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Менопауза — природня частина жит-
тєвого циклу жінки, якій притаманні зни-
ження рівня естрогенів і підвищення рів-
ня фолікулостимулюючого гормону (ФСГ)  
в крові, підвищений ризик метаболічно-
го синдрому (МС), атеросклерозу і  серце
во-судинних захворювань (ССЗ) [1, 2]. Роз- 
повсюдженість МС в загальній популяції 
20–30 % [3], і зростає до 31–69 % після ме-
нопаузи. Доведено, що менопауза пов'язана 
з підвищеним ризиком МС незалежно від 
віку жінки [3]. Широка розповсюдженість 
факторів ризику ССЗ серед жінок в постме-
нопаузі — провідна проблема профілак-
тичної медицини. Незважаючи на числен-
ні дослідження по первинній профілактиці 
ССЗ у жінок в постменопаузі, залишається 
ще низка невирішених питань. Недооцінка 
вікових особливостей функціонування ре-
продуктивної системи може приводити як 
до гіпердіагностики і невиправданих лі-

кувальних втручань, так і до несвоєчасної 
діагностики латентної гінекологічної па
тології [4].

Клімактерій (перименопауза) — кри-
тичний період до менопаузи, під час якого 
відбувається перехід від регулярних, ову-
ляторних менструальних циклів до угасан-
ня і припинення менструацій, зміни в ен-
докринній, соматичній і психічних сферах 
[5]. Менопаузальний перехід починається 
коли менструальні цикли втрачають сталу 
тривалість на тлі ізольованного підвищен-
ня рівня ФСГ і закінчується разом з остан-
ньою менструацією. Згідно модифікованій 
класифікації стадій клімактерію PENN-5 
менопаузальний перехід має три етапи, 
два з яких припадає на перименопаузу [6]. 
Відсутність менструацій впродовж року  
у  жінки старше 45 років в 90  % випадків 
свідчить про менопаузу [7]. Зазвичай ме-
нопауза наступає у віці 49–52 років (ме
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діана 47,5 років). Актуальною проблемою 
в  Україні є рання і передчасна менопауза 
у  20  % жінок у віці до 45 років і у 8  %  — 
до 40 років [8], в той час як в Європі відсоток 
цих жінок становить 5 і 1 %, відповідно [9].

В менопаузальному переході маніфес-
тують хронічні захворювання, які вплива-
ють як на якість, так і на тривалість жит-
тя жінки: гінекологічні і ССЗ, остеопороз  
і  остеоартроз, надлишкова маса або ожи-
ріння, порушення глюкозного гомеостазу 
(ПГГ), урогенітальні порушення, сексуаль
на дисфункція, зниження когнітивних 
функцій і депресія, підвищується ризик 
онкологічних захворювань. 

Згідно результатів мета-аналізу Study 
of Women’s Health Across the Nation, середня 
тривалість припливів становить 7,4 років, 
а після останньої менструації припливи 
зберігаються в середньому 4,5 роки, однак 
у 10–15  % жінок виразні вазомоторні про-
яви спостерігаються впродовж багатьох ро-
ків після менопаузи [10]. Вазомоторні симп-
томи, особливо помірні і тяжкі, настільки 
сильно знижують якість життя в період 
менопаузального переходу і постменопау-
зи, що, поряд із розладами сну, депресією 
і порушеннями статевого потягу, значуще 
впливають на соціальне і економічне бла-
гополуччя пацієнтки [11].

В численних дослідженнях встанов-
лено зв'язок між рівнем естрогенів в крові 
і факторами ризику МС (дисліпідемія, ПГГ 
і ожиріння) [12, 13]. Крім ефектів естрогенів  
вивчали роль підвищеного рівня ФСГ у жі-
нок в менопаузі. Так, L. Sun і співавтори 
вказують на здатність ФСГ активувати ре-
цептор ФСГ, який експресується на поверх-
ні остеокластів, і безпосередньо регулює  
кісткову масу, що призводить до розвитку 
остеопорозу, тоді як естрогени здатні ніве-
лювати цей ефект [14]. Доведено, що рівень 
ФСГ в крові корелює з рівнем загального 
холестерину, а  блокування ФСГ пригнічує 
його біосинтез в печінці і знижує рівень  
в крові [15]. Ризик розвитку МС у жінок 
в  пременопаузі вище, ніж в менопаузі, що 
обумовлено більш високим рівнем ФСГ в кро- 
ві, який асоціюється з обводом талії, рівнем 
тригліцеридів (ТГ), систолічного артеріаль-
ного тиску і ризиком розвитку МС [16].

