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ЛАБОРАТОРНА ДІАГНОСТИКА ОКРЕМИХ КОМПОНЕНТІВ 
МЕТАБОЛІЧНОГО СИНДРОМУ

Резюме. Метаболічний синдром являє собою комплекс взаємопов’язаних факторів ризику розвитку 
серцево-судинних захворювань та цукрового діабету. Поширеність метаболічного синдрому прогресив-
но зростає у всьому світі внаслідок збільшення чисельності людей з ожирінням і неправильним способом 
життя. У статті наведено визначення поняття інсулінорезистентності та порушення ендокринної функції 
жирової тканини як основних патогенетичних ланок, що об’єднують основні кластери метаболічного син-
дрому. Продемонстровано, що метаболічний синдром є комплексною медичною проблемою, рішення 
якої повинне бути спрямоване на зниження поширеності ожиріння, підвищення фізичної активності на-
селення та раннє виявлення з метою модифікації факторів ризику, які призводять до розвитку цукрового 
діабету типу 2 та серцево-судинних захворювань.
Ключові слова: метаболічний синдром, інсулінорезистентність. 

Метаболічний синдром (МС) являє собою комп-

лекс взаємопов’язаних факторів ризику розвитку 

серцево-судинних захворювань (ССЗ) та цукрового 

діабету (ЦД). Вперше у 1988 р. термін «метаболічний 

синдром Х» запропонував Reaven, у якому поєднав ін-

сулінорезистентність (ІР), гіперінсулінемію, порушен-

ня толерантності до глюкози (ПТГ), дисліпопротеїне-

мію, гіпертригліцеридемію та артеріальну гіпертензію 

(АГ) [1]. Kaplan у 1989 р. як «смертельний квартет» 

охарактеризував поєднання абдомінального ожиріння, 

порушеної толерантності до глюкози, АГ та гіпертри-

гліцеридемії [2]. З середини 90-х рр. починає переважа-

ти термін «метаболічний синдром», запропонований 

Henefeld у 1980 р., ще до опублікування Reaven його 

концепції [3]. 

Уже кілька десятиліть увага вчених зосереджена на 

ключовій ролі ІР як сполучної ланки серед патологічних 

факторів, що об’єднуються поняттям МС, проте її па-

тогенез та чіткі діагностичні критерії даного синдрому 

залишаються до кінця нез’ясованими [4]. Продемон-

стровано, що поширеність МС прогресивно зростає у 

всьому світі внаслідок збільшення чисельності людей 

з ожирінням і неправильним способом життя. Ожи-

ріння є незалежним фактором ризику розвитку ССЗ 

і смертності в загальній популяції [5, 6]. Деякі автори 

серед людей, які страждають від ожиріння, виділяють 

категорію пацієнтів із низьким ризиком розвитку сер-

цево-судинних подій — так зване метаболічно здорове 

ожиріння (МЗО, metabolically normal or healthy obesity) 

[7–9]. МЗО характеризується відсутністю будь-якого 

явного кардіометаболічного захворювання — ЦД 2-го 

типу (ЦД2), дисліпідемії й АГ в осіб з індексом маси 

тіла (ІМТ) > 30 кг/м2. Додатковим критерієм, окрім 

кластерів МС, що використовується для підтверджен-

ня МЗО, є незначна вираженість синдрому хронічної 

системної запальної відповіді. За даними різних авто-

рів, поширеність МЗО в популяції хворих на ожиріння 

становить 20–30 % [10]. У попередніх короткотривалих 

дослідженнях продемонстровано, що даний фенотип 

ожиріння асоційований із зменшенням ризику розви-

тку ЦД2 і CCЗ [11].
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Поняття «предіабет» включає такі стани, як пору-

шена глікемія натще та ПТГ. Даний термін був запро-

понований департаментом здоров’я США у 2002 році 

з метою привернення уваги громадськості до цієї про-

блеми, яка набула соціального значення та підкреслює 

високий ризик розвитку ЦД2 в подальшому (приблиз-

но 10 % випадків на рік) [12]. Дані ВООЗ і ADA (Аме-

риканська діабетична асоціація) свідчать про те, що у 

27 % осіб із нормальними показниками глюкози натще 

може розвинутись предіабет і у 8 % — ЦД, а за наявнос-

ті попереднього порушення глікемії в 50 % осіб вини-

кають клінічні ознаки ЦД, причому тривалість періоду 

трансформації перебуває в межах від 3 до 10 років [13].

Для діагностики предіабету використовуються ви-

мірювання рівня глікемії натще і пероральний глюко-

зотолерантний тест. У минулому тест на визначення 

глікованого гемоглобіну (HbA1c) використовувався 

лише з метою контролю рівня глюкози в крові, але не 

для встановлення діагнозу. Проте після стандартизації 

методу визначення, починаючи з 2009 року, міжнарод-

на комісія експертів рекомендувала його використан-

ня для діагностики ЦД2 та предіабету [14]. ADA у своїх 

рекомендаціях (2010) для діагностики предіабету ввела 

додатковий індикатор — пограничний рівень HbA1c 

(5,7–6,4 %), який є інтегральним показником плазмо-

вого рівня глюкози [15]. Згідно з даними рекоменда-

цій, пацієнтам із діагнозом «предіабет» рекомендовано 

проведення повторного визначення HbA1c протягом 

одного року. Діагноз предіабету також не варто виклю-

чати в людей із HbA1c < 5,7 % за наявності інших фак-

торів ризику, а пацієнтів із рівнем HbA1c > 6,0 % слід 

зарахувати до групи високого ризику розвитку ЦД2. 

Таким чином, МС є комплексною медичною про-

блемою, вирішення якої повинне включати зниження 

поширеності ожиріння, підвищення фізичної актив-

ності населення та раннє виявлення з метою модифі-

кації факторів ризику, що призводять до розвитку ЦД2 

та ССЗ. 

Існуючі уявлення про патогенез МС укладаються в 

рамки трьох теорій. Першою з них була глюкоцентрич-

на. Наприкінці 80-х рр. минулого століття їй на зміну 

прийшла ліпоцентрична теорія. Нарешті, у даний час 

найбільш бурхливо розвиваються дослідження в руслі 

ліпокінової теорії МС.

Згідно з глюкоцентричною гіпотезою, в основі роз-

витку МС лежить єдиний патологічний процес — інсу-

лінорезистентність периферичних тканин, наслідком 

якого є гіперінсулінемія. Саме з ІР і супутньою їй гіпер-

інсулінемією пов’язують усі метаболічні розлади, що 

спостерігаються при МС.

