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Розв’язання проблеми ефективного лікуван-
ня хворих на ішемічну хворобу серця (ІХС) поля-
гає, перш за все, в орієнтації на ранню діагнос-
тику атероск ле розу на етапі розвитку його пато-
генетичних механізмів, у проведенні цілеспря-
мованих коригувальних впливів на ці механізми 
ще до виникнення незворотних структурних змін 
у серцево-судинній системі, які лежать в основі 
порушень центрального та периферійного кро-
вообігу. Подібний підхід привів до формування 
концепції метаболічного синдрому (МС), який 
поєднує найважливіші фактори патогенезу ате-
росклерозу: дисліпідемію, інсулінорезистент-
ність (ІР), ожиріння, артеріальну гіпертензію (АГ), 
системне запалення, оксидантний стрес, акти-
вацію системи зсідання крові [14, 29].

Результати досліджень останніх років свід-
чать про те, що клінічно виражений атероскле-
роз більш як у 50 % випадків спостерігають у осіб 
без гіперхолестеринемії, а тяжкий клінічний 
перебіг ІХС і навіть розвиток інфаркту міокарда 
(ІМ) характерні й для гемодинамічно незначущо-
го стенозу вінцевих артерій. Ці дані спонукали 
переглянути класичні уявлення про патогенез 
атеросклерозу та його клінічних виявів [17, 18].

Вже понад 20 років тому висловили припу-
щення про патогенетичну єдність і взаємозв’я -
зок провідних чинників серцевого ризику. 
Показано, що їх поєднання значно підвищує 
ризик виникнення, прогресування ІХС та розви-
тку її кінцевих точок [40, 42]. Якщо наявність 
цукрового діабету (ЦД) 2-го типу або АГ ізольо-
вано підвищує ризик розвитку ІМ у чоловіків 

віком 40–65 років у 2,5 разу, то при їх поєднанні 
ризик зростає у 8 разів, а при супутніх порушен-
нях спектра ліпопротеїнів крові ризик підвищу-
ється в 19 разів. Верхнім значенням нормально-
го артеріального тиску (АТ) вважають рівень 
140/90 мм рт. ст., проте в осіб із ЦД або МС кри-
терієм діагностування АГ визнано рівень АТ 
близько 130/80 мм рт. ст. [15]. Згідно з рекомен-
даціями Hypertension Writing Group особи повин-
ні розглядатися як такі, що мають АГ, навіть при 
випадкових або транзиторних підвищеннях АТ за 
наявності навіть одного із додаткових чинників 
серцево-судинного ризику (ЦД, ожиріння, дис-
ліпідемії, куріння тощо).

Значна увага, яку приділяють у теперішній 
час клінічним та експериментальним досліджен-
ням з проблем патогенезу, клінічних виявів, про-
філактики та лікування МС, зумовлена його ви -
сокою поширеністю, яка досягає в середньому 
40 % серед осіб віком понад 60 років, а також 
прогресивним зростанням його поширеності 
серед населення різного віку всіх континентів зі 
швидким розвитком ускладнень – ІХС та ЦД 2-го 
типу [27].

Проте ці показники досить відносні, оскільки 
дотепер не виріше но питання основного прин-
ципу діагностики МС, що породжує значні від-
мінності між даними щодо його поширеності при 
застосуванні різних кри теріїв. Існує близько 
десяти різних варіантів визначення МС, що сут-
тєво різняться між собою. Тож, у середньому 
частота виявлення МС становить від 10 до 25 % 
залежно від обраних критеріїв діагностики, віку, 
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національності, гендерних відмінностей та вра-
хування наявності ЦД [6]. Так, при обстеженні 
39 998 чоловіків та 20 756 жінок віком 53–55 років 
поширеність МС за критеріями NCEP становила 
10,3 %, за NCEP-R – 17,7 %, при застосуванні 
критеріїв Міжнародної федерації діабету – 
23,4 %. У дослідженні, в якому діагноз МС визна-
чали за критеріями ВООЗ, його поширеність 
серед осіб віком 40–55 років становила 7–36 %. 
Інші дані отримано за критеріями EGIR: 1–22 % 
для чоловіків та 1–14 % для жінок [9, 26].

