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Метаболічний синдром — це комплекс мета-
болічних, гормональних і клінічних пору-

шень, основою яких вважають інсулінорезис-
тентність та компенсаторну гіперінсулінемію. Їх 
вважають чинниками ризику захворювань сер-
цево-судинної системи (інфаркту міокарда, ін-
фаркту  мозку, хронічної серцевої недостатності 
тощо). Метаболічний синдром може бути також 
чинником ризику виникнення таких захворю-
вань, як цукровий діабет 2 типу, неалкогольна 
хвороба печінки та атеросклероз, котрі є одними 
з причин високої летальності населення. Крім 
того, у розвитку метаболічних процесів певну 
роль відіграє вісцеральна жирова тканина, яка 
спричиняє відкладання жиру в органах і ткани-
нах (печінці, міокарді) [38]. Вона є джерелом лі-
підів, гормонів, цитокінів, впливає на формуван-
ня атеросклерозу та атеротромбозу [37]. Інсулі-
нозалежні адипоцити, чия кількість збільшуєть-
ся завдяки проліферації, продовжують депону-
вати тригліцероли (ТГ) і разом із низькоінтен-
сивним хронічним запаленням поступово пору-
шують гомеостаз, гемо стаз, функцію ендоеколо-
гії та адаптацію.

Доведено, що жирові клітини відкладаються 
в ділянці серця, утворюючи епікардіальний та 

перикардіальний жир. Останній за походжен-
ням є неактивною білою жировою тканиною. 
Епікардіальний жир — це жирова тканина, роз-
ташована між міокардом та епікардом, походить 
із бурої жирової тканини. Її розглядають як неза-
лежний предиктор розвитку коронарного атеро-
склерозу та ішемічної хвороби серця [18].

Установлено зв’язок метаболічного синдрому 
із захворюваннями органів травлення: стравохо-
ду (гастроезофагеальна рефлюксна хвороба, не-
достатність кардії, кила стравохідного отвору 
діа фрагми), печінки та біліарного тракту (неал-
когольна жирова хвороба печінки, холестероз 
жовчного міхура, жовчнокам’яна хвороба) і товс-
тої кишки (дивертикульоз, гіпомоторна дискіне-
зія, поліпи товстої кишки).

Зв’язок метаболічного синдрому та ожиріння 
із захворюваннями підшлункової залози, зокре-
ма з хронічним панкреатитом, вивчено недостат-
ньо [13, 18]. Відомо, що частота стеатозу під-
шлункової залози у хворих з ожирінням і мета-
болічним синдромом становить 86,4 %, що істот-
но вище, ніж у загальній популяції, причому 
хронічний панкреатит на тлі стеатозу підшлун-
кової залози перебігає тяжче, вищою є частота 
ускладнень і резистентності до терапії, ниж-
чою — якість життя пацієнтів [22]. Патогенетич-
ні зв’язки між метаболічним синдромом і хро-
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нічним панкреатитом складні та мають двобіч-
ний характер [21]. Доведено, що ожиріння і ме-
таболічний синдром підвищують ризик раку 
підшлункової залози [23].

Отже, при метаболічному синдромі функціо-
нальний стан підшлункової залози може мати 
значення у розвитку та прогресуванні захворю-
вання через порушення толерантності до глюко-
зи, гіперінсулінемію, інсулінорезистентність, ре-
гуляцію вуглеводного обміну деякими панкреа-
тичними пептидами [17]. Метаболічні процеси 
при ожирінні та атерогенній дисліпідемії (які 
є складовими метаболічного синдрому) спричи-
няють погіршення ендокринної та екзокринної 
функції підшлункової залози через прогресуван-
ня стеатозу і ліпоматозу [24].

Порушення чутливості до інсуліну та інсулі-
нової секреції зумовлює недостатню біологічну 
відповідь клітин на дію інсуліну при достатній 
його концентрації в крові. Саме цей факт є основ-
ним у розвитку інсулінорезистентності, яку вва-
жають головним механізмом формування та 
прогресування метаболічного синдрому.

