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Резюме. Вступ. Метаболічний синдром (МС) є складною медико-соціальною проблемою та напряму 
пов’язаний з ожирінням, цукровим діабетом (ЦД), серцево-судинними захворюваннями (ССЗ), що чинять не-
гативний вплив на фертильність жінки. Мета. Проаналізувати зв’язок компонентів МС з різними порушення-
ми репродуктивної функції жінки та патогенез їх виникнення. Матеріал і методи. Проведено огляд джерел 
літератури, проаналізовано отримані дані. Результати. Початкові прояви метаболічних порушень пов’язані з 
ожирінням чи адипозопатією. Об’єм талії (ОТ) є кращим прогностичним показником, ніж індекс маси тіла (ІМТ). 
Провідну роль у прогресуванні МС відіграє спосіб життя, хронічний стрес, недосипання, спадкові чинники. 
Інсулінорезистентність (ІР) часто спостерігається в новонароджених із малою вагою до гестаційного віку та 
різко посилюється при ожирінні. Низький рівень мелатоніну вночі пов’язаний із резистентністю до інсуліну, 
особливо в жінок із синдромом полікістозу яєчників (СПКЯ). Встановлений зворотний зв’язок між рівнем віта-
міну D і ступенем ожиріння, оскільки вітамін D здатний пригнічувати процес адипогенезу. Лептин є важливим 
фактором, що пов’язує ожиріння, МС і ССЗ. З розвитком метаболічних та серцево-судинних ускладнень сильно 
корелює андроїдне ожиріння. Надлишок андрогенів є індукувальним фактором гіпертрофії адипоцитів та ло-
кального запалення. СПКЯ асоційований із накопиченням вісцерального жиру, а резистентність до інсуліну в 
жінок стимулює секрецію андрогенів яєчниками. Висновки. Патологічні зміни в співвідношенні статевих гор-
монів можуть призвести до окремих компонентів МС. Водночас ІР є одним із факторів розвитку гінекологіч-
ної патології через прискорення статевого розвитку, вірилізацію і, як наслідок, дисфункцію яєчників, ендоме-
трію, розвиток гестаційного ЦД. Взаємозв’язок між проявами МС, репродуктивною функцією і гінекологічною 
патологією жінок різного віку потребує подальшого вивчення для  визначення додаткових параметрів МС, 
обов’язкових методів його діагностики та профілактики.
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В умовах реалій сьогодення МС є однією з 
важливих та складних медико-соціальних про-
блем, що диктує нові виклики превентивної ме-
дицини в реальній клінічній практиці широкого 
кола спеціалістів. МС має клінічне значення, 
оскільки впливає на виникнення та прогресуван-
ня порушень вуглеводного, ліпідного та інших 
видів обміну, напряму пов’язаний з ожирінням, 
ЦД, атеросклерозом, серцево-судинними ката-
строфами. Кожен із компонентів МС чинить 
негативний вплив на фертильність жінки, мен-
струальний цикл, частоту ускладнень вагітності 
й пологів, від чого залежить здоров’я потомства.

За своєчасної діагностики та лікування пер-
ших проявів МС його розвиток може бути зво-
ротним та неускладненим для жінок фертильно-
го віку.

Визначення МС та його компоненти

МС (синдром Х, MetS) – це комплекс кардіо-
метаболічних розладів, безпосередньо пов’я  за-
них із ризиком розвитку низки хронічних па-
тологій [1]. Історія вивчення МС сягає початку 
ХХ століття, коли науковці почали звертати 
увагу на часте поєднання порушень вуглеводно-
го, ліпідного та пуринового обміну з ожирінням 

та артеріальною гіпертензією (АГ), висловлю-
ючи припущення про наявність взаємозв’язку в 
механізмі їх виникнення [2]. До того, як Міжна-
родна федерація діабету (International Diabetes 
Federation, IDF) та Всесвітня організація охоро-
ни здоров’я (World Health Organization, WHO) 
дійшли спільного рішення використовувати 
єдиний термін «метаболічний синдром», йому 
давали різні назви – синдром ІР-дисліпідемії, 
синдром агломерації атерогенних факторів, кар-
діоваскулярний МС – що стали відображенням 
його компонентів [2].

