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Відповідно до сучасних уявлень, інсулі-
норезистентність (ІР) визначається як по-
рушення біологічної відповіді на інсулінову 
стимуляцію тканин-мішеней, насамперед 
печінки, м’язів та жирової тканини. з від-
повідним подальшим погіршенням утилі-
зації глюкози, компенсаторним збільшен-
ням секреції бета-клітинами ендогенного 
інсуліну та гіперінсулінемією [1]. 

Водночас, у більш широкому сенсі ін-
сулінорезистентний стан характеризуєть-
ся змінами дії інсуліну на ліпідний обмін 
з  посиленням ліполізу в адипоцитах та 
на білковий обмін, що призводить до по-
рушень синтезу білка в м’язах та розвитку 
схильності до саркопенії. Також доведено, 
що ІР впливає на функцію інших органів, 
таких як мозок, судини з активацією суди-
нозвужувальних ефектів та на кістки, що 
проявляється зменшенням маси та міцнос-
ті кісткової тканини, а також є незалежним 
фактором дестабілізації гемоваскулярного 
гомеостазу [2]. Метаболічними та клінічни-
ми наслідками таких ефектів ІР є гіперглі-
кемія, дисліпідемія, вісцеральне ожиріння, 

гіперурикемія, підвищення маркерів за-
палення, ендотеліальна дисфункція, про-
тромботичний стан та артеріальна гіпер-
тензія [3]. 

Виділяють внутрішні та зовнішні чин-
ники розвитку ІР як  патологічного проце-
су. До внутрішніх чинників віднесено ге
нетичну схильність, порушення функції 
щитоподібної залози, рівень адипокінів, 
субклінічне запалення жирової тканини 
та дизрегуляцію вісі гіпоталамус-гіпофіз-
наднирники-жирова тканина. Зовнішні 
чинники включають дефіцит міді та віта-
міну  D, гіподинамію, переїдання та недо-
статній сон [2, 3].

Незважаючи на можливе виникнення 
ІР як фізіологічної реакції, зокрема у пу-
бертатному віці, в період вагітності, при за-
стосуванні дієти, багатої на жири, а також 
при порушеннях нічного сну, найчастіше 
ІР асоціюється з метаболічними зсувами та 
патологічними розладами [3, 4].

Результатами клінічних та експеримен-
тальних досліджень на сьогодні доведено 
патогенетичний зв’язок ІР з низкою захво-
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рювань, зокрема гіпотиреозом, хворобою/
синдромом Кушинга, синдромом полікіс-
тозних яєчників, акромегалією, неалко-
гольною жировою хворобою печінки [5]. 
Встановлено також, що ІР є незалежним 
предиктором ризику розвитку та прогресу-
вання ниркових захворювань, а саме: хро-
нічної хвороби нирок, уролітіазу, полікіс-
тозу та злоякісних пухлин нирок [6]. При 
цьому резистентність до інсуліну та гіпер-
глікемія пов’язуються не тільки з виник-
ненням злоякісних новоутворень нирок, 
але і з поширеністю раку молочної залози, 
легень, простати та товстої кишки, що по-
яснюється туморогенним ефектом інсуліну 
на пренеопластичні клітини [7]. 

Відповідно до отриманих на сьогодні ре-
зультатів, підтверджується концепція щодо  
важливої ролі ІР в патогенезі когнітивних  
порушень та нейродегенерації. Зсуви ін-
сулінової сигналізації, які притаманні ІР, 
мають значення для патофізіології меха-
нізмів розвитку деменції. Більш того, пе-
реконливі дані свідчать про те, що моле-
кулярні механізми, які призводять до ІР 
мозку при хворобі Альцгеймера, мають 
надзвичайно подібну форму до тих, що бе-
руть участь у периферичній ІР при цукро-
вому діабеті (ЦД) та ожирінні [8].

Низкою досліджень встановлено спри-
яння розвитку резистентності до інсуліну 
довготривалої системної запальної реакції 
та оксидативного стресу, а також малорух-
ливого способу життя та лікування кор-
тикостероїдами при хронічних обструк-
тивних захворюваннях легень. При цьому 
у значної кількості цієї когорти хворих ІР 
може передувати виникненню ожиріння та 
інших складових метаболічного синдрому 
(МС) [9].