У пацієнток із менопаузальним МС діа-
гностують порушення пуринового обміну 
[17]. Нерідко гіперурикемія розглядається 
як одна з складових МС [18]. Підвищенню 
рівня сечової кислоти можуть сприяти та-
кож надлишкова маса тіла і ожиріння, зло-
вживання алкоголем, прийом діуретиків 
[19].

Цікаво, що жінки з синдромом полі-
кістозних яєчників мають більш високий 
ризик розвитку МС впродовж фертильно-
го періоду, однак з менопаузою ризик його 
розвитку співставимий з ризиком у жінок 
без нього [20].

У жінок в постменопаузі інсулінорезис-
тентність (ІР) формується на тлі актива-
ції симпатичної нервової і ренін-ангіотен-
зинової систем, прозапальних цитокинів 
і  розвитку атерогенної дисліпідемії. В ме-
нопаузі спостерігається гіперактивність 
симпатичного відділу вегетативної нер-
вової системи, яка викликає каскад па-
тологічних змін в організмі жінки. Так, 
симпатикотонія стимулює глюконеогенез 
і глікогеноліз в печінці, знижує поглинан-
ня глюкози скелетними м'язами, призводя-
чи, в свою чергу, до розвитку гіперглікемії 
і гіперінсулінемії [18]. Гіперінсулінемія — 
ранній маркер ІР і ізольованний фактор 
ризику ішемічної хвороби серця (ІХС) [21]. 
ПГГ обумовлені зниженням базальної се-
креції інсуліну і розвитком ІР на тлі гіпо- 
естрогенемії. Протягом фертильного періо-
ду середня концентрація загальних естро-
генів становить 100–250 пг/мл, в постмено-
паузі — до 10 пг/мл [22]. Вплив естрогенів  
на глюкозний гоместаз опосередований під-
вищенням синтезу глобулінів, що зв'язують 
статеві гормони (ГЗСГ) в печінці, що при-
зводить до зниження біодоступності андро-
генів. Використовуючи внутрішньовенний 
оральний тест толерантності до глюкози 
Walton і співав. спостерігали 30 % знижен-
ня інсуліннезалежної утилізації глюкози 
у жінок в постменопаузі порівняно з жінка-
ми в пременопаузі, тоді як чутливість до ін-
суліну фактично підвищувалася на  50  %. 
Таким чином, вплив менопаузи на  глю-
козний гомеостаз може бути пов'язаний 
як зі  змінами метаболізму інсуліну, так 
і зі змінами його кліренсу в печінці. 
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Великі рандомізовані контрольовані 
дослідження показали, що менопаузальна 
гормональна терапія (МГТ) знижує частоту 
цукрового діабету (ЦД) 2 типу у жінок [23, 
24]. Незважаючи на встановлений в  екс-
перименті позитивний вплив активації 
естрогенів і естрогенових рецепторів на го-
меостаз глюкози і профілактику ЦД 2 типу, 
вплив менопаузи на гомеостаз глюкози 
у жінок досі нез'ясований [25, 26]. Частково 
це можна пояснити особливостями моде-
лей менопаузи, які використовують в екс-
перименті, наприклад оваріоектомія, тоді 
як природня менопауза у жінок — більш 
складне явище, що включає прогресуюче 
зниження секреції яєчників, відносне під-
вищення рівня андрогенів, хронологічне 
старіння тканин, зміни складу тіла і зни-
ження фізичної активності [27]. Показано, 
що більш низькі рівні естрадіолу (E2) в пре-
менопаузі під час ранього менопаузального 
переходу асоційовані з підвищеним ризи-
ком розвитку ЦД 2 типу на 47 %, що пого-
джується з теорією старіння яєчників [28]. 
Проспективне когортне дослідження EPIC-
InterAct показало, що рання менопауза  
(тобто більш тривалий дефіцит E2) пов'я
зана з  підвищенням ризику ЦД 2 типу 
на 32  % порівняно з менопаузою в віці  
50–54 років [29].

