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Незважаючи на тривале вивчення патогенезу та 
клінічних проявів менопаузальних розладів, до те-
перішнього часу залишається багато невирішених і 
спірних питань, що потребують свого розв’язання.

Актуальність проблеми зумовлена тим, що 
репродуктивний потенціал жінки багато в чому 
визначається станом її здоров’я. Водночас, беру-
чи до уваги підвищення тривалості життя жінок, 
витрати на їх лікування та реабілітацію в разі ві-
кових хронічних захворювань (серцево-судинні 
захворювання (ССЗ), остеопороз, остеоартрит і 
різні форми когнітивних порушень) лягають важ-
ким економічним тягарем на державну систему 
охорони здоров’я. Оскільки ССЗ залишаються го-
ловною причиною захворюваності та смертності 
жінок, в останні роки питанням оцінки та корекції 
їхнього ризику приділяється все більше уваги [14].

За розрахунками експертів Американської асо-
ціації кардіологів, фінансові витрати на ведення 
пацієнтів з артеріальною гіпертензією, ішемічною 
хворобою серця (ІХС), серцевою недостатністю, ін-
сультом та іншими ССЗ з 2010 по 2030 роки в США 
зростуть втричі (із 273 млрд до 818 млрд дол.). У 
результаті втрати працездатності або інвалідиза-
ції пацієнтів при цих захворюваннях непрямі фі-
нансові витрати за цей період часу підвищаться на 
61%, а саме – із 172 млрд до 276 млрд дол.

Особливого значення набуває вивчення форму-
вання коморбідних станів у перехідному періоді – 

перименопаузі, так як знання патофізіологічних ме-
ханізмів може запобігти їх розвитку і прогресуванню.

Перименопауза. Перименопауза, або перед-
клімактеричний період, – це період репродуктив-
ного життя жінки, який починається за кілька ро-
ків до настання менопаузи. У цей період яєчники 
поступово починають виробляти меншу кількість 
естрогенів. Перименопауза зазвичай починається 
в жінок у віці 40 років, але іноді вона може почати-
ся і в більш ранньому віці (у 30 років). У жінок, які 
палять, менопауза починається на 2 роки раніше 
порівняно з тими, хто не палить. У період ранньої 
перименопаузи рівні естрогенів і фолікулостиму-
люючого гормону (ФСГ) в жіночому організмі, як 
правило, трохи підвищуються, але в цілому зали-
шаються в межах норми [23].

Тривалість перименопаузи різна, зазвичай вона 
триває від 2 до 8 років. Перименопауза триває аж 
до початку менопаузи, при якій в яєчнику перестає 
відбуватися ріст і дозрівання фолікула, що містить 
яйцеклітину. У цей період у багатьох жінок виявля-
ються симптоми, викликані менопаузою.

Початок періоду перименопаузи проявляється 
змінами менструального циклу – тривалими і/або 
рясними менструальними кровотечами [53].

Із часом, коли перименопауза прогресує, кон-
центрація естрогену знижується, а ФСГ підвищу-
ється. Після настання менопаузи яєчники переста-
ють продукувати естрадіол і прогестерон, продов-
жуючи виробляти тестостерон. Проте невелика 
кількість естрогенів все ще синтезується в пери-
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ферійній жировій тканині в процесі метаболізму 
стероїдів надниркових залоз. 

У період перименопаузи пацієнтки пред’яв-
ляють різного роду скарги: на припливи, нічне по-
товиділення, вагінальний дискомфорт, нетриман-
ня сечі, проблеми зі сном, сексуальну дисфунк-
цію, депресію, тривожність, лабільність настрою, 
погіршення пам’яті, головний біль, збільшення 
маси тіла тощо. Однак низкою досліджень (після 
ранжування жінок за віком та іншими критерія-
ми) виявлено, що лише вазомоторні та вагіналь-
ні симптоми, а також порушення сну статистично 
значимо пов’язані з перименопаузою [25, 39]. А 
такі скарги, як послаблення пам’яті та збільшення 
ваги, є вторинними і можуть бути зумовлені при-
пливами і/або іншими причинами.

