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governing their activation, inhibition, plasticity, and migration, their interactions with keratinocytes and other cells 
of the innate and adaptive immune systems, as well as determination of the relative contributions of ILC3 and T 
helper 17 (Th17) cells to psoriatic inflammation, represents a promising direction for future research.
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Метаболічний синдром підвищує ризик серцево-судинних захворювань, цукрового діабету 2 типу та 
передчасної втрати працездатності. Його патогенез охоплює метаболічні, нейроендокринні й поведінкові 
порушення, перебіг яких може посилювати хронічний дистрес. Тривала активація стресових систем 
пов’язана з розвитком інсулінорезистентності, абдомінального ожиріння, дисліпідемії та артеріальної 
гіпертензії, а також із погіршенням фізичного й психоемоційного стану пацієнтів. Водночас зв’язок 
хронічного дистресу з якістю життя пацієнтів із метаболічним синдромом недостатньо враховано в 
клінічному оцінюванні. Мета статті – з’ясувати патофізіологічні механізми метаболічних порушень за 
умов хронічного дистресу та їхній взаємозв’язок із показниками якості життя хворих на метаболічний 
синдром. Проаналізовано й узагальнено сучасні наукові публікації про взаємозв’язок хронічного дистресу, 
метаболічного синдрому та якості життя. Розглянуто нейроендокринну дисрегуляцію, активацію 
гіпоталамо–гіпофізарно–наднирникової осі, хронічне низькоінтенсивне запалення й поведінкові зміни. 
Узагальнені дані свідчать, що тривалий дистрес пов’язаний з інсулінорезистентністю, накопиченням 
вісцеральної жирової тканини, погіршенням глікемічного й ліпідного профілів та зниженням фізичного, 
психоемоційного і соціального компонентів якості життя. Вираженість функціональних обмежень 
не завжди відповідає ступеню лабораторних змін, тому оцінювання лише біохімічних показників не 
дає повної характеристики стану пацієнта. Окремі біомаркери хронічного стресового навантаження 
мають обмежену інформативність; клінічне оцінювання має також охоплювати психоемоційний стан, 
якість сну, поведінкові чинники та якість життя. Отримані результати дають підстави розглядати 
хронічний дистрес як один із чинників прогресування метаболічного синдрому й погіршення якості життя, 
але не підтверджують прямого причинного зв’язку. Комплексний підхід має поєднувати оцінювання 
метаболічного статусу, психоемоційного стану та якості життя з індивідуалізованою корекцією 
метаболічних порушень.

Ключові слова: метаболічний синдром, хронічний дистрес, якість життя, інсулінорезистентність, 
метаболічні порушення.
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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами.

Дослідження виконано в межах ініціативної теми 
без державної реєстрації.

Вступ. 
Метаболічний синдром підвищує ризик серце-

во-судинних ускладнень унаслідок поєднання вза-
ємопов’язаних метаболічних, гормональних і за-
пальних порушень. У цій роботі хронічний дистрес 
розглядається як тривалий стан неадаптивної стре-
сової відповіді, що виникає внаслідок недостатності 
адаптаційних механізмів організму та супроводжу-
ється стійкими нейроендокринними, метаболічними 
й психоемоційними змінами. На відміну від хроніч-
ного стресу, який може включати як адаптивні, так і 
дезадаптивні реакції на тривалий вплив стресорів, 
термін «хронічний дистрес» використовується для 
позначення саме патологічної, дезадаптивної форми 
стресової відповіді. Хронічний дистрес може зміню-
вати активність гіпоталамо–гіпофізарно–наднирни-
кової осі (hypothalamic–pituitary–adrenal axis, HPA), 
порушувати регуляцію вуглеводного й ліпідного об-
міну, посилювати інсулінорезистентність і підтриму-
вати хронічне низькоінтенсивне запалення. Ці зміни 
можуть впливати не лише на перебіг захворювання, 
а й на фізичний стан, психоемоційне благополуччя, 
повсякденну активність та прихильність пацієнтів до 
лікування. Проте якість життя пацієнтів часто залиша-
ється другорядним складником клінічного оцінюван-
ня, хоча вона характеризує функціональні наслідки 
захворювання, відповідь на лікування та віддалений 
прогноз. З огляду на це потребує узагальнення взає-
мозв’язок між метаболічними змінами, пов’язаними 
з хронічним дистресом, і якістю життя пацієнтів із ме-
таболічним синдромом.

Огляд сучасних досліджень свідчить, що проблема 
метаболічних наслідків хронічного дистресу та їхньо-
го впливу на якість життя пацієнтів із метаболічним 
синдромом розглядається як комплексне міждис-
циплінарне питання, що охоплює ендокринологічні, 
психосоматичні, кардіометаболічні, імунозапальні та 
поведінкові механізми. Взаємозв’язок між цукровим 
діабетом 2 типу, психосоматичними порушеннями та 
якістю життя в умовах воєнного стресу досліджують 
С. Л. Подсевахіна та співавтори, доводячи, що поєд-
нання метаболічних і психологічних розладів істотно 
погіршує фізичне та психоемоційне функціонування 
пацієнтів [1]. Взаємодію посттравматичного стре-
сового розладу, метаболічного синдрому та авто-
номної нервової системи аналізують В. Сергієнко та 
співавтори, обґрунтовуючи роль нейровегетативної 
дисрегуляції у формуванні метаболічних порушень 
[2]. Особливості перебігу цукрового діабету 2 типу в 
поєднанні з метаболічно асоційованою стеатозною 
хворобою печінки за умов хронічного стресу розгля-
дають С. М.  Ткач та співавтори, встановлюючи його 
негативний вплив на прогресування метаболічної 
дисфункції [3]. Зв’язок посттравматичного стресово-
го розладу з метаболічним синдромом і можливості 
антиоксидантної терапії вивчають В. О. Сергієнко та 
співавтори, акцентуючи увагу на корекції оксидатив-
ного стресу [4]. Участь гіпоталамо–гіпофізарно–над-
нирникової осі у формуванні причинно-наслідкових 
зв’язків між посттравматичним стресовим розладом 
і метаболічним синдромом обґрунтовує В.  М.  Ко-

