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РЕЗЮМЕ. Метаболічний синдром на сьогодні є актуальною медико-соціальною проблемою, до якої прикута 
увага широкого кола спеціалістів: ендокринологів, кардіологів, гастроентерологів, ревматологів, гінекологів, уро-
логів, сімейних лікарів та педіатрів. Експерти ВООЗ характеризують метаболічний синдром як пандемію ХХІ сто-
ліття. В даній роботі проведено аналіз наукових праць вітчизняних та зарубіжних учених, що формують поняття 
«метаболічного синдрому». Показано нагромаджені фундаментальні знання та клінічні спостереження, що дають 
можливість глибоко проаналізувати етіологію та клініко-патогенез, перебіг, прогресування та наслідки метабо-
лічного синдрому. Актуальність проблеми зумовлена не тільки його значною поширеністю, а й вираженим помо-
лодшанням недуги, негативним впливом на якість і тривалість життя, істотним збільшенням ризику серцево-су-
динних катастроф. В Україні летальність від атерогенних кардіоваскулярних захворювань посідає одне з перших 
місць у структурі загальної смертності населення. Наявність метаболічного синдрому в 3–6 разів підвищує ризик 
розвитку серцево-судинних ускладнень і є важким економічним тягарем систем охорони здоров’я в Україні та 
світі. У таких умовах метаболічний синдром, який поєднує одразу декілька чинників високого судинного ризику, 
не може залишитися без уваги фахівців. Актуальність проблеми зумовлена й тим, що цей стан є зворотним, тобто 
при відповідному лікуванні можна домогтися зникнення чи бодай зменшення виразності основних його проявів. 
Пацієнт з метаболічним синдромом – це хворий з множинною поєднаною патологією, у якого, поряд з серцево-
судинними проявами, наявні захворювання печінки, жовчовивідних шляхів, виражені зміни ліпідного та вугле-
водного обмінів, наявні проблеми із суглобами та вагою тощо. Хворі на метаболічний синдром найчастіше є паці-
єнтами загальної лікарської практики, проте доволі часто не всі складові синдрому привертають увагу лікаря, що 
призводить до однобічного лікування.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: метаболічний синдром; ожиріння; клініко-патогенетичні особливості. 

Вступ. Метаболічний синдром (МС) – сукуп-
ність генетичних, фізіологічних, біохімічних факто-
рів, проявом яких є розвиток інсулінорезистент-
ності (ІР), дисліпідемії, вісцерального ожиріння, 
артеріальної гіпертензії (АГ), гіперкоагуляційного 
стану, ендотеліальної дисфункції, гіперурикемії [15].

Дослідники завжди зосереджували свою ува-
гу на тому, що особи, які страждають на ожиріння, 
мають одночасно проблему з підвищеним артері-
альним тиском (АТ), порушенням ліпідного, вуг-
леводного, часто пуринового обмінів [2, 15, 21, 
25, 31]. На це поєднання вперше звернув увагу 
вчений Г. Ф. Ланг у 1922 році [16, 24]. Згодом, в 
1923 р., ці ж порушення описав шведський вчений 
Е. Кюлін [15]. У 1926 р. А. Л. М’ясников і Д. М. Гро-
тель вказали на часте поєднання гіперхолесте-
ринемії, гіперурикемії з ожирінням та АГ [16]. У 
1931  р. австрійські вчені В. Фальта та Р. Бюллер 
звернули увагу на існування інсуліночутливих та 
інсулінорезистентних форм цукрового діабету 
(ЦД). Британський учений Г. П. Хімсуорт запропо-
нував навантажувальний тест, що вказував на ви-
ражену резистентність до інсуліну у осіб з над-
лишковою вагою. У 1945 році в клініці Г. Ф. Ланга 
його співробітники Н. А. Голубєва та Л. А. Павлов-

