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Резюме
Цукровий діабет — це глобальна медична та соціальна проблема, що обумовлена постійно зростаючою 
кількістю людей, які страждають на це захворювання та високим ризиком розвитку інвалідизуючих 
мікро- і макросудинних та неврологічних ускладнень, що призводить до значного зростання смерт-
ності та скорочення тривалості життя пацієнтів. Згідно з останніми епідеміологічними даними, 
представленими наприкінці 2021 року в 10-му виданні Diabetes Atlas, підготовленому Всесвітньою 
діабетичною федерацією (International Diabetes Federation, IDF), загальна кількість людей, які страж-
дають на цукровий діабет у світі, становить 537 мільйонів, а до 2030 року ця кількість зросте до 633 
мільйонів, а до 2045 року — до 783 мільйонів (IDF, 2021). У Європейських країнах кількість пацієнтів 
з цукровим діабетом становить 61 мільйон, у 2030 та 2045 роках прогнозована кількість пацієнтів 
складе 67 та 69 мільйонів, відповідно. Показник поширеності цукрового діабету у світі у осіб у віці 20–79 
років становить 10,5 %. При цьому у 10,6 % осіб цієї вікової групи відзначається порушення толерант-
ності до глюкози, а у 6,2 % — порушена глікемія натще, що об’єднується зараз у ширшу діагностичну 
категорію переддіабету. Цукровий діабет є причиною 6,7 мільйона смертей у світі щорічно. В Україні, 
згідно з даними Міністерства охорони здоров’я, кількість людей з цукровим діабетом становить 1,3 
мільйона осіб. Разом з тим є всі підстави припускати, що справжня кількість пацієнтів у нашій кра-
їні значно вища. За даними Всесвітньої федерації діабету в Україні налічується 2 мільйони 325 тисяч 
хворих на цукровий діабет, поширеність захворювання серед людей віком 20–79 років становить 7,1 %, 
і 920 тисяч осіб мають недіагностований цукровий діабет (IDF, 2021). Серед пацієнтів з діабетом 
більш ніж у 90 % відзначається цукровий діабет 2-го типу. Таким чином, беручи до уваги таку високу 
поширеність цукрового діабету, насамперед цукрового діабету 2-го типу, лікування пацієнтів із цим 
захворюванням не може обмежитися лише консультаціями фахівців ендокринологів–діабетологів. Хворі 
на цукровий діабет повинні перебувати під постійним наглядом лікарів загальної практики-сімейних 
лікарів. Також, зважаючи на високий ризик розвитку ускладнень діабету, ураження різних органів та 
систем організму, у лікуванні таких пацієнтів беруть активну участь лікарі інших спеціальностей, 
насамперед, кардіологи, нефрологи, неврологи та інші фахівці. Отже, цукровий діабет, безсумнівно, є 
мультидисциплінарною проблемою.

Ключові слова: цукровий діабет 2-го типу, серцево-судинні захворювання, ниркові захворю-
вання, переддіабет, профілактика.

В останні роки представлені переконливі дані 
великих епідеміологічних, клінічних обсерва-
ційних та проспективних досліджень, в яких 
чітко показано частий розвиток у вищезгада-
них пацієнтів цукрового діабету 2-го типу або 
переддіабету, серцево-судинних захворювань 

(насамперед серцевої недостатності, атеро-
склеротичних уражень судин різних басейнів, 
хронічної хвороби нирок), що стало підставою 
для введення поняття кардіоренально-метабо-
лічного синдрому, що включає як метаболічні 
розлади, так і патологічні зміни функції серця 
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та нирок. Так, різні прояви хронічної хвороби 
нирок відзначаються у більш ніж 40 % пацієнтів 
із цукровим діабетом 2-го типу (CDC, 2019).

З іншого боку, і цукровий діабет, і хронічна 
хвороба нирок призводять до зростання ризи-
ку серцево-судинних захворювань удвічі, а у 
разі поєднаного розвитку діабету та ураження 
нирок кардіоваскулярний ризик зростає ще 
більше (Virani et al., 2021).

Водночас підходи до терапії цих пацієнтів 
часто різняться у лікарів різних спеціальностей. 
Так, фахівці-ендокринологи звертають найбіль-
шу увагу на корекцію метаболічних порушень, 
кардіологи — на зміни з боку гемодинамічних 
показників, нефрологи — на стан функції ни-
рок, тоді як загальний підхід до ведення таких 
пацієнтів у багатьох випадках відсутній.

Враховуючи мультидисциплінарний ха-
рактер проблеми цукрового діабету, вважаємо 
за необхідне створення загальних рекоменда-
цій фахівців різних галузей медицини з ліку-
вання пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу 
та кардіоренальними захворюваннями, які б 
базувалися на результатах сучасних великих 
багатоцентрових клінічних досліджень, про-
ведених з позицій та за вимогами провідних 
Єв ропейських та світових наукових товариств, 
що враховували б медичні, організаційні та 
соціально-економіч ні реалії на шої країни, були 
б можливими для виконан ня лікарями різних 
спеціальностей у різних регіонах країни. З ме-
тою розробки таких рекомендацій під егідою 
ВГО «Українсь  ка діабетологічна асоціація» було 
створе но групу експертів, яка представляє цей 
Консенсус.

Основною метою даних рекомендацій є 
запобігання новим випадкам атеросклеротич-
них серцево-судинних захворювань, розви-
тку та прогресуванню серцевої недостатності, 
хронічної хвороби нирок через використання 
сучасних терапевтичних можливостей.

Лікування пацієнтів із цукровим 
діабетом 2-го типу у поєднанні 
з серцево-судинними та/або 
нирковими захворюваннями

Модифікація способу життя
Модифікація способу життя є найважливі-
шим базовим компонентом комплексного лі-
кування пацієнтів із цукровим діабетом 2-го 
типу та кардіоренальними захворюваннями.

Основні рекомендації щодо зміни 
способу життя
•  Контроль харчування, кількості та якості спо-

живаної їжі. У осіб із надмірною масою тіла 
або ожирінням рекомендовано обмеження 
споживаних калорій з метою досягнення де-
фіциту у 500–750 ккал/добу та зниження маси 
тіла на 5–10 % від вихідного рівня. Рекоменду-
ється використовувати в дієті овочі, фрукти з 
низьким глікемічним індексом, цільнозернові 
вироби, обмежувати вживання рафінованих 
вуглеводів, солі (менш ніж 2 г NaCl на добу), 
жирних продуктів.

