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Резюме
У статті проаналізовано питання виникнення порушень менструального циклу, зокрема надмірних 
маткових кровотеч при надлишковій масі тіла та при ожирінні в пременопаузальному віці, оскільки за 
даними ВООЗ, 64-96% жінок цієї вікової категорії мають проблеми через надлишкову вагу, а надмірні 
кровотечі преклімактерію зустрічаються з частотою 10-25%. Патологічні процеси, які пов’язані зі змінами 
обміну жирів, вуглеводнів (гіпер- і дисліпідемії, інсулінорезистентність, порушення толерантності до глю-
кози) обумовлюють формування ожиріння та, водночас, посилюються при збільшенні маси тіла.
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Надлишкова вага та ожиріння стали епіде­
мією в усьому світі. Ожиріння скорочує трива­
лість життя у середньому від 3-5 років – при 
невеликому надлишку ваги та до 15 років при 
вираженому ожирінні. Практично у двох із 
трьох людей смерть настає від захворювань, 
які пов’язані з порушенням жирового обміну 
та ожирінням [1, 2].

Доведено, що з надлишковою вагою пов’я­
зано багаторазове підвищення ризику та час­
тоти розвитку системних порушень, які сприя­
ють виникненню цукрового діабету (ЦД) 2-го 
типу, атеросклерозу, артеріальної гіпертензії 
(АГ), ішемічної хвороби серця (ІХС). Дове­
дено, що в основі підвищення артеріального 
тиску, інсулінорезистентності, дисліпідемії, 
які у подальшому призводять до розвитку ЦД 
2-го типу, лежать метаболічні порушення [3].

У низці досліджень, які проведені на 

принципах доказової медицини, було пока­
зано, що в жінок із надлишковою вагою тіла 
або ожирінням значно частіше розвивають­
ся захворювання опорно-рухового апарату 
– остеохондроз хребта, обмінно-дистро­
фічний поліартроз, хвороби гепатобіліар­
ної системи – дискінезія жовчного міхура, 
холестаз, хронічний холецистит і жовчно­
кам’яна хвороба, пухлини молочних залоз, 
тіла матки та яєчників [4,5].

У розвитку метаболічного синдрому (МС) у 
жінок у перименопаузі важливу роль відіграє 
порушення балансу статевих гормонів. Після 
48 років швидкість метаболізму сповільню­
ється на 4-5% кожні наступні 10 років, що по­
яснюється не тільки «фактором хронологічно­
го віку», але й гормональними змінами [6, 7].

Метою дослідження – вивчення основних 
гормональних показників гіпофізарно-яєчни­
ково-наднирниково-залозної системи в жі­© М.Д. Гресько
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нок із природною менопаузою, характеру й 
виразності вуглеводних і ліпідних порушень у 
них; виявлення взаємозв’язку між цими пору­
шеннями, ступенем ожиріння та характером 
розподілу жирової тканини. Це дасть змогу 
у подальшому сформулювати напрямки по 
оптимізації тактики ведення хворих із ожирін­
ням і порушеннями репродуктивної функції.

Матеріали та методи дослідження

Під спостереженням знаходились 95 жінок 
пери- та постменопаузального віку. Вік жінок 
коливався від 43 до 60 років й у середньому 
склав 44±1,0 років. Розподіл хворих на гру­
пи виконувався з урахуванням періоду пери­
менопаузи. Першу групу склали 20 (21,05%) 
жінок у пременопаузі, середній вік яких склав 
42,1±2,5 років. У другу групу ввійшли 32 
(33,7%) жінки з тривалістю менопаузи не 
більше 2 років. Середній вік цієї групи склав 
45,2±3,5 років. Жінки з тривалістю менопа­
узи від 2 до 5 років ввійшли в 3 групу – 25 
(26,3%). 18 (18,9%) пацієнток склали 4 групу 
з тривалістю менопаузи більше 5 років.

Крім загальноклінічного обстеження оці­
нювали антропометричні дані (індекс маси 
тіла (ІМТ), значення окружності талії (ОТ), 
відношення обсягу талії до обсягу стегон 
(ОТ/ОС)), вивчали дані ліпідограми, оці­
нювали рівень вуглеводного обміну (рівень 
глюкози натще, тест толерантності до глю­
кози (ТТГ), оцінювали стан ліпідного обміну 
– вміст тригліцеридів (ТГ), концентрацію хо­
лестерину (ХС), ліпопротеїдів низької та ви­
сокої щільності (ЛПНШ, ЛПВЩ). Особливу 
увагу приділяли аналізу взаємоз’язку між ма­
сою тіла й ступенем виявлення вказаних вище 
порушень.