ська, при визначенні толерантності до глюкози в 
хворих з АГ, встановили патологічні глікемічні 
криві у 30 % обстежених, а в 39 % виявили ЦД 
2 типу [4, 16]. У 1947 р. в наукових роботах Дж. Ваг, 
описуючи типи відкладання жиру, звернув увагу 
на те, що андроїдний тип ожиріння частіше, ніж 
геноїдний, поєднується з ЦД, ішемічною хворо-
бою серця (ІХС) та подагрою [16, 32]. Клініцист 
Е. М. Тарєєв у 1948 р. у наукових роботах зауважив, 
що гіпертонія найбільше асоціюється з ожирін-
ням, порушенням білкового обміну, наростанням 
холестерину, сечової кислоти тощо [16]. В 1960–
1965 рр. Р. Ялоу і С. Берсон довели (розробляючи 
радіоімунологічне визначення гормонів), що ожи-
ріння поєднується з гіперінсулінемією (ГІ) та ІР, й 
висловили ідею про те, що саме ожиріння, що поєд-
нується з ЦД чи без нього, є причиною ІР [16, 20].

Термін «метаболічний синдром» у 1980 р. за-
пропонували німецькі вчені М. Ганефельд і В. Ле-
онгардт. Існувало до 20 різних його назв [2, 4, 21, 
26, 28] та понад 20 учених претендують на право 
першості в вивченні цієї проблеми [2, 4, 16, 30]. 
Проте більшість учених визнають, що найвагомі-
ший доробок у вивченні даного синдрому нале-
жить вченому Джеральду Рейвену, оскільки його 
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стаття «The role of insulin resistance in human 
disease» залишається самою цитованою працею 
[3, 17, 18, 30]. В 1998 р. ВООЗ рекомендувала до 
використання європейський термін «метаболіч-
ний синдром» [2]. 

Основна частина. Уявлення про МС підійшли 
на сьогоднішній день до кризи, через «перевироб-
ництво» безперервно оновлюваної інформації 
щодо можливих проявів та через відсутність за-
гальноприйнятої доказової концепції патогенезу 
[16]. Тривають постійні активні дискусії щодо опти-
мальних критеріїв синдрому, ролі генетичних 
особ ливостей у його етіології, патогенетичної лан-
ки, доцільності використання даного діагнозу з ме-
тою оцінки ризику серцево-судинних захворювань 
(ССЗ) та про конституційний характер МС [2, 11, 19, 
24, 29]. Проте концепція МС була і залишається 
дуже корисною для медицини [17, 22, 23, 26, 28].

Поширеність МС, за даними науковців, дуже 
висока, залежить від використовуваних критеріїв 
і варіює в широкому діапазоні (серед чоловічого 
населення – від 8 % в Індії до 25 % в США, серед 
жіночого населення – від 7 % у Франції до 40 % в 
Туреччині та 43–46 % в Ірані) [10]. Науковці заува-
жують, що понад 35 % молодого населення захід-
них країн страждають на цю недугу. А беручи до 
уваги тих, хто старший 50 років – до 44 % [14]. Най-
більша кількість хворих в США (більше 47  млн), 
частіше це захворювання реєструють у чоловіків, 
в жінок його частота зростає в менопаузальному 
періоді [3, 18]. Проте є й дані, що МС поширений 
серед чоловіків у 24 %, а серед жінок – у 23,4 % 
[12]. Серед афроамериканців поширеність МС у 
жінок більш ніж наполовину вища, ніж у чолові-
ків, а серед латиноамериканок – на чверть вища, 
ніж у чоловіків тієї ж раси. В країнах Південної Азії 
поширеність МС у 2,5 раза вища, ніж в Європі [17]. 
У Великобританії повний МС виявляють у 50 % 
хворих на ожиріння чоловіків. У Швейцарії та Фін-
ляндії МС без порушень вуглеводного обміну ви-
являють у 10 % жінок та у 15 % чоловіків, гіперглі-
кемію натще діагностують у 42 % чоловіків та у 
64 % жінок, ЦД – у 78 % жінок та у 84 % чоловіків. 
В європейських країнах МС виявляють у 14–15 % 
обстежених в віці 40–60 років [10, 12]. Всього в 
світі більше 310 млн осіб з МС, і їх кількість зро-
стає. Загалом у світі поширеність МС складає 30–
40 % серед осіб середнього та старшого віку [12, 
18, 23, 26, 28]. 