валенко, визначаючи цей механізм перспективним 
напрямом фармакологічної корекції [5]. Основні чин-
ники розвитку ожиріння та його вплив на якість життя 
пацієнтів аналізують Т. О.  Воронцова та співавтори, 
підкреслюючи центральне місце цього стану серед 
метаболічних порушень [6].

Вагомий внесок у розуміння патогенезу мета-
болічних порушень за умов хронічного дистресу 
зроблено у сучасних міжнародних дослідженнях. 
Участь тривалого психоемоційного стресу практич-
но на всіх етапах розвитку метаболічних захворю-
вань, його вплив на нейроендокринну регуляцію, 
запальні процеси та поведінкові чинники ризику 
доводять М.  Ківімякі (M.  Kivimäki) та співавтори [7]. 
Тісний зв’язок між метаболічним синдромом, депре-
сивною симптоматикою та погіршенням психічного 
компонента якості життя встановлюють В. М. Лімон 
(V.  M.  Limon) та співавтори [8]. Роль інсулінорези-
стентності як центрального механізму розвитку біль-
шості метаболічних захворювань детально розкрива-
ють С. Чжао (X. Zhao) та співавтори [9]. Ефективність 
модифікації способу життя для поліпшення якості 
життя дорослих із метаболічним синдромом на ос-
нові метааналізу підтверджують А. Маркос-Дельгадо 
(A. Marcos-Delgado) та співавтори [10]. Роль оксида-
тивного стресу й хронічного запалення у розвитку 
цукрового діабету та його ускладнень узагальнюють 
Р. Вайнберг Сібоні (R. Weinberg Sibony) та співавтори 
[11]. Вплив змін компонентів метаболічного синдро-
му на показники якості життя демонструють Я. Х. Лін 
(Y. H. Lin) та співавтори [12].

Окремий напрям сучасних досліджень присвяче-
но структурним ускладненням метаболічного син-
дрому та можливостям їх профілактики. Взаємозв’я-
зок між метаболічним синдромом і саркопенією 
досліджують Х.  Нішікава (H.  Nishikawa) та співавто-
ри, підкреслюючи негативний вплив поєднання цих 
станів на функціональну активність і повсякденне 
життя пацієнтів [13]. Необхідність переходу від про-
філактики метаболічного синдрому до концепції 
попередження старечої астенії шляхом індивідуалі-
зованої нутритивної підтримки осіб похилого віку 
з діабетом обґрунтовують Ю.  Тамура (Y.  Tamura) та 
співавтори [14]. Потенціал рослинно орієнтованого 
харчування у профілактиці атеросклерозу, хроніч-
них захворювань і метаболічного синдрому аналізу-
ють Х. Пенья-Йоркера (H. Peña-Jorquera) та співавто-
ри [15]. Поєднання системного запалення зі стадіями 
кардіоваскулярно-нирково-метаболічного синдрому 
та його вплив на ризик загальної й серцево-судинної 
смертності досліджують Ю. Цао (Y. Cao) та співавто-
ри [16]. Позитивний вплив синбіотичної терапії на 
зменшення системного запалення та поліпшення 
метаболічних показників підтверджують А.  Ф.  Чіке-
ро (A.  F.  Cicero) та співавтори [17]. Ефективність об-
меженого за часом харчування щодо зниження маси 
тіла, корекції компонентів метаболічного синдрому 
та зменшення серцево-судинного ризику доводять 
Ж. Д. Шрьодер (J. D. Schroder) та співавтори [18].

Сучасні концептуальні дослідження дедалі біль-
ше акцентують увагу на системному характері ме-
таболічного синдрому та взаємодії його патогене-
тичних механізмів. І.  Дж.  Ніленд (I.  J.  Neeland) та 
співавтори узагальнюють сучасні уявлення про ме-
таболічний синдром як багатокомпонентне захво-
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рювання, у розвитку якого поєднуються генетичні, 
поведінкові, ендокринні та запальні чинники [19]. 
С.  К.  Масенга (S.  K.  Masenga) та співавтори розкри-
вають механізми оксидативного стресу як одного з 
провідних факторів формування метаболічного син-
дрому та його ускладнень [20]. Ю. Чжао (Y. Zhao) та 
співавтори встановлюють зв’язок між системним іму-
нозапальним індексом та окремими компонентами 
метаболічного синдрому, підтверджуючи значення 
хронічного запалення у прогресуванні захворювання 
[21]. Т. Розенталь (T. Rosenthal) та співавтори дослід-
жують вплив міграційних процесів, соціального стре-
су та змін способу життя на поширеність метаболіч-
ного синдрому й серцево-судинних захворювань 
[22]. А. Ноче (A. Noce) та співавтори аналізують мож-
ливості використання природних біоактивних сполук 
для комплексної корекції метаболічного синдрому, 
зокрема шляхом зменшення оксидативного стресу 
та системного запалення [23]. М. С. Іслам (M. S. Islam) 
та співавтори узагальнюють сучасні уявлення про 
багатофакторну природу метаболічного синдрому, 
наголошуючи на складній взаємодії генетичних, ме-
таболічних, поведінкових, імунологічних і психоемо-
ційних чинників у його розвитку [24].

