
 169 

Буковинський медичний вісник        Том 16, № 2 (62), 2012 
 

© В.К. Тащук, О.І. Федів, К.О. Пересунько, 2012 

УДК 616.12-008.331+577.121.4]:616.12+618.I 

В.К. Тащук, О.І. Федів, К.О. Пересунько 

АРТЕРІАЛЬНА ГІПЕРТЕНЗІЯ ТА МЕНОПАУЗАЛЬНИЙ МЕТАБОЛІЧНИЙ 
СИНДРОМ: КАРДІОЛОГІЧНА ЧИ ГІНЕКОЛОГІЧНА ПРОБЛЕМА? 

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці 

Резюме. Метаболічний синдром протягом остан-
ніх років привертає увагу ендокринологів, кардіологів, 
лікарів загальної практики. Експерти ВООЗ (2005) ви-
значають метаболічний синдром як нову пандемію XXI 
століття, яка захоплює економічно розвинені країни і 
може стати демографічною катастрофою для країн, що 
розвиваються. Поширеність метаболічного синдрому в 

два рази вища, ніж цукрового діабету і в найближчі 25 
років очікується зростання темпів її росту на 50 %. Це 
зумовлено, насамперед, широкою поширеністю даного 
симптомокомплексу в популяції – до 20 %. 
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До серйозного вивчення цього комплексу 
симптомів приступили лише в 1981 році. Тоді ж 
з'явився і термін – «метаболічний синдром» – 
цілий комплекс патологічних змін в організмі, а 
саме: ожиріння, порушення вмісту і співвідно-
шення жирів і холестерину в крові, підвищення 
рівня глюкози в крові (цукровий діабет), підви-
щення тиску (гіпертонічна хвороба), порушення 
обміну сечової кислоти (подагра). Вважається, 
що первинними є ожиріння і знижена чутливість 
клітин до інсуліну, внаслідок чого і розвивається 
цукровий діабет 2-го типу [4].  

Метаболічний синдром часто супроводжу-
ється: гіперандрогенією (деякою маскулінізацією 
жіночого організму – зайвим оволосінням, зни-
женням тембру голосу тощо); хропінням і апное 
(зупинкою дихання уві сні); збільшенням серця; 
характерним порушенням жирового обміну. Вна-
слідок підвищення вмісту білка фібриногену в 
крові і злипання клітин крові між собою, у хво-
рих збільшується небезпека тромбоутворення.  

Отже, метаболічний синдром – складне обмін-
не захворювання, яке може призводити до раннього 
і швидкого розвитку атеросклерозу з його небезпеч-
ними судинними ускладненнями – інфарктом та 
інсультом. Фактори ризику атеросклерозу і тромбо-
зів при метаболічному синдромі: сімейна схиль-
ність, високий вміст жиру і холестерину в раціоні, 
гіподинамія, куріння, високий артеріальний тиск, 
підвищення в крові рівня холестерину, зниження 
рівня ліпопротеїнів високої щільності [21]. 

Стан значно покращується при зниженні маси 
тіла. Тому при підозрі на метаболічний синдром 
необхідно терміново змінювати спосіб життя і по-
дбати про здорове харчування, контролювати арте-
ріальний тиск і показники жирового обміну.  

Актуальність проблеми полягає в тому, що 
наявність центрального типу ожиріння, однієї з 
основних складових метаболічного синдрому, 
значно збільшує ризик розвитку таких серцево-
судинних ускладнень: ішемічної хвороби серця 
(ІХС) – у 2-4 рази, інфаркту міокарда ( ІМ ) – у 6-
10 разів, мозкового інсульту – у 4-7 разів. Смерт-
ність при цьому зростає у 2,3 раза [3]. 

Підставою для виділення метаболічного син-
дрому стали дослідження, які виявили наявність 

патогенетичного взаємозв‘язку між виникненням 
центрального ожиріння, есенціальною гіпертоні-
єю, інсулінорезистентністю та порушенням ліпід-
ного обміну. Ще на початку минулого століття 
Г.Ф. Ланг, А.Л. Мясников звернули увагу на те, 
що в осіб з абдомінальним типом ожиріння 
частiше трапляється ІХС, артеріальна гіпертензія 
(АГ), цукровий діабет (ЦД), і такі пацієнти часті-
ше помирають від ІМ. У 1988 році G. Reaven ви-
словив припущення про участь інсулінорезистент-
ності (ІР) та гіперінсулінемії (ГІ) в патогенезі АГ, 
ЦД 2-го типу та ІХС, а також запропонував термін 
«синдром Х», або метаболічний синдром, що 
включав в себе гіперінсулінемію, порушення толе-
рантності до глюкози, інсулінорезистентність, 
підвищений вміст у крові холестерину ЛПВГ та 
артеріальну гіпертензію. У 1989 р. N.M. Kaplan 
ввів термін «смертельний квартет» і об’єднав у 
його складі андроїдне ожиріння, порушення толе-
рантності до глюкози, гіперінсулінемію та АГ. 