•  Фізичне навантаження помірної інтенсив-
ності (ходьба, плавання, біг, велосипедні про-
гулянки та інші) — не менше 150 хвилин на 
тиждень, яке також підтримуватиме дефіцит 
калорійності. При цьому рекомендується 
поєднувати аеробні навантаження та силові 
вправи (за відсутності протипоказань).

•  Дотримання режиму сну. Прагнути до-
сягнення тривалості сну щонайменше 7 
годин на добу.

•  Обмеження алкоголю — не більше 1 разу на 
день для жінок та 2 — для чоловіків по 150 г 
вина або відповідного алкогольного екві-
валента. Обмеження алкоголю є особливо 
важливим у осіб з підвищеним вмістом 
тригліцеридів у крові.

•  Боротьба з курінням — чітко рекоменду-
ється не лише уникати куріння будь-яких 
продуктів, що містять нікотин, але й уни-
кати пасивного куріння, тобто перебу-
вання в закритому приміщенні з людьми, 
які курять. Утриматись від застосування 
електронних сигарет (в тому числі вейп) 
та маріхуани.

Важливо пояснити пацієнтам значення 
основних антропометричних, клінічних та 
лабораторних показників, їх цільові значен-
ня та необхідність проведення відповідної 
медикаментозної корекції за потреби.

Основні профілактичні та терапевтичні 
напрямки у веденні осіб із переддіабетом 
Враховуючи прогресуючий характер мета-
болічних порушень, необхідно прагнути про-
водити їх виявлення на стадії переддіабету.

Діагноз переддіабету виставляється на під-
ставі виявлення підвищеного рівня глюкози в 
плазмі крові натще (5,6–6,9 ммоль/л) або че-
рез 2 години після прийому 75 г глюкози при 
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проведенні тесту на толерантність до глюкози 
(7,8–11,0 ммоль/л) або на підставі підвищення 
рівня глікозильованого гемоглобіну (5,7–6,4 %). 
Враховуючи прогресуючий характер метабо-
лічних порушень, необхідно прагнути прово-
дити їх виявлення на стадії переддіабету.

У пацієнтів з переддіабетом відміча-
ється підвищений ризик розвитку атеро-
склеротичних серцево-судинних захворю-
вань, серцевої недостатності та хронічної 
хвороби нирок. Приблизно у половини 
осіб із переддіабетом метаболічні пору-
шення прогресують і призводять до роз-
витку цукрового діабету 2-го типу. Час-
тота розвитку нових випадків цукрового 
діабету 2-го типу у людей з переддіабетом 
становить 8–11 % на рік (Saalar, Dagogo-
Jack, 2020).

Основні напрямки у веденні осіб 
із переддіабетом
•  Оптимальний контроль артеріального тиску, 

показників ліпідів крові та інших факторів 
серцево-судинного ризику.

•   Запобігання розвитку явного цукрового діа-
бету 2-го типу та нормалізація рівня глікемії 
повинні досягатися зміною способу життя 
(див. вище), нормалізацією або зниженням 
маси тіла, розширенням фізичної активнос-
ті, призначенням препаратів для зниження 
маси тіла за потреби (агоністів рецепторів 
глюкагоноподібного пептиду-1 (ГПП-1)), а 
також можливим раннім призначенням анти-
гіперглікемічних препаратів. 

На сьогодні опубліковані дані клініч-
них досліджень щодо можливості зни-
ження ризику розвитку явного цукрового 
діабету 2-го типу у осіб з переддіабетом 
шляхом застосування метформіну, акар-
бози, піоглітазону, дапагліфлозину, аго-
ністів рецепторів глюкагоноподібного 
пептиду-1. Разом з тим, на даний час у 
світовій літературі немає єдиної позиції 
щодо необхідності призначення антигіпер-
глікемічних препаратів особам із перед-
діабетом. Беручи до уваги результати клі-
нічних досліджень, переконливі дані про 
безпеку тривалого прийому, ефективність 
у запобіганні новим випадкам цукрового 
діабету 2-го типу, економічні міркування, 
ми вважаємо за можливе призначати мет-
формін у дозі 1000–2000 мг на добу особам 

з переддіабетом з високим ризиком пере-
ходу в явний цукровий діабет 2-го типу 
(тенденція до зростання рівня глікемії або 
показників глікозильованого гемоглобіну 
з часом при повторних обстеженнях, обтя-
жений сімейний анамнез цукрового діабе-
ту, гестаційний діабет в анамнезі у жінок,  
вік менше 60 років, інші фактори ризику 
розвитку цукрового діабету 2-го типу). 
За наявності  у пацієнтів з переддіабетом 
надлишку ваги або ожиріння I-III ступеню 
та  супутнього захворювання, пов’язаного 
з підвищеною масою тіла, доцільним є за-
стосування  агоністів рецепторів ГПП-1 у 
разі фінансової спроможності та відсут-
ності протипоказань.

Глікемічні цілі терапії
Глікемічні цілі терапії визначаються віком 
пацієнтів, ризиком розвитку і небезпекою гі-
поглікемічних станів та наявністю супутніх 
захворювань. Ми рекомендуємо досягнення 
та підтримання рівня глікозильованого ге-
моглобіну менше 7 % у більшості пацієнтів. 
Водночас, у осіб похилого та старечого віку 
(старше 75 років), які перенесли серцево-су-
динні захворювання, мають виражені клінічні 
прояви серцевої недостатності, самотніх, які не 
мають доступу до негайної медичної допомоги, 
цільовий рівень глікозильованого гемоглобіну 
може бути вищим, а саме менше 7,5 % або 8 %.

Важливим є запобігання розвитку гіпоглі-
кемічних станів (глікемія менше 3,9 ммоль/л). 
Гіпоглікемія є дуже важливим фактором, ризик 
розвитку якого обов’язково потрібно врахо-
вувати при  лікуванні цукрового діабету, ві-
рогідність її розвитку призводить до певних 
обмежень у використанні деяких цукрозни-
жуючих препаратів. Тому моніторинг прихо-
ваних гіпоглікемій треба проводити не лише у 
пацієнтів похилого віку, а й у хворих з кардіо-
ренальними ускладненнями, особливо у про-
гресуючих стадіях. Введення 15–20 г глюкози 
перорально залишається найбільш простим та 
затребуваним способом лікування пацієнта без 
втрати свідомості з рівнем глюкози в крові ниж-
че 3,9 ммоль/л (1-й рівень). При гіпоглікемії 2-го 
(глюкоза крові <3,0 ммоль/л) та 3-го (важкий 
стан, при якому пацієнт не здатний надати собі 
самостійну допомогу) рівнів рекомендовано 
використовувати глюкагон або парентеральне 
введення глюкози.