У науковій літературі докладно описано роль 
хронічного дистресу в розвитку окремих метаболіч-
них порушень, однак їхню клінічну значущість для 
якості життя пацієнтів із метаболічним синдромом 
досліджено недостатньо. У більшості праць мета-
болічні показники та психоемоційний стан аналізу-
ють окремо, тому їхній взаємозв’язок потребує по-
дальшого узагальнення.

З огляду на це не сформовано цілісного уявлення 
про зв’язок хронічного дистресу не лише з метаболіч-
ними змінами, а й із повсякденним функціонуванням 
та самопочуттям пацієнтів. Узагальнення наявних 
даних дає змогу точніше оцінити клінічну значущість 
хронічного дистресу та визначити напрями вдоскона-
лення комплексного ведення пацієнтів.

Мета дослідження. 
З’ясувати патофізіологічні механізми метаболіч-

них порушень за умов хронічного дистресу та їхній 
взаємозв’язок із показниками якості життя хворих на 
метаболічний синдром.

Об’єкт і методи дослідження. 
Об’єкт дослідження – опубліковані наукові дані 

про метаболічні наслідки хронічного дистресу та їхній 
зв’язок із якістю життя пацієнтів із метаболічним син-
дромом. Пошук літератури проводили в міжнарод-
них наукометричних базах PubMed, Scopus, Web of 
Science та Google Scholar із використанням пошукових 
запитів: “metabolic syndrome” and “chronic distress”, 
“metabolic syndrome” and “quality of life”, “stress” and 
“insulin resistance”, “metabolic syndrome” and “HPA 
axis”. До аналізу включали повнотекстові статті, систе-
матичні огляди, метааналізи та клінічні дослідження, 
опубліковані українською або англійською мовами 
у 2020–2026 роках. Із первинно відібраних 214 пу-
блікацій після вилучення дублікатів і джерел, що не 
відповідали тематиці дослідження, до остаточного 
аналізу включено 33 наукові праці. Критеріями вклю-
чення були відповідність темі дослідження, наявність 
даних щодо патофізіологічних механізмів розвитку 
метаболічних порушень, ролі хронічного дистресу 
або показників якості життя при метаболічному син-

дромі. Виключали публікації без повного тексту, тези 
конференцій, поодинокі клінічні випадки, дублікати 
та роботи, зміст яких не відповідав меті досліджен-
ня. У роботі зіставлено результати українських і за-
кордонних досліджень, проаналізовано підходи до 
трактування патофізіологічних механізмів метаболіч-
них порушень та узагальнено дані про їхній зв’язок із 
показниками якості життя. Для мовно-стилістичного 
опрацювання окремих фрагментів рукопису вико-
ристано інструменти штучного інтелекту (ШІ). ШІ не 
застосовували для добору джерел, аналізу наукових 
даних, інтерпретації результатів або формулювання 
висновків. Відбір джерел, оцінювання їхньої наукової 
достовірності та остаточне опрацювання рукопису 
здійснили автори. 

Основна частина. 
Патофізіологічні механізми розвитку мета-

болічних порушень. Хронічний дистрес змінює ней-
роендокринну регуляцію, підтримуючи тривалу акти-
вацію гіпоталамо–гіпофізарно–наднирникової осі та 
симпатоадреналової системи. Порушується добовий 
ритм секреції кортизолу, змінюється його тканинна 
біодоступність і чутливість глюкокортикоїдних ре-
цепторів. У печінці це посилює глюконеогенез, у ске-
летних м’язах зменшує інсулінозалежне поглинан-
ня глюкози, у жировій тканині сприяє накопиченню 
ліпідів у вісцеральному депо. Локальну регенерацію 
кортизолу забезпечує 11β-гідроксистероїддегідро-
геназа 1 типу, яка перетворює неактивний кортизон 
на кортизол безпосередньо у печінці та жировій тка-
нині. Тому концентрація кортизолу в крові не завжди 
відповідає інтенсивності його локальної метаболіч-
ної дії [25] (табл. 1).

Поєднання абдомінального ожиріння та хроніч-
ного дистресу збільшує надходження неестерифіко-
ваних жирних кислот із вісцеральної жирової ткани-
ни до печінки. Це стимулює синтез тригліцеридів і 
ліпопротеїнів дуже низької щільності, а накопичення 
діацилгліцеролів порушує внутрішньоклітинну пере-
дачу інсулінового сигналу. Компенсаторна гіперін-
сулінемія певний час утримує глікемію натще в межах 
референтних значень, тому прогресування інсуліно-
резистентності може передувати явним змінам стан-
дартних лабораторних показників.

Гіпертрофовані адипоцити продукують більше 
IL-6, TNF-α і MCP-1 та менше адипонектину. Про-
запальні цитокіни порушують фосфорилювання 
субстратів інсулінового рецептора й зменшують пе-
реміщення транспортера глюкози типу 4 (glucose 
transporter type 4, GLUT4) до мембрани м’язових і 
жирових клітин. Зниження концентрації адипонек-
тину обмежує окиснення жирних кислот і послаблює 
його захисний вплив на ендотелій. Гіперглікемія, над-
лишок жирних кислот і запальна активація підтриму-
ють оксидативний стрес, ушкодження судинної стін-
ки та функціональне виснаження β-клітин [7].