При аналізі механізмів, залучених у перебіг 
метаболічного синдрому, необхідно враховувати 
такі механізми розвитку секреторної дисфункції 
острівцевого апарату підшлункової залози як 
першопричини інсулінорезистентності [25]:
 · гіперінсулінемію та відсутність пульсуючої 

секреції;
 · монофазну секрецію інсуліну, відсутність 

адекватної інсулінової відповіді на стимуля-
цію глюкозою;

 · порушення регуляції екзоцитозу;
 · підвищення ролі таких антагоністів секреції 

інсуліну, як аргінін, секретин, інгібітор шлун-
кового пептиду, нейрогуморальний антагоніст 
холецистокініну;

 · антициклічну секрецію глюкагону;
 · порушення секреції аміліну;
 · дефіцитний монотип.

Гіперінсулінемія і відсутність пульсуючої сек-
реції. В нормі секреція інсуліну відбувається пе-
ріодично короткими хвилями зі значними коли-
ваннями рівня цього гормона. Це сприяє зни-
женню рівня глюкози в крові, завдяки чому від-
новлюється чутливість інсулінових рецепторів. 
При порушенні функції підшлункової залози 
може підвищуватися рівень інсуліну або бути 
відсутніми його коливання.

Монофазна секреція інсуліну. При прогресу-
ванні порушень інкреторної функції підшлунко-
вої залози значно стримується «ранній» секре-
торний викид інсуліну у відповідь на підвищен-
ня рівня глюкози в крові. При цьому перша фаза 

секреції (швидка), яка забезпечує звільнення 
везикул з накопиченим інсуліном, фактично від-
сутня. Друга фаза секреції (уповільнена) вини-
кає у відповідь на стабільну гіперглікемію по-
стійно, у тонічному режимі і, незважаючи на під-
вищену секрецію інсуліну, рівень глікемії на тлі 
інсулінорезистентності не нормалізується.

Порушення регуляції екзоцитозу. Цей процес 
може відбуватися завдяки підвищеній апопто-
тичній активності ацинарних клітин при хроніч-
ному локальному запаленні, яке характеризує 
перебіг хронічного панкреатиту. При цьому від-
бувається звільнення «незрілих» везикул β-клі-
тин підшлункової залози, проінсулін яких недо-
статньо сформований для ензиматичного роз-
щеп лення з утворенням С-пептиду та активного 
інсуліну. Проінсулін не впливає на рівень гліке-
мії, але має атерогенну дію.

Антициклічна секреція глюкагону. При пору-
шенні функціонального стану підшлункової за-
лози секреція глюкагону може відбуватися анти-
циклічно (рівень його підвищується при підви-
щенні глікемії і навпаки). При цьому секреція 
глюкагону та інсуліну не пригнічується.

Порушення секреції аміліну. Амілін — це пеп-
тидний гормон, який складається із 37 амінокис-
лотних залишків, синтезується, накопичується 
та декретується β-клітинами панкреатичних ост-
рівців. Звідси його друга назва — острівцевий 
панкреатичний поліпептид. Допускають, що 
внаслідок первинного ураження β-клітин і пору-
шення переходу проінсуліну в інсулін відбува-
ється відкладання аміліну в острівцях підшлун-
кової залози, що спричиняє деструкцію β-клітин 
та зниження синтезу і секреції інсуліну. Інтра- та 
екстрацелюлярне відкладання фібрил порушує 
функцію β-клітин і у подальшому активує апоп-
тоз у цих клітинах. Амілін стимулює ліполіз, ві-
діграє певну роль у підвищенні рівня вільних 
жирних кислот і, можливо, є медіатором індукції 
інсулінорезистентності.