Консенсус з лікування пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу    Маньковський Б. М та співавт.
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Алгоритм призначення 
антигіперглікемічних препаратів 
у пацієнтів з цукровим діабетом 2-го типу 
та кардіоренальними ускладненнями
Принциповим моментом є той, що пацієнтам 
з цукровим діабетом 2-го типу та наявними 
атеросклеротичними серцево-судинними 
захворюваннями (ішемічна хвороба серця, 
перенесені інфаркт міокарда, ішемічний 
інсульт, ураження периферичних судин та 
інші прояви) або високим ризиком їх роз-
витку або з серцевою недостатністю або з 
хронічною хворобою нирок (як при само-
стійному розвитку цих захворювань, так і 
при їх поєднанні) слід обов’язково призначи-
ти антигіперглікемічні препарати, що мають 
доведену кардіо- та нефропротекторну дію, 
причому незалежно від показників глікемії 
та глікозильованого гемоглобіну. Такими 
препаратами є інгібітори натрій-залежного 
котранспортера глюкози 2 типу (НЗКТГ-2) 
(в Україні є дапагліфлозин, емпагліфлозин) 
та агоністи рецепторів ГПП-1 (в Україні — 
ліраглутид, семаглутид).

При рівні глікозильованого гемоглобіну 
на 1–2 % вище за цільове значення для паці-
єнта рекомендується призначити комбінова-
ну антигіперглікемічну терапію, навіть у осіб 
з вперше виявленим цукровим діабетом 2-го 
типу. На наш погляд слід вважати найкра-
щою комбінацію метформіну та інгібіторів 
НЗКТГ-2. При відсутності контролю діабету, 
збереженні підвищених показників гліко-
зильованого гемоглобіну або їх підвищенні 
з часом до антигіперглікемічної терапії слід 
додавати препарати інших груп.

При значному підвищенні показників 
глікемії, глікозильованого гемоглобіну (на 3 
% і більше вище індивідуальних цільових по-
казників), наявності симптомів декомпенса-
ції діабету (полідипсія, поліурія, втрата маси 
тіла), кето ацидозі, неможливості досягти 
цільових значень глікемії при призначен-
ні комбінованої пероральної цукрознижу-
вальної терапії ми рекомендуємо ініціюва-
ти ін’єкційну цукрознижувальну терапію 
шляхом призначення комбінованих препа-
ратів, що містять аналог інсуліну та агоніст 
рецепторів ГПП-1 (у нашій країні доступні 
фіксовані комбінації препаратів деглюдеку 
й ліраглутиду, та гларгіну й ликсисенати-
ду). У разі, якщо пацієнти вже отримують 

терапію агоністами рецепторів ГПП-1, слід 
додати ін’єкцію базального інсуліну ввечері 
(переважно аналога інсуліну), починаючи 
з дози 10 Од або як вказано виробником в 
інструкції. Важливим є проведення титра-
ції (збільшення) дози інсуліну або комбі-
нованого ін’єкційного препарату (зазвичай 
корекція дози проводиться 1 раз на 3 дні) 
до досягнення цільових показників глікемії 
натще (4,5–7,2 ммоль/л).

Порівняльні характеристики цукроз-
нижувальних препаратів, що зареєстровані 
на сьогодні в Україні, наведені в таблиці. 
Алгоритм ініціювання ін’єкційної цукрозни-
жувальної терапії згідно рекомендацій Аме-
риканської діабетологічної асоціації (2022) 
наведено на рисунку. 

Контроль факторів ризику розвитку 
серцево-судинних захворювань

Контроль артеріального тиску
З метою запобігання розвитку та прогресу-
ванню діабетичної хвороби нирок, атероскле-
ротичних серцево-судинних захворювань 
рекомендується досягнення та підтримання 
артеріального тиску не вище 130/80 мм рт.ст. 
Хоча зниження систолічного артеріального 
тиску нижче 120 мм рт.ст. не рекомендуєть-
ся у більшості пацієнтів, при встановленні 
діагнозу хронічна хвороба нирок, цільовим 
вважається систолічний артеріальний тиск 
менший за 120 мм рт.ст. за переносимістю, з 
використанням стандартизованого офісного 
вимірювання артеріального тиску. Варто за-
значити, що стандартизоване офісне вимі-
рювання артеріального тиску передбачає ви-
мірювання за повної відсутності медичного 
персоналу. Тому його результати наближені 
до значень амбулаторних вимірювань арте-
ріального тиску, тобто вони дещо нижчі, ніж 
при звичайному вимірюванні артеріального 
тиску. Рівень альбумінурії або співвідношен-
ня альбумін/креатинін сечі перестав бути 
критерієм для визначення цільового тиску 
за наявної хронічної хвороби нирок та діа-
бетичної хвороби нирок зокрема.

Досягнення цільових значень артеріаль-
ного тиску в осіб з цукровим діабетом 2-го 
типу та кардіоренальними захворюваннями 
зазвичай є досить складним терапевтичним 
завданням і дуже часто вимагає призначення 

Консенсус
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Таблиця. Характеристика антигіперглікемічних препаратів

Класи 
препаратів  Метформін Інгібітори 

НЗКТГ-2 

Аго-
ністи 

рецеп-
торів 

ГПП-1

Інгібітори 
ДПП-4

Похідні 
сульфоніл-
сечовини

Глініди
Тіазо-
лідин-
діони

Інсулін

Інгібі-
тори 

альфа-
глюкози-

дази

Наявні 
препарати Метформін

Дапа-
гліфлозин

Емпа-
гліфлозин

Ліра-
глютид

Ліксисе-
натид
Сема-

глютид

Сітагліптин
Саксагліптін
Вілдагліптин

Гліклазід
Глімепірид

Глібен-
кламід

Гліквідон

Репа-
глінід

Піоглі-
тазон

Людські 
інсуліни

Інсулінові 
аналоги

Воглі-
боза

Цукрознижуваль-
на ефективність 
(зниження показника 
глікозильованого 
гемоглобіну, %)

