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Метаболічний синдром (МС) – одна з найскла-
дніших медико-соціальних проблем сучасності. 
Поширення синдрому, тісний зв’язок із способом 
життя і надзвичайно висока смертність від його 
наслідків вимагають об’єднання зусиль лікарів різ-
них спеціальностей з метою своєчасного виявлення 
цього синдрому та здійснення широкомасштабних 
профілактичних і лікувальних заходів.  

У 1988 році професор Стенфордського уні-
верситету (США) G.M.Reaven сформулював кон-
цепцію метаболічного синдрому, до якого вклю-
чив тканинну інсулінорезистентність (ІР), гіпер-
тригліцеридемію, зниження вмісту холестерину 
ліпопротеїнів високої щільності (ХС ЛПВЩ) і 
артеріальну гіпертензію (АГ). Він же вперше за-
пропонував гіпотезу про ІР, як основну причину 
розвитку метаболічного синдрому [30].  

Серцево-судинна захворюваність і смертність 
мають щільну кореляцію з компонентами МС [29] ві-
домого ще під назвою „смертельний квартет” [23, 30]. 

Для запобігання розвитку складних прогре-
суючих метаболічних порушень, кожен лікар 
повинен знати прояви, діагностичні критерії МС, 
щоб вчасно його діагностувати.  

Діагностичні критерії МС постійно зміню-
ються. Так, у 1998 році експертами ВООЗ [21, 25] 
запропоновані такі критерії: цукровий діабет 
(ЦД), чи порушення толерантності до глюкози, 
чи інсулінорезистентність; високий артеріальний 
тиск (АТ) – більше 160/95 мм рт. ст.; дисліпіде-
мія – тригліцериди (ТГ) 1,69 ммоль/л і більше, 
рівень ХС ЛПВЩ у чоловіків менше 0,9 ммоль/л, 
у жінок – менше 1,0 ммоль/л; центральне ожиріння – 
відношення околу талії до окружності стегон (ОТ/ОС) 
у чоловіків більше 0,9, у жінок – більше 0,85 та/або 
індекс маси тіла більше 30 кг/м2; мікроальбумінурія 
більше 20 мкг/хв. Для підтвердження діагнозу обов'яз-
ковим вважався перший критерій та будь-який інший. 

У 1999 році Європейською групою з вивчення 
інсулінорезистентності (ЕGІР) цукровий діабет та 
мікроальбумінурію виключено з числа критеріїв, а 
рівень АТ знижений до 140/90 мм рт. ст. [20, 22, 24]. 

У 2001 році Ехесutivе Summary of the Third 
Report of the National Cholesterol Education Program 
запропоновані дещо інші критерії [25]: абдоміналь-
не ожиріння – окіл талії у чоловіків більше 102 см, 
у жінок – більше 88 см; ТГ – більше 1,7 ммоль/л; 

ХС ЛПВЩ у чоловіків менше 1,07 ммоль/л, у жінок – 
менше 1,29 ммоль/л; АТ більше 130/85 мм рт. ст.; 
глюкоза натще більше 6,1 ммоль/л. 

У квітні 2005 року на І Міжнародному конгре-
сі з переддіабету і метаболічного синдрому в Берлі-
ні та на 75-му Конгресі Європейського товариства з 
атеросклерозу в Празі представлена нова редакція 
критеріїв МС. Принципово новою позицією було 
затвердження абдомінального типу ожиріння як 
основного критерію діагностики МС із зменшенням 
його діагностичних значень відносно околу талії 
(окіл талії у чоловіків більше 94 см, у жінок – біль-
ше 80 см) та глікемії натще більше 5,6 ммоль/л чи 
порушення толерантності до глюкози. 

Для оцінки порушень ліпідного обміну про-
водиться визначення рівня загального холестери-
ну, холестерину ліпопротеїнів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ), ХС ЛПВЩ, тригліцеридів.  