МС – одна з найзагадковіших і найсуперечли-
віших проблем сучасної медицини [5, 13, 17, 19, 27]. 
Противники концепції МС підкреслюють дво-
якість і нечіткість діагностичних критеріїв, які ви-
користовуються в визначенні МС [12, 17, 27]. Про-
те у численних працях показано виняткову значу-
щість МС для прогнозування ССЗ та ЦД 2 типу [13, 

14, 17, 25]. Так, наявність МС, за різними джерела-
ми, у 3–6 разів підвищує ризик розвитку серцево-
судинних ускладнень. У пацієнтів з МС приблизно 
в 4 рази зростає частота розвитку фатальних сер-
цево-судинних захворювань і в 3–5 раз – ЦД 2 типу 
[10, 13, 14, 24]. У дослідженнях Three-City Study 
було продемонстровано, що МС підвищує ризик 
ССЗ на 80 %. У дослідженні BOTMAStudy наявність 
МС підвищувала ризик розвитку ІХС в 2,96 раза, 
ІМ – в 2,63 раза, інсульту – в 2,27 раза [6]. У дослі-
дженні San Antonio Heart Study ЦД 2 типу виявле-
но більше ніж у 50 % осіб з МС впродовж 7 років 
спостереження [16]. Згідно з даними Фремінгем-
ського дослідження, на кожні 4,5 кг маси тіла сис-
толічний артеріальний тиск підвищується на 4,4 
та 4,2  мм  рт. ст. у чоловіків та жінок відповідно 
[14]. Кожен компонент МС сам по собі є встанов-
леним фактором серцево-судинного ризику, а 
при МС ці фактори не просто сумуються, а значно 
його збільшують. Окрім того, є дослідження, які 
свідчать про те, що за минулі десятиліття МС по-
ширився серед дітей та, особливо, підлітків [1, 2, 
8, 10, 26]. Окрім того, порушення, що об’єднані в 
рамку МС, тривало перебігають безсимптомно, з 
початком формування в підлітковому і юнацько-
му віці, задовго до маніфестації ЦД 2 типу, АГ, ате-
росклеротичних проявів [2, 15, 29, 32, 33]. У квітні 
2005 р. Міжнародна федерація з діабету визначи-
ла єдині критерії встановлення діагнозу МС. Хоча 
серед науковців тривають дискусії стосовно «пов-
ного» чи «неповного» МС, що вказує на недооці-
нювання єдиного механізму, який обумовлює па-
ралельний розвиток всіх каскадів метаболічних 
розладів при ІР [17]. Вчені наводять вагомі аргу-
менти, що при «неповному» МС пацієнти можуть 
не попасти в поле зору лікарів загальної практи-
ки. Наприклад, американські колеги продовжу-
ють наполягати, що АО не є обов’язковим компо-
нентом, а три аномальних параметри з п’яти ком-
понентів повинні кваліфікуватися як МС. Частина 
науковців пропонують розглядати МС «у вузькому 
розумінні», або в «широкому сенсі слова», беручи 
до уваги градації компонентів МС [18]. Прихиль-
ники ж концепції МС схиляються до створення 
простих і доступних у клінічній практиці способів 
оцінки ризику з метою виявлення осіб, що потре-
бують пожиттєвого спостереження, модифікації 
способу життя, і, при необхідності, – проведення 
медикаментозної корекції [17, 21, 28, 29].

Патогенез МС на сьогодні залишається до кін-
ця не вивченим та заплутаним [9, 17, 30, 31]. Основ-
ними факторами його розвитку більшість учених 
вважають ІР і АО [9, 10, 14, 17, 31]. Проте описано 
і багато інших можливих патофізіологічних ме-
ханізмів, включаючи порушення функціонування 
гіпоталамо-гіпофізарно-наднирковозалозної осі, 
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хронічний стрес, вплив різних пре- і перинаталь-
них факторів, що визначають різні фенотипи, над-
лишкову продукцію адипоцитами запальних ци-
токінів та інших біологічно активних субстанцій, 
порушення згортальної системи крові, хронічну 
активацію імунної системи тощо [17, 23, 25].