Артеріальна гіпертензія (АГ). Серед жінок у 
перименопаузальному періоді і в постменопаузі 
показники захворюваності на АГ наближаються 
до таких у чоловіків того ж віку [15]. Основопо-
ложна роль у формуванні АГ в перименопаузі від-
водиться характерному для клімактеричного пе-
ріоду дефіциту жіночих статевих гормонів [16, 26]. 
На тлі дефіциту естрогенів, який супроводжується 
підвищенням збудливості гіпоталамо-гіпофізар-
них структур із порушенням центральної і пери-
ферійної регуляції судинного тонусу, відбувається 
активація симпато-адреналової системи (САС) [1], 
що проявляється вегетативними судинними кри-
зами, які перебігають з АГ. 

Поєднання АГ і ожиріння особливо несприят-
ливо відбивається на функціонуванні нирок. Так, у 
міжнародному проспективному дослідженні, що 
включало 20828 амбулаторних пацієнтів з АГ, по-
казано, що при поєднанні цих двох захворювань 
частота виявлення мікроальбумінурії (МАУ) збіль-
шується близько у 2 рази, ніж у середньому за полі-
клінічною популяцією. Рівень екскреції альбуміну з 
сечею корелює не лише з індексом маси тіла (ІМТ), 
але й з показниками окружності талії у пацієнтів з 
АГ. Навіть при надмірній масі тіла частота МАУ пе-
ревищує зазначений показник для середньої попу-
ляції АГ і становить 57,6%. Для пацієнтів з ожирін-
ням показник частоти виявлення МАУ збільшується 
до 61,9% [19, 24]. У даний час МАУ розглядають як 
ранній маркер ураження нирок у пацієнтів з АГ зі 
збереженою їх азотовидільною функцією [19, 50].

У жінок гормональна перебудова репродук-
тивної системи з віком викликає ряд змін у різних 
органах і системах, що зумовлюють розвиток АГ 
[56]. Хоча не існує однозначної думки щодо впли-
ву естрогенів на рівень артеріального тиску (АТ), у 
ряді робіт було показано, що в постменопаузі від-
значається його підвищення. Так, при повторному 
аналізі даних Фремінгемского дослідження було 
виявлено більш високий рівень систолічного АТ 
(САТ) після припинення менструальної функції [26]. 
За деякими даними, у групі жінок у постменопаузі 
порівняно з аналогічною групою жінок у премено-
паузі рівень САТ і діастолічного АТ (ДАТ) у серед-
ньому вище на 5-7 і 2-5 мм рт.ст. відповідно [13]. 

Проблема АГ в жінок у перименопаузі набуває 

все більшої актуальності, так як підвищений нор-
мальний АТ порівняно з оптимальним збільшує 
ризик ІХС у жінок у 4 рази, добре контрольована 
АГ – у 8 разів, неефективно пролікована АГ – у 19 
разів [3, 45]. Жінки у 2 рази частіше помирають 
від інсультів, ніж чоловіки (16 і 8% відповідно) 
при однаковій поширеності церебральних судин-
них катастроф у представників обох статей, що 
пов’язують із більшою тривалістю життя і більш 
високим рівнем САТ у жінок [51]. Крім того, АГ – 
один з основних етіологічних чинників хронічної 
серцевої недостатності в жінок [44, 52]. САТ, що 
перевищує 140 мм рт.ст., асоціюється з 2-разовим 
підвищенням ризику. Навіть більш низькі цифри 
(від 120 до 140 мм рт.ст.) призводять до розвитку 
діастолічної дисфункції [47]. Ці дані змушують ста-
витися до пацієнток з АГ особливо уважно, незва-
жаючи на велику значимість цього чинника кардіо-
васкулярного ризику у чоловіків [54]. 