1–2 0,8–1,0 0,8–1,8 0,5–1,0 1–2 0,5–1,5 0,5–1,4 1,5–3,5 0,5–0,8

Ризик гіпоглікеміч-
них станів         ↑↑ ↑  ↑↑↑  

Вплив 
на масу тіла -\+ ↓ ↓↓  ↑ ↑ ↑ ↑↑  

Вплив на артеріаль-
ний тиск  ↓ ↓            

Ризик атеро скле ро-
тичних серцево-су-
динних захворювань

-\+ + ++       +    

Розвиток 
та прогресування 
серцевої недостат-
ності

  ++  

↑
(підвищення 
госпіталізації 

при призна ченні 
саксагліптину)

    ↑    

Вплив 
на функцію нирок, 
необхідність корекції 
дози

Зменшення 
дози при 

ШКФ менше 
45 мл/хв, 

відміна при 
ШКФ менше 

30 мл/хв

++
Протипоказа-
ні на початку 
нирко вої за-

місної терапії 
(діалізі)

+

Потрібне змен-
шення дози при 
ШКФ менше 45 

мл/хв

Зростання 
ризику 
гіпоглі-

кемічних 
станів

Зростання 
ризику 
гіпоглі-

кемічних 
станів

 

Значне 
зростання 

ризику 
гіпоглі-

кемічних 
станів

 

Гастроінтестинальні 
побічні явища ↑   ↑↑            

Вплив 
на функцію печінки     +       ++    

Вплив на ліпротеїди 
низької щільності   ↑ ↓            

Вплив на вміст триглі-
церидів 
у крові

  ↓ ↓            

Вплив на органи се-
чостатевої системи  

↑
Мікотичні 

інфекції
             

Вплив на кісткову 
тканину, підвищення 
ризику переломів

            ↑    

Ризик 
кетоацидозу  

↑
При різкому 
зменшенні 

дози інсуліну, 
сильних 

стресорних 
факторів

              

Обґрунтованість 
призначення 
при переддіабеті

+           ++   +

Примітки: ++ — виражений позитивний вплив; + — помірний пози тивний вплив; -\+ — нейтральний ефект або невеликий позитив-
ний вплив; ↑ — зростання ризику або збільшення показника; ↓ — зниження ризику або зниження показника.

Консенсус з лікування пацієнтів із цукровим діабетом 2-го типу    Маньковський Б. М та співавт.
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Якщо для зниження HbA1c необхідна ін’єкційна терапія

Якщо HbA1c вище цільового рівня

Якщо HbA1c вище цільового рівня

Якщо HbA1c вище цільового рівня

Розгляньте арГПП-1 у більшості пацієнтів до початку інсулінотерапії  
Розпочніть з адекватної стартової дози обраного препарату 

Титруйте до підтримуючої дози 

Якщо пацієнт вже отримує арГПП-1 
АБО арГПП-1 не підходить АБО 

інсулін має переваги у даному випадку

Додайте базальний аналог або інсулін НПХ перед сном
• Розпочніть з 10 МО на добу АБО 0,1–0,2 МО/кг на добу
• Встановіть цільовий рівень глюкози крові натще
• Оберіть алгоритм титрації, наприклад, підвищуйте дозу  
 на 2 МО кожні 3 дні до досягнення цільового рівня   
 глюкози натще без гіпоглікемії

• У випадку гіпоглікемії встановіть її причину, якщо   
 причина не встановлена, потрібно зменшити добову   
 дозу інсуліну на 10–20 %

Дайте оцінку адекватності дози базального інсуліну
Розгляньте клінічні прояви надмірної базальної інсулінотерапії та потреби у додатковій терапії (наприклад, 
добова доза базального інсуліну ＞0,5 МО/кг, значна різниця між рівнем глюкози крові перед сном та зранку 
або до/після їжі, гіпоглікемія (усвідомлена або несвідома), висока варіабельність глікемії)

Додайте прандіальний інсулін
Додають одну дозу перед найбільшим прийомом 
їжі, що призводить до найбільшого підвищення 
глікемії. Прандіальний інсулін може вводитись 
окремо чи змішуватись із базальним інсуліном

ІНІЦІАЦІЯ:
4 МО на добу або 10 % від дози базального інсуліну

Якщо рівень HbA1c ＜8 % розглянути 
можливість зниження добової дози базального 

інсуліну на 4 МО або на 10 %
ТИТРАЦІЯ:

Підвищення дози на 1–2 МО 
або на 10–15 % двічі на тиждень

При гіпоглікемії з незрозумілих причин знизити 
дозу інсуліну на 10–20 %

Розгляньте
призначення 

арГПП-1, 
якщо його немає 

в схемі терапії
При додаванні 

арГПП-1 розгляньте 
зниження дози 

інсуліну 
в залежності 

від рівня глікемії 
та характеристик 

пацієнта

При застосуванні інсуліну 
НПХ перед сном розгляньте 

можливість переходу 
на інсулін НПХ двічі на добу

Такий перехід повинен базуватись 
на індивідуальних потребах 
пацієнта та поточному контролі 
глікемії. Один з можливих 
варіантів схеми лікування:

ІНІЦІАЦІЯ: 
• Загальна доза = 80 % від поточної  
 дози інсуліну НПХ, що вводиться  
 перед сном
• Введення 2/3 дози в ранковий час
• Введення 1/3 дози перед сном

ТИТРАЦІЯ:
Титрувати відповідно до 
індивідуальних потреб

Якщо HbA1c вище цільового рівня

Режим інсулінотерапії «спліт-мікс»
Дозволяє окремо коригувати дози інсуліну 
НПХ та інсуліну короткої/швидкої дії 

ІНІЦІАЦІЯ:
• Загальна доза інсуліну НПХ = 80 % 
 від поточної дози інсуліну НПХ
• 2/3 дози перед сніданком
• 1/3 дози перед вечерею до кожної ін’єкції
   додати інсулін короткої/швидкої дії
   4 МО чи 10 % від дози інсуліну НПХ

ТИТРАЦІЯ:
Титрувати кожний компонент
окремо індівідуально

Використання 
попередньо змішаних 
інсулінів двічі на день

ІНІЦІАЦІЯ:
Зазвичай загальна доза 
інсуліну не змінюється, 
хоча можно коригувати 