In vivo доведено, що зниження актив-
ності E2 через рецептори (рE2б) є основним 
механізмом розвитку ІР в постменопаузі 
[30]. В скелетних м'язах зниження актив-
ності рE2б може змінювати ділення мито-
хондрій, гальмуючи окислення митохонд
ріальних жирних кислот і вживання 
кисню, що провокує розвиток окислюваль-
ного стресу і ІР. За зниженні активації 
рE2б в печінці гіперінсулінемія, викликана 
м'язовою ІР, сприяє відкладенню ТГ в  пе-
чінці, не пригнічується експорт ТГ з пе-
чінки, що призводить до стеатозу печінки 
і прогресуванню ІР. В свою чергу, знижен-
ня активності рE2б в макрофагах [31] і жи-
ровій тканині [32] також сприяє розвитку 
запалення, ІР і атеросклерозу. У жінок 
в  постменопаузі зниження активності E2 
через рE2б і рЕ2в знижує секрецію і життє
здатність островцевих в-клітин. Зниження 
активності E2 в менопаузі за рахунок рE2б,  

представляється важливим для чутливос-
ті в-клітин до метаболічних ушкоджень, 
яка погіршується із старінням і менопау-
зою [33, 34]. Діабетогенний ефект дефіци-
ту естрогенів у період менопаузи у жінок 
не  так клінічно очевидний, як в експери-
менті. У  жінок у постменопаузі E2 синте-
зується в  молочній залозі, мозгу, м'язах, 
кістках і  жировій тканині і діє в них як 
пара- або аутокриний фактор [35]. Таким 
чином, у жінок в постменопаузі периферич-
ні ефекти E2 залежать від його біосинтезу 
з циркулюючого джерела андрогенів над-
нирникових залоз. Цікаво, що у нелікова-
них жінок у постменопаузі більш високі 
рівні E2 в  крові асоційовані з високим ри-
зиком ЦД 2  типу незалежно від ІМТ [36]. 
Враховуючи, що циркулюючі рівні E2 не ві-
дображають його дію в клітинах-мішенях 
у   жінок у постменопаузі, рівень E2 може 
розглядатися як сурогатний маркер схиль-
ності до ЦД 2 типу [37]. 

Ожиріння, що розвивається в період 
клімактерію у більше ніж половини жінок 
старшої вікової групи, є однією з основних 
причин метаболічних порушень. Естрогени 
знижують кількість рецепторів до андро-
генів у вісцеральній жировій тканині, пе-
решкоджають розподілу жирової ткани 
за  вісцеральним типом, сприятливо діють 
на  нейроендокринний контроль харчової 
поведінки. Збільшення маси тіла в клі-
мактерії призводить до розвитку ММС, 
основними проявами якого є абдоміналь-
не ожиріння, ПГГ і дисліпідемія. Одним 
з  ланцюгів патогенезу ожиріння за ММС 
є зниження швидкості базального метабо-
лізму на тлі дефіциту статевих стероїдів. 
Так, гальмування базального метаболізму 
у жінок у період постменопаузи сприяє при-
бавці маси тіла на 3-4 кг за рік. За дани-
ми Healthy Women's Study, в перші три роки 
після менопаузи маса тіла жінки в  серед-
ньому збільшується на 2–3 кг, через 8  ро-
ків  — на  5,5 кг. Жінки в віці 50–60 років 
продовжують набирати близько 0,68 кг 
на рік [38].

Менопаузальний перехід пов'язаний 
з несприятливими змінами в складі тіла, 
відкладенням жиру в черевній порожнині, 
що супроводжується підвищенням ІР/гі- 



120 Проблеми ендокринної патології № 2, 2021

Огляди

перінсулінемії, зниженням рівня ГЗСГ, і, 
як наслідок, підвищенням рівня вільного  
тестостерону і появами гіперандрогенії. 
Гіпоестрогенемія, відносна гіперандроге-
нія, зниження швидкості обмінних про-
цесів, посилена глюкокортикоїдна сти-
муляція, падіння рівня гормону росту 
і  гіперсимпатикотонія, які розвиваються 
в постменопаузі, сприяють збільшенню 
маси тіла і перерозподілу жирової ткани-
ни за андроїдним типом, який асоційова-
ний з комплексом гормональних і метабо-
лічних факторів ризику [39–41]. Показано, 
що маса вісцеральної жирової тканини 
значно збільшується в період менопау-
зального переходу і до менопаузи пара-
лельно зі зниженням рівня Е2 в крові [42]. 
Гіпоестрогенемія призводить до знижен-
ня експресії ядерних рецепторів і білків, 
необхідних для ефективного використан-
ня енергії (PPAR — рецептори, що активу-
ють проліферацію пероксисом), ферментів 
і факторів транскрипції, що беруть участь 
в метаболізмі жирних кислот і ліполізі, що 
сприяє розвитку ожиріння і/або формуван-
ню метаболічних порушень у жінок в пост
менопаузі [43, 44].

