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ВСТУП 

Цукровий діабет 2-го типу є глобальною медико-соціальною 

проблемою, асоційованою з високим ризиком ниркових і серцево-судинних 

ускладнень [1,2,3,4,5]. Незважаючи на наявність широкого спектра 

цукрознижувальних препаратів (метформін, інгібітори DPP-4, SGLT2-

інгібітори, агоністи GLP-1), значна частка пацієнтів не досягає цільових 

рівнів HbA1c, що обумовлює потребу в нових лікарських засобах з 

багатофакторним впливом на патогенетичні механізми захворювання. 

Відомо, що ключову роль у підтриманні гомеостазу глюкози відіграє 

інсулін — гормон, який синтезується β-клітинами острівців Лангерганса 

підшлункової залози (ПЗ), основною функцією якого є транспорт глюкози з 

крові до клітин периферичних тканин [6,7,8].Залежно від етіологічних 

факторів і механізмів розвитку розрізняють основні типи захворювання: 

цукровий діабет 1-го типу (ЦД І) (аутоімунне захворювання, при якому 

імунна система руйнує β-клітини підшлункової залози, що призводить до 

абсолютного дефіциту інсуліну, що найчастіше розвивається у дитячому або 

юнацькому віці та потребує довічної інсулінотерапії); цукровий діабет 2-го 

типу (ЦД ІІ) (характеризується інсулінорезистентністю, (зниженням 

чутливості клітин до інсуліну, у поєднанні з порушенням секреції гормону) 

та переважанням серед осіб із надмірною масою тіла, малорухливим 

способом життя та спадковістю); гестаційний діабет (ГД) (порушення 

толерантності до глюкози, що виявляється під час вагітності, де після пологів 

рівень глюкози, як правило, нормалізується, проте у таких жінок зберігається 

підвищений ризик розвитку ЦД ІІ типу в подальшому) [3,7,9]. 

Дослідження показали, що лікування цукрового діабету ґрунтується на 

поєднанні дієтотерапії, фізичної активності та фармакологічного контролю 

рівня глюкози в крові[1,5,10,11,12]. Основними лікарськими засобами є 

препарати інсуліну (ін`єкційні) та цукрознижувальні засоби (неінсулінові, 

пероральні), терапевтична дія яких спрямована на нормалізацію рівня 

глікемії шляхом підвищення секреції інсуліну, покращення чутливості 



 

тканин до нього або зменшення всмоктування глюкози у шлунково-

кишковому тракті[6,13,14,15]. 

Як відомо, застосовують різні типи інсуліну залежно від швидкості 

настання ефекту та тривалості дії: короткодіючі (швидкодіючі) — 

використовуються для контролю глікемії після прийому їжі; середньої 

тривалості дії; тривалої дії (базальні інсуліни) — забезпечують підтримання 

стабільного рівня глюкози протягом доби; комбіновані (змішані) препарати, 

що поєднують базальну та прандіальну активність [5,16,17,18,19]. 

Однак, неінсуліновими цукрознижувальними засобами є бігуаніди 

(метформін, сіофор), що зменшують продукцію глюкози в печінці, 

підвищують периферичну чутливість до інсуліну, сповільнюють 

всмоктування глюкози в кишечнику[20,21,22]. 

Першою лінією при лікуванні цукрового діабету 2-го типу є метформін 

[23,24,25], який ефективний, безпечний і знижує ризик серцево-судинних 

ускладнень; похідні сульфонілсечовини [26,27,28] (глібенкламід, глімепірид, 

гліклазид), які стимулюють секрецію інсуліну β-клітинами підшлункової 

залози та вимагають обережності застосування через ризик розвитку 

гіпоглікемії та збільшення маси тіла; меглітиніди [29,30,31,32] (репаглінід, 

натеглінід) є короткодіючими стимуляторами секреції інсуліну, що 

застосовуються для контролю постпрандіальної глікемії, дія яких подібна до 

сульфонілсечовин із швидшим початком та коротшою тривалістю ефекту; 

інгібітори α-глюкозидази [12,15,16,33] (акарбоза, міглітол), які 

уповільнюють розщеплення та всмоктування вуглеводів у кишечнику, що 

зменшує гіперглікемію після прийому їжі; інгібітори дипептидилпептидази-4 

(ДПП-4) [2,6,9,11,34,35] (ситагліптин, вілдагліптин, саксагліптин), що 

підвищують рівень ендогенних інкретинів і стимулюють секрецію інсуліну 

пригнічуючи вивільнення глюкагону; інгібітори натрій-глюкозного 

котранспортера 2 (SGLT2, або гліфлозини) [1,10,17,32,36,37] (дапагліфлозин, 

емпагліфлозин), які знижують рівень глюкози в крові, сприяючи її виведенню 

із сечею та мають додатковий кардіо- та нефропротекторний ефект; 



 

тіазолідиндіони (глітазони) [5,6,8,21,25,28,38,39 ] (піоглітазон, розиглітазон), 

які підвищують чутливість периферичних тканин до інсуліну шляхом 

активації ядерних рецепторів PPAR-γ із подальшим ризиком розвитку 

серцевої недостатності та затримки рідини в організмі. 

Таким чином, цукровий діабет є мультифакторним захворюванням із 

складним патогенезом, що охоплює як генетичні, так і середовищні чинники. 

Розуміння механізмів його розвитку має важливе значення для 

вдосконалення профілактичних заходів і терапевтичних стратегій. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дослідження виконано згідно з планом науково-дослідницької  роботи 

кафедри внутрішньої медицини закладу вищої освіти 

Буковинськогодержавного медичного університету 0112U002209 «Клініко-

патогенетичне обґрунтування диференційованого лікування поєднаної 

патології внутрішніх органів». Сорока°М.Г.  виконавцем фрагменту цієї 

роботи. 

Мета дослідження. Вивчити зв`язок впливу препаратів вибору на 

цукровий діабет та оцінити їх негативний вплив. 

Завдання дослідження: 

1. Проаналізувати відмінність видів цукрового діабету. 

2. З`ясувати відмінність цукрознижуючих препаратів та їх вплив на 

цукровий діабет. 

3. Оцінити ефективність лікування та можливі побічні дії 

цукрознижуючих препаратів.  

Об‘єктом дослідження є статистична оцінка комбінованих 

цукрознижуючих препаратів при цукровому діабеті та їх негативний вплив. 

Предметом дослідження є оцінка ефективності цукрознижуючих 

препаратів та їх побічні ефекти.  

Методи дослідження: - загальностатистичні літературні дані 

українських та європейських країн. 



 

Наукова новизна одержаних результатів. Доповнено та проведено 

оцінку статистичних даних на основі опрацювання літератури щодо 

використання цукрознижуючих препаратів у хворих при цукровому діабеті. 

Уточнено дані про безпосередній вплив препаратів на рецептори ПЗ з/без 

ожиріння та їх позитивний (серцево-судинний) і негативний вплив, 

особливості застосування. 

Практичне значення одержаних результатів. Отримані статистичні 

дані дають можливість правильно та ефективно підібрати цукрознижуючі 

препарати при лікуванні цукрового діабету з урахуванням метаболічних змін 

та врахувати негативний вплив (побічні реакції). 

Особистий внесок магістранта. Дане дослідження є самостійно  

опрацьованою роботою автора,  що особисто провела підбір та аналіз 

наукової літератури, інформаційно-патентний пошук за представленою 

темою. Сформульовано мету і завдання дослідження, створено групи із 

підібраними препаратами та опрацьовано їх статистичні клінічні особливості 

згідно світової літератури. Проведено динамічне спостереження для 

виявлення патогенетичний, позитивний та негативний вплив серед 

представлених даних літератури. Автором проаналізовано результати, 

проведено статистичну обробку отриманих даних та разом із керівником 

сформульовані висновки. Виконавцем магістерської роботи особисто 

підготовлені доповіді про результати дослідження, написані та подані до 

друку.  

