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ВСТУП
Інозитоли – це група природних поліолів 

(цукрів), що належать до класу циклогексано-
лів, оскільки містять гідроксильні групи, при-
єднані до циклогексанового кільця. Інозитоли 
входять до складу низки харчових продуктів, 
як-от зернові, бобові, горіхи, насіння олійних 
культур, цитрусові, за винятком лимонів, баш-
танні культури, особливо мускатна диня, та 
інші види овочів і фруктів [1–5].

Біологічна роль інозитолу
В організмі людини інозитол є компонен-

том фосфоліпідів клітинних мембран, фосфа-
тів ядра та ліпопротеїнів плазми крові, зав-
дяки чому залучений до багатьох клітинних 
процесів: осморегуляції, регуляції іонних 
каналів, передачі сигналів гормонів – фо-
лікулостимулювального, тиреотропного, 
інсуліну. Крім того, інозитол критично необ-
хідний для функціонування репродуктивної 
системи, правильного розвитку плода та в 
ранньому післяпологовому періоді [3, 4, 6]. 
Міо-інозитол (МІ) і D-хіро-інозитол (DХІ) ви-
являють інсуліносенсибілізаційний ефект, 
знижуючи потребу в інсуліні, що зрештою 
зменшує гіперінсулінемію. Тому інозитоли 
вважаються вторинними (хімічними) медіа-
торами інсуліну [3].

РОЛЬ ІНОЗИТОЛУ В ПЕРЕБІГУ 
ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ ТИПУ 2, ІНШИХ 
ВИДІВ ДІАБЕТУ ТА ДІАБЕТИЧНИХ 
УСКЛАДНЕНЬ
Цукровий діабет (ЦД) – метаболічна хворо-

ба множинної етіології, що визначається хро-
нічною гіперглікемією зі зміною вуглеводного, 
ліпідного та білкового обміну внаслідок дефі-
циту інсуліну або порушень його сигнальних 
шляхів [7]. За даними ВООЗ, станом на 2022 рік
14% дорослих віком ≥ 18 років мали ЦД [8]. 
Найпоширенішим типом діабету є ЦД типу 2 
(ЦД-2) (90% усіх випадків), що визначається як 
прогресувальна хвороба, обумовлена інсулі-
норезистентністю (ІР) та дисфункцією β-клітин 
підшлункової залози з відносним дефіцитом 
інсуліну, що призводить до стійкої гіпергліке-
мії. ЦД-2 виникає в тих, хто має генетичну або 

набуту схильність до ІР та дисфункції β-клітин. 
Понад 90% людей із ЦД-2 мають надмірну 
масу тіла або ожиріння, причому ожиріння є 
найбільшим незалежним чинником ризику 
хвороби [8]. ЦД загрожує життю насамперед 
через судинні ускладнення, як-от нейропа-
тія, нефропатія, ретинопатія, серцево-судинні 
захворювання (ССЗ), хвороби периферичних 
артерій та інсульт. Ожиріння, артеріальна гі-
пертензія, гіперліпідемія, атеросклеротичні 
ССЗ та хронічна хвороба нирок є поширеними 
коморбідними станами та наслідками ЦД-2. 
Після раку та ССЗ ЦД є третім «тихим убивцею» 
у світі [9].

З огляду на поширеність ЦД-2 та його пато-
фізіологічний зв’язок з ІР, інозитол може роз-
глядатися як потенційний терапевтичний засіб. 
Проте на сьогодні проведено лише одне клініч-
не дослідження, яке оцінювало ефективність 
застосування комбінації MI/DХI у співвідношен-
ні 40:1 за наявності ЦД-2 [10]. Його результати 
показали покращення глікемічних показників 
після 3-місячного курсу лікування: суттєве зни-
ження рівня глюкози в крові натще (з 192,6 до 
160,9 мг/дл) та зменшення рівня глікованого 
гемоглобіну (HbA1c) (з 8,6 до 7,7%). Зміни показ-
ників індексу маси тіла (ІМТ), артеріального тис-
ку та ліпідного профілю не фіксувалися. Під час 
лікування не спостерігалося жодних побічних 
ефектів, що свідчить про безпечність терапії 
інозитолами в пацієнтів із ЦД-2 [10].

В іншому рандомізованому перехресному 
дослідженні вивчався вплив інозитол гекса-
фосфату (InsP6) – фосфорильованої форми MI 
в пацієнтів із ЦД-2 [11]. Виявлено зниження 
рівня HbA1c та підвищення рівня адипонек-
тину – адипокіну, що покращує чутливість до 
інсуліну. Високий рівень адипонектину також 
асоціюється з меншим ризиком виникнення 
ЦД-2, а його дія реалізується через стимуляцію 
окислення ліпідів та зниження запалення [11].
InsP6 та MI не є ідентичними, але мають
подібні ефекти, хоча InsP6 не спричиняє по-
мітного зниження індексу HOMA, притаман-
ного для MI. 

Ожиріння, яке часто супроводжує ЦД-2, 
пов’язане з ІР та порушенням функції β-клі-
тин. Жирова тканина буває трьох типів: WAT 
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(біла), BAT (бура) та brite (гібридна). Дослідження показали, 
що MI та DХI сприяють диференціації WAT → BAT, з підвищен-
ням кількості мітохондрій та споживання кисню [12]. Зазна-
чені ефекти є потенційно корисними для боротьби з ожирін-
ням у пацієнтів із ЦД-2.

На сьогодні описані випадки так званого «подвійного діа-
бету», коли в пацієнтів із ЦД типу 1 (ЦД-1) з’являються озна-
ки ІР. Так, проводилося пілотне дослідження з метою оцінки 
гіпотези, що комбінація DХI та фолієвої кислоти (ФК) може 
покращити контроль глюкози, зменшуючи ІР у хворих із над-
мірною масою тіла або ожирінням та ЦД-1 [13]. Це було ран-
домізоване контрольоване дослідження (РКД), яке тривало 
24 тижні й охоплювало 26 пацієнтів із надмірною масою тіла 
або ожирінням та ЦД-1, що вимагав інтенсивної інсуліноте-
рапії. Хворих рандомізували на отримання DХI у дозі 1 г + ФК
у дозі 400 мкг раз на добу (група лікування) або лише ФК у 
дозі 400  мкг/добу (група контролю). Первинною кінцевою 
точкою була оцінка ефективності DХI щодо метаболічного 
контролю за рівнем HbA1c. Як вторинні кінцеві точки оці-
нювалися ІМТ та потреба в інсуліні. Результати показали, 
що в групі лікування спостерігалося значне зниження рів-
ня HbA1c порівняно з контрольною групою (7,5 ± 0,9 проти
7,9 ± 1,7% відповідно, р < 0,05) за відсутності значного зни-
ження ІМТ та ІР (ІМТ був 25,7 ± 2,8 проти 26,7 ± 1,0 кг/м2

відповідно, р > 0,05; показник ІР становив 0,52 ± 0,26 проти 
0,52 ± 0,19 відповідно, р > 0,05). Це дослідження вперше про-
демонструвало, що пероральний прийом DХІ в поєднанні з 
ФК може покращити метаболічний контроль у пацієнтів із 
надмірною масою тіла та ЦД-1 [13].

Участь MI в метаболізмі забезпечується ферментом міо-
інозитол-оксигеназою (MIOX). Надмірна активність цього 
ферменту за гіперглікемії спричиняє дефіцит MI та окси-
дативний стрес, що може зумовлювати прогресування 
діабетичної нефропатії [13]. Встановлено, що добавки МІ 
послаблюють пошкодження, спричинені протипухлинним 
засобом цисплатином, у культивованих клітинах прокси-
мальних канальців мишей лінії BUMPT (Boston University 
Mouse Proximal Tubular cells) та ниркових канальцях in vivo. 
У клітинах проксимальних канальців, оброблених циспла-
тином, були порушені метаболічні параметри фероптозу –
унікальної форми регульованої клітинної загибелі, що спо-
стерігається за різних типів уражень нирок. Дослідники 
вважають, що МІ позитивно впливає на цей процес, оскіль-
ки визначено, що лікування цисплатином призвело до під-
вищення регуляції ключового ферменту фероптозу NOX4, 
яка нормалізувалася під впливом МІ [14]. Так, у дослідженні 
in vitro MI знижував запрограмовану загибель клітин, фе-
роптоз та оксидативний стрес, що свідчить про нефропро-
текторну дію та потребує подальших досліджень з вивчення 
потенціалу MI в лікуванні хронічних ускладнень ЦД.

