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1984 року В.Б. Розен розділив клітини (тканини, органи), 
які взаємодіють з гормонами, на гормонозалежні та гормо-
ночутливі. До перших відніс клітини, що отримують сигнали 
від тропних гормонів гіпофіза і статевих гормонів, до других 
— ті, які, наприклад, потребують інсуліну для внутрішньоклі-
тинних перетворень, тобто синтезу ліпідів, білків, глікогену 
[1]. Але в процесі вивчення ефектів інсуліну склалися певні 
стереотипи. Зокрема, під терміном «інсулінорезистентність»
розуміють резистентність (нечутливість), яка стосується 
лише утилізації глюкози. Щодо вказаного аспекту знаємо 
— чутливість різних тканин відрізняється.

Тканини надниркових залоз і гонад, клітини нервової 
системи, очей відносять до інсулінонечутливих. Вважають, 
що процес засвоєння глюкози клітинами цих тканин не 
вимагає інсуліну для активації глюкозних транспортерів. 
Але це не зовсім так. Згадаймо, наприклад, центральну 
інсулінорезистентність та її небажані наслідки. Знаємо 
також, що через недостатність інсуліну в кришталику глю-
коза перетворюється на сорбіт, спричинюючи набряк. До 
частково інсуліночутливих відносять і панкреатичні β-клі-
тини [2]. Крім перелічених, проміжне положення, як вва-
жають, займають також нирки, серце та печінка [3]. І 
справді, печінку не завжди відносять до групи абсолют-
но чутливих до інсуліну органів, але її провідну роль у 
процесах розвитку інсулінорезистентності та появи 
гіперглікемії за цукрового діабету 2-го типу (ЦД-2) ніхто 
не заперечує. Адже зниження глікемії під дією інсуліну 
відбувається не лише за рахунок захоплення глюкози 
м’язами та жировою тканиною, але й через пригнічення 
глюконеогенезу. Високо інсуліночутливими визнають 
скелетні м’язи, ліпоцити, сполучну тканину включно з її 
спеціалізованими клітинами крові та імунної системи. 

Доведено, що за умов інсулінорезистентності пору-
шуються транспорт і метаболізм глюкози в адипоцитах, 
м’язових клітинах, і недостатньою мірою пригнічується 
продукція глюкози в печінці. Але, як тепер з’ясувалось, є 
ще клітини, які претендують на «звання» інсуліночутли-
вих, — ендотеліальні. 

Останніми роками активно вивчають порушення 
ендотелію. Зміни в його функції розглядають як чинник 
патогенезу макро- та мікроангіопатій [4]. Зокрема, неспро-
можність інсуліну задіяти GLUT-1 (основний переносник 
глюкози в ендотелії) — одна з причин ендотеліальної інсу-
лінорезистентності [3]. Не випадково за ЦД-2 спостеріга-
ють судинну дисфункцію загалом і церебральну зокрема 
[5]. Вчені звернули увагу й на те, що спеціальна терапія, 

скерована на подолання інсулінорезистентності, як пра-
вило, поліпшує ендотеліальну дисфункцію, і навпаки [6].

Враховуючи наведені вище дані, ми вирішили поді-
лити інсулінорезистентність на м’язову, жирову, печінко-
ву та ендотеліальну. Одні дослідники вважають, що інсу-
лінорезистентність розвивається поступово, спочатку 
уражається м’язова тканина і печінка, а згодом — великі 
адипоцити [7]. На думку інших, ендотелій — перша 
мішень інсулінорезистентності [8].

Водночас навіть побіжне знайомство з інсуліноре-
зистентністю за ЦД-2 дає змогу запідозрити різні варіан-
ти поєднання уражених мішеней. Деякі вчені такий стан 
справ з інсулінорезистентністю називають «аж геть него-
могенним» [9].

Ми цілком погоджуємося з міркуваннями колег [2] 
про необхідність пошуку маркерів інсулінорезистент-
ності тканин-мішеней. Це не лише дасть можливість 
глибше вивчити патогенез ЦД-2, але й дозволить доби-
рати оптимальне лікування, адже препарати, що вплива-
ють на інсулінорезистентність, теж неоднорідні щодо 
мішеней свого впливу. 

