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МЕТАБОЛІЧНИЙ СИНДРОМ ЯК ПРЕДИКТОР КАНЦЕРОГЕНЕЗУ 

У даному науковому огляді літератури наведені результати досліджень, присвячених проблемі асоціації 
метаболічного синдрому та онкологічної патології. Викладено наявні на сьогоднішній день факти, що свід-
чать про роль метаболічного синдрому у виникненні та прогресуванні ракових захворювань. 
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Вступ. Метаболічний синдром (МС) давно ви-

йшов за рамки певного, колись названого Kaplan 
NM [12] смертельного квартету. Сьогодні дово-
диться говорити про цілий оркестр, який, на жаль, 
занадто часто грає реквієм своєму власникові. У 
багатьох дослідженнях неодноразово було доведе-
но, що присутність у пацієнта МС істотно підви-
щує ризик розвитку інсультів, інфарктів та інших 
серцево-судинних катастроф, при цьому збільшу-
ється і частота їх смертельних результатів. Сього-
дні ж хочеться звернути увагу на не менш важли-
вий аспект асоціації МС і онкологічних захворю-
вань, оскільки все частіше ця проблема виникає в 
медичних колах і з завидною регулярністю 
з’являються результати досліджень, які вивчають 
вплив компонентів МС на виникнення, прогресу-
вання і результат раку різної локалізації. Правда, 
не такої вже і різної. Як буде показано нижче, че-
рез незрозумілі досі причини, у пацієнтів із МС 
найчастіше виникає рак травної системи та стате-
вих органів. 

Метаболічний синдром та стравохід Барре-
та. Ризик розвитку стравоходу Барретта і аденока-
рциноми стравоходу також корелюють з абдоміна-
льним ожирінням [2, 5, 22, 30]. Проте деякі дослі-
дники вважають, що МС не є фактором ризику 
виникнення стравоходу Баррета [19]. L. A. Healy 
та співавт. у своєму дослідженні показали, що 
ожиріння є фактором ризику виникнення як ГЕРХ, 
так і стравоходу Баррета, проте МС діагностувався 
з однаковою частотою як в одній, так і в іншій 
групі. Разом із тим, підвищений рівень СРП (біль-
ше 10 мг/л) частіше спостерігався у чоловіків зі 
стравоходом Баррета [3]. 

Метаболічний синдром та колоректальний 
рак. Численні дослідження останніх років свідчать 
про те, що ожиріння є одним з основних факторів 
ризику розвитку колоректального раку (КРР). У 
більшості проведених досліджень ожиріння у чо-
ловіків асоціювалося з підвищенням відносного 
ризику КРР приблизно в 1,5-2 раз порівняно з осо-
бами із нормальним ІМТ [10]. Серед жінок з під-
вищеним ІМТ такого чіткого взаємозв'язку не 
встановлено, хоча є дані про те, що у них існує 
взаємозв’язок між збільшенням окружності талії і 
підвищенням ризику КРР 

Ahmed RL та співавт. (2006) при проведенні 
популяційного когортного дослідження дійшли до 
висновку, що метаболічний синдром є чинником 
ризику для виникнення колоректального раку в 
чоловіків, у той час як у жінок такої закономірнос-
ті не виявлено [27]. 

В одному з досліджень показаний тісний взає-
мозв’язок між КРР і кількістю вісцерального жиру 
(за даними комп’ютерної томографії) [4]. Крім 
ожиріння за абдомінальним типом, факторами ри-
зику для розвитку КРР визнані малорухливий спо-
сіб життя, цукровий діабет, гіперглікемія і гіперін-
сулінемія [10]. 

L. A. Healy (2009) вперше доповів про високу 
поширеність МС та центрального ожиріння в ко-
горті ірландських пацієнтів із колоректальним ра-
ком. На думку вченого МС пов’язаний із більш 
агресивним фенотипом пухлини. Наявність МС 
була в значною мірою пов’язана з більш вираже-
ною патологічною стадією (р=0,018), залученням 
лімфатичних вузлів (р=0,004) та екстрамуральним 
ураження судин (р=0,012), і ці ефекти були вірогі-
дно (р<0,05) більш виражені у чоловіків [17]. V. 
Lohsiriwat (2009) відзначає, що у хворих із МС 
після оперативного втручання з приводу КРР була 
вища частота післяопераційних ускладнень і дов-
ша тривалість перебування в стаціонарі, ніж у па-
цієнтів без МС. Цей кластер метаболічних пору-
шень, а не кожен окремий компонент МС, був дос-
товірним предиктором поганого хірургічного про-
гнозу при даному типі оперативного втручання 
[11]. 

D. Garrow та M. Delegge (2008) у великому по-
пуляційному дослідженні в США, результати яко-
го були представлені в доповіді на 73-у Annual 
Scientific Meeting of the American College of 
Gastroenterology, встановили, що пацієнти з мета-
болічним синдромом мають на 75% вищий ризик 
виникнення колоректкльного раку, порівняно з 
пацієнтами без МС [21]. 