Аналогічну тенденцію спостерігали, оцінюю-
чи вплив МС на ризик розвитку ІХС, ЦД 2-го типу 
та смерті від серцево-судинної патології. За 
результатами метааналізу 37 досліджень, про-
ведених за період 1971–1997 рр. за участю 
172 573 учасників, МС, діагностований за крите-
ріями ВООЗ, поєднувався зі зростанням ризику 
розвитку ІХС у 2,86 разу в чоловіків та в 2,06 разу 
в жінок, тоді як при використанні критеріїв ATP ІІІ 
цей показник зменшувався до 1,67 [16].

Суттєві розходження у визначенні пошире-
ності МС при застосуванні різних діагностичних 
підходів призвели до дещо настороженого став-
лення до використання поняття МС для стратифі-
кації серцево-судинного ризику та визнання його 
як самостійної нозологічної форми. Тож сфера 
застосування терміну МС досі обмежується іден-
тифікацією осіб з високим ризиком розвитку сер-
цево-судинної патології на тривалий термін (10–
30 років) на противагу Фремінгемській бальній 
оцінці чинників ризику [3].

Проте значна кількість провідних вітчизня-
них та зарубіжних науковців схильні розглядати 
МС як передумову розвитку атеросклерозу та 
ЦД 2-го типу – як доклінічну форму їх перебігу. Ці 
погляди базуються на результатах низки популя-
ційних досліджень, в яких МС був значно більш 
достовірним предиктором розвитку коронарних 
захворювань та загальної смертності, ніж сума-
ція окремих чинників серцево-судинного ризику 
[20, 29]. Вагомим аргументом на доказ такої 
думки стали результати 8-річного спостережен-
ня за участю 3323 осіб у Framingham Offspring 
Study, в якому наявність МС у більш ніж 25 % 
випадків супроводжувалася розвитком серцево-
судинних захворю вань та більш ніж у 50 % – ЦД 
2-го типу [22].

Враховуючи припущення, що кількість осіб з 
ознаками МС у 2030 р. досягне 360 млн, пробле-
ма профілактики, діагностики та лікування МС 
серед широких верств населення набула в тепе-
рішній час надзвичайно високої актуальності, 

великої наукової та практичної значущості. Це 
зумовлює необхідність більш удосконаленого 
принципу виявлення МС, більш поглибленого 
визначення його етіологічних чинників, питань 
патогенезу та можливостей запобігання виник-
ненню ускладнень – ІХС та ЦД 2-го типу [7]. 

Дотепер ще чітко не встановлено роль низки 
важливих аспектів МС – субклінічного хронічного 
запалення, ендокринної патології, ендотеліаль-
ної дисфункції, генетичних та етнічних чинників 
[31]. Подальші наукові пошуки в цих напрямках 
можуть запобігти прогресивному поширенню 
МС, зменшити інтенсивність його наслідків – 
серцево-судинної та ендокринної патології, зни-
зити показники захворюваності серед населен-
ня [30].

Незважаючи на велику увагу до визначення 
різних аспектів розвитку МС, до теперішнього 
часу ще остаточно не вирішено проблему його 
патогенетичної основи. Значна частина фахівців 
вважає, що головна причина розвитку МС – ожи-
ріння. Така думка заснована на тому, що жирова 
тканина характеризується вираженою ендо-
кринною активністю, й адипокіни, які вона про-
дукує, долучені до всіх процесів, котрі формують 
основні компоненти синдрому [65]. Результати 
багатьох популяційних досліджень свідчать про 
те, що між ризиком розвитку МС та поширеністю 
ожиріння існує чіткий кореляційний зв’язок, і при 
зростанні індексу маси тіла (ІМТ) до 35 кг/м2 
ризик підвищується в 42 рази в чоловіків та в 
92 рази – у жінок [57]. Більше того, тенденція до 
розвитку МС та ІХС зростає зі збільшенням ІМТ 
навіть у межах нормальних показників. Так, 
ризик розвитку ІХС у жінок з ІМТ у межах 22–
23 кг/м2 при тривалому спостереженні був під-
вищений в 2,1 разу, 23–24 кг/м2 – в 3,1 разу, 
24–25 кг/м2 – в 3,6 разу порівняно з жінками з 
ІМТ на рівні 22 кг/м2 [56]. Особлива роль у розви-
тку МС належить вісцеральному ожирінню та 
накопиченню жирових клітин у так званих екто-
пічних зонах: інтраперикардіально, навколо 
судин, у печінці та скелетних м’я зах [70]. До про-
дуктів синтезу абдомінальної жирової тканини 
відносять фактор некрозу пухлини α (ФНП-α), 
інтерлейкін-6 (ІЛ-6), інгібітор тканинного актива-
тора плазміногену-1 (ІТАП-1), резистин та прак-
тично всі компоненти ренін-ангіотензин-альдос-
теронової системи (РААС), що мають значний 
вплив на активність системного запалення та на 
вміст вільних жирних кислот (ВЖК) у крові. 
Встановлено, що особливо інтенсивний синтез 
ФНП-α характерний для вісцерального жирового 
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депо, де утворюється в 2–3 рази більше ФНП-α 
порівняно з таким у підшкірній жировій тканині 
[33, 68].