М’ЯЗОВА ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЬ 
ТА ЇЇ ВИЯВЛЕННЯ

За ЦД-2 і/або ожиріння експресія глюкозних тран-
спортерів GLUT-4 у м’язовій тканині достатня, але проце-
си пересування, стикування та приєднання (інтеграція) 
GLUT-4-вмісних везикул (пухирців) до плазматичної 
мембрани порушені [10]. Можливо, через ці проблеми у 
хворих на ЦД-2 рівень відкладання глікогену у м’язах 
вдвічі нижчий, ніж у здорових людей [3].

До цих змін, як вважають, причетний чинник некрозу 
пухлин альфа (ЧНП-α), який знижує активність тирозинкі-
нази інсулінового рецептора, залишаючи GLUT-4 не заді-
яним [11, 12]. 

ЧНП-α причетний до цитотоксичної та цитостатичної 
дії і через стимуляцію синтезу клітинами ендогенних 
окисників, що призводить до їх некробіозу і/або апопто-
зу [13–15]. Експериментальні дослідження демонстру-
ють, що після введення кахексину у вену щурам у дозах, 
що відповідають септичному шоку, виникають гіперглі-
кемія, ацидоз, гіпокаліємія, гіпотензія та смерть з явища-
ми дихальної недостатності [14]. Отже, кахексину припи-
сують ще й участь у порушенні функцій β-клітин острів-
ців Лангерганса і вважають його потужним контрінсу-
лярним чинником [13].
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Крім ЧНП-α, до чинників, які погіршують стимульова-
не інсуліном захоплення глюкози, відносять високий вміст 
неетерифікованих жирних кислот (НЕЖК) у крові [16]. 
Джерелами високого вмісту НЕЖК у крові можуть бути 
ожиріння з посиленим ліполізом і відповідне харчування. 
Зокрема, набута втрата активності фосфатидилінозитол-
трикінази (РІ3К) у м’язах спостерігається внаслідок дієти, 
насиченої жирами [17, 18]. А високий вміст НЕЖК у фосфо-
ліпідах м’язів впливає на чутливість до інсуліну [19]. НЕЖК 
посилюють акумуляцію ліпідів у м’язах, а недостатня окис-
лювальна здатність м’язів погіршує цей стан [20]. 

Помічено, що вміст тригліцеридів (ТГ) у м’язах прямо 
корелює з інсулінорезистентністю [19]. Виявлено ТГ-за леж не 
зниження фосфорилювання субстрату інсулінового рецеп-
тора з відповідним порушенням РІ3К-шляху [21]. Вважають 
також, що ймовірними кандидатами на роль маркерів 
м’язової інсулінорезистентності можуть стати діацилгліце-
рол, ацетил-коензим А, цераміди (родина сфінголіпідів). 
Останні, зокрема, асоціюються з активацією ЧНП-α [21]. 

Крім ТГ, НЕЖК і ЧНП-α, що виділяються головним чином 
жировою тканиною, відомо про адипоцитокін — адипонек-
тин, який має прямий стосунок до м’язової тканини. У ске-
летних м’язах експресуються рецептори до адипонектину 
ізоформи 1 (AdipoR1). Зв’язування адипонектину з AdipoR1 
через активацію АМФ-кінази сприяє окисленню жирів у 
м’язах [22, 23]. Отже, вважають, що адипонектин підвищує 
чутливість до інсуліну в скелетних м’язах [24].

Відомо, що стандартом кількісного визначення інсулі-
норезистентності in vivo є метод гіперінсулінемічного 
еуглікемічного глюкозного клемпа, оскільки він прямо 
оцінює здатність інсуліну стимулювати утилізацію глюкози 
периферичними тканинами (насамперед м’язами) і галь-
мувати печінковий глюконеогенез [25]. Але цей метод тру-
домісткий, вимагає спеціального дорогого обладнання і, 
головне, непрактичний, бо через свою складність не дає 
можливості негайно оцінити стан хворого [26]. Крім цього, 
ми вважаємо, що ретельна підготовка до його виконання 
виключає ефект несподіванки, і тому втрачається можли-
вість динамічного моніторингу інсулінорезистентності в 
умовах звичайного способу життя пацієнта. 