Giovannucci E. (2007), проаналізувавши епіде-
міологічні дані за останні 10 років, встановив, що 
у пацієнтів із МС вищий ризик розвитку КРР Ці 
докази включають дослідження, в яких вивчався 
зв’язок складових МС (ожиріння, абдомінального 
розподілу жиру та фізичної активності), клінічних 
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проявів цього синдрому (ЦД ІІ типу та гіперінсу-
лінемії), компонентів плазми та сироватки крові, 
що пов’язані із МС (гіпертригліцеридемія, гіперг-
лікемія, зниження холестерину ЛПВЩ) та марке-
рів гіперінсулінемії та інсулінорезистентності (ін-
сулін та С-пептид), які є основними метаболічни-
ми зрушеннями при МС. Учений підкреслює, що 
хоча механізми цих асоціацій невідомі, але тут 
може мати велике значення вплив гіперінсулінемії 
на підвищення концентрації вільного чи біодосту-
пного інсуліноподібного фактора росту-1 [9]. 

Асоціація між МС та КРР на сьогодні підтвер-
джена великою кількістю епідеміологічних дослі-
джень [6, 23, 25, 27]. Вичвлено, що компоненти 
МС мають аддитивний ефект на виникнення КРР, 
діючи різними патогенетичними шляхами. Гіпері-
нсулінемія та інсулінорезистентність є поширени-
ми явищами у індустріальному суспільстві, яке 
характеризується великою кількістю осіб із надмі-
рною вагою тіла та ожирінням, дієтою, багатою на 
легкозасвоювані енергомісткі вуглеводи, та спосо-
бом життя, визначальною особливістю якого є ма-
ла енерговитрата. Розуміння патологічних механі-
змів, які пов’язують МС та його компоненти з ка-
нцерогенезом, має велике клінічне значення. Кон-
тролювання хоча б одного чи двох компонентів 
МС може призвести до тривалішого та активнішо-
го життя без ракових захворювань [14]. 

Pelucchi C. та співавт. (2010) проаналізували 
дані, отримані в результаті багатоцентрових дослі-
джень за типом випадок-контроль, які проводили-
ся в Італії та Швейцарії і включали 1378 випадків 
раку товстої кишки, 878 випадків раку прямої ки-
шки та 4661 контрольний випадкок. Що стосуєть-
ся кожного з компонентів МС, коефіцієнти спів-
відношення КРР у чоловіків були 1.27 (95% ДI, 
0.95-1.69) для діабету, 1.24 (95% ДI, 1.03-1.48) для 
гіпертензії, 1.14 (95% ДI, 0.93-1.40) для гіперхес-
теринемії та 1.26 (95% ДI, 1.08-1.48) для надмірної 
ваги у віці 30 років. Відповідні коефіцієнти спів-
відношення для жінок були 1.20 (95% ДI, 0.82-
1.75), 0.87 (95% ДI, 0.71-1.06), 0.83 (95% ДI, 0.66-
1.03) та 1.06 (95% ДI, 0.86-1.30). Ризик виникнення 
КРР був підвищений у чоловіків (КС=1.86; 95% 
ДI, 1.21-2.86), але не у жінок (КС=1.13; 95% ДI, 
0.66-1.93) з МС. Коефіцієнт співвідношення – 2.09 
(95% ДI, 1.38-3.18) у чоловіків та 1.15 (95% ДI, 
0.68-1.94) у жінок із трьома і більше компонента-
ми МС, порівняно з особами без жодного компо-
нента. Результати були одинакові для раку товсто-
го кишківника та прямої кишки. Таким чином, у 
свому дослідженні вчені підтвердили наявність 
прямої асоціації між МС та раком товстого кишкі-
вника і прямої кишки у чоловіків, у жінок такої 
асоціації не визначили [18]. 

Liu CS та співавт. (2010) у своєму дослідженні, 
проведеному серед китайських чоловіків та жінок, 
показали, що підвищення ймовірності виникнення 
колоректальної аденоми та передпухлинних ура-
жень прямої кишки асоційоване з МС. Разом із 

тим, центральне ожиріння та дисліпідемія визна-
чені незалежними факторами ризику виникнення 
колоректальної аденоми [7]. 

Таким чином, велика кількість досліджень сві-
дчить, що у пацієнтів із МС КРР розвивається час-
тіше та має складніший перебіг. Але в цьому, зда-
валося б, незаперечному факті є певне протиріччя. 
Воно полягає в наступному. З одного боку, пацієн-
ти з МС для профілактики кардіоваскулярних 
ускладнень постійно повинні приймати нестероїд-
ні протизапальні препарати (НПЗП), зокрема аспі-
рин, з іншого – прийом НПЗП зменшує частоту 
розвитку раку товстого кишківника. Отже,  або 
пацієнти з МС, які брали участь в дослідженнях 
щодо КРР, не приймали НПЗП (що сумнівно, тому 
що західна медицина сувого дотримується прото-
колів лікування), або негативні впливи МС на роз-
виток КРР набагато більші, ніж позитивний вплив 
НПЗП. 