Апробація результатів магістерської роботи. Основні положення та 

результати даної  роботи  доповідались  та  обговорювалися  на підсумковій 

науковій конференції «Буковинського державного медичного університету» 

(Чернівці, 2025);  

Публікації. За матеріалами дослідження опубліковано 2 наукові праці 

у польському збірнику матеріалів. 

Обсяг та структура магістерської роботи. Магістерська робота 

викладена на 48 сторінках машинописного тексту (32 сторінок основного 



 

тексту) і складається зі вступу, огляду літератури, розділу власних 

досліджень, аналізу та узагальнення результатів дослідження, висновків, 

списку використаних джерел (94 найменувань, з них 16 - кирилицею,  78 - 

латиницею). Робота ілюстрована 3 таблицями та 11 рисунками. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

РОЗДІЛ І  

ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ТА ПРЕПАРАТИ ВИБОРУ  

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Цукровий діабет, порівняльна характеристика. 

Цукровий діабет (ЦД) порівнюється за двома основними типами: ЦД 1 

типу (інсулінозалежний) та ЦД 2 типу (інсулінорезистентний). ЦД 1 типу — 

це аутоімунне захворювання, при якому організм знищує клітини, що 

виробляють інсулін, тому вимагає щоденних ін'єкцій гормону. ЦД 2 типу 

розвивається, коли організм не може ефективно використовувати інсулін, що 

виробляється, і лікування може включати дієту, фізичні вправи та ліки.  

Таблиця 1.1.1 

Порівняльна характеристика. 

Критерій Цукровий діабет 1 типу Цукровий діабет 2 типу 

Причина Руйнування клітин 

підшлункової залози 

імунною системою. 

Організм стає стійким до інсуліну, що 

призводить до його недостатнього 

вироблення або неефективного 

використання. 

Вироблення 

інсуліну 
Відсутнє або значно 

знижене. 
Знижене або неефективне 

використання. 

Вік початку Частіше виникає у дітей 

та підлітків, але може 

з'явитися й у дорослих. 

Частіше розвивається у дорослих, але 

може виникати і у дітей. 

Основне 

лікування 
Щоденні ін'єкції 

інсуліну. 
Дієта, фізична активність та 

медикаментозне лікування (іноді 

інсулін). 

Поширеність Приблизно 5-10% усіх 

випадків діабету. 
Найпоширеніший тип, складає 

більшість випадків. 

Тип перебігу Хронічне захворювання, 

що потребує постійного 

контролю. 

Зазвичай розвивається поступово, 

може бути пов'язаний з ожирінням та 

малорухливим способом життя. 
 



 

1.2. Препарати вибору. 

Цукровий діабет 2 типу (ЦД ІІ) викликає дедалі більше занепокоєння в 

системі охорони здоров'я, наразі охоплюючи близько 537 мільйонів осіб у 

світі, а за прогнозами, до 2030 року ця кількість зросте до 643 мільйонів 

[1,26,27,30,40,41]. Основними характеристиками ЦД ІІ є периферична 

інсулінорезистентність, недостатня маса β-клітин підшлункової залози або 

порушення секреції інсуліну, причому вагомий внесок у патогенез 

захворювання мають чинники довкілля. Пацієнти з ЦД ІІ мають підвищений 

ризик ускладнень, насамперед серцево-судинних, що підкреслює важливість 

оптимізації контролю глікемії та зниження поширеності хвороби [1,24, 

27,34,41,42,43]. Зважаючи на поліетіологічний характер цукрового діабету 2-

го типу та прогресуюче зниження функціональної активності β-клітин 

підшлункової залози, у більшості пацієнтів монотерапія з часом втрачає 

ефективність. У таких випадках застосовується комбінована 

цукрознижувальна терапія, яка дозволяє впливати на різні ланки патогенезу 

захворювання та досягати стабільного контролю глікемії [1,26,27,30]. 

Як відомо [3,4,5,19,26,27,30 43,44], комбіноване лікування ґрунтується 

на механізмах їх дії, переносимості та індивідуальних особливостей пацієнта. 

Основними принципами якого є- поєднання препаратів, що мають різні точки 

прикладання (наприклад, стимуляція секреції інсуліну + підвищення 

чутливості до нього); уникнення комбінацій засобів із подібним механізмом 

дії, щоб запобігти гіпоглікемії; поетапне посилення терапії при 

недостатньому глікемічному контролі; урахування супутніх патологій 

(серцево-судинних, ниркових, печінкових захворювань) та віку пацієнта.  

За даними дослідження встановлено, що частими призначеннями є: 

метформін + похідні сульфонілсечовини; метформін + інгібітор ДПП-4; 

метформін + SGLT2-інгібітор (гліфлозин); метформін + агоніст рецепторів 

GLP-1; метформін + інсулін (на етапі декомпенсації) [3,6,9,15,16,26, 27,30]. 

До новітніх засобів лікування належать агоністи рецепторів GLP-1 

(ліраглутид, дулаглутид, семаглутид), механізм дії яких базується на 



 

посиленні інкретинової відповіді, що сприяє стимуляції секреції інсуліну у 

відповідь на підвищення рівня глюкози, гальмуванню секреції глюкагону, 

сповільненню спорожнення шлунка та зменшенню апетиту. Дана група 

препаратів демонструє кардіо- та нефропротекторну дію, сприяють 

зниженню маси тіла, що є перспективним у терапії пацієнтів із ожирінням та 

високим серцево-судинним ризиком [1,2,3,26, 29,31,33,45]. 

Сучасні інсулінові препарати створюються з метою максимального 

наближення профілю дії до фізіологічної секреції гормону. До таких 

належать: 

- ультрашвидкодіючі аналоги інсуліну (лізпро, аспарт, глулизин) — 

імітують прандіальний викид інсуліну; 

- інсуліни пролонгованої дії нового покоління (деглюдек, гларгін U300) 

— забезпечують рівномірну базальну концентрацію гормону протягом понад 

24 годин. 

Використання інсулінових аналогів дає змогу зменшити ризик 

гіпоглікемічних епізодів, покращити якість життя пацієнтів і забезпечити 

гнучкість режиму дозування. 

У 2009 році група під керівництвом Дея оголосила про розробку нових 

пептидів, активуючи рецептори GLP-1 і глюкагону (GLP-1R та GCGR). [1,26, 

27,30]. Концепція даного дослідження полягала у поєднанні відчуття 

насичення, зумовленого активацією GLP-1, із підвищенням енергетичних 

витрат, викликаним глюкагоном, з метою створення ефективного препарату 

для зниження ваги. За даними дослідження, цей метод успішно 

продемонструв позитивний ефект , однак ступінь ефективності залежала від 

пропорції впливу на обидва рецептори. Спроби, вдосконалити хімічну 

структуру пептидів через модифікацію амінокислот для отримання 

активності щодо кількох рецепторів, привернули до себе увагу. У межах 

цього підходу, запропоновано комбінувати активність GLP-1 із 

глюкозозалежним інсулінотропним поліпептидом (GIP) для терапії діабету. 

GLP-1 і GIP є ключовими компонентами системи інкретинів, що підсилює 



 

виробленню інсуліну після прийому їжі. Рецептори GLP-1R та GIPR 

експресуються на β-клітинах підшлункової залози, стимулюючи секрецію 

інсуліну навіть при помірному підвищенні рівня глюкози в крові. 

Встановлено, що активуючи рецептори GLP-1R ефективно регулюють рівень 

глюкози у пацієнтів із діабетом 2-го типу, однак вплив GIPR при цьому 

обмежений.  

Згідно дослідження[1,32,45,46], був розроблений пептид, спеціально 

для активації обох рецепторів — GLP-1R і GIPR, де отримані дані мали 

значно кращі результати у зменшенні ваги і контролі рівня глюкози в крові 

при ожирінні у порівняні з селективним агоністом GLP-1R (GLP-1RA). 

Виявлено, що GLP-1RA в стимуляції секреції інсуліну у приматів (не людей) 

і демонстрував покращення рівня цукру в крові у людей із діабетом.  

