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Наявність взаємозв’язку між артеріальною 
гіпертензією (АГ), інсулінонезалежним цукро-

вим діабетом (ІНЦД), абдомінальним ожирінням 
(АО) і дисліпідемією (ДЛП) іще на початку XX сто-
ліття відмічали такі видатні клініцисти, як Г.Ф. Ланг, 
Л.Л. Мясніков, P.M. Тарєєв, однак концепцію 
метаболічного синдрому (МС) як єдиного симпто-
мокомплексу вперше була сформульована 1988 
року G.M. Reaven у Бантингівській лекції [30].

В останньому столітті другого тисячоліття 
поширеними видами патології були атеросклероз, 
гіпертонічна хвороба, ІНЦД, ожиріння. Перелічені 
захворювання ввійшли до групи хвороб цивілізації 
і слугують критеріями наявності МС, основна 
роль у розвитку якого належить інсулінорезис-
тентності тканин і гіперінсулінемії [4, 11, 20, 30]. 
Медичним наслідком цих процесів стало збіль-
шення когорти людей, які страждають унаслідок 
взаємозалежного поєднання цих патологічних 
станів [19]. 

МС становить собою комплекс пов’язаних на 
патобіохімічному, патофізіологічному рівні меха-
нізмів, в основі формування якого лежить інсулі-
норезистентність тканин [4, 25]. Клінічні вияви 
МС — АО, АГ, дисліпопротеїнемія, порушення 
толерантності до глюкози або цукровий діабет 2 
типу [5, 21, 22, 29].

За період вивчення МС встановлено, що симп-
томів, які складають цю патологію, набагато біль-
ше чотирьох. Згідно з рекомендаціями ВООЗ, для 
встановлення діагнозу МС необхідна наявність у 

пацієнта щонайменше трьох із таких симптомів: 
порушення вуглеводного обміну різного ступеня, 
інсулінорезистентність (знижена чутливість тка-
нин до інсуліну), гіперінсулінемія (підвищений 
рівень інсуліну в крові), ДЛП (порушення співвід-
ношення різних жирів у крові), що й зумовлює 
розвиток атеросклерозу, ожиріння, АГ, мікроаль-
бумінурії (виділення білка із сечею), гіперурикемії 
(підвищений вміст у крові сечової кислоти), пору-
шення в системі згортання крові (гемостаз) [11, 
24, 28, 29]. У разі виявлення в пацієнта порушення 
толерантності до глюкози чи цукрового діабету 2 
типу для встановлення діагнозу МС достатньо 
всього двох із перелічених ознак [8, 23, 28]. 

Останніми роками поняття МС доповнено 
такими новими характеристиками, як гіперурике-
мія, гіперкоагуляція, гіпофібриноліз, гіперлепти-
немія, гіпертрофія лівого шлуночка, мікроальбу-
мінурія, синдром полікістозних яєчників, син-
дром обструктивного нічного апное. Доведена 
роль дисфункції гіпоталамічних структур голов-
ного мозку, нейрогуморальної регуляції, вегета-
тивної нервової системи й патології ендотелію 
судин у формуванні поліметаболічних порушень 
[12, 22, 27, 29]. 

Поєднання основних компонентів синдрому 
значно збільшує ризик розвитку атеросклерозу, 
серцево-судинних ускладнень і передчасної смерт-
ності в цій категорії пацієнтів порівняно з популя-
цією в цілому, особливо в похилому віці. Швидке 
зростання захворюваності й високий ризик усклад-
нень МС на тлі збільшення питомої ваги людей 
похилого та старечого віку протягом останніх 
років зумовлює необхідність пошуку нових мето-
дів діагностики та прогнозування характеру пере-
бігу захворювання вже на ранніх етапах його роз-
витку [12]. 
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Сьогодні багато людей страждає на захворю-
вання серцево-судинної системи, усе більше осіб 
мають підвищений вміст цукру в крові. Ця статис-
тика особливо стосується розвинутих країн. У 
результаті проведення комплексних досліджень 
щодо цих проблем останніми роками медики 
активно заговорили про МС та методи його про-
філактики. МС достатньо небезпечний: за сучас-
ними даними, у двох випадках із трьох смерть 
людини настає внаслідок захворювання, 
пов’язаного з порушенням жирового обміну. 
Масштаби поширення ожиріння серед людей в 
усьому світі настільки великі, що вчені називають 
цю ситуацію пандемією. Ініціювальним фактором 
розвитку й першочерговою ланкою формування 
МС є АО [3, 21]. За наявності ожиріння такого 
типу адипоцити жирової тканини секретують віль-
ні жирні кислоти, які транспортуються в печінку 
та інгібують поглинання інсуліну. Виникнення МС 
прямо пов’язане зі способом життя (неправильне 
харчування й гіподинамія) [9]. 