Одноразове визначення кортизолу в сироватці 
має обмежену інформативність, оскільки результат 
залежить від часу забору матеріалу, якості сну, фі-
зичного навантаження та гострої емоційної реакції. 
Вміст кортизолу у волоссі відображає тривалішу гор-
мональну експозицію, проте цей метод не стандар-
тизовано для діагностики метаболічного синдрому. 
Систематичний огляд охопив сім досліджень мета-
болічного синдрому, шістнадцять досліджень серце-
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во-судинних захворювань і одну працю з комбінова-
ною вибіркою. Зв’язок тривалого підвищення рівня 
глюкокортикоїдів із серцево-судинною патологією 
виявився послідовнішим, ніж із метаболічним син-
дромом [26]. Розбіжності зумовлювали неоднорід-
ність вибірок, різні методи визначення гормонів і від-
мінності діагностичних критеріїв.

Стресове навантаження доцільно враховувати під 
час клінічного оцінювання пацієнтів, якщо погіршен-
ня глікемічного або ліпідного контролю не можна 
пояснити змінами лікування, харчування чи маси 
тіла. При цьому доцільно оцінювати тривалість дії 
стресових чинників, якість сну, емоційно зумовлене 
переїдання, рівень фізичної активності, вживання 
алкоголю, куріння та приймання лікарських засобів, 
здатних впливати на вуглеводний обмін. Відповідно 
до сучасних клінічних настанов, рутинне визначен-
ня рівня кортизолу всім пацієнтам із метаболічним 
синдромом не рекомендується; лабораторне дослід-
ження доцільне лише за наявності клінічних ознак 
гіперкортицизму або підозри на іншу ендокринну 
патологію [27].

Метааналіз досліджень вправ, що поєднували 
рух, контроль дихання та концентрацію уваги, пока-
зав зниження систолічного артеріального тиску на 
3,65 мм рт. ст., діастолічного – на 3,32 мм рт. ст., глю-
кози натще – на 0,57 ммоль/л, тригліцеридів – на 0,27 
ммоль/л [28]. Висока неоднорідність результатів не 
дозволяє переносити ці величини на кожного пацієн-
та. Крім того, такі втручання одночасно впливають 
на фізичну активність, сон, дихальний патерн і пси-
хоемоційний стан, тому отримані ефекти не можна 
пов’язувати лише зі зміною рівня кортизолу.

Вплив метаболічних змін на окремі компоненти 
якості життя пацієнтів. Якість життя, пов’язана зі 
здоров’ям (health-related quality of life, HRQoL), є ін-
тегральним показником функціонального стану па-
цієнтів із метаболічним синдромом. Поряд із тради-
ційними клініко-лабораторними показниками вона 
відображає обмеження фізичної активності, повся-
кденного функціонування, працездатності, психое-
моційного стану та соціальної взаємодії. Комплексне 

оцінювання HRQoL дає змогу визначити клінічний 
ефект лікування не лише за змінами біохімічних по-
казників, а й за поліпшенням функціональних мож-
ливостей пацієнта [28] (табл. 2).

Найвиразніші зміни HRQoL стосуються фізично-
го компонента. Найнижчі показники зареєстрова-
но за шкалами фізичного функціонування (Physical 
Functioning), загального стану здоров’я (General 
Health) та життєвої активності (Vitality) Короткої 
форми опитувальника стану здоров’я з 36 пунктів 
(36-Item Short Form Health Survey, SF-36). Незалежний 
зв’язок між метаболічним синдромом і погіршенням 
фізичного функціонування зберігається після кори-
гування за віком, статтю, рівнем освіти, способом 
життя та супутніми захворюваннями. Регулярна фі-
зична активність асоціюється з вищими показниками 
фізичного й психічного компонентів HRQoL [28].

Компоненти метаболічного синдрому неодна-
ково впливають на суб’єктивне сприйняття стану 
здоров’я. Найтісніший зв’язок зі зниженням HRQoL 
встановлено для збільшення окружності талії, гіпер-
тригліцеридемії, зниження концентрації холестерину 
ліпопротеїнів високої щільності та вираженого сте-
атозу печінки. Статистично значущої асоціації між 
ступенем фіброзу печінки та інтегральними показни-
ками HRQoL не виявлено [29]. Отримані дані можуть 
свідчити, що погіршення якості життя більшою мірою 
пов’язане з активністю метаболічних порушень, ніж 
зі сформованими структурними змінами печінки.

Валідовані опитувальники SF-36, п’ятикомпонент-
ний опитувальник якості життя EuroQol (EuroQol Five-
Dimension, EQ-5D) і коротка форма опитувальника 
якості життя ВООЗ (World Health Organization Quality 
of Life Brief Version, WHOQOL-BREF) дають змогу 
кількісно оцінити фізичне, психологічне й соціальне 
функціонування, зміни якого не завжди корелюють 
із лабораторними показниками. Повторне оцінюван-
ня HRQoL у процесі лікування дає змогу простежити 
клінічний ефект корекції маси тіла, підвищення фі-
зичної активності, змін харчової поведінки та медика-
ментозної терапії. Поєднання клініко-лабораторних 
даних з оцінюванням HRQoL повніше характеризує 

Таблиця 1 – Патофізіологічні механізми метаболічних порушень, пов’язаних із хронічним дистресом, 
у хворих на метаболічний синдром

Патофізіологічна ланка Зміни на клітинному та системному рівнях Метаболічні й клінічні наслідки

Дисрегуляція гіпоталамо–гіпо-
фізарно–наднирникової осі

Порушення добового ритму секреції корти-
золу та тканинної чутливості до глюкокор-
тикоїдів