Останні дослідження виявили [2,26, 33,38,46], що GIPR експресується в 

нейронах дугоподібного ядра гіпоталамуса та його відділах, активація якого 

спричиняє зменшенню споживання їжі й втраті ваги, особливо за умови 

одночасного впливу з GLP-1. Ці перші знахідки, разом з іншими 

дослідженнями, створили основу для розробки нового покоління 

мультирецепторних пептидів, що забезпечили прорив у лікуванні діабету й 

ожиріння. 

 

1. 3. Вплив препаратів вибору у хворих на цукровий діабет. 

Сучасна стратегія лікування цукрового діабету грунтується на 

принципах індивідуального підбору лікарських засобів залежно від: 

клінічного типу захворювання, тривалості, супутніх патологій, ризику 

розвитку ускладнень. Оптимальна схема лікування повинна бути спрямована 

на ефективний контроль глікемії, запобігання розвитку ускладнень і 

підвищення якості життя хворих. 

У новітній літературі часто зустрічаються дослідження із 

застосуванням препаратів на основі тірзепатиду, семаглутиду, ліраглутиду, 

тощо. 



 

Як відомо, тірзепатид (Tirzepatide, торгова назва Mounjaro) є 

представником нової генерації інкретинових препаратів із подвійним 

механізмом дії — агонізм до рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 

(GLP-1) та глюкозозалежного інсулінотропного пептиду (GIP). Данна 

комбінація має високу ефективність зниження рівня глікемії та маси тіла 

серед пацієнтів цукрового діабету 2 – го типу (комплексний вплив на 

секрецію інсуліну, ІР, масу тіла, апетит, що забезпечує кращу ефективність 

при контролі глікемії) [7,18, 31,45,46]. 

За даними світових досліджень виявлено, що саме поєднання GLP-1R 

та GIP-R у Тірзепатиді стимулює секрецію інсуліну в залежності від глікемії, 

пригнічуючи секрецію глюкагону з уповільненням спорожнення шлунка та 

подальшим зниженням апетиту, посилючи інсулінотропний ефект та вплив 

на жирову тканину і енергетичний обмін. 

Наступним новим і часто використовуваним є препарати семаглутиду. 

Семаглутид (торгова назва Ozempic) є агоністом рецептора 

глюкагоноподібного пептиду-1 (GLP-1), що активує рецептори в β-клітинах 

ПЗ та центральній нервовій системі [9,10, 34, ,47]. 

Andersen A та співавтори у своїх дослідженнях висвітлили 

глюкагоноподібний пептид-1 (ГПП-1), який є гормоном, що синтезується 

ентероендокринними клітинами у відповідь на надходження поживних 

компонентів у просвіт тонкого й товстого кишечника [10]. Davies MJ у своїх 

дослідженнях описав, як відбувається зв’язування ГПП-1 та/або його 

фармакологічних аналогів — агоністів рецепторів ГПП-1 (GLP-1RA), 

зокрема семаглутиду, — з рецептором ГПП-1 (ГПП-1R), де запускаються 

сигнальні внутрішньоклітинні механізми, які опосередковано активують 

циклічний аденозинмонофосфат (цАМФ) та протеїнкіназу А (ПКА).  

Дана активація призводить до посилення транскрипції гена інсуліну, за 

рахунок якої в бета-клітинах ПЗ збільшується синтез матричної РНК 

інсуліну, як описує це Kenakin T із співавторами. Це, своєю чергою, 

призводить до підвищення секреції інсуліну та зниження концентрації 



 

глюкози в крові. Тому, семаглутид має вплив на утвореня інсуліну на рівні 

регуляторних механізмів. Відомо, що рецептори ГПП-1 локалізуються у 

структурах центральної нервової системи (ЦНС), що дозволяє як ГПП-1, так і 

GLP-1RA впливати на регуляцію апетиту шляхом взаємодії з лептином — 

гормоном, що відповідає за формування відчуття ситості (за даними 

Bergmann NC та інш.). 

Саме, після активації GLP-1R відбувається формування фізіологічних 

дій, спрямованих на зниження глікемії. Спочатку стимулюється вивільнення 

інсуліну з бета-клітин ПЗ та надходження глюкози до периферичних тканин і 

зменшення її концентрації в крові [22,37,47,48]. Потім, спостерігається 

пригнічення секреції глюкагону альфа-клітинами ПЗ [47,48,49]. Глюкагон, в 

свою чергу, активує вивільнення запасів глюкози з печінки, де шлях 

гальмування сприяє зниженню рівня глікемії. Тому, активація GLP-1R 

уповільнює спорожнення шлунка та допомагає стабілізувати постпрандіальні 

коливання рівня глюкози в крові [9,32,36,50]. 

Ключовою відмінністю між ендогенним ГПП-1 і синтетичними 

агоністами рецептора ГПП-1 є тривалість їхньої дії. Фармакологічні GLP-

1RA характеризуються подовженим періодом напіввиведення та підвищеною 

стійкістю до ферментативного розщеплення, що забезпечує пролонгований 

гіпоглікемічний ефект [7,12,26,51]. Тому, агоністи рецепторів 

глюкагоноподібного пептиду-1 (GLP-1RA) застосовують тривало для 

досягнення глікемічного контролю у пацієнтів із цукровим діабетом 2 типу 

та як засіб корекції маси тіла при різнх стадіях ожирінні. Розширений спект 

дії препарату не обмежується впливом на глікемію та метаболічний розлад, а 

й має імуномоделюючий та протизапальний вплив. 

Ще одним із найпоширеніших препаратів є препарати Ліраглутиду які є 

агоністами рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 (ГПП-1, GLP-1) і 

класифікуються як інкретиноміметичні препарати [1,2,4,46,52]. Їх дія 

проявляється у посиленні секреції інсуліну бета-клітинами ПЗ одночасно з 

пригніченням надмірного вивільнення глюкагону [9,10,19,45,53]. Дані 



 

препарати (Saxenda, Victoza) мають пролонговану дію[4,7,45,46,54], які 

вибірково зв’язуються та активують рецептори ГПП-1, впливаючи на 

центральні механізми регуляції харчової поведінки, які підвищують відчуття 

насиченості із зменшенням відчуття голоду [8], що сприяє зниженню маси 

тіла та нормалізує глікемію. [9]. Саме Ліраглутид (Victoza) схвалений вперше 

у 2009 р. в Європі та 2010 р. — у США, лікування дорослих пацієнтів із 

цукровим діабетом 2-го типу в дозах до 1,8 мг/д. Починаючи із 2019 р. даний 

препарат удосконалився і почав використовуватись серед дітей віком від 10 

років у дозах до 1,8 мг/д.[10, 11]. У 2014 р. Ліраглутид (Saxenda) під іншою 

торговою назвою був затверджений у США році та у 2015 р. –  в Європі в 

дозі 3,0 мг/д у комплексному лікуванні ожиріння із включеням дієти та 

нормованого фізичного навантаження. Використання даного препарату 

показаний дорослим із початковим індексом маси тіла ≥30 кг/м² (ожиріння) 

або ≥27 кг/м² за наявності щонайменше одного супутнього захворювання, 

пов’язаного з надмірною масою тіла [5, 12]. 
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РОЗДІЛ ІІ 

 МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1. Характеристика обстежених хворих. 

У досліджені було проведено систематичний аналіз публікацій, що 

стосуються Тірзепатиду у клінічних досліджень в програмах SURPASS 

(SURPASS-1–5).  Включені дослідження, які опубліковані у період 2020–

2024 рр., з відкритим доступом у PubMed, офіційних прес-релізах компанії 

Eli Lilly та рецензованих журналах. 

Проведено огляд публікацій та клінічних досліджень (2017–2024 рр.) 

щодо Семаглутиду, включаючи ключові випробування програми SUSTAIN, 

офіційні матеріали компанії Novo Nordisk та рецензовані журнальні статті, 

доступні у PubMed та офіційних джерелах. 