З огляду на реалії сьогодення, отримані 
переконливі докази несприятливого впли-
ву зниженої чутливості до інсуліну на пе-
ребіг COVID-19. Встановлено більш високі 
показники захворюваності на COVID-19 
та смертності серед осіб з МС, ожирінням, 
артеріальною гіпертензією, тобто станами,  
патогенетично пов'язаними з ІР. Дослід
ники вважають за доцільне у хворих на ко-
ронавірусну інфекцію проводити аналіз 
біохімічних та антропометричних маркерів 

ІР, а також розглянути питання про об-
ґрунтованість застосування терапевтичних 
заходів для підвищення чутливості до інсу-
ліну у пацієнтів за розвитку цього захворю-
вання [10].

Серед широкого спектру патологічних 
станів, що поєднані з ІР, зниження чутли-
вості до інсуліну асоціюється насамперед 
з МС, серцево-судинними захворюваннями 
(ССЗ) та ЦД 2 типу.  

Натепер МС визначається як порочне 
коло з взаємообтяжливим ефектом мета-
болічних зсувів та ССЗ, що патогенетично 
взаємопов’язані через ІР з порушенням то-
лерантності до глюкози, атерогенною дис-
ліпідемією, артеріальною гіпертензією (АГ) 
на фоні абдомінального ожиріння. Попри 
результати багатоцентрових досліджень, 
які свідчать про можливість виникнення 
ІР в осіб без будь-яких метаболічних пору-
шень та у хворих з ізольованим перебігом 
АГ, а також наявністю тільки гіперурике-
мії або дисліпідемії, встановлення ІР як 
провідного рушійного чинника розвитку 
МС не викликає сумніву [11].  

На підставі отриманих даних виявле-
но прямий зв'язок ІР з атеросклерозом та 
пропонується розглядати зниження чут-
ливості до інсуліну як провідну ланку па-
тогенезу розвитку та прогресування ССЗ. 
Переконливо доведено, що гіперінсуліне-
мія є потужним проатерогенним фактором,  
а нормальна чутливість до інсуліну за умов  
нормальної концентрації інсуліну в крові  
має антиатерогенні властивості. Затвер
джується також сприяння ІР виникненню 
ССЗ двома незалежними шляхами, а саме: 
утворенням атероматозних бляшок та гі-
пертрофією міокарда з діастолічною дис-
функцією. Обидва чинники призводять 
до серцевої недостатності. Певна роль при 
цьому відводиться модифікації експресії 
генів, гіперглікемії, дисліпідемії, актива-
ції оксидативного стресу та запальної ре-
акції, а також ендотеліальної дисфункції. 
При ІР частіше визначаються поширені 
множинні атеросклеротичні ураження ко-
ронарних судин, ніж при збереженій чут-
ливості до інсуліну, а компенсаторна гіпе-
рінсулінемия розцінюється як незалежний 
предиктор ризику розвитку гострого коро-
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нарного синдрому та смерті від ішемічної 
хвороби серця. Встановлено, що ІР прово-
кує виникнення інфаркту міокарда навіть 
за  відсутності АГ, ожиріння, дисліпідемії, 
ЦД або порушень толерантності до глюко-
зи. Визначається також висока ймовірність 
у хворих з ІР розвитку таких життєзагроз-
ливих ускладнень інфаркту міокарда, як 
рання постінфарктна стенокардія, гостра 
серцева недостатність, порушення ритму 
і провідності серця. З точки зору дослідни-
ків, активні профілактичні та лікувальні 
заходи щодо ІР нададуть можливість уник-
нути приблизно 42  % випадків інфаркту 
міокарда, у тому числі з високим ризиком 
несприятливого прогнозу [12]. 

Загальновизнана ключова патогенетич-
на роль ІР у розвитку ЦД 2 типу. В про-
цесі еволюції захворювання нездатність 
β-клітин острівців підшлункової залози 
підтримувати необхідну гіперінсулінемію 
призводить врешті-решт до підвищення 
рівня глюкози у крові, тобто до маніфеста-
ції ЦД 2. Про генетичну спадковість до ІР 
свідчать дані стосовно зниження чутли-
вості до інсуліну у родичів хворих на ЦД 
2  типу першого ступеня споріднення з по-
рушеною і навіть з нормальною толерант-
ністю до глюкози.

