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Профілактичний напрямок сучасної 
діабетології базується на концепції син-
дрому інсулінорезистентності (ІР), проявом 
якого є метаболічний синдром (МС), що по-
єднує метаболічний і гормональний дис-
баланс із гемодинамічними порушеннями 
[1]. МС визначають як не захворювання, 
а сукупність індивідуальних факторів ри-
зику серцево-судинних захворювань (ССЗ) 
і цукрового діабету (ЦД) 2 типу. Такий 
підхід спрямований на раннє виявлення 
і корекцію ключових маркерів кардіоме-
таболічного ризику. Пацієнти, що відпові-
дають критеріям МС, мають вдвічі вищий 
ризик ССЗ, в 1,5 рази підвищений ризик 
загальної смертності і втричі підвище-
ний ризик ЦД 2 типу [2]. В серії клінічних 
рандомізованих досліджень, починаючи 
з Фрамінгемського, розроблені алгорит-
ми ідентифікації основних факторів ризи-
ку ССЗ, таких як артеріальна гіпертензія 
(АГ), ЦД 2 типу, ожиріння, родинна обтя-
женість за хронічною хворобою нирок з ура-
хуванням вікових категорій [3]. 

Патогенетичним механізмом, що пов’я-
зує ожиріння з метаболічними порушення-
ми і атеросклеротичними ССЗ (АСССЗ) є ІР. 
Показано, що ІР незалежно від порушень 
глюкозного гомеостазу і клінічних проявів 
ішемічної хвороби серця (ІХС) асоціюється 
з коронарним атеросклерозом незалежно 
від інших серцево-судинних факторів ризи-
ку [4]. Аналіз в рамках National Health and 
Nutrition Examination Survey III (NHANES) 
виявив наявність більш сильного зв’язку ІР 
з ризиком ІХС, ніж з ЦД 2 типу [5]. 

Під терміном «ІР» розуміють зниження 
реакції інсуліночутливих тканин на ін-
сулін за його достатньої концентрації, що  
призводить до хронічної компенсаторної гі-
перінсулінемії [6]. Гіпоглікемічний ефект 
інсуліну реалізується за рахунок посилен-
ня метаболізму глюкози в інсулінозалеж-
них тканинах (скелетні м’язи, жирова тка-
нина, печінка) і пригнічення продукції 
глюкози печінкою. За ІР вищезазначені 
тканини адекватно не реагують на інсулін 
в нормальній концентрації, що призводить 
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до підвищення рівня глікемії і компенса-
торної гіперінсулінемії. 

Ще в 1988 році G. M. Reaven виділив 
кластер змін, пов’язаних із дефектом дії ін-
суліну, і запропонував виділити синдром 
ІР, який є основою порушень глюкозного го-
меостазу і має зв’язок з АГ і дисліпідемією 
[7]. За R. A. DeFronzo і E. Ferrannini ІР — це 
синдром, пов’язаний з кластеризацією мета-
болічних порушень (ожиріння, ЦД 2 типу,  
дисліпідемія, АСССЗ) [8]. Доведено зв’язок 
ІР з метаболічно асоційованою жировою хво-
робою печінки [9], синдромом полікістозних  
яєчників (СПКЯ), злоякісними новоутво-
реннями [10, 11] та когнітивними порушен-
нями [12]. За сучасному етапі синдром ІР 
об’єднує загальноприйняті фактори ризику 
АСССЗ (гіпертригліцеридемія, гіпо-α-хо-
лестеринемія, підвищення концентрації  
в плазмі крові інгібітора-1 активатора 
плазміногену, фібріногену, молекул адгезії, 
прозапальних цитокінів, диметиларгініну, 
гіпертонус симпатичної нервової системи) 
[13]. ІР визначають як найбільш розповсю-
джений фактор ризику атеротромбозу [14].

Потенційно причиною ІР може бути му-
тація в гені будь-якого білка, який в якості 
сигнальної молекули ферменту субстрату 
або фактору приймає участь в передачі ін-
сулінового сигналу або опосередкує його гі-
поглікемічну дію [15]. Мутації рецепторів 
до інсуліну (РІ) можуть призводити до зни-
ження швидкості його біосинтезу, погіршу-
вати його внутрішньоклітинний транспорт 
та посттрансляційний процесинг, призво-
дити до дефектів зв’язування інсуліну, су-
проводжуватися зниженням рецепторної 
активності тирозинкінази та прискорювати 
деградацію РІ [16, 17]. Проведення інсулі-
нового сигналу і відповідь на нього пред-
ставляють собою складний багатоетапний 
комплекс біохімічних реакцій, на кожно-
му етапі якого може відбутися збій [18]. 
Основною ланкою в ланцюзі передачі гор-
монального сигналу є РІ, що представляє 
собою складний інтегральний білок клі-
тинної мембрани, побудований з двох су-
бодиниць (α і β), з’єднаних дисульфідними 
містками [19]. Регуляція РІ навколишньою 
концентрацією інсуліну відома давно [20]. 
Так, в умовах гіперінсулінемії кількість РІ 

зменшується («знижуюча регуляція»), тоді 
як за гіпоінсулінемії (голодування) їх кіль-
кість збільшується. 