Інсулінорезистентність, підвищення глікемії, 
накопичення вісцерального жиру

Локальна регенерація корти-
золу

Активація 11β-гідроксистероїддегідрогена-
зи 1 типу в печінці та жировій тканині

Посилення глюконеогенезу, ліпогенезу та 
локальної глюкокортикоїдної дії

Активація симпатоадренало-
вої системи

Підвищення секреції катехоламінів, судин-
ного опору та частоти серцевих скорочень

Артеріальна гіпертензія, ендотеліальна дис-
функція, збільшення навантаження на міокард

Посилення ліполізу
Надлишкове вивільнення неестерифіко-
ваних жирних кислот і їх надходження до 
печінки

Гіпертригліцеридемія, підвищення синтезу 
ліпопротеїнів дуже низької щільності, ектопіч-
не накопичення жиру

Дисфункція вісцеральної жи-
рової тканини

Гіпертрофія адипоцитів, інфільтрація ма-
крофагами, підвищення IL-6, TNF-α і MCP-1, 
зниження адипонектину

Хронічне низькоінтенсивне запалення, пору-
шення інсулінового сигналінгу, атерогенез

Оксидативний і мітохондріаль-
ний стрес

Надлишкове утворення активних форм кис-
ню, порушення окисного фосфорилювання

Пошкодження ендотелію, зниження функ-
ціонального резерву β-клітин, поглиблення 
інсулінорезистентності

Порушення сну та харчової 
поведінки

Фрагментація сну, підвищений потяг до 
енергетично щільної їжі

Позитивний енергетичний баланс, збільшення 
окружності талії, погіршення глікемічного і 
ліпідного профілю

Примітки: джерело сформовано авторами на основі [7, 9, 20, 25, 26].
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перебіг метаболічного синдрому й ефективність його 
лікування [30].

Вплив метаболічного синдрому на якість життя 
залежить від тривалості та поєднання метаболіч-
них змін, а також від індивідуальної вразливості па-
цієнта. Наявність трьох діагностичних компонентів 
не дає повного уявлення про функціональний стан. 
Однаковій кількості діагностичних ознак можуть від-
повідати різні рівні фізичних обмежень, втоми, пси-
хоемоційного виснаження та соціальної активності 
[31]. Тому потрібно враховувати не лише кількість 
компонентів, а й тривалість абдомінального ожирін-
ня, ступінь порушення вуглеводного й ліпідного об-
міну, контроль артеріального тиску, рівень фізичної 
активності та супутній психологічний дистрес.

У дослідженні працівників закладів охорони здо-
ров’я метаболічний синдром був пов’язаний зі зни-
женням фізичного компонента HRQoL у чоловіків і 
жінок, проте загальний негативний зв’язок зберігав-
ся переважно серед жінок. Після врахування віку, 
освіти, якості сну, фізичної активності, соціально-еко-
номічних і поведінкових чинників загальний показ-
ник якості життя в жінок із метаболічним синдромом 
був нижчим на 1,89 бала. Найбільше зниження фізич-
ного компонента також зареєстровано серед жінок: 
регресійний коефіцієнт становив -3,17 порівняно з 
-2,17 у чоловіків [30]. Ці результати вказують на за-
лежність функціональних наслідків метаболічного 
синдрому від статі, яку не можна пояснити лише ла-
бораторними показниками.

Серед окремих компонентів найпослідовніший 
зв’язок зі зниженням фізичного компонента HRQoL 
мало зменшення концентрації холестерину ліпопро-
теїнів високої щільності. У жінок негативну асоціацію 
встановлено також для підвищених рівнів глюкози та 
тригліцеридів. Абдомінальне ожиріння було пов’яза-
не зі зниженням загальної якості життя в жінок, тоді 
як підвищений артеріальний тиск після статистичного 
коригування не виявив самостійної асоціації з HRQoL 
[30]. Отримані відмінності свідчать про неоднаковий 
функціональний вплив компонентів метаболічного 
синдрому. Метаболічне порушення може тривалий 
час залишатися безсимптомним, але його поєднання 
з ожирінням, низькою фізичною активністю та розла-
дами сну поступово зменшує функціональні резерви 
організму.

Взаємозв’язок між вираженістю метаболічних 
порушень і показниками якості життя хворих на 
метаболічний синдром. Хронічний дистрес може по-
глиблювати метаболічну дисфункцію через одночас-
ну дію фізіологічних і поведінкових механізмів. Три-
вала активація стресових систем порушує регуляцію 
вуглеводного й ліпідного обміну, підтримує інсуліно-
резистентність і сприяє накопиченню вісцеральної 
жирової тканини. На поведінковому рівні дистрес 
часто супроводжується порушеннями сну, знижен-
ням фізичної активності, вживанням алкоголю та 
несприятливими змінами харчування. У пацієнтів зі 
сформованими метаболічними порушеннями стрес 
може погіршувати прогноз через зниження само-
контролю й прихильності до лікування та зменшення 
ефективності заходів щодо зниження маси тіла [31] 
(рис.).

Зв’язок між метаболічними порушеннями та які-
стю життя має динамічний характер, що підтверджу-
ють результати восьмирічного когортного спостере-
ження. Порівняно з учасниками, які протягом усього 
періоду не мали метаболічного синдрому, у пацієнтів 
зі стійким його перебігом показник психічного ком-
понента SF-36 знизився на 4,20 бала. Найбільші зміни 
стосувалися життєвої активності, де зниження стано-
вило 4,42 бала, та психічного здоров’я – 3,47 бала [7]. 
Ці асоціації зберігалися після врахування віку, статі, 
індексу маси тіла, освіти, куріння, вживання алкого-
лю та змін фізичної активності.