Не викликає сумніву тісний зв'язок 
функціонування серцево-судинної і ста-
тевої систем у жінок. В деяких джерелах 
менопаузу розглядають як фактор ризику 
ССЗ [45, 46]. Встановлено, що вісцеральне 
ожиріння пов'язано з підвищеним ризиком 
ІХС [47]. Так, J. K. Park і співавт. виявлено 
кореляційну залежність індексу розподілу 
жиру в організмі з періодом менопаузи і на-
явністю основних факторів ризику ССЗ (АГ, 
ПГГ, дисліпідемія) [48]. Механізми захис-
ної дії естрогенів на серцево-судинну сис-
тему багатофакторні [49]. По-перше, естро-
гени проявляють вазодилятаційний ефект, 
стимулюючи синтез оксиду азоту (NO) ен-
дотеліальними клітинами судин. По-друге, 
нещодавніми дослідженнями підтвердже-
но позитивний вплив Е2 безпосередньо на 
міоцити і судинну стінку, обумовлений 
активацією кальцієвого транспорту і при-
гніченням активності ангіотензинперетво-
рюючого ферменту. Доведено позитивний 
вплив на МГТ на підвищений судинний 
опір у менопаузі. Так, призначення Е2 жін-

кам в клімактеричному періоді з верифіко-
ваною ІХС призводило до зменшення кіль-
кості епізодів ішемії міокарду. По-треттє, 
естрогени знижують рівень атерогених 
фракцій ліпопротеїнів низької (ЛПНЩ) 
і дуже низької щільності (ЛПДНЩ) і підви-
щують вміст антиатерогених ліпопротеїнів 
високої щільності (ЛПВЩ), гальмують ак-
тивність печінкової тригліцеридліпази, що 
призводить до підвищення рівня ЛПВЩ 
внаслідок затримки їх кліренсу [50]. Крім 
того, натуральні естрогени діють як анти-
оксиданти на серцевий м'яз [8].

В структурі причин смертності жіно-
чого населення України ССЗ займають 
перше місце. Ризик летальних випадків 
від  кардіоваскулярної патології в 5 раз 
вище, ніж від  раку молочної залози. Так, 
відносний ризик ІХС у жінок в постмено-
паузі приблизно в 2,7 рази вище, ніж у їх 
однолітків із збереженою функцією яєчни-
ків, а поширеність АГ складає 8,2 і 52,4 %, 
відповідно. У молодих жінок із хірургіч-
ною менопаузою після оваріоектомії ризик 
ССЗ зростає в 5 раз [8]. Підвищений ризик 
ССЗ обумовлений перерозподілом жирової 
тканини, появою різноманітних метаболіч-
них, гемодинамічних, прозапальних змін 
і прямого впливу дефіциту естрогенів на 
судинну стінку [51, 52]. Естрогени володі-
ють антипроліферативною активністю на 
гладком'язові клітини судин, знижують рі-
вень альдостерону і кортизолу [53, 54]. 

Для розвитку ССЗ велике значення ма-
ють концентрації в крові фібриногену [51] 
та інгібітора активатора плазміногена 1  
(ІАП-1) [55], які зростають у жінок в постме-
нопаузі [3]. В літературі представлено дані 
про зв'язок гіпоестрогенемії з високим рів-
нем тканинного активатора плазміногена 
та ІАП-1 у жінок в пери- і постменопаузі 
[56]. ІАП-1, що продукується адипоцитами 
висцеральної жирової тканини, позитивно 
корелює з рівнем інсуліну і ТГ, виступаючи 
фактором ризику розвитку і прогресування 
ССЗ у жінок в постменопаузі. 