Усі чинні класифікації зведені до основних 
критеріїв, необхідних для встановлення факту 
МС: абдомінальне ожиріння, порушення вугле-
водного обміну, порушення ліпідного обміну та 
АГ (табл.) [2].

Попри тривалі дискусії щодо встановлення 
порогових діагностичних значень для кожного 
із вищевказаних компонентів, у 2009 році пред-
ставниками провідних міжнародних організацій 
були затверджені так звані «гармонізовані» діа-
гностичні критерії Американської кардіологіч-
ної асоціації та Національного інституту серця, 
легенів і крові (American Heart Association and 
the National Heart, Lung, and Blood Institute, 
AHA/NHBLI) (2009) [3]. Якщо в критеріях 

Організація
Organization

Абдомінальне 
ожиріння
Abdominal 
obesity

Глюкоза на-
тще, ммоль/л
Fasting 
glucose, 
mmol/L

Тригліцериди, 
ммоль/л
Triglycerides, 
mmol/L

Холестерин 
ліпопротеїдів 
високої щіль-
ності, ммоль/л
Low-density 
lipoprotein 
cholesterol, 
mmol/L

АТ, мм рт. ст.
BP, mmHg

Альбумінурія
Albuminuria

Діагностика
Diagnostics

1 2 3 4 5 6 7 8

ВООЗ
(WHO) 
(1999, 2004) 
[4]

ІМТ >30 кг/м2 
та/або ОТ/ОС:
>0,9 (Ч)
>0,85 (Ж)

BMI >30 kg/m2 
and/or
WC/HC:
>0,9 (M)
>0,85 (W)

Гіперглікемія 
натще, ПТГ, 
ЦД2 або ІР

Fasting 
hyperglycemia, 
IGT, DMT2 or IR

≥1,7 <0,9 (Ч)
<1,02 (Ж)

<0,9 (M)
<1,02 (W)

≥140 / ≥90 >20 мкг/хв або 
САК ≥30 мг/г

>20 μg/min or 
ACRU ≥30 mg/g

≥3 критеріїв, 
один з яких 
обов’язково 
гіперглікемія 
натще, ПТГ, ЦД2 
або ІР

≥3 criteria, 
one of which 
must be fasting 
hyperglycemia, 
IGT, DMT2 or IR

Таблиця. Еволюція діагностичних компонентів МС за даними різних наукових організацій

Table. Evolution of the diagnostic components of the metabolic syndrome according to data from different scintific organizations
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1 2 3 4 5 6 7 8

EGIR (1999) [6] ОТ:
≥94 см (Ч)
≥80 см (Ж)

WC:
≥94 cm (M)
≥80 cm (W)

≥6,1 (при ви-
ключенні ЦД)

≥6,1 (with the 
exclusion of 
T2DM)

≥2 <1 або за-
стосування 
препаратів від 
дисліпідемії

<1 or the use 
of drugs for 
dyslipidemia

≥140 / ≥90 або 
застосування 
гіпотензивних 
препаратів

≥140 / ≥90 
or the use of 
hypotensive 
drugs

– ≥3 критеріїв, 
один з яких 
обов’язково ІР 
або ГІ

≥3 criteria, one of 
which must be IR 
or HI

NCEP ATP III 
(2005) [7]

ОТ:
≥102 см (Ч)
≥88 см (Ж)

WC:
≥102 сm (M)
≥88 сm (W)

≥5,6 ≥1,7 <1,03 (Ч)
<1,29 (Ж)

<1,03 (M) 
<1,29 (W

≥130/ ≥85 – ≥3 критеріїв

≥3 criteria

IDF (2005) [5] ОТ:
≥94 см (Ч)
≥80 см (Ж) (для 
європейської 
популяції)

