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Нутритивна корекція 
інсулінорезистентності: 
від дієтичних моделей до 
персоналізованого харчування. Огляд
Інсулінорезистентність є одним із ключових патофізіологічних механізмів розвитку цукрового діабету 
2 типу та широкого спектра кардіометаболічних порушень, зокрема ожиріння, метаболічно-асоційованої 
стеатотичної хвороби печінки та серцево-судинних захворювань. Сучасні наукові дані свідчать про те, 
що формування інсулінорезистентності зумовлене складною взаємодією генетичних, епігенетичних, 
метаболічних і поведінкових чинників, серед яких провідне місце посідають особливості харчування. 
Мета — узагальнити та систематизувати сучасні наукові дані щодо впливу дієтичних моделей, деяких 
нутрієнтів, режимів харчування, кишкового мікробіому й молекулярних механізмів харчової регуляції на 
чутливість до інсуліну.

Проведено огляд і аналіз сучасної наукової літератури, присвяченої патогенезу інсулінорезистентності 
та можливостям її нутритивної корекції. Пошук літературних джерел за 2002 — 2025 рр. здійснювали 
в електронних наукометричних базах PubMed, Scopus, Web of Science та Google Scholar. До аналізу залуча-
ли оригінальні дослідження, систематичні огляди, метааналізи та рекомендації експертних товариств, 
в яких оцінювали вплив дієтичних моделей, деяких нутрієнтів, режимів харчування, кишкового мікро-
біому та молекулярних механізмів на чутливість до інсуліну й метаболічні показники. Аналіз сучасних 
досліджень виявив, що найбільш доказову ефективність щодо поліпшення чутливості до інсуліну мають 
середземноморська, DASH, рослинно-орієнтована та низьковуглеводна моделі харчування. Їхній пози-
тивний вплив пов’язаний зі зменшенням системного запалення, оксидативного стресу й ліпотоксичнос-
ті, поліпшенням глікемічного контролю та метаболічного профілю. Важливими складовими нутритивної 
корекції є достатнє споживання харчових волокон, ненасичених жирних кислот, продуктів із низьким 
глікемічним індексом, а також забезпечення організму вітаміном D, магнієм та іншими мікронутрієнта-
ми. Перспективні напрями — дослідження взаємозв’язку між кишковим мікробіомом, мікроРНК (miRNA), 
малими інтерферувальними РНК (siRNA) і механізмами регуляції генів, що визначають чутливість тканин 
до інсуліну, а також можливостей їхньої нутритивної модифікації. Значний інтерес становлять оптиміза-
ція режиму харчування, ранній розподіл калорійності протягом доби та інтервальні режими харчування 
як потенційні компоненти персоналізованої терапії.

Висновки. Сучасні підходи до корекції інсулінорезистентності передбачають перехід від універсальних 
дієтичних рекомендацій до персоналізованих стратегій харчування з урахуванням індивідуальних гене-
тичних, метаболічних і мікробіомних особливостей пацієнтів. Інтеграція нутритивних, молекулярних та 
мікробіомних підходів відкриває перспективи для підвищення ефективності профілактики й комплекс-
ної корекції інсулінорезистентності.

Ключові слова: інсулінорезистентність, цукровий діабет 2 типу, нутритивні інтервенції, дієта, 
метаболічний контроль.
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Інсулінорезистентність (ІР) — одна з ключових 
проблем сучасної медицини та важлива лан-

ка розвитку кардіометаболічних захворювань. 
Вона характеризується зниженням біологічної 
відповіді тканин на дію інсуліну, що призводить 
до компенсаторної гіперінсулінемії, порушення 
толерантності до глюкози та підвищення ризи-
ку розвитку цукрового діабету (ЦД) 2 типу [15, 
31]. Поширеність ІР залежить від віку, статі, ге-
нетичної схильності, рівня фізичної активності, 
маси тіла й особливостей способу життя [6, 31]. 
Установлено також її зв’язок із хронічним стре-
сом і надмірною активацією симпатичної нерво-
вої системи [31]. Інсулінорезистентність асоцію-
ється з надлишковою масою тіла та ожирінням, 
а також із дисліпідемією, серцево-судинними 
захворюваннями, ендокринними порушення-
ми, зокрема з поліендокринним метаболічним 
оваріальним синдромом [ПМОС, колишня на-
зва — синдром полікістозних яєчників (СПКЯ)], 
гіперкортицизмом і гіперпролактинемією [15, 
31]. Важливу роль у розвитку й прогресуванні 
ІР відіграють харчові звички, тому модифікацію 
способу життя та раціональне харчування вва-
жають основними компонентами профілактики 
й лікування цього стану.

