету, гiпер-
тензiї, IМТ, та гiпоглiкемiї, саме коливання
ГПН верифiкованi як чинник ризику дiабе-
тичної ретинопатiї, незалежний вiд середнiх
значень ГПН або НbA1c.

На жаль, серед розвинутих країн свiту
Українi притаманна найнижча (пiсля Росiї)
тривалiсть життя (69,1 роки vs 67,5 рокiв
в Росiї) з найбiльшою рiзницею його трива-
лостi мiж чоловiками та жiнками (12,5 ро-
кiв). Бiльш того, темп смертностi, зумовле-

Проблеми ендокринної патологiї № 2, 2011 83



Огляди

ний захворюваннями кровотоку (клас IX),
в 2009 роцi склав 65,2% вiдносно до iн-
ших класiв смертностi (за результатами Дер-
жавного Комiтету Статистики України та
Центру медичної статистики МОЗ України,
2009). Слiд наголосити, що за темпом смер-
тностi вiд iшемiчної хвороби серця Украї-
на посiдає перше мiсце в Європi (за мате-
рiалами XI Нацiонального з’їзду кардiоло-
гiв України, вересень 2010). Цей факт заслу-
говує особливої уваги, оскiльки в 2003 роцi
Україна завершувала десятку країн iз най-
бiльшою смертнiстю вiд кардiоваскулярної
хвороби [72].

Вищенаведене у сполученнi iз репрезен-

тативними свiтовими доказами пiдвищеної
частоти кардiоваскулярної хвороби (в 2–3
рази) та смертностi у дiабетичного загалу за
умов недостатнього глiкемiчного контролю,
доведеною можливiстю визначення групи
кардiоваскулярного ризику задовго до клiнi-
чної манiфестацiї за скринiнгом ретинопатiї
та наявнiстю аналогiв iнсулiну з бiльш фiзiо-
логiчною дiєю i зменшеною спроможнiстю
iндукувати небажанi гiпоглiкемiї, складає
пiдґрунтя для оптимiзацiї алгоритму ран-
ньої дiагностики та профiлактичного / ре-
абiлiтуючого втручання, що спрямоване на
збереження / пiдвищення здоров’я нацiї (фi-
зичного та психiчного).
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