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Метаболічний синдром: сучасні погляди
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Наведено сучасні погляди на метаболічний синдром (МС) і його негативний вплив під час вагітності. МС, за твердженнями експертів Всесвітньої орга�
нізації охорони здоров'я, є «пандемією XXI століття» у зв'язку з його поширеністю серед населення, високим ризиком розвитку серцево�судинних
захворювань і передчасної смертності. У рутинній клінічній практиці діагноз МС встановлюють за наявності принаймні трьох факторів ризику: абдо�
мінальний тип ожиріння; високий показник тригліцеридів; низький показник холестерину ліпопротеїдів високої щільності; підвищений артеріальний
тиск; підвищений показник глюкози натще. До проявів МС відносять схильність до тромбоутворення, печінковий стеатоз/стеатогепатит, мікроальбу�
мінурію/нефропатію, енцефалопатію, нейросенсорну туговухість, жовчно�кам'яну хворобу, полікістоз яєчників, гіперурикемію, синдром обструктив�
ного апное під час сну, остеопороз, патологію періодонта, імпотенцію/сексуальну дисфункцію тощо. Вплив негативних факторів у дитячому та підліт�
ковому віці (неправильне харчування, низька фізична активність, куріння) призводять до розвитку МС. МС під час вагітності спричиняє метаболічні
порушення в системі гемостазу. Фізіологічно під час вагітності підвищується ризик тромбоемболічних ускладнень (за деякими даними, в 4–5 разів)
порівняно зі станом до вагітності. МС асоціюється з гіперкоагуляцією за рахунок підвищення активності плазматичної ланки гемостазу, зниження
фібринолізу, виникнення ендотеліальної дисфункції, підвищення активності тромбоцитів. Ці порушення в системі коагуляції і фібринолізу можуть
бути додатковими факторами, що погіршують перебіг вагітності і підвищують ризик тромботичних ускладнень у пацієнток із МС.
Ключові слова: метаболічний синдром, ожиріння, вагітність.

Metabolic syndrome: contemporary views and danger in pregnancy
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In this article we present modern views on metabolic syndrome (MS) and its negative influence during pregnancy. МS, according to the World Health
Organization experts, is a «pandemic of the XXI century» due to its prevalence among the population, high risk of cardiovascular disease development
and premature mortality. In routine clinical practice, the diagnosis of MS is established in the presence of at least three risk factors: abdominal obesity; elevat�
ed triglycerides index; low levels of high�density lipoprotein cholesterol; high blood pressure; elevated fasting glucose level. The manifestations of MS include
predisposition to thrombus formation, liver steatosis / steatohepatitis, microalbuminuria / nephropathy, encephalopathy, sensorineural hearing loss, gallstone
disease, polycystic ovaries, hyperuricemia, obstructive sleep apnea syndrome, osteoporosis, periodontal disease, impotence / sexual dysfunction etc. Influence
of negative factors in childhood and adolescence (malnutrition, low physical activity, smoking) lead to the development of MS. MS during pregnancy causes
metabolic disorders in the hemostatic system. During pregnancy the risk of thromboembolic complications increases physiologically (according to some data,
4�5 times) as compared to the state before pregnancy. MS is associated with hypercoagulation due to increased plasma activity levels of hemostasis, reduced
fibrinolysis, emergence of endothelial dysfunction, and increased platelet activity. These disorders in the system of coagulation and fibrinolysis can be addi�
tional factors to worsen the course of pregnancy and increase the risk of thrombotic complications in patients with MS.
Key words: metabolic syndrome, obesity, pregnancy.
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Приведены современные взгляды на метаболический синдром (МС) и его отрицательное влияние во время беременности. МС, по утверждениям
экспертов Всемирной организации охраны здоровья, является «пандемией XXI века» в связи с его распространенностью среди населения, высоким
риском развития сердечно�сосудистых заболеваний и преждевременной смертности. В рутинной клинической практике диагноз МС устанавливают
при наличии хотя бы трех факторов риска: абдоминальный тип ожирения; высокий показатель триглицеридов; низкий показатель холестерина
липопротеидов высокой плотности; повышенное артериальное давление; повышенный показатель глюкозы натощак. К проявлению МС относят
склонность к тромбообразованию, печеночный стеатоз/стеатогепатит, микроальбуминурию/нефропатию, энцефалопатию, нейросенсорную
тугоухость, желчно�каменную болезнь, поликистоз яичников, гиперурикемию, синдром обструктивного апноэ во время сна, остеопороз, патологию
периодонта, импотенцию/сексуальную дисфункцию и др. Влияние негативных факторов в детском и подростковом возрасте (неправильное питание,
низкая физическая активность, курение) приводят к развитию МС. МС во время беременности обуславливает метаболические нарушения в системе
гемостаза. Физиологически во время беременности повышается риск тромбоэмболических осложнений (по некоторым данным, в 4–5 раз) по
сравнению с состоянием до беременности. МС ассоциируется с гиперкоагуляцией за счет повышения активности плазматического звена гемостаза,
снижения фибринолиза, появления эндотелиальной дисфункции, повышения активности тромбоцитов. Эти нарушения в системе коагуляции
и фибринолиза могут быть дополнительными факторами, ухудшающими течение беременности и повышают риск тромботических осложнений
у пациенток с МС.
Ключевые слова: метаболический синдром, ожирение, беременность.
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Метаболічний синдром, на думку експер	
тів Всесвітньої організації охорони

