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м. Харків, Україна 

 

Вступ. Цукровий діабет – хронічне ендокринне захворювання, при 

даному стані наявний дефіцитом інсуліну та стійка гіперглікемія. При діабеті 1 

типу у хворих розвивається аутоімунна деструкція β-клітин підшлункової 

залози з абсолютною інсуліновою недостатністю, що призводить до 

катаболізму, кетоацидозу та загрожує життю пацієнта. Діабет 2 типу 

починається з інсулінорезистентності, що призводить з подальшому до 

виснаження β-клітин. Інсулінорезистентність також асоціюється з синдромом 

полікістозних яєчників через гіперінсулінемію та гіперандрогенію. Для лікаря 

важливо враховувати патогенез та вміти працювати з різними станами хворих. 

Для профілактики метаболічних ускладнень та зниження факторів ризику 

наведено список препаратів,що доцільно використовувати хворим на діабет.  

Актуальність. В Україні цукровий діабет є поширеним захворюванням, 

кількість якого зросла за останнє десятиліття. Хвороба займає друге місце серед 

ендокринних захворювань після патології щитоподібної залози, а також посідає 

3 місце за поширеністю після серцево-судинних та онкологічних захворювань. 

За даними НСЗУ, електронна система охорони здоров’я налічує близько 

1,32 мільйони пацієнтів із діабетом, і лише у 2025 році цей діагноз було 

виявлено майже у 191 тисячі українців, але реальна цифра може бути набагато 

більшою. У цьому контексті особливо важливо звертати увагу на тенденцію 

розвитку захворювання серед молоді, саме тому було розглянуто заходи та 

тенденції, які дозволяють знизити ризики прогресування даного стану. 
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Ціль роботи: Дослідити зміни,які відбуваються в організмі через 

порушення метаболізму глюкози. 

Матеріали та методи. Було проведено порівняльно-описовий, 

індукційний та дедуктивний методи аналізу наукової зарубіжної літератури. 

Результати дослідження. Детальний аналіз показав, що клінічна картина 

обох типів включає поліурію, полідипсію, дегідратацію та підвищену 

схильність до інфекційних ускладнень. Важливою є також асоціація 

інсулінорезистентності з синдромом полікістозних яєчників, що пояснюється 

гіперінсулінемією. 

Цукровий діабет – це хронічне ендокринне захворювання, яке 

характеризується відносним або повним дефіцитом вироблення інсуліну. Групу 

метаболічних розладів, яка присутня при ЦД об’єднує стійка гіперглікемія. 

Серед типових симптомів виділяють: поліурію (осмотичний діурез 

внаслідок глюкозурії), полідипсію, ознаки дегідратації, які, переважно, є 

помірно вираженими, спричинені зневодненням слабкість та сонливість, 

схуднення, кетоацидоз та кетоацидотична кома, схильність до гнійних інфекцій 

шкіри чи інфекцій сечостатевої системи. Подібні симптоми спостерігаються 

через порушення імунної відповіді,а також недостатність АТФ у тканинах. При 

ЦД 1 типу запускається аутоімунна агресія проти β-клітин острівців 

Лангерганса. Т-лімфоцити (переважно CD8+) починають розпізнавати власні 

антигени β-клітин як чужорідні. Проінсулін, інсулін який виникає внаслідок 

його розпаду, тирозинфосфатаза та декарбоксилаза є основними мішенями для 

аутоімунної атаки. Цей процес у деяких хворих може бути тривалим – перші 

клінічні прояви стають помітними лише через місяць або навіть рік. Упродовж 

цього прихованого періоду β-клітини підшлункової залози повільно гинуть 

через апоптоз, викликаний атакою цитотоксичними Т-лімфоцитами та 

протизапальними сигнальними молекулами (IL-1β, TNF-α, IFN-γ). Важливо 

зауважити,що симптоми стають помітними лише тоді, коли залишається менше 

10-20% функціонуючих β-клітин. До цього моменту організм здатен 

компенсувати втрату, за рахунок гіперсекреції інсуліну та посиленій роботі 
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клітин,забезпечуючи нормоглікемію. Цукровий діабет 1 типу має генетичну 

схильність, що передається через певні гаплотипи,а саме HLA-DR3, DR4 та 

DQ8. Саме вони будуть сприяти неправильному розпізнаванню β-клітин. Проте 

наявність схильності не означає обов'язковий розвиток хвороби – потрібен 

тригер. Вірусні інфекції,раннє введення коров’ячого молокаа у раціон немовля 

та дефіцит вітаміну D можуть викликати аутоімунну відповідь через механізм 

"молекулярної мімікрії" – коли вірусні антигени схожі на антигени β-клітин, 

або через пряме пошкодження клітин з вивільненням прихованих раніше 

аутоантигенів.  