Згідно з двома іншими гіпотезами, ключову роль у 

розвитку МС відіграє вісцеральна жирова тканина. Аб-

домінальне (андроїдне) ожиріння розглядається як «ге-

нератор» і один з основних кластерів МС. Проте сфор-

мувались дві школи з принципово різними поглядами 

на роль вісцерального ожиріння в патогенезі МС [16]. 

Представники першої і більш давньої теорії дотри-

муються «портальної гіпотези» (ліпоцентрична теорія), 

яка була висунута Bjоrntorp [17]. В її основі лежить 

надлишок вільних жирних кислот (ВЖК), які утворю-

ються в результаті вивільнення їх з адипоцитів за учас-

тю гормоночутливої ліпази та ліпопротеїнової ліпази 

(ЛПЛ) на ендотелії капілярів легень, серця та інших 

внутрішніх органів. Швидкість ліполізу як in vitro, так 

і in vivo залежить як від активності ліпази адипоцитів, 

так і від функціональної рівноваги між ліполітични-

ми та антиліполітичними регуляторами. Пропорцій-

но збільшенню розміру адипоцита зростає активність 

ЛПЛ. Інсулін проявляє антиліполітичний ефект, сти-

мулює транспорт глюкози в адипоцитах та впливає на 

активність ЛПЛ [18, 19]. Симпатична нервова система 

відіграє важливу роль у регуляції ліполізу і мобілізації 

ліпідів в організмі людини. Катехоламіни впливають 

одночасно на адипоцити й васкуляризацію жирової 

тканини, контролюючи локальний кровообіг. Крім 

того, вони модулюють секрецію антиліполітичного 

гормона інсуліну. 

З одного боку, висока ліполітична адренергічна ак-

тивність адипоцитів вісцеральної жирової тканини і їх 

резистентність до антиліполітичної дії інсуліну зумов-

люють надмірне надходження ВЖК у портальну сис-

тему печінки. З іншого боку, вісцеральна жирова тка-

нина містить велику кількість імунореактивних клітин 

та преадипоцитів у стромально-судинній фракції, які 

за наявності ожиріння здатні секретувати різноманітні 

прозапальні цитокіни. Обидва фактори спричинюють 

розвиток гіперліпідемії, гіперінсулінемії, ІР і гіперглі-

кемії [20].

У 1963 році Randle та співавт. на моделі ізольованого 

серця та діафрагми у щурів продемонстрували, що на 

фоні підвищеної концентрації ВЖК у крові спостері-

гається збільшення швидкості окислення жирів порів-

няно з вуглеводами. Вчені припустили, що конкурен-

ція між даними метаболітами призводить до зниження 

споживання глюкози інсуліночутливими тканинами 

та відіграє важливу роль у розвитку ІР при ожирін-

ні та ЦД2 [21]. Отримані результати підтверджуються 

в дослідженнях на здорових добровольцях, оскільки 

збільшення концентрації ВЖК в плазмі пригнічує ути-

лізацію глюкози під час проведення гіпер- чи еугліке-

мічного гіперінсулінемічного клемпу (ЕГК) [22–24]. 

Подальші дослідження групи Шульмана підтверди-

ли, що надлишок ВЖК знижує чутливість печінки й ін-

ших тканин до інсуліну через поставки конкурентного 

до глюкози субстрату, а також запропонували альтер-

нативну гіпотезу, згідно з якою ІР формується внаслі-

док порушень у пострецепторній передачі інсулінового 

сигналу [25, 26]. При надлишку ВЖК у гепатоцитах 

формується надлишок ацил-КоА та його похідних 

типу церамідів і похідних фосфатидної кислоти. По-

хідні фосфатидної кислоти порушують роботу протеїн-

кінази С і пострецепторне фосфорилювання тирозину 

в субстратах інсулінового рецептора IRS-I і IRS-II, 

особливо в носіїв їх мутантних алелів. Цераміди бло-

кують роботу PkB/Akt сигнального шляху (рис. 1). Все 

це призводить до порушення активності транспортерів 

глюкози і зниження передачі сигналу від інсулінового 

рецептора. На тваринних моделях ожиріння фармако-
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логічне чи генетичне блокування зазначених шляхів чи 

зменшення утворення церамідів не призводить до роз-

витку ІР після споживання збагаченої ліпідами дієти 

[27, 28]. 

З огляду на те, що в даний час роль ІР як ключової 

ланки розвитку МС є незаперечною, виникає необхід-

ність у точному й відтворюваному методі для її вимірю-

вання. На сучасному етапі виділяють непрямі і прямі 

методи кількісної оцінки дії інсуліну. Непрямі методи 

спрямовані на оцінку ефектів ендогенного інсуліну, і 

вони розраховуються за допомогою структурних ма-

тематичних моделей на основі внутрішньовенного 

(постійна інфузія глюкози з модельною оцінкою — 

ПІГМО) і перорального ГТТ або визначення глюко-

зи та інсуліну натще (з обчисленням індексів, у тому 

числі HOMA, QUICKI) [29, 30]. При проведенні пря-

мих методів (екзогенні) здійснюють інфузію інсуліну 

й оцінюють його ефекти на метаболізм глюкози. Се-

ред них інсуліновий тест толерантності, інсуліновий 

супресивний тест, еуглікемічний гіперінсулінемічний 

клемп [31].

Найбільш точним методом, золотим стандартом 

оцінки ІР як у хворих на ЦД2, так і здорових людей є 

ЕГК [32]. Перевагами ЕГК вважаються: можливість 

оцінки чутливості до інсуліну без ризику гіпоглікемії 

і подальшого викиду контрінсулярних гормонів без 

втручання ендогенного інсуліну і впливу різних рівнів 

гіперглікемії. Окрім вивчення метаболізму глюкози, 

використовуючи мічені ВЖК (або гліцерин) і аміно-

кислоти, можна оцінювати вплив самого інсуліну на 

ліполіз і катаболізм білків. Окрім того, при поєднанні 

ЕГК з новітніми методами дослідження обміну речо-

вин, такими як ПЕТ ([18F]-дезоксиглюкоза), кате-

Рисунок 1. Інсулінорезистентність у гепатоцитах, 
індукована надлишком ВЖК (пояснення в тексті; 
LPA — лізофосфатидна кислота, PA — фосфатид-

на кислота, DAG — діацилгліцерол, PKC — про-
теїнкіназа С)

теризація вен різних регіонів, непряма калориметрія 

і біопсія тканин, ядерно-магнітно-резонансна спек-

троскопія ([13C]-глюкоза), стає можливим вивчення 

складного механізму дії інсуліну, включаючи регуляцію 

поглинання, продукцію та метаболізм глюкози вибір-

ково різними органами і тканинами (печінка, скелетні 

м’язи, жирова тканина, міокард), оцінити вплив інсу-

ліну на накопичення глікогену, окислення субстратів і 

його стимулюючу дію на термогенез [31]. 