Ряд вчених уявлення про патогенез вклада-
ють у рамки трьох теорій: глюкоцентричної, ліпо-
центричної та ліпокінової [16]. Найпоширеніша та 
найстарша – глюкоцентрична. Згідно з цією тео-
рією, в основі розвитку як ЦД 2 типу, так і МС ле-
жить єдиний патологічний процес – ІР периферій-
них тканин, наслідком чого є ГІ. ІР – це зниження 
чутливості інсулінових тканин до інсуліну при до-
статній його концентрації [2, 9, 12, 15]. Інсулін 
впливає на багато видів обміну речовин в організ-
мі. Він спонукає поступлення глюкози в м’язову, 
жирову й інші тканини, що регулюють синтез 
жирних кислот і зберігання глюкози у вигляді глі-
когену в печінці, перешкоджаючи розщепленню 
жиру в жировій тканині, активуючи ліпогенез і 
Na+-/K+-АТФазу в багатьох клітинах [12, 15]. В умо-
вах ІР виникає «додіабетична» гіперглікемія, яка 
спонукає глікування білків і відповідні дизрегуля-
торні та ангіопатичні зміни. Захоплення та окис-
нення глюкози м’язами знижується, недостатньо 
гальмується глюконеогенез у печінці. Разом з 
тим, інші органи і тканини можуть стати селектив-
но більш чутливими до тих чи інших ефектів інсу-
ліну. Тобто, ГІ буде спонукати проліферацію судин 
гладкої мускулатури клітин, дисфункцію ендоте-
лію, гіперактивацію іонообмінних механізмів, що 
затримують натрій і калій, розвиток ожиріння і гі-
перлептинемії (ГЛ). Це все запускає патогенетичні 
механізми формування решти компонентів МС 
[11, 16]. За даними вчених, ступінь ІР прямо пропор-
ційний числу факторів ризику [9, 11, 20, 22, 24].

Згідно з ліпоцентричною теорією, основну 
роль у розвитку МС відіграє абдомінально-вісце-
ральна жирова тканина. Андроїдне ожиріння роз-
глядають як «генератор» і один з основних ком-
понентів МС [6, 9, 11, 16, 33]. Вчені зауважують, що 
у 88 % обстежених, незалежно від ступеня андро-
їдного ожиріння, є ІР, при гіноїдному – лише в 
32%, причому в основному при ІІІ–VІ ступенях 
ожиріння. Основною ланкою МС є надлишок 
жиру, що підвищує можливості ліпоцитів з його 
безпечного зберігання. Це викликає «викид» ліпі-
дів за межі малих ліпоцитів підшкірного жиру і 
вичерпання можливостей їх проліферації. Ліпоге-
нез викликає їх гіпертрофію, а надалі, у міру ви-
черпання резервів депонуючої функції підшкірної 
жирової тканини, жир переміщується в абдомі-
нальні ліпоцити [9]. Суттєвою ланкою патогенезу 
МС, пов’язаною з метаболічною роллю вісце-
рального жиру, є надлишок ВЖК у крові, які 