Дефіцитний фенотип. Недостатність харчу-
вання в період внутрішньоутробного розвитку 
або у ранній постнатальний період призводить 
до затримки розвитку ендокринної функції під-
шлункової залози, а також до виникнення мета-
болічних порушень у зрілому віці. Причинами 
набутої інсулінорезистентності можна вважати 
швидке виснаження інсулінової секреції β-клі-
ти нами за високої потреби в інсуліні, що за на-
явності інсулінорезистентності призводить до 
гіперглікемії. У відповідь на навантаження глю-
козою підшлункова залоза виробляє меншу 
кількість інсуліну, формується стан інсулінопе-
нії, знижується паракринний вплив гормона на 
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зовнішньосекреторну функцію залози. Отже, 
у пацієнтів з метаболічним синдромом до по-
шкодження інсулярного апарату приєднується 
ушкодження ацинарного апарату, розвивається 
зовнішньосекреторна недостатність підшлунко-
вої залози.

залежно від рецепторної активності розрізняють 
три рівні розвитку інсулінорезистентності: пре-
рецепторний, рецепторний і післярецепторний.

Пререцепторний рівень: генетично детерміно-
вана продукція змін недостатньо активної моле-
кули інсуліну (24-В або Чиказький інсулін); не-
повна конверсія проінсуліну в інсулін, що спри-
чиняє надлишок малоактивного проінсуліну.

Рецепторний рівень характеризується: мута-
ціями гена інсулінового рецептора (внаслідок 
чого знижується швидкість біосинтезу інсуліно-
вого рецептора), погіршенням внутрішньоклі-
тинного транспорту після трансляційного про-
цесингу; дефектом зв’язування інсуліну, знижен-
ням активності рецепторної тирозинкінази, при-
скоренням деградації інсулінового рецептора; 
зниженням афінності рецепторів до інсуліну; 
недостатньою кількістю інсулінових рецепторів, 
що може зумовлюватися як генетично, так і вна-
слідок компенсаторної реакції на гіперінсуліне-
мію (набута інсулінорезистентність).

Післярецепторна інсулінорезистентність роз-
вивається через зниження активності тирозинкі-
нази, білків-активаторів катаболічних оперонів 
(САР-білки, один із сегментів яких регулює над-
ходження глюкози у клітину, синтез білка, екс-
пресію генів, які відповідають за диференцію-
вання та проліферацію), зменшення кількості 
глюкозних транспортерів; зниження активності 
двох ключових ферментів утилізації глюкози — 
піруватдегідрогенази (використання глюкози 
в циклі Кребса) і глюкогенсинтетази (викорис-
тання глюкози для синтезу глікогену).

Відомо, що за тривалої гіперглікемії (рівень 
глюкози в крові — 13 ммоль/л і вище) розвива-
ється глюкозотоксичність, яка спричиняє струк-
турні порушення β-клітин острівців підшлунко-
вої залози і знижує чутливість периферичних 
тканин до глюкози. У таких випадках глюкоза 
є джерелом утворення вільних радикалів, уна-
слідок чого підсилюється дестабілізація клітин-
них мембран і субклітинних структур.

Шляхи реалізації феномена глюкозотоксич-
ності (неферментативний, неконтрольована ак-
тивність вільних радикалів, посилення поліоло-
вого шляху обміну глюкози) також необхідно 
враховувати. Неферментативне глікозилювання 
білків та інших сполук, які містять аміногрупи, 
спричиняє незворотну структурно-функціо-

наль ну модифікацію, зокрема ферментів і пепти-
дів, котрі синтезуються підшлунковою залозою. 
Підвищення активності вільних радикалів через 
поєднання неферментативного глікозилювання, 
автоокиснення глюкози та пероксидного окис-
нення ліпідів і білків небезпечне для ендотелію 
судин, оскільки відіграє провідну роль у розвит-
ку ендотеліальної дисфункції та прогресуванні 
фіброзу. Посилення поліолового (сорбітолово-
го) шляху обміну глюкози змінює осмотичний 
тиск у клітинах, порушує гліко- і фосфоліпідний 
склад клітинних мембран, спричиняючи струк-
турно-функціональні зміни в ендотеліальних 
клітинах і розвиток атеросклеротичних уражень 
судин завдяки атерогенній дисліпідемії. Інсулін, 
діючи як фактор росту, збільшує масу міокарда 
лівого шлуночка, знижує серцевий викид, що 
призводить до декомпенсації серцевої діяльності 
та прогресування мікроциркуляторних пору-
шень у самій підшлунковій залозі завдяки ендо-
теліальній дисфункції. Внаслідок цього знижу-
ється активність ліпопротеїдліпази, що спричи-
няє гіпертригліцеридемію, збільшення кількості 
ліпопротеїнів дуже низької густини (ЛПДНГ) та 
зниження рівня холестерину ліпопротеїдів висо-
кої густини (ХС ЛПВГ) [9], тобто інсулінорезис-
тентність негативно впливає на ліпідний обмін, 
формуючи дисліпідемію [6, 34]. Відомо, що висо-
кий рівень ТГ та низький рівень ХС ЛПВГ ста-
тистично значущо пов’язані з усіма випадками 
ішемічної хвороби серця та коронарної смерті 
у пацієнтів із метаболічним синдромом та цукро-
вим діабетом 2 типу [5, 10, 11].