WC:
≥94 сm (M)
≥80 сm (W) (for 
the European 
population)

≥5,6 ≥1,7 <1,03 (Ч)
<1,29 (Ж)

<1,03 (M)
<1,29 (W)

≥130/ ≥85 – ≥3 критеріїв, 
один з яких 
обов’язково 
абдомінальне 
ожиріння

≥3 criteria, one 
of which must 
be abdominal 
obesity 

A H A / N H B L I 
(2009) [3

ОТ:
≥94 см (Ч)
≥80 см (Ж) (для 
європейської 
популяції)

WC:
≥94 сm (M)
≥80 сm (W) (for 
the European 
population)

≥5,6 ≥1,7 <1,0 (Ч)
<1,3 (Ж)

<1,0 (M) 
<1,3 (W)

≥130/ ≥85 – ≥3 критеріїв

≥3 criteria

Примітка: AHA/NHBLI – Американська асоціація серця / Національний інститут серця, легенів і крові; IDF – Міжнародна діабетична федерація; EGIR – Євро-
пейська група з вивчення резистентності до інсуліну; NCEP ATP III – Національна освітня програма щодо високого рівня холестерину (лікування дорослих, 
панель III); АТ – артеріальний тиск, ВООЗ – Всесвітня організація охорони здоров’я, ГІ – гіперінсулінемія, ОС – об’єм стегон, ПТГ – порушення толерантності 
до глюкози, САК – співвідношення альбумін/креатинін.

Note: AHA/NHBLI – American Heart Association / National Heart, Lung, and Blood Institute; IDF – International Diabetes Federation; EGIR – European Group for the 
Study of Insulin Resistance; NCEP ATP III – Adult Treatment Panel III of National Cholesterol Education Program; ACRU – albumin to creatinine ratio, BMI – body mass 
index, BP – blood pressure, IGT – impaired glucose tolerance, T2DM – type 2 diabetes mellitus, IR – insulin resistance, HI – hyperinsulinemia, HC – hip circumference,  
WC – waist circumference, WHO – World Health Organization.

Продовження таблиці
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ВООЗ 2004 року обов’язковим компонентом МС 
була ІР (порушення глікемії натще, порушення 
толерантності до вуглеводів або ЦД2) [4], у кри-
теріях IDF 2005 року – абдомінальне ожиріння 
(ОТ >94 см у чоловіків і >80 см у жінок євро-
пейської популяції) [5], то серед гармонізованих 
критеріїв AHA/NHBLI 2009 року не відзначало-
ся обов’язкових.

Відповідно до AHA/NHBLI (2009) МС може 
бути діагностований в осіб без ожиріння, що до-
зволяє розширити коло діагностичного пошуку, 
проте ОТ залишається важливим показником у 
первинному обстеженні пацієнта. Рівень інсулі-
ну в крові наразі не входить до п’яти основних 
критеріїв, оскільки його вимірювання для ши-
рокомасштабного скринінгу є громіздким. На-
томість використовують показник ОТ, який, 
як доведено, сильно корелює з наявністю ІР 
[6]. Пізніше кілька досліджень продемонструва-
ли, що співвідношення ОТ до зросту є кращим 
показником, ніж ОТ окремо [7].

На передній план виступає поняття дисфунк-
ції жирової тканини (ЖТ), або адипозопатії, що 
може мати місце при нормальних показниках 
ІМТ та ОТ, але є важливим етіопатогенетичним 
чинником метаболічних порушень. Враховуючи, 
що ЖТ у жіночому організмі відіграє важливу 
роль у перетворенні статевих гормонів, можна 
припустити, що компоненти МС мають вагоме 
значення у виникненні порушень менструально-
го циклу і гінекологічних захворювань та знижен-
ні фертильності в жінок репродуктивного віку.