Адипоцити сальника та мезентеріальної 
ділянки характеризуються підвищеною ліполі-
тичною здатністю, внаслідок чого масивний 
потік вільних жирних кислот та адипокінів через 
портальну систему потрапляє в печінку з розви-
тком ІР та дисліпідемії. За умов вираженої гіпер-
трофії вісцеральної жирової тканини спостеріга-
ють її інфільтрацію макрофагами поряд з підви-
щеним виділенням прозапальних цитокінів. 
Контроль цих процесів у нормі проходить завдя-
ки рецептору активації проліферації перокси  -
сом γ (PPRA-γ), який експресується головним 
чином у жировій тканині та регулює проліфера-
цію і диференціацію адипоцитів, виступаючи 
основним чинником розвитку їх гіперплазії та 
гіпертрофії [59]. Крім того, в абдомінальному 
жировому депо значно менше утворюється ади-
понектину – природного регулятора ожиріння та 
чутливості до інсуліну. В дослідженні, проведе-
ному із залученням 306 пацієнтів без ЦД 2-го 
типу, тривалістю 11 років було встановлено, що 
маса вісцеральної жирової тканини є предикто-
ром розвитку ІР та МС незалежно від інших 
показників регіонарного чи загального ожиріння. 
Водночас зв’язку між масою загальної жирової 
тканини та зниженням чутливості до інсуліну не 
виявлено [23].

Значення надлишку абдомінальної жирової 
тканини в розвитку дисліпідемії та ІР особливо 
чітко простежувалося в осіб з нормальними 
показниками ІМТ та збільшеною окружністю талії 
[21]. У популяційному дослідженні, проведеному 
в Мексиці за участю 1918 осіб без ЦД 2-го типу, 
МС констатовано в 55,2 % випадків. Три або біль-
ше компонентів МС реєстрували лише у 4,8 % 
досліджених осіб з нормальною окружністю талії, 
і між окружністю талії та кількістю компонентів 
МС встановлено пряму залежність [28]. На під-
ставі цих та інших подібних досліджень 
Міжнародна федерація діабету відводить вирі-
шальну роль у діагностиці МС центральному 
ожирінню.

З іншого боку, надлишок жирової тканини в 
організмі, навіть у вісцеральній зоні, далеко не 
завжди є чинником розвитку ІР та пов’я заних з 
нею метаболічних розладів [10]. Під час обсте-
ження 1146 добровольців з нормальним АТ без 
ЦД 2-го типу тільки в 25 % осіб з ожирінням було 
констатовано ІР. При цьому не спостерігали 
зв’язку між ступенем ожиріння та рівнем чутли-

вості до інсуліну [32]. В іншому дослідженні із 
залученням 2902 осіб віком у середньому 
53 роки у 983 (33,8 %) пацієнтів була нормальна 
маса тіла та не було ознак МС, у 406 (13,9 %) – 
реєстрували ожиріння. У 37 % осіб з ожирінням не 
спостерігали ознак МС, тоді як його констатували 
в 7,1 % учасників з нормальною масою тіла.

