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Проблема ожиріння становить загрозу здоров’ю 
населення. Згідно з даними ВООЗ, 1,7 млрд людей 
на планеті мають надмірну масу тіла, а до 2025 р. 40 % 
чоловіків і 50 % жінок страждатимуть від ожиріння. 
Метаболічний синдром (МС) у жінок репродуктив-
ного віку практикуючі лікарі знали раніше як ней-
ро-обмінно-ендокринний синдром, що перебігає 
за типом легкої форми хвороби Кушинга. У жінок 
репродуктивного віку МС є однією з найчастіших 
причин ановуляторної безплідності, ранніх втрат 
вагітності. Частота цієї патології становить приблиз-
но 30–35 % у структурі порушень репродуктивної 
функції і до 70 % — серед пацієнток із рецидивуючи-
ми гіперпластичними процесами ендометрія. 

Механізми формування МС детально вивчені в 
клінічних і експериментальних дослідженнях. Під 
впливом різних чинників (пологи, аборти, нейроін-
фекції, стреси, операції, травми тощо) порушується 
нейроендокринна регуляція функції гіпоталамуса. 
Тому спостерігаються різноманітні діенцефальні 
симптоми (порушення сну, апетиту, спрага, запамо-
рочення, біль голови, артеріальна гіпертензія (АГ) 
та ін.), що вказують на центральний (гіпоталамічний) 
генез цієї патології. До патогенезу МС втягуються де-
кілька систем: гіпоталамус — гіпофіз — надниркові 
залози, гіпоталамус — гіпофіз — яєчники, автокринна 
й ендокринна система вісцеральної жирової тканини. 

Наслідком порушення нейроендокринного 
контролю функції гіпоталамуса є підвищення се-
креції й виділення адренокортикотропного гормону 
(АКТГ) і пролактину; також порушується ритм ви-
ділення гонадоліберину і, відповідно, гонадотропі-
нів у гіпофізі. Естрон, що синтезується з андрогенів, 

підвищує чутливість гіпофіза до гонадоліберину й 
призводить до формування вторинних полікістоз-
них яєчників (ПКЯ). У відповідь на надмірну сти-
муляцію АКТГ у надниркових залозах підвищується 
продукція кортизолу й андрогенів. Гіперкортизо-
лізм сприяє специфічному розподілу жирової тка-
нини з переважним відкладенням жирової ткани-
ни в ділянці плечового пояса, живота й мезентерію 
внутрішніх органів. Такий тип ожиріння називають 
вісцеральним (синоніми: центральне, кушингоїдне, 
чоловіче, андроїдне).

Кортизол безпосередньо сприяє інсулінорезис-
тентності (ІР) — зниженню чутливості периферич-
них тканин (скелетної мускулатури) до інсуліну. Як 
наслідок ІР розвивається гіперінсулінемія в резуль-
таті гіперфункції бета-клітин підшлункової залози 
з метою підтримання нормоглікемії. Наступний 
етап, як результат гіперінсулінемії, — це порушення 
ліпідного спектра крові (дисліпідемія), що характе-
ризується підвищенням рівня атерогенних чинни-
ків (тригліцеридів, ліпопротеїнів низької щільнос-
ті (ЛПНЩ), ліпопротеїнів дуже низької щільності 
(ЛПДНЩ)) і зниженням рівня ліпопротеїнів висо-
кої щільності (ЛПВЩ). Це призводить до розвитку 
атеросклерозу й артеріальної гіпертензії. Розвиток 
метаболічних порушень відбувається послідовно, 
відповідно до тривалості захворювання. Тому АГ, 
обов’язковий компонент МС, проявляється зазви-
чай після 35 років. Порушення нейромедіаторного 
контролю за функцією центрів харчової поведінки, 
що знаходяться в гіпоталамусі, призводить до підви-
щення споживання їжі, унаслідок чого збільшується 
ступінь ожиріння.
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Андрогени з надниркових залоз (ДГЕА-С, тес-
тостерон) і тестостерон, що синтезується в жировій 
тканині, також сприяють периферичній ІР. Отже, 
результатом активації осі «гіпоталамус — гіпофіз — 
надниркові залози» є формування вісцерального 
ожиріння, ІР (гіперінсулінемії), дисліпідемії й АГ. 
Наслідком ендокринно-метаболічних порушень 
у репродуктивному віці є ановуляторна безплід-
ність, а в пременопаузі — розвиток цукрового діа-
бету (ЦД) 2-го типу, серцево-судинних захворювань 
(ССЗ), аденокарциноми ендометрія. Роль інсуліну 
в оваріальній функції зводиться до посилення ЛГ-
залежного синтезу тестостерону й підвищення його 
біодоступності.