На першому етапі обстеження проводи­
лося ретельне опитування, яке стосувалося 
питань сімейного анамнезу. Виявляли головні 
клінічні ознаки, на основі яких можна було б 
запідозрити МС. Такими ознаками вважали 
ЦД 2-го типу, АГ, ранню ІХС у батьків і най­
ближчих родичів.

Результати та їх обговорення

При вивчені сімейного анамнезу було вияв­
лено, що рання ішемічна хвороба серця в бать­
ків мала місце у 18 (18,9%) жінок; ЦД 2-го типу 
виявлений у найближчих родичів у 39 (41,05%) 
жінок; АГ у родині – у 68 (71,6%) пацієнток.

Дуже цікавим із клінічної точки зору був 
гінекологічний анамнез цих жінок. Було відмі­
чено, що в 65 (68,4%) жінок із загальної кіль­
кості мали місце гіперпроліферативні проце­
си ендометрію, із приводу яких проводилося 
фракційне діагностичне вишкрібання церві­
кального каналу та порожнини матки в різні 
періоди життя цих пацієнток. У 46 (48,42%) 
пацієнток була виявлена вузлова міома тіла 
матки різних розмірів. Спостерігався прямий 
кореляційний зв’язок між цими захворюван­
нями та ступенем ожиріння у цих жінок.

Жовчнокам’яна хвороба була виявлена в 
42 (44,2%) пацієнток (що можливо у майбут­
ньому вимагатиме додаткового хірургічного 
втручання), жирова дистрофія печінки – у 7 
(7,4%). Цей факт, також свідчив про МС.

Основними скаргами були: швидке збіль­
шення маси тіла – у 62 (65,3%) жінок, 
зростання АТ – у 53 (55,8%) пацієнток, 
ріст волосся в незвичайних місцях – у 58 
(61,05%), загальна слабкість та апатія, що 
чергуються з нападами дратівливості чи де­
пресії – у 42 (44,21%).

Відомо, що в нормі естрогени сприяють аку­
мулюванню жирової тканини в ділянці стегон і 
сідниць [11], однак, у період пременопаузи рі­
вень цих гормонів значно знижується, що може 
сприяти зміні просторової локалізації акуму­
льованої жирової тканини в організмі жінки.

Для перевірки цього припущення проведе­
но антропометричне дослідження жінок у пе­
ріод пременопаузи. Відповідно до отриманих 
нами даних (табл. 1), у жінок у період преме­
нопаузи індекс маси тіла коливався в діапазо­
ні 32,21-37,88  кг/м2, у середньому сягаючи 
35,17±0,52 кг/м2, що свідчить про наявність 
у них ожиріння ІІ ступеня за шкалою, розро­
бленою Всесвітньою організацією охорони 
здоров’я [15].

Відношення окружності талії до окружності 
стегон у цих жінок коливався в діапазоні від 0,85 
до 0,93 у. о., у середньому сягаючи 0,89±0,01 у. о., 
що дозволяє констатувати патологічне відкла­
дання жиру в абдомінальній ділянці.

Таблиця 1.
Антропометричні показники жінок в пременопаузі

Антропометричний 
показник

Жінки в пременопаузі Норма

Індекс маси тіла, кг/м2 35,17 ± 0,52 18,5-25

Окружність талії / 
окружність стегон, у. о.

0,89 ± 0,01 < 0,8
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Отримані нами результати узгоджуються з 
літературними даними, в яких зазначається, 
що збільшення кількості вісцерального жиру 
є звичайною й типовою зміною в композицій­
ній будові тіла в жінок у пременопаузі [13]. 
Отже, зниження рівня естрогенів супрово­
джується розвитком абдомінального ожирін­
ня, що узгоджується з літературними даними 
[12], однак, патогенез цього явища залиша­
ється нез’ясованим. Відомо, що вісцеральні 
адипоцити містять значну кількість β-адрено­
рецепторів, кортикостероїдних та андроген­
них рецепторів і відносно незначну кількість 
α2-адренорецепторів і рецепторів до інсуліну. 
Ці особливості визначають високу чутливість 
вісцеральної жирової тканини до ліполітичної 
дії катехоламінів і низьку – до антиліполітич­
ної дії інсуліну та забезпечують високу схиль­
ність до гормональних змін, що часто супрово­
джують абдомінальне ожиріння [8, 9].

Дефіцит жіночих статевих гормонів спри­
яє підвищенню активності ліпопротеїнліпази 
в жировій тканині стегново-сідничної облас­
ті, а також зниженню її активності в абдомі­
нальній і вісцеральній жировій тканинах, що 
сприяє більш інтенсивному ліполізу, збіль­
шує концентрацію вільних жирних кислот у 
крові [11]. Однак, такі зміни чітко описані в 
літературі тільки для жінок клімактеричного 
періоду [14].