здоров'я (ВООЗ), є «пандемією XXI століття»
у зв'язку з його поширеністю серед населення,
високим ризиком розвитку серцево	судинних
захворювань (ССЗ) і передчасної смертності.

На сьогодні існує три групи діагностичних
критеріїв МС. Критерії, рекомендовані експер	
тами Національного інституту здоров'я США

[7], комісією з лікування атеросклерозу, що
діє в рамках національної освітньої програми
(NCEP АТР III), є найбільш адаптованими до
клінічної практики (табл. 1).

Критерії ВООЗ враховують наявність інсу	
лінорезистентності (табл. 2). З огляду на
необхідність проведення спеціальних дослі	
джень стану вуглеводного обміну, ця група
діагностичних критеріїв обмежено використо	
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вується в клінічній практиці і не має широкого
впровадження [18].

Діагностичні критерії Американської асоці	
ації клінічних ендокринологів об'єднують
в собі критерії діагностики МС ВООЗ та екс	
пертів Національного інституту здоров'я США
(табл. 3) [7, 18].

Загалом, у рутинній клінічній практиці діаг	
ноз МС встановлюють за наявності принаймні
трьох із перелічених факторів ризику: абдомі	
нальний тип ожиріння; високий показник три	
гліцеридів; низький показник холестерину ліпо	
протеїдів високої щільності (ЛПВЩ); підвище	
ний артеріальний тиск; підвищений показник
глюкози натще. На сьогодні існує багато під	
тверджень того, що вплив негативних факторів у
дитячому та підлітковому віці (неправильне
харчування, низька фізична активність, курін	
ня) призводить до розвитку МС.

Також практичний лікар має звернути увагу
на ймовірність МС у разі наявності у хворого
[7]: артеріальної гіпертензії — АГ (60% хворих,
що страждають на цю патологію, мають різні
клінічні варіанти МС); інсулінонезалежного

діабету (серед осіб з цукровим діабетом (ЦД)
2	го типу МС зустрічається в 90% випадків);
ожиріння (імовірність виявлення МС збільшу	
ється в міру наростання маси тіла); порушення
обміну сечової кислоти (гіперурикемія або
подагра); ішемічної хвороби серця (ІХС),
захворювань периферичних судин (імовірність
виявлення МС становить 50%); цереброваску	
лярних захворювання; прямих родичів з ІХС у
віці до 60 років.

Метаболічний синдром зустрічається у 15% єв	
ропейців, а ризик розвитку смерті від усіх при	
чин і серцево	судинних захворювань (ССЗ)
протягом 8,8 року спостереження вищий серед
осіб із МС [9]. Сьогодні МС розглядають як
одну з основних причин розвитку ССЗ. Остан	
ні десятиріччя відзначаються значним зростан	
ням випадків МС у всьому світі.

За даними метааналізу 37 проспективних
досліджень, кількість випадків ССЗ і смерті у
пацієнтів із МС була в 2 рази вищою, ніж без
нього [16].

Слід зазначити, що ризик розвитку кардіо	
васкулярної та загальної смертності збільшу	

Критерій Значення показника

Абдомінальне ожиріння (об'єм талії), см Чоловіки (ОТ) >102; жінки >88

Тригліцериди, мг/дл (ммоль/л) >150 (1,69)

Холестерин ліпопротеїди високої щільності, мг/дл (ммоль/л) Чоловіки <40 (1,04); жінки <50 (1,29)

Артеріальний тиск  Чоловіки 130/85 

Рівень глюкози натще, мг/дл (ммоль/л) >100 (>6,1)