Транзиторний метаболічний синдром не супро-
воджувався аналогічним погіршенням HRQoL; нега-
тивна динаміка була характерною насамперед для 
стійкого перебігу. Серед жінок зі стійким метаболіч-
ним синдромом зниження психічного компонента 
досягало 6,68 бала, а серед учасників із надлишко-
вою масою тіла – 4,03 бала [7]. Поліпшення мета-
болічного статусу не було пов’язане з аналогічним 
зниженням якості життя. Отже, функціональні наслід-
ки визначаються тривалим збереженням комплексу 
порушень, а не одноразовим виявленням діагностич-
них критеріїв.

Проблеми комплексної оцінки та корекції мета-
болічних наслідків хронічного дистресу. Наростання 
метаболічних змін не завжди відразу супроводжуєть-
ся болем або вираженими клінічними симптомами. 
Першими можуть погіршуватися життєва активність, 

Таблиця 2 – Вплив компонентів метаболічного синдрому та пов’язаних із ним 
клінічних станів на показники якості життя пацієнтів

Компоненти/стани Найбільш уразливі домени HRQoL Основні клінічні прояви

Основні компоненти метаболічного синдрому

Абдомінальне ожиріння Фізичне функціонування, мобільність, 
соціальна активність

Обмеження рухливості, швидка втомлюваність, 
зниження повсякденної активності

Інсулінорезистентність Життєва активність, працездатність Хронічна втома, зниження концентрації уваги, погір-
шення працездатності

Артеріальна гіпертензія Загальне самопочуття, емоційне благо-
получчя

Головний біль, зниження толерантності до фізичного 
навантаження, тривожність

Дисліпідемія Загальне сприйняття стану здоров’я Необхідність тривалого лікування, усвідомлення 
високого кардіометаболічного ризику

Пов’язані клінічні стани

Порушення сну Когнітивне функціонування, психоемо-
ційний стан

Денна сонливість, погіршення пам’яті, емоційна 
лабільність

Метаболічно асоційована 
стеатотична хвороба печінки

Загальна оцінка здоров’я, фізична 
витривалість

Виснаження, зменшення переносимості фізичних 
навантажень

Примітки: джерело сформовано авторами на основі [3, 6, 8, 10, 29, 30].
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здатність підтримувати звичний 
темп роботи, емоційна стійкість і 
готовність до регулярного лікуван-
ня. За відсутності корекції може 
формуватися взаємопідсилюваль-
ний зв’язок, за якого дистрес і 
метаболічна дисфункція погіршу-
ють самопочуття, зниження якості 
життя обмежує фізичну активність і 
самоконтроль, а поведінкові зміни 
підтримують подальше прогре-
сування метаболічного синдрому 
[7]. Тому оцінювання стану має 
охоплювати не лише окружність 
талії, артеріальний тиск, глікемію 
та ліпідний профіль, а й тривалість 
порушень, динаміку фізичної ак-
тивності, якість сну та зміни психіч-
ного компонента HRQoL.

Метаболічний синдром фор-
мується під впливом багатьох взає-
мопов’язаних механізмів, тому 
точно визначити внесок хроніч-
ного дистресу в розвиток окремих метаболічних по-
рушень часто неможливо. Інсулінорезистентність, 
абдомінальне ожиріння, артеріальна гіпертензія та 
системне запалення можуть одночасно бути пов’я-
зані з тривалим стресом, низькою фізичною актив-
ністю, віковими змінами або супутньою патологією. 
За таких умов установлення причинно-наслідкових 
зв’язків потребує спеціально спланованих дослід-
жень.

Кортизол розглядають як один із біомаркерів 
стресу, однак його клінічна інформативність обмеже-
на. Концентрація гормону змінюється протягом доби 
й залежить від методу визначення, медикаментозної 
терапії, сну та інших чинників. Тому нормальна кон-
центрація кортизолу не дає змоги виключити трива-
лу дисрегуляцію гіпоталамо–гіпофізарно–наднирни-
кової осі. Індекс алостатичного навантаження також 
не має уніфікованої процедури визначення через 
відмінності у складі біомаркерів і принципах їх інтер-
претації [7].

У клінічній практиці психоемоційний стан пацієн-
та оцінюють рідше, ніж антропометричні показники, 
артеріальний тиск, глікемію або ліпідний профіль. 
Унаслідок цього лікування зосереджується пере-
важно на корекції лабораторних показників, тоді як 
хронічний дистрес, порушення сну, розлади харчової 
поведінки та низька фізична активність можуть зали-
шатися недостатньо контрольованими [7, 33].

Нормалізація лабораторних показників не завжди 
супроводжується поліпшенням самопочуття. Части-
на пацієнтів досягає цільових рівнів глікемії або ар-
теріального тиску, але продовжує відчувати втому, 
зниження працездатності й порушення сну. Можлива 
й протилежна ситуація, коли після зменшення психо-
емоційного напруження динаміка метаболічних по-
казників залишається незначною. Отже, ефективність 
лікування доцільно оцінювати не лише за біохімічни-
ми критеріями, а й з урахуванням показників якості 
життя [10].