На даний час виділяють основні чинники, 
які впливають на розвиток метаболічного синд-
рому: генетична схильність, переїдання, гіподи-
намія та артеріальна гіпертензія. Генетична схи-
льність пов’язана, перш за все, з підвищеною 
інсулінорезистентністю, тобто зі зниженням реа-
кції інсулінчутливих тканин на інсулін при його 
достатній концентрації, що призводить до хроні-
чної компенсаторної гіперінсулінемії. Ця спадко-
ва особливість у комплексі з надлишковим вжи-
ванням їжі та низьким рівнем фізичної активності 
з часом сприяє розвитку ожиріння [8]. 

Сьогодні й досі не існує спільної думки про 
первинність ожиріння та інсулінорезистентності 
в патогенезі метаболічного синдрому, оскільки 
обидва ці процеси тісно взаємопов’язані. Припус-
кається, що центральний тип ожиріння є причи-
ною ІР, ГІ та інших метаболічних порушень.  

Сучасні наукові уявлення щодо ролі вісцера-
льного типу ожиріння дозволяють розглядати 
його як окремий ендокринний орган, який наділе-
ний здатністю продукувати різні гормони та біо-
логічно активні речовини. Адипоцити вісцераль-
ної жирової тканини секретують у ворітну вену 
печінки вільні жирні кислоти, які починають кон-
курувати з глюкозою за вхід у клітини. У резуль-
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таті цього підвищується рівень глюкози в крові і, 
як наслідок, підсилюється продукція інсуліну під-
шлунковою залозою, що призводить до ГІ та від-
носної ІР. Крім того, вільні жирні кислоти призво-
дять до порушення ліпідного обміну, підвищуючи 
рівень ліпопротеїнів низької густини (ЛПНГ). При 
цьому вісцеральна жирова тканина може бути 
причиною розвитку АГ, у результаті продукції 
нею вільних жирних кислот, ангіотензину-2 і леп-
тину. Лептин регулює відчуття насичення на рівні 
дугоподібного ядра гіпоталамуса. У хворих з над-
лишковою масою тіла концентрація лептину під-
вищена, хоча відчуття насичення при цьому відсу-
тнє, що, можливо, зумовлено резистентністю до 
нього, що розвивається. Надходячи в гіпоталамус 
у великій кількості, лептин підвищує активність 
симпатичної нервової системи, внаслідок чого 
зростає частота серцевих скорчень, загальний пе-
риферичний судинний опір та артеріальний тиск. 
Крім того, підвищена концентрація лептину при-
зводить до порушень у роботі гіпоталамо-
гіпофізарно-наднирникової системи, що супрово-
джуються посиленим виробленням адренокорти-
котропного гормону, кортизолу та альдостерону, в 
результаті чого розвивається артеріальна гіпертен-
зія. Аналогічний вплив на симпатичну нервову 
систему справляє інсулін. Гіперінсулінемія зумов-
лює підвищену реабсорбцію натрію в проксималь-
них канальцях нирок, гіперволемію, що є одним із 
механізмів розвитку АГ. В умовах ІР страждає 
ендотелій судин, оскільки при цьому відбувається 
підсилення вироблення вазоконстрикторних біо-
логічно активних речовин ( ендотеліну, тромбо-
ксану А2 ) та зниження секреції таких вазодилата-
торів, як простациклін та оксид азоту [22]. 

За останні роки поняття МС було доповнене 
такими основними характеристиками, як гіпер-
урикемія, гіперфібриногенемія, гіпертрофія ліво-
го шлуночка. 

Існують певні діагностичні критерії метаболіч-
ного синдрому, проте основною ознакою залиша-
ється наявність центрального ( абдомінального ) 
типу ожиріння у випадку, якщо окружність живота 
перевищує 80 см у жінок та 94 см у чоловіків. 