Отже, дослідження терапевтичного потенціалу інозитолу 
за ЦД та його ускладнень перебувають все ще на початко-
вій стадії. На сьогодні є лише одне клінічне дослідження, що 
вивчало застосування MI/DХI у співвідношенні 40:1; подвій-
на терапія (DХІ + ФК) показала потенціал для боротьби з ІР 
та метаболічними порушеннями. Проте через брак великих 
РКД це питання потребує подальшого вивчення.

РОЛЬ ІНОЗИТОЛУ ЗА ІНШОЇ ПАТОЛОГІЇ, 
АСОЦІЙОВАНОЇ З ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНІСТЮ 
Метаболічно-асоційована стеатотична хвороба печінки
В опублікованому у 2020 році систематичному огляді аналі-

зувалися наявні доклінічні та клінічні дані щодо користі ізоме-
рів інозитолу МІ та DХІ в лікуванні метаболічно-асоційованої 
стеатотичної хвороби печінки (МАСХП) (попередня назва – 
«неалкогольна жирова хвороба печінки») завдяки впливу на 
ІР, оксидативний стрес та накопичення жиру в печінці. До-
клінічні дані, отримані з тваринних моделей, доводять, що 
недостатність МІ в раціоні тварин спричиняє накопичення 
тригліцеридів та холестерину в печінці [15]. Дефіцит фосфати-
дилінозитолу призводив до зниження стійкості ендоплазма-
тичного ретикулуму та стеатозу печінки. Додавання інозитолу 
до раціону тварин значно знижувало накопичення ліпідів у 
печінці, нормалізувало антиоксидантну активність (глутатіон-
пероксидазу, каталазу тощо) та покращувало мікроструктуру 
тканини печінки. Наразі проведене лише одне РКД, у якому 
пацієнти з МАСХП отримували інозитол протягом 12 тижнів. 
У них спостерігалося зниження печінкового жиру (у групі з 
меншою дозою), зниження рівня аспартатамінотрансфера-
зи, маркерів оксидативного стресу та підвищення активності 
глутатіонпероксидази. Автори дійшли висновку, що інозито-
ли мають терапевтичний потенціал у пацієнтів із МАСХП зав-
дяки здатності знижувати ліпогенез, покращувати чутливість 
до інсуліну та протидіяти оксидативному стресу [15]. Щоб під-
твердити ефективність і безпеку, необхідні подальші масш-
табні клінічні дослідження.

У 2023 році опубліковано результати подвійно сліпого 
плацебо-контрольованого РКД, яке вивчало вплив добавок 
МІ на кардіометаболічні фактори, антропометричні показни-
ки та функцію печінки в пацієнтів з ожирінням та МАСХП [16].
Дослідження охоплювало 48 пацієнтів з ожирінням та МАСХП,
яких рандомізували на дві групи: групу лікування (МІ 4 г/добу)
та групу плацебо (мальтодекстрин 4 г/добу) разом із діє-
тичними рекомендаціями протягом 8 тижнів. До та після 
втручання визначали глікемічні індекси, ліпідний про-
філь, антропометричні показники печінкових ферментів 
та артеріальний тиск. Антропометричні показники знач-
но зменшилися в обох групах, але зниження маси тіла
(р = 0,049) та систолічного артеріального тиску (р = 0,006) у 
групі МІ було суттєвішим, ніж у групі плацебо після коригу-
вання на вихідні значення та споживання енергії. Добавки 
МІ значно знижували рівень інсуліну в сироватці крові на-
тще (р = 0,008) та індексу HOMA (р = 0,046). Спостерігалися 
значущі покращення ліпідного профілю, печінкових фер-
ментів, співвідношення аспартатамінотрансферази / ала-
нінамінотрансферази та рівня феритину в сироватці крові 
в групі МІ порівняно з групою плацебо. Завдяки прийому 
МІ протягом 8 тижнів у одного з трьох пацієнтів тяжкість
МАСХП зменшилася на один ступінь. Автори дійшли виснов-
ку, що добавки МІ можуть значно зменшити ІР, покращити лі-
підний профіль та функцію печінки у хворих на МАСХП [16].
Наступного року та сама група дослідників опублікувала ре-
зультати подвійного сліпого РКД за участю дорослих пацієн-
тів віком до 55 років з ожирінням та МАСХП із метою оцінки 
впливу МІ в дозі 4 г/добу впродовж 8 тижнів на експресію 
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генів шляху SIRT-1-деацетилази, які регулюють ліпідний об-
мін, а також на атерогенні індекси, гематологічні параметри 
та запальні маркери. Вивчення генів шляху SIRT-1 показало 
значне зростання рівня експресії LDLR (рецептор ліпопроте-
їнів низької щільності (ЛПНЩ)) лише в групі, що отримувала 
МІ. Експресія гена eNOS (синтази оксиду азоту) зросла в обох 
групах, але помітніше – у групі, що отримувала МІ. Спосте-
рігалося значне зниження експресії гена LOX-1 (рецептор 
окислених ЛПНЩ) у групі МІ, але збільшення його експре-
сії в групі плацебо. У групі, яка отримувала МІ, зафіксовано 
зниження атерогенних індексів, що вказує на покращення 
ліпідного профілю. Після втручання спостерігалося знижен-
ня кількості лейкоцитів та гемоглобіну, маркера системного 
запалення співвідношення моноцити / ліпопротеїни високої 
щільності (ЛПВЩ). Дослідники дійшли висновку, що застосу-
вання МІ в дозі 4 г/добу протягом 8 тижнів слабко активує 
шлях SIRT-1, покращує експресію генів, що захищають суди-
ни (eNOS, LDLR), знижує атерогенні ризики та рівень запаль-
них маркерів, а також позитивно впливає на гематологічний 
статус у пацієнтів із МАСХП (рис. 1) [17]. Проте ці ефекти є 
помірними, для підтвердження їхньої клінічної значущості 
потрібні масштабніші дослідження.

Перспективи використання інозитолу за інших станів 
У жінок із синдромом полікістозних яєчників (СПКЯ) пору-

шений рівень гормонів (гонадотропних рилізинг-гормонів, 
інсуліну, співвідношення лютеїнізувального / фолікулости-
мулювального гормонів, андрогенів, естрогенів, гормонів 
росту, кортизолу, паратиреоїдного гормону, кальцитоніну), 
які прямо та опосередковано впливають на метаболізм 
кісток. Гормональний дисбаланс призводить до більшої 

поширеності остеопорозу в жінок зі СПКЯ [18]. Ризик осте-
опорозу також підвищується з віком [19]. Обидва стерео-
мери інозитолу (MI та DХІ) здатні посилювати остеогенез та 
процеси мінералізації кісток, одночасно пригнічуючи остео-
кластогенез [20].

Низка досліджень підтвердила роль інозитолу в терапії 
психічних розладів, як-от біполярний розлад, депресія, па-
нічні атаки, обсесивно-компульсивні розлади та порушення 
харчової поведінки [21–24].

Крім того, МІ може діяти як важливий фактор росту для 
клітин людини. Завдяки антиоксидантним, протизапальним 
і протираковим властивостям обидва стереоізомери є по-
тенційними терапевтичними варіантами для лікування та-
ких метаболічних розладів, як-от ЦД, артеріальна гіпертен-
зія, атеросклероз та онкологічні хвороби [25].

Неопластичні тканини експресують високі рівні ферменту 
ароматази порівняно зі здоровими тканинами. Повідомля-
ється про значуще підвищення експресії ароматази в кліти-
нах міоми матки порівняно із сусіднім нормальним міоме-
трієм, що призводить до високого рівня естрогенів in situ й 
може сприяти розвитку міоми матки через інтракринний / 
аутокринний механізм [26]. Оскільки DХІ впливає на експре-
сію ароматази, він може бути потенційним клінічним варіан-
том для лікування міоми матки. Припускається потенційно 
висока ефективність застосування комбінації епігалокатехі-
ну галат + вітамін D + DХІ для зменшення об’єму міоми та 
менструальної кровотечі з метою уникнення операції. Дія 
DХІ на модуляцію активності ароматази може допомогти 
пояснити важливе зменшення об’єму міоми матки, про яке 
повідомлялося в кількох дослідженнях [27, 28]. Можливо, 
що вітамін D та епігалокатехіну галат виявляють свої анти-

Рисунок 1. Можливі впливи МІ на МАСХП [17]
ХС – холестерин, ХС ЛПНЩ – холестерин ліпопротеїнів низької щільності, ХС ЛПВЩ – холестерин ліпопротеїнів високої щільності, NO – оксид азоту.
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проліферативні та проапоптотичні ефекти, які посилюються 
завдяки активності DХІ [3]. Звичайно, ці результати потребу-
ють додаткового підтвердження на великих вибірках. 