Нині ІР розглядають як складний мультифак-
торний патологічний процес, у розвитку якого 
беруть участь хронічне низькорівневе запален-
ня, дисфункція жирової тканини, оксидативний 
стрес, порушення внутрішньоклітинної передачі 
інсулінового сигналу, ектопічне накопичення лі-
підів і зміни складу кишкового мікробіому [31, 
39]. Центральною патофізіологічною ланкою 
є порушення сигнального шляху інсулінового 
рецептора внаслідок серинового фосфорилю-
вання білків IRS-1 та IRS-2 (Insulin Receptor 
Substrate-1, Insulin Receptor Substrate-2, суб-
страт рецептора інсуліну 1 та субстрат рецептора 
інсуліну 2), що пригнічує активацію PI3K/Akt-
залежного (phosphoinositide 3-kinase/protein ki-
nase B, фосфоінозитид-3-кінази та протеїнкіна-
зи B) сигнального каскаду та знижує утилізацію 
глюкози клітинами [24, 39].

При ожирінні гіпертрофовані адипоцити 
підсилюють секрецію прозапальних цитокінів 
й адипокінів, зокрема TNF- (Tumor Necrosis 
Factor Alpha, фактор некрозу пухлини ), IL-6 
(Interleukin-6, інтерлейкін-6), резистину та 
MCP-1 (Monocyte Chemoattractant Protein-1, 
білок-1 хемоатракції моноцитів), одночасно зни-
жуючи продукцію адипонектину. Це супрово-
джується активацією сигнальних шляхів NF-B 
(Nuclear Factor kappa B, ядерний фактор-B) 
і JNK (Jun N-terminal kinase pathway, сигнальний 

шлях N-кінцевої кінази Jun), розвитком систем-
ного запалення та підсиленням ІР [1, 23, 24]. 
Надлишкове надходження вільних жирних кис-
лот до печінки та скелетних м’язів призводить до 
розвитку ліпотоксичності, накопичення діацил-
гліцеролів і церамідів, які пригнічують інсуліно-
вий сигналінг та погіршують чутливість тканин 
до інсуліну [24, 39].

Важливий внесок у патогенез ІР роблять 
оксидативний стрес і дисфункція мітохондрій. 
Надлишок глюкози й жирних кислот підвищує 
утворення активних форм кисню, що підсилює 
запалення та порушує енергетичний метабо-
лізм клітин [6]. Крім того, сучасні дослідження 
свідчать про значення ендоплазматичного рети-
кулум-стресу, який активує механізми unfolded 
protein response (відповідь на незгорнуті білки), 
стимулює запальні сигнальні шляхи й додатково 
погіршує передачу інсулінового сигналу [35].

Окремим механізмом розвитку ІР є дисбіоз 
кишкового мікробіому. Порушення бар’єрної 
функції кишечника спричиняє надходження 
бактеріальних ліпополісахаридів у системний 
кровотік і формування «метаболічної ендотоксе-
мії», яка підтримує хронічне запалення та про-
гресування метаболічних порушень [8].

З огляду на провідну роль ожиріння, запален-
ня, ліпотоксичності та дисбіозу в розвитку ІР, 
особ ливого значення набувають дієтичні втру-
чання, спрямовані на зменшення маси тіла, поліп-
шення якості харчування та нормалізацію мета-
болічних процесів. Сучасні наукові дані свідчать 
про поступовий перехід від загальних рекоменда-
цій щодо здорового харчування до використання 
доказових дієтичних стратегій і специфічних нут-
рієнтних інтервенцій, які впливають на ключові 
механізми формування ІР [27, 40].

Дієтичні стратегії корекції 
інсулінорезистентності

Поліпшення чутливості до інсуліну є одним із 
ключових напрямів профілактики та лікування 
метаболічних порушень, пов’язаних із ІР. Сучасні 
наукові дані свідчать про те, що ефективність хар-
чових втручань визначається не лише їхньою ка-
лорійністю, а й якісним складом раціону, співвід-
ношенням макронутрієнтів та ступенем обробки 
харчових продуктів [14, 27]. Найбільшу доказову 
базу щодо поліпшення чутливості до інсуліну ма-
ють середземноморська, рослинно-орієнтована та 
низьковуглеводна моделі харчування [5, 40].

Середземноморську дієту вважають одним із 
найобґрунтованіших харчових підходів до про-
філактики та корекції ІР. Ця дієта ґрунтується на 
традиційних харчових звичках населення країн 
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Середземноморського регіону, насамперед Гре-
ції, Італії та Іспанії. Основу цього типу харчуван-
ня становлять овочі й фрукти, які забезпечують 
організм вітамінами, мінералами та харчовими 
волокнами. Важливими компонентами раціону 
є також цільнозернові продукти, що слугують 
джерелом складних вуглеводів. Особливу увагу 
приділяють споживанню корисних жирів, на-
самперед оливкової олії, горіхів та риби. Основ-
ними джерелами білка є риба, м’ясо птиці та рос-
линні продукти, тоді як споживання червоного 
м’яса обмежене.