Третина життя жінки припадає на по-
стменопаузальний період [57], а у жінок 
із раньою менопаузою ще більше часу. 
Середній вік жінок у развинутих країнах 
поступово збільшується і, як очікується, 
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до  2025 року сягне 82 років. У цьому кон-
тексті цікавим є зв'язок між ранньою мено-
паузою і частотою ССЗ. Показано, що рання 
менопауза пов'язана з підвищеним ризи-
ком смертності від ССЗ і від інших причин, 
а ризик розвику ІХС на 50 % вище; в той же 
час зв'язок між віком менопаузи і інсуль-
том не прослідковується [45]. Порівнянно 
з жінками з менопаузою в віці 50–51 років, 
жінки з передчасною, ранньою і відносно 
ранньою менопаузою мали найвищі ризи-
ки першої нефатальної серцево-сосудинної 
події в віці до 60 років (HR 18,8, 1,40 і 1,17, 
відповідно) [58].

Дисліпідемія — один з важливих не-
сприятливих наслідків дефіциту естроге-
нів. Слід відмітити, що для жінок гіпер-
тригліцеридемія є більш несприятливим 
прогностичним фактором, ніж для чолові-
ків. Останні роки великий інтерес викли-
кає ліпопротеїн а, підвищення вміст якого 
у жінок супроводжується 5-кратним зрос-
танням частоти гострих коронарних подій 
[59, 60]. 

Участь ІР у механізмах прогресуван-
ня атеросклерозу складна і багатомірна.  
Атерогенна дія інсуліну обумовлює його 
здатність стимулювати синтез атерогенних  
фракцій ліпідів і проліферацію гладком'я
зових клітин в стінці артерій. Інсулін 
приймає участь в регуляції низки меха-
нізмів трансмембранного транспорту, тому 
гіперінсулінемія призводить до підвищен-
ня концентрації Na+ і Ca2+ в цитоплазмі 
гладком'язових клітин артеріол, що супро-
воджується підвищенням їх чутливості 
до  пресорного впливу норадреналіну і ан-
гіотензину. Інсулін підвищує реабсорбцію 
Na+ в нирках, сприяючи затримці позакли-
тинної рідини. Встановлено, що за ІР зме-
шується вивільнення NO, внаслідок чого 
підвищується чутливість судинної стінки 
до дії сосудозвужуючих речовин, порушу-
ються процеси ендотелій-залежної вазоди-
латації; вільні жирні кислоти пригнічу-
ють активність NO-синтетази [61]. Вище 
вказанні зміни створюють умови для до-
мінування процесів тромбоутворення і гі-
перкоагуляції над процесами фібринолізу, 
що часто зустрічається у пацієнток із гіпер
пластичними процесами в ендометрії. 

Однією з причин атеротромботичного 
ураження коронарних артерій є гіпергомо-
цистеїнемія. Гіпергомоцистеїнемія у жінок 
в постменопаузі асоційована з підвище-
ним ризиком ССЗ. Частота гіпергомоцис-
теїнемії у жінок в постменопаузі становить  
50–75  % [62]. Найбільш значне підвищен-
ня рівня гомоцистеїну в крові спостеріга-
ється протягом 5–15 років після менопау-
зи [63]. Гіпергомоцистеїнемія не тільки 
стимулює утворення вільних радикалів 
в ендотеліоцитах, підвищує в них концен-
трацію ЛПНЩ і ЛПДНЩ, але і призводить 
до зниження продукції ендотеліального 
релаксуючого фактору, сульфатованих глю-
козаміногліканів, зниження еластичності 
внутрішньосудинної устілки (знижується 
синтез простацикліну). Формується судин-
ний компонент тромбоваскулярної хвороби, 
який повністю співпадає з зародженням 
атеросклеротичного процесу [64]. 

Гіперсимпатикотонія — один із ключо-
вих елементів патогенезу АГ. В обмежен-
ній кількості досліджень показано, що 
у  жінок у менопаузі присутні характерні 
для симпатикотонії зміни в варіабельності 
ритму серця і патологічні типи мікроцир-
куляції [65]. Частота серцевих скорочень, 
як найбільш простий критерій, що опосе-
редковано відображає рівень симпатич-
ної активності, показала свою значущість 
для  прогноза раптової коронарної смерті 
у жінок в постменопаузі [66]. 