Також вважається, що значна частина переваг дієт із висо-
ким вмістом клітковини щодо зниження ризику раку та по-
кращення метаболізму глюкози, яка виявилася ефективною 
в лікуванні СПКЯ, ССЗ, ожиріння та деяких пухлин у жінок, 
зумовлена вмістом інозитолу [5, 29, 30].

ВПЛИВ ІНОЗИТОЛУ НА ПЕРЕБІГ ВАГІТНОСТІ, 
ВНУТРІШНЬОУТРОБНИЙ РОЗВИТОК 
І ПЕРИНАТАЛЬНИЙ ПЕРІОД 
Інозитол у профілактиці гестаційного діабету та його 
ускладнень
Патогенетичним обґрунтуванням доцільності призначен-

ня інозитолу за гестаційного діабету  (ГД) є результати експе-
риментального дослідження, проведеного на 24 плацентах 
жінок із метою оцінки впливу глюкози на експресію фермен-
тів та транспортерів інозитолу в плаценті [31]. У плацентах 
вагітних із ГД виявлено зниження концентрації інозитолу 
приблизно на 17%, а також нижчі рівні білка ферменту син-
тезу МІ та його транспортерів; ці показники обернено коре-
лювали з глікемією натще. Імовірно, відновлення зниженого 
ендогенного запасу інозитолу за допомогою призначення 
добавок MI та/або DХI може позитивно вплинути на вагітних 
із високим ризиком ГД.

Уперше здатність МІ запобігати ГД продемонстрована ре-
троспективно в дослідженні за участю 98 безплідних жінок 
зі СПКЯ, які отримували дві різні інсуліносенсибілізувальні 
речовини (МІ або метформін) для нормалізації циклів та 
овуляції. Після позитивного тесту на вагітність прийом мет-
форміну був припинений (група контролю, n = 44); натомість 
жінки, які приймали МІ (n = 54), продовжували лікування 
протягом усієї вагітності. На 24–28 тижнях гестації всім ва-
гітним проведено пероральний глюкозотолерантний тест 
(ПГТТ). Частота виявлення ГД становила 17,4% у групі МІ 
проти 54% у групі контролю. Так, уперше було продемон-

стровано, що прийом МІ з І триместру вагітності може зни-
зити частоту виникнення ГД [32].

У 2-річному відкритому проспективному РКД за участю 
220 вагітних жінок, у яких один із батьків хворів на ЦД-2,
порівнювали ефекти застосування добавок МІ в дозі 2 г
у поєднані з ФК у дозі 200 мкг (n = 110) із прийомом ФК 
у дозі 200 мкг щодня (n = 110), які застосовували двічі на 
добу з кінця І триместру до кінця вагітності. Основним ре-
зультатом була частота ГД; вторинні результати охоплю-
вали частоту макросомії плода (маса > 4000 г), гестаційної 
гіпертензії, передчасних пологів, кесаревого розтину, ди-
стоції плеча, неонатальної гіпоглікемії та неонатального 
респіраторного дистрес-синдрому. Захворюваність на ГД 
була значно знижена в групі МІ порівняно з групою плацебо
(6 проти 15,3% відповідно, р = 0,04). У групі МІ відзначено зни-
ження ризику виникнення ГД (відношення шансів (ВШ) 0,35)
та статистично значуще зниження макросомії плода за 
відсутності відмінностей між групами щодо інших вто-
ринних результатів [33]. У наступних двох дослідженнях 
застосовувався аналогічний дизайн та режим дозування, 
але в інших групах ризику ГД (у жінок з ожирінням [34] та 
в осіб із надмірною масою тіла без ожиріння [35]) й отри-
мано аналогічні результати. Вторинний аналіз об’єднаних 
даних цих досліджень підтвердив зниження частоти ГД на 
66%. Цікаво, що аналіз показників підгрупи жінок, у яких 
виник ГД, незважаючи на прийом МІ, виявив у них знач-
но вищі показники індексу HOMA в І триместрі вагітності 
та суттєво вищий приріст маси тіла до проведення ПГТТ 
порівняно з групою плацебо. Значить, відсутність профі-
лактичного ефекту МІ у вагітних із високим ризиком може 
бути обумовлена значною ІР на початку вагітності. Крім 
того, регресійний аналіз виявив суттєве зниження ризику 
передчасних пологів (коефіцієнт ризику (КР) 0,44; 95% до-
вірчий інтервал (ДІ) 0,20–0,93) та макросомії (КР 0,38; 95%
ДІ 0,14 –0,98) під впливом МІ. Отже, прийом добавок МІ ва-
гітними з високим ризиком ГД знижує ризик виникнення 
ГД, передчасних пологів та макросомії плода (табл. 1).

Таблиця 1. Інтервенційні дослідження з використанням інозитолу для профілактики ГД

Джерело Тип дослідження Кількість пацієнток Тип і тривалість лікування Основні висновки

D’Anna et al., 
2012 [32]

Ретроспективне 
(жінки зі СПКЯ).

126 – група дослідження / 
70 – контроль.

МІ протягом вагітності / метформін до 
позитивного тесту, потім припинення; 

від ранніх термінів до пологів.

Частота ГД: 17,4% у групі МІ; 54% у 
групі контролю.

D’Anna et al., 
2013 [33]

РКД (жінки 
із сімейним 
анамнезом 

ЦД-2).

110 – група дослідження / 
110 – контроль.

МІ 2 г + ФК 200 мкг двічі на добу / 
тільки ФК; від кінця І триместру до 

пологів.

Зниження частоти ГД у групі MI (15,3% 
проти 6% у групі контролю).

D’Anna et al., 
2015 [34] РКД (ожиріння). 120 – група дослідження / 

114 – контроль.

МІ 2 г + ФК 200 мкг двічі на добу / 
тільки ФК; від кінця І триместру до 

пологів.

Зниження частоти ГД у групі МІ (14% 
проти 33,6% у групі контролю).

Santamaria 
et al., 

2016 [35]

РКД (надмірна 
маса тіла).

102 – група дослідження / 
104 – контроль.

МІ 2 г + ФК 200 мкг двічі на добу / 
тільки ФК; від кінця І триместру до 

пологів.

Зниження частоти ГД у групі МІ (11,6% 
проти 27,4% у групі контролю). 

Зниження ризику ГД на 67%.

Santamaria 
et al., 

2018 [36]

Вторинний 
аналіз із РКД.

332 – група дослідження / 
328 – контроль.

МІ 2 г + ФК 200 мкг двічі на добу / 
тільки ФК; від кінця І триместру до 

пологів.

Зниження частоти ГД у групі МІ на 
66%; зменшення макросомії та ризику 

передчасних пологів.
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Метааналіз 5 досліджень (513 учасниць), у яких оцінюва-
лася здатність добавок МІ в дозі 2 або 4 г/добу посилюва-
ти дію ендогенного інсуліну та зменшувати ІР за ГД, пока-
зав значуще зниження захворюваності на ГД (КР 0,29; 95%
ДІ 0,19–0,44), маси тіла під час народження (середня різниця 
(СР) -116,98; 95% ДІ від -208,87 до 25,09), глікемії натще під 
час ПТТГ (СР -0,36; 95% ДІ від -0,51 до -0,21), глікемії після на-
вантаження глюкозою (СР для глікемії через 1 годину -0,63; 
95% ДІ від -1,01 до -0,26; СР для глікемії через 2 години -0,45; 
95% ДІ від -0,75 до -0,16), а також пов’язаних із ГД ускладнень 
(відношення шансів (ВШ) 0,28; 95% ДІ 0,14–0,58) [37].

Цікаво, що застосування МІ в поєднанні з DХІ не проде-
монструвало ефекту зниження частоти ГД. Так, РКД за учас-
тю 240 жінок із сімейним анамнезом ЦД, рандомізованих на 
вживання добавок МІ в дозі 1100 мг, DХІ в дозі 27,6 мг та ФК 
у дозі 400 мкг (група лікування, n = 120) або лише ФК у дозі 
400 мкг (група контролю, n = 120) від раннього періоду ва-
гітності до 24–28 тижнів не продемонструвало статистично 
значущого зниження частоти ГД – 23,3% (n = 28) у групі ліку-
вання та 18,3% (n = 22) у групі контролю (р = 0,34). Середній 
рівень глікемії натще за результатами ПТТГ становив 81 мг/дл
в обох групах [38].