У тривалих дослідженнях за участю пацієнтів 
із ЦД 2 типу продемонстровано, що дотримання 
середземноморської дієти протягом одного року 
супроводжується вірогідним зниженням рівня 
глікованого гемоглобіну (HbA1c) та поліпшен-
ням чутливості до інсуліну [18, 40, 48]. Високий 
вміст корисних жирів, овочів і цільнозернових 
продуктів у раціоні сприяв кращому контролю 
глікемії та зменшенню потреби в цукрознижу-
вальних препаратах.

Цільнозернові продукти містять харчові во-
локна, магній і поліфеноли, що сприяє підви-
щенню продукції бутирату кишковою мікро-
флорою [40]. Бутират зміцнює кишковий бар’єр, 
пригнічує NF-B-залежне запалення та поліп-
шує чутливість тканин до інсуліну.

Особливого значення середземноморська діє-
та набуває в пацієнтів із метаболічно-асоційова-
ною стеатотичною хворобою печінки, оскільки 
вона сприяє зменшенню вмісту внутрішньопе-
чінкового жиру та поліпшенню печінкової чут-
ливості до інсуліну [40].

У рандомізованому контрольованому дослі-
дженні (РКД) за участю жінок з ожирінням та 
ІР високобілкова дієта продемонструвала ви-
разніше зниження рівня інсуліну та індексу 
HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment for 
Insulin Resistance, оцінка ІР за моделлю гомеос-
тазу) порівняно зі середземноморською дієтою 
[16]. Крім того, зареєстровано поліпшення по-
казників глікемічної варіабельності, що може 
мати важливе значення для профілактики мік-
росудинних ускладнень.

Останніми роками значну увагу приділяють 
низьковуглеводним і кетогенним дієтам як ін-
струментам швидкої корекції ІР. Їхня ефектив-
ність пов’язана насамперед зі зменшенням пост-
прандіальної гіперглікемії, зниженням потреби 
в інсуліні та стимуляцією використання жирних 
кислот як джерела енергії [20]. Низьковугле-
водна дієта передбачає обмеження споживання 
вуглеводів із компенсацією енергетичних потреб 
за рахунок білків і жирів. Такий тип харчування 

зазвичай передбачає використання м’яса, риби, 
яєць, некрохмалистих овочів та бобових культур.

Метааналізи свідчать про те, що низьковуг-
леводні дієти можуть забезпечувати швидше 
зниження рівня інсуліну натще та HOMA-IR 
порівняно з традиційними низькожировими ді-
єтами, особливо в осіб з ожирінням і ПМОС [20]. 
Порівняння гіпокалорійних низькожирової та 
низьковуглеводної дієт виявило порівнянне зни-
ження маси тіла й поліпшення периферійного за-
хоплення глюкози, тоді як їхній вплив на судин-
ні показники (зокрема артеріальна жорсткість) 
може відрізнятися. Тривала ефективність таких 
підходів значною мірою залежить від прихиль-
ності пацієнта до режиму харчування [47].

Ефективність низьковуглеводних дієт знач-
ною мірою залежить від якісного складу жирів. 
Надмірне споживання насичених жирних кис-
лот може погіршувати чутливість до інсуліну 
навіть за суттєвого обмеження вуглеводів [14]. 
Тому сучасні рекомендації наголошують на не-
обхідності заміни насичених жирів мононенаси-
ченими та поліненасиченими жирними кислота-
ми з рослинних джерел, горіхів і риби.

Сучасні дослідження виявили, що для метабо-
лічного здоров’я важливе значення має не лише 
кількість споживаних вуглеводів, а й їхня якість. 
Одними з ключових показників є глікемічний ін-
декс та глікемічне навантаження, які відображу-
ють вплив продуктів на рівень глюкози ва крові 
після прийому їжі. Раціони з низьким глікемічним 
індексом асоціюються з кращим контролем гліке-
мії, нижчим рівнем інсуліну натще та сприятливі-
шими показниками вуглеводного обміну [27, 29]. 
До продуктів із низьким глікемічним індексом на-
лежать більшість овочів, бобові культури, цільно-
зернові продукти, горіхи та деякі фрукти.

Особливу роль у відновленні чутливості до 
інсуліну відіграють харчові волокна. Їхнє до-
статнє споживання асоціюється зі зниженням 
секреції інсуліну, поліпшенням чутливості до 
інсуліну та зменшенням ризику розвитку ЦД 
2 типу [27]. Позитивний вплив харчових воло-
кон пов’язують з уповільненням всмоктування 
глюкози, збільшенням продукції коротколанцю-
гових жирних кислот кишковою мікробіотою та 
поліпшенням функції кишкового бар’єра.