До настання менопаузи АГ в жіночій популяції 
зустрічається рідше, із втратою фертильності її по-
ширеність збільшується і згодом перевищує ана-
логічний показник у чоловіків-ровесників [20]. 

Припинення репродуктивної функції призводить 
до нейроендокринних порушень, які зумовлюють де-
які особливості перебігу АГ в пери- та постменопаузі: 
• дебют стійкого підвищення АТ доводиться, як 

правило, на перименопаузу; 
• гіперкінетичний тип гемодинаміки, характер-

ний для АГ в жінок у перименопаузі, у постме-
нопаузі змінюється на гіпокінетичний тип [3]; 

• відзначається підвищена чутливість до хлори-
ду натрію та суттєвий приріст загального пери-
ферійного судинного опору; 

• підвищена реактивність судин на норадрена-
лін викликає надмірне підвищення АТ у від-
повідь на психоемоційний стрес, а порушення 
регуляції викиду катехоламінів визначають ви-
соку варіабельність АТ протягом доби [17]; 

• АГ потенціює клініку клімактеричного синдрому; 
• часто АГ супроводжується менопаузальним 

метаболічним синдромом (ММС).
До характеристик АГ в постменопаузі також від-

носять швидкий розвиток ураження органів-міше-
ней і велику частоту ускладнень [10, 18, 44, 52]. 

 В основі патогенезу АГ, що виникає в периме-
нопаузі, лежить гіпоестрогенія, яка призводить до 
розвитку ММС і супроводжується підвищенням 
збудливості гіпоталамо-гіпофізарних структур, по-
рушенням центральної та периферійної регуляції 
судинного тонусу. Згасання репродуктивної функ-
ції супроводжує комплексна вегетативно-гормо-
нально-гуморальна перебудова. Інволютивні змі-
ни в гіпоталамусі викликають порушення синтезу і 
викиду нейропептидів (люліберину, тироліберину 
та ін.), які беруть участь у регуляції секреції троп-
них гормонів гіпофіза, діяльності серцево-судин-
ної системи, а також у формуванні емоційно-по-
ведінкових реакцій. Це може сприяти виникнен-
ню клімактеричного синдрому, що представляє 
собою симптомокомплекс, який ускладнює при-
родний перебіг пери-і постменопаузи. 
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АГ є одним із найважливіших проявів ММС, 
що розвивається в рамках обмінно-ендокринних 
розладів у пре- та постменопаузі. Іншими його 
елементами є інсулінорезистентність, гіперін-
сулінемія, дисліпідемія, підвищення чинників 
тромбоутворення, абдомінальне ожиріння [17, 
47]. Механізми, що пояснюють, яким чином ін-
сулінорезистентність викликає атеросклеротичне 
ураження серцево-судинної системи, складні і ба-
гатомірні. Гіперінсулінемія, ранній маркер інсулі-
норезистентності, є ізольованим чинником ризи-
ку ІХС [35, 39]. Атерогенна дія інсуліну зумовлена 
його здатністю стимулювати синтез ліпідів і про-
ліферацію гладеньком’язових елементів у стінці 
артерій. Його рівень корелює з вмістом ліпідів у 
моноцитах крові та їх адгезивною здатністю. При 
гіперінсулінемії переповнені ліпідами моноцити 
можуть прикріплятися навіть до неушкодженої су-
динної стінки, викликаючи порушення цілісності 
ендотелію, що призводить до ще більшої актива-
ції атерогенезу. З іншого боку, атеросклероз може 
бути наслідком інших метаболічних порушень, су-
путніх гіперінсулінемії [32]. 