ІР та гіперглікемія, які є основними лан
ками патогенезу ЦД, визначаються також  
як потужні незалежні чинники розвитку 
і тяжкості хронічних діабетичних усклад-
нень, а саме: макро- і мікроангіопатії, невро-
патії. З урахуванням впливу ІР на струк- 
турно-функціональний стан міокарда, ар-
теріальний тиск, ліпідний обмін та систему 
гомеостазу, цілком зрозумілим є підвищен-
ня сумарного серцево-судинного ризику  
у хворих на ЦД 2 типу зі зниженою чутли-
вістю до інсуліну [13]. 

Приймаючи до уваги вищезазначену 
багатофакторність ефектів ІР та її роль 
у  розвитку та прогресуванні низки захво-
рювань, на теперішній час обґрунтовується 
необхідність застосування активних про-
філактичних заходів і призначення ціле-
спрямованого лікування хворим з наявні
стю маркерів ІР.

Насамперед, в якості лікувально-про-
філактичних заходів визначається норма

лізація маси тіла хворого, оскільки ІР за-
звичай поєднується з вісцеральним типом 
ожиріння. Нехтування цієї складової при-
зводить до неефективності лікування су-
путніх ІР захворювань.

В якості немедикаментозних методів 
нормалізації маси тіла в сучасних реко-
мендаціях вказуються два основних під-
ходи: дієтичний режим та адекватні стану 
здоров'я пацієнта дозовані фізичні наван-
таження. 

Слід зауважити, що загальноприйня-
та дієта з забезпечення 50  % добового ка-
лоражу за рахунок вуглеводів, для хворих 
з ІР не є ефективною, а іноді навіть стає 
контрпродуктивною через те, що не призво-
дить до зниження маси тіла. Цієї когорті 
пацієнтів пропонується низьковуглевод-
ний харчовий раціон зі збільшенням кіль-
кості білків та рослинних жирів, а також 
включенням оптимальної кількості мікро-
елементів і клітковини [14]. Серед мікро-
елементів, які обов'язково має включати 
дієтичне харчування, особлива увага при-
діляється селену, йоду, магнію, марганцю, 
міді, цинку і хрому. 

Окрім того, при наявності у хворого ІР 
необхідно надходження з їжею достатньої 
кількості вітамінів, зокрема тіаміну, ри-
бофлавіну. З урахуванням встановленого 
впливу вітаміну Д на зниження ступеня ІР, 
поліпшення секреції інсуліну і підтримки 
м'язової маси, рекомендується також його 
обов'язкове включення в харчовий раціон 
або додаткове застосування в лікарській 
формі.

При поєднанні ІР і ЦД хворим в пер-
шу чергу призначаються цукрознижуваль-
ні препарати, що підвищують чутливість 
периферичних тканин до інсуліну, або так 
звані сенситайзери — глітазони (піогліта-
зон, розиглітазон) та бігуаніди (метформін). 
На сьогодні тривають клінічні дослідження  
з вивчення доцільності застосування цук
рознижувальних засобів інших груп в ліку- 
ванні хворих на ЦД у поєднанні з ІР висо-
кого ступеня [15]. При цьому враховується 
показання та протипоказання до їх при-
значення, а також можливі побічні ефекти.

В останні часи розглядається можли-
вість використання дієтичних добавок в про- 
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філактиці та лікуванні багатьох захворю-
вань, у тому числі ІР як при ізольованому її 
розвитку, так і в структурі коморбідної па-
тології. В цьому плані слід звернути увагу 
на продукт компанії ЕКСПЕРТ ФАРМА — 
GlucoCare™. Зазначений засіб містить уні-
кальну комбінацію діючих речовин (рис. 1).

Такий склад дієтичної добавки Gluco 
Care™ визначає багатогранність її ефек-
тів. Зокрема, похідні міо-інозитолу спільно 
з іонами кальцію і магнію, здійснюють пе-
редачу сигналу від інсулінового рецептора 
всередину клітин різних тканин з подаль-
шим підвищенням експресії транспортера 
глюкози, ініціюють процеси адсорбції ре-
цептора інсуліну, стимулюють метаболізм 
вуглеводів і жирів для підтримки енерге-
тичного балансу клітин. Міо-інозитол зни-
жує лептинорезистентність, має антискле-
ротичні та антитромбоцитарні властивості, 
а також виступає потужним антиоксидантом. 