З іншого боку, гіперінсулінемія та інсуліноре-
зистентність стимулюють у печінці синтез ТГ із 
фруктози і знижують синтез фосфоліпідів, через 
що виникає дефіцит ЛПВГ і накопичуються ате-
рогенні ліпопротеїди низької густини (ЛПНГ) — 
маленькі густі ЛПДНГ, ліпопротеїн (α) [31, 36].

Доведено, що при інсулінорезистентності під-
вищується активність білка, який переносить ефі-
ри ХС від ЛПВГ до ЛПДНГ в обмін на ТГ, при 
цьому не лише знижується рівень ХС ЛПВГ, а й 
відбувається їх якісна модифікація [16, 17]. У кро-
вообіг через систему ворітної вени надходить над-
мірна кількість вільних жирних кислот, що поси-
лює інсулінорезистентність. У такій ситуації пе-
чінка відчуває постійне навантаження [15], що за 
прогресування коморбідності значно порушує 
метаболічні процеси в міокарді, спричиняючи 
розвиток дисліпідемії, формування атерогенних 
бляшок [3, 12, 19] і хронічної серцевої недостат-
ності [1, 3]. Установлено, що рівень змінених 
ЛПНГ суттєво зростає в результаті їх глікозилю-
вання, що збільшує ураження судинної стінки. 
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Водночас інсулінозалежні адипоцити, кількість 
яких збільшується завдяки проліферації, продов-
жують депонувати ТГ і поряд із низькоінтенсив-
ним хронічним запаленням поступово порушу-
ють гомеостаз, гемостаз, адаптацію, впливаючи на 
прогресування процесів стеатозу в таких органах, 
як печінка, підшлункова залоза та серце.

Отже, інсулінорезистентність є важливою 
причиною порушення жирового обміну, а ТГ ма-
ють важливе значення у прогресуванні не лише 
атеросклерозу, а й хронічного панкреатиту у виг-
ляді жирового стеатозу підшлункової залози, лі-
погенного панкреатиту, неалкогольної жирової 
хвороби печінки. У патогенезі гіперліпідемічних 
панкреатитів певну роль відіграє обструкція су-
дин залози жировими часточками, жирова ін-
фільтрація ацинарних клітин, поява великої кіль-
кості цитотоксичних вільних жирних кислот, які 
утворюються внаслідок інтенсивного гідролізу 
ТГ під впливом ліпопротеїнліпази. Найчастіше 
такий хронічний панкреатит розвивається у па-
цієнтів із гіперхіломікронемією та гіпертригліце-
ридемією (I, IV і V тип гиперліпопротеїнемії за 
Фредриксоном), що також трап ляється при ме-
таболічному синдромі та розцінюється як чин-
ник ризику виникнення атеросклерозу. У розвит-
ку атеросклерозу важливе значення мають моди-
фіковані ЛПНГ, захоплення яких моноцитами та 
макрофагами через скевенджер-рецептори спри-
чиняє утворення «пінистих» клітин, що є осно-
вою формування атеросклеротичної бляшки 
у судинах еластичного типу [11, 16].