Вегетаріанські та веганські моделі харчування 
демонструють сприятливий вплив на показники 
метаболічного здоров’я завдяки високому вмісту 
харчових волокон, антиоксидантів і фітонутрі-
єнтів та низькому споживанню насичених жирів 
[5, 21]. У клінічних дослідженнях рослинно-
орієнтовані дієти асоціювалися з поліпшенням 
показників чутливості до інсуліну, зменшенням 
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вісцерального ожиріння та зниженням рівня 
системного запалення.

Метааналіз обсерваційних досліджень пока-
зав, що вегетаріанські та веганські дієти пов’язані 
зі зниженням ризику розвитку ЦД 2 типу [10]. 
Однак результати РКД переважно демонстру-
ють поліпшення показників глікемічного конт-
ролю, а не зниження частоти виникнення захво-
рювання. Так, у 22-тижневому рандомізованому 
дослідженні порівнювали низькожирову веган-
ську дієту (n = 49) із дієтою, що ґрунтується на 
контролі порцій (n = 50). Веганська дієта перед-
бачала повне вилучення продуктів тваринного 
походження та споживання більшої кількості 
вуглеводів. Учасники з індексом маси тіла понад 
25 кг/ м2 також дотримувалися дефіциту енергії 
500 — 1000 ккал/добу. У групі веганської дієти до-
сягнуто значно більшого зниження рівня HbA1c 
порівняно з контрольною групою (1,23 та 0,38 %, 
p = 0,01) без зміни медикаментозної терапії [21].

Дієта DASH (Dietary Approaches to Stop Hy-
pertension, дієтичні підходи для зупинки гіпер-
тензії) є одним із найбільш досліджених режи-
мів харчування, що сприяє поліпшенню мета-
болічного здоров’я та чутливості до інсуліну. 
Вона передбачає споживання овочів, фруктів, 
цільнозернових продуктів, бобових, нежирних 
молочних продуктів й обмеження насичених 
жирів, червоного м’яса, солодощів та натрію. За-
вдяки високому вмісту харчових волокон, анти-
оксидантів і ненасичених жирних кислот дієта 
DASH сприяє зниженню маси тіла, поліпшенню 
вуглеводного обміну, зменшенню системного за-
палення та підвищенню чутливості тканин до 
інсуліну. У жінок із ПМОС дотримання DASH-
дієти протягом 8 тиж супроводжувалося вірогід-
ним зниженням рівня інсуліну натще та індексу 
HOMA-IR [2].

Фрукти й овочі є базовим компонентом здо-
рового харчування та важливим джерелом мік-
ронутрієнтів і біоактивних сполук. Однак дані 
щодо їхнього прямого впливу на ІР суперечливі 
[3, 26, 33]. Більше значення для метаболічного 
здоров’я можуть мати якість вуглеводів і загаль-
ний вміст харчових волокон у раціоні.

У низці досліджень не виявлено суттєвого 
впливу збільшення споживання фруктів і овочів 
на чутливість до інсуліну, зокрема в пацієнтів 
із надлишковою масою тіла, а також у великих 
популяційних вибірках дорослих і дітей [3]. Це 
свідчить про обмежений прямий ефект загальної 
кількості рослинної їжі на показники ІР. Деякі 
дослідження встановили потенційно позитив-
ний вплив специфічних груп овочів. Так, спожи-
вання зелених і жовтих овочів асоціювалося зі 

зниженням рівня інсуліну натще та HOMA-IR, 
що може бути пов’язане з їхнім антиоксидант-
ним і фітохімічним складом.

Щодо фруктових соків результати супереч-
ливі. На відміну від цільних фруктів, споживан-
ня яких асоціюється зі зниженням ризику ЦД 
2 типу, регулярне вживання фруктових соків 
може супроводжуватися підвищенням цього ри-
зику [28, 33]. У деяких інтервенційних роботах, 
в яких використовували сік червоного апельси-
на, зафіксовано поліпшення чутливості до інсу-
ліну, імовірно, пов’язане з його антиоксидантни-
ми властивостями.

На підставі сучасних доказових даних найоб-
ґрунтованішими харчовими підходами для про-
філактики та корекції ІР є середземноморська 
й низьковуглеводна дієти, а також рослинно-орі-
єнтовані моделі харчування та DASH-дієта [2, 
5, 40]. Незалежно від обраного типу дієти клю-
човими принципами залишаються зменшення 
споживання ультраоброблених продуктів, за-
міна рафінованих вуглеводів на джерела склад-
них вуглеводів та харчових волокон, достатнє 
надходження ненасичених жирних кислот і під-
тримання оптимальної маси тіла [11, 27]. Саме 
комплексний підхід до харчування дає змогу 
найефективніше вплинути на основні механізми 
розвитку ІР та знизити ризик кардіометаболіч-
них ускладнень.