Чутливість клітин до інсуліну індивіду-
альна і залежить від чисельності рецепто-
рів, їх кластеризації та спорідненості, які 
визначаються типом тканини, її функціо-
нальною активністю, інтегрованою части-
ною в загальній активності організму, єм-
ністю функціонального резерву, ступенем 
енергетичної і пластичної «заборгованос-
ті» [21]. ІР м’язової тканини проявляється 
в зниженні надходження глюкози із крові 
в міоцити та її утилізації. ІР жирової тка-
нини — в резистентності до антиліполі-
тичної дії інсуліну, що призводить до на-
копичення вільних жирних кислот (ВЖК) 
і гліцерину. ІР тканини печінки — знижен-
ням синтезу і активацією процесів розпаду 
глікогену (глікогеноліз) і глюконеогенезу. 

Інсулінорезистентність — сформований  
в процесі еволюції механізм адаптації ор-
ганізму людини до змін зовнішніх умов 
для підтримки енергетичного балансу 
і нормального функціонування всіх орга-
нів і систем. Окрім метаболічної (ожиріння, 
ЦД 2 типу, ЦД 1 типу в стані декомпен-
сації, виразний дефіцит харчування, ал-
коголізм), ендокринної (тиреотоксикоз, гі-
потиреоз, синдром Кушинга, акромегалія,  
феохромоцитома, СПКЯ, терапія глюкокор - 
тикоїдами, пероральними кон трацепти-
ва ми) і неендокринної (АГ, цироз печінки, 
ревматоїдний артрит, травма, опіки, сеп-
сис, хірургічне втручання) описано фізіоло-
гічні варіанти ІР, що розвиваються у осіб  
пубертатного і похилого віку, вагітних, 
при гіподинамії, стресі і голодуванні [15]. 
Встановлено, що ІР розвивається у 10 % осіб 
без метаболічних порушень, у 58% осіб з АГ, 
у 63 % осіб з гіперурикемією, у 84 % осіб з гі-
пертригліцеридемією та у 88 % осіб з гіпо-
α-холестиринемією [22]. Розповсюдженість  
ІР за різної соматичної патології вказує  
на адаптивне значення ІР не тільки для по-
рушень глюкозного гомеостазу, а і для обмі-
ну речовин в організмі в цілому [16]. 

Довгий час жирова тканина розгляда-
ла ся як відносне інертне, статичне енерге-
тичне депо («акумулятор енергії»). Дослі-
дження останнього десятиріччя довели, що 
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жирова тканина це активний ендокрин-
ний і паракринний інсулінозалежний ор-
ган, адипоцити якого продукують гормони 
і цитокіни, що здійснюють як центральну 
регуляцію енергетичного обміну (лептин), 
так і периферичну регуляцію чутливості 
до інсуліну (резистин, адипонектин) [23]. 
Крім того, адипоцити, реагуючи на нейрон-
ні гормональні сигнали, що поступають 
через β-адренергічні рецептори, і сигнали 
циркулюючих гормонів, приймають участь 
в ліпогенезі, ліполізі і термогенезі. 

Патогенез ІР за ожиріння має гетеро-
генний характер і обумовлений взаємодією 
генетичних, гормональних, вікових фак-
торів і факторів зовнішнього середовища 
[24]. ІР чітко асоційована з особливостями 
розподілу жирової тканини в організмі. 
Негативний вплив надлишкової маси тіла 
і ожиріння на чутливість до інсуліну обу-
мовлено низкою факторів: збільшення в по-
требі інсуліну внаслідок збільшення маси 
жирової тканини, дією надлишку тригліце-
ридів (ТГ), ВЖК, адипокінів та цитокінів 
[25]. ТГ виступають негормональними ан-
тагоністами інсуліну і порушують функці-
онування глюкозного транспортеру 4 типу  
(GLUT-4). Надлишок ВЖК призводить 
до активації глюконеогенезу, пригнічен-
ня транспорту і фосфорилювання глюко-
зи та порушення передачі сигналу інсулі-
ну в скелетних м’язах. Показано, що ВЖК 
виявляють прямий токсичний вплив на 
β-клітини підшлункової залози (ліпоток-
сичний ефект) [25, 26]. Тобто, порушення 
метаболізму ВЖК — ключова подія, що 
призводить до розвитку ІР. Доведено, що 
особи з ожирінням і МС мають підвищену 
концентрацію ВЖК в плазмі крові [26]. 