Недоліки методу ЕГК визначаються його склад-

ністю (потрібні два внутрішньовенних доступи, ка-

лібровані помпи й установка для швидкого і точного 

визначення рівня глюкози плазми). Наприкінці тесту, 

особливо при використанні високих доз інсуліну, рі-

вень глікемії у пацієнта повинен деякий час монітору-

ватись через небезпеку розвитку гіпоглікемії [31]. Саме 

трудомісткість даного методу та його дорожнеча не до-

зволяють використовувати його в широкій клінічній 

практиці. 

Найбільш простим і зручним для застосування в 

клінічній практиці методом оцінки ІР є гомеостатич-

на модель оцінки (НОМА) ІР, яка була вперше описана 

в 1985 році [33]. У даній методиці для розрахунку ви-

користовується співвідношення концентрацій базаль-

ного інсуліну чи С-пептиду й глюкози крові, що відо-

бражає баланс між ендогенною продукцією глюкози в 

печінці та секреції інсуліну -клітинами, що підтриму-

ється за принципом негативного оберненого зв’язку. 

Модель базується на двох основних припущеннях: по-

перше, ступінь, при якому базальна концентрація глю-

кози зростає у відповідь на недостатність інсуліну, що 

відображає форму нормального секреторної відповіді 

інсуліну на глюкозу; по-друге, базальний рівень інсу-

ліну прямо пропорційний ІР. 

Графік зміни концентрацій інсуліну й глюкози 

плазми дозволяє передбачити співвідношення нестачі 

інсуліну та резистентності до нього:

НОМА-IR = імунореактивний інсулін (мкОД/мл)  

 глюкоза плазми натще / 22,5.

НОМА-в = імунореактивний інсулін (мкОД/мл)  

 20 / глюкоза плазми натще (ммоль/л) – 3,5.

Також можна проводити розрахунок даної моделі, 

скоригованої за допомогою спеціальної комп’ютерної 

програми — HOMA-2, у тому числі з використанням 

рівня С-пептиду замість імунореактивного інсуліну 

[34]. Крім того, в даному варіанті моделі HOMA до-

датково враховуються варіативні зміни ІР у печінці та 

периферичних тканинах, модель включає оцінку се-

креції проінсуліну та втрати глюкози нирками, що до-

зволяє використовувати її в пацієнтів із гіперглікемією. 

Комп’ютерна модель НОМА-2 використовується для 

визначення чутливості до інсуліну (% S) і -клітинної 

функції (% B). Результат наводиться у відсотках. За 

100 % прийняті аналогічні показники, отримані у здо-

рових людей молодого віку. Дана модель доступна за 

таким посиланням: www.OCDEM.ox.ac.uk

У пацієнтів із ЦД2 та здорових волонтерів встанов-

лено наявність сильного позитивного кореляційного 
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взаємозв’язку між ІР, оціненою за допомогою методу 

НОМА-IR та ЕГК (r > 0,85, p > 0,001) [33, 35], і відпо-

відно ПІГМО (r > 0,75, p > 0,001) [36], що підтверджує 

можливість широкого використання даних розрахун-

кових методів у клінічній практиці.

Жирова тканина є основним енергетичним депо 

в організмі. З усієї енергії, що надходить в організм з 

їжею, близько 75 % витрачається на підтримання осно-

вного обміну, близько 10–15 % від її кількості вико-

ристовується на різні види фізичної активності і 10–

15 % — на підтримку постійного термогенезу. Протягом 

тривалого періоду вважали, що жирова тканина є лише 

інертним енергетичним депо. Після виявлення ендо-

кринної функції жирової тканини, і особливо після 

відкриття гіпоталамо-ліпоцитарної нейроендокринної 

осі, ліпоцентрична теорія патогенезу МС трансфор-

мувалася в ліпокінову теорію. З точки зору ліпокіно-

вої теорії основні складові МС формує не стільки суб-

стратно-енергетична роль продуктів ліпоцитів, скільки 

інформаційний вплив на організм адипоцитарних сиг-

нальних молекул [20].

На сьогодні жирова тканина — активний ендо-

кринний орган, що виконує низку ендокринних, пара-

кринних і автокринних функцій і в якому синтезується 

значна кількість гормонів і біологічно активних пепти-

дів, до яких належать: лептин, пантофізин, резистин, 

фактор некрозу пухлини альфа (TNF-), адипонектин, 

вісфатин, внутрішньоадипоцитарні альтернативні біл-

ки (адипсин, С3, В), внутрішньоадипоцитарний білок 

30 kD (ACRP30), білок, що стимулює ацетилювання 

(ASP), ЛПЛ, білок, що переносить ефіри холестерину, 

аполіпопротеїн Е (Apo E), ретинолзв’язувальний про-

теїн-4 (RBP-4), судинний ендотеліальний фактор росту 

(VEGF), інтерлейкін (ІЛ) 6, ангіотензиноген, інгібітор 

1-го типу активатора плазміногену (PAI-1), трансфор-

муючий фактор росту бета (TGF-), фактор росту ге-

патоцитів, інсуліноподібний фактор росту 1 (IGF-1), 

монобутирин, білки 1, 2 і 3-го типу, що роз’єднують 

окисне фосфорилювання, простациклін (PgI2), білки 

гострої фази (гаптоглобін, альфа-1-кислий глікопро-

теїн), білки позаклітинного матриксу (колаген 1, 3, 4 

і 6-го типу, фібронектин; остеонектин; ламінін; ма-

триксні металопротеїнази 2-го і 9-го типу), естрогени 

(р450-ароматаза конвертує андростендіон в естрон), 

17-бета-гідроксистероїдна оксидоредуктаза, аgouti сиг-

нальний білок та інші [37]. 

Лептин — гормон білкової природи з молекуляр-

ною масою 16 кДа, що секретується в основному в ади-

поцитах і в невеликій кількості в м’язах та плаценті. 

Відкритий у 1995 р. J.M. Friedman. Назва лептину по-

ходить від грецького слова leptos, що в перекладі озна-

чає «тонкий» [38]. 