У жінок із метаболічним синдромом ПКЯ фор-
муються внаслідок не лише метаболічних змін, 
але й первинного порушення нейромедіаторного 
контролю секреції гонадоліберину. Надлишок ан-
дрогенів спочатку з надниркових залоз, а потім із 
ПКЯ надходить у жирову тканину, де підвищуєть-
ся синтез естрону. Естрон, що синтезується поза 
гонадами, призводить до розвитку гормонально 
залежних захворювань у репродуктивній системі. 
У результаті вищеописаних ендокринно-мета-
болічних порушень різко збільшується продук-
ція андрогенів. Тому слід чітко встановити дже-
рела андрогенів, на які необхідно впливати при 
призначенні лікування. Виділяють такі основні 
джерела гіперпродукції андрогенів: надниркові 
залози, жирова тканина, гіперінсулінемія, полі-
кістозні яєчники.

Основною ознакою МС є порушення менстру-
альної й генеративної функцій на тлі прогресуючого 
збільшення маси тіла. До основних скарг пацієнток 
належать порушення менструального циклу, неви-
ношування вагітності, безплідність, надмірне обво-
лосіння, ожиріння й численні діенцефальні скарги. 
При цьому надмірну масу тіла пацієнтки пов’язують 
з ендокринними порушеннями, а не з аліментар-
ними чинниками. Лише при ретельно зібраному 
анамнезі можна встановити наявність підвищено-
го апетиту й неадекватного ставлення до кількості 
споживаних калорій. Це пов’язано з порушенням 
функції центрів харчової поведінки, що знаходяться 
в гіпоталамусі. Із перенесених захворювань відзна-
чається велика частота гострих респіраторних ві-
русних інфекцій, іншої екстрагенітальної патології. 
Спадковість у більшості пацієнток обтяжена пору-
шеннями репродуктивної функції, ожирінням, ЦД 
2-го типу, ССЗ.

Вік менархе не відрізняється від показника в 
популяції — 12–13 років. Характерною ознакою є 
вторинне порушення менструального циклу піс-
ля впливу різних чинників на тлі збільшення маси 
тіла. Порушення менструального циклу розпо-
чинається зі збільшення тривалості циклу з недо-
статністю лютеїнової фази, а потім розвиваються 
олігоаменорея й хронічна ановуляція. Слід відзна-
чити велику частоту дисфункціональних маткових 
кровотеч — до 20 %. При об’єктивному досліджен-
ні діагностується ожиріння (індекс маси тіла понад 

30 кг/м2). Тип ожиріння визначається за співвід-
ношенням «окружність талії/окружність стегон», 
значення якого понад 0,85 характерне для вісце-
рального розподілу жирової тканини здебільшого в 
ділянці плечового пояса й живота.

Важливою клінічною ознакою є наявність смуг 
розтягування на шкірі живота, стегон від блідо-ро-
жевого до багрового кольору. Часто спостерігають-
ся зміни шкіри за типом негроїдного акантозу, що 
проявляється у вигляді шорстких гіперпігменто-
ваних ділянок шкіри в місцях тертя й складок (па-
хові, пахвові, під молочними залозами, на животі). 
Ці зміни шкіри є клінічною ознакою ІР. При огляді 
спостерігаються виражені андрогенозалежні прояви 
(гірсутизм та ін.), що обумовлено впливом не лише 
андрогенів із надниркових залоз, але й позагонад-
но синтезованого тестостерону у великій кількості 
жирової тканини. При формуванні вторинних ПКЯ 
відзначається посилення росту стрижневого волос-
ся не лише по білій лінії живота, навколососкових 
полях і внутрішній поверхні стегон, але й часто — 
в ділянці підборіддя, бакенбард, на грудині, спині, 
сідницях.

При цьому в деяких пацієнток наявні ознаки ві-
рильного синдрому — андрогенозалежна алопеція й 
зниження тембру голосу. 

Стан молочних залоз характеризується їх гіпер-
трофією за рахунок жирової тканини й великою 
частотою фіброзно-кістозної мастопатії. 

Діагностика не становить складності, оскільки 
ґрунтується на типовій клінічній симптоматиці й 
даних анамнезу: порушення менструального циклу 
на тлі збільшення маси тіла, вісцеральне ожиріння й 
діенцефальні скарги. Трансвагінальна ехографія на 
початку захворювання виявляє мультифолікулярні 
яєчники, а приблизно через 3–5 років — ПКЯ з по-
товщеною гіперехогенною капсулою, що іноді мо-
жуть бути збільшені в 2–6 разів.