Низька прихильність до тривалих змін спосо-
бу життя може бути не лише причиною, а й наслід-
ком хронічного дистресу. Емоційне виснаження, 

порушення сну, депресивні симптоми та когнітивне 
перевантаження можуть зменшувати здатність під-
тримувати регулярну фізичну активність, дотримува-
тися рекомендацій щодо харчування та контролюва-
ти лікування [2]. Тому ізольована корекція окремих 
компонентів метаболічного синдрому може не забез-
печувати тривалого клінічного ефекту без одночасної 
уваги до психологічних й поведінкових чинників, що 
впливають на перебіг захворювання [7].

Удосконалення комплексного підходу до оціню-
вання та корекції метаболічних порушень. Ком-
плексне ведення пацієнтів із метаболічним син-
дромом має поєднувати оцінювання метаболічних 
показників із визначенням рівня хронічного дистресу 
та якості життя. Такий підхід дає змогу характеризу-
вати не лише лабораторну відповідь на лікування, а 
й вплив терапії на фізичне функціонування, повсяк-
денну активність і психоемоційний стан пацієнта. За-
пропоновані рекомендації сформульовано на основі 
узагальнення результатів проаналізованих дослід-
жень і слід розглядати як авторське бачення перспек-
тив удосконалення клінічного ведення, що потре-
бує подальшої перевірки в клінічних дослідженнях. 
Водночас сучасні клінічні настанови підтримують 
мультидисциплінарний підхід до ведення пацієнтів 
із метаболічним синдромом, який поєднує корекцію 
способу життя, контроль кардіометаболічних фак-
торів ризику та індивідуалізацію лікування [33].

Програму корекції рекомендовано індивідуалізу-
вати залежно від структури метаболічних порушень 
і чинників їх прогресування. Поряд із медикамен-
тозним лікуванням потрібно враховувати якість сну, 
харчову поведінку, рівень фізичної активності та про-
яви хронічного дистресу, оскільки ізольована корек-
ція глікемії, артеріального тиску або дисліпідемії не 
завжди поліпшує якість життя.

До ведення пацієнтів доцільно залучати муль-
тидисциплінарну команду у складі ендокринолога, 
кардіолога, сімейного лікаря, психолога та дієтоло-
га. Координація їхніх дій може сприяти своєчасному 
коригуванню лікування, підвищенню прихильності 
пацієнтів до рекомендацій і досягненню стійкіших 
клінічних результатів.

Рисунок – Взаємозв’язок між вираженістю метаболічних порушень і показниками якості 
життя хворих на метаболічний синдром.

Примітки: джерело сформовано авторами на основі [7, 12, 19, 31, 32].
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Ефективність запропонованих заходів рекомен-
довано оцінювати за динамікою маси тіла, глікемії, 
артеріального тиску й ліпідного профілю, а також за 
змінами якості життя, фізичної працездатності, якості 
сну та психоемоційного благополуччя. Таке комплек-
сне оцінювання дає змогу повніше визначати резуль-
тативність лікування та своєчасно коригувати його.

Висновки. 
Хронічний дистрес є одним із чинників, пов’я-

заних із прогресуванням метаболічного синдрому 
через поєднання нейроендокринних, метаболічних і 
поведінкових механізмів. Найвиразніше погіршують-
ся фізичне функціонування, життєва активність, пси-
хоемоційний стан і повсякденна працездатність, тоді 
як ступінь зниження якості життя не завжди відпові-
дає вираженості окремих лабораторних змін.

Комплексне оцінювання пацієнтів ускладнюють 
відсутність надійних маркерів тривалого стресового 
навантаження, труднощі розмежування впливу хро-
нічного дистресу й інших чинників ризику та пере-
важна орієнтація клінічної практики на метаболічні 
показники без належного врахування якості життя.

Узагальнення результатів проаналізованих дослі-
джень свідчить про доцільність інтегрованого під-
ходу, який передбачає поєднання оцінювання мета-
болічного статусу, психоемоційного стану та якості 
життя з індивідуалізованою корекцією в межах муль-
тидисциплінарного ведення пацієнтів.

Перспективи подальших досліджень. 
Подальші дослідження доцільно спрямувати на 

пошук валідних біомаркерів хронічного дистресу та 
клінічну перевірку ефективності комплексних про-
грам.
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ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ МЕХАНІЗМИ МЕТАБОЛІЧНИХ ПОРУШЕНЬ ЗА ХРОНІЧНОГО ДИСТРЕСУ ТА ЇХНІЙ ВПЛИВ 
НА ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ХВОРИХ НА МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ

Мазніченко Є. О., Волкова Н. М., Злобін О. О.
Резюме. Метаболічний синдром супроводжується стійкими порушеннями вуглеводного й ліпідного об-