Крім того, результати низки досліджень 
свідчать про відсутність залежності між ступе-
нем ожиріння та ступенем вираження ІР. У дослі-
дженні, проведеному E. Ferrannini та співавтора-
ми, зниження чутливості тканин до інсуліну більш 
ніж у 2,5 разу спостерігали в осіб з масою абдо-
мінальної жирової тканини 0,5–2,0 кг, а подаль-
ше її зростання супроводжувалося лише незна-
чним приростом ІР [12]. Проти провідного зна-
чення ожиріння в розвитку ІР свідчить також від-
сутність значного відновлення чутливості печінки 
до інсуліну в осіб з ожи  рінням після видалення 
жиру з абдомінальної зони шляхом ліпосакції. 
Водночас суттєве відновлення чутливості до 
інсуліну однаково часто спостерігали у пацієнтів 
як за умови зниження маси тіла при низькокало-
рійній дієті, так і в разі приросту ІМТ на тлі ліку-
вання глітазонами [66].

На відміну від поглядів про вирішальну роль 
ожиріння у розвитку МС, низкою досліджень 
встановлено високу поширеність МС серед паці-
єнтів з хронічними запальними захворюваннями, 
такими як ревматоїдний артрит, сепсис, навіть 
за нормальної маси тіла. Більше того, вираже ну 
ІР з різкою метаболічною розбалансованістю та 
високим серцево-су дин ним ризиком спостері-
гали в осіб з ліподистрофією під час тривалого 
голодування, в пацієнтів з онкологічними захво-
рюваннями, при застосуванні антиретровірусної 
терапії у ВІЛ-інфікованих. В умовах ліподистро-
фії, незважаючи на те, що ні підшкірного, ні абдо-
мінального жирового депо практично не було, 
спостерігали різкий підйом рівня ВЖК у крові з 
масивною ліпідною інфільтрацією скелетних 
м’язів та печінки зі зниженням їх чутливості до 
інсуліну. Водночас при застосуванні глітазонів у 
пацієнтів з ліподистрофією, незважаючи на при-
ріст жирової маси, відзначали відновлення чут-
ливості до інсуліну та нормалізацію ліпідного 
спектра крові.

Встановлено, що причина розвитку МС в 
умовах системного запалення – здатність медіа-
торів запалення, зокрема ФНП-α, інтерлейкінів 
(ІЛ-1β, IЛ-6), С-реактивного протеїну (СРП), 
ІТАП-1 та інших, викликати роз виток ІР з каска-
дом пов’язаних метаболічних порушень. 
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Прямий зв’язок між маркерами запалення та 
компонентами МС простежено в низці багато-
центрових популяційних досліджень. В одному з 
них встановлено чітку зворотну залежність між 
чутливістю до інсуліну та рівнем СРП, збільшення 
вмісту якого у плазмі крові на 2,7 мг/л поєднува-
лося зі зростанням ризику розвитку МС на 50 % 
[13]. У дослідженні за участю 528 осіб з ожирін-
ням в рамках Framingham Offspring Study наяв-
ність ІР реєс трували в 41–61 % випадків, у яких 
зафіксовано найвищі показники активності окси-
дантного стресу та системного запалення. Цей 
зв’язок зберігав свою силу навіть після враху-
вання IМТ [61]. На підставі цих даних та резуль-
татів інших досліджень сформульовано концеп-
цію, згідно з якою системне запалення – це одна 
із найважливіших причин розвитку ІР, МС та чин-
ник, що пов’язує ожиріння, порушення ліпідного 
та вуглеводного обміну. 

Проте поєднання компонентів МС часто спо-
стерігають саме за наявності ожиріння, що може 
пояснюватися притаманними їм спільними пато-
генетичними механізмами. Встановлено, що ІР 
та компенсаторна гіперінсулінемія поєднується 
з ожирінням лише за умови персистенції хроніч-
ного системного запалення та підвищеного рівня 
СРП [69]. За даними багатьох досліджень, 
зв’язок ступеня вираження ІР з вмістом СРП у 
крові значно сильніший, ніж з показниками ожи-
ріння. Цей зв’язок пояснюється тим, що жирова 
ткани на має велике значення в розвитку хроніч-
ного запалення низької градації та є потужним 
джерелом його медіаторів, продуктів вільнора-
дикального окиснення [67]. При надмірному 
накопиченні жирової тканини відбувається її 
посилена інфільтрація макрофагами, які своєю 
чергою спричинюють хронічну активацію імунної 
системи шляхом продукції прозапальних сполук, 
таких як ФНП-α, ІЛ-6, трансформівний фактор 
росту β, індуцибельна синтаза оксиду азоту та 
СРП [35, 36, 64], що зумовлюють розвиток ІР як 
безпосередньо, так і через порушення обміну 
ліпідів і ліпопротеїнів з розвитком вираженої 
гіперліпідемії та гіпертригліцеридемії.

