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Відомо, що цукровий діабет є захворюванням з полігормональним порушенням регуляції 
гомеостазу глюкози [2,10]. Ця гіпотеза підтверджується тим, що хоч основна роль і 
належить інсуліну, але при діабеті порушується синтез і регуляційні взаємовідносини між 
іншими гормонами, які беруть участь у вуглеводному обміні [13,16]. 
Насамперед, це стосується гормонів мозкової частини надниркових залоз: адреналіну та 
норадреналіну; пучкової зони кори надниркових залоз — глюкокортикоїдів: 
кортикостерону та кортизолу; гормонів, які секретуються передньою часткою гіпофізу 
(адреногіпофізом): кортикотропіну (АКТГ) та соматотропіну (СТГ); гормону 
гіпоталамусу: соматостатину, який синтезується також Д-клітинами острівців 
Лангерганса; підшлункової залози — глюкагону та соматостатину, тиреоїдних гормонів 
[1, 20]. 
Під впливом інсуліну активуються ферменти фосфорилювання глюкози (глюкокінази в 
печінці та гексокінази в м’язовій, жировій та інших тканинах), які каталізують утворення 
глюкозо-6-фосфату. При збільшенні його кількості підвищується активність процесів для 
яких він є початковим продуктом (гексозомонофосфатний цикл та анаеробний гліколіз). 
Інсулін збільшує частку участі глюкози в процесах утворення енергії при незмінному 
загальному рівні енергопродукції [17, 39]. Активація глюкозо-6-фосфату інсуліном 
глікогенсинтетази та глікогенрозгалуженого ферменту сприяє збільшенню синтезу 
глікогену. Поряд з цим інсулін має інгібуючий вплив на глюкозо-6-фосфатазу печінки, 
гальмуючи таким чином вихід вільної глюкози в кров [3, 34]. Кінцевим результатом дії 
інсуліну (при його надлишку) є гіпоглікемія, яка стимулює секрецію гормонів-
антагоністів інсуліну: адреналіну, норадреналіну, глюкагону, СТГ, глюкокортикоїдів та 
тиреоїдних гормонів [8,38]. 
Адреналін та норадреналін сприяють глікогeнолізу в печінці та м’язах. Збільшення 
синтезу ц-АМФ під впливом катехоламінів (в більшій мірі адреналіну) активує 
фосфорилазу печінки, розпад глікогену та утворення великої кількості вільної глюкози 
[23, 29, 30]. 
Вивільнення катехоламінів, як з мозкового шару надниркових залоз, так і з закінчень 
симпатичної нервової системи, проходить під впливом таких факторів як стрес (а при 
цукровому діабеті це може бути і зміна рН крові), гіпоглікемія, гіпотонія та ін. [6, 7, 31]. 
Інактивація катехоламінів проходить з участю двох ферментних систем: катехол-0-



метилтрансферази (КОМТ) та моноаміноксидази (МАО). КОМТ є внутрішньоклітинним 
ферментом, який локалізується в цитоплазмі та у 50% знаходиться в синаптосомах 
центральної та периферичної нервової системи, а 50% — в печінці, нирках, селезінці, 
кишечнику, жировій тканині. МАО широко представлена в печінці, нирках, нервовій 
тканині, головному мозку, серці, статевих залозах. Катехоламіни регулюють секрецію 
гормонів, що беруть участь у вуглеводному обміні: через -рецепторний механізм 
стимулюють вивільнення глюкагону та інсуліну, а через -рецепторний механізм 
пригнічують секрецію інсуліну [15, 26, 28]. 
Взаємозв’язок гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи підтверджено Ю.Н. 
Зурнаджи, В.Г. Козирицьким, Т.І. Богдановою та спіавтор., 1991 при вивченні 
експериментального стрептозотоцинового діабету у мишей та щурів. Гіперглікемія вже 
через 2 тижні після викликання діабету супроводжувалась підвищенням відносної маси 
надниркових залоз на фоні зниження маси тіла тварин. В мозковому шарі клітини 
ушкоджувались некротичними процесами, зустрічались набухші хромосоми. В корі 
з’являються гігантські кортикохромафінні клітини. Посилюються при цукровому діабеті I 
типу і ознаки функціональної гетерогенності в межах однієї клітини на рівні 
стероїдпродукуючих органел. 
В аденогіпофізі секреторна активність клітин у віддалені терміни посилювалась, причому 
деякі з них вступали у фазу функціонального виснаження — з’явились темні, дистрофічно 
змінені соматотропоцити, клітини адренал- та тиреоїдектомії – як елементи крайнього 
ступеня функціонального напруження кортико- та тіреотропоцитів. Морфологічні зміни 
адренокортикоцитів при цукровому діабеті I типу обумовлені як впливом АКТГ, так і 
порушенням механізму зворотнього регуляторного зв’язку між аденогіпофізом та 
наднирковими залозами, що спричинює появу клітин адреналектомії [5, 41]. 