відповідно до 
індивідуальних потреб

ТИТРАЦІЯ:
Відповідно до 

індивідуальних потреб

Поетапне додавання ін’єкцій 
прандіального інсуліну 

(спочатку дві, згодом три 
додаткові ін’єкції на добу)

Перехід до повноцінного 
базально-болюсного режиму 

інсулінотерапії (тобто 
базальний інсулін та 

прандіальний інсулін перед 
кожним прийомом їжі)

Додайте базальний інсулін
Вибір базального інсуліну в залежності від особливостей пацієнтів

Рис. Інтенсифікація ін’єкційної терапії 
Примітки: Розгляньте інсулінотерапію як терапію першого ряду, якщо є ознаки значного катаболізму, виражених 
симптомів гіперглікемії, рівень HbA1c > 10 % (86 ммоль/моль) або рівень глікемії натще більш ніж 16,7 ммоль/л 
(300 мг/дл), є підозра на ЦД 1-го типу. При виборі арГПП-1 врахуйте потреби пацієнта, необхідне зниження рівня 
HbA1c, ефективність щодо зменшення маси тіла, частоту ін’єкцій. Якщо існує кардіоваскулярна патологія, розгляньте 
арГПП-1 із доведеними кардіоваскулярними перевагами. Прийнятними є як ін’єкційне, так і пероральне призна-
чення арГПП-1. Для пацієнтів, які отримують арГПП-1 і базальний інсулін, слід розглянути фіксовані комбінації 
(наприклад, деглюдек/ліраглутид або гларгін/ліксісенатид).

Розгляньте перехід від вечірнього введення інсуліну НПХ до базального аналога інсуліну, якщо у пацієнта 
розвивається гіпоглікемія або пацієнт часто забуває застосовувати інсулін. Також можливо розглянути введення 
базального інсуліну тривалої дії в першій половині дня. Якщо необхідне додавання прандіального інсуліну до інсу-
ліну НПХ, слід розглянути режим «спліт-мікс» чи попередньо змішані інсуліни для зменшення кількості ін’єкцій.

Консенсус
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3-х і більше антигіпертензивних препаратів. 
При поєднанні артеріальної гіпертензії та 
альбумінурії антигіпертензивна терапія в 
обов’язковому порядку повинна включати 
інгібітори системи ренін-ангіотензин-аль-
достерон (інгібітори АПФ або блокатори 
до ангіотензину-II) у максимальній пере-
носимій терапевтичній дозі, для досягнення 
контролю артеріального тиску до них дода-
ють блокатори кальцієвих каналів дигідропі-
ридинового ряду та тіазидоподібні діуретики 
(хлорталідон чи індапамід) з урахуванням 
протипоказань та відповідно до розрахун-
кової швидкості клубочкової фільтрації. 
Антигіпертензивну терапію в більшості ви-
падків рекомендується починати з подвійної 
комбінації, з подальшим додаванням пре-
паратів інших класів, якщо цільовий рівень 
артеріального тиску не досягнуто.

Контроль та корекція показників 
ліпідного обміну
Призначення статинів є одним із обов’язкових 
елементів компонентів терапії хворих пацієнтів 
з кардіоренально-метаболічним синдромом. 
Призначення статинів показано кожному хво-
рому на цукровий діабет у віці старше 40 років 
незалежно від вихідних показників вмісту лі-
попротеїдів низької щільності. У більшості ви-
падків використовується високоінтенсивна ста-
тинотерапія (призначення розувастатину в дозі 
20–40 мг на добу або аторвастатину в дозі 40–80 
мг на добу) або менш агресивна (розувастатин 
5–10 мг, аторвастатин 10–20 мг, симвастатин 
20–40 мг). Інтенсивність статинотерапії визна-
чається загальним серцево-судинним ризиком. 
Високоінтенсивна статинотерапія обов’язково 
призначається всім пацієнтам з атеросклеро-
тичними серцево-судинними захворюваннями. 
Прийом статинів має проводитися постійно, 
без перерв, довічно із урахуванням дози відпо-
відно до функції нирок.

Попри те, що статини повинні призна-
чатися незалежно від вихідних показників 
ліпопротеїдів низької щільності, слід також 
прагнути досягати цільових значень цього по-
казника зважаючи на анамнестичні та клінічні 
характеристики пацієнта. У хворих на цукро-
вий діабет, які не мають атеросклеротичних 
серцево-судинних захворювань, первинною 
метою є цільовий показник ліпопротеїдів низь-
кої щільності менше 2,6 ммоль/л, в подальшому, 

з урахуванням індивідуальних особливостей 
пацієнта — менше 1,8 ммоль/л. У пацієнтів із 
цукровим діабетом та хронічною хворобою 
нирок ІІІ–IV ст. рекомендовано досягнення 
нижчих цільових значень ліпопротеїдів низької 
щільності — менше 1,8 ммоль/л. У пацієнтів із 
цукровим діабетом та доказаним атероскле-
ротичним серцево-судинним захворюванням 
(перенесений инфаркт міо карду, коронарна ре-
васкуляризація, доказаний периферичний або 
церебральний атеросклероз) рекомендовано 
зниження рівня ліпопротеїдів низької щіль-
ності менше 1,4 ммоль/л. При неможливості 
досягти зазначеного цільового рівня на фоні 
терапії статинами рекомендується призначати 
комбінацію статинів та блокатора всмоктуван-
ня холестерину — езетимибу.

Найефективнішими ліпідознижуючи-
ми засобами нині є препарати — інгібітори 
PCSK-9 (еволокумаб та алірокумаб). Вони 
рекомендуються для пацієнтів дуже високого 
ризику, у яких не вдається досягнути цільо-
вих рівнів холестерину ліпопротеїдів низької 
щільності. Однак, дуже висока вартість зна-
чно обмежує можливості застосування цих 
препаратів у теперішній час.