Фізіологічна функція лептину полягає в запобіган-

ні розвитку ожиріння в умовах надлишкового надхо-

дження їжі в організм. Зниження секреції лептину при 

голодуванні активує катаболізм та стимулює апетит. 

При надмірному надходженні їжі в організм лептин 

посилює термогенез шляхом активування енергоутво-

рення в бурій жировій тканині за допомогою індукції 

експресії генів, відповідальних за синтез мітохондрі-

альних білків 1, 2 і 3-го типу, що роз’єднують окисне 

фосфорилювання і регулюють швидкість термогенезу 

в організмі [37].

Рецептор лептину (Ob-R) був уперше ідентифіко-

ваний Tartaglia et al. у 1995 р. [39]. Виділяють декілька 

сплайсингових варіантів OB-R: OB-Rа, OB-Rb, OB-Rc, 

OB-Rd, OB-Re і OB-Rf. Для всіх варіантів спільним є 

позаклітинний домен, до складу якого входить понад 

800 амінокислот, трансмембранний домен із 34 аміно-

кислот і варіабельний внутрішньоклітинний домен. 

Залежно від довжини внутрішньоклітинного домену 

ізоформи рецептора також поділяються на три класи: 

короткі, довгі та секретовані. До коротких зараховують 

OB-Rа, OB-Rc, OB-d і OB-Rf, цитоплазматичний до-

мен яких містить 30–40 амінокислотних залишків [40]. 

Однак тільки довга ізоформа OB-Rb розглядається як 

функціональний рецептор з величиною внутрішньо-

клітинного домену в 300 амінокислотних залишків, 

який містить усі мотиви, необхідні для активації різ-

них сигнальних шляхів. В OB-Re відсутній внутріш-

ньоклітинний домен. Він являє собою розчинну фор-

му рецептора, яка є альтернативним сплайсинговим 

варіантом або продуктом протеолітичної деградації 

мембранозв’язаних OB-R [41]. 

Лептинові рецептори розташовані в аркуатному 

та вентромедіальному ядрах гіпоталамуса, де локалі-

зуються центри голоду, насичення і терморегуляції. В 

аркуатному ядрі ідентифіковано два типи клітин, один 

із яких відповідальний за утворення нейропептиду Y 

(NРY) і AgRP, які є пептидами, що стимулюють при-

йом їжі. Лептин знижує експресію генів зазначених 

білків. У клітинах другого типу лептин викликає підви-

щення експресії генів проопіомеланокортину (POMC) 

та амфетамінрегульованих транскриптів (CART), які 

кодують відповідні анорексигенні протеїни [37].

У людини вроджена недостатність лептину супро-

воджується ожирінням, гіперфагією і гіпогонадотроп-

ним гіпогонадизмом. Застосування екзогенного леп-

тину зумовлює значне зниження апетиту, надлишкової 

маси тіла та ініціює розвиток пубертату.

Припущення про те, що недостатність секреції 

лептину в людини супроводжується ожирінням, не 

знаходить клінічного підтвердження. Рівень лептину 

в сироватці крові підвищується зі збільшенням ступе-

ня ожиріння, тоді як доведена недостатність секреції 

лептину трапляється вкрай рідко. Ці дані дозволяють 

вважати, що при ожирінні відзначається резистент-

ність до лептину. До етіологічних факторів лептиноре-

зистентності зараховують: порушення синтезу білка, 

який зв’язує лептин у сироватці крові, патологію леп-

тинових рецепторів, секрецію адипоцитами біологіч-

но неактивних форм лептину, порушення транспорту 

лептину через гематоенцефалічний бар’єр, порушення 

на пострецепторному рівні передачі сигналу та гіпер-

експресію факторів, що забезпечують негативний зво-

ротний зв’язок.

Встановлено, що лептин стимулює окислення жир-

них кислот, тим самим проявляючи протективний 
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ефект проти ліпотоксичності. Проте тривалий час ме-

ханізми, що забезпечують протидію проявам ліпоток-

сичності, не були відомі. Ситуація прояснилася після 

відкриття ролі лептину в селективному активуванні ка-

талітичної 2-субодиниці аденозинмонофосфат-акти-

вованої протеїнкінази (AMPK) у скелетних м’язах. Ак-

тивація AMPK підвищує -окислення жирних кислот 

шляхом блокування ефекту ацетил-КоА-карбоксилази 

(ACC). Після введення лептину експериментальним 

тваринам спостерігається підвищення рівня адено-

зинмонофосфату (АМФ) і активація AMPK вже через 

15 хв. Така швидка відповідь обумовлена зв’язуванням 

лептину з Ob-Rb. Лептин також здатний викликати 

більш пізнє підвищення рівня АМФ шляхом актива-

ції -адренергічної системи в гіпоталамусі. Активаці-

єю AMPK принаймні частково можна пояснити вплив 

лептину на підвищене засвоювання глюкози [42, 43].

Інсулінозалежний ефект лептину характеризуєть-

ся дією на процеси глікогенолізу та глюконеогенезу 

та обумовлений активацією сигнального шляху PI3K, 

який регулюється широким спектром лігандів. Про-

те основним із них є інсулін. PI3K активує сигнальні 

каскади протеїнкінази В (Akt/PKB) і протеїнкінази С 

(PKC). Лептин діє через деякі компоненти сигнального 

каскаду інсуліну.

Фізіологічна концентрація лептину сироватки кро-

ві пригнічує другу фазу інсулінової секреції та екс-

пресію мРНК препроінсуліну. Ці ефекти оцінюють як 

один із проявів інгібіторної дії жирової тканини для 

уникнення надмірної стимуляції експресії препроінсу-

лінового гена у відповідь на інкретини (глюкагонопо-

дібний пептид-1) та глюкозу для запобігання розвитку 

гіперінсулінемії [44]. 

Лептин вважається прозапальним цитокіном та має 

подібну структуру до інших прозапальних цитокінів — 

ІЛ-6, ІЛ-12 і гранулоцитарного фактора. У мишей із 

мутацією в гені, що кодує лептин (ob/ob), або гені, що 

кодує рецептор лептину (db/db), які використовуються 

в багатьох дослідженнях як експериментальні моделі 

ожиріння, спостерігаються різного роду дефекти клі-

тинного та гуморального імунітету [45].