Результати досліджень показали, що значне 
збільшення маси вісцеральної жирової тканини 
(за даними комп’ютерної томографії відповідне 
площі 130 см2), як правило, поєднується з мета-
болічними порушеннями. Встановлено, що саме 
абдомінальне (вісцеральне) ожиріння, на відміну 
від гіноїдного (периферійного), пов’язано з підви-
щеним ризиком ІХС [25]. Водночас відомо, що за-
лежність рівня АТ від маси тіла в жінок виражена 
більшою мірою, ніж у чоловіків [20]. Зменшення 
швидкості обмінних процесів, відносна гіперан-
дрогенія, посилена глюкокортикоїдна стимуляція, 
зниження рівня гормону росту, активація симпа-
тичної нервової системи, що спостерігаються при 
згасанні репродуктивної функції в жінок, також 
викликають збільшення маси тіла [25]. 

Вільні жирні кислоти активують секрецію ін-
суліну підшлунковою залозою, зменшують його 
печінковий кліренс і чутливість до нього пери-
ферійних тканин, тим самим, роблячи свій вне-
сок у прогресування гіперінсулінемії. Крім того, 
вони знижують зв’язування інсуліну з рецептора-
ми і гальмують поглинання та утилізацію глюко-
зи м’язами, сприяючи розвитку гіперглікемії [32, 
35]. Ймовірно, у осіб з ожирінням гіпертензивною 
дією може володіти лептин, стимулюючи симпа-
тичну нервову систему. 

Інсулінорезистентність – найважливіша ланка в 
патогенезі АГ. Гіперінсулінемія призводить до па-
радоксальної вазоконстрикції та збільшення хви-
линного об’єму кровотоку в результаті стимуляції 
симпатичної нервової системи. Так як інсулін бере 
участь у регуляції ряду механізмів трансмембран-
ного транспорту, його надлишок призводить до 
підвищення концентрації іонів натрію і кальцію 
в цитоплазмі гладеньком’язових клітин артеріол, 
що супроводжується підвищенням їх чутливості до 
пресорного впливу норадреналіну і ангіотензину. 
Інсулін збільшує реабсорбцію іонів натрію в нир-

ках, сприяючи затримці позаклітинної рідини, і 
підсилює проліферацію гладеньком’язових клітин 
артеріол, викликаючи звуження їх просвіту [36, 
38]. Встановлено, що за наявності інсулінорезис-
тентності зменшується вивільнення оксиду азоту, 
внаслідок чого формується підвищена чутливість 
судинної стінки до дії судинозвужувальних речо-
вин, порушуються процеси ендотелійзалежної 
вазодилатації, вільні жирні кислоти пригнічують 
активність NO-синтетази [32]. Таким чином, ММС 
являє собою складний патогенетичний комплекс, 
одним з елементів якого є АГ. 

Дефіцит статевих гормонів викликає стан дез-
адаптації у всій нейроендокринній системі жінки, 
який проявляється багатогранною симптомати-
кою, що свідчить про залучення до патологічно-
го процесу практично всіх систем, які пов’язані з 
репродуктивною системою. Одночасно з дефіци-
том естрогенів значно підвищується гонадотроп-
на функція гіпофіза, прогресивно збільшується 
секреція ФСГ і ЛГ [42]. Поступове зниження рівня 
естрогенів, що відмічається в пременопаузальний 
період, призводить до порушень ліпідного обмі-
ну і сприяє поступовому підвищенню маси тіла в 
клімактеричному періоді [30] та погіршує перебіг 
ІХС. Тісний зв’язок абдомінального ожиріння з 
інсулінорезистентністю, гормональними і мета-
болічними порушеннями, які є чинниками ризику 
розвитку цукрового діабету 2-го типу та атеро-
склеротичних захворювань серця і судин, підтвер-
джена багатьма авторами [21, 31, 42, 58]. Інсулін 
впливає на ліпідний обмін. При аналізі ліпідного 
спектру сироватки крові жінок з ІХС було встанов-
лено збільшення рівнів атерогенних фракцій. 