Встановлено, що зв’язок ожиріння та підви-
щення прозапальної активності більшою мірою 
зумовлений порушенням функціональних влас-
тивостей адипоцитів та їх гіпертрофією, ніж 
зростанням маси жирової тканини. Відомо, що в 
гіпертрофованих адипоцитах, перевантажених 
тригліцеридами, активується мембранна НАДФ-
оксидаза і внаслідок цього посилена продукція 
активних форм кисню. Підвищення концентрації 

вільних радикалів кисню активує ядерний фак-
тор κB у макрофагах, який індукує активацію 
більше 400 генів, відповідальних за розвиток 
запальної відповіді з подальшим розвитком ІР та 
додатковою активацією ліполізу [24, 45].

Значення оксидантного стресу в розвитку ІР 
та інших компонентів МС підтверджено у дослі-
дженні 11 чоловіків з ознаками ожиріння (ІМТ 
> 35 кг/м2). Застосування в них низькокалорійної 
дієти та регулярних аеробних фізичних наванта-
жень протягом 3 тиж приводило до суттєвої нор-
малізації рівня ліпідів та інсуліну в крові, АТ, від-
ношення холестерину ліпопротеїнів високої 
щільності до загального холестерину паралель-
но зі зменшенням вмісту в сечі 8-ізопростанів – 
маркерів оксидантного стресу. Характерно, що 
ці зміни не корелювали зі змінами ІМТ [44]. 
Зв’язок між рівнем у плазмі крові маркерів окси-
дантного стресу та ІР підтверджено і в багатьох 
інших дослідженнях [52, 58, 60].

Один із важливих чинників зниження чутли-
вості до інсуліну при ожирінні – значне підвищен-
ня рівня ВЖК у крові, і екс периментальне відтво-
рення ІР у тварин та людей навіть без ожиріння 
призводить до розвитку системного запалення 
та практично всіх метаболічних ефектів, прита-
манних МС. Ці ефекти виникають унаслідок вну-
трішньоклітинного накопичення токсичних мета-
болітів ВЖК (ацетил-КоА, цераміду, діацилгліце-
ролу), які пригнічують β-окиснення як у мітохон-
дріях, так і в пероксисомах та мікросомах. Крім 
того, ВЖК здатні активувати макрофаги та ади-
поцити через toll-like рецептори (TLR4) із зрос-
танням синтезу в них ФНП-α, який реалізує свій 
потужний прозапальний вплив опосередковано 
через активацію ядерного фактора κB з подаль-
шою експресією генів, відповідальних за розви-
ток запалення.

ФНП-α – це потужний індуктор синтезу осно-
вного прозапального цитокіну ІЛ-6, і близько 
25–30 % його концентрації в крові забезпечуєть-
ся продукцією в жировій тканині організму. 
Результати низки досліджень свідчать про те, що 
ІЛ-6 порушує дію інсуліну в жировій тканині, зни-
жуючи здатність адипоцитів захоплювати та 
депонувати жирні кислоти і, навпаки, сприяє 
ліполізу й вивільненню ВЖК у циркуляцію [19].

ФНП-α пригнічує експресію GLUT-4 – пере-
носника глюкози – на мембрані інсулінозалеж-
них клітин, що є головною причиною розвитку їх 
ІР. У тканинах печінки ФНП-α та ІЛ-6 активують 
ліпогенез та блокують окиснення ВЖК. У резуль-
таті посилюється продукція білка апоВ і секреція 
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ліпопротеїнів дуже низької щільності. Паралель-
но з цим, ФНП-α та ІЛ-6 пригнічують активність 
ліпопротеїнової ліпази, затриму ють катаболізм 
хіломікронів та ліпопротеїнів дуже низької щіль-
ності, що призводить до розвитку значної гіпер-
тригліцеридемії.