Отже, можна стверджувати про єдність пато-
генетичних метаболічних ланок розвитку мета-
болічного синдрому та ішемічної хвороби серця, 
неалкогольної жирової хвороби печінки, неалко-
гольної жирової хвороби підшлункової залози, 
серед яких, крім глюкозотоксичності, мають зна-
чення ліпотоксичність (інгібувальний вплив 
підвищеної концентрації ліпідів на функцію 
β-клітин) [16, 18].

Надлишкова продукція токсичних метаболі-
тів впливає на розвиток інсулінорезистентності, 
кардіоваскулярних захворювань і цукрового ді-
абету 2 типу завдяки клітинній дисфункції, яка 
з часом переходить у запрограмовану клітинну 
загибель (ліпоапоптоз), посилюючи інсуліноре-
зистентність.

За умов інсулінорезистентності при постійній 
стимуляції β-клітин поряд із ліпотоксичністю, 
генетичними і фенотиповими порушеннями (які 
впливають на функціональні можливості β-клі-
тин) розвивається секреторна дисфункція, про-
гресує порушення секреції інсуліну, що спричи-
няє формування цукрового діабету.

Сучасні дослідження показали важливу роль 
адипокінів і хронічного системного запалення 
жирової тканини у формуванні інсулінорезис-
тентності, дискоординаційних змін ліпідного 
обміну як при метаболічному синдромі, цукро-
вому діабеті 2 типу, так і при ожирінні [28, 29]. 
Аналіз літературних джерел засвідчує, що ади-
покіни чинять різноспрямовані ефекти при ре-
гуляції метаболізму. Порушення ендокринної 
функції жирової тканини відіграє провідну роль 
у розвитку інсулінорезистентності [7]. Так, ади-
понектин прямо пропорційно корелює з чутли-
вістю тканин до інсуліну, а підвищення екскре-
ції резистину, апеліну і вісфатину пов’язане 
з формуванням інсулінорезистентності [30, 35]. 
Адипонектин знижує продукцію глюкози і ТГ 
у печінці, гальмує адгезію тромбоцитів до ендо-
телію, проліферацію та міграцію міоцитів, за-
хоп лення ЛПНГ атеросклеротичними бляшка-
ми. Однак при ожирінні всі позитивні ефекти 
втрачаються і формуються інсулінорезистент-
ність та гіперінсулінемія.

Є дані, що апелін впливає на екзокринну пан-
креатичну секрецію через значно вираженішу 
протизапальну та протифібротичну активність 
щодо тканини підшлункової залози [33], а в ост-
рівцях та ацинарних клітинах експресується 
комплекс апелін-APJ [4], особливо за гіпоксії. За 
допомогою фактора зв’язувального елемента до 
апелін-промоутера активується транскрипція 
апеліну [8]. Отже, апелін знижує запалення 
у підшлунковій залозі, ступінь ацинарної дегене-
рації, фіброзу, що дуже важливо для розуміння 
механізмів захисту від системного хронічного 
низькоінтенсивного запалення, тим більше, що 
система апелін — APJ спрацьовує і за межами 
шлунково-кишкового тракту, впливаючи на 
формування серцевої гіпертрофії, розвиток арте-
ріальної гіпертензії, перебіг метаболічного синд-
рому та цукрового діабету 2 типу [8, 32].

Установлено важливу роль лептину, адипонек-
тину, мозкового натрійуретичного гормона, жи-
рової тканини у механізмах формування і про-
гресування метаболічного синдрому та артері-
альної гіпертензії. За відсутності метаболічного 
синдрому мозковий натрійуретичний гормон 
і лептин, діючи у вісцеральній жировій тканині, 
а адипонектин — в адипоцитах, формують опти-
мальні для серця параметри артеріального русла. 
Водночас опосередковано відбувається забезпе-
чення кардіоміоцитів жирними кислотами для 
енергетичних потреб. Натрійуретичний гормон 
стимулює ліполіз, гідроліз ТГ в адипоцитах (а 
не у вісцеральній жировій тканині), зменшує 
вміст ТГ у клітинах печінки та скелетних міоци-
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тах, регулює метаболізм жирних кислот для син-
тезу АТФ у мітохондріях, збільшує вміст неесте-
рифікованих жирних кислот у плазмі крові, ре-
гулює масу тіла. Якщо виникає гіпоадипонекти-
немія (при ожирінні, метаболічному синдромі), 
то підвищується відкладання жиру у печінці та 
м’язах, що при накопиченні ліпідів формує інсу-
лінорезистентність [17, 27]. Зниження чутливос-
ті до інсуліну спричиняє підвищення як внут-
рішньоклітинного, так і позаклітинного рівня 
вільних жирних кислот завдяки активації проте-
їнкінази С, що також є чинником ризику розвит-
ку та прогресування інсулінорезистентності.