Вживання алкоголю та чутливість до інсуліну

Попри те що пацієнтам із надлишковою ма-
сою тіла, ожирінням і метаболічними порушен-
нями зазвичай рекомендують обмежувати або 
уникати вживання алкоголю, результати до-
сліджень щодо його впливу на ІР суперечливі. 
Деякі спостережні та інтервенційні досліджен-
ня свідчать про можливий зв’язок помірного 
споживання алкоголю з поліпшенням деяких 
показників чутливості до інсуліну, зокрема зі 
зниженням рівня інсуліну натще [41]. Однак 
результати метааналізу інтервенційних дослі-
джень не підтвердили стабільного впливу по-
мірного споживання алкоголю на чутливість до 
інсуліну в загальній популяції. Тривале (20-річ-
не) спостереження з використанням індексу 
QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Check 
Index, індекс оцінки чутливості до інсуліну) та-
кож не виявило істотного впливу алкоголю на 
чутливість до інсуліну, тоді як куріння було ві-
рогідно пов’язане з її погіршенням [45].

Таким чином, наявні дані не дають підста-
ви розглядати алкоголь як засіб профілактики 
або лікування ІР, а його потенційні метаболічні 
ефекти недостатньо визначено.
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Молоко, молочні продукти 
та інсулінорезистентність
Питання щодо впливу молочних продуктів на 

чутливість до інсуліну залишається дискусійним 
через їхній інсулінотропний ефект і особливості 
інсулінового індексу [19, 34].

Систематичні огляди й метааналізи свідчать, 
що споживання молочних продуктів, особли-
во знежирених, може сприятливо впливати на 
HOMA-IR, обвід талії та масу тіла, а також асо-
ціюється з нижчим ризиком розвитку ЦД 2 типу. 
У деяких дослідженнях дієта з високим вмістом 
молочних продуктів асоціювалася з підвищен-
ням рівня інсуліну натще [34].

Загалом наявні докази не підтверджують не-
обхідності вилучення молока та молочних про-
дуктів із раціону осіб з ІР. Більшість досліджень 
свідчать про їхній нейтральний або помірно 
сприятливий вплив на метаболічні показники, 
але для остаточних висновків необхідно провес-
ти більші дослідження [19, 34].

Є дані про потенційну користь яблучного оцту 
для зниження постпрандіальної глікемії. Імовір-
ними механізмами є уповільнення спорожнення 
шлунка та поліпшення чутливості тканин до ін-
суліну [43].

Мікронутрієнтна підтримка 
та метаболічний контроль

Мікронутрієнти відіграють важливу роль 
у регуляції вуглеводного обміну та підтриманні 
чутливості до інсуліну. Найпереконливіші дока-
зи накопичено щодо вітаміну D і магнію.

Метааналізи РКД продемонстрували, що су-
плементація вітаміну D може сприяти зниженню 
рівня глюкози натще, HbA1c та HOMA-IR [13, 25, 
32]. Систематичний огляд і метааналіз РКД, що 
охоплював 47 досліджень та 44 161 учасника без 
діабету, продемонстрував, що застосування віта-
міну D супроводжувалося зниженням рівня глю-
кози натще на 0,11 ммоль/ л, концентрації інсулі-
ну натще на 1,47 мкМО/ мл і поліпшенням показ-
ника HOMA-IR на 0,32 [25]. Отримані результа-
ти свідчать про позитивний вплив вітаміну D на 
регуляцію глікемії та чутливість до інсуліну. Ві-
тамін D бере участь у регуляції експресії генів ін-
сулінового рецептора та транспортерів глюкози, 
а також чинить протизапальний ефект шляхом 
пригнічення синтезу TNF- й IL-6. Крім того, він 
підтримує функцію -клітин підшлункової зало-
зи через регуляцію кальцієвого гомеостазу.

Систематичні огляди також підтверджу-
ють позитивний вплив магнію на чутливість 
до інсуліну, особливо за тривалості суплемен-
тації понад 4 міс [37, 44]. Магній є кофактором 

тирозинкінази інсулінового рецептора та фер-
ментів вуглеводного обміну, а його дефіцит 
асоціюється зі зниженням активності GLUT-4 
(Glucose Transporter Type 4, транспортер глюко-
зи 4-го типу), порушенням транспорту глюкози 
та підсиленням оксидативного стресу.