Дисліпідемія. Пікові значення вмісту загально-
го холестерину (ЗХС) відзначаються в жінок у віці 
55-65 років, що на 10 років пізніше, ніж у чоловіків. 
В обох статей підвищення вмісту ЗХС пов’язано зі 
збільшенням ризику серцево-судинних захворю-
вань. Використання ліпідзнижуючих препаратів, 
зокрема статинів, зменшує залежно від вихідного рівня 
холестерину ризик ССЗ як у чоловіків, так і в жінок [40]. 
Протягом усього життя в жінок рівні ліпопротеїдів ви-
сокої щільності (ЛПВЩ) на 5-10 мг/дл вище, ніж у чо-
ловіків [46]. Вміст ліпопротеїдів низької щільності 
(ЛПНЩ) і тригліцеридів у жінок починає збільшу-
ватися після настання менопаузи і перевищує та-
кий у чоловіків після 65-річного віку [57]. Для жі-
нок старше 65 років дисліпідемія може також ста-
новити більший ступінь ризику, ніж для чоловіків. 
Високий вміст тригліцеридів і низькі рівні ЛПВЩ 
чітко корелюють із розвитком клімактеричного 
синдрому в жінок [27]. Зменшення вмісту ЛПВЩ 
нижче 1,25 ммоль/л у чоловіків і 1,0 ммоль/л у 
жінок є ознакою, найбільш чітко пов’язаною зі 
збільшенням частоти раптової коронарної смерті 
[33]. Високий рівень тригліцеридів може побічно 
сприяти прогресуванню атеросклерозу, знижую-
чи ЛПВЩ і провокуючи збільшення ЛПНЩ [28, 29], 
що частково пояснює підвищення ЛПНЩ в жінок 
після менопаузи. Підвищений рівень ЛПНЩ у жі-
нок у меншій мірі, ніж у чоловіків, впливає на роз-
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виток клімактеричного синдрому [46]. Показано, 
що гіпертригліцеридемія має розглядатися лише 
як додатковий чинник, що збільшує ймовірність 
виникнення атеросклерозу в пацієнток зі зниже-
ним рівнем ЛПВЩ [22, 40]. Підвищення вмісту 
ЛПВЩ в сироватці крові є більш чітким критерієм 
низького рівня коронарного ризику в жінок порів-
няно з чоловіками [28]. 

Рівень тригліцеридів у жінок статистично зна-
чимо корелює з вираженістю атеросклерозу він-
цевих судин [41]. Величина ЛПВЩ високо корелює 
не лише з частотою ангіографічно підтвердженого 
коронарного атеросклерозу, а й зі ступенем ви-
раженості та кількістю стенозованих артерій. Цей 
показник зберігає своє значення як чинник ризи-
ку виникнення атеросклерозу в жінок із рівнем 
ЗХС крові менше 200 ммоль/дл (5,2 ммоль/л).

Значна кількість жінок із нестабільною стено-
кардією або гострим інфарктом міокарда (ГІМ) 
без підйому сегмента ST і без значного ураження 
коронарних артерій свідчить про високу частоту 
мікросудинної ендотеліальної дисфункції і несте-
нозуючого атеросклерозу [37]. 

Гормональні зміни призводять до порушень 
ліпідного обміну атерогенного характеру [13, 55]. 
Крім того, жіночі статеві гормони справляють іс-
тотний вплив на стан судинного тонусу, причому 
це стосується як периферійних, так і коронарних 
артерій. Насамперед це зумовлено здатністю 
естрогенів збільшувати рівень оксиду азоту, що 
є ендогенним чинником судинної релаксації, а 
також підвищувати його біодоступність, що при-
зводить до зростання резерву вазодилатації. Крім 
того, естрогени мають здатність блокувати каль-
цієві канали. Таким чином, ендотеліальна дис-
функція під час клімаксу може бути самостійним 
чинником ризику атеросклерозу. 