Корковою частиною надниркові залози секретують кортикостероїди, які складаються з 21 
вуглеводного атому та є похідними прегнану та алопрегнану. Попередником стероїдних 
гормонів є холестерин, запаси якого в надниркових залозах людини складають 20% 
загальної маси. Кортикостероїди підвищують вміст глікогену в печінці, зменшують 
мембранний транспорт глюкози та її утилізацію на периферії. Будучи катаболічними 
гормонами, глюкокортироїди збільшують розпад білків, а утворені при цьому 
амінокислоти використовуються як основний субстат для глюконеогенезу [37]. 
Біологічно активними глюкокортикоїдами в порядку зменшення активності є кортизол, 
кортизон, кортикостерон, II-дезоксікортизол та II-дегідрокортикостерон. Кортизол є 
основним кортикостероїдом, який здійснює контроль секреції кортиколіберину та АКТГ. 
Основним місцем обміну кортизолу є печінка [4, 35]. 
Синтез стероїдних гормонів залежить від наявності холестерину, що, як було зазначено 
вище, є їх попередником, а поповнення запасів холестерину в організмі знаходиться під 
контролем АКТГ, який пришвидшує поступлення вільного холестерину з плазми. 
Біосинтез кортикостероїдів починається в мітохондріях, де від холестерину проходить 
відщеплення бокового ланцюжка з утворенням прегненолону. Поступлення і 
транспортування холестерину в мітохондрії здійснюється специфічним білком, біосинтез 
якого стимулюється протеїнкіназою, яку активує АКТГ Горшкова Т.В. (1988). 
Підвищення секреції АКТГ викликає збільшення маси надниркових залоз, активацію 
синтезу ними кортизолу. Встановлено, що в механізмі дії АКТГ, як і в більшості 
пептидно-білкових гормонів, центральну роль відіграє аденілатциклазна система. 
Синтезований нею цАМФ відтворює в надниркових залозах всі ефекти АКТГ. 
Тривале введення глюкокортикоїдів в організм може викликати порушення вуглеводного 
обміну (“стероїдний діабет”), але в окремих випадках воно є показаним для лікування 
хворих на цукровий діабет [18]. 
Рядом авторів Безверха Г.П., Горшкова Т.В., 1978 вивчалась функціональна активність 
кори надниркових залоз у хворих на цукровий діабет. Виявлено, що єдиним фактором, 
який викликає посилення продукції кортикостероїдів є декомпенсація хвороби, але у 



хворих з ожирінням рівень глюкокортикоїдів був підвищений і в період компенсації, що 
сприяло виникненню більш важких метаболічних порушень. 
Оскільки при ЦД I типу спостерігається порушення гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової 
системи характерними є зміни і в імунному статусі хворих. В індукції цукрового діабету I 
типу беруть участь як клітинні, так і гуморальні механізми. В крові має місце Т-клітинний 
дефіцит. Зміна нормального співвідношення між різними субпопуляціями Т-клітин, 
збільшення кількості цитотоксичних Т-клітин та зменшення Т-чутливих, посилення 
активності спонтанних розеткоутворюючих клітин. Будь-який аутоімунний процес 
супроводжується інтенсивним утворенням циркулюючих імунних комплексів [35, 12, 42]. 
Встановлено різке збільшення титру антитіл до кількості циркулюючих імунних 
комплексів (ЦІК) у хворих на цукровий діабет, які отримували інсулін і цей показник 
корелював з вираженістю нефро- та ретинопатії. При цьому спостерігалось зниження 
загального вмісту комплементу, зростання кількості ЦІК [33]. 
Окремі автори відзначають при ЦД I типу та ЦД II типу тенденцію до підвищення 
концентрації Ig А, Ig М, а у випадку ЦД ускладненого мікроангіопатією, і підвищення 
концентрації Ig G [22, 27]. Інші автори спостерігали зниження Ig А та збільшення Ig М та 
Ig G [19, 32]. 
Таким чином, усе вищевикладене демонструє, що глюкокортикоїди впливають на 
метаболізм як вуглеводів, так і ліпідів, крім цього вони регулюють утворення інсуліну та 
виділення його -клітинами підшлункової залози Г.Х. Фреймане (1968). 
Складність механізмів порушень регуляторного впливу гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркової системи та імунного статусу у хворих на цукровий діабет I типу свідчить про 
те, що актуальним завданням сьогодення є розробка нових та диференційованих підходів 
до вивчення патогенезу даного захворювання. 
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