Найпоширенішим і відповідним за точністю описано-
му є метод НОМА-IR (Homeostatic Model Assessment — 
insulin resistance). Він дозволяє здійснювати моніторинг 
інсулінорезистентності на тлі лікування різних видів. 
Його також вважають тестом на глюкозотоксичність, 
який дозволяє вивчати глюкозний гомеостаз [26, 27]. 

Отже, для підтвердження м’язової інсулінорезистент-
ності можна застосовувати метод гіперінсулінемічного 
еуглікемічного глюкозного клемпа, визначати індекс НОМА, 
а також вимірювати рівні адипонектину, ТГ, НЕЖК, ЧНП-α. 

ІДЕНТИФІКАЦІЯ ЖИРОВОЇ 
ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ

Тривалий час вважали, що найголовнішим місцем 
інсулін-стимульованого захоплення глюкози є м’язи, а 
жирова тканина відповідає за утилізацію незначної її 
кількості [10]. Але сьогодні існують незаперечні докази 

того, що жирова тканина все ж відіграє якщо не провід-
ну, то в усякому разі визначальну роль у гомеостазі глю-
кози. Помічено також, що селективне усунення (knock 
out) GLUT-4 із жирової тканини призводить до такої ж 
інсулінорезистентності, яка спостерігається за усунення 
GLUT-4 із м’язів [10]. Зауважимо, що за ожиріння всіх 
форм і за ЦД-2 експресію глюкозних транспортерів GLUT-
4 у жировій тканині знижено, на відміну від м’язової тка-
нини, де їх продукцію збережено. 

Як з’ясувалося, ЧНП-α, або кахексин діє через специ-
фічні рецептори і знижує активність тирозинової протеїн-
кінази не лише в міо-, але й у ліпоцитах, активуючи ліполіз 
[3, 14]. Водночас ЧНП-α стимулює секрецію лептину [13, 14]. 
Можливо, саме тому дехто називає ЧНП-α чинником зво-
ротного зв’язку щодо надміру енергетичних запасів [10].

Внаслідок ліполізу у кров надходить значна кількість 
НЕЖК, цей процес за умов ожиріння посилюється. Високий 
рівень НЕЖК зменшує захоплення глюкози м’язами, пригні-
чує дію інсуліну на печінку (посилюється глюконеогенез), 
знижує здатність β-клітин до виділення інсуліну [17]. Оскільки 
НЕЖК є лігандами PPAR (рецептори, активовані пероксисом-
ним проліфератором), вони здатні змінювати експресію 
низки генів, задіяних у процесах інсулінорезистентності. 

Лептин, що виділяється з адипоцитів білої жирової 
тканини, називають гормоном. Вважають, що лептин без-
посередньо впливає на жирову тканину, печінку, м’язи, 
β-клітини острівців Лангерганса, оскільки експресія його 
рецепторів у цих тканинах — OB–R — здійснюється на 
біологічно значущому рівні [28, 29]. 

Одночасно існують дві, певною мірою взаємови-
ключні, позиції щодо стосунків інсуліну та лептину. 
Прихильники першої стверджують, що з підвищенням 
рівня лептину знижується виділення інсуліну та послаб-
люється його дія, а другої — що лептин сприяє підвищен-
ню чутливості тканин до інсуліну. 

На користь першої позиції свідчать експерименталь-
ні дослідження, де показано, що лептин пригнічує інду-
коване інсуліном фосфорилювання інсулінових рецепто-
рів фібробластів щурів [30]. Констатовано також, що 
трансгенні миші з надмірною експресією лептину не аку-
мулювали тригліцериди у м’язах і печінці, не утворювали 
видимого жирового прошарку [31]. Автори таких спосте-
режень пропонують вважати лептин сигналом негатив-
ного зворотного зв’язку з жирової тканини у підшлунко-
ву залозу, що творить так звану адипозо-інсулярну вісь: 
що більше виробляється лептину адипоцитами, то менше 
виділяється інсуліну, і навпаки [7]. 