Загальний холестерин повинен бути нижче 
5 ммоль/л, ХС ЛПНЩ – нижче 3,0 ммоль/л, ТГ – 
нижче 2,0 ммоль/л, ХС ЛПВЩ – вище 1,1 ммоль/л. 
Для пацієнтів із клінічними проявами ішемічної 
хвороби серця та інших серцево-судинних захво-
рювань, а також для хворих на ЦД цільові рівні 
повинні бути нижчими: загальний холестерин 
нижче 4,5 ммоль/л, ХС ЛПНЩ нижче 2,6 ммоль/л, 
тригліцериди нижче 1,7 ммоль/л, ХС ЛПВЩ вище 
1,1 ммоль/л. 

Для діагностики порушень толерантності до глю-
кози використовують глюкозотолерантний тест: вміст 
глюкози в капілярній крові натще вище 5,6 ммоль/л і 
нижче 6,1 ммоль/л, через 2 години після навантаження 
глюкозою – зростання рівня глікемії в цільній капіляр-
ній крові – від 7,8 ммоль/л до 11,1 ммоль/л [26].  

Ознакою зниження тканинної чутливості до 
інсуліну є компенсаторна гіперінсулінемія, яка 
може служити маркером резистентності до інсу-
ліну [15, 26]. Інсулінорезистентність можна ви-
значити за непрямими показниками:  

• рівень базальної інсулінемії; 
• індекс Caro (відношення глюкози 

(ммоль/л) до рівня інсуліну натще (мОд/
мл)), який у нормі перевищує 0,33; 

• індекс Ноmа-IR – показник чутливості до 
інсуліну [інсулін крові натще (мкОД/мл) 
х глюкоза крові натще (ммоль/л)/22,5], 
який у нормі не перевищує 2,77. 
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З огляду на полісиндромність МС, його ліку-
вання повинно бути комплексним, направленим 
на корекцію як гемодинамічних чинників, так і 
метаболічних порушень, і обов’язково включати 
немедикаментозне лікування – низькокалорійну 
дієту, фізичні навантаження [2, 3, 34]. 

Дієтотерапія осіб із МС характеризується 
зниженням загального калоражу їжі на 20-30 %, 
але не менше, ніж 1200 ккал/добу.  

Харчування хворих на МС повинно бути 
дозованим, невеликими порціями (4-5 разів на 
добу). З метою зменшення навантаження на сер-
цево-судинну систему і шлунково-кишковий 
тракт, останній прийом їжі рекомендований за 3-
4 години до сну. Слід обмежити вживання кухон-
ної солі до 6 г/добу, уникати вживання кави, ви-
на, шоколаду, вуглеводів, що легко засвоюються; 
збільшити вживання продуктів багатих на рос-
линну клітковину (несолодкі сорти фруктів, ягід, 
овочів), додавати до раціону продукти, збагачені 
калієм та вітаміни (А, В, С, Е) [1, 9]. 

Фізичні вправи у хворих на МС слід застосо-
вувати для стимуляції механізмів надходження та 
витрат енергії [27]. Силові фізичні навантаження 
слід використовувати для стимуляції метаболізму 
спокою, оскільки вони сприяють зростанню то-
нусу м’язів, утворенню тепла з підвищенням глі-
колізу, а також стимуляції симпатичних впливів 
у регулюванні тонусу ЦНС [33]. 

У більшості випадків для лікування ожиріння в 
пацієнтів на МС необхідне призначення препаратів, 
що сприяють зменшенню маси тіла. Перевагу нада-
ють лікарським засобам несистемної дії, наприклад 
орлістату (ксенікал), який гальмує всмоктування 
жирів їжі в шлунково-кишковому тракті [7]. 

Дієта та фізичні навантаження можуть при-
звести до зниження АТ до цільового рівня лише в 
незначної кількості пацієнтів (35-40 %) з метабо-
лічним синдромом та м’якою АГ [14]. У більшос-
ті ж хворих основним методом лікування є меди-
каментозна терапія [12]. 

При лікуванні АГ у хворих на МС до антигі-
пертензивних препаратів повинні висуватися 
особливі вимоги: позитивний вплив або відсут-
ність негативного впливу на чутливість тканин 
до інсуліну, рівень глікемії, ліпідний спектр кро-
ві, стан системи фібринолізу.  

Найбільш доцільним для застосування у хво-
рих на АГ у рамках метаболічного синдрому є 
препарати першої лінії. 