Додатковими критеріями є: наявність АГ 
(АТ>140/90 мм рт.ст.), підвищення рівня триглі-
церидів > 1,7 ммоль/л, зниження рівня ЛПНГ 
>3,0 ммоль/л, наявність гіперглікемії натще ( бі-
льше 6,1 ммоль/л), порушення толерантності до 
глюкози ( рівень глюкози в плазмі крові через 2 
години після проби навантаження в межах 7,8-
11,1 ммоль/л ).  

Ще у Фремінгенському дослідженні метабо-
лічний синдром, найважливішими ознаками яко-
го вважали вісцеральне ожиріння, атерогенну 
дисліпідемію та ІР було виявлено у 25 % пацієн-
тів із серцево-судинними захворюваннями. 

Основними факторами ризику виникнення 
серцево-судинних захворювань (CCЗ) є: вісцера-
льне ожиріння, гіподинамія, атерогенна дієта. 

Найважливішими факторами ризику виник-
нення CCЗ є: куріння, артеріальна гіпертензія, 

високий рівень ЛПНГ, низький рівень ЛПВГ, 
випадки раннього (<55 років) розвитку ІХС, літ-
ній вік. 

Провокуючі фактори ризику CCЗ: високий 
рівень тригліцеридів, ІР, невеликі розміри части-
нок ЛПНГ, прозапальний статус, тромбофілія. 

Метаболічний синдром незалежно від дислі-
підемії та ожиріння є предиктором високого ри-
зику CCЗ і значно підвищує кумулятивний ризик 
смертності від CCЗ. 

Останнім часом відзначається значний інте-
рес до проблем менопаузального періоду у зв'яз-
ку зі збільшенням тривалості життя жінок. У наш 
час середня тривалість життя жінок – 80 років. В 
Україні жіночого населення налічується 25,5 млн, 
із яких більш ніж половина (13,4 млн) жінки в 
перехідному та постменопаузальному періодах. 
Середня тривалість життя жінки в Україні – бли-
зько 72 років, а середній вік, коли настає менопа-
уза – 48 років. Якщо врахувати, що клімактерій 
займає 1/3 життя жінки, стає очевидною медична 
й соціальна значимість проблеми. Зі збільшенням 
тривалості життя особливого медико-соціального 
значення набувають аспекти, які визначають 
якість життя жінок цього віку. Менопаузальний 
вік, зазвичай, є віком найбільшої соціальної акти-
вності жінки, що має певний життєвий і творчий 
досвід, які вона з користю може віддавати суспі-
льству. Розрізняють наступні періоди клімаксу: 
1. Менопауза – остання спонтанна менструація 

та аменорея протягом 12 місяців. 
2. Пременопауза – це час із виникнення перших 

"менопаузальних" симптомів до останньої 
менопаузи. 

3. Постменопауза – це час, який починається з 
початку останньої менструації та триває до 
кінця життя. 

4. Перименопауза – це період від появи перших 
"менопаузальних" симптомів (зміна менструа-
льного циклу, симптоми порушення вегетатив-
ного стану у вигляді "припливів", дратування 
тощо) до двох років після останньої самостійної 
менструації. Перименопауза – критичний пері-
од у житті жінки, що супроводжується числен-
ними змінами у всіх системах організму. 
Час початку менопаузи запрограмований ге-

нетично, але чинники зовнішнього середовища 
можуть впливати на цей показник. Куріння, неза-
довільні умови життя, хронічні захворювання то-
що є підставою для раннього початку менопаузи. 

Слід підкреслити, що саме в період периме-
нопаузи з'являються перші прояви метаболічного 
синдрому (МС) (синдром Х, синдром Ривена, 
смертельний квартет), які в поєднанні з менопау-
зальними змінами формують менопаузальний 
метаболічний синдром (ММС). Це прискорює 
розвиток та прогресування серцево-судинних 
захворювань, які, як відомо, посідають перше 
місце серед причин смертності в жінок більшості 
країн світу та розвитку ЦД 2-го типу.  