з’являються в результаті вивільнення їх з ліпоци-
тів за допомогою гормоночутливої ліпази і через 
вплив ліпопротеїнової ліпази на ендотелій капі-
лярів легень, серця та інших органів. Надлишок 
ВЖК знижує чутливість печінки та інших тканин 
до інсуліну Послідовність процесів, на погляд на-
уковців, така: паралельно посиленню обміну/
окис нення ВЖК збільшується швидкість окиснен-
ня ліпідів; збільшення окиснення ВЖК проходить 
за одночасного і паралельного зниження окис-
нення, а, ймовірно, і запасання глюкози, а також 
порушення опосередкованого інсуліном пригні-
чення продукції глюкози печінкою; у міру погір-
шення толерантності до глюкози, ліпідів окисню-
ється все більше, а глюкози окиснюється і накопи-
чується в вигляді глікогену все менше; одночасно 
погіршується чутливість печінки до інсуліну. Відо-
мо, що абдомінальний жир (жир великого і мало-
го сальника і брижі) легко піддається ліполізу [9]. 
Адипоцити вісцеральної жирової тканини декре-
тують ВЖК безпосередньо у ворітну вену печінки, 
де ці кислоти повинні утилізуватися. Перший 
шлях їх утилізації – перетворення нестерифікова-
них жирних кислот у глюкозу через процеси глю-
конеогенезу. В результаті цього печінка секретує 
в кровотік надлишкову кількість глюкози, внаслі-
док чого виникає гіперглікемія, що спонукає зни-
ження видалення інсуліну печінкою з кровотоку, 
а це викликає розвиток ГІ. Поряд з цим, надли-
шок глюкози в крові спонукає ІР. Другий шлях ути-
лізації нестерифікованих жирних кислот – це син-
тез ТГ. Науковці зауважують, що при МС у крові 
відмічається тригліцеридемія через просочуван-
ня тригліцеридів із жирової тканини. За цих умов 
печінка переповнюється ліпідами і починає син-
тезувати велику кількість ЛПДНЩ, які перетво-
рюються в ЛПНЩ або руйнуються. ЛПДНЩ утво-
рюються в печінці і є основною транспортною 
формою ендогенних ТГ, що синтезуються у печін-
ці. ЛПНЩ легко піддаються різним модифікаціям, 
а саме, окиснюються під впливом вільних радика-
лів. Окиснення ЛПНЩ є провідним фактором роз-
витку атеросклерозу. Надлишки ж холестерину, 
як відомо, видаляються з судинної стінки за допо-
могою ЛПВЩ. ЛПВЩ синтезуються в печінці і ки-
шечнику, містять ефіри холестерину та фосфолі-
піди і виконують функцію видалення холестерину 
з тканин. ЛПВЩ – це антиатерогенні ліпопротеї-
ди. При інсулінемії в печінці активується фермент 
ліпаза, яка розщеплює ЛПВЩ, а зниження ЛПВЩ 
також є запорукою розвитку атеросклерозу. Роз-
виток атеросклерозу при ГІ посилюється ще й 
тому, що інсулін посилює розмноження гладко-
м’язових клітин і фібробластів, спонукає захоп-
лення ЛПНЩ і синтез ендогенного холестерину в 
клітинах судинної стінки. 
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Ліпокінова теорія МС пропагує, що основні 

складові МС формує не стільки субстратно-енерге-
тична роль продуктів ліпоцитів, скільки інформа-
ційний вплив на організм ліпоцитарних сигналь-
них молекул. Жирова тканина не лише є пасивним 
джерелом енергії, а й виробляє регуля торні білки 
(лептин, адипонектин, резистин, фактор некрозу 
пухлини альфа (ФНП-α), прокоагуляційний агент, 
адипофілін, дипсин, агуті білок тощо), тобто є ак-
тивним ендокринним органом [5, 6, 16]. Лептин – 
це гормон, що продукується жировими клітинами 
і циркулює в крові у вільній та зв’язаній формах 
[15]. Рівень лептину відображає сумарний енерге-
тичний резерв жирової тканини і може змінювати-
ся при короткочасних порушеннях енергетичного 
балансу та змінах концентрації деяких цитокінів і 
гормонів, які також циркулюють у крові. Лептин, 
що декретується переважно адипоцитами, діє на 
рівні гіпоталамуса, регулюючи харчову поведінку і 
активність симпатичної нервової системи, а також 
низки ендокринних функцій. Багато досліджень 
вказують, що в печінці він може гальмувати дію ін-
суліну на глюконеогенез шляхом впливу на актив-
ність фосфоенолпіруваткарбоксикінази – фер-
менту, що обмежує швидкість глюконеогенезу. В 
жировій тканині лептин може пригнічувати стиму-
льований інсуліном транспорт глюкози (аутокрин-
на дія). Науковці вказують на незалежну продук-
цію лептину, ГІ та ІР. Проте є й твердження про те, 
що лептин здатний підвищувати поглинання глю-
кози жировими клітинами. На рівні гіпоталамуса 
лептин впливає на продукцію й інших нейропепти-
дів, що беруть участь у регуляції апетиту (мелано-
цит-стимулювальний гормон та агуті-зв’язуючий 
білок), проопіомеланокортину і кокаїн/амфетамін-
регулювального пептиду. У наукових джерелах 
вказують на чинники зовнішнього середовища, які 
впливають на рівень лептину більшою мірою, ніж 
генетичні чинники. Продукція лептину зростає при 
інфекції, ендотоксикозах і стимулюється цитокіна-
ми. Важливим регулятором секреції лептину вва-
жають ГІ, яка розвивається при МС. Адипоцити ви-
робляють лептин у відповідь на підвищення рівня 
інсуліну після їди у здорових людей та у хворих на 
МС. Лептин активує вихід калію з клітин, сприяє гі-
перполяризації мембран та пригнічує реакцію сма-
кових рецепторів на солодкі подразники. У кон-
тексті патогенезу МС – гіперлептинемія завжди 
супроводжує МС. Підвищення рівня лептину нега-
тивно впливає на стан та функціонування багатьох 