При ожирінні адипоцитами синтезу-
ється надмірна кількість прозапальних 
цитокінів (інтерлейкін-6 (ІЛ-6), фактор не-
крозу пухлини-α (ФНП-α)), що призводить 
до хронічного запалення, в результаті яко-
го порушується шлях передачі інсулінового 
сигналу і ушкоджуються мітохондрії, і, як 
наслідок, порушується гомеостаз глюкози 
[27]. ФНП-α, що продукується макрофагами 
жирової тканини, знижує чутливість жиро-
вої тканини до інсуліну, уповільнює прове-
дення інсулінового сигналу, експресію гену 

GLUT-4, пригнічує секрецію адипонектину, 
стимулює ліпогенез, зростання адипоцитів 
і синтез ВЖК [25, 26]. ІЛ-6, як прозапаль-
ний цитокін, прискорює глікогеноліз, зни-
жує чутливість до інсуліну жирової ткани-
ни і печінки, стимулює ліполіз і пригнічує 
сек рецію адипонектину [27, 28]. 

Відомо більше 50 адипокинів жирової 
тканини, які впливають на метаболізм 
ліпідів, гомеостаз глюкози, інтенсивність 
хронічного запалення, згортання крові, 
імунітет, ангіогенез, утворення кісткової 
тканини, пухлинний ріст та інші проце-
си [27–29]. Резистин пригнічує ліпогенез 
і здатність інсуліну пригнічувати глюко-
неогенез в печінці та активує експресію 
маркерів запалення в гіпоталамусі [30]. 
Гіпоадипонектинемією обумовлено зни-
ження чутливості до інсуліну скелетних 
м’язів і печінки, підвищене надходження 
ВЖК в печінку, стимуляція глюконеоге-
неза і синтезу ліпопротеїнів дуже низької 
щільності [31]. Гіполептинемія пригнічує 
синтез анорексигених пептидів, пригні-
чує ліполіз і термогенез, сприяє збільшен-
ню розмірів адипоцитів і накопиченню ТГ 
в жировій тканині і зниженню чутливості 
до інсуліну [32]. Проте за ІР може спостері-
гатися гіперлептинемія, яка пояснюється 
резистентністю до останнього. 

Таким чином, ІР — «це порушення пер-
винне (розвивається не тільки за наявності 
ожиріння або ЦД), якому притаманна тка-
нинна специфічність, (головним чином сто-
сується скелетних м'язів), селективне (пе-
реважно визначає стимульоване інсуліном 
споживання глюкози), специфічне за меха-
нізмом (стосується неокислювального шля-
ху трансформації глікогену), є частковим 
(не повною, а частковою втратою функції), 
спостерігається при нормальному або під-
вищеному рівні глюкози не тільки у хворих 
на ЦД» (цитується за Ю. В. Зіміним) [33]. 

Тривалість і тип ожиріння, надлишко-
ве вживання насичених жирів є важливи-
ми факторами розвитку ІР — незалежного 
предиктору ЦД 2 типу, АГ, дисліпідемії та 
АСССЗ. Ожиріння, ІР і асоційовані з ни-
ми захворювання, сприяють інвалідизації 
па цієнтів та збільшують витрати охорони 
здоров'я. Таким чином, корекція ожиріння 
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і відновлення чутливості периферичних 
тканин до інсуліну можуть виступати клю-
човими факторами в лікуванні і профілак-
тиці цих патологічних станів.  

Основою патогенетичного лікування 
ожи ріння і, як наслідок ІР, є модифікація 
способу життя (харчові звички і фізична 
активність). Навіть втрата 5–10 % маси тіла 
може призвести до поліпшення кардіомета-
болічних параметрів, зниження артеріаль-
ного тиску, збільшення тривалості життя 
та позитивної динаміки чутливості до інсу-
ліну і прозапальних маркерів [34]. З огляду 
на домінуючу роль хронічного запалення 
у виникненні ІР, біологічно активні сполу-
ки із протизапальними властивостями ма-
ють важливе значення для профілактики 
та лікування ІР. 