Перспективним напрямом досліджень є ви-
вчення ролі калію. Наявні дані свідчать про 
обернений зв’язок між його споживанням та 
кількістю жирової тканини, а також про можли-
вий позитивний вплив на чутливість до інсуліну. 
У великому когортному дослідженні встановле-
но, що вищий рівень споживання як магнію, так 
і калію незалежно асоціюється з нижчими по-
казниками жирової маси тіла [34]. Основними 
джерелами калію є зелені листові овочі, бобові 
культури, банани й авокадо.

Варті уваги антиоксидантні властивості віта-
мінів С і Е, які потенційно можуть зменшувати 
оксидативний стрес — один із ключових механіз-
мів розвитку ІР [6].

Таким чином, забезпечення адекватного над-
ходження вітамінів і мінералів за рахунок зба-
лансованого харчування, а за потреби — цільової 
суплементації, є важливою складовою комплекс-
ної стратегії поліпшення чутливості до інсуліну 
та профілактики метаболічних порушень.

Модифікація кишкового мікробіому: 
роль пробіотиків

Останніми роками значну увагу приділяють 
ролі кишкового мікробіому в розвитку та про-
гресуванні ІР [4, 22]. Метааналіз 17 РКД по-
казав, що застосування пробіотиків сприяє по-
мірному поліпшенню глікемічного контролю, 
зокрема за рахунок зниження рівнів глюкози 
й інсуліну натще [36]. Позитивний вплив про-
біотиків пов’язують із нормалізацією складу 
кишкової мікробіоти, зменшенням ендотоксемії 
та продукції бактеріальних ліпополісахаридів. 
Деякі штами Lactobacillus і Bifidobacterium сти-
мулюють синтез коротколанцюгових жирних 
кислот, поліпшують функцію кишкового бар’єра 
та пригнічують активацію сигнального шляху 
TLR4/NF-B [10, 35, 36]. У результаті знижуєть-
ся інтенсивність системного запалення і поліп-
шується чутливість тканин до інсуліну.

Роль siRNA та miRNA в поліпшенні 
чутливості до інсуліну через харчування

Малі інтерферувальні РНК [small interfer-
ing RNA (siRNA)] та мікроРНК [microRNA 
( miRNA)] є важливими регуляторами експресії 
генів, які беруть участь у контролі чутливос-
ті до інсуліну та метаболізму глюкози [9]. Дані 
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сучасних досліджень свідчать, що харчування 
може впливати на активність цих молекул, змі-
нюючи функціонування сигнальних шляхів, 
пов’язаних із GLP-1 (Glucagon-like peptide-1, 
глюкагоноподібний пептид-1) та PPAR (Peroxi-
some Proliferator-Activated Receptors, рецептори, 
що активуються проліфераторами пероксисом). 
Зокрема, siRNA здатні пригнічувати експре-
сію DPP-4 (Dipeptidyl peptidase-4, дипепти-
дилпептидаза-4), підвищуючи біодоступність 
GLP-1 і поліпшуючи глікемічний контроль. 
Однак деякі miRNA, зокрема miR-375, miR-27a 
й miR-27b, можуть негативно впливати на функ-
цію -клітин підшлункової залозита знижувати 
чутливість тканин до інсуліну через пригнічення 
активності PPAR.

Здорове харчування, багате на біологічно 
активні сполуки, може впливати на експресію 
miRNA, пов’язаних із регуляцією метаболізму 
глюкози та ліпідів. Зокрема, овочі, фрукти й інші 
джерела антиоксидантів і флавоноїдів сприяють 
активації miRNA, що асоціюється з поліпшен-
ням чутливості до інсуліну та зниженням ризику 
розвитку ЦД 2 типу [26]. Крім того, деякі харчо-
ві компоненти, зокрема -3-поліненасичені жир-
ні кислоти й харчові волокна, можуть модулю-
вати РНК-опосередковані механізми, пов’язані 
з ІР. Показано, що -3-жирні кислоти сприяють 
пригніченню прозапальних сигнальних шляхів, 
зменшенню системного запалення та поліпшен-
ню чутливості до інсуліну [7].

Отримані результати свідчать про перспек-
тивність РНК-опосередкованих механізмів як 
нового напряму профілактики та лікування Іp 
і ЦД 2 типу. Проте більшість досліджень нині 
перебувають на доклінічному або ранньому клі-
нічному етапі, що потребує підтвердження ефек-
тивності та безпечності зазначених підходів у ве-
ликих клінічних дослідженнях.