За даними багатьох досліджень та спостере-
жень, найбільш часто хворі на АГ з проявами мета-
болічного синдрому потребують призначення інгібі-
торів ангіотензинперетворювального ферменту 
(ІАПФ). Це зумовлено, перш за все, вираженою ан-
тигіпертензивною дією цих препаратів, органопроте-
кторними ефектами (суттєве зниження гіпертрофії 
лівого шлуночка, гальмування ураження нирок), 
вазопротекторною дією (покращання ендотеліальної 
функції), антиатерогенними ефектами [11, 13]. 

У зв’язку з тим, що метаболічний синдром 
часто асоціюється з ураженням печінки, перевагу 

серед ІАПФ слід надавати тим, які виводяться 
нирками або мають подвійний шлях виведення – 
лізиноприл, периндоприл, фозиноприл [3, 8, 28]. 

Другою групою препаратів, що блокують 
ренін-ангіотензивну систему поряд з ІАПФ, є 
антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ (АРА ІІ). 
Останнім також притаманні кардіо-, рено- і вазо-
протекторні ефекти, у тому числі у хворих на ЦД 
(ірбесартан, лосартан, спросартан) [31]. 

Дуже перспективними при АГ у рамках мета-
болічного синдрому є антагоністи кальцію, які є 
метаболічно нейтральними [5, 10]. Антагоністи 
кальцію наділені вираженою антигіпертензивною, 
антиоксидантною, протизапальною, антипроліфе-
ративною, антиагрегаційною діями, суттєво по-
кращують функцію ендотелію. Серед антагоністів 
кальцію перевагу слід надавати дигідропіридино-
вим похідним третього покоління: пролонговані 
форми дилтіазему (амлодипін, лерканідипін). 

Застосування діуретиків хворим на МС показа-
не у зв’язку з участю в патогенезі АГ затримки на-
трію і гіперволемії. Клінічне значення діуретиків 
підтверджено і в нещодавньому дослідженні SТOР 
Нурегtеnsіоn-2 [32]. При виборі діуретиків слід звер-
нути увагу на індапамід – тіазидоподібний діуретик 
нового покоління, який у середньотерапевтичних 
дозах (до 5 мг/добу) виступає як периферичний ва-
зодилататор за рахунок блокади кальцієвих каналів і 
стимуляції синтезу PgЕ2. Лікування індапамідом 
починають з дози 1,25-2,5 мг один раз на добу в 
ранкові години. Важливим з точки зору органо-
протекції є встановлення властивості індапаміду-
ретарду зменшувати гіпертрофію лівого шлуноч-
ка і знижувати мікроальбумінурію. 

Застосування β-адреноблокаторів у терапії 
хворих на АГ і МС обмежено в зв’язку з тим, що 
вони негативно діють на обмін вуглеводів. Перева-
гу слід надавати високо кардіоселективним β-адре-
ноблокаторам, які не мають негативного метаболіч-
ного впливу, наприклад, бетаксололу і небівололу, 
або мають здатність покращувати показники ліпід-
ного і вуглеводного обміну (целіпролол) [32].  

Препарати групи α1-адреноблокаторів, які ма-
ють виражену антигіпертензивну активність, сприя-
тливі метаболічні ефекти і знижують інсулінорезис-
тентність, позитивно впливають на ліпідний спектр 
крові, можуть застосовуватися при АГ з метаболіч-
ним синдромом. Однак ці препарати переведені до 
другої лінії у зв’язку з можливістю підвищення 
розвитку серцево-судинних ускладнень. 

Враховуючи особливість впливу β- і α-
блокаторів на метаболічні показники, необхідно 
звернути увагу на β-блокатор з α-блокуючою дією – 
карведилол. Саме цей препарат, поряд з вираженою 
антигіпертензивною дією, позитивно впливає на 
ліпідний профіль та чутливість тканин до інсуліну, 
що має велике значення у хворих на МС. 

