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Актуальність. Головною складовою метаболічного синдрому є 

інсулінорезистентність, яка носить компенсаторний характер на початкових етапах розвитку, 

а надалі призводить до таких розладів як гіперінсулінемія, артеріальна гіпертензія та 

порушення імунітету людини. Погіршення імунного статусу людини під впливом 

метаболічного синдрому є актуальним питанням фармації та медицини. Порушення 

гормонального балансу при метаболічному синдромі супроводжується збільшенням рівня 

інсуліну, катехоламінів, кортизолу, статевих гормонів, що погіршує функціональні 

можливості імунної системи людини.  

Мета. Тому метою багатьох фармакологічних досліджень є корекція зміни імунного 

статусу людини. 

Матеріали і методи. Медична та соціальна важливість метаболічного синдрому 

насамперед визначається тяжкими судинними, неврологічними та імунологічними 

ускладненнями, які призводять до ранньої інвалідності та високої смертності, а також до 

погіршення якості життя. Для метаболічного синдрому притаманна стимуляція гуморального 

імунітету, який пов’язан з компенсаторними механізмами. В свою чергу це є відповідь на 

антигенну стимуляцію модифікованими ліпопротеїдами, підвищенням рівня імуноглобулінів 

G та А, недостатньою кількістю Т- загальних лімфоцитів (СДЗ+) та Т- хелперів (СД4+).  

Медіатор інсулінорезистентності у людини з зайвою вагою може бути фактором некроза 

пухлини (ФНП). Надалі це стимулює інтерлейкіни ІЛ-1 та ІЛ-6, що індукує аутоімунні 

процеси, апоптоз, лімфоідну інфільтрацію щитоподібної залози. Аутоімунна поразка 

щитоподібної залози веде до зниження Т-кілерів, що змінює їх функціональну активність, веде 

до стимуляції В-лімфоцитів, підвищує рівень ІgМ у крові. При цьому рівень IgG та IgA не 

збільшується, що пов’язано з зменшенням секреції тимуліна і синтезом нуклеїнових кислот у 

тимоцитах та мононуклеарах крові під впливом недостатньої кількості тиреоїдних гормонів 

Т3 та Т4. 

Хронічні захворювання разом з метаболічним синдромом обумовлюють дефіцит IgG, 

стимуляцію В-клітин та збільшення Т-клітинної недостачі. Ці зміни свідчать про виснаження 

резерву гуморального імунітету  на тлі попередньої гіперстимуляції, що сприяє розвитку 

хронічного інфекційного процесу. Ступінь формування імунодефіциту у хворих з 

метаболічним синдромом залежить від тривалості його перебігу та може підсилюватись 

різними патологіями та ускладненнями. Генетичні особливості організму людини, екологічні 

фактори теж впливають на стан імунної системи. 

Результати і висновки. Таким чином, раціональна фармакокорекція метаболічних 

порушень, адекватне зниження маси тіла, загальне обстеження в разі потреби у лікаря 

сприяють поліпшенню імунного статусу хворого та якості його життя. Крім того, враховуючи 

сучасні діагностичні методи імунних порушень, можна досить швидко надати оцінку 

метаболічним розладам людини 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