Режим харчування, розподіл 
калорійності та інсулінорезистентність

Поряд зі складом раціону важливе значення 
має час прийому їжі та розподіл енергетичної 
цінності протягом доби. Однією з перспектив-
них стратегій є раннє обмеження часу харчуван-
ня [early time-restricted feeding (eTRF)], тобто 
основна частина добової енергії споживається 
в першій половині дня. Дослідження показали, 
що такий підхід може поліпшувати чутливість 
до інсуліну та функцію -клітин підшлункової 
залози навіть за відсутності суттєвого знижен-
ня маси тіла [46]. Позитивний ефект eTRF по-
яснюють синхронізацією харчування з циркад-
ними ритмами організму, що сприяє оптимізації 

функції мітохондрій, зменшенню оксидативного 
стресу та нормалізації секреції інсуліну.

Результати клінічних досліджень також свід-
чать, що концентрація більшої частини добової 
калорійності в першій половині дня та скоро-
чення вікна прийому їжі асоціюються з кра-
щою чутливістю до інсуліну, нижчими значен-
нями HOMA-IR, ефективнішим зменшенням 
маси тіла та обводу талії [17, 36, 46]. Отже, для 
осіб з ІР важливим є не лише вибір продуктів, 
а й правильний розподіл енергії протягом доби, 
з акцентом на повноцінний сніданок і обід та об-
меженням надмірно калорійної вечері.

Інтервальне голодування є моделлю харчу-
вання, що передбачає чергування періодів при-
йому їжі та утримання від неї. Вважається, що 
під час періодів голодування організм активніше 
використовує жирові запаси як джерело енергії, 
що може сприяти поліпшенню чутливості до ін-
суліну та метаболічного профілю [30].

Наявні дані свідчать, що інтервальне голо-
дування є ефективним інструментом контролю 
маси тіла та може позитивно впливати на деякі 
кардіометаболічні показники. Однак результа-
ти метааналізів демонструють відсутність сут-
тєвих переваг інтервального голодування над 
традиційними гіпокалорійними дієтами щодо 
рівня HbA1c і глюкози натще (стандартизована 
середня різниця  = –0,08, 95 % довірчий інтер-
вал –0,20…+0,04; p = 0,19) [42]. Таким чином, 
хоча інтервальне голодування є ефективним ме-
тодом контролю маси тіла, його переваги щодо 
поліпшення показників глікемії порівняно зі 
стандартними дієтичними підходами обмежені. 
Однак інтервальне голодування розглядають як 
перспективну профілактичну стратегію для осіб 
із переддіабетом. Тривале дотримання такого 
режиму харчування може сприяти поліпшенню 
регуляції глікемії та зниженню ризику прогресу-
вання переддіабету до ЦД 2 типу.

Харчова поведінка та ризик 
розвитку інсулінорезистентності

На ризик розвитку ІР впливають не лише 
якість раціону та режим харчування, а й особли-
вості харчової поведінки. Дані проспективних 
досліджень свідчать, що здорові харчові звички 
асоціюються зі значно нижчим ризиком розвитку 
ІР [38]. Найсприятливішими виявилися такі по-
ведінкові характеристики: достатній час для при-
йому їжі, відсутність під час їди чинників, що від-
волікають, усвідомлений вибір продуктів і роз-
міру порцій, регулярне харчування в домашніх 
умовах та разом із родиною. Отримані результати 
свідчать про важливість концепції усвідомленого 
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харчування (mindful eating) як складової профі-
лактики метаболічних порушень. Формування 
здорової культури споживання їжі може бути 
додатковим немедикаментозним інструментом 
поліпшення чутливості до інсуліну та зниження 
ризику розвитку ЦД 2 типу.

Перспективи подальших досліджень

Перспективними напрямами подальших дослі-
джень є розробка персоналізованих нутритивних 
стратегій профілактики та корекції ІР з ураху-
ванням генетичних, епігенетичних, метаболічних 
і мікробіомних особливостей пацієнтів. Особли-
вий інтерес становить вивчення механізмів взає-
модії харчових чинників із кишковим мікробіо-
мом, а також їхнього впливу на сигнальні шляхи, 
пов’язані з регуляцією чутливості до інсуліну.

Важливим напрямом є дослідження ролі  miRNA 
та siRNA в патогенезі ІР і можливостей їхньої мо-
дифікації за допомогою нутритивних втручань.

Необхідно провести великі рандомізовані 
клінічні дослідження для визначення тривалої 
ефективності моделей харчування, уточнення 
оптимального складу раціону для окремих груп 
пацієнтів та розробки науково обґрунтованих 
персоналізованих рекомендацій щодо профілак-
тики й лікування ІР та пов’язаних із нею кардіо-
метаболічних захворювань.

Висновки
Інсулінорезистентність є складним мультифак-

торним патологічним станом, у розвитку якого 
беруть участь хронічне запалення, оксидативний 
стрес, дисфункція жирової тканини, ліпотоксич-
ність, порушення кишкового мікробіому та зміни 
молекулярних механізмів регуляції метаболізму. 