Перспективним напрямком терапії ІР 
і ССЗ, тісно пов’язаних з ожирінням і МС, 
є використання модуляторів продукції ор-
ганізмом людини ендогенних регулюючих 
факторів, до яких відносяться ейкозаної-
ди — молекули простагландинів і лейко-
триєнів, що регулюють процеси запалення, 
мікроциркуляції і проліферації клітин. 
В якості природніх модуляторів продук-
ції ейкозаноідів використовуються засоби 
на основі омега-3 поліненасичених жирних 
кислот (ПНЖК). 

Омега-3 і омега-6 ПНЖК (вітамін F) були 
 відкриті на початку XX століття як корис-
ні компоненти риб'ячого жиру. Наприкінці 
70-х років минулого століття датський лікар 
Йорн Дуерберг виявив, що ескімоси Грен- 
ландії практично не страждають на ССЗ 
і відрізняються відмінним здо ро в'ям і довго-
літтям. В результаті численних досліджень  
вдалося з'ясувати, що низький рівень захво-
рюваності на АСССЗ, тромбози і ЦД 2 ти- 
пу в цій етнічній групі пов'язаний з регу-
лярним вживанням морської риби, багатої  
на ПНЖК («Гренландський феномен») [35]. 
Ці дан ні були підтверджені дослідженнями  
складу крові населення полярних арктич - 
них регіонів, Японії, Нідерландів і примор-
ських районів інших країн, під час яких  
були виявлені найбільш значущі для орга-
нізму людини омега-3 ПНЖК — довголан-
цюгові жирні кислоти ейкозапентаєнова 
(ЕПК) і докозагексаєнова (ДГК) [35].  

Омега-3 — незамінні ПНЖК, які не син-
тезуються в організмі людини через від-
сутність ендогенних ферментів і надходять 
в організм людини з їжею (риб'ячий жир, 
жовток яйця, льняне сім'я, кунжут, зародки 
вівса і пшениці, грецький горіх, квасоля, 
броколі) [36]. Визначено оптимальне спо- 
живання омега-3, яке становить 0,25 г/добу,  
проте середнє глобальне споживання 
складає лише 0,10 г/добу [37]. В Великий 
Британії об’єми вживання жирної риби за-
лишаються ста лими впродовж десятиріч-
чя і складають 50% рекомендованої норми 
[38]. Спожи ван ня риби відображає надхо-
дження омега-3 ПНЖК — 3–4 г/добу ескі-
мосами, 5–6 г/добу японцями, 0,189 г/добу 
австралійцями і 0,25 г/день європейцями 
[39]. Слід зазначити, що, для прикладу,  
в США у 2003-2008 роках населення спо-
живало з їжею в середньому 0,17 г/добу 
омега-3 ПНЖК, тобто менше рекомендо-
ваних 0,5 г/добу [40] і отримувало омега-3  
ПНЖК переважно з харчовими добавками  
(0,72 г/добу) [41]. 

Омега-6 і омега-3 ПНЖК метаболічно 
і функціонально відрізняються, часто ма-
ють важливі протилежні фізіологічні ефек-
ти, тому їх баланс у раціоні важливий [42]. 
Баланс між омега-6 та омега-3 ПНЖК існу-
вав протягом тривалої еволюційної історії 
роду Homo [43]. Однак швидкі зміни харчу-
вання, що відбулися за останні 100–150 ро - 
ків, — це абсолютно нове явище в еволюції 
людини. Сучасне сільське господарство, змі - 
нивши акценти на виробництві, знизило  
вміст омега-3 ПНЖК у м’ясі тварин, яйцях 
і навіть у рибі [44]. Для прикладу, жовток 
яйця курки на вільному вигулі має співвід-
ношення омега-6/омега-3 1,3, тоді як яйце  
Міністерства сільського господарства США 
19,9 [45]. Сучасний раціон європейця міс-
тить надмірну кількість омега-6 і дуже 
низьку омега-3 ПНЖК, що формує неадек-
ватне рекомендованому співвідношення  
омега-6/омега-3 20 : 1, а не 1 : 1, яке було 
під час еволюції людини [46]. 