Одним з найважливіших білків – медіаторів 
гострої фази запалення, що має безпосереднє 
відношення до патогенезу ІР, ІХС та ЦД 2-го типу 
і розглядається як предиктор їх розвитку, вважа-
ють ІТАП-1. Його продукція в жировій тканині і 
вміст у сироватці зростають прямо пропорційно 
зі ступенем вираження абдомінального, але не 
загального ожиріння [4, 11] і різко активуються 
під впливом ФНП-α, IЛ-6, кортизолу та інсуліну 
[25, 62]. В експерименті на мишах з генетичним 
ожирінням блокада рецепторів ФНП-α супрово-
джувалася суттєвим зниженням рівня ІТАП-1 у 
крові [38]. Застосування блокатора ІТАП-1 у 
мишей з ожирінням призводило до зменшення 
маси тіла, об’єму адипоцитів, відновлення чутли-
вості до інсуліну та зменшен ня вмісту глюкози, 
тригліцеридів, лептину в плазмі крові [8]. Крім 
того, ІТАП-1 – це один із ключових чинників ате-
ротромбозу при ожирінні, розвитку ІХС та її 
гострих клінічних форм шляхом активації про-
тромботичних механізмів. 

Один із загальновизнаних та, безумовно, 
найпоширеніший компонент МС – це АГ з актива-
цією РААС. Суттєве підвищення ризику розвитку 
ІХС у пацієнтів з АГ практично завжди спостеріга-
ють за умови наявності дисліпідемії та ІР, і це 
поєднання зберігається після врахування віку, 
статі та ІМТ. Існує припущення, що патогенетич-
ний зв’язок між ІР та АГ реалізується через акти-
вацію РААС [41, 55]. Ангіотензин ІІ сприяє не 
тільки зростанню опору судин і підвищенню АТ, а й 
активує ядерний фактор транскрипції κB з розви-
тком запальної відповіді, що призводить до роз-
витку ІР та активації глюконеогенезу в печінці. До 
метаболічних ефектів ангіотензину ІІ належить 
також активація синтезу ліпідів та їх накопичення 
в адипоцитах з розвитком ожиріння [50, 51, 53].

Розвиток АГ при ІР реалізується зокрема 
через здатність інсуліну активувати вивільнення 
ендотеліну-1 з ендотелію та посилювати його 
вплив на гладеньком’язові клітини судин. Таку 
думку неодноразово підтверджували в дослі-
дженнях in vitro та in vivo [46].

У багатьох клінічних дослідженнях встанов-
лено зв’язок між персистенцією хронічного суб-
клінічного запалення та підвищенням рівня АТ. 
У 20 225 жінок під час спостереження протягом 

7,8 року ознаки системного запалення низьких 
градацій поєднувалися з вірогідно підвищеним 
ризиком розвитку АГ, особливо в осіб з низьким 
початковим рівнем АТ без інших серцевих чинни-
ків ризику. В іншому дослідженні за участю 
379 осіб середнього віку з нормальним АТ про-
тягом року спостереження у 33 % випадках реє-
стрували розвиток АГ. У досліджуваних з почат-
ковим рівнем СРП вище 3 мг/л ризик розвитку АГ 
був підвищений в 2,8 разу порівняно з тими, в 
яких рівень СРП не перевищував 1 мг/л, і ця 
залежність зберігалася після врахування інших 
компонентів МС, способу життя та куріння [34].

Поєднання ожиріння, АГ, ІР та атерогенезу в 
єдиний симптомокомплекс значною мірою 
пов’язане з тим, що ці патологічні процеси відо-
бражають дію системного запалення низької гра-
дації. Встановлено, що ожиріння, особливо за 
вісцеральним типом, нерозривно пов’язане з 
розвитком системного запалення та супроводжу-
ється підвищенням рівня IЛ-6, який здатний поси-
лювати активність системи гіпоталамус – гіпофіз 
– наднирники. Як наслідок, збільшується синтез 
адренокортикотропного гормону і кор тизо лу з 
розвитком їх впливу на АТ, ліпідний і вуглеводний 
обмін, розподілення жирової тканини [63].