Зміни адипокінового статусу у жінок 
із  ММС є факторами ризику розвитку он-
копатології [67]. Показано зв'язок ожирін-
ня з раком молочної залози, який часті-
ше зустрічається у жінок в постменопаузі. 
Висунуті три основні гіпотези: 

1)	порушення обміну статевих гормонів 
(естрогенова гіпотеза), 

2)	дисбаланс у системі «інсулін – інсулі-
ноподібний ростовий фактор-1», 

3)	патофізіологічна роль адипоцитів, 
під якою розуміють розвиток і під-
тримку субклінічного запалення 
при ожирінні. 

На особливу увагу заслуговує естроге-
нова гіпотеза, яка може бути застосована 
до  постменопаузального раку молочної 
залози, яєчників і ендометрію. В основу  
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гіпотези покладено доведений зв'язок над-
лишку жирової тканини, насамперед під-
шкірної, з підвищенням швидкості утво-
рення Е2 із андрогенних попередників [68, 
69]. In vivo продемонстровано мітогенні 
і  мутагенні ефекти Е2 на епітелій молоч-
ної залози, в основі яких лежить пряма або 
опосередована індукція вільнорадикаль-
ного пошкодження дезоксірибонуклеїнової 
кислоти, генна нестабільність і мутації, як 
в нормальних клітинах, так і в клітинах 
пухлини [69]. Аналіз клінічних спостере-
жень доводить, що ризик постменопаузаль-
ного раку молочної залози вдвічи вище 
у жінок із більш високими концентраціями 
наднирникових андрогенів, тестостерону 
і естрогенів та з низьким рівнем ГЗСГ [70]. 

Гіпоестрогенія в постменопаузі при-
зводить до порушення функцій гіпотала-
мічної і лімбічної систем, секреції гормонів 
аденогіпофіза, зниження опіоїдергічної 
активності (в-ендорфіни), змінам у серото-
нінергічній системі, супроводжується зни-
женням дофамінергічного і підвищенням 
норадренергічного тонусу центральної нер-
вової системи [71, 72]. Ці зміни в нейроен-
докринній системі проявляються різнома-
нітними психоемоційними порушеннями: 
тревогою, депресією, безсонням, нервозні
стю, погіршенням когнітивних функцій, 
зниженням концентрації уваги, мотивації 
і статевого потягу [46]. 

Таким чином, обмінно-ендокринні по-
рушення, що виникають в період інволюції 
репродуктивної системи у жінок, сприяють 
формуванню ММС і погіршують його пере-
біг. Наявність МС у жінки на вступі в ме-
нопаузальний перехід сприяє перебігу пре-
менопаузального періоду по патологічному 
сценарію. 

Клімактерій — оптимальний період 
для оцінки загального стану здоров'я жін-
ки і для розробки заходів, метою яких є під-
готовка жінки до фізіологічних змін, що 
асоціюються з менопаузою. Командний під-
хід із обов'язковим залученням ендокрино-

лога дає можливість оптимізувати процеси 
діагностики і лікування ММС, забезпечи-
ти кращий результат і дозволяє лікарю до-
сягти експертного рівня в вирішенні цієї 
конкретної медичної проблеми. Проте існує 
і інша сторона такого підходу — втрачаєть-
ся цілісність сприйняття існуючих проблем 
зі здоров'ям пацієнтки і, як наслідок, па-
цієнтка курсує між різними лікувальними 
установами, лікарі яких дають рекомен-
дації відносно своєї вузької спеціалізації. 
При цьому, зазвичай, лікар загальної прак-
тики-сімейної медицини не бере участі 
в цьому процесі — традиційно пацієнтки 
більше довіряють вузьким спеціалістам. Як 
наслідок, ніхто не систематизує отримані 
пацієнткою рекомендації від вузких спеці-
алістів, не визначає єдину тактику, не до-
магається дотримання послідовності в ви-
конанні рекомендацій, відбувається часта 
зміна лікарів і, як наслідок, відсутній дов-
гоочікуємий ефект від лікування. 