Такі продукти омега-6 ПНЖК, як про-
стагландин E2 і лейкотрієн B4, синтезовані 
з арахідонової кислоти, є більш потужни-
ми активаторами тромбозу та запалення,  
ніж аналогічні продукти омега-3 ПНЖК — 
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простагландин E3 і лейкотрієн B5, синте-
зовані з ЕПК [46]. Експериментальні до-
слідження показали, що омега-3 і омега-6 
ПНЖК мають антагоністичний вплив 
на адипогенез [47], гомеостаз ліпідів [48] 
і системне запалення [49]. Метаболіти ара-
хідонової кислоти відіграють важливу роль 
у кінцевій диференціації преадипоцитів 
до зрілих адипоцитів [50], яка може бути 
пригнічена омега-3 ПНЖК на декількох 
етапах. Омега-6 ПНЖК збільшують вміст 
ТГ в клітинах, підвищують проникність 
клітинних мембран [51], тоді як омега-3 
ПНЖК зменшують відкладення жиру в жи- 
ровій тканині, пригнічуючи ліпогенні фер- 
менти та активуючи процес деградації  
жирних кислот (цикл Кноопа-Лінена), ос-
новного джерела енергії для синтезу аде-
нозинтрифосфорної кислоти (АТФ) [51]. 
З’ясовано, що омега-6 і омега-3 ПНЖК по-
різному модулюють функціонування вісі 
«мозок-кишечник-жирова тканина» [52]. 
З’ясовано, що омега-3 ПНЖК є потужними 
антиоксидантами, виявляють комплексну 
протизапальну [53] і нейропротекторну 
дію [54], сприяють нормалізації ліпідного 
профілю (знижують рівень ТГ, холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності, підвищу-
ють рівень холестерину ліпопротеїнів висо-
кої щільності (ХС-ЛПВЩ)) [55], гальмують 
розвиток і прогресування атеросклерозу, 
регулюють концентрацію факторів запа-
лення в кардіоміоцитах, володіють анти-
аритмічними властивостями [56], сприя-
ють зниженню в’язкості крові, відновлюють 
еластичність і тонус судин, знижують ри-
зик ІХС, раптової коронарної смерті, гостро-
го інфаркту міокарда тощо. Таким чином, 
незбалансоване співвідношення омега-6 /
оме га-3 є протромботичним і прозапаль-
ним, сприяє розвитку атеросклерозу, ожи-
ріння та ЦД 2 типу [57, 58].

Експериментальні і клінічні досліджен-
ня довели перспективність використання 
омега-3 ПНЖК у профілактиці та лікуван ні 
ожиріння і асоційованих з ним метаболіч-
них захворювань. В дослідженнях проде-
монстровано дозозалежне зменшення маси  
вісцерального (епідидимального та/або ре - 
тро перитонеального) жиру у щурів, які 
отримували раціон харчування з високим 

вмістом омега-3 ПНЖК [59]. Зменшення ма-
си вісцерального жиру пов'язують зі змен-
шенням розміру адипоцитів та їх кількості. 
В той же час, харчовий раціон з високим 
вмістом омега-6 ПНЖК підвищував ризик 
лептинорезистентності, ЦД 2 типу та ожи-
ріння як у людей, так і у дослідних тва-
рин [60, 61]. Низка досліджень надає пе-
реконливі докази впливу омега-3 ПНЖК 
на склад тіла [62], зменшення маси тіла 
[63] і відчуття голоду [64]. 

Американська діабетична асоціація під - 
тримує дотримання середземноморської діє - 
ти, збагаченої омега-3 ПНЖК [65]. Мета-
аналіз 50 клінічних, проспективних і пере-
хресних досліджень довів позитивну протек- 
тивну дію середземноморської дієти на ком- 
поненти МС: обвід талії, рівні ХС-ЛПВЩ, 
ТГ, глікемії та артеріальний тиск [66]. Вста- 
новлено, що високий індекс маси тіла (ІМТ) 
у дорослих асоціюється з низькою концен-
трацією омега-3 ПНЖК в плазмі крові [67]. 
Останнє дослідження продемонструвало 
переваги дієти, збагаченої омега-3 ПНЖК, 
в модуляції мікробіоти кишківника [68]. 

Мікроелементи мають важливе значен-
ня для багатьох біохімічних реакцій, при-
сутні в складі ферментів і регуляторних 
білків, здійснюючи вагомий вплив на біо-
логічні процеси шляхом модулювання зв'я-
зування з рецептором або зміни форми 
рецептора [69]. Дисбаланс деяких мікро-
елементів (цинк, хром, селен, магній, ко-
бальт) може відігравати важливу роль у по-
рушеннях дії інсуліну [70].

Розвиток ЦД 2 типу, ожиріння, гіпо-
тиреозу, атеросклерозу та інших захворю-
вань може бути пов’язаний з дефіцитом 
хрому, а додаткове надходження цього мік-
роелемента з харчовими добавками зни-
жує виразність ІР. Властивості хрому, як 
мікроелементу, покращувати толерантність 
до глюкози за рахунок зниження резис-
тентності до інсуліну були встановлені ще  
в 1955 році W. Merttz і K. Schwarz [71]. 
Пізніше було з’ясовано, що хром покращує 
зв'язування інсуліну с рецептором, збіль-
шує кількість РІ, підвищуючи тим самим 
чутливість до інсуліну [72]. 