Метааналіз 5 РКД (загалом 965 жінок), у яких оцінювався 
вплив МІ та/або DХІ на профілактику ГД, виявив, що застосу-
вання добавок інозитолу асоціювалося з нижчою частотою 
ГД (ВШ 0,49, 95% ДІ 0,24–1,03, р = 0,01) та передчасних поло-
гів (ВШ 0,35, 95% ДІ 0,17–0,74, р = 0,006) за відсутності побіч-
них ефектів [39]. Що стосується типу втручання (МІ 2 г двічі 
на добу проти МІ 1100 мг + DХІ в дозі 27,6 мг/добу), значущий 
ефект виявлено лише в пацієнток, які отримували МІ в дозі
2 г двічі на добу. Автори дійшли висновку, що прийом доба-
вок інозитолу під час вагітності є безпечним і може вважа-
тися новою стратегією профілактики ГД. Застосування МІ в 
дозі 2 г/добу покращує глікемічний гомеостаз, знижує часто-
ту ГД та передчасних пологів [39].

Інший систематичний огляд та метааналіз 4 досліджень 
показали значно нижчу частоту ГД у групі МІ (ВШ 0,32, 95% 
ДІ 0,21–0,48; р < 0,001; I2 = 0%; помірна вірогідність доказів); 
рівні глікемії під час ПГТТ: натще (СР -2,64 мг/дл, 95% ДІ від 
-4,12 до -1,17; р < 0,001; I2 = 0%; помірна вірогідність дока-
зів), через 1 та 2 години після навантаження (відповідно
СР – 7,47 мг/дл, 95% ДІ від -12,24 до -2,31; р = 0,005; I2 = 27%; 
низька вірогідність доказів; СР -10,51 мг/дл, 95% ДІ від -16,88 
до -4,14; р = 0,001; I2 = 59%; низька вірогідність доказів) у гру-
пі МІ були значно нижчими, ніж у групі контролю [40]. Щодо 
результатів вагітності частота гестаційної гіпертензії та пе-
редчасних пологів була значно нижчою в групі МІ за відсут-
ності значущих відмінностей стосовно інших результатів. 
МІ виявився новою безпечною профілактичною стратегією 
зниження захворюваності на ГД, регуляції рівнів глюкози та 
зниження частоти таких ускладнень ГД, як передчасні поло-
ги та гестаційна гіпертензія у вагітних із надмірною масою 
тіла та ожирінням [40].

Метааналіз 7 РКД (n = 1321) виявив, що прийом МІ в дозі 
4 г/добу значно знизив частоту виникнення ГД порівняно 
з контролем (ВР = 0,30, 95% ДІ 0,18-0,49, р < 0,00001) [41]. 
Спостерігалося значне зниження рівня глікемії під час ПГТТ, 

зокрема глікемії натще (відповідно CР -4,20; 95% ДІ від -5,87 
до -2,54, р < 0,00001) та через 1 та 2 години після наванта-
ження (СР -8,75, 95% ДІ від -12,42 до -5,08; СР = -8,59, 95% ДІ 
від -11,81 до -5,83, обидва р < 0,00001). Це також зменшило 
потребу в лікуванні інсуліном, частоту передчасних пологів 
та неонатальної гіпоглікемії. Різниці між МІ в дозі 1,1 г/добу 
+ DХI в дозі 27,6 мг/добу та групою контролю щодо всіх оці-
нених результатів не спостерігалося. Отже, харчові добавки 
МІ в дозі 4 г/добу на ранніх термінах вагітності можуть зни-
зити захворюваність на ГД та його тяжкість, а значить, стати 
практичним та безпечним підходом до профілактики ГД [41].

Нещодавно було опубліковано Кокранівський огляд 
ефективності та безпеки використання дієтичних добавок 
МІ для запобігання ГД та його ускладнень [42]. До огляду 
включено 7 РКД (1319 жінок, переважно з Італії), що вивча-
ли вплив антенатальної дієтичної добавки МІ (2–4 г/добу) 
на профілактику ГД. Автори дійшли висновку, що МІ знижує 
ризики виникнення ГД на 47% (ВР 0,53; 95% ДІ 0,31–0,90), 
гіпертензивних ускладнень вагітності на 66% (ВР 0,34; 95% 
ДІ 0,19–0,61), передчасних пологів на 65% (ВР 0,35; 95% 
ДІ 0,17–0,70). Вплив на масу тіла новонароджених та ризик 
розвитку в них макросомії і гіпоглікемії, а також на частоту 
кесаревого розтину в породіль не визначений через низьку 
якість доказів. Довгострокові ефекти в дитини чи матері, по-
бічні наслідки та економічна ефективність не досліджувалися. 
Загалом якість доказів низька або дуже низька через невели-
кі вибірки, варіативність доз / схем і географічну обмеженість 
досліджень. Автори не рекомендують рутинне використання 
МІ, але закликають до нових якісних РКД із залученням різних 
груп та з довгостроковим спостереженням [42].

Лікувальні ефекти інозитолу за ГД
Наявні дані про ефективність інозитолу здебільшого ба-

зуються на дослідженнях, присвячених профілактиці ГД. У 
доступній літературі знайдено лише два дослідження, які 
розглядали МІ як потенційний засіб для лікування вже діа-
гностованого ГД.

Зокрема, у пілотному дослідженні 32 жінки з ГД, у 
яких дієта не забезпечила належного контролю гліке-
мії, отримували МІ в добовій дозі 1200 мг разом із ФК 
400 мкг упродовж 1 року; до контрольної групи увійшли
28 жінок, які протягом попереднього року перебували на ін-
сулінотерапії [43]. Групи суттєво не відрізнялися за початко-
вими параметрами й умовами догляду. Призначення інсуліну 
потребувало 8 (25%) жінок із групи МІ та 24 (85,7%) пацієнтки 
з контрольної групи; ці жінки були старшими (середній вік
37 ± 5 проти 32 ± 5 років; р = 0,018) та мали вищі показни-
ки глюкози за самоконтролю за тиждень до початку терапії
МІ (45 ± 8% проти 32 ± 14%; р < 0,0001). Незважаючи на різні під-
ходи до лікування, результати вагітності були подібними в обох 
групах, хоча потреба в стимуляції пологів була значно ниж-
чою в жінок, які приймали МІ (ВШ 0,22; 95% ДІ 0,07–0,65) [43].
Отже, МІ може бути безпечним варіантом терапії першої лінії 
у випадках ГД, що не контролюється дієтою.

У нерандомізованому дослідженні за участю 330 жінок 
оцінювали вплив високих добових доз МІ (4 г) на контроль 
глікемії, потребу в додатковому медикаментозному втру-
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чанні, а також на перебіг вагітності та стан новонароджених. 
150 жінок, які становили групу втручання, отримували МІ, 
180 жінок, які не отримували МІ, увійшли до контрольної 
групи [44]. Хоча частка пацієнток, які потребували інсуліно-
терапії, у вказаних групах суттєво не відрізнялася (34,6% та 
31,6% відповідно; р = 0,723), у групі втручання спостерігали-
ся значно нижчі рівні глюкози в крові натще (р = 0,032) та 
після їди (р = 0,014) у III триместрі вагітності, а також менша 
потреба в інсуліні у II та III триместрах (рис. 2) [44]. 

Дослідження також передбачало оцінку ускладнень у 
матері (артеріальна гіпертензія, прееклампсія, кетонурія, 
глюкозурія, викидень, кесарів розтин, передчасні пологи) та 
в новонароджених (маса тіла, зріст, відповідність гестацій-
ному віку, гіпоглікемія, гіпокальціємія, гіпербілірубінемія, 
респіраторний дистрес-синдром, госпіталізація у відділення 
інтенсивної терапії). Що стосується впливу на ускладнення, 
то в групі МІ спостерігалися менша маса тіла під час наро
дження (3241 ± 443 г проти 3361 ± 406 у групі контролю;
р = 0,043) та нижча частота гіпоглікемічних подій у немовлят 
(11 (7,3%) проти 36 (20%) у групі контролю, р = 0,001). Автори 
дійшли висновку, що призначення МІ жінкам із ГД покращує 
глікемічний контроль та зменшує потребу в інсуліні, особли-
во в ІІІ триместрі, а також зменшує ризик макросомії плода 
та гіпоглікемії новонароджених [44].

Ще одне РКД було виконане за участю 99 жінок із ГД, ран-
домізованих у співвідношенні 1:1 на групу, яка отримувала 
терапію МІ в дозі 1000 мг двічі на добу, і на групу контролю, 
яка не отримувала МІ [45]. Групи були зіставними за почат-
ковими характеристиками. Глікемічний контроль був досяг-
нутий в 44 із 49 (89,8%) жінок у групі МІ та в 34 з 50 (68%) 

осіб у групі контролю (ВР 0,31, 95% ДІ 0,13–0,80; р = 0,008).
Середня тривалість лікування МІ становила 17,6 тижня 
(стандартне відхилення 5,3). Жінкам, які не досягли гліке-
мічного контролю, призначали додаткове лікування інсулі-
ном та/або метформіном. Середня доза інсуліну становила
25,3 ОД у групі МІ та 14,27 ОД у групі контролю (р = 0,058). 
Вторинні результати суттєво не відрізнялися, за винятком 
маси новонароджених – нижчі показники виявлені в групі 
контролю (р = 0,018). На думку авторів, пероральний при-
йом МІ в дозі 1 г двічі на добу, розпочатий невдовзі після 
встановлення діагнозу ГД, є ефективним для досягнення 
глікемічного контролю та зменшення потреби в додатковій 
фармакологічній терапії [45].