Оцінку літературних джерел препарату Ліраглутиду (Saxenda, Victoza) 

охоплювало клінічні дослідження у 41 лабораторну підрозділі у різних 

країнах Єврони та США  (2016-2019рр.) та рецензовані журнальні статті, 

доступні у PubMed та офіційних джерелах. 

 

2.2 Дизайн та методи дослідження, що використовувалися в ньому. 

 

Дизайном дослідження стала оцінка цукрознижуючих препаратів, які 

використовувались для лікування цукрового діабету. При цьому, досліджено 

вплив даних препаратів на рецептори ГПП-1 та сформовано графіки 

статистичних даних із патогенетичною ланкою та клінічними особливостями, 

відповідно до кожного із досліджених препаратів. Виявлено позитивний та 

негативний вплив на інші органи та системи, окрім підшлункової залози. 

Методи дослідження включали оцінку статистичних даних згідно 

вітчизняної та зарубіжної літерату, що представлені у рецензованих статтях 

та офіційних медичних джерелах. 

 



 

2.3. Методи статистичної обробки матеріалу. 

Опрацювання результатів дослідження виконували з використанням 

електронних інструментів обробки даних Microsoft Excel 2003 (© Microsoft 

Corp., 1992–1999). Для проведення статистичних розрахунків застосовували 

програмний пакет SPSS Statistics 17 Multilanguage. У разі відповідності 

вибірок нормальному розподілу визначали описові статистичні показники, 

зокрема середнє арифметичне значення, похибку середнього, а також 

граничні (мінімальні та максимальні) величини. 

Оцінку отриманих даних здійснювали із залученням як параметричних, 

так і непараметричних методів аналізу, включно з t-критерієм Стьюдента, χ²-

критерієм Пірсона, розрахунком довірчих інтервалів і коефіцієнта кореляції 

Пірсона. Статистичну значущість міжгрупових відмінностей визначали на 

основі t-критерію Стьюдента, приймаючи рівень p < 0,05 як порогове 

значення достовірності. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

РОЗДІЛ ІІІ 

ХАРАКТЕРИСТИКА ЦУКРОЗНИЖУЮЧИХ ПРЕПАРАТІВ 

 

3.1. Патогенетична оцінка цукрознижуючих препаратів. 

В дане дослідження були включені результати систематичного 

клінічного  аналізу програм SURPASS (2020–2024 рр.), SUSTAIN (2017–2024 

рр.) та дані лабораторних підрозділів у різних країнах Єврони та США  

(2016-2019рр.) [7,21,32,36,54,55]. .  

Нами було встановлено, що запропоновані препарати тірзепатиду, 

семаглутиду та ліраглутиду безпосередньо діють на глюкагоноподібний 

пептид-1 (ГПП-1) (рис. 1). 

 

 

Рис. 1. Цукрознижуючі препарати, коротке зображення патогенезу.  

 

Будо підтверджено, що тірзепатид є аналогом інгібіторного 

поліпептиду шлунка (GIP), спорідненість якого є кращою, ніж із рецепторами 

глюкагоноподібного пептиду-1 (GLP-1); сегмаглутид – є безпосереднім 

синтетичним антагоністом даного рецептора, а ліраглутид – є ацетильваним 

агоністом рецептору (GLP-1).  
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Нами сформовано короткий структурний опис цукрознижуючих 

препаратів виботу та їх корткі відмінності у механізмах дії. (табл. 1, табл. 2). 

 

Таблиця. 2.1.1 

Стуктурований опис препаратів. 

ТІРЗЕПАТИД СЕГМАГЛУТИД ЛІРАГЛУТИД 
GIP GLP-1RA GLP-1 +DPP-4+ NEP 
+С20  +С18 Ендогенні 

GLP-1 (7-36)NH2 
1. ейкозандінова к-та+ 

глютамінова к-та 
руйнування ДДП-4 із заміщенням 

аланіну на α-аміноізомасляну 

кислоту  

взаємодія жирних кислот із GLP-1 
(7-37) та альбуміном 

2. оцтова к-та + лізин заміна жирової кислоти на аргінін  
вони мають спорідненість із 

альбуміном 
Для кращого зв’язування з 

альбуміном 
 

 

Таблиця. 2.1.2 

Механізм дії препаратів вибору. 

ТІРЗЕПАТИД СЕГМАГЛУТИД ЛІРАГЛУТИД 
GIP GLP-1RA GLP-1 ацитильований 

генерує цАМФ діє на рецептор глюкагону пов’язаний з їжею глікемію 
19секреція інсуліну знижує секрецію глюкагону  

остр. Лангенганса ПЗ 
підв. секрецію інсуліну 

підвищений рівень  
адипонектину-адипокіну 

 затримує спорожнення шлунка 

підвищення обміну  пригнічує радіальну секрецію 

глюкагону 
  підвищує інсулін із ПЗ у відповідь 

на зростання глюкози в крові 
  зниження рівня глюкози до 

еуглікемії 

 

 

3.2. Клінічна характеристика дії даних препаратів.  

Результати клінічних досліджень відмічалось зниження HbA1c. Та маси 

тіла (рис. 2.). Дослідження SURPASS-1, в якому було виявлено зміни 

тірзепатиду у дозах 5, 10, 15 мг/тиж знижував HbA1c на 2,07 % та масу тіла 

на 9,5 кг порівняно з плацебо [1,6,19,30], семаглутид знижував HbA1c на 1,5–

1,8 % та масу тіла на 3–6 кг [10,22,34,35,39,42], а ліраглутид – на 1,5% та до 6 

кг відповідно. 

 



 

 

Рис. 2. Вплив препаратів вибору на HbA1c та масу тіла (за даними 

літератури).  

 

Порівнюючи їх вплив між собою, встановлено, що тірзепатиду мав 

перевагу над семаглутидом та ліраглутидом у зниженні HbA1c та маси тіла 

[27,29,33,38,41,46,52,55]. 

Залежно від доз використання препарату тірзепатиду у дозах 5 мг, 10 

мг і 15 мг відмічалось зниження маси тіла на 5% або більше , що становила 

серед 85%, 89% і 91% обстежених хворих. При використані семаглутиду, 

зменшення маси тіла на 20% або більше було зафіксовано у 50% і 57% 

учасників, які отримували дози 10 мг та 15 мг (р<0,001). (рис. 3).  

 

Рис. 3. Відсоткове значення використання цукрознижуючих препаратів 

серед обстежених осіб на масу тіла (дані згідно літератури). 
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Використання препаратів ліраглутиду у  дозах  1,2    мг,    1,8    мг,    2,4    

мг та   3,0    мг   на   добу характеризувалось зниженням маси тіла також на 

5% і білше, що представлені на рис. 4. 

 

 

Рис. 4. Відсоткове значення використання цукрознижуючих препаратів 

серед обстежених осіб на масу тіла (дані згідно літератури). 

 

 Враховуючи тривалість та ефективність кожного препарату, було 

виділено, що тірзепатид вводиться 1р/тиждень із тривалою дією за рахунок 

періоду напіввиведеннядо 5 днів до 72 тижнів, у порівнянні із сегмаглутидом 

– 1р/тижденнь із тривалістю 68 тижнів. Ліраглутид водиться 1р/день із 

курсом 56 тижнів і довше (рис. 5). 

  

 

Рис. 5. Ефективність та тривалість використання цукрознижуючих 

препаратів серед обстежених осіб на масу тіла (дані згідно літератури). 
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Виявлено, що пацієнти  пацієнти з високим серцево-судинним ризиком, 

що отримували тірзепатид 15 мг/тиж, показали зниження HbA1c на 2,58 % та 

маси тіла на 11,7 кг, у той час як інсулін гларгін забезпечив зниження HbA1c 

на 1,44 % та збільшення маси тіла на 1,9 кг [32,43,44,47,52,56]. 

Досліджено, що використання данних цукрознижуючих препаратів 

зменшує ризик розвитку серцево-судинних ускладнень та рівень летальності 

(рис. 6). 