Значення хрому як підсилювача актив-
ності інсуліну, встановлене у 80–90-х роках  
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минулого століття, стало підставою для ви-
ділення його як «фактору толерантності 
до глюкози» (ФТГ) [73]. ФТГ вперше вияв-
лено в пивних дріжджах — природному 
джерелі хрому. ФТГ представляє собою три-
валентний хром в оточенні двох молекул 
піколінової кислоти, що за своєю будовою 
подібна нікотиновій кислоті (вітамін В3),  
і трьох амінокислот. Вплив хрому на дію ін-
суліну здійснюється через ініціацію транс - 
порту хромомодуліну (переважно в формі  
хромомодулін-трансферин) з крові в інсулі-
нозалежні клітини; хромомодулін, зв’я зу ю-
чись з РІ, активує рецепторну тирозинкіна-
зу. Зрозуміло, що ІР може бути асоційована 
з дефіцитом хрому і хромомодуліну.

Більшість дієт не задовольняє рекомен-
довану добову норму споживання хрому 
(50 мг/добу). Хром абсорбується в кишечни-
ку і транспортується в печінку, де окислю-
ється до тривалентного, зв’язується з транс-
ферином і надходить до органів і тканин. 
Дієта з високим вмістом вуглеводів приско-
рює обмін хрому і його екскрецію з сечею. 
Неорганічний хром всмоктується погано  
(0,2–2,0 %), органічний — до 16 %. Для по-
кращення біодоступності хрому викори-
стовують його сполучення з органічними 
кислотами. Найбільш розповсюдженою 
формою є піколінат хрому, який представ-
ляє собою сіль хрому з піколіновою кисло-
тою, похідною незамінної амінокислоти 
триптофану [74].

Доведено, що хром знижує рівень гліке-
мії, загального холестерину (ЗХС) і гліко-
зильованого гемоглобіну (HbA1c) у хворих 
на ЦД 2 типу незалежно від дози, а засто-
сування харчової добавки хрому сприяє  
покращенню ліпідного профілю і дії ін-
суліну [75]. Контрольовані дослідження 
за участі осіб з порушеннями глюкозного 
гомеостазу не виявили значущого впли-
ву харчових добавок хрому [76, 77], тоді як  
в інших дослідженнях було продемонстро-
вано гіполіпідемічні властивості хрому [78]. 
 Інше дослідження не виявило значущого 
впливу харчових добавок хрому на метабо-
лізм глюкози і ліпідів у осіб без порушень 
глюкозного гомеостазу, тоді як у хворих  
на ЦД 2 типу встановлено позитивний  
вплив на метаболізм глюкози [79]. З’ясо-

вано, що хворі з порушеною толерантністю 
до глюкози потребують 200 мг/добу хрому, 
тоді як хворі на ЦД значно вищих доз [80]. 
В дослідженні за участі 42 хворих на ЦД 
2 типу de novo, рандомізованих в групи 
за станом компенсації вуглеводного обміну  
(HbA1c ≤ 7,0 % і HbA1c > 7,0 %, відповідно), 
встановлено, що y хворих з неконтрольова-
ним захворюванням сироваткові рівні хро-
му значуще нижчі, ніж у хворих в стані 
компенсації ((0,065 ± 0,03) проти (0,103 ± 
0,04) мкг/л; Р < 0,05), а рівні HbA1c зворот-
но корелюють з рівнем сироваткового хрому 
(r = – 0,65; Р < 0,0001) [81]. В експеримен-
тальному дослідженні показано зменшен-
ня проявів оксидативного стресу, опосеред-
кованого гіперглікемією, при застосуванні 
харчової добавки піколінату хрому.

В дослідженні за участі 64 жінок із СПКЯ  
щоденне вживання харчової добавки хрому 
200 мкг протягом 8 тижнів сприяло знач- 
ному зниженню концентрації інсуліну 
в крові, індексу ІР (HOMA-IR), рівня ТГ, 
холестерину ліпопротеїнів дуже низької 
щільності, ЗХС та підвищення чутливості 
до інсуліну порівняно з плацебо [82]. За ре-
зультатами подвійного сліпого, рандомі-
зованого клінічного дослідження призна-
чення харчової добавки піколінату хрому 
(200 мкг/добу) 46 пацієнткам із СПКЯ, ре-
зистентних до кломіфену цитрату, протя-
гом 3 міс. також сприяло підвищенню чут-
ливості до інсуліну [83].