У моноцитах і макрофагах лептин стимулює синтез 

прозапальних цитокінів — TNF-, ІЛ-6 і ІЛ-12. Інду-

кована лептином продукція TNF- в мишачих перито-

неальних макрофагах пригнічується глобулярним ади-

понектином через блокування фосфорилювання кіназ 

родини мітогенактивованих протеїнкіназ (MAPK — 

ERK1) [46]. У клітинах Купфера стимульований ліпо-

полісахаридом лептин посилює продукцію TNF-, ак-

тивуючи р38- і JNK/МАРК-сигнальні шляхи [47].

Lord та співавт., вивчаючи Т-клітинну проліфера-

цію на мишах, продемонстрували, що лептин підвищує 

продукцію цитокінів Т-хелперами 1-го типу (TH1) — 

ІЛ-2 і інтерферону (IFN-), і пригнічує T-хелперами 

2-го типу (TН2) — ІЛ-4, що відіграє важливу роль у 

патогенезі автоімунних захворювань [45]. Дефіцит 

лептину має протекторну дію, зменшуючи продукцію 

прозапальних цитокінів TH1 і переключаючи фенотип 

імунної відповіді на TН2 [48]. Продемонстровано, що 

миші лінії ob/ob резистентні до експериментально ін-

дукованого автоімунного енцефаломієліту [49]. 

Використання лептину як терапевтичного аген-

та обмежене через виражену лептинорезистентність у 

більшості осіб, які страждають від ожиріння. На сьо-

годні терапія лептином успішно використовується 

тільки у хворих із генетичним дефіцитом лептину або 

ліподистрофією [50]. 

З урахуванням значення лептину у регуляції енер-

гетичного обміну та харчової поведінки актуальним 

є дослідження його молекулярних механізмів дії для 

створення ефективних терапевтичних засобів лікуван-

ня ожиріння та супутніх захворювань [51]. 

Адипонектин — колагеноподібний білковий гормон 

масою 30 кДа, який експресується переважно в жиро-

вій тканині, бере участь у регуляції катаболізму жирних 

кислот, чутливості до інсуліну, рівня глюкози в крові та 

інших процесів. 

Повна молекула адипонектину представлена у 

вигляді трьох олігомерних комплексів: тримерів — 

LMW-форма (low molecular weight), гексамерів — 

MMW-форма (medium molecular weight), а також 12- та 

18-мерів — HMW-форма (high molecular weight) [52]. 

Мономерів адипонектину в крові не виявлено, поліме-

ризація білка відбувається в середині адипоцитів.

Рівень адипонектину в плазмі вірогідно знижений 

при вісцеральному ожирінні та патологічних станах, 

для яких характерна ІР: ЦД2, МС, неалкогольна жиро-

ва хвороба печінки, атеросклероз [53, 54]. Всі олігомер-

ні форми адипонекину присутні в крові. Групою вче-

них висловлено припущення, що співвідношення (а не 

абсолютна кількість) HMW/LMW форм адипонектину 

в сироватці крові має вирішальне значення у визначен-

ні чутливості до інсуліну периферичних тканин [55]. 

Помірна втрата ваги призводить до відносного збіль-

шення співвідношення HMW/MMW та зниження аб-

солютної кількості LMW-форми адипонектину в сиро-

ватці крові [56].

Існують два типи рецепторів, які специфічно взає-

модіють з адипонектином: AdipoR1 і AdipoR2. AdipoR1 

(375 амінокислот, молекулярна маса 43 кДa) має ви-

соку афінність до глобулярного адипонектину і низь-

ку афінність до олігомерних форм гормона. Рецептор 

у великій кількості експресується в скелетних м’язах, 

меншою мірою — у мозку, серці, нирках, печінці, пла-

центі, легенях, селезінці, лейкоцитах [57]. 

AdipoR2 (386 амінокислот, 44 кДа) має середню 

афінність до обох форм адипонектину. Амінокислот-

на послідовність AdipoR2 на 66,7 % аналогічна послі-

довності AdipoR1 [58]. AdipoR2 у великій кількості 

експресується в скелетних м’язах, печінці і плаценті, 

слабо в мозку, серці, селезінці, нирках, лейкоцитах і 

легенях.

Адипонектин кодується геном АPM1, що розта-

шований у  хромосомному регіоні 3q27. Даний регіон 

ідентифікований як локус, асоційований із розвитком 

ЦД2 та МС, а ген АPM1 виступає в ролі гена-канди-

дата. Декілька SNP (Single-nucleotide polymorphisms) у 

промоторі гена АPM1 асоційовані з ризиком розвитку 



Международный эндокринологический журнал,   ISSN 2224-0721     78 № 1(65) • 2015

Практикующему эндокринологу /To Practicing Endocrinologists/

Рисунок 2. Ефекти адипонектину, обумовлені 
активацією AMPK та пригніченням NF-kB 

сигнальних шляхів (адаптовано за Tilg et al.) [59]

ЦД2 в японській популяції та у кавказців із Франції і 

Скандинавії [60–62]. 

Дві групи вчених незалежно одна від одної дослі-

джували наслідки делеції гена APM1 на чутливість до 

інсуліну [63]. Групи Kadowaki та Matsuzawa виявили, 

що у мишей із нокаутованим геном адипонектину спо-

стерігається ІР, хоча були деякі незначні відмінності 

під час експерименту у двох груп. Kadowaki показав, 

що у мишей із генотипом адпонектин+/– розвива-

ється ІР та ПТГ на стандартній дієті, які прогресують 

у мишей адпонектин–/– дозозалежним чином [64]. 

Група Matsuzawa спостерігала виражену ІР у поєднанні 

з дефектами в пострецепторній передачі інсулінового 

сигналу тільки після вигодовування мишей із нокау-

тованим геном адипонектину (–/–) дієтою з високим 

вмістом жирів [65]. 

Scherer вивів лінію трансгенних мишей із трира-

зовим підвищенням рівня адипонектину в сироватці 

крові. Для даної моделі гіперадипонектинемії харак-

терно підвищення чутливості периферичних тканин 

до інсуліну за рахунок покращення вуглеводного та 

ліпідного метаболізму, пов’язаного з підвищенням 

активації AMPK в печінці й експресії PPAR- у ві-

сцеральній жировій тканині. Дані тварини стійкі до 

розвитку ІР, індукованої дієтою з високим вмістом 

жирів [66].

AMPK є сенсором енергетичного статусу клітини і 

відіграє ключову роль у забезпеченні системного енер-

гетичного балансу за рахунок регулювання прийому 

їжі, маси тіла, метаболізму глюкози та ліпідів (рис. 2). 