РКД за участю 69 жінок із ГД, які приймали добавки МІ в 
дозі 4 г/доба з ФК у дозі 400 мкг щодня (n = 24) порівняно з 
прийомом лише ФК у дозі 400 мкг щодня (група контролю,
n = 45), продемонструвало значуще зниження індексу HOMA 
в групі МІ (50 проти 29% у групі контролю, р = 0,0001). Крім 
того, у групі МІ спостерігалося підвищення рівня адипонек-
тину, а в групі контролю – зниження (р = 0,009) [46]. Автори 
дійшли висновку, що MI зменшує ІР у пацієнток із ГД.

Сьогодні відомо декілька публікацій, у яких порівнював-
ся вплив інозитолу з іншими методами лікування, окрім ФК.
У РКД за участю 110 жінок віком 25–40 років зі спонтанною ва-
гітністю, надмірною масою тіла в І триместрі (ІМТ 25–30 кг/м2)
та ГД учасниць рандомізували на три групи на 24–28 тиж-
нях гестації: група І (n = 35) приймала ресвератрол 80 мг +
MI 200 мг / DХІ 500 мг; група ІІ (n = 35) приймала MI 138 мг / 
DХІ 550 мг; група плацебо (n = 35) [47]. Основними резуль-
татами було дослідження ліпідного профілю (холестерин, 

Рисунок 2. Результати впливу МІ на показники глікемії та загальну добову потребу в інсуліні в жінок із ГД [44]
Дані на верхніх графіках відображають середні показники (M ± SD) глюкози в плазмі крові натще та після їди в ІІ (ліворуч) та ІІІ (праворуч) триместрах вагітності. 
Нижній графік демонструє середні показники (M ± SD) загальної добової потреби в інсуліні в ІІ та ІІІ триместрах вагітності. Для оцінки різниці між групами 
використовували тест Стьюдента. NS – різниця незначуща (р > 0,05).



ЕНДОКРИНОЛОГІЯ

54 № 5(80) листопад-грудень 2025   WWW.REPRODUCT-ENDO.COM / WWW.REPRODUCT-ENDO.COM.UA
ISSN 2309-4117

ЛПНЩ, ЛПВЩ, тригліцериди) та глікемії після 30 та 60 днів те-
рапії [47]. Усі параметри біохімічного аналізу крові покращи-
лися порівняно з плацебо вже через 30 днів, але значуще –
до 60 днів. Стосовно терапевтичної дії група I продемонстру-
вала значно кращі параметри ліпідів та глюкози на 30-й та 
60-й дні лікування порівняно з групою ІІ [47].

Інше РКД оцінювало можливість зниження ІР та надмір-
ного росту плода в жінок із ГД під впливом комбінації МІ 
в дозі 2 г, α-лактальбуміну в дозі 50 мг та ФК у дозі 200 мкг 
двічі на добу порівняно з контролем (ФК 200 мкг двічі на 
добу) [48]. Дослідження охоплювало 120 жінок, яких рандо-
мізували до вказаних груп у співвідношенні 1:1. Первинним 
результатом була зміна індексу HOMA впродовж досліджен-
ня. До вторинних результатів належала оцінка росту плода 
за допомогою ультразвукових вимірювань центилів ок-
ружності живота та розрахунку товщини жирової тканини. 
Через 2 місяці спостерігалося значне зниження ІР (індекс 
HOMA 3,1 ± 1,4 проти 6,1 ± 3,4 у групі контролю, р = 0,0002) 
та росту плода (центилі окружності живота 54,9 ± 23,5 про-
ти 67,5 ± 22,6 у групі контролю, р = 0,006). Серед клінічних 
результатів спостерігалося значуще зниження частки жінок, 
які потребували інсуліну (6,7% проти 20,3%, р =0,03), та час-
тоти передчасних пологів (0 проти 15,2%, р = 0,007). Відтак 
поєднання МІ та α-лактальбуміну може зменшити ІР, надмір-
ний ріст плода та ризик передчасних пологів [48].

Крім того, проводилося порівняння чотирьох різних схем 
лікування жінок із ГД: перша – 400 мкг ФК; друга – 4000 мг МІ в 
поєднанні із 400 мкг ФК; третя – 500 мг DХІ в поєднанні із 400 
мкг ФК; четверта – 1100/27,6 мг МІ/DХІ плюс 400 мкг ФК [49].
Загалом дослідження охоплювало 80 жінок, яких було 
рандомізовано в одну із чотирьох груп лікування (n = 20 
у кожній групі). У жінок, які отримували МІ без інсуліноте-
рапії, спостерігалося вірогідне зниження індексу HOMA 
порівняно з групою контролю (р < 0,001). У групі МІ вияв-
лено меншу варіацію середнього збільшення маси тіла (під 
час пологів порівняно з періодом до вагітності та в період 
ПГТТ) порівняно з групою контролю (р = 0,001 та р = 0,019 
відповідно). Жінки, які приймали ІМ та ІМ+ DХІ мали значно 
меншу потребу в посиленні інсулінотерапії. У жінок групи
контролю новонароджені мали більшу вагу, ніж у породіль, 
які отримували інозитоли (р = 0,032) [49]. 

Впливи інозитолу на плід
Сьогодні є докази, що інозитол має ключове значення для 

формування нервової системи плода, особливо на стадії 
закриття нервової трубки. Тваринні моделі в гризунів про-
демонстрували, що дефіцит інозитолу в культурі ембріона 
призводив до краніальних дефектів нервової трубки (ДНТ). 
У людей низький рівень МІ в сироватці матері асоціювався з 
появою в дитини spina bifida. Гіпотетично генетичні дефекти 
міо-інозитол-синтази ISYNA1, яка експресується в плаценті 
та жовтковому мішку, можуть призвести до низького вну-
трішньоклітинного рівня МІ в матері та/або ембріона, що 
спричиняє ДНТ. Докази потенційного захисного ефекту іно-
зитолу щодо спінальних ДНТ були отримані в дослідженнях 
на моделі мишей із кучерявим хвостом (curly tail), які гене-
тично не реагують на профілактичне застосування ФК для 

запобігання ДНТ. Добавки інозитолу (МІ та DХІ) знижували 
частоту виникнення spina bifida [3]. 

Механізм позитивного впливу інозитолу може бути пов’я-
заний із залученням специфічних ізоформ протеїнкінази C. 
Високий вміст МІ в центральній нервовій системі, скелетних 
м’язах і серці підкреслює високу потребу ембріона в МІ, що 
діє як попередник утворення фосфоінозитів, які опосеред-
ковують внутрішньоклітинне передавання сигналів. Імо-
вірно, неоптимальний рівень інозитолу в організмі відіграє 
роль у відомій асоціації ЦД й ожиріння матері та ДНТ. Точні 
механізми цього зв’язку не з’ясовані. Як можливий меха-
нізм розглядається гіперінсулінемія. ДНТ суттєво корелює 
зі збільшенням споживання цукру матір’ю, навіть за відсут-
ності явного ЦД, а також з особливостями метаболічного 
синдрому в матері. Діабетичні тканини схильні до дефіциту 
інозитолу й містять високі концентрації глюкози. Виснажен-
ня пулу інозитолу, а також ДНТ виявлялися в ембріонах гри-
зунів з індукованою гіперглікемією або діабетом; добавки МІ 
відновлювали його вміст у тканинах та знижували частоту 
ДНТ, що вказує на роль низького рівня МІ в патогенезі діабе-
тичної ембріопатії. Загалом, на схильність до розвитку ДНТ 
впливає взаємодія між генетичними та зовнішніми чинника-
ми ризику, зокрема харчуванням матері. Існують перекон-
ливі докази, що недостатні концентрації ФК у крові матері 
сприяють розвитку ДНТ, а преконцепційний прийом матір’ю 
ФК у формі добавок або збагачення їжі ФК значно знижує 
цей ризик. Проте розвиток ДНТ можливий у разі резистент-
ності до ФК [3].