Єдиної концепції МС для чоловіків і жінок не 
існує, оскільки формування МС у чоловіків пере-
буває у прямій залежності від вираженості АО, а в 
жінок подібна залежність від ожиріння з’являється 
лише з настанням менопаузи й гіпоестрогенемії. 
50 % пацієнтів з АГ складають жінки в період 
менопаузи, частота виявлення цукрового діабету 2 
типу в жінок 40—50 років — 3—5%, у віці 60 років — 
10—20%, тобто з віком прогресують порушення 
вуглеводного обміну. Різниця в ступені ризику, 
пов’язаного з виникненням фатальних серцево-
судинних захворювань, знайшла своє відображен-
ня в системі SCORE, представленої 2003 р. на 
конгресі Європейського товариства кардіологів. 
Так, у чоловіків серцево-судинні захворювання 
починають прогресувати з 40 років, у жінок така 
закономірність виникає тільки у віці 50—55 років 
із настанням менопаузи [4, 19].

У сучасній літературі описано повний МС, що 
охоплює чотири основні компоненти: АГ, АО, 
ДЛП з переважним підвищенням рівня тригліце-
ридів, ліпопротеїдів низької щільності на тлі 
зниження рівня ліпопротеїдів високої щільності 
й порушення вуглеводного обміну різного ступе-
ня вираженості (від ізольованої гіперглікемії 
натще до ІНЦД). Неповний МС становить собою 
патологію на етапі її формування. Залежно від 
переважання тієї чи тієї системи МС можна 
умовно поділити на повний і неповний, усклад-
нений і неускладнений. Повний включає в себе 
постменопаузальний, серцево-судинний і МС з 
ураженням органів шлунково-кишкового тракту. 
Неповний – гіпертонічний тип (МС й АГ), коро-
нарний (МС та ішемічна хвороба серця (ІХС)), 

діабетичний (МС і ЦД 2 типу), печінковий 
(жовчнокам’яна хвороба й АГ) та дисліпідеміч-
ний (ДЛП й АГ) [2, 5, 19]. Крім того, були виді-
лені 3 варіанти перебігу МС: гіпертонічний 
(поєднання АГ, АО і ДЛП; зустрічається в 30 % 
випадків), діабетичний (АО, порушення толе-
рантності до глюкози і ДЛП; зустрічається в 22 % 
випадків), комбінований (АО, АГ, ДЛП і пору-
шення толерантності до глюкози; зустрічається в 
48 % випадків) [11, 19]. 

Одна з провідних причин смертності у світі – 
серцево-судинні захворювання, зокрема пору-
шення мозкового кровообігу (ПМК). Судинні 
захворювання головного мозку належать до пріо-
ритетних проблем світової медицини й набувають 
усе більшого медико-соціального значення. Саме 
ці захворювання призводять до важкої інвалідиза-
ції, втрати працездатності, значних затрат у систе-
мі охорони здоров’я і становлять собою не лише 
медичну, а й соціальну проблему в більшості країн 
світу [10, 33]. Гострі ПМК (ГПМК) є важливою 
медико-соціальною проблемою, що зумовлено їх 
великою часткою в структурі захворюваності і 
смертності населення, а також значними показ-
никами тимчасових втрат працездатності та пер-
винної інвалідності. Гострий інсульт — один із 
основних чинників захворюваності та смертності 
в усьому світі [33]. 

Приблизно 80 % гострих інсультів — це наслі-
док ішемічного інфаркту мозку, решта — гемора-
гічні (з них 10 % — інтрацеребральні крововиливи 
і 5 % — субарахноідальні). Етіологія близько 5 % 
інсультів залишається невстановленою. Середня 
частота інсультів у розвинутих країнах складає 
близько 2500 випадків на 1 млн населення в рік 
[15]. У людей старше 55 років з кожним наступним 
десятиліттям захворюваність на інсульт подвою-
ється. За даними ВООЗ, інсульт — друга після 
серцево-судинної патології причина смертності 
[13, 16, 31].

Аналіз структури смертності в Україні за остан-
ні роки свідчить про те, що відсоток захворювань 
системи кровообігу залишається високим (56,5 %). 
В Україні щорічно реєструється понад 130 тис. інсуль-
тів, рівень смертності від яких досягає 40 % [13].