Отже, перша концепція така: що більше жирової тка-
нини, то більше лептину, вища інсулінорезистентність і 
менше виділення інсуліну. На підставі цих поглядів було 
запропоновано лікувати інсулінорезистентність за ЦД-2 
антагоністами лептину, отриманими з самого лептину, на 
прикладі щурів і мишей [30]. Автори пропозиції вважа-
ють, що блокування дії лептину підвищує чутливість 
цільових тканин до інсуліну, включаючи β-клітини острів-
ців Лангерганса, і таким чином допомагає зменшити інсу-
лінорезистентність і відновити продукцію інсуліну. Окрім 
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цього, як стверджують, активуючи моноцити, лептин сти-
мулює виділення з них ЧНП-α, що додатково сприяє інсу-
лінорезистентності [29], зокрема ендотелію [32].

Але вчені, які відстоюють другу позицію, наголошують 
на важливій ролі лептину у підтриманні чутливості до інсулі-
ну, на прикладі гризунів. Після їди, наприклад, експресія леп-
тину у скелетних м’язах підвищується, що свідчить про його 
неабияке метаболічне значення [33]. Було зазначено, що 
незважаючи на те, що трансгенні миші з надмірною експре-
сією лептину не акумулювали тригліцериди в м’язах і печін-
ці, не утворювали видимого жирового прошарку, у них все 
ж виявляли досить високу чутливість до інсуліну [31]. Тому 
інсулінорезистентність ефективно лікували транспланта-
цією жирової тканини або призначенням лептину [34, 35]. 

Доведено специфічний вплив лептину і на наднирко-
ві залози. В експерименті, в ob/ob мишей замісна терапія 
лептином пригнічувала активовану гіпоталамо-гіпо-
фізарно-адренокортикальну вісь, а за умов лептиноре-
зистентності спостерігали підвищений рівень глюкокор-
тикоїдів (медіатори гіперфагії та резистентності до інсу-
ліну) і корисний ефект адреналектомії [36]. Ці дані теж 
можуть свідчити про «підтримку» лептином інсуліну. 
Адже знаємо, що інсулін конкурує з глюкокортикоїдами 
за можливість впливу на глюкокіназну (гексокіназну) 
активність. За умов недостатності дії інсуліну за ЦД або за 
гіперкортицизму глюкокіназна реакція хронічно мізер-
на. За стресу, наприклад, вона тимчасово послаблена, що 
й пояснює появу стресової гіперглікемії [3]. 

Стан лептинорезистентності також описано: підви-
щується секреція інсуліну, збільшується кількість жиро-
вої тканини, що також призводить до розвитку інсуліно-
резистентності [7].

До специфічних адипоцитокінів, тобто таких, що син-
тезуються виключно у жировій тканині і беруть активну 
участь у розвитку інсулінорезистентності за ЦД-2, відно-
сять також адипонектин [24, 29]. Рецептори до адипонек-
тину існують у двох ізоформах: рецептор адипонектину 1 
(AdipoR1), що експресується у скелетних м’язах (через 
активацію АМФ-кінази сприяє окисленню жирів), і рецеп-
тор адипонектину 2 (AdipoR2) — у печінці (через актива-
цію АМФ-кінази підвищує чутливість до інсуліну) [22, 23].

Щодо резистину відомо, що він головним чином екс-
пресується і синтезується у жировій тканині щурів і, меншою 
мірою, в підшлунковій залозі, гіпофізі та гіпоталамусі. 
Підвищення його секреції асоціюють із меншою чутливістю 
тканин до інсуліну [37]. Сучасні дані свідчать про те, що здат-
ність резистину людини, виділеного з макрофагів, виклика-
ти інсулінорезистентність залежить від його запальних влас-
тивостей [38], а також здійснюється через блокування АМФ-
кінази і фосфорилювання ПК-В у м’язах і печінці [39].

Отже, до маркерів жирової інсулінорезистентності слід 
зарахувати ЧНП-α, резистин, адипонектин, НЕЖК, лептин.