Епідеміологія, етіопатогенез та епігенетика МС

Поширеність МС серед дітей, підлітків та жінок 
репродуктивного віку невпинно зростає і колива-
ється від 15 до 30% залежно від регіону світу [1, 8, 
9]. За даними J.X. Moore і співавт. (2017 р.) більше 
третини всіх дорослих відповідають критеріям 
МС, при чому як серед осіб з ожирінням, так і 
без нього. Розповсюдженість МС оцінюється від 
26,8% до 35,5% і залежить від віку, статі, расової 
приналежності [10]. Компонентом МС з най-
більш суттєвим зростанням протягом періоду 
дослідження був ОТ (серед чоловіків із 23,6% до 
42,6%; серед жінок із 38,2% до 60,9%), а також 
низький холестерин ліпопротеїдів високої щіль-
ності (у чоловіків від 29,6% зріс до 41,7% у тре-
тьому періоді дослідження; у жінок – від 35,3%  
до 46,2%).

Тривалий час вважалося, що на МС стражда-
ють переважно люди старшого та похилого віку, 
а також більшою мірою чоловіки, ніж жінки. 
Проте впродовж останніх років чітко формуєть-
ся тенденція до омолодження даної проблеми. 
Метааналіз Р.В. Nolan та співавт. (2017 р.) по-
казав, що частота МС у молодих дорослих осіб 
складає 4,8-7,8%. При цьому розповсюдженість 
компонентів МС у даній віковій групі розподі-
лена таким чином: зниження холестерину ліпо-
протеїдів високої щільності (атерогенна дисліпі-
демія) – 26,9-41,2%, підвищення артеріального 
тиску – 6,8-23,6%, гіпертригліцеридемія – 8,6-
15,6%, гіперглікемія натще – 2,8-15,4% [11]. По-
чаткові прояви метаболічних порушень, у першу 
чергу, пов’язані із надмірною масою тіла чи ожи-
рінням, проявляються вже в дитячому та підліт-
ковому віці та частіше серед жителів економічно 
розвинених країн та осіб з обтяженим сімейним 
анамнезом [12].

Таким чином, МС поширений серед молодих 
осіб, включаючи жінок фертильного віку та по-
значається на їх репродуктивній функції.

Етіологія, генетичні основи та фактори роз-
витку МС

Навколишнє середовище та спосіб життя, 
для якого характерні переїдання, гіподинамія, 
ощадливий генотип (сприяв виживанню пред-
ків в умовах недостатності їжі), хронічний стрес 
відіграють провідну роль у прогресуванні МС 
та його ускладнень. В останні роки до етіологіч-
них чинників додалися контамінація штучним 
освітленням, розлади сну/циркадних ритмів, 
нестача окремих мікро- та макронутрієнтів, змі-
ни кишкового мікробіому, вплив пренатальних 
факторів, поширеність екстракорпорального за-
пліднення, можливість виношування вагітності 
за наявності екстрагенітальної та/чи гінеколо-
гічної патології та гормональних порушень.

Чітко прослідковується роль спадкових чин-
ників, до яких належить характер розподілу ЖТ, 
схильність до адипозопатії, ощадливий генотип, 
конституційні особливості складу м’язових во-
локон та чутливість тканин до інсуліну.

У найбільшому метааналізі геномних асоціа-
цій (genome-wide association studies, GWAS), що 
охоплював близько 340 000 осіб переважно євро-
пейського походження, вивчали гени, пов’язані 
з МС та його компонентами [13]. Маркерами 
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МС на генетичному рівні можуть бути декілька 
груп генів.

Серед тих генів, які регулюють ліпідний об-
мін та розвиток ожиріння виділяють адипонек-
тин (ADIPOQ); рецептор адипонектину типу 
2 (ADIPOQ2); ген, що кодує аполіпопротеїн А-V 
(APO A5); мікросомальний переносник триглі-
церидів жирних кислот (ATGL); білок, що зв’язує 
жирні кислоти в клітинах кишкового тракту 
(FABP2), а також ген передсердного натрійуре-
тичного пептиду (ANP) [14].