Як відомо, ІР та підвищений рівень глюкози в крові нега-
тивно впливають на розвиток плода. Це зумовлює зростан-
ня ризику передчасних пологів, вроджених вад, макро-
сомії, надмірної маси тіла новонародженого відносно 
гестаційного віку, неонатальної гіпоглікемії, респіраторно-
го дистрес-синдрому, жовтяниці та необхідності інтенсив-
ного неонатального догляду [9, 50]. Діти, народжені від ма-
терів із ГД, мають вищу ймовірність розвитку метаболічних 
порушень у майбутньому, що сприяє збільшенню пошире-
ності ожиріння та діабету на популяційному рівні [51–53]. 
Значущий влив МІ на розвиток плода, зокрема здатність 
запобігати ДНТ, попередження ГД та гестаційної гіпер-
тензії, зниження ризику передчасних пологів і надмірної 
маси тіла новонародженого, свідчить про його потенційну 
користь для плода [3, 32–42]. Визначено також позитивні 
впливи МІ на показники ІР, глікемічного контролю та ліпід-
ного профілю під час вагітності, а також зменшення потре-
би в інсулінотерапії в жінок із ГД [43–49].

Метформін дедалі частіше застосовують у жінок із ви-
соким ризиком ГД до вагітності, а також під час вагітно-
сті в поєднанні з інсуліном або як монотерапію ГД [1, 32, 
54–56]. Метформін здатний проникати через плаценту, 
і, хоча загалом вважається безпечним під час вагітності, 
довгострокових даних щодо його безпеки для потомства 
недостатньо [1, 3, 9]. В огляді, проведеному P. Romeo та 
колегами (2024), було проаналізовано докази щодо ви-
користання МІ та метформіну для профілактики ГД у па-
цієнток із високим ризиком [1]. Порівняння цих молекул 
підсумовано в таблиці 2. 
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Отже, МІ демонструє користь для профілактики ГД, особ
ливо в жінок із надмірною масою тіла, ожирінням або СПКЯ. 
Метформін також ефективний, але має більше побічних 
ефектів та менш однозначні результати у вагітних. Деякі 
дослідження, що вивчали комбіноване застосування обох 
засобів, не показали значущої переваги комбінації над мо-
нотерапією МІ [1].

ПОТЕНЦІЙНІ ЕФЕКТИ ІНОЗИТОЛУ В ПАЦІЄНТІВ 
ПОХИЛОГО ВІКУ 
У наукових джерелах дедалі частіше описується широкий 

спектр супутніх патологій, пов’язаних з ІР, що можуть уража-
ти практично всі системи організму (рис. 3) [57–61]. Серед 
безпосередніх метаболічних наслідків ІР – ожиріння, хро-
нічне запалення, порушення функції ендотелію, артеріаль-

на гіпертензія, гіперглікемія, ЦД-2, метаболічний синдром, 
ССЗ, цереброваскулярні розлади, МАСХП, хронічна хворо-
ба нирок, а також підвищений ризик деяких онкологічних 
патологій [59]. Поширеність цих станів суттєво вища в осіб 
похилого віку. 

Особливості метаболізму інозитолу за гіперглікемії та ІР
У пацієнтів із ЦД часто виявляють порушення екскреції 

ізомерів інозитолу із сечею: виведення DХI зменшується, а 
МІ, навпаки, посилюється [62]. В експерименті встановлено, 
що за умов гіперглікемії поглинання MI пригнічується вна
слідок конкуренції з глюкозою за спільні транспортні меха-
нізми, які мають схожу структуру [63]. Зниження внутріш-
ньоклітинного рівня MI та обмежене його перетворення на 
DХI призводять до дефіциту обох форм інозитолу. Це вод-

Таблиця 2. Порівняння МІ та метформіну для профілактики ГД у жінок групи ризику

Параметр МІ Метформін

Механізм дії
Покращує чутливість до інсуліну через інозитол-

фосфогліканові сигнальні шляхи; сприяє транспорту 
глюкози.

Знижує продукцію глюкози в печінці, покращує 
периферичну чутливість до інсуліну.

Дозування 2 г двічі на добу + ФК 200 мкг. Зазвичай 500–2000 мг/добу, залежно від переносимості.

Період застосування З кінця І триместру до пологів. Часто починається до вагітності або в І триместрі; може 
припинятися після позитивного тесту.

Ефективність у профілактиці ГД Зниження частоти ГД на 66% у метааналізі трьох РКД. Дані суперечливі; ефективність залежить від початкового 
рівня ІР та супутніх факторів.

Побічні ефекти Добре переноситься; зрідка легкі шлунково-кишкові 
симптоми.

Часто нудота, діарея, металевий присмак; ризик 
лактоацидозу за порушення функції нирок.

Додаткові переваги Зменшення макросомії, передчасних пологів, гіпоглікемії 
в новонароджених.

Може знижувати ризик прееклампсії, макросомії, але 
дані неоднозначні.

Застосування за СПКЯ Часто використовується; покращує овуляцію та 
метаболізм.

Стандартна терапія; ефективна, але має більше побічних 
ефектів.

Рисунок 3. Коморбідні стани, що асоціюються з ІР  [58–61]
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ночас зменшує їхню доступність для синтезу інозитол-фос-
фогліканів — важливих медіаторів інсулінового сигналінгу 
всередині клітини [62].

Вплив МІ на постпрандіальну глікемію обумовлений 
пригніченням всмоктування глюкози в тонкій кишці вна
слідок конкуренції за спільні транспортні системи. Водно-
час МІ сприяє поглинанню глюкози скелетними м’язами, 
тоді як сама глюкоза, навпаки, пригнічує надходження МІ 
в клітини. Транспорт інозитолу до клітини здійснюється 
за участі натрій-залежних переносників, які можуть бути 
блоковані глюкозою через механізм конкурентного ін-
гібування. Така взаємодія пояснює дефіцит інозитолу в 
нервовій тканині за діабетичної нейропатії. Додатково 
глюкоза може знижувати рівень МІ через активацію глю-
козо-сорбітолового шляху, де фермент альдозоредуктаза 
перетворює глюкозу на сорбітол, а далі — на фруктозу. 
За наявності гіперглікемії концентрація фруктози зро-
стає, а надлишок сорбітолу підвищує внутрішньоклітинну 
осмолярність, що знижує транспорт МІ через зменшення 
експресії відповідних переносників. Інгібування альдозо-
редуктази дає змогу нормалізувати рівень МІ, знижуючи 
накопичення сорбітолу. Отже, гіперглікемія значно підви-
щує потребу організму в МІ [5].

Крім того, ІР та гіперглікемія погіршують здатність тканин 
засвоювати інозитол, а також порушують конверсію МІ до 
DХI у певних тканинах (табл. 3). Це пов’язано з тим, що ак-
тивність епімераз, відповідальних за це перетворення, зале-
жить від наявності інсуліну [5].

Підвищена концентрація глюкози в крові негативно впли-
ває на метаболізм МІ, зменшуючи його абсорбцію та синтез, 
а також прискорюючи розпад і виведення з організму. У па-
цієнтів із ЦД типів 1 та 2 спостерігається посилене виведен-
ня МІ із сечею, що пов’язано з глюкозо-індукованим пригні-
ченням його реабсорбції в ниркових канальцях. Дефіцит МІ 
додатково ускладнює дефіцит DХI. Обидві форми інозитолу 
є складовими інозитол-фосфогліканів — ключових вторин-
них месенджерів інсулінового сигналінгу в клітинах. Їх недо-
статність не лише сприяє прогресуванню гіперглікемії, а й 

ослаблює антиоксидантний захист, посилює оксидативний 
та глікуючий стрес. Це особливо важливо, оскільки DХI бере 
участь у регуляції секреції інсуліну, функціонуванні мітохон-
дріального дихального ланцюга та процесах накопичення 
глікогену [5].

Аномальне співвідношення МІ та DХI у плазмі крові та 
сечі може слугувати раннім біомаркером ІР та ЦД-2 [64]. З 
огляду на це, клінічно важливим є фізіологічне дозування 
МІ та DХI у співвідношенні 40:1, що забезпечує найкращі 
метаболічні ефекти за комбінованого застосування обох 
стереоізомерів інозитолу [65–69]. Проблеми, пов’язані з 
адекватним дозуванням DХI, добре ілюструють результати 
нещодавнього дослідження, яке оцінювало метаболічні та 
гормональні зміни в жінок з ІР та надмірною масою тіла / 
ожирінням, які дотримувалися гіпокалорійної середземно-
морської дієти з додаванням високих доз DХІ (2400 мг/добу) 
[70]. Дослідження охоплювало 48 жінок (середній вік 25–
40 років, ІМТ 26–32 кг/м2), яких розділили на дві групи: гру-
па контролю (n = 24) дотримувалася дієти; група лікування 
(n = 24), окрім дієти, приймала DХI. Дослідження тривало 
4 місяці. В усіх учасниць визначали рівні глюкози та інсу-
ліну в плазмі крові, індекс HOMA, ліпідний та гормональ-
ний профіль. Обидві групи продемонстрували покращення 
чутливості до інсуліну, зниження рівня глюкози, інсуліну, 
маси тіла та ІМТ (табл. 4). Проте дослідники виявили не-
сподівані ефекти в групі DХІ: підвищення рівнів загального 
тестостерону, андростендіону, гормону, що зв’язує статеві 
стероїди, та лютеїнізувального гормону й зниження рівня 
естрадіолу (рис. 4), збільшення тривалості менструального 
циклу, ознаки гіперандрогенізму та менструальних пору-
шень (табл. 4) [70].