Зазначені ефекти міо-інозитолу обумов- 
люють доцільність його застосування  
для зниження ризику розвитку та ступе-
ня ІР, надмірної маси і ожиріння, а також 
у лікуванні ЦД 2 типу, гестаційного ЦД. 
Окрім того, на сьогодні доведено ефектив-
ність міо-інозитолу у лікуванні синдрому 
полікістозних яєчників, який зазвичай по-
єднується з ІР.

Рослинний екстракт Gymnema sylvestre 
(Джімнема) сприяє зниженню маси тіла 
внаслідок пригнічення відчуття голоду 
та  гальмування абсорбції глюкози і жир-
них кислот в шлунково-кишковому тракті, 
нормалізує ліпідний спектр крові зі  зни-
женням рівня холестерину та тригліце-
ридів. Джімнема підвищує утворення ін-

суліну і чутливість периферичних клітин 
до нього. Результати клінічних досліджень 
свідчать, що додавання Джімнеми до ос
новних препаратів при лікуванні хворих 
на ЦД 2 типу дозволяє знизити їх дозу.

N-ацетилцистеїн і таурин запобігають 
розвитку ІР, що індукована гіперглікемією. 
Вважається, що можливим механізмом гі-
поглікемічної дії таурину є вплив на каль-
цієвий гомеостаз ß-клітин підшлункової 
залози і модифікація внутрішньоклітин-
ного вмісту інсуліну, наслідком чого є зни-
ження рівня глікемії. Встановлений пози-
тивний ефект таурину на рівень глікемії 
та  інсулінемії у здорових осіб обґрунтовує 
доцільність його використання як про-
філактичного засобу щодо розвитку ЦД 
2  типу. Загальновідомо, що таурин справ-
ляє позитивний вплив на показники ліпід-
ного обміну, сприяє зниженню маси тіла, 
а також володіє мембраностабілізуючою 
та гепатопротекторною активністю.

Ефекти інших компонентів GlucoCare™ 
обумовлені підвищенням чутливості тка-
нин до інсуліну та пригніченням тяги  
до  солодкого, особливо в комбінації з хро- 
мом (ванадій), протизапальною та анти
діабетичною дією (берберин), антиоксидант
ними властивостями (дііндолілметан) по-
зитивним впливом на метаболічні процеси 
(R-ліпоєва кислота). Окрім того, R-ліпоєва 
кислота сприяє зниженню маси тіла, а її 
похідні широко застосовуються у лікуванні 
діабетичної невропатії.

Продукція Prevent™ виготовляється від-
повідно до міжнародного стандарту якості 
GMP та не містить ГМО. Рекомендована до-
бова доза GlucoCare™ для дорослих складає 

Рис. 1. Складові дієтичної добавки GlucoCare™.
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по 1 таблетці 2 рази на добу з тривалістю  
приймання 3 місяці. Не рекомендується 
застосування засобу в період вагітності 
та  лактації, при індивідуальній неприй
нятності будь-якого з компонентів комп
лексу, а також з перевищенням запропоно-
ваної добової дози.

Таким чином, GlucoCare™ є унікальним 
засобом з комплексною дією лінійки дієтич-
них добавок Prevent™ компанії ЕКСПЕРТ 
ФАРМА. GlucoCare™ виготовляється у ви-

гляді таблеток з відповідною інструкцією 
по застосуванню (рис. 2). Виробник дієтич-
них добавок Prevent™ — Life’s Health Swiss 
GmbH, Швейцарія. 

З урахуванням зазначених властивос-
тей дієтичної добавки GlucoCare™ доцільно 
подальше вивчення ефективності її засто-
сування в якості лікувально-профілактич-
ного засобу у пацієнтів з ІР, зокрема укра-
їнської популяції.
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Ключові дії дієтичної добавки GlucoCare™:
•	 Покращення чутливості клітин до інсуліну. 
•	 Зняття системного запалення.
•	 Поліпшення ліпідного профілю.
•	 Нормалізація вуглеводного обміну.
•	 Може пригнічувати ріст ракових клітин 

в  печінці, підшлунковій залозі, кишечни-
ку, молочних залозах.