Харчування є одним із ключових модифікованих 
чинників, що впливають на перебіг цих процесів.

Найбільш доказову ефективність щодо по-
ліпшення чутливості до інсуліну демонструють 
середземноморська, DASH, рослинно-орієнто-
вана та низьковуглеводна моделі харчування. 
Їхній позитивний вплив пов’язаний зі зменшен-
ням системного запалення, поліпшенням гліке-
мічного контролю, нормалізацією ліпідного об-
міну та зниженням маси тіла.

Важливими компонентами профілактики 
й корекції інсулінорезистентності є достатнє 
споживання харчових волокон, ненасичених 
жирних кислот, продуктів із низьким глікеміч-
ним індексом, а також забезпечення організму ві-
таміном D, магнієм та іншими мікронутрієнтами. 
Додатковий позитивний вплив можуть чинити 
пробіотики через модифікацію кишкового мікро-
біому та зменшення метаболічного запалення.

Крім складу раціону суттєве значення мають 
режим харчування та особливості харчової по-
ведінки. Ранній розподіл калорійності протягом 
доби, обмеження часу прийому їжі та формуван-
ня усвідомлених харчових звичок сприяють по-
ліпшенню чутливості до інсуліну та зниженню 
ризику розвитку цукрвого діабету 2 типу.

Перспективними напрямами сучасної нутри-
ціології є персоналізація дієтичних втручань 
з урахуванням генетичних, епігенетичних і мік-
робіомних особливостей пацієнтів, а також ви-
вчення ролі miRNA та siRNA в регуляції чутли-
вості до інсуліну. Інтеграція нутритивних, мікро-
біомних і молекулярних підходів може сприяти 
підвищенню ефективності профілактики й ліку-
вання інсулінорезистентності та пов’язаних із 
нею кардіометаболічних захворювань.

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і дизайн дослідження, редагування — Л. В. Ж.; 
збір матеріалу, написання тексту — О. М. К.; опрацювання матеріалу — Л. В. Ж., О. М. К.
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L. V. Zhuravlyova, O. M. Kryvonosova
Kharkiv National Medical University

Nutritional management of insulin resistance: 
from dietary patterns to personalized nutrition. Review
Insulin resistance is one of the key pathophysiological mechanisms underlying the development of type 2 diabe-
tes mellitus and a broad spectrum of cardiometabolic disorders, including obesity, metabolic dysfunction-asso-
ciated steatotic liver disease, and cardiovascular diseases. Current evidence indicates that the development of 
insulin resistance results from a complex interaction of genetic, epigenetic, metabolic, and behavioral factors, 
among which dietary habits play a pivotal role.

Objective — to summarize and systematize current scientific evidence regarding the effects of dietary patterns, 
specific nutrients, meal timing, the gut microbiome, and molecular mechanisms of nutritional regulation on 
insulin sensitivity.

A review and analysis of contemporary scientific literature on the pathogenesis of insulin resistance and the pos-
sibilities of its nutritional management were conducted. A literature search was performed in the electronic bib-
liographic databases PubMed, Scopus, Web of Science, and Google Scholar for the period from 2002 to 2025. The 
analysis included original research articles, systematic reviews, meta-analyses, and recommendations from expert 
societies evaluating the effects of dietary patterns, individual nutrients, eating patterns, the gut microbiome, and 
molecular mechanisms on insulin sensitivity and metabolic parameters. Analysis of current evidence demonstrates 
that the Mediterranean, DASH, plant-based, and low-carbohydrate dietary patterns provide the strongest evidence 
for improving insulin sensitivity. Their beneficial effects are mediated through reductions in systemic inflamma-
tion, oxidative stress, and lipotoxicity, along with improvements in glycemic control and overall metabolic profile. 
Adequate intake of dietary fiber, unsaturated fatty acids, low-glycemic-index foods, vitamin D, magnesium, and 
other micronutrients also plays an important role in nutritional management. Emerging areas of research include 
the interactions between the gut microbiome, microRNAs (miRNAs), small interfering RNAs (siRNAs), and gene 
regulatory mechanisms involved in insulin sensitivity, as well as the potential for their modulation through nutri-
tional interventions. Additional promising strategies include optimization of meal timing, early daytime energy 
distribution, and intermittent fasting as components of personalized nutritional therapy.

Conclusions. Contemporary approaches to insulin resistance management are shifting from universal dietary 
recommendations toward personalized nutritional strategies that take into account individual genetic, meta-
bolic, and microbiome-related characteristics. The integration of nutritional, molecular, and microbiome-based 
approaches offers promising opportunities to improve the prevention and comprehensive management of 
insulin resistance.

Keywords: insulin resistance, type 2 diabetes mellitus, nutritional interventions, diet, metabolic control.
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