АГ значно підвищує ризик виникнення інсульту. 
Загальновідомо, що в осіб з АГ інсульти зустрічають-
ся значно частіше, ніж у «нормотоніків» [5, 17]. 

Величина летальності залежить і від характеру 
ГПМК: при крововиливі в мозок (геморагічному 
інсульті) протягом останніх років помирало 
50–60 % хворих, при інфаркті мозку (ішемічному 
інсульті) — 20—35 % [17, 31]. 

Для геморагічного інсульту характерні морфо-
логічні особливості судин, що кровопостачають 
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мозок (ліпогіаліноз і мікроаневризми, мозкові 
артеріовенозні мальформації, амілоїдна ангіопа-
тія, мішкоподібні аневризми, тромбоз внутріш-
ньочерепних вен, мікроангіоми, артеріовенозні 
фістули твердої мозкової оболонки, септичний 
артеріїт і аневризми, синдром Мойя-Мойя, роз-
шарування артерій, зміни системи згортання крові 
(вживання антикоагулянтів, антиагрегантів, тром-
болітиків, гемофілія, лейкоз), інші (пухлини мозку, 
васкуліти, алкоголь, амфітаміни, кокаїн) [31]. 

Темпи зростання смертності від судинних 
захворювань в останні десятиліття були найвищи-
ми серед осіб середньої вікової групи. Так, серед 
хворих з інфарктом мозку 23,6 % складали особи 
віком 41—50 років і 12,8 % були молодше 40 років 
[15]. Загалом мозковий інсульт у половини хворих 
розвивається у віці до 60 років, тобто уражає 
людей, ще сповнених сил і можливостей. 
Смертність від нього перевищує, за багатьма 
даними, 40 % [13, 17, 31, 33]. 

Майже у 80 % випадків інсульт має ішемічну 
етіологію [15]. Найчастіша причина розвитку іше-
мічного інсульту — атеросклероз і атеротромбоз 
[2, 20, 27]. В основі поліморфізму ішемічних ПМК 
лежать різні патогенетичні механізми — атеро-
тромбоз, церебральна емболія, кардіогенні пору-
шення системної гемодинаміки, зміни дрібних 
внутрішньомозкових судин при артеріальній 
гіпертонії тощо. Одна з основних ланок процесів 
гемостатичної активації, що супроводжують роз-
виток ГПМК, — зменшення атромбогенних влас-
тивостей ендотелію судинної стінки [6]. Чинники 
ризику для ішемічного інсульту — це  чоловіча 
стать (у віковому інтервалі 50—80 років), АГ, 
цукровий діабет, транзиторна ішемічна атака, 
ожиріння, ІХС (особливо в поєднанні з гіперхо-
лестеринемією), порушення серцевого ритму 
(фібриляція передсердь, синдром слабкості синусо-
вого вузла), гіпертрофія лівого шлуночка, серцева 
недостатність, вроджені й набуті вади мітрального й 
аортального клапанів, вроджені й набуті стенози 
артерій, що забезпечують кровопостачання мозку, 
аневризма черевної аорти, куріння, надлишкове 
вживання солі, жирів, зловживання алкоголем, 
низька фізична активність, інсульт у родичів першої 
лінії, регулярне переохолодження [2, 10, 17]. 

Доведено, що саме вияви МС дають старт про-
цесу розвитку атеросклерозу. Одним із головних 
чинників ризику слугує цукровий діабет, який 
прискорює розвиток атеросклерозу [20, 33]. 
Важливо зазначити, що навіть незначне підви-
щення вмісту цукру в крові сприяє збільшенню 
виникнення інсультів. По суті, й інфаркт, й інсульт 
мають в основі свого розвитку виражені зміни 
судинної системи, які спостерігаються при атеро-

склерозі. Початок патологічного процесу в судин-
ній стінці, відкладання жирових бляшок відбува-
ється ще в доволі молодому віці, і, що найпідступ-
ніше, цей процес поступово, повільно, але про-
гресує. Від виникнення перших ознак МС до кін-
цевого результату атеросклерозу — інфаркту або 
інсульту минає не одне десятиліття [12, 13].