Підвищений рівень тригліцеридів у кро-
ві не є таким важливим серцево-судинним 
фактором ризику, як рівень ліпопротеїдів 
низької щільності. Цільовий показник рівня 
тригліцеридів є меншим ніж 1,7 ммоль/л. 
При підвищенні вмісту тригліцеридів більше 
1,7 ммоль/л, але менше ніж 5,7 ммоль/л реко-
мендується дієта з обмеженням рафінованих 
вуглеводів, жирів, алкоголю, розширення фі-
зичної активності та прийом максимальних 
доз статинів. Пацієнтам високого ризику з 
рівнем тригліцерідів між 1,7 та 5,6 ммоль/л 
Омега-3 поліненасичені жирні кислоти 
(ПНЖК) можуть призначатися у комбінації 
зі статинами. При гіпертригліцеридемії вище 
5,7 ммоль/л зростає ризик розвитку гострого 
панкреатиту і таким пацієнтам слід також 
призначати фібрати (фенофібрат по 145 мг 1 
раз на день). У пацієнтів високого або дуже 
високого серцево-судинного ризику при рів-
ні тригліцеридів вище 2,3 ммоль/л на тлі 
статинотерапії рекомендовано розглянути 
терапію фенофібратом або Омега-3 ПНЖК 
(ейкозопентоєвий ефір 2 мг х 2 р/день). Важ-
ливо відзначити, що гіперглікемія сприяє 
підвищенню вмісту тригліцеридів у крові, 
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тому досягнення нормоглікемії є одним із 
методів корекції гіпертригліцеридемії.

Антитромбоцитарна
та антикоагулянтна терапія
За відсутності атеросклеротичних серцево-су-
динних захворювань або множинних факторів 
їх ризику прийом аспірину з профілактичною 
метою не рекомендується. Разом з тим, за наяв-
ності у людини 2-х факторів серцево-судинного 
ризику (наприклад, цукровий діабет та артері-
альна гіпертензія або інші поєднання факторів 
ризику) та відсутності ризику кровотеч реко-
мендується постійний прийом ацетилсаліци-
лової кислоти (аспірину) в дозі 75–100 мг 1 раз 
на день. Втім, у разі первинної профілактики 
питання безпеки повинні бути на першому 
місці. Пацієнтам з ішемічною хворобою серця, 
які перенесли гострий коронарний синдром або 
коронарну реваскуляризацію, рекомендується 
подвійна антитромбоцитарна терапія (аспірин 
у поєднанні з тикагрелором, прасугрелем чи 
клопідогрелем) протягом 6–12 місяців, втім 
тривалість терапії може змінюватися в залеж-
ності від геморагічних та ішемічних ризиків. За 
наявності стабільної ішемічної хвороби серця 
більшості хворих рекомендована монотерапія 
аспірином (при непереносимості — клопідо-
грелем), в деяких випадках, особливо при на-
явності супутнього атеросклеротичного захво-
рювання периферійних артерій та невисокого 
ризику кровотеч варто розглянути застосуван-
ня комбінації аспірину 100 мг та ривароксабану 
2,5 мг двічі на добу.

Профілактика розвитку та лікування 
серцевої недостатності

На сьогодні не викликає сумніву, що серцева 
недостатність є частим та у багатьох випад-
ках раннім ускладненням цукрового діабету. 
Ризик розвитку серцевої недостатності у хво-
рих із цукровим діабетом значно вищий, ніж 
у людей без діабету. Поєднання цукрового 
діабету та діабетичної хвороби нирок при-
зводить до багаторазового зростання ризику 
розвитку серцевої недостатності, її тяжчого 
перебігу та значного зростання смертнос-
ті. Серцева недостатність при цукровому 
діабеті може розвиватися як перший клі-
нічний прояв серцево-судинних захворю-
вань; маніфестації серцевої недостатності 

не обов’язково повинні передувати раніше 
перенесені атеросклеротичні, запальні або 
вроджені захворювання серця.

Беручи до уваги наведені факти, при 
клінічному огляді пацієнтів слід звертати 
увагу на можливі ознаки серцевої недостат-
ності, симптоми застійних явищ та порушен-
ня циркуляції, такі, наприклад, як набряки, 
задишка при фізичному навантаженні та 
зниження толерантності (можливості ви-
конання) фізичного навантаження. 

Найбільш інформативним та доступ-
ним інструментальним методом діагнос-
тики серцевої недостатності є ехокардіо-
графія. Обстеження варто проводити всім 
пацієнтам з підозрою на наявність серцевої 
недостатності. За допомогою обстеження 
вдається визначити причину серцевої не-
достатності, а також функціональні мож-
ливості серця, передовсім фракцію викиду 
лівого шлуночка. Лікування серцевої не-
достатності великою мірою визначається 
рівнем фракції викиду. При цьому серцева 
недостатність поділяється на серцеву не-
достатність зі зниженою фракцією викиду 
(менше 40 %), помірно зниженою фракцією 
викиду (41–49 %) та збереженою фракцією 
викиду (понад 50 %). Для підтвердження 
діагнозу серцевої недостатності використо-
вується визначення рівня натрій уретичних 
пептидів (BNP чи NT-proBNP). Особ ливо 
важлива їх роль у підтвердженні діагнозу 
серцевої недостатності із збереженою фрак-
цією викиду лівого шлуночка. Нормаль-
ні рівні натрійуретичних пептидів значно 
зменшують імовірність діагнозу серцевої 
недостатності. 

Видається принципово важливим, що 
смертність підвищена при всіх формах сер-
цевої недостатності. Серцева недостатність 
є прогресуючим захворюванням, підходи до 
терапії різних форм серцевої недостатності є 
в дечому спільними. Основна спільна риса — 
необхідність активного лікування всіх паці-
єнтів з кардіо ренально-метаболічним син-
дромом і серцевою недостатністю.

Профілактика серцевої недостатності у 
пацієнтів з цукровим діабетом полягає у адек-
ватному контролі всіх факторів ризику, пере-
довсім артеріальної гіпертензії та дисліпідемії, а 
також у призначені всім пацієнтам з цукровим 
діабетом 2-го типу високого та дуже високого 
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серцево-судинного ризику інгібіторів НЗКТГ-2 
незалежно від наявності чи відсутності симп-
томів серцевої недостатності. 

Терапія пацієнтів із серцевою недостат-
ністю залежить від функції лівого шлуноч-
ка. При зниженій фракції викиду (< 40%) 
лікування обов’язково повинно включати 4 
препарати: інгібітори НЗКТГ-2, сакубірил / 
валсартан або інгібітор АПФ або блокатор 
рецепторів ангіотензину ІІ, бета-блокатори, 
антагоністи мінералокортикоїдних рецепто-
рів. При цьому інгібітори НЗКТГ-2 можуть 
призначатись відразу після встановлення 
діагнозу серцевої недостатності, оскільки 
з усіх перерахованих препаратів мають мі-
німальну кількість протипоказань, призна-
чаються у фіксованій дозі, не потребують 
титрації та контролю за гемодинамічними 
та лабораторними параметрами.  Крім того, 
інгібітори НЗКТГ-2 повинні призначатися 
у разі серцевої недостатності незалежно від 
наявності цукрового діабету. Діуретики при-
значаються як симптоматична терапія при 
явищах застою та затримки рідини.