Крім того, системне запалення призводить 
до пригнічення продукції ендотеліоцитами окси-
ду азоту, який, окрім прямої функції вазодилата-
ції, виконує антиатерогенну та протизапальну 
дію. Він пригнічує продукцію в ендотеліоцитах 
ангіотензину II, ендотеліну-1, молекул клітинної 
адгезії, перешкоджає міграції запальних клітин у 
стінку судини, сприяє підтриманню чутливості до 
інсуліну.

Вагомим доказом важливої ролі хронічного 
системного запалення в роз витку МС служать 
результати лікування пацієнтів з МС. Вста-
новлено, що препарати, які не мають прямого 
впливу на чутливість до інсулі ну, в різних терапев-
тичних схемах значно сприяли її відновленню. 
Так, застосування статинів – конкурентних інгібі-
торів ГМГ-КоА-редуктази – в осіб з МС супрово-
джувалося не тільки ліпідокоригувальним ефек-
том і усуненням порушень обміну ліпопротеїнів, а 
й протизапальною дією зі зниженням рівнів СРП, 
ФНП-α, IЛ-6 та підвищенням чутливості до інсулі-
ну [43, 47]. Проте ризик розвитку серцево-судин-
них явищ у осіб з МС та ЦД 2-го типу на тлі засто-
сування статинів залишається ще достовірно під-
вищеним порівняно з особами без МС [48].

Іншу терапевтичну групу – агоністи PPRAγ, 
відомі зараз як глітазони, застосовують пере-
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важно як пероральні ліпідознижувальні препа-
рати. Проте результати низки експеримен-
тальних та клінічних робіт свідчили про значно 
ширший діапазон їх впливу на розвиток компо-
нентів МС. Доведено протизапальну, антиок-
сидантну та липідкоригувальну дію глітазонів, 
їх здатність запобігати прогресуванню атеро-
склерозу [39]. При за с тосуванні глітазонів спо-
стерігали виражену нормалізацію концентрації 
ВЖК та ліпідного спектра крові, АТ, зниження 
рівнів СРП крові, ФНП-α, IЛ-6, ІТАП-1 [5]. Свій 
вплив глітазони реалізують головним чином 
через активацію PPRA-γ в жировій тканині, що 
приводить до збільшення в ній кількості дріб-
них високодиференційованих, чутливих до 
інсуліну адипоцитів та супроводжується нор-
малізацією ендокринної функції адипоцитів 
навіть за умов ожиріння. Не менш важливий 
механізм терапевтичного впливу глітазонів – 
здатність усувати системне запалення через 
пригнічення ядерного фактора κB, блокування 
синтезу ФНП-α та посилення продукції адипо-
нектину. Він здатний відновлювати чутливість 
до інсуліну за рахунок нормалізації клітинного 
метаболізму ВЖК, активації їх β-окиснення і 
запобігання внутрішньоклітинному накопичен-
ню токсичних продуктів. 

Подібну ситуацію спостерігають при застосу-
ванні препаратів, що належать до класу інгібіторів 
ангіотензинперетворювального ферменту або 
блокаторів рецепторів ангіотензину ІІ. Широке їх 
застосування обумовлене тим, що РААС має про-
відне значення в розвитку найважливіших компо-
нентів МС – системного запалення, АГ, дисліпіде-
мії та ІР, і її пригнічення супроводжується значним 
антигіпертензивним ефектом, нормалізацією 
метаболічного стану. Значною мірою ці ефекти 
зумовлені зворотною залежністю між активністю 
РААС та експресією PPRA-γ [49].

У низці досліджень показана також можли-
вість зменшення ступеня вираження ІР при 
застосуванні ацетилсаліцилової кислоти у висо-
ких дозах. 