Олігомерні форми адипонектину стимулюють фосфо-

рилювання та активацію AMPK у печінці, у той час як 

глобулярний адипонектин проявляє даний ефект як у 

скелетних м’язах, так і тканині печінки. Адипонектин 

знижує рівень глюкози в крові за рахунок активації 

АМРК і інгібування ACC. АМРК збільшує продукцію 

енергії (споживання глюкози і жирних кислот) та ін-

гібує енерговитратні реакції (глюконеогенез і синтез 

жирних кислот) [67].

Адипонектин стимулює синтез важливих проза-

пальних цитокінів, таких як ІЛ-10 та ІЛ-1RA (ІЛ-1 

антагоніст рецептора), у моноцитах, макрофагах, ден-

дритних клітинах, а також пригнічує утворення інтер-

ферону  (IFN-) у ЛПС-стимульованих макрофагах 

[68]. HMW, але не LMW і MMW олігомерні форми 

адипонектину захищають клітини ендотелію судин від 

апоптозу. При цьому вплив адипонектину на моноцити 

і макрофаги двоякий. Тример адипонектину пригнічує 

секрецію ІЛ-6 та IFN-, що виділяються макрофага-

ми, і стимулює виділення протизапальних цитокінів 

ІЛ-10 і ІЛ-1RA. На противагу цьому HMW-адипонек-

тин збільшує виділення ІЛ-10 із моноцитів [69].

Вісфатин — поліпептид із молекулярною масою 

52 кДа, що складається з 491 амінокислотного залиш-

ку. У 2005 р. Fukuhara et al. [70] відкрив вісфатин — 

новий адипоцитокін, що експресується переважно у 

вісцеральній жировій тканині. Даний гормон має інсу-

ліноміметичну дію, зв’язуючись із рецепторами інсу-

ліну в місцях, що відрізняються від сайтів зв’язування 

інсуліну, і, як наслідок, покращує толерантність до 

глюкози та відіграє важливу роль у патогенезі ожирін-

ня, ІР та ЦД2 [71]. Проте в 2007 р. група Fukuhara et al. 

зазначила, що описаний ними адипоцитокін був іден-

тифікований раніше іншими лабораторіями як PBEF 

(pre-B-cell colony enhancing factor) — цитокін, що 

експресується в лімфоцитах та Nampt (нікотинамід- 

фосфорибозилтрансфераза) — ключовим ферментом 

біосинтезу нікотинамідаденіндинуклеотиду (НАД) в 

організмі ссавців [70].

Вісфатин зв’язується з рецептором інсуліну і сти-

мулює фосфорилювання субстратів IRS-1 і IRS-2 з 

подальшою активацією PI3K-, Akt/PKB-, МАРК-

сигнальних шляхів. Вперше потенційна роль ві-

сфатину як інсуліноміметика була продемонстро-

вана Fukuhara et al. і ними ж проведена детальна 

характеристика даного адипоцитокіну. У мишей лінії 

C57BL/6J та KK-Aу (експериментальна модель ЦД2) 

у відповідь на введення рекомбінантного вісфати-

ну спостерігався дозозалежний цукрознижувальний 

ефект. Хронічна експресія гормона за допомогою аде-

новірусного вектора у мишей C57BL/6J і KK-Aу при-

зводила до значного зниження концентрації глюкози 

в плазмі. У дослідженні in vitro інсуліноміметичний 

ефект спостерігався при концентрації, у 10 разів ниж-

чій порівняно з інсуліном [71].

У мишей із нокаутованим геном вісфатину–/– спо-

стерігалась летальність під час ембріогенезу у зв’язку 

з порушенням біосинтезу НАД. У мишей із гетерози-

готним генотипом (вісфатин+/–) спостерігається на 

33 % нижча концентрація адипоцитокіну порівняно 

з мишами дикого типу та помірне підвищення рівня 

глюкози в плазмі крові натще і в постпрандіальний пе-

ріод, а також значно вищий рівень глікемії під час ГТТ 

порівняно з контрольною групою. Порівняно з інсулі-

ном вісфатин проявляє аналогічну афінність до інсулі-
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нового рецептора. Вивчаючи конкурентне зв’язування 

інсуліну та вісфатину/PBEF/Nampt з інсуліновим ре-

цептором, вчені виявили, що адипоцитокін зв’язується 

з іншими від інсуліну сайтами рецептора і стимулює 

його відмінним від інсуліну шляхом [71]. 

Вісфатин бере участь у регуляції запальних проце-

сів та виступає в ролі імуномодулятора. Nampt вперше 

була ідентифікована у людей у лімфоцитах перифе-

ричної крові й отримала назву PBEF (pre-B-cell colony 

enhancing factor) [72]. Введення рекомбінантного ві-

сфатину стимулює продукцію прозапальних — ІЛ-1, 

TNF- та ІЛ-6 і протизапальних цитокінів — ІЛ-10, ІЛ-

1RA моноцитами, а також підвищує експресію поверх-

невих костимуляційних молекул CD54, CD40 і CD80, 

необхідних для активації Т-лімфоцитів [73].

Berndt et al. на популяції з 189 чоловік показали, 

що концентрація вісфатину в плазмі крові та експресія 

його мРНК у вісцеральній жировій тканині позитивно 

корелює з ІМТ і процентним вмістом жиру в тілі [74].

Dogru et al. рандомізували 22 пацієнти з ЦД2 без 

попереднього лікування, 18 пацієнтів із ПТГ і 40 осіб 

сформували контрольну групу. У даному дослідженні 

не спостерігалось кореляції між концентрацією вісфа-

тину та ІМТ, АТ, адипонектином, С-реактивним про-

теїном, інсуліном, глюкозою, ліпідами та HOMA-IR. 

Проте в групі з ЦД2 відзначався значно вищий рівень 

гормона порівняно з контрольною групою. У пацієнтів 

з ПТГ та ЦД2 суттєвих відмінностей у концентрації ві-

сфатину не спостерігалось [75]. 

TNF-, прозапальний цитокін із молекулярною 

масою 17 кДа, синтезується моноцитами/макрофага-

ми, нейтрофілами, Т-лімфоцитами, а також клітинами 

ендотелію та жирової тканини. У печінці TNF- про-

дукується клітинами Купфера і в значно меншій кіль-

кості гепатоцитами [76, 77]. Його дія опосередковуєть-

ся двома типами рецепторів — TNFR1 (р55) та TNFR2 

(р75). На моделі генетично детермінованого ожиріння 

(ob/ob) вчені продемонстрували протекторний ефект від 

виключення генів рецепторів TNF- (р55 –/– р75 –/–) 

на розвиток ІР порівняно з тваринами з функціоную-

чими рецепторами (р55 +/+ р75 +/+). У подальшому 

при селективному виключенні окремих генів вияви-

лось, що ключову роль відіграє ген TNFR1 [78].