ПЕЧІНКОВА НЕЧУТЛИВІСТЬ ДО ІНСУЛІНУ 
ТА ЇЇ ЛАБОРАТОРНЕ ПІДТВЕРДЖЕННЯ

Чутливість печінки до інсуліну залежить від жирово-
го прошарку. Провідна гіпотеза з цього приводу ґрунту-

ється на факті посиленого інтрапортального потоку 
НЕЖК. Вміст останніх підвищується внаслідок централь-
ного ожиріння. Інтраабдомінальні адипоцити більш ліпо-
літично активні, ніж інші. Отже, високий рівень НЕЖК 
пригнічує дію інсуліну на печінку (ймовірно, через вплив 
на GLUT-2), посилюється глюконеогенез [3].

З’ясували також, що гіперінсулінемія безпосередньо 
впливає на печінковий метаболізм глюкози. Наприклад, у 
трансгенних мишей, які отримували надмір інсуліну в печін-
ку, розвивалися зниження експресії інсулінових рецепторів, 
порушення толерантності до глюкози та гіперліпідемія без 
жодних первинних генетичних дефектів щодо інсулінової дії 
або секреції [40]. У цьому контексті виникає сумнів щодо 
безапеляційного твердження про абсолютну безпеку ран-
нього призначення інсуліну хворим на ЦД-2.

Дослідження останніх років виявили також цікаві 
дані щодо трансаміназ. Помітили, що вміст аланінаміно-
трансферази (АлТ) корелює з кількістю жирових відкла-
день у печінці та вказує на її інсулінорезистентність. 
Автори дослідження підкреслюють, що підвищення рівня 
АлТ навіть у межах норми попереджає про розвиток 
ЦД-2 незалежно від інших провісників (підвищення рівня 
глюкози натще, збільшення індексу маси тіла, дисліпо-
протеїнемія, підвищення рівня C-реактивного протеїну 
(СРП), артеріальна гіпертензія) [41]. І справді, за даними 
інших дослідників, експериментальна модель ЦД-2 у 
щурів характеризувалась підвищенням вмісту не лише 
ТГ, резистину і лептину, але й АлТ [42].

Варто згадати і про резистин, який, як вважають, 
має прямий стосунок до інсулінорезистентності печінки 
[43]. Доведено пригнічувальну дію резистину на біосин-
тезні властивості печінки, оскільки виявлено зворотну 
його кореляцію із загальним холестерином, ЛПНЩ, 
ЛПВЩ [37, 38]. 

Отже, до маркерів печінкової інсулінорезистент-
ності слід зарахувати НЕЖК, резистин, глюкозу в крові 
натще, АлТ.

МАРКЕРИ ЕНДОТЕЛІАЛЬНОЇ 
ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ

Передусім слід зазначити, що вазодилятаційна дія 
інсуліну опосередковується РІ3К-шляхом, сприяючи 
утворенню NO. Це у свою чергу забезпечує посилення 
кровобігу та зростання можливості забезпечувати 
глюкозою тканини. Нездатність інсуліну працювати 
через РІ3К-шлях назвали інсулінорезистентністю 
ендотелію [44].

На важливість ураження ендотелію вказують дані клі-
нічного дослідження, у якому з’ясували, що у родичів 
першої лінії хворих на ЦД-2 ендотеліальна інсуліноре-
зистентність була найпотужнішою серед когорти конт-
рольних осіб з інсулінорезистентністю [9]. 

Ендотеліальна дисфункція за ЦД-2 характеризується 
приглушеною відповіддю на вазодилятатор NO і підви-
щену продукцію вазоконстрикторів, таких як АТІІ [8].

Виявлено і судинну дію ЧНП-α. Зокрема, ЧНП-α вивча-
ють як маркер діабетичної ретинопатії [45]. Вважають, що 
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ЧНП-α бере участь в ураженні ендотелію та сітківки, а 
також є потужним індуктором апоптозу ендотеліальних 
клітин у хворих на ЦД-2 [32].