За результатами наших досліджень 
(табл.  2), у жінок із метаболічним синдро­
мом у період пременопаузи спостерігаєть­
ся підвищення рівня тригліцеридів від 0,7-
1,7 ммоль/л в нормі до 2,74±0,1 ммоль/л, що 
свідчить про наявність гіпертригліцеридемії. 
Це підтверджує підвищення рівнів загально­
го холестерину до 6,72±0,13  ммоль/л і ХС 
ЛПНЩ до 3,93±0,1 ммоль/л, а також зни­
ження рівня ХС ЛПВЩ до 0,6±0,08 ммоль/л.

Коефіцієнт атерогенності в жінок у пе­
ріод пременопаузи становить 12,4±1,95 
у. о., перевищуючи нормативні значення в 

4 рази, що є несприятливим фактором роз­
витку атеросклерозу та серцево-судинних 
захворювань [9].

Вісцеральна жирова тканина, на відміну 
від жирової тканини іншої локалізації, має 
потужнішу сітку капілярів і безпосередньо 
поєднана з портальною системою печінки 
[14]. Пряме потрапляння вільних жирних 
кислот, а також інших біологічно активних 
субстанцій, які виділяються із жирової тка­
нини в печінку, на думку багатьох дослідників 
[1, 3, 10], є одним із патогенетичних механіз­
мів інсулінорезистентності.

Для з’ясування можливих механізмів по­
рушення ліпідного обміну в жінок у період 
пременопаузи нами проведено дослідження 
рівня інсуліну (табл. 3).

У нормі рівень інсуліну в крові натще ко­
ливається в межах 3-5 мкОД/мл [4], тоді як 
за результатами дослідження в жінок у період 
пременопаузи рівень інсуліну в плазмі натще 
становить 6,27±0,25 мкОД/мл й оцінюється 
як базальна гіперінсулінемія, що, у свою чер­
гу, є маркером інсулінорезистентності.

Для підтвердження цього факту нами про­
ведено глюкозо-толерантний тест. У жінок у 
період пременопаузи рівень глюкози натще 
знаходився в межах від 4,7 до 6,4  ммоль/л, 
у середньому сягаючи 5,62±0,15  ммоль/л, 
що відповідає нормативним значенням. При 
проведенні глюкозо-толерантного тесту ви­
явлено, що через 30 хвилин від моменту вве­
дення глюкози її рівень у крові підвищився 
порівняно з базальним рівнем, у середньо­
му, на 0,69  ммоль/л, через 60 хвилин – на 
1,7 ммоль/л, а через 2 години перевищував 
базальний рівень глюкози майже в 1,5 рази. 
Зазначена динаміка рівня глюкози в крові при 
глюкозо-толерантному тесті та підвищений 
базальний рівень інсуліну в крові дозволяють 

Таблиця 2.
Показники ліпідного обміну в жінок у пременопаузі

Показники ліпідного обміну
Жінки в преме-

нопаузі
Норма

Тригліцериди, ммоль/л 2,74 ± 0,1 0,7-1,7

ХС загальний, ммоль/л 6,72 ± 0,13 до 5,2

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,93 ± 0,1 до 3,3

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 0,6 ± 0,08 > 1,68

Коефіцієнт атерогенності, у. о. < 3

Таблиця 3.
Показники інсулінорезистентності у жінок в премено-
паузі

Показники інсулінорези-
стентності

Жінки в премено-
паузі

Норма

Глюкоза крові натще, 
ммоль/л

5,62 ± 0,15

4,4-6,6

Глюкоза крові через  
30 хвилин, ммоль/л

6,31 ± 0,18

Глюкоза крові через  
60 хвилин, ммоль/л

7,32 ± 0,27

Глюкоза крові через  
120 хвилин, ммоль/л

8,23 ± 0,26

Інсулін натще, мкОД/мл 6,27 ± 0,25 3-5
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зробити висновок про наявність інсуліноре­
зистентності в жінок у період пременопаузи.

При вісцеральному ожирінні в умовах ін­
сулінорезистентності внаслідок надлишково­
го потрапляння вільних жирних кислот у пе­
чінку та зміни активності ліпопротеїнліпази й 
печінкової тригліцеридліпази уповільнюється 
розпад ліпопротеїдів, багатих на тригліце­
риди, розвивається гіпертригліцеридемія, 
що, у свою чергу, сприяє зниженню рівня 
ХС ЛПВЩ, утворенню дрібних частинок ХС 
ЛПНЩ. Тобто, створюється замкнене хибне 

коло, яке сприяє накопиченню жирової ткани­
ни в абдомінальній ділянці.

Висновки

У жінок у період пременопаузи на фоні 
дефіциту статевих гормонів спостерігається 
збільшення маси тіла з формуванням абдомі­
нального ожиріння та порушення метаболізму 
ліпідів на фоні інсулінорезистентності.

Надійшла до редакції 20.04.2015 р.
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