При помірно зниженій чи збереженій 
фракції викиду лівого шлуночка лікування 
серцевої недостатності полягає у застосуванні 
інгібіторів НЗКТГ-2 (емпагліфлозину, дапагліф-
лозину), а також у контролі артеріального тиску 
з досягненням цільових рівнів, застосуванні 
діуретиків за наявності ознак застою. 

У більшості випадків виявлення сер-
цевої недостатності пацієнтів з цукровим 
діабетом слід спрямовувати хворих на кон-
сультацію до кардіологів.

Принципи діагностики та лікування 
хронічної хвороби нирок

Цукровий діабет 2-го типу, переддіабет, атеро-
склеротичні серцево-судинні захворювання, 
серцева недостатність, артеріальна гіпертензія, 
хронічна хвороба нирок (як діабетичного, так 
і недіабетичного генезу) являють собою пато-
генетично тісно взаємопов’язані патологічні 
процеси і кожне з цих захворювань сприяє 
розвитку та  прискореному прогресуванню 
інших. Розвиток хронічної хвороби нирок 
призводить до значного зростання смертнос-
ті, причому не тількі від термінальної стадії 
ниркової недостатності, а й у результаті сер-
цево-судинних захворювань. Крім того, при 

зниженні функції нирок змінюється кліренс 
та виділення багатьох лікарських препаратів, 
зростає ризик гіпоглікемічних станів, потрібна 
відміна чи корекція доз раніше призначених 
медикаментозних засобів, у тому числі антигі-
перглікемічних препаратів. Враховуючи такий 
взаємозв’язок, скринінг, своєчасна діагнос-
тика та лікування хронічної хвороби нирок 
є обов’язковими важливими компонентами 
сучасного лікування осіб з цукровим діабетом 
2-го типу та переддіабетом.

Хронічна хвороба нирок діагностується 
на підставі виявлення одного з 2-х можливих 
лабораторних порушень: зниження розра-
хункової швидкості клубочкової фільтрації 
менше 60 мл/хв або альбумінурії у вигляді 
підвищення співвідношення альбумін/креа-
тинін (САК) у сечі вище 30 мг/г або будь яких 
ознак захворювання нирок протягом понад 
3 місяці. Виявлення одного із цих порушень 
дозволяє ставити діагноз хронічної хвороби 
нирок. Рекомендується проведення скринін-
гу на хронічну хворобу нирок, тобто визна-
чення розрахункової швидкості клубочкової 
фільтрації за формулою CKD-EPI Creatinine 
2021, та визначення альбумінурії (САК у 
ранковій в «разовій» порції сечі) щорічно.

Основними напрямками терапії хворих 
з хронічною хворобою нирок, спрямованими 
на зниження ризику прогресування уражен-
ня нирок та зменшення серцево-судинного 
ризику, є наступні:
•  модифікація способу життя, спрямована 

на зниження маси тіла у осіб із надмірною 
масою тіла або ожирінням, припинення ку-
ріння, розширення фізичної активності до 
150 хвилин на тиждень і більше, адекватне 
харчування з акцентом на зниження спо-
живання солі (менш ніж 2 г NaCl на добу), 
але без обмеження білкової їжі;

•  досягнення цільових значень глікемії, арте-
ріального тиску, рівня ліпідів у крові (див. 
вище у попередніх розділах);

•  призначення препаратів інгібіторів АПФ 
або блокаторів рецепторів до ангіотензину-
II у максимально переносимих дозах з ме-
тою нефропротекції (спочатку прийому цих 
препаратів можливе транзиторне  знижен-
ня розрахункової швидкості клубочкової 
фільтрації  до 30 %);

•  призначення інгібіторів НЗКТГ-2 (дапа-
гліфлозин, емпагліфлозин) з метою нефро-
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протекції незалежно від показників глікемії. 
Призначення цих препаратів можливе при 
розрахункової швидкості клубочкової філь-
трації не нижче 20 мл/хв і може тривати до 
початку ниркової замісної терапії (гемодіа-
лізу або перитонеального діалізу). Зниження 
швидкості клубочкової фільт рації при при-
значенні цих препаратів є очікуваним ефек-
том і не потребує припинення прийому;

•  агоністи рецепторів до ГПП-1 (ліраглютид, 
семаглютид) знижують ризик серцево-су-
динних захворювань та смертності, але не 
впливають на прогресування діабетичної 
хвороби нирок;

•   зважаючи на ці дані, ми рекомендуємо при-
значення цих препаратів при необхідності 
досягнення цільових показників глікемії на 
тлі раніше призначених інгібіторів НЗКТГ-2 
та метформіну у відповідній дозі (метформін 
призначається у зниженій дозі до 1000 мг на 
добу при зниженні швидкості клубочкової 
фільтрації менше 45 мл/хв та прийом препара-
ту відміняється при прогресуючому зниженні 
ШКФ менш ніж 30 мл/хв);

•  інші антигіперглікемічні, антигіпертензивні 
препарати та медикаментозні засоби при-
значаються з огляду на показники глікемії, 
артеріального тиску, клінічні прояви захво-
рювання з метою досягнення відповідних 
цільових значень, поліпшення самопочуття 
та стану пацієнтів, а також з урахуванням 
можливості їх призначення або необхіднос-
ті зменшення дози залежно від стану функ -
ції нирок (див. характеристику цукрозни-
жувальних препаратів вище); 

•  за наявності гіперфільтрації (розрахункова 
швидкісті клубочкової фільтрації понад 
120  мл/хв/м2) за відсутності підвищеного 
АТ можливою є опція призначення поло-
винної дози іАПФ або БРА одноразово на 
нічь за для зменшення темпів прогресуван-
ня діабетичної нефропатії.

Принципи терапевтичного ведення 
пацієнтів із поєднаною хронічною 
хворобою нирок та серцевою 
недостатністю та порушеннями 
вуглеводного обміну

Поєднання хронічної хвороби нирок та сер-
цевої недостатності, як зазначалося вище, 
досить часто зустрічається в клінічній прак-

тиці, особливо у пацієнтів, які страждають на 
цукровий діабет 2-го типу або переддіа бет. 
Така коморбідність значно підвищує ри зик 
кардіоваскулярної та загальної смертності, 
має характерні клінічні ознаки та потребує, 
на наш погляд, окремого розгляду.