Таблиця 1
Критерії метаболічного синдрому NCEP АТР III

Таблиця 2
Критерії метаболічного синдрому ВООЗ

Критерій Значення показника

Артеріальний тиск, мм рт. ст. >160/90 

Ожиріння, ІМТ, кг/м2 >30 

Абдомінальне ожиріння, ОТ/ОС чоловіки >0,90; жінки >0,85 

Дисліпідемія ТГ, ммоль/л 1,7 

Порушення вуглеводного обміну Порушення толерантності до глюкози, інсулінонезалежний діабет

Мікроальбумінурія, мкг/хв >20

Критерій Значення показника

Надмірна вага / індекс маси тіла, кг/м2 >25

Підвищення рівня тригліцеридів, мг/дл (ммоль/л) >150 (1,7) 

Холестерин (ЛПВЩ), мг/дл (ммоль/л) < 50 (1,29) 

Артеріальна гіпертензія, мм рт. ст. >130/85

Рівень глюкози через 2 години після навантаження, мг/дл >140

Рівень глюкози натще, мг/дл (ммоль/л) >110–126 (>6,1)

Фактори ризику Сімейний анамнез
Інсулінонезалежний діабет
Артеріальна гіпертензія
Серцево�судинні захворювання
Синдром полікістозу яєчників
Гіподинамія
Похилий вік

Таблиця 3
Критерії метаболічного синдрому Американської асоціації клінічних ендокринологів
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ється навіть при досягненні показника маси
тіла верхньої межі норми. У пацієнтів
з ІМТ>35 кг/м2 спостерігається найвищий
ризик смерті від ССЗ (ВШ 1,88, ДІ 1,05–3,34)
[19]. Подібні ефекти відмічаються при хроніч	
них захворюваннях, у тому числі хронічній
обструктивній хворобі легень (ХОЗЛ) [23],
ЦД	2 [3], гострому коронарному синдромі
(ГКС) [1], миготливій аритмії [14] і навіть при
деяких онкологічних захворюваннях [4].
Встановлено, що у хворих на АГ, які стражда	
ють на ожиріння, ризик розвитку ІХС підвище	
ний у 2–3 рази, а ризик інсульту —
у 7 разів.

Зокрема, доведено, що МС негативно впли	
ває не тільки на глобальний серцево	судинний
ризик, але й на функцію нирок. Так, частота
хронічної хвороби нирок (ХХН) у пацієнтів
із МС у 1,64 разу вища, ніж у пацієнтів без МС
[6], при цьому МС є значущим фактором
ризику розвитку ХХН для пацієнтів віком
до 60 років, і такий взаємозв'язок носить ліній	
ний характер [3]. 

Важливо, що до проявів МС відносять
схильність до тромбоутворення, печінковий
стеатоз /  стеатогепатит, мікроальбумінурію /
нефропатію, енцефалопатію, нейросенсорну
туговухість, жовчно	кам'яну хворобу, полікіс	
тоз яєчників, гіперурикемію, синдром
обструктивного апное під час сну, остеопороз,
патологію періодонта, імпотенцію / сексуальну
дисфункцію тощо.

Останніми роками все більше наукових
досліджень підтверджують, що одним з основ	
них механізмів, що призводять до розвитку
ССЗ у пацієнтів з ожирінням, є специфічна
гормональна активність вісцеральної жирової
тканини, адипоцити якої в нормі розташову	
ються не тільки в ділянці живота, але й навколо
серця, нирок, печінки, судин [20, 22].

За даними ВООЗ, понад 1,9 млрд дорослих
має надлишкову масу тіла. З них понад 600 млн
осіб страждають на ожиріння. За останнє деся	
тиліття кількість хворих на ожиріння зросла
на 75%. Очікується, що до 2030 р. в Європі від
ожиріння буде страждати вже 73% чоловіків і
63% жінок.

Основним компонентом МС прийнято вва	
жати абдомінальне ожиріння як відображення
вісцерального ожиріння, ступінь якого оці	
нюють за непрямим показником — величиною
окружності талії (ОТ). Багато досліджень дове	
ли важливість визначення ОТ як предиктора
кардіометаболічних факторів ризику (АГ,

дисліпідемія та гіперглікемія) і несприятливі
наслідки (ЦД, ІХС і смертність) [6, 24, 27].
За результатами досліджень, ОТ є більш
потужним предиктором кардіометаболічних
порушень та їх несприятливих наслідків,
ніж ІМТ. 

В основі патогенезу МС лежить інсуліноре	
зистентність. Результат метааналізу дослі	
джень тривалістю від 5 до 7,5 року, в яких
вивчали інциденти розвитку ЦД у різних груп
із метаболічними порушеннями, показав, що
в осіб з МС і порушенням толерантності до
глюкози (ПТГ) ризик розвитку ЦД у найближ	
чі 5 років становить 40%, що в 2,5 раза вище
порівняно з групою хворих з ПТГ без МС. 