•	 Відновлення клітин підшлункової залози.
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Відповідно до сучасних уявлень, інсулінорезистентність (ІР) визначається як порушення біологіч-

ної відповіді на інсулінову стимуляцію тканин-мішеней. Незважаючи на можливе виникнення ІР як 
фізіологічної реакції, найчастіше ІР асоціюється з метаболічними зсувами та патологічними розла-
дами, зокрема гіпотиреозом, хворобою/синдромом Кушинга, синдромом полікістозних яєчників, акро-
мегалією, неалкогольною жировою хворобою печінки, хронічною хворобою нирок, деменцією а також 
із злоякісними новоутвореннями молочної залози, легень, простати та товстої кишки. З огляду на ре-
алії сьогоднішнього дня, отримані переконливі докази несприятливого впливу зниженої чутливості 
до інсуліну на перебіг COVID-19. Водночас, серед широкого спектру патологічних станів, що поєднані 
з ІР, зниження чутливості до інсуліну асоціюється насамперед з метаболічним синдромом, серцево-
судинними захворюваннями та цукровим діабетом 2 типу. Приймаючи до уваги багатофакторність 
ефектів ІР та її роль у розвитку та прогресуванні низки захворювань, на теперішній час обґрунтову-
ється необхідність застосування активних профілактичних заходів і призначення цілеспрямованого 
лікування хворим з наявністю маркерів ІР. Насамперед, в якості лікувально-профілактичного заходів 
визначається нормалізація маси тіла хворого, оскільки ІР зазвичай поєднується з вісцеральним типом 
ожиріння. В якості немедикаментозних методів нормалізації маси тіла в сучасних рекомендаціях вка-
зуються два основних підходи: дієтичний режим та адекватні стану здоров'я пацієнта дозовані фізич-
ні навантаження. При поєднанні ІР і цукрового діабету призначаються цукрознижувальні препарати, 
що підвищують чутливість периферичних тканин до інсуліну, або, так звані сенситайзери. В останні 
часи розглядається можливість використання дієтичних добавок в профілактиці та лікуванні ба-
гатьох захворювань, у тому числі ІР як при ізольованому її розвитку, так і в структурі коморбідної 
патології. В цьому плані слід звернути увагу на продукт компанії ЕКСПЕРТ ФАРМА — GlucoCare™. 
Зазначений засіб містить унікальну комбінацію діючих речовин, що визначає багатогранність її ефек-
тів, зокрема у лікуванні хворих з наявністю ІР.

К л ю ч о в і  с л о в а :  інсулінорезистентність, лікування, профілактика.
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According to modern notions, insulin resistance (IR) is defined as a violation of the biological response 

to insulin stimulation of target tissues. Despite the possible occurrence of IR as a physiological reaction, IP 
is often associated with metabolic disorders and pathological states, including hypothyroidism, Cushing's  
disease/syndrome, polycystic ovary syndrome, acromegaly, nonalcoholic fatty liver disease, chronic kidney di
sease, dementia, as well as malignant neoplasms of the breast, lungs, prostate and colon. Сonvincing evidence 
of the adverse effects of reduced insulin sensitivity on the course of COVID-19 has been obtained given today's 
realities. At the same time, among the wide range of pathological conditions associated with IR, decreased 
insulin sensitivity is associated mainly with metabolic syndrome, cardiovascular disease and type 2 diabetes. 
Taking into account the multifactorial effects of IR and its role in the development and progression of a number 
of diseases, the need for active preventive measures and targeted treatment of patients with IR markers is cur-
rently justified. First of all, normalization of the patient's body weight is defined as treatment-and-prophylactic 
measures, because IR is usually combined with visceral type of obesity. As non-drug methods of normalization 
of body weight in modern recommendations two main approaches are specified: a dietary mode and adequate 
to a state of the patient's health dosed physical activities. When combining IR and diabetes, antihyperglycemic 
drugs are prescribed, which increase the sensitivity of peripheral tissues to insulin, or so-called sensitizers. 
Recently, the possibility of using dietary supplements in the prevention and treatment of many diseases, includ-
ing IR, both in its isolated development and in the structure of comorbid pathology is being considered. In this 
regard, you should pay attention to the product of EXPERT PHARMA - GlucoCare ™. This remedy contains 
a unique combination of active substances, which determines the versatility of its effects, in particular in the 
treatment of patients with IR.

Key words: insulin resistance, treatment, prevention.