Hotamisligil et al. уперше продемонстрували взаємо-

зв’язок між експресією TNF- та інсулінорезистент-

ністю у жінок з ожирінням та неалкогольним стеа-

тогепатитом. Вчені виявили, що жирова тканина у 

хворих з ожирінням є важливим джерелом прозапаль-

них цитокінів, зокрема TNF-, який індукує запален-

ня та ІР [79].

На моделях експериментального ожиріння, інду-

кованого висококалорійною дієтою (5286 ккал/кг–1) 

та дієтою з підвищеним умістом жирів (50 % жирів від 

загального калоражу), у мишей із TNF- +/+ та нока-

утованим геном TNF- (TNF- –/–) спостерігалась 

надмірна маса тіла порівняно з контролем, проте віро-

гідної різниці між двома експериментальними групами 

не відзначалося. Проте, незважаючи на аналогічну ди-

наміку набирання маси тіла, у мишей із виключеним 

геном TNF- спостерігалась підвищена чутливість пе-

риферичних тканин до інсуліну [80].

Одну з ключових ролей у розвитку TNF--індуко-

ваної ІР відіграє активація JNK1 (c-Jun amino-terminal 

kinase). Hirosumi et al. вперше продемонстрували на 

експериментальних моделях індукованого дієтою та 

генетично детермінованого (ob/ob) ожиріння підви-

щення активності JNK1 в печінці, м’язовій та жировій 

тканинах. Блокада гена JNK1 призводила до зменшен-

ня ожиріння, зниження рівня глікемії, резистину та 

ІР, підвищення сироваткового рівня адипонектину на 

обох експериментальних моделях ожиріння. Обробка 

культури гепатоцитів TNF- призводила до розвитку 

в них ІР, яка нівелювалась після введення інгібітору 

JNK1. JNK1 індукує ІР шляхом підвищеного фосфо-

рилювання залишку серину в 307-му положенні в суб-

страті інсулінового рецептора — IRS1, тим самим бло-

куючи його біологічну активність [81]. 

Іншим посередником у TNF--індукованій ІР є 

IKK- [82], що є структурною субодиницею IB кінази 

(ІКК) — ферменту, який каталізує фосфорилювання ін-

гібіторних протеїнів B. Ядерний фактор B (NF-B) у 

неактивному стані, локалізований у цитоплазмі, пере-

буває в комплексі з інгібіторними протеїнами B (IB), 

переважно IB. При фосфорилюванні IB фактор 

транскрипції NF-B вивільняється із зв’язку з IB, мі-

грує в ядро клітини і стимулює транскрипцію багатьох 

прозапальних генів, що кодують синтез адипокінів та 

цитокінів (ІЛ-6, TNF-) [83] та порушує трансдукцію 

інсулінового сигналу шляхом фосфорилювання за-

лишків серину в IRS-1 [84]. На моделях трансгенних 

мишей безперервна експресія IKK- на низькому рівні 

в гепатоцитах призводила до активації NF-B з подаль-

шим розвитком помірно вираженої ІР [85]. У хворих на 

ЦД2 блокування високими дозами аспірину (7 г) IKK-
призводило до покращення чутливості до інсуліну пе-

риферичними тканинами [86].

Ожиріння характеризується підвищеною експре-

сією в жировій тканині цитокінів родини ІЛ-1, серед 

яких частина має виражену прозапальну активність — 

ІЛ-1, ІЛ-1 та ІЛ-18, а інші є протизапальними медіа-

торами — антагоніст рецептора IЛ-1 (ІЛ-1Ra) та ІЛ-37 

[87]. На експериментальних моделях генетично детер-

мінованого та індукованого дієтою з високим вмістом 

жирів ожиріння продемонстровано підвищення актив-

ності ІЛ-1 у піддослідних тварин. На думку Moschen et 

al., за умови патологічного ожиріння саме жирова тка-

нина є основним джерелом ІЛ-1, оскільки його екс-

пресія значно вища в підшкірній/вісцеральній жировій 

тканині порівняно з печінкою [88].

Цитокіни — члени родини ІЛ-1 — беруть участь у 

метаболізмі глюкози та в розвитку ІР [89]. Надмір-

не виділення ІЛ-1 жировою тканиною у мишей із 

генетично детермінованим ожирінням та ІР конт-

ролює чутливість гепатоцитів до інсуліну [90]. ІЛ-1 на 

транскрипційному рівні зменшує експресію субстрату 

інсулінового рецептора IRS-1 через ERK-залежні та 

незалежні механізми, тим самим провокуючи розви-

ток ІР [91]. Введення мишам із дієт-індукованим ожи-
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рінням нейтралізуючих анти-ІЛ-1-антитіл XOMA 052 

призводило до підвищення чутливості периферичних 

тканин до інсуліну й покращення -клітинної функції 

[92]. Лікування хворих на ЦД2 рекомбінантним люд-

ським ІЛ-1Ra покращує глікемічний контроль [93].

Резистин був ідентифікований у 2001 році як гор-

мон жирової тканини, експресія якого пригнічується 

після введення агоністів PPAR- [94]. В організмі тва-

рин адипоцитокін переважно синтезується преадипо-

цитами та складається зі 114 амінокислотних залишків. 

У той час як у мишей експресія резистину відбувається 

виключно в білій жировій тканині, у людини резистин 

в основному секретується циркулюючими моноцита-

ми [95] і тільки на 64 % гомологічний резистину мишей 

[96]. 

В експериментальних тварин із генетично детермі-

нованим ожирінням і діабетом (моделі ob/ob і db/db) 

спостерігається підвищення концентрації резисти-

ну в сироватці. Введення резистину мишам призво-

дить до розвитку ПТГ, а в мишей із дієт-індукованим 

ожирінням на фоні ін’єкцій моноклональних антитіл 

до резистину відзначалось зменшення ІР та знижен-

ня гіперглікемії [97–99]. Інфузія резистину в умовах 

нормоглікемії і гіперінсулінемії індукує печінкову, але 

не периферичну резистентність до інсуліну у щурів і, 

таким чином, відповідальна за підвищення швидкості 

утворення глюкози печінкою [97]. У мишей із нокау-

тованим геном резистину спостерігається покращення 

гомеостазу глюкози, що обумовлено підвищенням ак-

тивності AMPK і зниженням експресії генів основних 

ферментів глюконеогенезу в печінці [100]. Крім того, 

резистин індукує експресію SOCS-3, транскрипційно-

го фактора, який є негативний регулятором передачі 

інсулінового сигналу [101].