На даний час основним об’єктом уваги дослід-
ників став ендотелій судин, який вважається як 
органом-мішенню для артеріальної гіпертонії й 
атеросклерозу, так і ефектором у патогенезі цих 
станів [26, 32, 34]. Ендотелій становить собою гор-
монально активну тканину, яку умовно називають 
найбільшою «ендокринною залозою» організму. 
Сьогодні сформувалось поняття про дисфункцію 
ендотелію (ЕД), що охоплює його структурні та 
функціональні зміни й виявляється в неадекват-
ному утворенні в ендотелії різних біологічно 
активних речовин [7, 32]. На сьогодні ЕД вважа-
ється одним із універсальних механізмів патогене-
зу атеросклерозу, артеріальної гіпертонії та цукро-
вого діабету [32]. Ендотелій реагує на високу кон-
центрацію глюкози з перших днів захворювання. 
ЕД має важливе значення в розвитку тромбозу, нео-
ангіогенезу, ремоделювання судин, внутрішньосу-
динної активації тромбоцитів і лейкоцитів [6].

Не викликає сумнівів те, що будова ендотелію, 
базальної мембрани капілярів і навколосудинного 
оточення в мозку мають особливості, які відрізня-
ють їх від капілярів інших органів [1, 7, 18]. У біль-
шості органів, що активно функціонують, ендоте-
лій капілярів слугує основним бар’єром на шляху 
речовин, які циркулюють у крові й не є необхідни-
ми для життєдіяльності клітин. Обмін речовин 
через стінку капілярів, окрім фільтрації й дифузії, 
що властиве всім клітинам, здійснюється ще й 
шляхом піноцитозу й «відкритих» міжклітинних 
щілин. Такий судинний фільтр є тільки в мозку й 
не виявляється більше в жодному іншому органі. 
Порушення функціонування цього важливого від-
ділу судинної системи головного мозку призво-
дить до змін роботи нервових клітин і всього орга-
нізму в цілому [7, 26, 34].

Висновки
1. Таким чином, компоненти метаболічного 

синдрому можуть слугувати прогностичними мар-
керами розвитку серцево-судинних захворювань. 
Метаболічний синдром за своїм патогенетичним 
розвитком досить складний, але зворотний стан — 
за відповідного лікування можна досягти змен-
шення вираженості основних його виявів і усклад-
нень. Унікальність метаболічного синдрому поля-
гає також у тому, що за наявності загального пато-
генетичного взаємозв’язку компонентів можливо 
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зменшувати вияви метаболічних порушень, впли-
ваючи тільки на один з його компонентів. Проте 
основна причина серцево-судинних захворювань, 
зокрема потенційно смертельного інфаркту та 
інсульту, — це атеросклероз, а його причиною, 
своєю чергою, виступає метаболічний синдром. 

2. Важливе значення в розвитку судинних 
захворювань головного мозку мають не лише 

структурні зміни церебрального судинного русла, 
а й порушення функціональних властивостей 
судинної стінки. Комплексний вплив гіперінсулі-
немії, гіперглікемії, артеріальної гіпертензії, дис-
ліпідемії, генералізованого запалення на ендоте-
лій зумовлює його пошкодження, розвиток дис-
функції як ендокринного органа та прискорений 
розвиток ангіопатій.
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Н.Я. Чуйко 

Метаболический синдром, осложненный цереброваскулярными заболеваниями: 
взгляд на состояние проблемы

Ивано-Франковский национальный медицинский университет

На основании данных отечественной и зарубежной литературы систематизированы сведения об особенностях 
метаболического синдрома и его компонентов. Описаны основные причины и последствия синдрома, в частности 
наличие взаимосвязи между артериальной гипертензией, инсулиннезависимым сахарным диабетом, ожирением и 
дислипидемией, что способствует более раннему развитию цереброваскулярных заболеваний, а также особенности 
нарушения функций эндотелия сосудов головного мозга при наличии метаболического синдрома.

Ключевые слова: метаболический синдром, ишемический инсульт, геморрагический инсульт, эндотелиальная 
дисфункция.

N.Ya. Chuiko

Metabolic syndrome complicated with cerebrovascular disease: a current view  
of the state of the problem

Ivano-Frankivsk National Medical University, Ukraine

On the basis of domestic and foreign literature the information has been systematized about the peculiarities of metabolic 
syndrome and its components. The major causes and consequences of the syndrome have been described, in particular, the 
relationship between hypertension, insulin independent diabetes, obesity and dyslipidemia, which contributes to the early 
development of cerebrovascular disease. Moreover, the authors consider the features of cerebral vascular endothelial 
dysfunction in the presence of metabolic syndrome.

Key words: metabolic syndrome, ischemic stroke, hemorrhagic stroke, endothelial dysfunction.


