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Метаболічний синдром (МС, синоніми синдром Х,
смертельний квартет, синдром Reaven, синдром резис�
тентності до інсуліну), по суті, це синдром коморбід�
ності з спільною патогенетичною основою клінічних
проявів.

Більшість авторів вважають МС поліморбідним ста�
ном, що характеризується збільшенням маси вісцераль�
ного жиру (андроїдне ожиріння — АО), інсулінорезис�
тентністю (ІР), гіперінсулінемиєю (ГІ), артеріальною
гіпертензією (АГ) [1 — 3]. Відзначають також порушення
ліпідного, вуглеводного і пуринового обміну. Кожен з
цих чинників, як самостійно, так і в поєднанні, зумов�
лює підвищення ризику виникнення серцево—судин�
них захворювань (зокрема, інсульту, інфаркту міокарда)
і цукрового діабету (ЦД).

Таким чином, МС — це комплекс взаємообтяжуючих
факторів, що реалізуються у специфічні клінічні ознакі,
суттєво зменшують тривалість життя та погіршують
його якість [2, 4]. Частота виникнення МС дуже висока.
За даними ВООЗ, в Європі МС виявляють у 40 — 60 млн.
хворих. В індустріально розвинених країнах МС виявля�
ють у 10 — 20% пацієнтів віком старше 30 років, в США
— до 25% [5, 6]. Проте, найбільш тривожним фактом є
прогресивне збільшення частоти МС у молоді та дітей.
За даними University of Washington (Seattle), вже у 2000 р.
МС виявляли у 6,4% підлітків, у країнах Західної Європи
— у 35% [5, 7, 8].

При вивченні питання патогенезу МС дослідники
дійшли висновку, що це генетично детермінований
стан, клінічними проявами якого є ожиріння, ІР, атеро�
склероз. Ожиріння, навіть без супутніх захворювань, не�
сприятливо впливає на якість життя пацієнтів та її три�
валість. За даними літератури [9 — 12], в країнах Європи
ожиріння виявляють більш ніж у 30% пацієнтів. В Україні
у 70% населення виявляють надмірну масу тіла (МТ),
більш ніж у 20% — виражене ожиріння. Ці показники ще
більші у деяких професійних групах. Так, ожиріння ви�
являють у 40% кухарів, кондитерів, викладачів, у 2012 р.

ожиріння діагностоване у 50% військовослужбовців
віком старше 46 років. З ожирінням (навіть за нормаль�
них біохімічних показників) пов'язані: високе розташу�
вання діафрагми та зменшення її рухливості, порушен�
ня діяльності серця і функції зовнішнього дихання
внаслідок відкладення жиру в сполучній тканині міокар�
да і на самому серці, зменшення об'єму черевної порож�
нини внаслідок внутрішньоочеревинного відкладання
жиру. 

При ожирінні виявляють піквікський синдром,
збільшення шлунка і тонкого кишечнику на 20 — 40%,
уповільнення моторики кишечнику з появою запору,
артроз внаслідок збільшення механічного навантажен�
ня на суглоби, плоскостопість, варикозне ураження вен,
лімфостаз, схильність до грибкової інфекції [13, 14]. За�
лежно від типу ожиріння ці симптоми можуть прогресу�
вати і спричиняти додаткові зміни в організмі, пов'язані
з дисфункцією ендокринної та имунної систем.

АО (абдомінальне, висцеральне), що характери�
зується переважним накопиченням вісцерального жиру,
жиру на животі й верхній половині тулуба, само по собі,
без будь—яких супутніх чинників, є фактором ризику
виникнення АГ, ЦД, дисліпідемії [15]. 

Кількість вільних жирних кислот, що надходять в
кровоток через систему ворітної вени, за АО збіль�
шується у 20 — 30 разів у порівнянні з такою в нормі, що
значно збільшує навантаження на печінку і зумовлює
дисліпідемію та ІР. В свою чергу, ІР та ГІ провокують ви�
никнення АГ [16, 17].

Смертність від серцево—судинних захворювань
посідає провідні місця, а при МС ризик смерті від
інфаркту міокарда або інсульту збільшується утричі. При
морбідному ожирінні у хворих віком від 25 до 30 років
смертність у 12 разів перевищує таку за нормальної МТ.
Щороку ожиріння є причиною смерті 1 млн. хворих, за
Європейськими клінічними рекомендаціями (2008), во�
но є "безпрецедентною і недооціненою проблемою
охорони здоров'я" в Європейському регіоні.
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Для встановлення діагнозу МС використовують чис�
ленні оціночні критерії [2], найчастіше — діагностичні
критерії ВООЗ.