Інсулінорезистентність є одним із чинників
виникнення серцево	судинних ускладнень.
Зокрема, при вираженій інсулінорезистентно	
сті існує суттєвий патологічний вплив на
міокард багатьох чинників, зокрема, вільні
жирні кислоти, інсуліноподібний фактор росту,
що, своєю чергою, відіграють важливу роль
у виникненні ремоделювання міокарда та фор	
муванні його електричної нестабільності.
У результаті це призводить до розвитку пору	
шень ритму серця, у тому числі загрозливих
шлуночкових порушень ритму.

Також поєднання МС та АГ підвищує ризик
виникнення ускладнень, навіть за відсутності
традиційних факторів ризику виникнення сер	
цево	судинних ускладнень. За даними Фрамін	
гемського дослідження, у 70% чоловіків і 60% жі	
нок розвиток АГ тісно пов'язаний з ожирінням:
на кожні 4,5 кг маси тіла систолічний арте	
ріальний тиск збільшується на 4,5 мм рт. ст.
Основними клінічними особливостями систем	
ної АГ при МС вважають: часте виявлення
її натрій	 та об'ємзалежного характеру, пору	
шень циркадного ритму артеріального тиску,
уражень органів	мішеней, ізольованої систо	
лічної АГ і поєднання з іншими кардіоваску	
лярними факторами ризику [24]. У пацієнтів
з АГ і метаболічними порушеннями спостеріга	
ються вищі середні рівні систолічного і діагно	
стичного артеріального тиску вдень і вночі,
істотно підвищений індекс часу гіпертензії в
нічні години, підвищена варіабельність арте	
ріального риску, що сприяє прогресуванню
ураження органів	мішеней (серце, головний
мозок, нирки, судини).

Ожиріння під час вагітності є чинником
ризику народження дітей як з дефіцитом маси
тіла, так і з патологічною надмірною вагою, що,
своєю чергою, підвищує ризик розвитку мета	
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болічних порушень у цієї групи дітей протягом
життя [10, 13].

За даними американських досліджень, ожи	
ріння відмічається у 20% жінок на момент
вагітності та в цілому діагностується у 30%
жінок репродуктивного віку. 

Діагностичним критерієм ожиріння під час
вагітності є ІМТ >30 кг/м2. Це  підвищує ризик
розвитку синдрому затримки росту плода, мак	
росомії плода, гестаційного ЦД, прееклампсії,
синдрому раптової смерті плода [12]. Так,
виявлено, що ІМТ >30 кг/м2 підвищує ризик
розвитку прееклампсії у 2–3 рази, тоді як збіль	
шення показника ІМТ на 5–7 кг/м2 перед вагіт	
ністю подвоює ризик розвитку цього усклад	
нення. Є дані, що ожиріння під час вагітності
підвищує ризик індукованих передчасних
пологів, на відміну від дефіциту маси тіла,
що асоційований з мимовільними передчасни	
ми пологами [2, 15, 17]. 

За результатами досліджень, ожиріння
підвищує ризик операції кесаревого розтину
удвічі. Слід зазначити, що ожиріння корелює
з більш високим ризиком розвитку ряду
післяопераційних ускладнень, таких як крово	
теча, тромбоз глибоких вен, розвиток інфекцій	
них ускладнень. Водночас, ожиріння асоцію	
ється з вищим ризиком ускладнень при поло	
гах [17]. Ожиріння під час вагітності підвищує
ризик перинатальної смертності і розвитку
патології плода. Давно встановлений взає	
мозв'язок ожиріння та макросомії плода [25].

За даними багатьох досліджень, ожиріння
підвищує ризик внутрішньоутробної загибелі
плода в 5 разів, а також відмічається кореляція
між величиною ІМТ у матері і рівнем дитячої
смертності [21]. Є дані, що вказують на взає	
мозв'язок ожиріння з розвитком ряду вроджених
аномалій плода, таких як spina bifida, патологія
серцево	судинної системи, омфалоцеле [26].

За останні роки виявлено декілька факторів
ризику розвитку МетСину, що виникають in
utero. Тому для ефективної профілактики ССЗ
та ЦД	2 доцільно розпочинати комплекс ліку	
вально	профілактичних заходів з урахуванням
ускладнень перебігу вагітності, гестаційного
віку при народженні дівчинки, маси її тіла при
народженні та спостереження за нею в критич	
ні вікові періоди (ранній період дитинства, ста	
новлення менструального циклу).