Піколінат хрому може застосовуватися 
для корекції харчової поведінки (допомагає 
позбавитися неконтрольованого відчуття 
голоду), покращує працездатність і підви-
щує життєву енергію, дозволяє нарощува-
ти м’язову масу та сприяє зменшенню жиру 
в організмі [83]. Доведено, що вживання пі-
колінату хрому в добовій дозі 200 мкг про-
тягом 40 днів сприяє збільшенню безжиро-
вої маси тіла порівняно з плацебо [83].

Магній — четвертий за поширеністю 
після кальцію, калію і натрію мінерал в ор-
ганізмі людини. Магній — кофактор більш 
ніж 300 ферментів і мікроелемент, необхід-
ний для синтезу нуклеїнових кислот [84]. 
Нормальна концентрація магнію в сиро-
ватці крові становить 0,76–1,15 ммоль/л 
[85]. Встановлено, що кожна четверта жін-
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ка з СПКЯ не отримує з харчовими про-
дуктами в достатній кількості магнію [86]. 
Хворі на СПКЯ споживають в середньому 
233 мг магнію на добу замість 320 мг, реко-
мендованих для жінок старше 19 років [87]. 
Доведено, що ІР і гіперандрогенія у жінок 
з СПКЯ асоційовані з гіпомагніємією.

За даним NHANES дефіцит магнію 
більш поширений у суб'єктів з ІМТ в діа-
пазоні ожиріння [88]. Дефіцит магнію спо-
стерігається у 35 % французів з ІМТ більше 
35 кг/м2 [89]. 30-річне дослідження CARDIA 
на більш ніж 5000 суб'єктах показало, що  
рівень споживання магнію зворотно пов’я-
заний з частотою ожиріння і рівнем сиро-
ваткового С-реактивного білка [90].

Низьке споживання магнію є також 
фактором ризику ЦД 2 типу. Встановлено, 
що у хворих з порушеннями глюкозного го-
меостазу концентрація сироваткового маг-
нію повинна становити більше 0,85 ммоль/л 
[91]. Гіпомагніємія і підвищена екскреція 
магнію часто визначаються у хворих на ЦД 
2 типу і у осіб з ІР [92]. Підвищена пошире-
ність (13,5–47,7%) гіпомагніємії спостеріга-
ється серед хворих на ЦД 2 типу, переваж-
но з поганим контролем глікемії, тривалим 
анамнезом захворювання і хронічними су-
динними ускладненнями [92]. Дисфункція 
β-клітин підшлункової залози, ІР, підвище-
ний ризик МС і ЦД 2 типу асоційовані з гі-
помагніємією [93]. Гіпомагніємія — один 
з негенетичних регуляторів ІР [94]. Магній, 
як кофактор ферментів, що приймають 
участь в енергетичному обміні (в комплексі 
магній-АТФ), регулює обмін глюкози [95]. 
Показано, що магній підвищує чутливість 
АТФ-рецепторів шляхом активації тиро-
зинкінази [96] і впливає на транспорт глю-
кози, регулюючи активність білка GLUT-4.  
Виявлені протективні і репаративні ефек - 
ти магнію на β-клітини острівців Лангер-
гансу [97]. Магній значно знижує продук-
цію прозапальних цитокінів (ІЛ-1β, ІЛ-6, 
ФНП-α, інгібітор активатора плазміноге-

ну-1) та пригнічує експресію і активність 
антиоксидантних ферментів (глутатіонпе- 
роксидаза, супероксиддисмутаза, каталаза).  
Здатність магнію підвищувати стійкість 
до окислювального стресу, стабілізувати 
ендотелій судин та наявність інсулін-сен-
сибілізуючих властивостей можуть бути 
в нагоді у хворих на ЦД [98]. 

За даними системного огляду і мета-ана-
лізу впливу пероральних харчових добавок 
магнію на чутливість до інсуліну і кон- 
троль рівня глікемії у осіб з/без ЦД добові 
дози магнію варіювали від 300 до 750 мг 
[99]. Визначено, що більш тривале (> 4 міс)  
застосування харчової добавки магнію за-
безпечувало значуще зниження рівня глі - 
кемії натще і індексу НOMA-IR в обох гру-
пах. Показано, що комбінація перораль-
них харчових добавок хрому (160 мкг/добу) 
і магнію (200 мг/добу) знижує ІР більш 
ефективно, ніж їх застосування окремо, що 
може бути пов'язано з посиленням індук-
ції і репресій, відповідно, експресії GLUT4 
і глікоген-синтази кінази 3 [100]. 