Найвищий рівень ураження серцево-судинної патології (ССП), за 

літературними даними, було виявлено у використанні ліраглутиду (22±1,03) 

(р<0,05) у порівнянні із використанням тірзепатиду (14±0,9) (р<0,05) та 

сегмаглутиду (20±1,01) (р<0,05). Найменший рівень впливу на ризик 

розвитку ССП виявлено у тірзепатиду. 

Однак, летальність із ССП виявлено найвищою із використанням 

сегмаглутиду (15±0,9) (р<0,05) та ліраглутиду (15±0,9) (р<0,05) (рис. 6). 

 

Рис. 6. Відсоткове значення використання цукрознижуючих препаратів 

серед обстежених осіб із перебігом серцево-судинної патології (ССП) та в 

подальшому летальністю (дані згідно літератури). 

 

Найвищирй рівень впливу на серцеву-судинну патологію показало 

використання ліраглутиду (22%)  із зменшенням летального випадку на 19%, 
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а найвищий рівень виявлено при використанні тірзепатиду - 14% та 10% 

відповідно. 

При оцінці впливу на ліпідний профіль (рис. 7), на його зниження 

найкраще вплинув препарат із вмістом ліраглутиду (76±1,14) (р<0,05). Саме 

зниження ЛПНЩ (69±1,13) (р<0,05) та підвищення ЛПВЩ (76±1,14) (р<0,05) 

спияють покращенню ліпідного профіллю у людей із цукровим діабетом.  

Менший вплив виявлено у використанні препарату сегмаглутиду, що 

характеризується зменшенням ЛПНЩ (61±1,01) (р<0,05) на фоні незначного 

підвищення ЛПВЩ (63±1,01) (р<0,05)  із подальшим покращенням ліпідного 

профіллю (64±1,01) (р<0,05). 

Тірзепатид у свою чергу покращує ліпідний профіль (65±0,9) (р<0,05) у 

хворих на цукровий діабет шляхом незначного зниження ЛПНЩ (57±0,86) 

(р<0,05) із достовірним значним підвищенням ЛПВЩ (74±1,13) (р<0,05).  

 

Рис. 7. Вплив на ліпідний профіль цукрознижуючих препаратів серед 

обстежених осіб (дані згідно літератури), %. 

 

За даними літератури було виявлено, що всі дослідженні препарати 

мають вплив на на зниження рівня глікозильованого гемоглобіну та індексу 

маси тіла (рис. 8.). 

Оцінюючи вплив даних цукрознижуючих препаратів на 

глікозильований гемоглобін виявлено, що найвищий та найкращий вплив на 
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рівень спричиняє тірзепатид (2,01±0,03) (р<0,05) та ліраглутид (2±0,03) 

(р<0,05), а найменший – сегмаглутид (1,8±0,02) (р<0,05). 

Впливаючи на рівень HbA1c, спостерігається і зниження маси тіла.  

Найбільший вплив на індекс маси тіла виявлено при використання 

ліраглутиду (80±2,45) (р<0,05). Меншу дію виявлено при використанні 

тірзепатиду (65±1,65) (р<0,05). Найменший вплив, серед представлених 

цукрознижуючих препаратів виявлено при використанні сегмаглутиду 

(54±1,43) (р<0,05).  

 

 

Рис. 8. Вплив на масу тіла та рівень глікозильованого гемоглобіну при 

використанні цукрознижуючих препаратів серед обстежених осіб 

(дані згідно літератури), %. 

 

3.3.Оцінка побічних ефектів цукрознижуючих препаратів.  

Разом із позитивними ефектами при використанні цукрознижуючих 

препаратів виявлені і побічні дії, що дозволяють замислитись над вибором. 

Саме серед використання даних цукрознижуючих препаратів має місце 

рівень побічних ефектів. Встановлено, що тірзепатид, сегмаглутид та 

ліраглутид здатний призводити до легкого, середнього та важкого рівня 

розвитку побічної патології з боку інших органів та систем. В більшості 

побічні ефекти переважно стосуються шлунково-кишкового тракту (нудота, 

блювання, діарея), зазвичай транзиторні (рис. 9.). 
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Оцінюючи рівень розвитку побічної дії препаратів виявлено, що легкі 

побічні ефекти виявлені у всіх даних цукрознижуючих препаратів, однак, 

найвищий рівень є при використанні ліраглутиду, потім тірзепатиду та 

найменше – при використанні сераглутиду.  

Аналогічна ситація виявлена і при оцінці середнього ступеня побічних 

ефектів. Однак, важкі побічні ефекти, за даними літератури, виявлені при 

використанні тірзепатиду. А при використанні сегмаглутиду дуже низький 

ризик розвитку тяжких побічних ефектів. 

 

Рис. 9. Рівень побічних ефектів при використанні цукрознижуючих 

препаратів серед обстежених осіб (дані згідно літератури), %. 

 

Найчастими побічними ефектами при використанні цукрознижуючих 

препаратів  (тірзепатид, сегмаглутид, ліраглутид) зміни виявлені з  боку 

шлунково-кишкового тракту (ШКТ). Частими симптомати є нудота, 

блювання, діарея, біль, запор, тощо (рис. 10). 

Найбільші побічні дії виявлені при  використанні ліраглутиду. Саме він 

спричиняє розвиток гіпоглікемії, анорексії, зниження апетиту, зневоднення, 

нудота, діарея, біль, запор, гастрит, метеоризм, розвиток панкреатиту та 

алергічні прояви. Однак, сегмаглутид та тірзепатид у своєму використані не 

спричинює виражену гіпоглікемію, зневоднення, анорексію, 
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гастроезофагальнорефлюксну хворобу, гастрит та метеоризм. Але 

спричинюють ураження щитоподібної залози та ураження нирок.  

Сегмаглутид, у свою чергу, може спричинити зниження апетиту та 

ураження жовчного міхура.  

Алергічні реакції виникають у даних досліджуючи препаратів, однак 

при використанні тірзепатиду виявлено вищий їх розвиток у порівнянні із 

використанням сегмаглутилом та ліраглутидом.  

 

Рис. 10. Побічні ефект з боку ШКТ при використанні цукрознижуючих 

препаратів серед обстежених осіб (дані згідно літератури), % 

  

Оцінюючи стан інших органів та систем при використанні 

представлених цукрознижуючих препаратів виявлено, що найбільший вплив 

на інші органи ісистеми має Ліраглутид, що може призвести до розвитку 

серцебиття, гіпотензії, бронхіту, назофаренгіту, незначе підвищення 

температури, головні болі, втому, запаморочення та реакцію в місці ін’єкції.  
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З менші подібними ефектами виявились тірзепатид та сегмаглутид, що 

мають ризик розвитку реакції на місці ін’єкції, втому, та зменшення 

серцебиття (рис. 11). 

 

Рис. 11. Побічні ефект з боку інших органів та систем при використанні 

цукрознижуючих препаратів серед обстежених осіб (дані згідно 

літератури),% 

 Пацієнти з високим серцево-судинним ризиком, що отримували 

тірзепатид 15 мг/тиж, показали зниження HbA1c на 2,58 % та маси тіла на 

11,7 кг, у той час як інсулін гларгін забезпечив зниження HbA1c на 1,44 % та 

збільшення маси тіла на 1,9 кг [3]. 

 Резюме. У розділі висвітлено патогенетичні ланки препаратів 

тірзепатиду, сегмаглутиду та ліраглутиду, їх позитивний вплив на 

глікозильований гемоглобін та масу тіла з розвитком побічних ефектів з боку 

шлунково-кишкового тракту із розвитком ускладнень із серцево-судинної 

систем. 
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РОЗДІЛ IV 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ВЛАСНИХ 

ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

За даними досліджень, які були включені до клінічного  аналізу, а саме 

програми SURPASS (2020–2024 рр.), SUSTAIN (2017–2024 рр.) та дані 

лабораторних підрозділів у різних країнах Єврони та США  (2016-2019рр.), 

виявлено, що цукрознижуючі препарати Тірзепатид, Сегмаглутид та 

Лірагрутид використовуються для зниження глюкози в крові, а саме рівня 

HbA1c, та значно впливають на зниження індексу маси тіла.  