Основними підходами моніторингу та 
лікуванні пацієнтів із поєднанням хроніч- 
ної хвороби нирок та серцевої недостатності та 
порушеннями вуглеводного обміну є наступні:
•  модифікація способу життя, досягнення 

цільових показників глікемії, артеріально-
го тиску, рівня ліпідів крові проводиться 
відповідно до загальних принципів, як об-
говорювалося вище;

•  при зниженні розрахункової швидкості 
клубочкової фільтрації менше 60 мл/хв, 
тобто хронічної хвороби нирок III ст. і 
більш важких стадіях, рекомендується 
призначення інгібіторів НЗКТГ-2 (дапа-
гліфлозин, емпагліфлозин) при швид-
кості клубочкової фільтрації не менше 
20  мл/хв незалежно від наявності цукро-
вого діабету, стану компенсації діабету у 
осіб з діабетом, незалежно від типу сер-
цевої недостатності (показника фракції 
викиду лівого шлуночка). Наявність сер-
цевої недостатності також є показанням 
для призначення інгібіторів НЗКТГ-2 
незалежно від наявності хронічної хво-
роби нирок;

•  призначення діуретиків (переважно піт-
льових) при застійних явищах та клініч-
них показаннях;

•  додатково до інгібіторів НЗКТГ-2 у осіб з 
ХХН III ст. і важче залежно від типу сер-
цевої недостатності призначаються такі 
препарати: у хворих із серцевою недостат-
ністю зі зниженою фракцією викиду менше 
40 % призначаються інгібітори АПФ або 
блокатори рецепторів до ангіотензину-II 
(або за можливості сакубітрил/валсартан), 
бета-адреноблокатори, антагоністи міне-
ралокортикоїдних рецепторів; при фракції 
викиду 41–49 % додаються препарати з цих 
груп (можуть бути призначені не всі пе-
рераховані вище препарати); при фракції 
викиду понад 50 % до інгібіторів НЗКТГ-2 
можуть додаватися інгібітори АПФ або 
блокатори рецепторів до ангіотензину-II 
або антагоністи мінералокортикоїдних ре-
цепторів або бета-адреноблокатори;
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•  запобігання розвитку гіперкаліємії (час-
то розвивається при зниженні швидкості 
клубочкової фільтрації менше 45 мл/хв 
і на фоні призначення інгібіторів АПФ, 
блокаторів рецепторів до ангіотензину-
II, антагоністів мінералокортикоїдних 
рецепторів) шляхом контролю рівня ка-
лію в крові (особливо при зміні призна-
ченої терапії), калію в дієті, призначення 
препаратів, що зв’язують калій (бінде-
рів). Інгібіто ри НЗКТГ-2 знижують ризик 
розвитку гіперкаліємії;

•  моніторування розрахункової швидкості 
клубочкової фільтрації, зниження показ-
ника на менш ніж 30 % не є підставою для 
корекції терапії. При зниженні розрахун-
кової швидкості клубочкової фільтраціїї 
на більш ніж 30 % слід виключити гіпово-
лемію, коригувати дозу призначених діуре-
тиків, виключити прийом нефротоксичних 

препаратів, виключати можливі причини 
погіршення функції нирок та розглянути 
необхідність зменшення доз чи відміни 
препаратів, які можуть підвищувати рі-
вень калію (інгібіторів АПФ, блокаторів 
рецепторів до ангіотензину-II, сакубітрилу/
валсартану, антагоністів мінералокорти-
коїдних рецепторів) та/або призначення 
калієвих біндерів;

•  моніторування прогресування захворюван-
ня шляхом контролю розрахункової швид-
кості клубочкової фільтрації, альбумінурії 
та в окремих випадках рівня натрійуретич-
них пептидів (NT-proBNP).

Запропоновані діагностичні та тера-
певтичні підходи дозволять значно знизити 
смертність та серцево-судинну захворюва-
ність, покращити якість життя у хворих з 
кардіоренально-метаболічними захворю-
ваннями.
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Consensus for the management of patients with type 2 diabetes in combination 
with cardiorenal diseases
Mankovsky B. M., Bilchenko O. V., Zinych O. V., Ivanov D. D., Irkin O. I., Komisarenko Yu. I., 
Kushnirenko S. V., Lutay Ya. M., Mishchenko L. A., Pertseva N. O., Protsiuk O. V., Saenko Ya. A., 
Smirnov I. I., Sokolova L. K., Urbanovych A. M., Yuzvenko T. U., Yagensky A. V.

Abstract
Diabetes mellitus is a global medical and social problem due to the ever-increasing number of people suff ering from 
this disease and the high risk of developing disabling micro- and macrovascular and neurological complications, 
which leads to a signifi cant increase in mortality and a reduction in the life expectancy of patients. On the other 
hand, both diabetes and chronic kidney disease lead to a two-fold increase in the risk of cardiovascular disease, 
and in the case of the combined development of diabetes and kidney damage, the cardiovascular risk increases 
even more (Virani et al., 2021).

At the same time, the approaches to the therapy of these patients oft en diff er among doctors of dif-ferent 
specialties. Th us, endocrinologists pay the greatest attention to the correction of metabolic disorders, cardiologists 
to changes in hemodynamic indicators, nephrologists to the state of kidney function, while in many cases there 
is no general approach to the management of such patients.

Taking into account the multidisciplinary nature of the problem of diabetes, we consider it necessary to 
create general recommendations of specialists in various fi elds of medicine for the treatment of patients with 
type 2 diabetes and cardiorenal diseases, which would be based on the results of modern large multicenter 
clinical studies conducted from the positions and according to the requirements of leading European and world 
scientifi c societies, which would take into account the medical, organizational and socio-economic realities of 
our country, would be possible for doctors of various specialties in diff erent regions of the country to perform. 
In order to develop such recommendations, a group of experts representing this Consensus was created under 
the auspices of the Ukrainian Diabetes Association.

Th e main goal of these recommendations is to prevent new cases of atherosclerotic cardiovascular diseases, 
the development and progression of heart failure, and chronic kidney disease through the use of modern 
therapeutic options.

Keywords: type 2 diabetes, cardiovascular diseases, kidney diseases, prediabetes, prevention.

Консенсус