Класифікуючи за перебігом, МС можна поді-
лити на 4 стадії: 
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Стадії Клінічні прояви 

Початкова Абдомінальне ожиріння зі спадковими, набутими чинниками ризику розвитку МС 

Формування Наявні дві ознаки МС ( неповний МС ): абдомінальне ожиріння в поєднанні з гіпертензією або 
дисліпідемією 

Розгорнута Повний МС 

Пізня Повний Мс у поєднанні з АГ, цукровим діабетом 2-го типу,  
ССХ атеросклеротичного походження 

  Натще (ммоль/л ) Через 2 години (ммоль/л ) 

Норма <5,6 ммоль/л <7,8 ммоль/л 

Порушення толерантності 5,6 ммоль/л 7,8-11,0 ммоль/л 

Цукровий діабет >6,1 ммоль/л   

Для діагностики абдомінального ожиріння 
використовується індекс маси тіла (індекс Кетле) 
як найбільш точний метод. 

ІМТ = маса тіла в кг/зріст у м2. 
За даними критерію ВООЗ, нормальний ІМТ 

становить 18,5-24,9 кг/м2. Але в роботі лікаря, що 
практикує, зручніше використовувати досліджен-
ня окружності живота. 

Зміни вмісту глюкози в крові виявляються 
стандартними методами, але слід зауважити, що 
досить часто в жінок можна зареєструвати пору-
шення толерантності до глюкози. Якщо коливан-
ня глюкози крові натще під час кількох дослі-
джень тримається на межі 5,6-6,1ммоль/л, вартує 
провести пробу з навантаженням (після дослі-
дження глюкози крові натще дати випити 75 г 
розчину глюкози та повторити дослідження через 
2 години).  

Дуже важливим для ранньої діагностики МС 
є дослідження ліпідного спектра крові пацієнтів 
(холестерин загальний, холестерин ліпопротеїнів 
високої та низької щільності, тригліцериди то-
що).  

Більшість жінок у перименопаузі має висо-
кий нормальний рівень АТ, який є провісником 
гіпертензії І ступеня, у разі ранньої діагностики, 
лікар має змогу запобігти розвитку гіпертонічної 
хвороби або принаймні гальмувати її початок. 
Виходячи з вищезазначеного, МС прийнято діаг-
ностувати за наявності трьох або більше з п’яти 
критеріїв:  

- окружність талії більше 88см; 
- рівень тригліцеридів >1,70 ммоль/л 

(>150мг/100мл);  
- рівень холестерину ліпопротеїдів високої 

щільності (ХЛВЩ) <1,29 ммоль/л (<50 
мг/100мл); 

- артеріальний тиск (АТ) >130/80 мм рт. ст.;  
- рівень глюкози плазми крові натще 

>6,10ммоль/л (>110мг/100мл).  
Слід зауважити, що Американська діабетич-

на асоціація (ADA) у 2003р. встановила значення 
рівня глюкози натще >5,6 ммоль/л (100мг/дл), 
для діагностики переддіабету. 

У жінок у перименопаузі досить часто мож-
на спостерігати розвиток початкових проявів 

МС. Звісно, лікування МС на цьому етапі в біль-
шості складається зі зміни загального способу 
життя, зміні звичок харчування, збільшення фізи-
чного навантаження. Але враховуючи, що в цих 
пацієнток менопаузальні скарги домінують, при-
значення препаратів замісної гормональної тера-
пії (ЗГТ) або фітоестрогенів позитивно вплине на 
зменшення вегетативних проявів, а також спові-
льнить подальший розвиток МС у цих жінок. 

Схема обстеження пацієнтів на стадії доклі-
нічних проявів включає:  
− виявлення спадкової схильності до ожиріння, 

ЦД, ІХС, АГ; 
− соціальний анамнез (особливості способу 

життя, харчові звички); 
− антропометричні вимірювання (зріст, маса 

тіла, індекс маси тіла (ІМТ), окружність талії 
(ОТ), окружність стегон (ОС), ОТ/ОС); 

− моніторинг АТ; 
− електрокардіографічне обстеження; 
− визначення біохімічних показників: рівнів 

тригліцеридів (ТГ), загального холестерину 
(ХС), холестерин ліпопротеїнів високої щіль-
ності (ХС ЛПВЩ), холестерин ліпопротеїнів 
низької щільності (ХС ЛПНЩ), аполіпопроте-
їну В у плазмі крові; 

− визначення глюкози крові натще, інсуліну 
крові натще, за показаннями — проведення 
глюкозо-толерантного тесту. Найточніші по-
казники, які можна використовувати при та-
кому обстеженні: 

− окружність талії, як маркер абдомінально-
вісцерального ожиріння; 

− рівень тригліцеридів, як показник, що коре-
лює з наявністю дрібних щільних частинок 
ЛПНЩ; 

− рівень АпоВ, як показник атерогенних ліпоп-
ротеїдів (за відсутності можливості його ви-
значення обчислюється коефіцієнт атероген-
ності — співвідношення ХСЛПНЩ/
ХСЛПВЩ); 

− рівень інсуліну натще, як показник ІР. 
За наявності пізніх проявів МС, таких, як 

порушення толерантності до глюкози (ПТГ) або 
ЦД 2-го типу, діагноз МС встановлюють, якщо 
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Класифікація рівня артеріального тиску (АТ) (мм рт. ст.) 