Генами ІР є ген, що кодує рецептор, який ак-
тивується проліфераторами пероксисом типу 
Р2 (PPARG2); гени, що беруть участь у тран-
спорті інсуліну через мембрану бета-клітин 
підшлункової залози (ABCC8 та KCNJ11); гени, 
які залучені до регуляції метаболізму глюко-
зи через сигнальний канал Wnt-типу (CAPN10, 
TGF7L2) [15].

Рідкісні рецесивні мутації в генах, що коду-
ють лептин і його рецептори – MCR3, MC4R і 
POMC – були пов’язані з ожирінням і резистент-
ністю до інсуліну [16]. Слід зазначити, що деякі 
локуси, пов’язані з ожирінням, мають зв’язок з 
іншими ознаками MС. Наприклад: FTO, FOXO3, 
TMEM18, HIP1, MC4R і PRKD1 були пов’язані з 
гіпертригліцеридемією, нижчим рівнем холесте-
рину ліпопротеїдів високої щільності, підвищен-
ням інсуліну натще, підвищенням артеріального 
тиску та ішемічною хворобою серця [17].

Виявлена асоціація між АГ та генами, що ко-
дують ангіотензин (AGT), NO-синтетазу клі-
тин ендотелію судин (NOS3) [18]. Варіації в 
генах ADIPOQ, NR3C1, FOXC2, SREBP1 і GNB3 
також пов’язані з ЦД і АГ [19]. Крім того, не-
щодавно було встановлено, що функціональна 
мутація регульованої тирозином кінази 1В з по-
двійною специфічністю (Dual specificity tyrosine 
phosphorylation regulated kinase 1B, Dyrk1B) при-
зводить до аутосомно-домінантного варіанту 
MС з раннім початком ішемічної хвороби серця. 
Сімейство Dyrk впливає на функцію підшлунко-
вої залози, розвиток скелетних м’язів та гомео-
стаз глюкози та інсуліну [20].

Схильність до окремих захворювань у дорос-
лому віці є наслідком впливу різних факторів на 
плід під час внутрішньоутробного розвитку, пре-
натального періоду і раннього розвитку дитини. 
Стан здоров’я, особливості харчування, гінеколо-
гічний анамнез матері, перебіг вагітності та поло-
гів мають зв’язок із поширеністю МС у нащадків.

Концепція епігенетичної спадковості поля-
гає у тому, що організм впродовж життя набуває 
нових ознак, які передаються в поколіннях, але 
не впливають на генотип. Тобто відбуваються 
зміни у фенотипі без змін у послідовності ДНК 
(генотипі) [21].

До епігенетичних чинників можна віднести 
характер харчування, що призводить до дефіци-
ту вітамінів та мінералів, вплив шкідливих умов 
довкілля: постійні стресові ситуації, ендокрино-
патії та гормональні зрушення [21].

Ожиріння та ІР у матері до та під час вагіт-
ності призводять до формування ІР у плода вже 
на ранніх етапах розвитку, внаслідок порушен-
ня транспорту глюкози. При цьому майже 33% 
вагітних мають ожиріння та, ймовірно, супутню 
з ним ІР, що особливо характерно для жінок із 
СПКЯ, які за допомогою сучасних методів ліку-
вання все частіше мають змогу подолати репро-
дуктивні розлади [22].

Обмежене харчування матері, так само як 
перегодовування, призводить до розвитку ен-
дотеліальної дисфункції та АГ у двох наступних 
поколіннях нащадків, і особливою мірою в тих, 
які посилено харчуються в постнатальному пе-
ріоді [23]. ІР часто спостерігається в новонаро-
джених із малою вагою до гестаційного віку та 
різко посилюється при ожирінні [24]. За дани-
ми проведених досліджень, у віці 50 років ри-
зик синдрому ІР був у 10 разів вищий у людей 
із вагою при народженні <2500 грамів [25]. У 
віці 22 роки 2,3% людей, що народилися мали-
ми до гестаційного віку мали ознаки розвитку 
МС, а в групі людей, що народилися нормаль-
ними до гестаційного віку – лише 0,3% [26]. Від-
мічалася U-подібна крива співвідношення між 
вагою при народженні та ризиком ЦД 2-го типу  
(ЦД2) [27]. Тобто і мала і велика вага при наро-
дженні є фактором ризику.