органів [5, 14]. Гіперлептинемію пов’язують також 
з патогенезом гіпертрофії міокарда, ХСН, хроніч-
ної хвороби нирок тощо. Фактор некрозу пухлини 
альфа (кахексин) також має важливу роль в патоге-
незі МС [5, 9, 15], оскільки його продукція зростає 
при ІР і АО. Ліпоцити при пошкодженні декрету-
ють кахексин разом з іншими прозапальними ліпо-
кінами – ІЛ-6, ІЛ-8 та ІЛ-1, що веде до наростання в 
подальшому С-реактивного білка і зсуву співвідно-
шення гемостатичних та антигемостатичних меха-
нізмів у тромбофілійну, прокоагуляційну сторону.

На сьогодні немає єдиної думки про першо-
причину виникнення МС, невідомо, чи цей стан 
запрограмований виключно генетично, чи розви-
вається через фактори навколишнього середови-
ща [2, 13, 24]. Та за роки вивчення МС інтерес до 
нього не згасає [11, 13, 26, 30]. Провідні міжнарод-
ні організації з вивчення МС постійно оновлюють 
визначення, критерії МС [13, 15, 25], проте екс-
перти ВООЗ зауважують, що це питання ще не ви-
вчено. МС можна розглядати як міждисциплінар-
ну проблему, оскільки розвивається ко- та полі-
морбідна патологія за участю МС та між його 
компонентами є причинно-наслідковий зв'язок 
[11, 13, 15, 25, 33]. Пацієнти з ЦД 2 типу, надмір-
ною вагою чи ожирінням (особливо абдоміналь-
ним), особи з ІХС та АГ, жировою дистрофією пе-
чінки – це групи хворих, у яких поширеність МС є 
найвищою [13]. При подагрі, полікістозі яєчників, 
зниженні функції щитоподібної залози, при ерек-
тильній дисфункції, циркуляторній енцефалопа-
тії, депресії, остеопорозі виявлено феномен вза-
ємного обтяження коморбідного процесу на фоні 
МС [9, 13, 22, 33]. Знання сучасних критеріїв діаг-
ностики МС, цільових рівнів АТ, показників ліпідів 
та глюкози крові, гормональної панелі, повинні 
стати базовими як для ендокринологів, кардіоло-
гів, так і для лікарів загальної практики.

Висновки. Подальше вивчення клініко-пато-
генетчних особливостей МС дасть пояснення та 
можливість раннього виявлення, своєчасної про-
філактики, раннього лікування МС у загальній лі-
карській практиці. Раннє реагування на МС ліка-
рями загальної практики прямо пов’язано з від-
термінуванням ЦД 2 типу, серцево-судинних 
захворювань, інвалідизації чи смертності.