Категорія Систолічне Діастолічне 

Оптимальне <120 80 

Нормальне <130 85 

Високе нормальне 130-139 85-89 

Гіпертензія I ступеня 140-159 90-99 

Підгрупа: погранична 140-159 85-89 

Гіпертензія II ступеня 160-179 100-109 

Гіпертензія III ступеня >180 >110 

Ізольована систолічна гіпертензія >140 <90 

Підгрупа: погранична 140-149 <90 

наявні дві із нижченаведених ознак МС: ОТ/ОС у 
чоловіків > 0,9, у жінок > 0,85, АТ 
>160/90 мм рт. ст., ТГ >1,7 ммоль/л, мікроальбу-
мінурія > 20 мг на добу, ХС ЛПВЩ < 0,9 ммоль/л 
у чоловіків і < 1,0 ммоль/л — у жінок. 

Якими б не були причини розвитку МС, з 
клінічної точки зору хворі з проявами цього син-
дрому повинні спостерігатися терапевтами, ендо-
кринологами і кардіологами. З практичної точки 
зору це означає, що коли особа з абдомінальним 
ожирінням звертається до терапевта чи кардіоло-
га з приводу АГ, ІХС або гіперхолестеринемії, то 
ці фахівці повинні бути націлені на активне вияв-
лення в даного пацієнта інших проявів МС, і на-
самперед ПТГ або ЦД 2-го типу.  

Аналогічно, якщо такий пацієнт звертається 
до ендокринолога з приводу ЦД, то лікар пови-
нен бути націлений на активне виявлення АГ, 
ІХС, порушень ліпідного обміну тощо. Слід та-
кож відзначити, що повна форма МС трапляється 
не так часто, як окремі його складові. Таким чи-
ном, хоча МС або синдром ІР не можна поки що 
вважати окремою нозологічною формою, існують 
вагомі підстави для діагностики та лікування з 
урахуванням метаболічних взаємозв’язків між 
його окремими компонентами.  
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АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТЕНЗИЯ И МЕНОПАУЗАЛЬНЫЙ МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ  
СИНДРОМ: КАРДИОЛОГИЧЕСКАЯ ИЛИ ГИНЕКОЛОГИЧЕСКАЯ ПРОБЛЕМА? 

 В.К. Тащук, А.И. Федив, Е.А. Пересунько 
Резюме. Метаболический синдром на протяжении последних лет привлекает внимание эндокринологов, кар-

диологов, врачей общей практики. Эксперты ВООЗ (2005) определяют метаболический синдром как новую панде-
мию ХХI века, которая охватывает экономически развитые страны и может стать демографической катастрофой 
для стран, которые развиваются. Распространенность метаболического синдрома в два раза выше, чем сахарного 
диабета и в ближайшие 25 лет ожидается увеличение темпов его роста на 50 %. Это обусловлено, в первую оче-
редь, широкой распространенностью данного симптомокомплекса в популяции – до 20 %.  

Ключевые слова: артериальная гипертензия, метаболический синдром, критерии, менопауза. 

ARTERIAL HYPERTENSION AND MENOPAUSAL METABOLIC SYNDROME:  
CARDIOLOGICAL OR GYNECOLOGICAL PROBLEM? 

V.K. Taschuk, O.I. Fediv, K.O. Peresunko 
Abstract. Metabolic syndrome during the last years draws the attention of endocrinologists, cardiologists, general 

practitioners. Experts of the World Health Organization (2005) define it as a new pandemic of the XXIst century, which 
involves developed countries and can cause a demographic catastrophe for the developing countries. The prevalence of the 
metabolic syndrome twice as high than diabetes mellitus and in the next 25 years an increase of the rate of its growth is 
expected by 50 %. First of all it is caused by a wide prevalence of this syndrome in the population-up to 20 %. 

Key words: arterial hypertension, metabolic syndrome, criteria, menopause. 
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