Доведено також здатність ЧНП-α активувати ендоте-
лій до клітинної адгезії. Зокрема, ЧНП-α стимулює утво-
рення СРП, який головним чином синтезується у печінці 
і здатний приєднуватися до ЛПНЩ, активувати макрофа-
ги та прискорювати атерогенез [14]. Порівнюючи вплив 
ЧНП-α з ІЛ-6 на розвиток ендотеліальної інсулінорезис-
тентності, дійшли висновку, що роль ЧНП-α підтверд-
жується значною базою прямих і переконливих доказів, 
на відміну від ІЛ-6, де вони відсутні або сумнівні [46]. 

Зростання вмісту СРП асоціюється зі зниженням екс-
пресії ендотеліальної NO-синтази і відіграє значну роль в 
утворенні атером і атеротромбозів [47]. Не випадково 
цей показник вважають маркером і провісником кардіо-
васкулярних подій. Зокрема, після проведення дослід-
ження Cardiovascular Health Study з’ясувалося, що впро-
довж 3–4 років в осіб, у яких вміст СРП перевищував 
середній, розвивався ЦД-2 [48]. У хворих на ЦД-2 та ате-
росклероз СРП корелював з ІМТ, інсуліном і глюкозою 
натще, а також з індексом НОМА [23]. 

Є також міркування щодо причетності адипонектину 
до розвитку ендотеліальної дисфункції [49]. У серці ади-
понектин пригнічує гіпертрофію кардіоміоцитів і міокар-
діальний фіброз [50], а також трансформацію макрофагів 
у тучні клітини [51]. 

Гіперлептинемія та/або лептинорезистентність при-
четні до ендотеліальної інсулінорезистентності, адже за 
нормальних фізіологічних умов інсулін потенціює дію 
лептину у напрямі ендотелійзалежної вазодилятації 
через РІ3К-шлях [52].

Крім адипонектину і лептину, ще один адипокін — 
резистин має стосунок до інсулінорезистентності ендо-
телію. Резистин вважають чинником, що відіграє значну 
роль у розвитку серцево-судинних захворювань. Йому 
приписують здатність підвищувати вміст VCAM-1, активу-
вати ендотелій до вироблення ендотеліну 1, спонукати 
секрецію прозапальних речовин, зокрема ЧНП-α, і вре-
шті решт спричиняти атерогенез [37, 51, 53].

Вважають, що мікроальбумінурія (МА), а також VCAM-
1 і внутрішньоклітинна адгезійна молекула (ІCAM) є мар-
керами ендотеліальної дисфункції за ЦД-2, причому 
судинні адгезійні молекули не лише супроводжують МА, 
але й передують їй [54].

МА вважають незалежним чинником серцево-
судинної смертності [55]. Так, дослідження із залученням 
645 осіб виявили, що МА вказує на уражений синтез NO, 
навіть незалежно від наявності ЦД-2 [56]. Тому гіпотезу 
Steno [57], згідно з якою МА відображає системне транс-
судинне просякнення альбуміну й, зокрема, сприяє поси-
леному проникненню атерогенних ліпопротеїнів в арте-
ріальну стінку, сьогодні цитують і знаходять нові аргу-
менти на її підтвердження [56, 58].

Отже, до маркерів ендотеліальної інсулінорезистент-
ності слід зарахувати ендотелін-1, АТІІ, брадикінін, NO, 
ендотеліальну NO-синтазу, ЧНП-α, СРП, інсулін, глюкозу в 

крові, адипонектин, лептин, резистин, судинні адгезійні 
молекули, МА.

ВИСНОВКИ
Проаналізувавши значну кількість літературних дже-

рел, констатуємо, що для вивчення інсулінорезистент-
ності різних тканин (печінки, м’язів, жирової тканини й 
ендотелію) часто використовують одні й ті ж лаборатор-
ні показники, називаючи їх маркерами. Виникають зако-
номірні запитання: щодо якої тканини ідентифікувати 
певну речовину як маркер? До тканини, з якої він виділя-
ється, чи на яку він діє?