Гормональні порушення характеризуються під-
вищенням у крові концентрацій АКТГ, кортизолу, 
пролактину. Рівні лютеїнізуючого гормону (ЛГ) 
і фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) можуть 
бути нормальними, а при формуванні вторинних 
ПКЯ підвищуються концентрації ЛГ зі збільшен-
ням співвідношення ЛГ/ФСГ до 2,5–3. Підвищені 
також рівні інсуліну й знижені концентрації ста-
тевих стероїдзв’язуючих глобулінів (ССЗГ). Крім 
того, характерне збільшення вмісту 17-ОН прогес-
терону, тестостерону і ДГЕА-С у крові, що доволі 
часто призводить до необґрунтованого призначен-
ня дексаметазону (аналог кортизолу). Це не слід 
розглядати як патогенетично обґрунтовану тера-
пію гіперандрогенії з надниркових залоз, оскільки 
в цих пацієнток і без того підвищені концентрації 
кортизолу. 

Слід зазначити, що гормональні дослідження не 
є вирішальними в діагностиці МС, оскільки їх дані 
дуже варіабельні у зв’язку з підвищенням біологіч-
но активних фракцій тестостерону та естрадіолу за 
рахунок зниження продукції ССЗГ, що індукується 
інсуліном.
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При біопсії ендометрія відзначають велику час-
тоту гіперпластичних процесів і аденоматозу (до 
60 %), що, поза сумнівом, пов’язано з вираженими 
метаболічними порушеннями. Тому практикуючі 
лікарі повинні ставитися до цих пацієнток з онко-
логічною настороженістю й рекомендувати розділь-
не вишкрібання за наявності порушень менструаль-
ного циклу, а також ехографічних ознак гіперплазії 
ендометрія.

Метаболічний гомеостаз характеризується під-
вищенням у крові рівня інсуліну, ЛПНЩ і ЛПДНЩ, 
тригліцеридів, зниженням концентрацій ЛПВЩ. 
Пероральний глюкозотолерантний тест із визна-
ченням базальних і стимульованих глюкозою (через 
2 год після прийому 75 г глюкози) концентрацій ін-
суліну й глюкози виявляє порушення толерантності 
до глюкози. Інформативним також можна вважати 
визначення індексу HOMA (математична модель), 
значення якого понад 2,5 свідчить про ІР. Для під-
рахунку цього індексу потрібні тільки значення ба-
зальних концентрацій глюкози й інсуліну, які пере-
множуються й діляться на 22,5.

Відновлення менструальної й генеративної 
функцій можна добитися на тлі нормалізації маси 
тіла. Найчастішою помилкою практикуючих лі-
карів є стимуляція овуляції на тлі ожиріння. Для 
забезпечення успіху лікування важливим є раннє 
виявлення захворювання на стадії функціональних 
порушень, ще до формування ПКЯ. У цьому ви-
падку зниження маси тіла на тлі терапії призводить 
до відновлення генеративної функції. На першо-
му етапі мета лікування полягає в зниженні маси 
тіла на тлі раціонального харчування й фізичних 
навантажень. При бесіді з пацієнткою необхід-
но з’ясувати, як довго в неї наявна надмірна маса 
тіла, розпитати про спроби зниження маси тіла та 
ефективність цих заходів. Важливо оцінити заці-
кавленість і мотивацію пацієнтки, оскільки жінки, 
які планують вагітність, ретельніше дотримуються 
рекомендацій лікаря. Слід з’ясувати характер хар-
чування й рекомендувати ведення харчового що-
денника, а потім оцінити отримані дані впродовж 
подальших тижнів. 

До препаратів, що перешкоджають всмоктуван-
ню жирів, належить орлістат. Орлістат — інгібітор 
шлунково-кишкових ліпаз, не має системної дії; 
він перешкоджає розщеплюванню та всмоктуванню 
30 % жирів, що надходять із їжею, сприяючи зни-
женню маси тіла. Рекомендуються помірні фізичні 
навантаження, що сприяють не лише зниженню 
маси тіла, але й підвищенню чутливості периферич-
них тканин до інсуліну. Оскільки в усіх пацієнток 
відзначається вісцеральне ожиріння, яке завжди ха-
рактеризується інсулінорезистентністю, рекомен-
дується метформін у дозі до 1500 мг/добу. Ефектив-
ним також розглядається призначення верошпірону 
по 75–100 мг/добу. Препарат чинить гіпотензивну й 
антиандрогенну дію.

Після зниження маси тіла на тлі дієти і/або ме-
дикаментозної терапії в частини жінок відновлю-
ється овуляторний менструальний цикл і настає 

вагітність. Ановуляція після нормалізації маси тіла 
й метаболічних порушень вказує на формування 
вторинних ПКЯ. У цьому випадку рекомендується 
стимуляція овуляції консервативним або хірургіч-
ним шляхом. Багатофакторний патогенез метабо-
лічного синдрому із залученням багатьох систем 
організму обумовлює складність і низьку ефек-
тивність терапії, основою якої має бути регуляція 
нейромедіаторного обміну центральної нервової 
системи на тлі нормалізації маси тіла. Своєчасна 
корекція метаболічних порушень на функціональ-
ній стадії захворювання (до формування ПКЯ) 
найефективніша у відновленні репродуктивного 
здоров’я.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 
конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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