За даними світових досліджень та даними опрацювання літератури 

встановлено, що представлені препарати мають різну патогенетичну дію та 

механізм впливу.  Вчені Американської діабетичної асоціації у 2024 році 

визнали найпопулярнішими препаратами у лікуванні ЦД та ожиріння є 

антагоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1. Препарати цієї групи 

активують рецептори ГПП-1, що зумовлює глюкозозалежне посилення 

секреції інсуліну, одночасне пригнічення вивільнення глюкагону, 

уповільнення спорожнення шлунка та зниження апетиту. Додатково 

відзначається підвищення відчуття ситості, внаслідок чого зменшується 

добове споживання калорій та поступово знижується маса тіла.  

Глюкагоноподібний пептид-1 (ГПП-1) належить до інкретинових 

гормонів і синтезується ентероендокринними L-клітинами тонкого 

кишечника з подальшим вивільненням у системний кровообіг у відповідь на 

прийом їжі [1,8,34,44,49,51,53,57]. Цей пептид відіграє ключову роль у 

підтриманні глікемічного контролю та регуляції енергетичного обміну в 

організмі. Сучасні фармакотерапевтичні стратегії, спрямовані на 

потенціювання інкретинового механізму дії, зокрема застосування агоністів 

рецепторів ГПП-1 та інгібіторів дипептидилпептидази-4, на сьогодні 

розглядаються як базові компоненти лікування цукрового діабету 2 типу та 

ожиріння у дорослого населення [2,11,29,47,49,57,58]. Водночас 



 

впровадження цих підходів у педіатричну ендокринологію розпочалося 

відносно нещодавно. 

У 2021 році регуляторні установи Канади схвалили застосування 

ліраглутиду — представника класу агоністів рецепторів ГПП-1 — у формі 

щоденних підшкірних ін’єкцій (Saxenda®) для лікування ожиріння у 

підлітків [3,9,11,43,59]. Той самий активний інгредієнт у меншій добовій дозі 

1,8 мг, що випускається під торговою назвою Victoza®, у 2020 році був 

затверджений як додатковий засіб до терапії метформіном у дітей та підлітків 

із цукровим діабетом 2 типу [4,59,60]. 

На сучасному етапі до найчастіше застосовуваних препаратів для 

медикаментозної корекції ожиріння належать ліраглутид (торгова назва 

Saxenda®), семаглутид (Wegovy®, Ozempic®), а також тірзепатид 

(Mounjaro®, Zepbound®). 

Станом на сьогодні в Україні серед фармакологічних засобів, 

дозволених до застосування для лікування ожиріння у пацієнтів із супутніми 

захворюваннями, асоційованими з надмірною масою тіла (зокрема 

порушеннями вуглеводного обміну, артеріальною гіпертензією, 

дисліпідемією або синдромом обструктивного апное сну), фактично 

зареєстрованим препаратом залишається препарат із діючою речовиною 

якого є ліраглутид. 

Використання ліраглутиду у максимальній рекомендованій дозі 3,0 мг 

шляхом щоденного підшкірного введення, за умови одночасної модифікації 

способу життя, включно з раціоналізацією харчування та підвищенням 

фізичної активності, сприяє клінічно значущому зменшенню маси тіла у осіб 

із надмірною вагою та ожирінням. 

Сучасні досягнення фармакотерапії ожиріння включають появу 

препаратів нового покоління, клінічна ефективність яких у зменшенні маси 

тіла перевищує результати, отримані при застосуванні семаглутиду. Одним із 

таких засобів є тірзепатид, відомий під торговими назвами Mounjaro® та 

Zepbound®. Унікальність механізму його дії полягає в поєднаній активації 



 

рецепторів двох ключових інкретинових гормонів — глюкозозалежного 

інсулінотропного поліпептиду та глюкагоноподібного пептиду-1, що 

фізіологічно вивільняються у відповідь на прийом їжі. 

Подвійна рецепторна дія забезпечує посилений метаболічний ефект, 

який розглядається як основна перевага тірзепатиду над іншими препаратами 

цього класу. Наявні клінічні спостереження підтверджують доцільність його 

використання для довготривалого контролю маси тіла, особливо у поєднанні 

з обмеженням калорійності раціону та регулярною фізичною активністю. 

Опрацювавши літературу нами виявлено, тірзепатид має подвійну дію 

на рецептори інкрети нових гормонів, а саме глюкозозалежного 

інсулінотропного поліпептиду та глюкагоноподібного пептиду-1, а 

сегмаглутид та ліраглутид – лише рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1.  

Нами представлено патогенетична коротка інформація, за даними 

літератури, де вплив на рецептири оцінені за п`ятибальною шкалою, що 

покращує порівняння дії даних препаратів. Найвищий вплив на рецептор 

глюкагоноподібного пептиду 1 є в семаглутиді та ліраглутиді, що на 20% 

вище, у порівнянні із тірзепатидом (4,0 б). Виявлено, що саме сегмаглутид 

має вплив на агоністи рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1 (GLP-1RA), 

механізм його ґрунтується на імітації фізіологічних ефектів ендогенного 

GLP-1, що проявляється зниженням апетиту, уповільненням спорожнення 

шлунка та покращенням показників глікемічного контролю, унаслідок чого 

досягається суттєве зменшення маси тіла.  

Тірзепатид, який є аналогом інгібіторного поліпептиду шлунка (GIP), 

спорідненість якого є кращою, ніж із рецепторами глюкагоноподібного 

пептиду-1 (GLP-1), однак він має подвійну дію, що покращує результат.  

Нами було сформовано опис та механізм дії препаратів, де чітко 

розв`яснено, що тірзепатид, взаємодіє із ейкозадиновою та глютаміновою 

кислотами формує комплекс із оцтовою кислотою та лізином, що підвищує 

спорідненість із лізином і покращує дію даного препарату.  

https://uk.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%B3%D0%BE%D0%BD%D1%96%D1%81%D1%82_%D1%80%D0%B5%D1%86%D0%B5%D0%BF%D1%82%D0%BE%D1%80%D0%B0_GLP-1


 

Сегмаглутид та ліраглутид мають одинакову дію, однак, сегмаглутид 

руйнує зв`язок ДДП-4 із заміщенням аланіну на α-аміноізомасляну кислоту, з 

подальшою заміною жирової кислоти на аргінін, що покращує зв’язування з 

альбуміном. Ліраглутид має пряму дію на жирні кислоти із GLP-1 (7-37) та 

альбуміном.  

Механізмом дії у тірзепатиді є генерація цАМФ із секрецією інсуліну, 

що підвищений рівень адипонектину-адипокіну та покращує обмін. 

Сегмаглутид діє на рецептор глюкагону, сприяючи їхньому зниженю. 

Ліраглутид діє на підвищення інсуліну із пригніченням секреції глюкагону. 

Виявлений позитивний вплив на клінічний перебіг цукрознижуючих 

препаратів (тірзепатиду, сегмаглутиду, ліраглутиду), а саме зниження рівня 

HbA1c  та маси тіла на 2,07%, 1,8%, 1,5% та 9,5 кг, 6 кг , 6 кг (р<0,05). 

відповідно.  

 У літературі відмічалось [43,47,58], залежно від доз використання 

препарату тірзепатиду ( у дозах 5 мг, 10 мг і 15 мг) було зниження маси тіла 

від 5% або більше (85%, 89% і 91%) (р<0,05), а при використані семаглутиду 

- на 20% або більше (50% і 57% у дозі 10 мг та 15 мг) (р<0,05) 

[32,34,41,51,57,59,60]. 