Підґрунтям цього стала гіпотеза Баркера
(програмування розвитку), відома, як фетальні
причини захворювань у дорослому віці, коли
вперше виявлено вплив народження з низькою

масою тіла на розвиток ССЗ у подальшому.
Теорія Баркера базується на тому, що індивід
у певні (критичні) періоди фетального та пост	
натального життя є дуже вразливим до впливу
негативних факторів навколишнього середови	
ща.  Адаптація до таких критичних періодів
забезпечує виживаність у неадекватних умовах
існування (зменшення постачання споживних
речовин від матері, зниження матково	плацен	
тарного кровообігу), що результує в обмеженні
росту плода. Серед новонароджених, які мали
затримку внутрішньоутробного росту та вижи	
ли, в подальшому житті реалізовуються про	
грами росту, що призводять до метаболічних
порушень, АГ, ожиріння, ЦД	2.

Існує інша гіпотеза — «вплив фетального
інсуліну», яка підтверджує докази того, що реа	
лізуються поділені генетичні фактори ризику,
що впливають на ранню виживаність та розви	
ток патології ССС у дорослому житті. Так, вва	
жають, що ті самі фактори, які сприяють зни	
женню секреції інсуліну плодом, викликають
резистентність до інсуліну в дорослому житті
індивіда. Також існують докази на тваринних
моделях, що метаболізм плода в період життя
in utero впливає на його фізичну активність
у репродуктивний період, тому цей негативний
вплив запускає «хибне коло» метаболічних
розладів, має назву «інтергенераційного про	
грамування». Так, перше покоління самиць
ссавців обмежували в протеїнах, що призводи	
ло до народження другого покоління з низькою
масою тіла, порушенням сенситивності до інсу	
ліну, високим рівнем холестерину. Друге поко	
ління отримувало нормальне харчування під
час вагітності, але народило трете покоління з
тими самими порушеними метаболічними
характеристиками. Так, незважаючи на зни	
кнення епігенетичного фактора (погане харчу	
вання) наступне покоління від уражених тва	
рин народжувалося з проявами «інтергенера	
ційного програмування». 

Одним із факторів, що позначається на
розвитку МС у майбутньому житті дитини,
є прееклампсія, що ускладнювала вагітність
її матері. Прееклампсія є серйозним мультиси	
стемним розладом вагітності, який визначаєть	
ся як гіпертонія, що виникає після 20	го тижня
вагітності за наявності протеїнурії. Пошире	
ність прееклампсії становить від 2% до 10% у
всьому світі, що призводить до приблизно 8,5 млн
жінок щороку. Серед структури материнської
смертності прееклампсія складає 18%, а також
призводить до тяжкої перинатальної захворю	
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ваності і смертності внаслідок ятрогенного
передчасного розродження жінки. У жінок,
вагітність яких ускладнена тяжкою прееклам	
псією, спостерігається 4	кратний ризик розвит	
ку хронічної гіпертензії та 2	кратний ризик
розвитку ІХС та інсульту упродовж 10–15 років
після розродження.

Метаболічний синдром під час вагітності
спричиняє метаболічні порушення в системі
гемостазу. Фізіологічно під час вагітності
підвищується ризик тромбоемболічних усклад	
нень (за деякими даними, в 4–5 разів) порівня	
но зі станом до вагітності. За результатами
сучасних досліджень, МС асоціюється з гіпер	
коагуляцією за рахунок підвищення активності
плазматичної ланки гемостазу, зниження
фібринолізу, виникнення ендотеліальної  дис	
функції, підвищення активності тромбоцитів
[5, 8]. Ці порушення в системі коагуляції

і фібринолізу можуть бути додатковими факто	
рами, що погіршують перебіг вагітності і підви	
щують ризик тромботичних ускладнень
у пацієнток із МС [11].

Таким чином, МС є значною проблемою сві	
тової медицини в загальній популяції, що зумо	
влено, з одного боку, постійним зростанням
поширеності в усьому світі, а з іншого — високим
ризиком виникнення серцево	судинних усклад	
нень. На сьогоднішній день відомо, що ожиріння
як один із діагностичних критеріїв МС асоцію	
ється з розвитком ряду гестаційних ускладнень,
таких як затримка росту плода, макросомія
плода, гестаційний ЦД, прееклампсія, синдром
раптової смерті плода тощо. МС під час вагітно	
сті негативно впливає на систему гемостазу
і підвищує ризик тромбоемболічних ускладнень.
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