У розвитку інсулінорезистентності, за дани-
ми експериментальних робіт, показано значення 
активації ферментів ендоплазматичного рети-
кулуму, який слугує для зберігання, визрівання 
і транс портування білкових молекул, котрі син-
тезуються клітиною. За виникнення низькоін-
тенсивного запалення змінюється конфігурація 
та порушується функція білкових молекул. При 
цьому в цитозолі накопичуються афункціональні 
білки з великою молекулярною масою, посилю-
ючи компенсаторні антистресові реакції (поси-
лення ліполізу у вісцеральних жирових клітинах 
під впливом лептину та активації гідролізу ТГ 
в адипоцитах під впливом адипонектину). Крім 
того, у міжклітинному середовищі збільшується 
секреція неестерифікованих жирних кислот, ак-
тивується біологічна реакція запалення. Зреш-
тою відбувається загибель вісцеральних жиро-
вих клітин і адипоцитів за типом апоптозу [22].

Завдяки підвищенню вмісту вільних жирних 
кислот активуються прозапальні кінази та ядер-
ний фактор транс крипції (NF-kB)), які контро-
люють розвиток хронічної запальної реакції та 
цитокінову ланку імунної відповіді, зокрема при 
метаболічному синдромі, ожирінні, та цитокіно-
ву ланку імунної відповіді.

Серед цитокінів, які продукуються в жировій 
тканині, виділяють фактор некрозу пухлини α 
(ФНП-α) та інтерлейкін-6 (ІЛ-6). Установлено 
зв’язок цих цитокінів із розвитком локальних 
і центральних ефектів, які виявляються інсулі-
норезистентністю. Адипокінові ефекти ФНП-α 
та ІЛ-6 відрізняються. Показано, що ФНП-α 
сприяє інсулінорезистентності через зміну сиг-
налу інсуліну в м’язовій і жировій тканині [2]. 
Згідно із сучасними поглядами ІЛ-6, який вироб-
ляється жировою тканиною, є чутливим до рівня 
глюкози, сприяє зниженню рівня глікогену 
в м’язах, стимулює секрецію глюкози печінкою 
і поліпшує поглинання глюкози скелетною мус-
кулатурою. У пацієнтів із цукровим діабетом 
2 типу базальний рівень ІЛ-6 підвищений [26].

Деякі автори вважають, що запалення жирової 
тканини є самопідтримувальним процесом, який 
призводить до подальшого розвитку і прогресу-
вання хронічного запалення на різних рівнях: 
тканинному, клітинному та внутрішньоклітинно-
му [27]. При цьому внутрішньоклітинні шляхи 
запалення відіграють важливу роль, зокрема 
NF-kB та білок-активатор-1 (AP-1). Їх вважають 
провідними прозапальними ядерними фактора-
ми, які відповідають за більшу частину зовнішніх 
і внутрішніх стимулів, котрі провокують запа-
лення та активують або гальмують їх транскрип-
цію [14]. Активовані NF-kB і AP-1 транслоку-
ються в ядро клітин, з’єднуються з відповідними 
сприймаючими елементами в промоутерах генів 
і кодують транскрипційне репрограмування 
імунних клітин, стимулюючи експресію проза-
пальних цитокінів, хемокінів, молекул адгезії, 
матричних металопротеїназ та інших молекул за-
палення. Більшість генів, які беруть участь у за-
пальній реакції, контролюються ними. Експресія 
цих регуляторних субстанцій підтримує запален-
ня і спричиняє розвиток інсулінорезистентності.