Всі ці дані свідчать про те, що збільшення секре-

ції резистину у тварин призводить до ожиріння і ІР, 

що може бути сполучною ланкою між ожирінням і 

ЦД. Роль резистину в організмі людини є менш ви-

значеною. За даними епідеміологічних досліджень 

не вдалось виявити кореляційних взаємозв’язків між 

вмістом резистину в крові і розвитком ожиріння та ІР 

[102, 103].

ІЛ-6 — прозапальний цитокін, синтезується акти-

вованими моноцитами, менше фібробластами, ендоте-

лієм при запаленні, гіпоксії, дії бактеріальних ендоток-

синів [104]. До 30 % циркулюючого ІЛ-6 синтезується 

адипоцитами [105], причому у вісцеральній жировій 

тканині у 2–3 рази вище порівняно з підшкірною [106].

Відомо, що ожиріння, МС, ЦД2 супроводжуються 

запаленням жирової тканини. При даних патологічних 

станах секреція ІЛ-6 підвищується і його концентра-

ція в крові зростає, досягаючи значень 100 пг/мл [107, 

108] порівняно з референтним значенням в 1–2 пг/мл 

у здорових добровольців. Ступінь підвищення рівня 

ІЛ-6 незалежно асоційований із вираженістю ІР [109] 

та є індикатором збільшення маси жирової тканини в 

організмі [110].

На культурі адипоцитів продемонстровано, що три-

вала експозиція з ІЛ-6 призводить до пригнічення екс-

пресії генів IRS-1 та GLUT-4, що проявляється змен-

шенням інсулінзалежного засвоєння глюкози [111]. 

Крім того, за даних умов ІЛ-6 зменшує експресію гена 

адипонектину та активує експресію низки цитокінів, у 

тому числі TNF- [111, 112].

У гепатоцитах ІЛ-6 сприяє вивільненню глюкози, 

стимулює глікогеноліз за рахунок активації глікоген-

фосфорилази і гальмування інсулінзалежного синтезу 

глікогену [113]. Молекулярний механізм інгібуючого 

впливу ІЛ-6 на дію інсуліну в печінці полягає в синтезі 

SOSC-3, який, зв’язуючись із IRS-1, блокує передачу 

інсулінового сигналу від його рецептора [114].

У мишей із генетичним нокаутом гена ІЛ-6–/– спо-

стерігається ожиріння, збільшення на 50–60 % кіль-

кості жирової тканини, гіперглікемія та порушується 

засвоєння глюкози, що свідчить про розвиток ІР на 

системному рівні. Також такі експериментальні твари-

ни не здатні до тривалих фізичних навантажень, а за-

своєння кисню під час тренування у них нижче, ніж у 

контролі [115].

Суперечливі результати отримані також при ви-

вченні дії ІЛ-6 на чутливість тканин до інсуліну на сис-

темному рівні. При введенні ІЛ-6 людині або гризунам 

відзначено як поліпшення, так і відсутність ефекту або 

ж погіршення дії інсуліну на рівні цілого організму 

[113, 116, 117]. Однією з причин протилежних резуль-

татів дії ІЛ-6 на інсуліновий сигнальний шлях можуть 

бути особливості ефектів цитокіну в м’язовій тканині. 

Якщо в печінкових і жирових клітинах ІЛ-6 сприяє 

розвитку ІР, то в м’язових він, навпаки, посилює ефек-

ти інсуліну [118]. Причини дуалістичних ефектів ІЛ-6 

на дію інсуліну в різних тканинах організму до кінця 

не з’ясовані. Проте, на думку Шварца, певне значен-

ня може мати часова характеристика: підвищується 

секреція ІЛ-6 транзиторно, як при фізичній активнос-

ті, або перманентно, як при хронічній системній за-

пальній відповіді, що типово для ожиріння, МС, ЦД2. 

Короткочасне підвищення концентрації ІЛ-6 у крові і 

тканинах служить сигналом енергетичного дефіциту й 

посилює дію інсуліну в м’язових клітинах і пригнічує 

його в тканинах, що постачають енергетичні субстан-

ції: печінка і жирова тканина. Мабуть, у цьому поляга-

ють причини різних, часом протилежних, ефектів ІЛ-6 

на обмінні процеси, особливо на дію інсуліну в ткани-

нах [119].
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ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА ОТДЕЛЬНЫХ 
КОМПОНЕНТОВ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА

Резюме. Метаболический синдром представляет собой 

комплекс взаимосвязанных факторов риска развития сердеч-

но-сосудистых заболеваний и сахарного диабета. Распростра-

ненность метаболического синдрома прогрессивно растет по 

всему миру вследствие увеличения численности людей с ожи-

рением и неправильным образом жизни. В статье представлено 

определение понятия инсулинорезистентности и нарушения 

эндокринной функции жировой ткани как основных патоге-

нетических звеньев, которые объединяют основные кластеры 

метаболического синдрома. Продемонстрировано, что метабо-

лический синдром является комплексной медицинской про-

блемой, решение которой должно быть направлено на сниже-

ние распространенности ожирения, повышение физической 

активности населения и раннее выявление с целью модифика-

ции факторов риска, которые приводят к развитию сахарного 

диабета типа 2 и сердечно-сосудистых заболеваний.

Ключевые слова: метаболический синдром, инсулинорези-

стентность.
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LABORATORY DIAGNOSIS OF SOME COMPONENTS 
OF METABOLIC SYNDROME

Summary. Metabolic syndrome is a complex of interrelated 

risk factors for cardiovascular diseases and diabetes mellitus. The 

prevalence of metabolic syndrome grows progressively all over 

the world due to the increased number of people with obesity 

and unhealthy lifestyle. The article presents the definition of 

insulin resistance and disorders in endocrine function of adipose 

tissue as major pathogenetic links that unite the main clusters of 

metabolic syndrome. It is shown that metabolic syndrome is a 

complex medical problem which should to be aimed at reducing 

the prevalence of obesity, increased physical activity of population 

and early detection in order to modify risk factors leading to 

the development of type 2 diabetes mellitus and cardiovascular 

diseases.

Key words: metabolic syndromes, insulin resistance.