У вирішенні проблеми лікування АГ у хво-
рих на МС великий внесок зроблено завдяки роз-
робці та синтезу препаратів ІІІ покоління центра-
льної дії (симпатолітиків) – агоністів імідазоліно-
вих рецепторів [19], представником яких в Украї-
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ні є моксонідин. Основний фармакологічний 
ефект препарату – пригнічення активності симпа-
тичної нервової системи. При застосуванні у хво-
рих на МС та АГ препарат зменшує резистент-
ність тканин до інсуліну, знижує рівень глюкози 
в крові [16-18], позитивно впливає на стан ліпід-
ного обміну [4, 6]. 

Однак, аналізуючи можливості і перспекти-
ви антигіпертезивної терапії у хворих на МС, 
необхідно враховувати, що в більшості випадків 
клінічна ситуація потребує комбінованої терапії. 

Найбільш доцільні комбінації антигіпертен-
зивних препаратів: 

• моксонідин + амлодипін; 
• моксонідин + індапамід-ретард; 
• ІАПФ (АРА ІІ) + амлодипін (лаци-

депін); 
• ІАПФ (АРА ІІ) + індапамід-ретард;  
• селективний β-блокатор + амлодипін; 
• селективний β-блокатор + індапамід-

ретард;  
• карведилол + індапамід-ретард. 
Для корекції ліпідних порушень при МС 

широко застосовують статини (симвастатин, ро-
вастатин, аторвастатин) та фібрати (гемфіброзил, 
фенофібрат, ципрофібрат).  

Щоб зменшити ІР і гіперінсулінемію та ком-
пенсувати порушення ліпідного і вуглеводного 
обміну – активно застосовується медикаментозна 
терапія, яка здатна впливати на інсулінорезистен-
тність. Це, насамперед, метформін (сіофор, діа-
форміл), який повинен розцінюватися як першо-
черговий засіб у лікуванні хворих на ЦД 2-го 
типу з ожирінням, ІХС та АГ у випадках неефек-
тивності дієтотерапії і фізичного навантаження.  

Препарати тіазолідиндіонового ряду увійшли в 
клінічну практику лише за останні роки. Вони не 
стимулюють секреції інсуліну, однак підвищують 
чутливість до нього периферійних тканин. Препара-
ти цього класу можуть застосовуватися в поєднанні 
з похідними сульфонілсечовини, інсуліну, або з 
метформіном. На сьогодні в Україні зареєстровано 
препарат авандія, який завдяки своєму механізму 
дії (знижує резистентність до інсуліну, зберігає фу-
нкцію β-клітин, забезпечує контроль за рівнем глю-
кози) сповільнює прогресування ЦД 2-го типу, тоб-
то впливає патогенетично на причину діабету, а не 
просто знижує рівень глюкози.  

Висновок 
Кожному лікарю, особливо сімейному, необ-

хідно чітко уявити, що в більшості людей є можли-
вість запобігти розвитку метаболічному синдрому. 
Для цього необхідно знати його прояви та діагнос-
тику, знати, що складні прогресуючі метаболічні 
порушення виникають на тлі прогресуючого збіль-
шення надлишкової вісцеральної жирової тканини. 
Профілактика метаболічного синдрому повинна 
бути ранньою і починатися тоді, коли пацієнт ще не 
відчуває проявів хвороби. Оптимальний варіант 
лікування синдрому – комплексна терапія, яка 
включає немедикаментозні засоби.  
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ  
МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ 

Т.В.Казанцева, С.В.Билецкий, Н.А.Шевцова, Т.Н.Трипадуш 
Резюме. Метаболический синдром, который включает абдоминальное ожирение, артериальную гипертензию, 

сахарный диабет 2-го типа находится в центре внимания ученых всего мира в связи с высоким риском развития 
сердечно-сосудистых осложнений и преждевременной смертностью этой категории больных. В обзоре отображены 
вопросы диагностики и принципы лечения метаболического синдрома. 

Ключевые слова: метаболический синдром, диагностика, лечение. 
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MODERN ASPECTS OF DIAGNOSTICS AND TREATMENT OF PATIENTS  
WITH METABOLIC SYNDROME 

Т.V.Каzаntseva, S.V.Bilets’kyi, N.А.Shevtsova, Т.N.Тrypadush 
Abstract. Metabolic syndrome which includes abdominal obesity, arterial hypertension, diabetes mellitus of type 2 is 

at the centre of attention of the whole world in connection with a high risk of developing cardiovascular complications and 
premature mortality of this category of patients. The review reflects questions of diagnostics and the principles of treating 
metabolic syndrome.  