Головний принцип курації жінок 
із ММС — це комплексний і персоніфікова-
ний підхід за участі команди спеціалістів 
різного профілю (лікар загальної практи-
ки-сімейної медицини, ендокринолог, діє-
толог, кардіолог, гінеколог, психоневролог), 
залучення пацієнтки до визначення реаль-
них досягаємих цілей компенсації проявів 
ММС і моніторинг факторів ризику і/або 
супутніх захворювань. В економічно роз-
винутих країнах цю проблему вирішують 
шляхом створення команди спеціалістів 
для вирішення конкретного клінічного ви-
падка. Перевагою такого підходу є те, що 
при цьому використовуються практичні ре-
комендації з лікування ММС, засновані на 
принципах доказової медицини: навчання 
хворих, залучення необхідних консультан-
тів, проведення сучасних лабораторних 
і  інструментальних методів дослідження, 
діагностики і лікування із забезпеченням 
відповідними лікарськими препаратами 
і перманентний моніторинг. 
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МЕНОПАУЗАЛЬНИЙ МЕТАБОЛ²ЧНИЙ СИНДРОМ:  
ПОГЛЯД ЕНДОКРИНОЛОГА

Чернявська І. В., Микитюк М. Р.
ДУ «Інститут проблем ендокринної патології ім. В. Я. Данилевського НАМН України»,  

м. Харків, Україна; 
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Мета огляду — узагальнити сучасні знання про менопаузальний метаболічний синдром (ММС) 
і  обґрунтувати необхідність застосування комплексного персоніфікованого командного підходу 
для курації жінок із цією патологією. В огляді представлено багатофакторний вплив обмінно-ендо-
кринних порушень, характерних для періоду інволюції репродуктивної системи у жінок, які сприяють 
розвитку ММС і погіршують його перебіг. Третина життя сучасної жінки припадає на пери- і постме-
нопаузу. Недооцінка вікових особливостей функціонування репродуктивної системи може призводити 
як до  гіпердіагностики і невиправданим лікувальним заходам, так і до несвоєчасного виявлення 
латентної гінекологічної патології. Клімактерій — оптимальний період для оцінки загального стану 
здоров'я жінки і розробки заходів, метою яких є підготовка жінки до фізіологічних змін, асоційованих 
з менопаузою. Командний підхід дає можливість оптимізувати процеси діагностики і лікування ММС, 
забезпечити кращий результат і дозволяє лікарю досягти експертного рівня в вирішенні конкретної 
проблеми. Головний принцип курації жінок із ММС — це комплексний і персоніфікований підхід 
за участі команди спеціалістів різного профілю (лікар загальної практики-сімейної медицини, ендо-
кринолог, дієтолог, кардіолог, гінеколог, психоневролог), визначення сумісно з пацієнткою реальних 
цілей, компенсації проявів синдрому і моніторинг факторів ризику і/або супутніх захворювань. 

К л ю ч о в і  с л о в а :  менопауза, метаболічний синдром.

MENOPAUSAL METABOLIC SYNDROME:  
AN ENDOCRINOLOGIST'S VIEW

Chernyavskya I. V., Mykytyuk M. R.
«V. Danilevsky Institute for endocrine pathology problems National Academy of Medical sciences of Ukraine»,  

Kharkiv, Ukraine; 
Kharkiv medical academy of postgraduate education, Kharkiv, Ukraine 

myroslavamk@ukr.net
The purpose of this review is to summarize the current understanding of the menopausal metabolic syn-

drome (MMS) and to substantiate the need to use a complex personalized team approach to supervise women 
with this pathology. The review presents the multifactorial effect of metabolic and endocrine disorders charac-
teristic of the period of involution of the reproductive system in women, contributing to the formation of MMS 
and aggravating its course. A modern woman spends a third of her life in peri- and postmenopausal women. 
Underestimation of the age-related characteristics of the functioning of the reproductive system can lead to 
overdiagnosis and unjustified therapeutic interventions, as well as to untimely detection of latent gynecological 
pathology. Menopause is the optimal period for assessing the general health of a woman and developing mea-
sures aimed at preparing a woman for the physiological changes associated with menopause. The team approach 
makes it possible to optimize the processes of diagnosis and treatment of MMS, to ensure the best result and 
allows the doctor to reach an expert level in solving a specific problem. The main principle of the supervision of 
women with MMS is a comprehensive and personalized approach with the participation of a team of specialists 
of different profiles (general practitioner, family medicine, endocrinologist, nutritionist, cardiologist, gynecolo-
gist, neuropsychiatrist), defining, together with the patient, the real goals of compensating for the manifesta-
tions of the syndrome and monitoring the existing factors risk and/or concomitant diseases.

K ey  wor d s :  menopause, metabolic syndrome.