З огляду на активацію вільнорадикальних 
процесів, як один із ефекторних механізмів роз-
витку МС вивчали вплив антиоксидантних аген-
тів на характер метаболічних порушень – в екс-
перименті та в клінічних умовах. У дослідженні, 
проведеному на мишах з генетичним ожирінням, 
встановили, що застосування потужного анти-
оксиданта пентоксифіліну супроводжувалося 
зниженням рівнів ФНП-α та ІТАП-1 паралельно зі 
зростанням чутливості до інсуліну. В експери-

менті на мишах з моделлю дієтоіндукованого МС 
застосування препарату кверцетину сприяло 
значному відновленню системних метаболічних 
процесів та функції печінки [37]. Проте в клініч-
них умовах ефективність антиоксидантної тера-
пії при МС ще остаточно не доведено. В дослі-
дженнях із застосуванням вітаміну Е спостеріга-
ли зниження інтенсивності пероксидації ліпідів 
лише на 11 % за період шестимісячного курсу 
лікування без істотного впливу на знижену чутли-
вість до інсуліну [54]. Відсутність ефекту біль-
шість дослідників пов’язує з недостатньою анти-
оксидантною дією наявних на теперішній час 
антиоксидантів, а також з недостатньо тривалим 
курсом лікування. 

Наведені дані вказують на те, що єдиної стра-
тегії фармакотерапії в осіб з МС, спрямованої на 
усунення всього комплексу його компонентів, 
немає. Таким чином, проведений аналіз резуль-
татів сучасних досліджень свідчить про високу 
значущість МС як патогенетичної основи розви-
тку ІХС та ЦД 2-го типу і чинника посилення тяж-
кості їх клінічного перебігу. Результати багатьох 
клінічних та експериментальних робіт дозволили 
детально визначити механізми розвитку компо-
нентів МС, патогенетичний зв’язок між ними. 
Водночас поки що немає єдиної патогенетично 
обумовленої стратегії запобігання розвитку МС та 
лікування хворих з МС. Незважаючи на достатньо 
повне визначення патогенезу МС, у його лікуванні 
поки що домінує симптоматичний підхід із засто-
суванням препаратів, спрямованих на усунення 
найбільш виражених у кожному конкретному 
випадку компонентів синдрому – антигіпертен-
зивних, дієтологічних, ліпідокоригувальних, про-
тизапальних або таких, що підвищують чутливість 
до інсуліну [1]. Це свідчить про необхідність більш 
поглибленого вивчення механізмів розвитку МС 
та розроблення єдиного патогенетичного підходу 
до лікування осіб з МС [2]. 
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Метаболический синдром: механизмы развития, значимость как фактора 
сердечно-сосудистого риска, принципы диагностики и лечения
В.Н. Коваленко, Т.В. Талаева, А.С. Козлюк
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», Киев
Представлены данные отечественной и зарубежной литературы, посвященной основным патогенетическим 
механизмам метаболического синдрома (МС) и его роли в развитии сердечно-сосудистой патологии. 
Освещены проблемные аспекты в диагностике синдрома инсулинорезистентности и в определении его 
распространенности среди населения. Подробно описаны патогенетические взаимосвязи между компонента-
ми МС, патологическое влияние каждого из них и значимость их сочетания. Особое внимание уделено систем-
ному воспалению низких градаций, как одному из возможных факторов развития и прогрессирования синдро-
ма инсулинорезистентности. Рассмотрены возможные терапевтические подходы с учетом патогенетической 
основы МС. Очевидной остается необходимость углубленного изучения механизмов МС, что помогло бы сфор-
мировать более эффективные подходы к коррекции метаболических нарушений и предупреждению развития 
клинически выраженных форм ишемической болезни сердца.

Ключевые слова: метаболический синдром, инсулинорезистентность, хроническое системное воспаление, 
цитокины.

Metabolic syndrome: mechanisms, value as a predictor of cardiovascular diseases, approaches 
in diagnosis and treatment
V.M. Kovalenko, T.V. Talayeva, A.S. Kozliuk
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine 
The article reviews contemporary data regarding main mechanisms of the development of metabolic syndrome (MS) 
and its role as a predictor of cardiovascular diseases. Pathogenetic relationships between components of MS, their 
separate and combined action, are described in details. Special attention is paid to low intensity systemic inflammation 
as a possible cause-factor of development and progression of MS. Besides, a review of pathogenetic treatment 
methods is provided. It is obvious that further investigations may be helpful in formation of new effective approaches 
in correction of metabolic disorders and prevention of clinical manifestation of coronary artery disease. 
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