Дані світової літератури висвітлюють препарат тірзепатид, який сприяв 

покращенню всіх визначених кардіометаболічних показників. Найбільш 

поширеними побічними ефектами були шлунково-кишкові розлади, 

здебільшого легкого або середнього ступеня тяжкості, які виникали при 

поступовому збільшенні дози препарату. Внаслідок побічних реакцій 

лікування припинили 4,3%, 7,1%, 6,2% і 2,6% учасників із груп дозування 5 

мг, 10 мг, 15 мг тирзепатиду та плацебо відповідно. На основі отриманих 

даних дослідники дійшли висновку, що всі три дозування тирзепатиду 

продемонстрували значний і тривалий ефект у зниженні маси тіла серед 

дорослих із ожирінням. Однак, вони звернули увагу, що учасники з 

ожирінням і надмірною масою тіла можуть належати до субпопуляції з 

більшою мотивацією до управління вагою порівняно із загальним 



 

населенням із ожирінням. Крім того, лише 5,5% учасників дослідження мали 

надлишкову масу тіла (ІМТ від 27 до <30), тому для цієї категорії пацієнтів 

необхідно провести додаткові дослідження [5,6,9,24,27,32,61]. Опрацювання 

наукових публікацій показало, що терапія ліраглутидом у дозовому діапазоні 

1,2–3,0 мг на добу асоціюється зі стабільним зменшенням маси тіла, яке в 

середньому перевищує 5 %, незалежно від обраного дозування. 

Порівняльна оцінка фармакокінетичних характеристик та тривалості 

лікування дала змогу встановити суттєві відмінності між препаратами. 

Зокрема, тірзепатид застосовується один раз на тиждень і має пролонгований 

терапевтичний ефект, що пояснюється тривалим періодом напіввиведення 

(до 5 діб) та можливістю безперервного застосування до 72 тижнів. 

Семаглутид також вводиться щотижнево, проте рекомендована тривалість 

терапії дещо коротша та становить близько 68 тижнів. Натомість ліраглутид 

потребує щоденного введення, а тривалість курсу лікування зазвичай 

перевищує 56 тижнів [9,17,61,62]. 

У пацієнтів із підвищеним серцево-судинним ризиком застосування 

тірзепатиду в дозі 15 мг на тиждень супроводжувалося більш вираженим 

глікемічним контролем і зниженням маси тіла: рівень HbA1c зменшувався на 

2,58 %, а середня втрата маси тіла становила 11,7 кг. Для порівняння, терапія 

інсуліном гларгіном забезпечувала менш значне зниження HbA1c (1,44 %) та 

водночас асоціювалася з приростом маси тіла на 1,9 кг [33]. 

Таким чином, результати клінічних досліджень свідчать, що 

використання сучасних інкретин-орієнтованих цукрознижувальних засобів 

не лише забезпечує ефективний метаболічний контроль, але й сприяє 

зниженню частоти серцево-судинних подій та загальної смертності. 

За узагальненими літературними даними, найбільшу поширеність 

серцево-судинної патології зафіксовано серед пацієнтів, які отримували 

ліраглутид (22 ± 1,03) (р<0,05), тоді як при застосуванні семаглутиду цей 

показник був нижчим (20 ± 1,01) (р<0,05), а найменшим — у групі 



 

тірзепатиду (14 ± 0,9) (р<0,05). Таким чином, тірзепатид продемонстрував 

найменший вплив на ризик розвитку серцево-судинних ускладнень. 

Водночас аналіз летальності, пов’язаної з серцево-судинними 

захворюваннями, показав, що найвищі показники смертності спостерігалися 

при використанні семаглутиду та ліраглутиду (по 15 ± 0,9 у кожній групі).  

За результатами проведених досліджень частота серцево-судинних 

ускладнень знижувалася на 22 %, тоді як рівень летальних випадків 

скорочувався на 19 %. Водночас на тлі застосування тирзепатиду ці 

показники були ще нижчими та становили відповідно 14 % і 10 %, що 

свідчить про його виражений кардіометаболічний потенціал (р<0,05). 

Дані рандомінованого контрольного дослідження SCALE Obesity and 

Prediabetes наприкінці періоду спостереження показати позитивний вплив дії 

препарату, а саме втрата маси тіла серед пацієнтів, які отримували 

ліраглутид, становила 8,0 ± 6,7 % (8,4 ± 7,3 кг) (р<0,05), тоді як у групі 

плацебо цей показник був значно нижчим — 2,6 ± 5,7 % (2,8 ± 5,7 кг) 

(р<0,05). Клінічно значуще зниження маси тіла було зафіксоване приблизно у 

92 % пацієнтів групи ліраглутиду порівняно з 65 % у групі плацебо. Крім 

того, у пацієнтів, які отримували ліраглутид, спостерігалося більш виражене 

зменшення окружності талії та індексу маси тіла [9]. 

Результати дослідження Semaglutide Treatment Effect in People with 

Obesity (STEP), опублікованого у 2021 році, продемонстрували що протягом 

68 тижнів використання сегмаглутиду при підшкірному введення у дозі 2,4 

мг на тиждень відмічалось зниження маси тіла до 14,9%, а на фоні прийому 

плацебо – 2,4% [9,11,23,64].  Використання сегмаглутиду (дослідження 

2023р. SELECT) у дозі 2,4 мг 1 раз на тиждень із тривалістю 33 місяці 

знизило ризик розвитку серцево-судинної патології на 20%.[19,53,65]. 

Серед препаратів семаглутиду нині застосовуються три оригінальні 

лікарські форми: Оземпік — для лікування цукрового діабету 2-го типу, 

Рібелсус — пероральна форма для терапії цукрового діабету 2-го типу, а 

також Вегові — для лікування ожиріння. Найбільшої популярності у 



 

клінічній практиці набув саме Оземпік. В Україні препарат зареєстрований з 

2022 року, тоді як Вегові — з 2024 року [11,45,49,52,66,67,68,69,70]. 

Ефективність препарату у довготривалій корекції маси тіла в поєднанні 

з гіпокалорійною дієтою та підвищеною фізичною активністю підтверджена 

результатами дослідження SURMOUNT-1, у якому взяли участь особи із 

надмірною масою тіла або ожирінням без цукрового діабету в анамнезі. 

Учасники протягом 72 тижнів отримували підшкірно тирзепатид у дозах 5, 

10 або 15 мг чи плацебо. Середня редукція маси тіла становила близько 15% 

(р<0,05) від вихідного рівня при застосуванні дози 5 мг, 19,5% (р<0,05) — 

при дозі 10 мг і перевищувала 20% (р<0,05) при застосуванні 15 мг препарату 

[1,15,19,32,36,37,48,59,70,71,72]. 

Оцінка впливу досліджуваних препаратів на параметри ліпідного 

обміну продемонструвала, що найбільш сприятливі зміни ліпідного профілю 

спостерігалися у пацієнтів, які отримували ліраглутид (76 ± 1,14) (р<0,05). 

Покращення ліпідного балансу в цій групі було зумовлене істотним 

зниженням концентрації ліпопротеїнів низької щільності (ЛПНЩ — 69 ± 

1,13) (р<0,05) у поєднанні з вираженим підвищенням рівня ліпопротеїнів 

високої щільності (ЛПВЩ — 76 ± 1,14) (р<0,05), що має особливу клінічну 

значущість для пацієнтів із цукровим діабетом. 

Менш інтенсивний вплив на показники ліпідного спектра був 

зафіксований при застосуванні семаглутиду. Для цього препарату 

характерним виявилося помірне зниження рівня ЛПНЩ (61 ± 1,01) (р<0,05) 

на тлі незначного підвищення ЛПВЩ (63 ± 1,01) (р<0,05), що в сукупності 

забезпечувало загальне покращення ліпідного профілю до рівня (64 ± 1,01) 

(р<0,05). 

Тирзепатид також продемонстрував позитивний вплив на показники 

ліпідного обміну у пацієнтів із цукровим діабетом, сприяючи комплексному 

поліпшенню ліпідного профілю, що додатково підтверджує його переваги як 

сучасного інкретин-орієнтованого терапевтичного засобу, а саме сприяючи 

загальному покращенню ліпідного профілю (65 ± 0,9) (р<0,05). Механізм 



 

цього ефекту був пов’язаний із помірним зниженням концентрації ЛПНЩ  

(57 ± 0,86) (р<0,05) у поєднанні зі статистично значущим підвищенням рівня 

ЛПВЩ (74 ± 1,13) (р<0,05). 