Діагностичні критерії ВООЗ.
Основний — АО, окружність талії понад 80 см — у

жінок, понад 94 см — у чоловіків. 
Додаткові:
— АГ (артеріальний тиск 18,7/12,0 кПа, або 140/90

мм рт. ст. і вище);
— підвищення рівня тригліцеридів (1,7 ммоль/л і

більше);
— зниження рівня холестерину ліпопротеїдів висо�

кої щільності — менше 1,0 ммоль/л — у чоловіків, менше
1,2 ммоль/л — у  жінок;

— підвищення рівня холестерину ліпопротеїдів
низької щільності — понад 3,0 ммоль/л;

— гіперглікемія натще (вміст глюкози в крові 6,1
ммоль/л і більше);

— ІР (індекс HOMA—IR більше 2,27).
Наявність у пацієнта основного і двох додаткових

критеріїв є підставою для встановлення діагнозу МС.
Вплив ожиріння на специфічні функції організму

жінок — менструальної, репродуктивної, особливості їх
здоров'я і процеси старіння широко висвітлені в літера�
турі [18 — 20]. Логічно припустити, що нашарування на
патогенез різних видів дисфункції і захворювань ор�
ганізму при ожирінні таких станів, як ІР, дисліпідемія,
дисфункція ендотелію (при АГ) суттєво погіршують
стан пацієнток. Тобто, МС, по суті, є фактором ко�
морбідності, кожна складова якого справляє взаємооб�
тяжуючий вплив. Тому МС негативно впливає на репро�
дуктивну функцію жінки.

Жирова тканина, особливо вісцеральний жир, є депо
для стероїдних гормонів, зокрема, естрогенів, тестосте�
рону, прогестерону. Там же відбуваються процеси аро�
матизації андрогенів в естрогени, при цьому переважає
синтез естрону (замість естрадіолу), що порушує ме�
ханізм оберненого зв'язку і спричиняє порушення мен�
струального циклу. Тому наявність тільки надмірної
кількості вісцерального жиру вже запускає процес ано�
вуляції, порушення менструального циклу у вигляді
оліго— чи аменореї, дисфункціональної маткової кро�
вотечі, частота яких збільшується у 2 — 5 разів [21, 22].
Зміни стану слизової оболонки матки на тлі переважан�
ня естрону несприятливо впливають на процес імплан�
тації яйцеклітини і вносять свій вклад у проблему
безпліддя. За такої ситуації гиперінсулінемія, що стиму�
лює продукування андрогенів тека—клітинами
яєчників, зумовлює збільшення кількості вільного
(біологічно активного) тестостерону внаслідок змен�
шення синтезу сексстероїдзв'язувального глобуліну в
печінці, справляючи практично фатальний вплив,
оскільки андрогени порушують нормальний розвиток
фолікулів, спричиняють їх множинну атрезію і форму�
вання синдрому полікістозних яєчників, безпліддя, ми�
мовільне переривання вагітності, ускладнення перебігу
вагітності та пологів [23 — 26].

Таким чином, МС супроводжується класичними аку�
шерськими та гінекологічними ускладненнями у вигляді
порушення менструальної функції, зменшення фер�

тильності, синдрому полікістозних яєчників, невиношу�
вання вагітності, порушення росту і розвитку плода, гес�
тозу, ускладнення пологів слабістю родової діяльності,
кровотечею, родового травматизму матері і новонарод�
женого, асфіксії плода і новонародженого [27, 28].

Відзначений несприятливий вплив МС на результати
програм допоміжних репродуктивних технологій,
оскільки пацієнткам за високого індексу МТ (ІМТ)
потрібні більші дози гонадотропінів, і в них підвищений
ризик виникнення синдрому гіперстимуляції яєчників
[18, 29].

МС зумовлює появу не тільки синдрому полікісто�
зних яєчників, а й ендотеліозу внаслідок гіперліпідемії,
ліпідної дисфункції, продукції прозапальних цитокінів з
подальшим формуванням пізнього гестозу, недостат�
ності плаценти, синдрому затримки розвитку плода, пе�
редчасних пологів [26, 30]. Підвищення внутрішньоче�
ревного тиску при ожирінні провокує пролапс органів
таза в період менопаузи. При поєднанні ІР з гіперестро�
генемією процес проліферації переходить в онкогенез,
що зумовлює гіперплазію ендометрію, грудної залози,
товстого кишечнику аж до атипових форм і виникнення
раку [2, 24, 31, 32]. Доведений зв'язок МС, ожиріння з ви�
никненням раку грудної залози (РГЗ) та ендометрію [2,
33]. За даними проспективного дослідження за участію 1
млн. жінок з різними онкологічними захворюваннями,
при збільшенні ІМТ на 10 кг/м2 підвищується ризик ви�
никнення РГЗ, ризик появи раку ендометрію становить
2,38. За даними Американської асоціації дослідження
раку, за умови збільшення МТ понад 18 кг під час
вагітності ризик виникнення у подальшому РГЗ підви�
щується на 40%. За даними фінських вчених, за значно�
го збільшення МТ під час вагітності РГЗ виникає тільки в
період менопаузи. За кожного додаткового 1 кг ризик
виникнення РГЗ збільшується на 3,9% (допустимим вва�
жають збільшення МТ під час вагітності на 11 — 16 кг).