міну, абдомінальним ожирінням, артеріальною гіпертензією та хронічним низькоінтенсивним запаленням. 
Хронічний дистрес може посилювати ці зміни через дисрегуляцію гіпоталамо–гіпофізарно–наднирнико-
вої осі, активацію симпатоадреналової системи, порушення сну, харчової поведінки й фізичної активності. 
Водночас функціональні наслідки такої взаємодії недостатньо враховують у клінічній практиці. Мета – з’ясу-
вати патофізіологічні механізми метаболічних порушень за умов хронічного дистресу та їхній взаємозв’язок 
із показниками якості життя хворих на метаболічний синдром. Зіставлено й узагальнено дані сучасних нау-
кових джерел про нейроендокринні, запальні й метаболічні механізми дистресу, компоненти метаболічного 
синдрому та якість життя, пов’язану зі здоров’ям. Тривала активація стресових систем пов’язана з розвит-
ком інсулінорезистентності, вісцерального ожиріння, дисліпідемії, артеріальної гіпертензії, ендотеліальної 
дисфункції та системного запалення. Найуразливішими є фізичне функціонування, життєва активність, пра-
цездатність, якість сну та психоемоційний стан. Узагальнені дані свідчать, що ступінь зниження якості життя 
залежить не лише від кількості компонентів метаболічного синдрому, а й від їхньої тривалості, поєднання, 
стійкості та супутнього дистресу. Одноразове визначення кортизолу має обмежену інформативність, оціню-
вання алостатичного навантаження недостатньо стандартизовано, а метаболічний і психоемоційний склад-
ники клінічного обстеження залишаються недостатньо інтегрованими. Клінічне оцінювання має поєднувати 
визначення метаболічного статусу, рівня дистресу, якості сну, поведінкових чинників і якості життя. Корекцію 
доцільно індивідуалізувати з урахуванням провідних метаболічних порушень і функціональних обмежень 
пацієнта. Подальші дослідження потрібно спрямувати на стандартизацію інтегральних критеріїв хронічного 
стресового навантаження та клінічну перевірку комплексних програм корекції з оцінюванням їхнього впливу 
на метаболічні показники й якість життя.

Ключові слова: метаболічний синдром, хронічний дистрес, якість життя, інсулінорезистентність, мета-
болічні порушення.

PATHOPHYSIOLOGICAL MECHANISMS OF METABOLIC DISORDERS UNDER CHRONIC DISTRESS AND THEIR 
IMPACT ON THE QUALITY OF LIFE OF PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME

Maznichenko I. O., Volkova N. M., Zlobin O. O.
Abstract. Metabolic syndrome is characterized by persistent disturbances in glucose and lipid metabolism, ab-

dominal obesity, arterial hypertension, and chronic low-grade inflammation. Chronic distress may exacerbate these 
abnormalities through dysregulation of the hypothalamic–pituitary–adrenal axis, sympathetic activation, sleep dis-
turbances, unhealthy eating behaviors, and reduced physical activity. However, the functional consequences of this 
interaction remain insufficiently considered in clinical practice. The aim is to identify the pathophysiological mech-
anisms of metabolic disorders under conditions of chronic stress and their relationship to quality-of-life indicators 
in patients with metabolic syndrome. Contemporary scientific literature on the neuroendocrine, inflammatory, and 
metabolic mechanisms of distress, the components of metabolic syndrome, and health-related quality of life was 
compared and synthesized. Prolonged activation of stress systems was associated with insulin resistance, visceral 
obesity, dyslipidemia, arterial hypertension, endothelial dysfunction, and systemic inflammation. Physical functioning, 
vitality, work capacity, sleep quality, and psychological well-being were the most affected domains. The synthesized 
evidence indicates that reduced quality of life depends not only on the number of metabolic syndrome components 
but also on their duration, combination, persistence, and coexisting distress. A single cortisol measurement has lim-
ited diagnostic value, allostatic load assessment remains insufficiently standardized, and metabolic and psychological 
assessments are not adequately integrated in routine clinical practice. Clinical assessment should combine metabolic 
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status, distress severity, sleep quality, behavioral factors, and health-related quality of life. Management should be 
individualized according to the predominant metabolic abnormalities and the patient’s functional limitations. Further 
studies should standardize integrated measures of chronic stress burden and clinically evaluate comprehensive inter-
ventions by simultaneously assessing metabolic outcomes and health-related quality of life.

Key words: metabolic syndrome, chronic distress, health-related quality of life; insulin resistance; metabolic 
disorders.
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Опіоїдна залежність залишається складною медико-соціальною проблемою, перебіг якої 
характеризується високим ризиком рецидивів, психічною коморбідністю та суттєвим порушенням 
соціального функціонування пацієнтів. Це зумовлює необхідність застосування комплексної моделі 
допомоги, що не обмежується фармакологічним лікуванням, а передбачає одночасний вплив на біологічні, 
психологічні та соціальні складові залежності. Метою роботи було узагальнення сучасних доказових 
даних щодо фармакотерапії опіоїдної залежності та визначення основних складових комплексної 
реабілітації пацієнтів у межах біопсихосоціального підходу. Проведено системний аналіз наукової 
літератури, клінічних настанов, систематичних оглядів і метааналізів, присвячених медикаментозному 
лікуванню та психосоціальній підтримці осіб з опіоїдною залежністю. Встановлено, що замісна 
підтримувальна терапія із застосуванням метадону та бупренорфіну є важливою складовою стабілізації 
стану пацієнтів, сприяючи зменшенню проявів абстиненції, патологічного потягу до опіоїдів та ризику 
рецидивів. Водночас результативність лікування значною мірою залежить від поєднання фармакотерапії 
з психотерапевтичними втручаннями, спрямованими на корекцію дезадаптивних поведінкових 
моделей і формування ефективних копінг-стратегій. Важливе значення мають соціальна підтримка, 
відновлення міжособистісних зв’язків, вирішення проблем зайнятості та побутової стабільності, а 
також зменшення стигматизації. Особливої уваги потребують пацієнти з коморбідними психічними 
розладами, зокрема депресією та посттравматичним стресовим розладом. Отже, оптимальна модель 
реабілітації пацієнтів із опіоїдною залежністю має ґрунтуватися на персоналізованому, безперервному 
та мультидисциплінарному підході з регулярним оцінюванням клінічних, психологічних і соціальних 
результатів лікування.

Ключові слова: наркологія, замісна підтримувальна терапія, соціальна проблема, опіатні антагоністи, 
біопсихосоціальний підхід, медико-соціальна проблема, громадське здоров’я.