Рутинна оцінка метаболічних параметрів не 
виправдана у всіх дітей, народжених малими до 
гестаційного віку. Але критерії МС мають бути 
оцінені в людей, народжених малими до геста-
ційного віку, які наразі мають зайву вагу або 
ожиріння. 

Був зареєстрований зв’язок між малою ва-
гою при народженні та високим ризиком ЦД2, 
на основі якого сформулювали гіпотезу «ощад-
ливого фенотипу» [28]. Такий ефект доведений 
ще на етапі дозрівання гамет та зачаття [29]. 
Пренатальні впливи сприяють структурному 
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пошкодженню клітин і тканин, а також зміні 
чутливості клітин до фізіологічних стимулів 
[30]. Надлишок калорій у раціоні може віді-
гравати одну з ключових причин вісцерально-
го ожиріння і є важливим пусковим фактором, 
який активує більшість шляхів MС [31]. Про-
те, на функцію ЖТ також можуть впливати 
так звані біогенні речовини, при чому вони по-
чинають діяти ще в пренатальному періоді. Це 
чужорідні для організму речовини, які можуть 
зв’язуватися з рецепторами гормонів і працюва-
ти як їх агоністи або антагоністи, таким чином 
впливаючи на адипогенез [32]. Їх механізми дії 
різноманітні: вплив на диференціацію преади-
поцитів, зміна базального метаболічного стату-
су, накопичення тригліцеридів [33]. 

Одним з основних механізмів, який, оче-
видно, має взаємозв’язок з ожирінням та МС, 
є внутрішня система хронометражу [34]. Коре-
ляція між збільшенням випадків ожиріння та 
розповсюдженням сучасних соціальних зви-
чок, таких як нерегулярний графік сну, робота 
в нічні зміни, пізнє приймання їжі, нічне освіт-
лення, переконливо свідчить про те, що циркад-
на система бере участь в етіології МС. Кілька 
клінічних досліджень показали підвищену по-
ширеність МС серед працівників нічних змін, 
підтверджуючи те, що штучне освітлення може 
сприяти підвищенню поширеності метаболіч-
них розладів [35].

Недосипання та порушення циркадних 
ритмів може призвести до порушення синтезу 
мелатоніну. Розлади сну призводять до змін у 
функціонуванні нейроендокринної регулятор-
ної системи, погіршують стійкість до стресу, 
активують прозапальні процеси та посилю-
ють активність симпатичної нервової системи 
(СНС) переважно вночі. Недостатність сну 
підвищує ризик розвитку метаболічних роз-
ладів [36].

Низький рівень мелатоніну вночі пов’язують 
із метаболічними аномаліями, такими як резис-
тентність до інсуліну. Крім того, пригнічення 
виділення мелатоніну вночі під дією штучного 
світла було пов’язано з гіпертонічною хворобою 
та серцево-судинними подіями [37]. Мелато-
нін відіграє роль у регуляції стероїдогенезу яєч-
ників, фолікулогенезу та дозрівання ооцитів, а 
також захищає фолікули від окислювального 
стресу та атрезії, тим самим сприяючи овуляції 
[38]. Високий рівень мелатоніну у фолікулярній 