Наприклад, адипонектин виділяється з жирової тка-
нини, але діє на печінку та м’язи, бо саме там експре-
суються його рецептори. Слід вважати зниження виді-
лення адипонектину маркером інсулінорезистентності 
жирової тканини чи маркером інсулінорезистентності 
печінки і м’язів, де за умов його недостатності виникає 
інсулінорезистентність? Чи, наприклад, НЕЖК? Виділив-
шись із жирової тканини, НЕЖК зменшують захоплення 
глюкози м’язами, пригнічують дію інсуліну на печінку, 
знижують чутливість β-клітин до інсуліну. У цьому напря-
мі нашу стурбованість розділили й деякі вчені, коли звер-
нули увагу на необхідність враховувати пряму і непряму 
дію, зокрема, ліпоцитокінів у патогенезі ЦД-2 [59].

Ми міркували так: на початковому етапі розвитку 
інсулінорезистентності перебувають печінка, ендотелій, 
м’язи, жирова тканина. Отже, вони є патогенетичними 
мішенями інсулінорезистентності першого порядку. За 
умов інсулінорезистентності неподібність кожної з цих 
тканин зумовлює виділення з них різних специфічних 
речовин, інакше кажучи, маркерів інсулінорезистентнос-
ті мішеней першого порядку. А ось інсулінорезистентну 
дію виділених речовин щодо низки інших тканин виріши-
ли називати неспецифічною щодо мішеней другого 
порядку. Виходячи з попереднього прикладу, адипонек-
тин — специфічний маркер інсулінорезистентності пер-
шого порядку щодо жирової тканини і неспецифічний 
маркер інсулінорезистентності другого порядку щодо 
печінки і м’язів.

Сподіваємось, що згодом у процесі вивчення патоге-
незу ЦД-2 вдасться виокремити специфічні маркери 
інсулінорезистентності певних тканин і з’ясували послі-
довність залучення нових мішеней під їх вплив. Знання 
цього дозволить не лише добирати препарат із переліку 
відомих, але й будувати адекватну стратегію пошуку 
нових лікарських засобів. 
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РЕЗЮМЕ
Инсулинчувствительные ткани и маркеры 
инсулинорезистентности при сахарном диабете 
2-го типа
О.П. Кихтяк

Лекция посвящена вопросам инсулинорезистентных тка-
ней и их маркеров при сахарном диабете 2-го типа. Анализируя 
библиографические источники, мы пришли к выводу о воз-
можности классификации известных маркеров инсулинорези-
стентности на маркеры первого и второго порядка. В этом слу-
чае, к примеру, адипонектин, который вырабатывается в жиро-
вой ткани в недостаточном количестве в условиях жировой 
инсулинорезистентности, рассматривается как специфический 
маркер инсулинорезистентности первого порядка в отноше-
нии жировой ткани. В то же время, адипонектин выступает 
неспецифическим маркером инсулинорезистентности второго 
порядка в отношении печени и мышц, где он не вырабатывает-
ся. По нашему мнению, такое разделение понятий поможет 
разобраться во все увеличивающемся количестве маркеров 
инсулинорезистентности при сахарном диабете 2-го типа. 

Ключевые слова: инсулинорезистентность, маркеры, 
сахарный диабет 2-го типа.

SUMMARY
Insulin sensitive tissues and insulin resistance markers 
in type 2 diabetes mellitus
O. Kikhtyak

The article is dedicated to the problem of insulin sensitive tis-
sues and insulin resistance markers in type 2 diabetes. Taking into 
account the substantial part of the bibliographical sources we 
arrived at the output about the possibility to classify the known 
markers of insulin resistance to the markers of the first and second 
order. In this case, for example, adiponectin, which is manufac-
tured in the adipose tissue in an insufficient quantity under the 
conditions of adipose insulin resistance, it is considered as the 
specific marker of insulin resistance of the first order regarding to 
adipose tissue. At the same time adiponectin plays the role as the 
unspecific marker of insulin resistance of the second order con-
cerning the liver and muscles where it is not synthesized. In our 
opinion, this separation of concepts will help to organize our 
knowledge into entire increased quantity of markers of insulin 
resistance in type 2 diabetes mellitus.

Key words: insulin resistance, markers of insulin resistance, 
type 2 diabetes mellitus.
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