На думку дослідників, такі результати пояснюються ен-
докринною роллю DХI у стероїдогенезі, що призводить 
до зниження перетворення андрогенів на естрогени че-
рез фермент ароматазу. Дослідження in vitro та in vivo про-
демонстрували, що DХI пригнічує експресію генів аро-
матази, сприяючи накопиченню андрогенів за рахунок
естрогенів [71, 72]. Автори дійшли висновку, що серед-

Таблиця 3. Співвідношення МІ та DХІ в різних тканинах у фізіологічних умовах та в умовах ІР [3]

Тканини, органи
Фізіологічний стан Інсулінорезистентні стани

МІ, % DХІ, % МІ, % DХІ, %

Жирова тканина 65 35 98 2

Печінка 70 30 99,3 0,7

М’язи 74 26 98,1 1,9

Кров 97 3 99,6 0,4

Нирки 98 2 98,2 1,8

Кишківник 98 2 98,2 1,8

Селезінка 98,8 1,2 99 1

Серце 99,5 0,5 99,3 0,7

Мозок 99,5 0,5 99,2 0,8

Фолікулярна рідина 99,1 0,9 15 85

Яєчники (тека) 95,2 4,8 16,7 83,3
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ньо- та довготривале застосування високих доз DХІ 
покращує метаболізм, але спричиняє гіперандроген-
ні ефекти та порушення менструального циклу в жінок 
з ІР та надмірною масою тіла. Щоб уникнути відкриття 
«скриньки Пандори», автори радять з обережністю при-
значати DХІ в цій когорті та наголошують на важливості 
подальших досліджень, які б розкрили складну взаємо-
дію між DХI, чутливістю до інсуліну та гормональною ре-
гуляцією [70].

Такий парадокс описано в пацієнток зі СПКЯ: яєчники не 
стають інсулінорезистентними, навіть якщо в жінок є ІР та 
проблеми з овуляцією. Фактично в яєчниках відбувається 
більше перетворення МІ в DХI, яке призводить до низько-
го рівня МІ та високого DХI, що водночас спричиняє біо-
логічні дисфункції [3]. Поєднання МІ (для фіксації низького 
рівня МІ в яєчнику) та DХI (для фіксації низького рівня DХI 
в печінці, скелетних м’язах та жировій тканині) має синер-
гетичну користь [5].

ВИСНОВКИ
1.	 Огляд літератури дав змогу систематизувати сучасні 

знання про біологічні властивості інозитолів МІ та DХІ як пер-
спективних метаболічних регуляторів із вираженим мульти-
системним ефектом. Інозитоли є ключовими вторинними 
месенджерами інсуліну, модулюючи внутрішньоклітинні 
сигнальні шляхи – транслокацію транспортерів глюкози 
(GLUT4), синтез глікогену, активність фосфатидилінозитол-3-
кінази та протеїнкінази B. DХІ демонструє додаткові ефекти 
стимуляції піруватдегідрогенази та енергетичного метабо-
лізму в мітохондріях. Тканинна специфічність співвідношен-
ня МІ:DХІ регулює фізіологічну відповідь тканин-мішеней на 
інсулін; порушення цього балансу асоціюється з гіпергліке-
мією, компенсаторною гіперінсулінемією та розвитком ІР.

2.	 У групах високого ризику ГД (жінки з ожирінням, сі-
мейним анамнезом ЦД-2) прийом МІ в дозі 4 г/добу статис-
тично вірогідно знижував ризик ГД (на 47–66%), передчас-
них пологів та макросомії. Дані метааналізів підтверджують 

Таблиця 4. Порівняльний аналіз ефектів DХІ в жінок з ІР та ожирінням [70]

Показник Група контролю Група лікування Коментар

Індекс HOMA*, ЛПВЩ Покращення. Покращення.
Схожий ефект в обох групах.Глюкоза, інсулін, ІМТ, холестерин, 

ЛПНЩ, тригліцериди Зниження. Зниження.

Гормональний профіль Нормальний або з 
покращенням.

Підвищення рівнів тестостерону, андростендіону, 
глобуліну, що зв’язує статеві гормони, 

лютеїнізувального гормону.
Несподіваний ефект.

Менструальний цикл 34 (28–35,8) дні → 28,5 
(28–32,8) днів. 28 (28–29,8) днів → 32 (30–34) днів. Ознаки гіперандрогенізму.

Побічні явища Відсутні. Гормональні порушення. Потребує обережності.

* індекс HOMA – оцінка гомеостатичної моделі ІР (HOmeostatic Model Assessment).

Рисунок 4. Гормональний профіль у жінок з ІР та ожирінням на початку та через 4 місяці терапії DХІ [70]
Значення виражені як медіана (25-й процентиль – 75-й процентиль). *p < 0,05 порівняно з T0; **p < 0,01 порівняно з T0; ***p < 0,001 порівняно з T0. 
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ефективність та безпечність використання МІ для профілак-
тики ГД. МІ також проявляє захисну дію щодо внутрішньоут-
робного розвитку, зокрема в профілактиці ДНТ в умовах де-
фіциту ФК та гіперглікемії. Натомість DХІ як монотерапія не 
продемонстрував значущого клінічного ефекту; гіперандро-
генія, спричинена великими дозами DXI, небажана під час ва-
гітності та вимагає обережності під час застосування в інших 
груп пацієнток.

3.	 У старших вікових групах зростає потреба в інозитолі 
з огляду на підвищену захворюваність на ІР, ЦД-2, МАСХП, 
остеопороз та ССЗ. Доклінічні та клінічні дані свідчать про 
позитивний вплив МІ на глікемію, індекс HOMA, атерогенні 
індекси, функцію печінки, регуляцію SIRT1-залежних генів, 
антиоксидантний статус та гематологічні показники. Виявлені 
остеогенні та протиостеокластогенні властивості інозитолів 
відкривають перспективи їх застосування за остеопорозу.

4.	 Оцінка профілю безпеки засвідчила добру перенос-
ність МІ навіть у високих дозах (> 12 г/добу); побічні ефекти –

рідкісні, легкі, переважно шлунково-кишкові. DХІ у висо-
ких дозах (> 1200 мг) вимагає обережного застосування 
через ризик гормонального дисбалансу. Для оптимізації 
біодоступності рекомендовані використання поза прийо-
мом їжі та уникнення сорбіту / мальтодекстрину в складі 
добавок. Застосування желатинових капсул або додавання
α-лактальбуміну покращує біодоступність.

5.	 Незважаючи на позитивні результати, низка клінічних 
досліджень має обмеження – варіативність доз, невеликі
вибірки, короткий термін спостереження, географічну об-
меженість. Подальші дослідження мають бути спрямовані 
на стандартизацію дозування, визначення маркерів відпові-
ді, довготривалі ефекти терапії, а також розробку алгорит-
мів застосування інозитолів у різних клінічних нозологіях, 
зокрема в дітей та геріатричних пацієнтів.

Конфлікт інтересів
Конфлікт інтересів відсутній.

Чи має значення форма випуску інозитолу?
Інофолік у формі м’яких желатинових капсул і їхнє унікальне дозування
М’які желатинові капсули інозитолу – це інноваційна форма міо-інозитолу. Міо-інозитол у формі порошку має нижчу 

біодоступність [1]. 
Це означає, що для досягнення бажаних результатів потрібна більша кількість порошку, що може спричинити значну 

кількість побічних ефектів і ускладнити регулярний прийом. М’які желатинові капсули забезпечують рівномірне, більш 
швидке та краще засвоєння порівняно з іншими пероральними формами [1].

Додатково вчені розробили нову форму м’яких желатинових капсул міо-інозитолу в поєднанні з фолієвою кислотою 
під назвою Інофолік (Inofolic®).

М’які желатинові капсули – це не просто форма. Кожна м’яка желатинова капсула Inofolic містить 600 мг міо-інозитолу 
та 200 мкг фолієвої кислоти у формі густої рідини, вкритої герметичною оболонкою. М’яку желатинову капсулу із 600 мг 
міо-інозитолу було протестовано й порівняно з 2000 мг порошку міо-інозитолу для вивчення біодоступності [2]. 