рідині необхідний для росту фолікула, тоді як 
знижені концентрації можуть бути причиною 
ановуляції, зокрема, при СПКЯ. Встановлюва-
ли значно більшу екскрецію 6-сульфатоксиме-
латоніну, основного екскреторного метаболіту 
мелатоніну, у пацієнтів із СПКЯ [39]. Описані 
вищі концентрації мелатоніну в сироватці крові, 
пов’язані з внутрішньофолікулярним дефіци-
том мелатоніну в яєчниках у пацієнток із СПКЯ 
[40]. Високий циркулюючий рівень мелатоні-
ну при СПКЯ може бути реакцією зворотного 
зв’язку на дефіцитні рівні мелатоніну в яєчнику 
[41]. Мелатонін може безпосередньо впливати 
на функцію яєчників: його рівень у фолікулах 
яєчників вищий відносно рівня в плазмі, він змі-
нює стероїдогенез гранульозних клітин і функ-
цію фолікулів.

Дослідження загальногеномних асоціацій пока-
зали, що поліморфізм генів, які кодують рецепто-
ри мелатоніну людини (MTNR1A і MTNR1B), залу-
чений до патогенезу ЦД2 [42]. Варіанти MTNR1B 
(MT2) були пов’язані з порушеннями секреції ін-
суліну та підвищенням рівня глюкози натще, а ва-
ріанти MTNR1A (MT1) – із підвищеним ризиком 
розвитку СПКЯ [43]. Вказували, що в пацієнтки 
із СПКЯ спостерігають труднощі із засинанням 
і збереженням сну [44]. У цьому відношенні об-
структивне апное уві сні є загальною ознакою в до-
рослих і підлітків із СПКЯ, які страждають кіль-
кома супутніми захворюваннями, такими як ІР та 
ожиріння [45]. Чіткий зв’язок між порушеннями 
сну та репродуктивною дисфункцією також був 
помічений і в жінок без СПКЯ: у тих, хто спить  
<6 годин на добу, менструальний цикл коротший 
або довший [46].

Лікування мелатоніном значно знизи ло рівні  
сироваткового андрогену та 17α-гід ро кси про-
гестерону та підвищило сироватковий рівень фо-
лікулостимулюючого й антимюлерового гормону, 
майже у 95% учасників відбулися зміни в бік нор-
малізації менструального циклу [47].

Лікування мелатоніном покращує показники 
оксидативного стресу і параметрів запалення в 
жінок з ожирінням та полегшує прояви МС [48]. 
Застосування мелатоніну окремо або в комбіна-
ції з метформіном, покращує глікемічний конт-
роль у пацієнтів із ЦД2 [49].

Мелатонін, як хронобіотичний/цитопротек-
торний агент, займає особливе місце в профілак-
тиці та лікуванні МС, розглядається його мож-
лива терапевтична користь при СПКЯ [35].
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Хронічний стрес і гіперактивація СНС при МС

СНС бере участь у регуляції обміну речовин, 
як у стані спокою, так і під час дії фізіологічних 
стимулів (приймання їжі, підвищення рівня інсу-
ліну, зниження температури навколишнього се-
редовища). Волокна СНС підшлункової залози, 
печінки, скелетних м’язів та ЖТ при їх активації 
стимулюють швидкі катаболічні реакції у вигляді 
глікогенолізу і ліполізу. Проте, їх відповідь на ак-
тивацію залежить від стану, у якому знаходиться 
організм. Наприклад, при голодуванні активація 
симпатичних нервових волокон печінки при-
зводить до глюконеогенезу, а в разі насиченості 
їжею – до швидкої продукції глюкози після їди 
[50]. Щодо ожиріння і МС наразі невідомо, чи 
є гіперактивація СНС їх причиною, чи наслід-
ком. Активація симпатичних нервових волокон 
сприяє ліполізу в адипоцитах через стимуляцію 
β-адренергічних рецепторів, які переважають у 
ЖТ. У той час, як стимуляція α-адренорецепторів 
пригнічує ліполіз [51]. Вісцеральне ожиріння 

пов’язане з вищою активністю СНС, ніж глю-
теофеморальне, а зменшення маси тіла сприяє 
зниженню активності СНС [52]. Варто зазначи-
ти, що ЖТ іннервується лише симпатичними во-
локнами, на відміну від інших органів, які також 
мають парасимпатичну іннервацію.