Key words: metabolic syndrome, diagnostics, treatment. 
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РОЛЬ ОКСИДУ АЗОТУ В ІШЕМІЧНИХ І ІШЕМІЧНО-РЕПЕРФУЗІЙНИХ 
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Резюме. За умов ішемічного та ішемічно-
реперфузійного ушкодження головного мозку руйнівна 
дія оксиду азоту проявляється в його здатності ініцію-
вати синтез нових вільнорадикальних сполук, що бе-
руть участь у процесах перекисного окиснення ліпідів. 
У той же час оксид азоту володіє позитивними ефекта-

ми, як регулятор багатьох внутрішньонейрональних 
процесів, які можуть мати вплив при ішемії-реперфузії 
головного мозку. 

Ключові слова: оксид азоту, ішемія, реперфузія, 
головний мозок. 
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На сьогодні проблема ішемічного інсульту 
продовжує залишатись актуальною. Незважаючи 
на те, що патогенез цієї недуги вивчений достат-
ньо добре, існує багато спірних моментів, які 
перешкоджають розробці нових, більш доскона-
лих схем лікування. 

Дослідження останніх десятиліть довели, що 
оксид азоту (NO) займає значне місце в розвитку 
ішемічних ушкоджень мозку. З часу відкриття NO 
накопичилося чимало даних і створилася ситуація, 
коли велика їх кількість утруднює розуміння та 
вирішення проблеми, потребує обробки та аналізу. 

За нормальних умов оксид азоту постійно 
утворюється в головному мозку та спричиняє певні 
фізіологічні ефекти. Так, зокрема, він контролює 
осциляторну активність нейронів і модулює між-
нейрональні комунікації, синаптичну пластичність, 
стан рецепторів, внутрішньоклітинну передачу сиг-
налу, вивільнення нейротрансмітерів [10]. 

Ефекти NO в організмі реалізуються шляхом 
метаболізму в трьох основних реакціях: 1) із супе-
роксидним радикалом і ліпідним перекисом; 2) з 
білками, що містять гемове і негемове залізо; 3) з 
тіолами і вторинними амінами. Синтезований у 
клітині NO дуже швидко зв’язується зі своїми клі-
тинними мішенями, якими є залізовмісні ферменти 
і білки: гуанілатциклаза, власне NO-синтаза, гемо-
глобін, мітохондріальні ферменти циклу Кребса, 
ферменти синтезу білка і ДНК [28, 20]. 

NО є ендогенним регулятором енергетики мі-
тохондрій (мембранного потенціалу, дихання та 
синтезу АТФ). Він виступає як інгібітор мітохонд-
ріального дихання, підвищений вміст у тканинах 
організму посилює гліколіз і знижує споживання 
кисню мітохондріями. Цей ефект досягається через 
блокування мітохондріальної пори (МП) і може 
здійснюватися різними шляхами: через зв’язування 
з функціонально важливими тіоловими групами 
білків, що входять до складу пори, а також опосере-
дковано, за допомогою регуляції мембранного по-
тенціалу мітохондрій і, відповідно, здатності орга-
нел до накопичення та утримання кальцію в мітохо-
ндріальному матриксі [19, 37, 17]. 

Цікавим є здатність NО і його похідних екс-
пресувати низку важливих білків і ферментів як на 
рівні транскрипції, так і трансляції (стрес-білків, 
феритину, білків антиоксидантного захисту, білків-
рецепторів трансферину, ядерного білка р53, відпо-
відального за блокаду злоякісних новоутворень), 
стимулювати чи пригнічувати активність багатьох 
білків і ферментів (гуанілатциклази, рибонуклеоти-
дредуктази, компонентів дихального ланцюга й 
гліколізу, фактору транскрипції NFkB, білків типу 
цитохрому Р-450, білків іонних каналів) [3]. 

Оксид азоту є сигнальною молекулою, регу-
ляторні можливості якої значно збільшуються за 
рахунок взаємодії з внутрішньоклітинними сиг-
нальними системами і, перш за все, із системою 