За результатами рандомізованого кон-
трольованого дослідження встановлено, що 
пероральні харчові добавки магнію здатні 
покращувати чутливість до інсуліну навіть 
у осіб без порушень глюкозного гомеостазу 
і нормомагніємією [101], що свідчить про до-
цільність ранньої оптимізації споживання 
магнію для запобігання ІР, а згодом і ЦД 
2 типу. За оцінкою ефекту з використанням 
поверхні під кривою кумулятивного ран-
жирування харчові добавки магнію показа-
ли кращі результати щодо зниження рівня 
інсуліну в сироватці крові, а в кумулятив-
них результатах рейтингу магній зайняв 
перше місце.

Таким чином, мікронутрієнти можуть 
використовуватися в комплексній терапії 
хворих на ІР і асоційованих з нею патоло-
гічних станів, таких як надлишкова маса 
тіла/ожиріння, ЦД 2 типу, метаболічний 
синдром. 
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В роботі обговорюються сучасні погляди на патогенез інсулінорезистентності (ІР), зокрема роль 
мікронутрієнтного дефіциту. Розповсюдженість ІР за різної соматичної патології вказує на адаптивне 
значення ІР не тільки для порушень глюкозного гомеостазу, а і для обміну речовин в організмі в ці-
лому. Перспективним напрямком терапії ІР і серцево-судинних захворювань, тісно пов’язаних з ожи-
рінням і метаболічним синдромом (МС), є використання модуляторів продукції організмом людини 
ендогенних регулюючих факторів на основі омега-3 поліненасичених жирних кислот. Американська 
діабетична асоціація підтримує дотримання середземноморської дієти, збагаченої омега-3 полінена-
сиченими жирними кислотами. Мета-аналіз 50 клінічних, проспективних і перехресних досліджень 
довів позитивну протективну дію середземноморської дієти на компоненти МС. Розвиток ІР може бути 
пов’язаний з дефіцитом хрому і магнію, а додаткове надходження цих мікроелементів з харчовими до-
бавками знижує виразність ІР. Дисфункція β-клітин підшлункової залози, ІР, підвищений ризик МС 
і цукрового діабету 2 типу асоційовані з гіпомагніємією. Показано, що комбінація пероральних харчо-
вих добавок хрому (160 мкг/добу) і магнію (200 мг/добу) знижує ІР більш ефективно, ніж їх застосуван-
ня окремо, що може бути пов'язано з посиленням індукції і репресій, відповідно, експресії глюкозного 
транспортера 4 і глікоген-синтази кінази 3. 

Таким чином, мікронутрієнти можуть використовуватися в комплексній терапії хворих на ІР 
і асоційованих з нею патологічних станів, таких як надлишкова маса тіла/ожиріння, цукровий діабет 
2 типу і МС.

К л ю ч о в і  с л о в а :  інсулінорезистентність, омега-3 поліненасичені жирні кислоти, хром, магній, 
мікронутрієнти.
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The article discusses modern views on the pathogenesis of insulin resistance (IR), in particular the role of 

micronutrient deficiency. The spread of IR in various somatic pathologies indicates an adaptive IR value not only 
for glucose homeostasis disorders, but also for metabolism in the body as a whole. A promising area of therapy 
for IR and cardiovascular diseases closely related to obesity and metabolic syndrome (MS) is the use of modula-
tors of products by the human body of endogenous regulatory factors based on omega-3 polyunsaturated fatty 
acids. The American Diabetic Association supports adherence to a Mediterranean diet enriched with omega-3 
polyunsaturated fatty acids. A meta-analysis of 50 clinical, prospective and cross-examination studies has 
proven the positive protection effect of the Mediterranean diet on MS components. The development of IR can 
be associated with a deficiency of chromium and magnesium, and the additional intake of these trace elements 
with nutritional supplements reduces the severity of IR. Pancreatic β-cell dysfunction, IR, increased risk of MS 
and type 2 diabetes associated with hypomagnemia. It has been shown that the combination of oral food addi-
tives chromium (160 µg/day) and magnesium (200 mg/day) reduces IR more effectively than their use separately, 
which may be associated with increased induction and repression, respectively, the expression of glucose trans-
porter 4 and glycogen-synthase kinase 3. Thus, micronutrients can be used in complex therapy of patients with 
IR and associated pathological conditions, such as excess body weight/obesity, type 2 diabetes and MS.

K e y w o r d s :  insulin resistance, omega-3 polyunsaturated fatty acids, chromium, magnesium, micro-
nutrients. 