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у вивченні нових методів ранньої діагнос-
тики, стратифікації факторів ризику, що поліп-
шить боротьбу з ними та лікування МС.
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КЛИНИКО-ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ МЕТАБОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА  
В ОБЩЕЙ ВРАЧЕБНОЙ ПРАКТИКЕ

©Н. И. Корильчук, Б. Т. Корильчук
ГВУЗ «Тернопольский государственный медицинский университет имени И. Я. Горбачевского  

МОЗ Украины»

РЕЗЮМЕ. Метаболический синдром сегодня является актуальной медико-социальной проблемой в мире, к 
которой приковано внимание широкого круга специалистов: эндокринологов, кардиологов, гастроэнтерологов, 
ревматологов, гинекологов, урологов, семейных врачей и педиатров. Эксперты ВОЗ характеризуют метабо-
лический синдром как пандемию XXI века. В данной работе проведен анализ работ отечественных и зарубежных 
ученых, которые сформировали понятие «метаболического синдрома». Показаны накопленные фундаментальные 
знания и клинические наблюдения, которые дают возможность глубоко проанализировать этиологию и клинико-
патогенез, течение, прогрессирование и последствия метаболического синдрома. Актуальность проблемы 
обусловлена не только его значительной распространенностью, но и омоложением болезни, негативным 
влиянием на качество и продолжительность жизни, существенным увеличением риска сердечно-сосудистых 
катастроф. В Украине летальность от атерогенных кардиоваскулярных заболеваний занимает одно из первых 
мест в общей смертности населения. Наличие метаболического синдрома в 3–6 раз повышает риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений и является тяжелым экономическим бременем систем здравоохранения в 
Украине и мире. В таких условиях метаболический синдром, в понятии которого сочетаются сразу несколько 
факторов высокого сосудистого риска, не может не привлекать к себе внимания специалистов. Актуальность 
проблемы обусловлена и тем, что это состояние является оборотным, то есть, при соответствующем лечении, 
можно добиться исчезновения, или хотя бы уменьшения выраженности основных его проявлений. Пациент с 
метаболическим синдромом – это больной с множественной сочетанной патологией, у которого, наряду с сер-
дечно-сосудистыми проявлениями, имеются заболевания печени, желчевыводящих путей, изменения липидного 
и углеводного обменов, проблемы с суставами и весом. Больные метаболическим синдромом чаще всего 
являются пациентами общей врачебной практики, однако зачастую не все составляющие синдрома привлекают 
внимание, что приводит к одностороннему лечению.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболический синдром; ожирение; клинико-патогенетические особенности.

CLINICAL AND PATHOGENETIC FEATURES OF METABOLIC SYNDROME  
IN GENERAL DRUG PRACTICE

©N. I. Korylchuk, B. T. Korylchuk
I. Horbachevsky Ternopil State Medical University

SUMMARY. Metabolic syndrome today is an urgent medical and social problem in the world, which attracts attention 
of a wide range of specialists: endocrinologists, cardiologists, gastroenterologists, rheumatologists, gynecologists, 
urologists, family doctors and pediatricians. Experts  of WHO characterize the metabolic syndrome as pandemia of the 
21st century. In this work, the analysis of scientific sources of own and foreign scientists, which formed the concept of 
"metabolic syndrome" is given. The accumulated fundamental knowledge and clinical observations are shown, which 
give an opportunity to deeply analyze the etiology and clinical pathogenesis, course, progression and consequences of 
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the metabolic syndrome. The urgency of the problem is caused not only by its significant prevalence, but also by the 
rejuvenation of the disease, the negative impact on quality and life expectancy, a significant increase in the risk of 
cardiovascular disasters. In Ukraine, mortality from atherogenic cardiovascular diseases is one of the first places in the 
overall mortality of the population. The presence of a metabolic syndrome increases the risk of developing cardiovascular 
complications in 3–6 times and is a hard economic burden for health systems in Ukraine and the world. In such conditions, 
the metabolic syndrome, in the concept of which several factors of high vascular risk are combined at once, can not but 
attract attention of the specialists. The urgency of the problem is due to the fact that this condition is reversed, that if 
you pvescribe appropriate treatment, it is possible to achieve disappearance, or at least a decrease in the severity of its 
main manifestations. A patient with a metabolic syndrome is a patient with multiple associated pathologies, who, along 
with cardiovascular manifestations, have liver, biliary tract, lipid and carbohydrate metabolism changes, problems with 
joints and weight. Patients with metabolic syndrome most often are patients of general medical practice, but often, not 
all components of the syndrome attract attention by masking and further treated unilaterally.

KEY WORDS: metabolic syndrome; obesity; clinical and pathogenetic features.
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