Існують цікаві епідеміологічні дані про те, 
що запальний процес, пов’язаний з утворенням 
бляшки, може розрізнятися в жінок і чоловіків. 
Рівень С-реактивного протеїну підвищується при 
збільшеному вмісті естрогенів у крові [34, 48]. Ці 
результати підтверджують думку, що естрогени 
можуть змінювати стабільність атеросклеротич-
ної бляшки через вплив на механізми запалення. 
Цей висновок підтверджується повідомленнями 
про те, що у випадках раптової серцевої смерті 
серед жінок атеросклеротичні бляшки ерозовані 
більшою мірою, ніж у чоловіків [49]. 

Психосоматична дисфункція. Перименопау-
зальні розлади при їх виникненні самі виступають 
як чинник, блокуючий активні життєві потреби жі-
нок. У зв’язку з цим, дуже важлива їх когнітивна 
та емоційна оцінка, прогноз виникнення, оцінка 
особистісного статусу тощо. 

Тому прогнозування, діагностика, профілак-
тика та корекція перименопаузальних розладів, 

зокрема, що мають психогенно зумовлену симп-
томатику, є в даний час однією з актуальних про-
блем [6]. Психосоціальні чинники старіння жінки 
погіршують ситуацію [12]. Провідна роль в адап-
тивній поведінці організму, відповідно до сучас-
ної теорії адаптації належить вегетативній нерво-
вій системі (ВНС) [5], яка в умовах ендокринної 
перебудови і дефіциту статевих гормонів відчуває 
серйозну напругу, що зумовлено анатомічною та 
функціональною близькістю вищих вегетативних 
центрів, структур психоемоційного реагування та 
центрів регуляції репродуктивної функції. Вивчен-
ню психовегетативного статусу жінок клімакте-
ричного віку присвячено багато робіт [9, 11, 12], 
проте більшість із них ґрунтуються на переважно 
суб’єктивних методах дослідження. 

Розвиток психосоматичного напрямку та впро-
вадження інформативних методик обстеження ви-
кликають інтерес до ролі психічних чинників у ви-
никненні клімактеричних розладів [11]. Цей підхід 
отримав назву психосоматичного, а його прояви 
стали розглядати як психосоматичні. Психосоматич-
ний підхід до діагностики та лікування різних психо-
соматичних порушень показав, що найбільше зна-
чення він має на ранніх стадіях їх розвитку [4].

В основі всіх клімактеричних розладів лежать 
властиві клімактеричному синдрому ендокрин-
ні зрушення, пов’язані з порушенням продукції 
яєчникових гормонів, у першу чергу естрогенів, і 
супутні їм вторинні соматичні порушення (напри-
клад, серцево-судинні, шлунково-кишкові розла-
ди), а також психогенні чинники [7]. 

Найбільш загальними й важливими ознаками 
психоорганічного синдрому вважають порушення 
пам’яті, розлади емоційної сфери, порушення сприй-
няття, мислення, виснаженість психічних процесів, 
зниження критики і сомато-вегетативні розлади [2]. 

При соматичних захворюваннях частіше зу-
стрічається астенічний варіант психоорганічного 
синдрому з наростаючою психічною слабкістю, 
підвищеною виснаженістю, плаксивість, астено-
дисфорічним відтінком настрою [8]. При цьому 
при соматичних захворюваннях він зустрічається 
нечасто, виникає, як правило, при тривалих за-
хворюваннях із тяжким перебігом, зокрема при 
ускладненому клімактеричному синдромі. 

Наявність у клімактеричному періоді в жінок 
психосоматичних порушень, складність адекватної 
оцінки та корекції їх дозволяють вважати це питан-
ня одним із важливих на сучасному етапі [11]. 

Таким чином, артеріальна гіпертензія, дисліпіде-
мія, психосоматичі розлади є взаємопов’язаними, 
вони формують своєрідне патофізіологічне коло, 
синдром взаємного обтяження, знижуючи якість і 
тривалість життя. Медикаментозна терапія повин-
на спрямовуватись на одночасне усунення всіх 
складових коморбідних станів.
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