Міо-інозитол у м’якій желатиновій капсулі показав краще засвоєння порівняно з порошком. Дві м’які желатинові 
капсули із 600 мг міо-інозитолу (загалом 1200 мг) мали таку саму біодоступність, як і 4000 мг порошку міо-інозитолу. 
Також відомо, що вживання кави негативно впливає на біодоступність порошку міо-інозитолу, що пояснює додатковий 
дефіцит інозитолу за споживання цього напою. Навпаки, супутнє вживання порції кави не вплинуло на всмоктування 
міо-інозитолу після прийому м’яких желатинових капсул [3].

1. Damian F, Harati M, Schwartzenhauer J, Van Cauwenberghe O, Wettig SD. Challenges of Dissolution Methods Development for Soft Gelatin Capsules. Pharmaceutics 2021, 13, 214. DOI: 10.3390/ pharmaceutics13020214.
2. Carlomagno G, De Grazia S, Unfer V, Manna F. Myo-inositol in a new pharmaceutical form: a step forward to a broader clinical use. Expert Opin Drug Deliv. 2012 Mar;9(3):267-71. DOI: 10.1517/17425247.2012.662953.
3. De Grazia S, Carlomagno G, Unfer V, Cavalli P. Myo-inositol soft gel capsules may prevent the risk of coffee-induced neural tube defects. Expert Opin Drug Deliv. 2012 Sep;9(9):1033–9. DOI: 10.1517/17425247.2012.701616. 

Переваги форми софтгель
1. Комфорт споживачів: лікарська форма м’яких желатинових капсул була розроблена для маскування неприємного 

смаку та запаху ліків. Порівняно з таблетками, капсули софтгель зручніше ковтати, коли їх використовують із водою, 
оскільки м’які желатинові капсули самозмащуються. Вони виглядають привабливіше та приємніше для споживачів.

2. Технічні переваги: м’які желатинові капсули мають високу точність та однорідність дозування, а також виготовлені 
з урахуванням вищих вимог до виробництва та стабільності продукту. Препарати в такій формі зазвичай мають вищу 
стабільність, оскільки весь процес інкапсуляції може здійснюватися в інертних умовах для захисту ліків проти окислення 
та деградації.

3. Аспекти безпеки: герметичне ущільнення желатинової оболонки захищає наповнювач від забруднення внаслідок 
контакту з повітрям та навколишнім середовищем. Оболонка може бути розроблена для блокування ультрафіолетового 
випромінювання.

4. Переваги біодоступності: капсули софтгель можуть підвищити біодоступність малорозчинних ліків, покращуючи 
розчинність та посилюючи абсорбцію в шлунково-кишковому тракті. Водонерозчинні препарати виготовляються у фор-
мі софтгелю з використанням ліпофільних носіїв як частини наповнювача, що значно покращує поглинання таких ліків у 
шлунково-кишковому тракті.
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ВПЛИВ ІНОЗИТОЛУ НА МЕТАБОЛІЧНИЙ ПРОФІЛЬ У ЖІНОК ІЗ ДІАБЕТОМ ТА ІНШИМИ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНИМИ СТАНАМИ
Огляд літератури
Л.К. Соколова, д. мед. н., лікарка-ендокринолог, старша наукова співробітниця, завідувачка відділу діабетології ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН 
України», м. Київ
Ю.Б. Бельчіна, к. мед. н., лікарка-ендокринолог ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН України», м. Київ
В огляді літератури були узагальнені наявні дані про біологічні властивості інозитолів — природної групи поліолів (цукрів), класифікованих як циклогексаноли. Ці сполуки широко 
представлені в харчових продуктах (зернових, бобових, горіхах, насінні, баштанних культурах, овочах і фруктах).
В організмі людини інозитол є невіддільним компонентом фосфоліпідів клітинних мембран, фосфатів ядра та ліпопротеїнів плазми крові. Завдяки цьому він бере участь у численних 
клітинних функціях: осморегуляції, регуляції іонних каналів та передачі сигналів таких гормонів, як інсулін, фолікулостимулювальний гормон та інші. Інозитол є метаболічним регулятором із 
вираженим мультисистемним впливом. 
Ізомери міо-інозитол (МІ) та D-хіро-інозитол (DХІ) посилюють чутливість до інсуліну, знижуючи потребу в ньому та, як наслідок, зменшуючи гіперінсулінемію. Із цієї причини інозитоли 
визнані вторинними медіаторами інсуліну. Вони модулюють внутрішньоклітинні сигнальні шляхи: транслокацію транспортерів глюкози, синтез глікогену, активність фосфатидилінозитол-3-
кінази та протеїнкінази B. DХІ також стимулює піруватдегідрогеназу та енергетичний метаболізм у мітохондріях. Тканинно-специфічне співвідношення МІ:DХІ регулює фізіологічну реакцію 
тканин-мішеней на інсулін. Порушення цього балансу корелює з розвитком інсулінорезистентності, гіперглікемії та компенсаторної гіперінсулінемії.
Дані метааналізів свідчать про ефективність та безпечність використання МІ для профілактики гестаційного діабету та внутрішньоутробного розвитку плода. Зокрема, у жінок із високим 
ризиком гестаційного діабету прийом МІ в дозі 4 г/добу значно знижує ризик його розвитку на 47–66%, а також ризик передчасних пологів та макросомії. Також МІ допомагає запобігти 
дефектам нервової трубки в умовах дефіциту фолієвої кислоти чи гіперглікемії.
Доклінічні та клінічні дані вказують на користь ізомерів МІ та DХІ в лікуванні метаболічно-асоційованої стеатотичної хвороби печінки. Крім того, МІ позитивно впливає на глікемію та індекс 
HOMA, атерогенні індекси, регуляцію SIRT1-залежних генів, антиоксидантний статус та гематологічні показники. Остеогенні та протиостеокластогенні властивості інозитолів відкривають нові 
перспективи їх застосування в терапії остеопорозу.
Ключові слова: інозитол, міо-інозитол, D-хіро-інозитол, цукровий діабет, гестаційний діабет, інсулінорезистентність, розвиток плода.

INFLUENCE OF INOSITOL ON THE METABOLIC PROFILE IN WOMEN WITH DIABETES AND OTHER INSULIN-RESISTANT CONDITIONS
Literature review
L.K. Sokolova, MD, endocrinologist, senior researcher, head of the Department of Diabetology, SI «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the NAMS of Ukraine», Kyiv
Y.B. Belchina, PhD, endocrinologist, SI «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and Metabolism of the NAMS of Ukraine», Kyiv
The literature review summarizes the current data on the biological properties of inositols - a natural group of polyols (sugars) classified as cyclohexanols. These compounds are widely represented in food 
products (cereals, legumes, nuts, seeds, melons, vegetables and fruits).
In the human body, inositol is an integral component of phospholipids of cell membranes, nuclear phosphates and blood plasma lipoproteins. As a result, inositol participates in numerous cellular 
functions: osmoregulation, regulation of ion channels and signaling of hormones such as insulin, follicle-stimulating hormone and others. Inositol is a metabolic regulator with a pronounced multisystem 
effect.
Isomers myo-inositol (MI) and D-chiro-inositol (DCI) increase insulin sensitivity, reducing the need for it and, as a result, reducing hyperinsulinemia. For this reason, inositols are recognized as secondary 
insulin mediators. They modulate intracellular signaling pathways: translocation of glucose transporters, glycogen synthesis, activity of phosphatidylinositol-3-kinase and protein kinase B. DCI also 
stimulates pyruvate dehydrogenase and energy metabolism in mitochondria. The tissue-specific ratio of MI: DCI regulates the physiological response of target tissues to insulin. Disruption of this balance 
correlates with the development of insulin resistance, hyperglycemia, and compensatory hyperinsulinemia.
Meta-analyses have demonstrated the efficacy and safety of MI for the prevention of gestational diabetes and intrauterine fetal development. In particular, in women at high risk of gestational diabetes, 
MI at a dose of 4 g/day significantly reduces its risk by 47–66%, as well as the risk of preterm birth and macrosomia. MI may also help prevent neural tube defects in conditions of folic acid deficiency or 
hyperglycemia.
Preclinical and clinical data indicate the benefits of MI and DXI isomers in the treatment of metabolic-associated steatosis of the liver. In addition, MI has a positive effect on glycemia and the HOMA index, 
atherogenic indices, regulation of SIRT1 genes, antioxidant status and hematological parameters. Osteogenic and anti-osteoclastogenic properties of inositols open new prospects for their use in the 
therapy of osteoporosis.
Keywords: inositol, myo-inositol, D-chiro-inositol, diabetes mellitus, gestational diabetes, insulin resistance, fetal development.   i