Наведені дані свідчать, що МС є коморбідним факто�
ром при акушерсько—гінекологічних захворюваннях.
За такої ситуації лікування основного захворювання
(безпліддя, порушення менструального циклу, гіпер�
плазія ендометрію тощо), не зважаючи на патогенетич�
ний вплив МС, не тільки недостаньо або взагалі неефек�
тивне, а й помилкове, з огляду на нестандартну аромати�
зацію стероїдних гормонів і неможливість визначення
потрібної дози гормональних препаратів.

Дані література свідчать про необхідність починати
терапію з зменшення МТ, нормалізації вмісту інсуліну в
крові, зменшення індексу атерогенності. Стимуляція
овуляції в умовах ожиріння взагалі є помилкою [18, 21,
34 — 36]. 

Деякі дослідники відзначають, що для відновлення
циклічності менструальної функції нерідко достатньо
зменшити МТ [11]. На тлі зменшення МТ спостерігають
відновлення менструальної функції у 80% жінок без
призначення будь—якої терапії, у 29% з них наступила
вагітність без стимуляції овуляції. Вважають, що при
зменшенні МТ знижується рівень інсуліну і тестостеро�
ну, що супроводжується запуском овуляції і виникнен�
ням вагітності у багатьох жінок при ановуляції, гіперан�
дрогенії та ІР [37].
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Проте, існуючі методи лікування ожиріння і МС, в то�
му числі модифікація способу життя і харчових звичок,
фармакотерапія, не вирішують проблему, не забезпечу�
ють стійкі і комплаєнсні для пацієнта результати. Тому в
теперішній час широко впроваджують баріатричну
хірургію, адже, хірургічне лікування визнане найбільш
ефективним методом для досягнення довгострокових
результатів [38, 39]. 

Безумовно, хіругічне втручання здійснюють тільки
за неефективності інших методів лікування.

Показаннями до хірургічного лікування вважають
ІМТ більше 40 кг/м2, тобто, морбідне ожиріння, або ІМТ
понад 35 кг/м2 за наявності МС чи інших коморбідних
станів (хвороби хребта, суглобів тощо) [40, 41].

Протипоказаннями є вагітність, онкологічні,
психічні зіхворювання, гострий період соматичного за�
хворювання або загострення хронічних захворювань,
декомпенсація стану пацієнта.

За механізмом дії баріатричні операції поділяють на
три групи.

1. Рестриктивні — зменшують об'єм шлунка, а
відповідно, споживання їжі (поздовжня резекція шлун�
ка, гастроплікація, бандажування шлунка, встановлення
балона).

2. Шунтувальні — виключають з процесу всмоктуван�
ня певні ділянки кишки (єюноілеошунтування, біліопан�
креатичне шунтування).

3. Комбіновані — поєднують обидва компонента (ре�
стрикцію й шунтування).

Деякі автори відносять до баріатричних операцій
ліпосакцію або дермоліпектомію, проте, скоріше їх слід
вважати коригувальними або косметичними.

Сьогодні в світі найбільш часто використовують:
— бандажування шлунка — накладення на шлунок

регульованого, частіше силіконового бандажа, який
розділяє шлунок за типом пісочного годинника з фор�
муванням верхньої малої частини об'ємом 10—15 мл;

— поздовжню резекцію шлунка;
— шунтування шлунка;
— біліопанкреатичне шунтування.
Максимальну біохімічну (у вигляді нормалізації

вмісту в крові інсуліну, холестерину, стероїдів та інших
змін метаболізу) і клінічну (у вигляді зменшення МТ,
поліпшення самопочуття) ефективність мають шунту�
вальні операції (шунтування шлунка або біліопанкреа�
тичне шунтування). Проте, ці втручання більш складні, а
відповідно, більша вірогідність виникнення ускладнень
як в ранньому, так і віддаленому післяопераційному
періоді. Ці дані підтверджені результатами багатьох ран�
домізованих клінічних досліджень, в яких на підставі
аналізу віддалених результатів доведене повне зникнен�
ня цукрового діабету ІІ типу у 85% пацієнтів — після
шунтування шлунка, у 98% — біліопанкреатичного шун�
тування. У деяких пацієнтів, у яких не досягнуто повної
ефективності, відзначені виражені позитивні зміни у ви�
гляді відмови від застосування інсуліну для ін'єкції, змен�
шення дози цукрознижувальних препаратів [42 — 44].

Таким чином, баріатрична, або як її ще називають (за
цілеспрямованого лікування МС чи коморбідних станів
у пацієнтів при ожирінні) метаболічна хірургія не
тільки забезпечує покращення якості іх життя, а й без�
посередньо впливає на її тривалість. Так, смертність від
ускладнень цукрового діабету у пацієнтів, яким здійсне�
не оперативне втручання (шунтування шлунка), на 92%
менше, ніж у тих, яким проводили консервативну те�
рапію [45]. До того ж, усунення основних біохімічних
складових МС (гіперінсулінемії, ІР, зниження рівня холе�
стерину, зменшення кількості жиру, тобто, депо сте�
роїдів) сприяло відновленню фізіологічного перебігу
гормональних процесів в організмі жінок, нормалізації
менструальної та репродуктивної функцій, значному
зменшенню ризику виникнення онкологічних захво�
рювань та передчасного старіння.
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