До протизапальних ядерних факторів зарахо-
вують глюкокортикоїдний рецептор та сімей-
ство факторів проліферації пероксисом (PPAR). 
Глюкокортикоїдний рецептор — представник сі-
мейства гормональних ядерних транскрипцій-
них факторів. Він не лише безпосередньо впли-
ває на геном, а і шляхом трансактивації та транс-
репресії інших ядерних факторів. Отже, частина 
прозапальних генів інгібується через негативні 
сигнали глюкокортикоїдного рецептора.

PPAR активуються і зв’язуються з відповідни-
ми лігандами, утворюючи комплекс з іншими 
ядерними білками. Після цього вони приєдну-
ються до специфічних ділянок ДНК (PPAR-еле-
мен тами), які зв’язані з промоутерами генів, і ке-
рують їх транскрипцією. Встановлено, що інакти-
вація PPAR-γ макрофагів значною мірою визна-
чає порушення толерантності до глюкози і сту-
пінь інсулінорезистентності, тобто запальна ін-
фільтрація макрофагами може призводити до ін-
сулінорезистентності шляхом змін рецепторів 
PPAR-γ.

Таким чином, літературні дані засвідчують, що 
адипокіни, які секретуються жировими клітина-
ми, відіграють різні ролі у регуляції метаболізму, 
зокрема визначальну у розвитку інсулінорезис-
тентності, запускаючи процеси порушення вуг-
леводного і жирового обміну, призводячи до глю-
ко- та ліпотоксичності, формування ліпоїдозу, 
стеатозу печінки, підшлункової залози, на клініч-
ному рівні спричиняючи розвиток метаболічного 
синдрому, ожиріння, захворювання серцево-су-
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динної системи, неалкогольної хвороби печінки, 
підшлункової залози, цукрового діабету 2 типу, 
аденокарциноми печінки та підшлункової залози 
через тривалу хронічну системну запальну реак-
цію, яка контролює всі зазначені механізми, заді-
яні у розвитку метаболічного синдрому.
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Т.	Н.	Христич
Буковинский государственный медицинский университет, Черновцы

Метаболический	синдром	—	какие	механизмы	
задействованы	в	процессах	нарушения		
углеводного	и	липидного	обмена?
Рассмотрены физиологические и патофизиологические механизмы секреции инсулина, роль жировой 
ткани и некоторых адипокинов в развитии инсулинорезистентности, глюкотоксичности, липотоксич-
ности при метаболическом синдроме. Подчеркнуто значение хронического системного воспаления 
низкой интенсивности на тканевом, клеточном и внутриклеточном уровне для прогрессирования ожи-
рения из-за нарушения эндокринной функции жировой ткани, что играет ведущую роль в формирова-
нии и развитии инсулинорезистентности, а также в развитии и персистировании нарушений инкретор-
ной функции поджелудочной железы при метаболическом синдроме.

Ключевые слова: поджелудочная железа, инсулин, инсулинорезистентность, гипергликемия, дислипи-
демия, жировая ткань, адипокины, хроническое системное воспаление низкой интенсивности.

T.	M.	hristich
Bukovina State Medical University, Chernivtsi

Metabolic	syndrome:	what	mechanisms		
are	involved	in	the	process	of	carbohydrate		
and	lipid	metabolism?
The article presents information on the physiological and pathophysiological mechanisms of insulin secretion, 
the role of adipose tissue and some adipokines in development of insulin resistance, glucotoxicity, lipotoxicity at 
the metabolic syndrome. The importance of chronic systemic inflammation of low intensity on the tissue, 
cellular and intracellular levels has been outlined for the obesity progression due to the violations of the 
endocrine function of adipose tissue. It plays the significant role in the formation and development of insulin 
resistance, as well as the development and persistence of violations of the endocrine function of the pancreas 
and metabolic syndrome.

Key words: pancreas, metabolic syndrome, insulin resistance, hyperglycemia, adipose tissue, adipokines, chron-
ic systemic inflammation of low intensity.
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