За даними літератури було виявлено, що всі дослідженні препарати 

мають вплив на на зниження рівня глікозильованого гемоглобіну та індексу 

маси тіла. 

Оцінюючи вплив даних цукрознижуючих препаратів на 

глікозильований гемоглобін виявлено, що найвищий та найкращий вплив на 

рівень спричиняє тірзепатид (2,01±0,03) (р<0,05) та ліраглутид (2±0,03) 

(р<0,05), а найменший – сегмаглутид (1,8±0,02) (р<0,05). 

Впливаючи на рівень HbA1c, спостерігається і зниження маси тіла. 

Найбільший вплив на індекс маси тіла виявлено при використання 

ліраглутиду (80±2,45) (р<0,05). Меншу дію виявлено при використанні 

тірзепатиду (65±1,65) (р<0,05). Найменший вплив, серед представлених 

цукрознижуючих препаратів виявлено при використанні сегмаглутиду 

(54±1,43) (р<0,05).  

Зазначені структурні модифікації зумовлюють резистентність 

ліраглутиду до протеолітичного розщеплення дипептидилпептидазою-4 — 

ферментом, який забезпечує швидку деградацію ендогенного ГПП-1 та 

суттєво скорочує тривалість його біологічної активності в організмі 

[69,70,71,72,73,74]. Завдяки цьому агоністи рецепторів ГПП-1 здатні 

підтримувати тривалу реалізацію інкретинових ефектів, що є ключовим 

чинником їх терапевтичної результативності. 

Застосування досліджуваних цукрознижувальних препаратів 

супроводжується певною частотою розвитку побічних реакцій різного 

ступеня вираженості. Згідно з даними літератури, тірзепатид, семаглутид та 

ліраглутид можуть зумовлювати виникнення побічних ефектів легкого, 

помірного та тяжкого характеру з боку різних органів і систем. При цьому 

переважна більшість небажаних явищ пов’язана з ураженням шлунково-



 

кишкового тракту та проявляється нудотою, блюванням і діареєю, які 

здебільшого мають транзиторний характер. 

Аналіз частоти та вираженості побічної дії показав, що легкі небажані 

реакції спостерігалися при застосуванні всіх розглянутих препаратів. 

Водночас їх найбільша поширеність відзначалася у групі пацієнтів, які 

отримували ліраглутид, дещо нижчі показники реєструвалися при 

використанні тірзепатиду, а найменша частота легких побічних ефектів була 

характерною для семаглутиду. 

Подібна тенденція зберігалася і при оцінці побічних реакцій середнього 

ступеня тяжкості. Разом із тим, за узагальненими даними наукових джерел, 

розвиток тяжких побічних ефектів найчастіше асоціювався із застосуванням 

тірзепатиду. Натомість при використанні семаглутиду ризик виникнення 

серйозних небажаних реакцій залишався мінімальним. 

Аналіз профілю безпеки сучасних цукрознижувальних засобів, зокрема 

тірзепатиду, семаглутиду та ліраглутиду, свідчить, що найчастіше побічні 

реакції виникають з боку шлунково-кишкового тракту (ШКТ). До найбільш 

поширених клінічних проявів належать нудота, блювання, діарея, 

абдомінальний біль, закрепи та інші диспептичні розлади[72,73,74,75,76]. 

Найбільш широкий спектр та вища частота небажаних явищ відзначені 

при застосуванні ліраглутиду. Його використання може супроводжуватися 

розвитком гіпоглікемічних станів, анорексії, вираженого зниження апетиту, 

дегідратації, а також нудоти, діареї, абдомінального болю, закрепів, гастриту 

та метеоризму. Крім того, за даними літератури, ліраглутид асоціюється з 

підвищеним ризиком виникнення панкреатиту та алергічних реакцій. 

На відміну від цього, при застосуванні семаглутиду та тірзепатиду 

значно рідше спостерігаються такі побічні явища, як виражена гіпоглікемія, 

зневоднення, анорексія, гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, гастрит і 

метеоризм. Водночас для цих препаратів характерний ризик розвитку 

уражень щитоподібної залози та порушень функції нирок. 



 

Семаглутид, окрім зазначених ефектів, може спричиняти зниження 

апетиту, а також негативно впливати на функціональний стан жовчного 

міхура. 

Алергічні реакції можуть виникати при застосуванні всіх 

досліджуваних цукрознижувальних препаратів, проте за узагальненими 

літературними даними найвища частота таких проявів спостерігається у 

пацієнтів, які отримують тірзепатид, у порівнянні з семаглутидом і 

ліраглутидом. 

Оцінка впливу зазначених лікарських засобів на функціональний стан 

інших органів і систем показала, що найбільш виражений системний ефект 

характерний для ліраглутиду. Його застосування може асоціюватися з 

розвитком серцебиття, артеріальної гіпотензії, респіраторних ускладнень, 

зокрема бронхіту та назофарингіту, субфебрильного підвищення 

температури тіла, а також неврологічних і загальних симптомів, таких як 

головний біль, підвищена втомлюваність та запаморочення. Окремо слід 

відзначити можливість виникнення місцевих реакцій у зоні ін’єкції 

[73,74,75,76,77]. 

Тірзепатид і семаглутид характеризуються меншою вираженістю 

впливу на інші органи та системи. Для цих препаратів переважно описуються 

локальні реакції у місці введення, відчуття втоми, а також поодинокі зміни з 

боку серцево-судинної системи, зокрема тенденція до зниження частоти 

серцевих скорочень. 

 Тірзепатид забезпечує багатовекторний вплив на ключові 

патогенетичні механізми цукрового діабету 2 типу, демонструючи вищу 

клінічну ефективність порівняно з класичними агоністами рецепторів GLP-1. 

Виражений позитивний ефект щодо зниження маси тіла та оптимізації 

основних метаболічних показників визначає його значний потенціал у межах 

персоналізованого підходу до лікування пацієнтів із ЦД2 

[11,45,78,79,80,81,82,83,84,85,86,87,88,89,90,91,92,93]. 



 

Водночас актуальним залишається питання накопичення доказової бази 

щодо довготривалих кардіо- та нефропротекторних властивостей 

тірзепатиду, а також оцінки його ефективності й безпеки в умовах рутинної 

клінічної практики за межами контрольованих досліджень. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. У магістерській роботі висвітлено патогенетичні особливості 

цукрознижуючих препаратів тирзепатиду, сегмаглутиду та ліраглутиду, їх 

позитивний вплив на глюкозильований гемоглобін і масу тіла із розвитком 

можливих побічних ефектів. 

2. Встановлено, тирзепатид, ліраглутид та сегмаглутид є агоністами 

рецепторів GLP-1, однак, тірзепатид є аналогом інгібіторного поліпептиду 

шлунка (GIP), що має подвійну дію  та перевагу у ефективності терапії при 

цукровому діабеті, впливаючи на глікозильований гемоглобін (на 23,3%) та 

масу тіла, напротивагу сегмаглутиду (на 15,7%) та ліраглутиду (на 17% ) із 

нормалізацією ліпідного профіллю (ЛПВЩ  (на 11,5% ) (р<0,05), ЛПНЩ ( на 

10,8% ) (р<0,05)), та зниженням ризику розвитку  ускладнень з боку серцево-

судинної патології (на 2,9%) (р<0,05). 

3. Виявлено часті легкі побічні ефекти при використанні ліраглутиду та 

важкі – тірзепатиду на фоні стабільного рівня виявлення легких, середніх та 

важких при використанні  семаглутиду з спільними побічними ефектами 

серед препаратів з боку шлунково-кишкового тракту (блювання, діарея, біль, 

тощо) та відмінних – ураження нирок, дихальної та ендокринної систем з 

розвитком важких ускладненя – панкреатит (панкреонекроз), ураження 

щитоподібної залози та ускладнення з боку нирок (пієлонефрит, 

гломерулонефрит, ниркова недостатність) та синдром відміни. 
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