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Статистика захворюваності на метаболічний 
синдром в Україні та світі 

Згідно з даними: Noubiap, 2022; Калмикова, 
2023 

Поширеність метаболічного синдрому у дітей  

Джерело: Reisinger, 2021  
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100% 

31,40% 

Загальна поширеність 

метаболічного синдрому  

Наслення світу Хворі на МС 

100% 

35% 

Поширеність метаболічного 

синдрому в Україні 

Населення України Хворі на МС 



Метаболічний 
синдром 

Ожиріння 
Атеросклеротичні 

серцево-судинні 

захворювання 

Цукровий діабет 2 

типу 

COVID-19 

Неалкогольна 

жирова хвороба 

печінки 

11 видів раку 
Психічні 

захворювання 

Шкірні 

захворювання 
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Основні критерії метаболічного синдрому (згідно 
визначення IDF) 

1. Окружність талії (інтерпретація даного виміру визначається по різному в різних 
країнах); 

2. Рівень тригліцеридів (ТГ) ≥150 мг/дл (1,7 ммоль/л) (враховуючи медикаментозне 
лікування підвищенного рівня ТГ); 

3. Рівень холестерину – ліпопротеїнів високої щільтності межі для чоловіків: <40 
мг/дл (1,0 ммоль/л), жінок: <50 мг/дл (1,3 ммоль/л) (враховуючи медикаментозне 
лікування зниженого рівня ліпопротеїнів високої щільтності);  

4. Артеріальний тиск: систолічний ≥130 та/або діастолічний ≥85 мм рт.ст (враховуючи 
антигіпертензивну медикаментозну терапію у пацієнтів з артеріальною гіпертензією 
в анамнезі); 

5. Рівень глюкози натщесерце ≥100 мг/дл (≥5,6 ммоль/л) (враховуючи медикаментозне 
лікування підвищеного рівня глюкози) 
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Фактори, що сприяють 
метаболічному 
синдрому 

• Хронічне запалення 

• Окислювальний стрес 

• Циркадні порушення 

• Кишкова мікробіота 

• Генетичні фактори 

• Материнське програмування тощо 



Схема формування симптомів метаболічного синдрому 

Сприяючий 

фактор 

? 

Wang, 2022 зі 

змінами 

Внутрішньклітинна знижена 

утилізація 

глюкози/ліпідів/амінокислот 

Знижений 

енергетичний стан 

сполучної 

тканини/клітин 

Зменшення м’язової 

сполучної тканини зі 

збільшенням жирової 

тканини 

Гіперглікемія/ 

гіперліпідемія/ 

гіперпротеїнемія 

Компенсаторний 

синтез 

Дисфункція судинної 

оболонки 

Дисфункція різних 

типів клітин 

Збільшення 

адипоцитів 

Діабет/ 

гіперінсулінемія/ 

гіперурикемія та 

ін. 

Атеросклероз/ 

аневризм/ підсилення 

жорсткості судин та 

есенціальна гіпертензія 

тощо 

Ремоделювання 

сполучної тканини 

Ожиріння/ стеатоз 

печінки/ збільшення 

адипоцитів на стінці 

судин, тощо 



Механізми розвитку дисфункції жирової тканини 

Надмірне 

харчування 

Накопичення жиру 

адипоцитами, вони 

стають 

гіпертрофованими 

Надмірне 

виділення 

ацетилкоферменту 

А 

збільшення 

виробництва 

НАДH і ФАДH 2  

збільшення надходження 

електронів до ЕТЛ 

мітохондрій. Деякі з цих 

високоенергетичних 

електронів виливаються з 

ланцюга, утворюючи АФК 

Надмірне виробництво 

АФК перевантажує 

системи антиоксидантного 

захисту, що призводить до 

ОС  

Накопичення надмірної 

кількості ВЖК в 

адипоцитах викликає 

активацію ферменту 

НАДФН-оксидази та 

генерацію надмірної 

кількості АФК.  

Запалення та дисфункція мітохондрій фрагментації мітохондрій і подальше зниження 

окисного фосфорилювання, а також погіршення 

генерації АФК, апоптоз адипоцитів 
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Механізми розвитку дисфункції жирової тканини 

Хронічний стан 

надлишку 

енергії 

* макрофаги та запальні клітини можуть складати до 50% 

клітинного вмісту жирової тканини 

Хронічне запалення і 

виділення прозапальних 

цитокінів збільшує 

ліполіз та знижує синтез 

ТГ в адипоцитах 

Зростання 

вивільнення  

циркулюючих ВЖК 

Вивільнені ВЖК, як вже 

зазначалось, накопичуються 

в нежировій тканині, 

переважно в печінці, 

скелетних м’язах, β-клітинах 

підшлункової залози та 

ендотелії 

Стеатоз органів, ІР 

та, ЦД2  

Алипоцити виділяють 

зростаючу кількість 

прозапальних адипокінів, 

включаючи білок 

хемоаттрактанта моноцитів 

(MCP) -1, фактор некрозу 

пухлин (TNF)-α, IL-6, IL-8, 

PAI-1 і лептин 

Підвищена секреція запальних 

пептидів призводить до інфільтрації 

лімфоцитів, макрофагів і 

стромальних клітин; істотно 

змінюючи мікрооточення жирової 

тканини* 
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Терапія метаболічного синдрому  

Стандартна Експериментальна 

Виконання фізичних та дихальних вправ 
Застосування наноматеріалів (куркумін, 

берберин) 

Нормалізація режиму харчування та сну Таргетна терапія міРНК 

Медикаментозне симптоматичне 

лікування 

Вплив пробіотиків/пребіотиків на кишкову 

мікробіоту 
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 Метаболічний синдром має серйозні наслідки для здоров’я людини та, 

відповідно, для соціальних витрат, сприяє високому рівню інвалідизації та смертності. 

 Саме дисфункція жирової тканини лежить в основі ожиріння та метаболічного 

синдрому. Основні етапи розвитку даних розладів: гіпертрофія адипоцитів, дисфункція 

мітохондрій – запалення та окиснювальний стрес – розвиток інсулінорезистентності – 

накопичення жирової тканини в печінці, м’язах, ендотелії судин. 

 Механізми, що визначають ланцюжок подій розвитку метаболічного синдрому, 

достеменно не вивчені. 

 Необхідна подальша розробка ефективних, тобто зручних, дієвих і доступних 

методів лікування метаболічного синдрому. 

Підсумки 
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Дякую за увагу! 