Інсулін – це ключовий гормон,білкової природи який утворюється у 

бета-клітинах острівців Лангерганса та має дуже швидку регуляторну дію. При 

цукровому діабеті 1 типу він абсолютно необхідний.Коли продукція інсуліну 

падає нижче критичного рівня, розвивається абсолютна інсулінова 

недостатність. На вуглеводний обмін він впливає шляхом стимуляції 

транслокації GLUT-4 транспортерів на поверхню м'язових та жирових клітин, 

активації глікогенсинтази (синтез глікогену в печінці та м'язах), гальмування 

глюконеогенезу та глікогенолізу у печінці. Щодо ліпідного обміну, інсулін 

гальмує гормон-чутливу ліпазу (запобігає ліполізу), стимулює ліпогенез (синтез 

жирних кислот) та знижує продукцію кетонових тіл. Без інсуліну всі ці процеси 

йдуть у зворотному напрямку. Глюкоза не може потрапити в клітини (вони 

"голодують" посеред достатку), печінка масово продукує глюкозу з 

амінокислот та гліцеролу (глюконеогенез), жирова тканина розпадається з 

утворенням вільних жирних кислот, м'язи руйнуються. Розвивається тотальний 

катаболізм – організм буквально розщеплює власні тканини. Вільні жирні 

кислоти, що масово надходять у печінку, перетворюються на кетонові тіла                 

(β-гідроксибутират, ацетоацетат, ацетон) через β-окиснення. В нормі інсулін 

гальмує кетогенез, але при його відсутності кетонові тіла накопичуються в 

крові. У таких пацієнтів знижується pH крові та розвивається класична тріада 

кетоацидозу: гіперглікемія, кетонемія, ацидоз. Це невідкладний стан, тому що 

кетоацидотична кома буде значно підсилювати прояви дегідратації та 



62 

електролітні розлади,тому шанс померти без надання екстреної медичної 

допомоги в такій ситуації критично високий. 

Цукровий діабет 2 типу починається не з руйнування β-клітин, а з 

інсулінорезистентності – стану, коли тканини-мішені (скелетні м'язи, печінка, 

жирова тканина) втрачають чутливість до інсуліну. Біологічний ефект гормону 

буде зниженим та не суттєвим, навіть при його нормальному або підвищеному 

рівні. Абдомінальне ожиріння відіграє ключову роль у розвитку 

інсулінорезистентності. При цьому стані адипоцити гіпертрофуються, 

перенаповнюються ліпідами і стають дисфункціональними: зменшується 

секреція адипонектину (інсуліносенсибілізуючий гормон), підвищується 

продукція прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-6, IL-1β), зростає секреція 

резистину та лептину (при резистентності до нього), активується хронічне 

низькоградієнтне запалення. 

Накопичення ліпідів у клітинах призводить до утворення токсичних 

ліпідних метаболітів (діацилгліцероли, кераміди), порушення функції 

мітохондрій та оксидативного стресу, пошкодження інсулінового сигналінгу та 

запуску апоптозу. На ранніх стадіях ЦД 2 типу β-клітини намагаються 

компенсувати інсулінорезистентність шляхом гіперсекреції інсуліну. Це 

логічна відповідь: якщо тканини погано реагують на інсулін, організм збільшує 

його концентрацію, щоб подолати резистентність. На стадії переддіабету рівень 

інсуліну в крові хворих буде підвищеним. Також інсулінорезистентність 

зберігає патофізіологічний зв’язок з СПКЯ. Гіперінсулінемія, що розвивається 

внаслідок інсулінорезистентності, безпосередньо стимулює яєчники до 

надмірної продукції андрогенів (тестостерону та андростендіону). Інсулін 

активує ферменти стероїдогенезу посилюючи синтез андрогенів. Одночасно 

інсулін пригнічує печінкову продукцію глобуліну, що зв'язує статеві гормони, 

внаслідок чого зростає фракція вільного тестостерону в крові. Надлишок 

андрогенів призводить до гіперандрогенії, що клінічно проявляється 

гірсутизмом, акне, алопецією та порушенням овуляції. Важливо відзначити, що 

при діабеті хронічний стрес або гостре захворювання призводить до 
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гіперкортизолемії, що різко погіршує глікемічний контроль. При ЦД 1 типу 

кортизол, глюкагон та відсутність інсуліну створюють ситуації, коли організм 

пацієнта втрачає здатність адекватно реагувати на зниження глюкози. Людина 

не відчуває попереджувальних симптомів (тремор, прискорене серцебиття та 

підвищена пітливість) і може раптово втратити свідомість. Це позбавляє його 

можливості вжити своєчасні заходи, а відсутність інсуліну як елемента 

контррегуляторного балансу тільки посилює нестабільність глюкозного 

гомеостазу. В Україні при лікуванні діабету та метаболічного розладу лікарі 

надають перевагу препаратам, які мають слабку доказову базу та потенційну 

гепатотоксичність. Серед них: Актовегін, Церебролізин, Кортексин, Мілдронат – 

призначаються при діабетичній нейропатії, хоча не мають якісних доказів їх 

ефективності. В якості альтернативи, можуть розглядатися популярні 

функціональні японські продукти (напої, добавки) з екстрактами зеленого чаю, 

гіркого гарбуза, коензиму Q10, альфа-ліпоєвої кислоти. Дані добавки є 

потужними антиоксидантами, що покращують мітохондріальну функцію і 

знижують окислювальний стрес, покращуючи чутливість до інсуліну. Хворим 

на діабет також доцільно призначати низку вітамін, які підтримують 

метаболізм, нервову систему і судинне здоров’я. Всі вітаміні групи В мають 

доведену користь, оскільки покращують стан периферичних нервів, а для 

кращого засвоєння їх доцільно поєднувати з цинком, хромом, вітаміном Д та 

фолієвою кислотою.  

Висновок. Таким чином, поєднання антиоксидантної та вітамінної 

підтримки сприяє покращенню метаболічного контролю, нейропротекції та 

загального самопочуття пацієнтів. Комплексне розуміння патогенезу кожного 

типу діабету є основою для правильно підібраної терапії, ранньої профілактики 

ускладнень і підвищення якості життя хворих. 
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