Метаболічний синдром і рак передміхурової 
залози. Результати багатьох досліджень звертають 
увагу на те, що наявність МС може підвищувати 
ризик розвитку раку простати [16, 28]. Проте іс-
нують дані, які свідчать, що така залежність спо-
стерігається у представників тільки афро-
американської раси [26]. Згідно з повідомленням 
дослідників у Lancet Oncology, ожиріння і гіперін-
сулінемія, а також поєднання цих двох станів, під-
вищують ризик смерті серед чоловіків, які страж-
дають на рак передміхурової залози [24]. В той же 
час, деякі дослідники не знаходять достатніх дока-
зів, які б переконливо свідчили, що наявність МС 
чи його компонентів може пояснити високий рі-
вень смертності від раку простати у країнах із «за-
хідним типом дієти та способом життя» [8]. Таким 
чином, скоріше за все МС таки є фактором ризику 
розвитку раку простати, проте навряд чи одним із 
головних. 

Метаболічний синдром і рак ендометрія. У 
літературі неодноразово трапляються публікації, в 
яких акцентується увага на прямій асоціації між 
окремими компонентами МС, такими як ожиріння, 
цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, ожиріння 
і рак ендометрія. Однак трапляються і такі, які 
вивчали роль самого МС у розвитку раку ендомет-
рію. Так, V. Rosato та ін. (2011) обстежили 454 
жінок зі встановленим діагнозом раку ендометрія і 
порівняли їх з 798 жінками контрольної групи. 
Дослідники дійшли висновку, що присутність МС 
збільшує ризик виникнення раку ендометрія в 1,67 
– 2,77 рази в тому випадку, якщо враховується 
окружність талії в критеріях постановки діагнозу 
МС. Якщо ж замість окружності талії брати до 
уваги індекс маси тіла, то цей показник збільшу-
ється до 8,40 [13]. 

Метаболічний синдром і рак підшлункової 
залози. Rosato V і співавт. (2011) вивчали вплив 
МС і його компонентів на ризик розвитку раку 
підшлункової залози (РПЖ) серед італійців. Вони 
встановили, що найбільший вплив на розвиток 
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РПЖ з усіх компонентів МС має цукровий діабет. 
Крім того, наявність трьох і більше компонентів 
також істотно збільшує ризик розвитку цього гріз-
ного захворювання [20]. 

Метаболічний синдром і рак грудної залози. 
Щепотін І.Б. і співавт. у своєму дослідженні звер-
тають увагу на те, що присутність МС в загально-
му негативно позначається на перебігу раку груд-
ної залози (РГЗ). У хворих із МС достовірно час-
тіше реєструються пухлини розміром більше 2 см 
у діаметрі і з більш вираженим метастатичним 
потенціалом порівнянно з хворими без метаболіч-
них порушень, пов'язаних із МС. А дворічне без-
рецидивне виживанння у хворих на РГЗ із МС в 
17% випадків менше, ніж у хворих без ознак 
останнього [1]. Pasanisi P. (2006) також вивчали 
прогностичну роль МС при РГЗ. Обстеживши 110 
жінок у постменопаузі, вони виявили, що скориго-
ване відношення небезпеки рецидиву до наявності 
метаболічного синдрому на початку дослідження 
склало 3,0 [15]. 

У виникненні та прогресуванні РГЗ певну 
роль відіграє гормональний дисбаланс, наявний 
при МС. Зокрема, експерименти in vitro показа-
ли, що лептин стимулює, а адипонектин приг-
нічує проліферацію пухлинних клітин і ангіо-
генез мікросудин, що дуже важливо для розви-

тку і прогресування РГЗ, оскільки при МС від-
значається гіперлептинемія і дефіцит адипоне-
ктина, які продукуються жировою тканиною. 
Крім того, при МС простежується екстраглан-
дулярний синтез естрогенів, зниження статево-
го гормон-зв'язуючого глобуліну з подальшим 
високим рівнем біоактивного вільного естраді-
олу в плазмі, що супроводжується збільшенням 
біосинтезу інсуліну. Ці механізми мають міто-
генний ефект як на недиференційовані, так і на 
неопластичні епітеліальні клітини грудної за-
лози [29]. 

Висновки. Метаболічний синдром являє собою 
складну та багатогранну патологію, яка характеризу-
ється ураженням практично всіх органів та систем 
людини. Розвиваючись та прогресуючи, метаболіч-
ний синдром порушує тонкі механізми регуляції дія-
льності організму, часто призводячи до сумних ре-
зультатів. Так, у поданому огляді сучасних уявлень 
про канцерогенез на фоні метаболічного синдрому 
чітко прослідковується взаємозв’язок між його роз-
витком та появою онкологічних захворювань. Зви-
чайно, багато питань залишаються відкритими, проте 
зрозуміло одне – вчасно встановлений діагноз та 
проведене лікування МС дозволять попередити не 
лише серцево-судинні катастрофи, а і розвиток онко-
логічних захворювань. 
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