Лептин, рівень якого часто підвищений при 
МС, також сприяє підвищенню тонусу СНС. 
Адреналін і норадреналін підвищують швид-
кість ліполізу в ЖТ, схожу дію має глюкагон, 
соматотропний гормон, адренокортикотропний 
гормон. Хронічний стрес, який є поширеним 
явищем у сучасних умовах життя, відіграє пев-
ну роль у гіперактивації симпатичних нервових 
волокон [53]. Надмірна активація СНС частіше 
зустрічається в осіб із МС, що підтверджується 
вищими рівнями норадреналіну в плазмі і мета-
болітів норадреналіну в сечі в осіб із МС, порів-
няно зі здоровими людьми [54]. 

Отже, хронічна активація СНС підвищує ри-
зик ожиріння, ІР, гіперглікемії, АГ з подальшим 
формуванням МС (рис. 1) [51, 55].

Рис. 1. Патофізіологія МС [55].

Приміткa: ROS – активні форми кисню, RAS – ренін-ангіотензинова система, Ang II - ангіотензин ІІ, IL-6 – інтерлейкін-6, TNF-α – фактор 
некрозу пухлин α, CRP – С-реактивний протеїн, T2DM – ЦД2, CVDs – ССЗ.

Fig. 1. MetS pathophysiology [55].

Note: ROS – reactive oxygen species, RAS – renin angiotensin system, Ang II – angiotensin II, IL-6 – interleukin-6, TNF-α– tumor necrosis factor α,  
CRP – C-reactive protein, T2DM – type 2 diabetes mellitus, CVDs – cardiovascular diseases.
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Мікронутрієнти та метаболічні розлади

Останні дослідження підтвердили наявність 
зворотного зв’язку між рівнями циркулюючого 
вітаміну D і ступенем ожиріння [56]. Botella-
Carretero і співавт. (2007 р.) повідомили, що  
63% людей із патологічним ожирінням (ІМТ 
≥40 кг/м2) мали МС, а дефіцит вітаміну D спо-
стерігався у 50,7% із них [57]. Близько двох деся-
тиліть тому дослідники повідомили, що вітамін 
D був здатний пригнічувати процес адипогенезу. 
Відповідно до цього дослідження, при дефіциті 
вітаміну D у преадипоцитах на 50% зменшило-
ся накопичення тригліцеридів [58]. Багато до-
сліджень in vitro на лініях адипоцитів показали, 
що вітамін D втручається в процес диференці-
ювання адипоцитів і, таким чином, пригнічує 
адипогенез. Попередні дослідження припускали 
інгібіторний ефект 1,25(OH)D на диференціа-
цію преадипоцитів, як можливу причину анти-
адипогенного ефекту вітаміну D.

Дефіцит і недостатність вітаміну D посилю-
ють регуляцію ренін-ангіотензин-альдостероно-
вої системи, що призводить до гіпертонії. Існує 
прямий зв’язок між вітаміном D і цією системою, 
оскільки вітамін D діє як потужний ендокринний 
супресор у біосинтезі реніну через регуляцію ре-
нін-ангіотензин-альдостероновою системою [59]. 
Зниження секреції інсуліну має сильну кореля-
цію з дефіцитом вітаміну D.  Кілька досліджень 
повідомляли, що низький рівень вітаміну D ви-
кликає розвиток резистентності до інсуліну [60]. 

Щодо іншого мікроелементу – магнію – по-
казано сильний зв’язок між його недостатністю 
та розвитком МС. Більше споживання магнію 
знижувало ризик розвитку МС [61].

Патогенез МС

G.Reaven у 1988 р. об’єднав усі метаболічні 
зміни – ІР, гіперінсулінемію, порушення толе-
рантності до глюкози, зниження ліпопротеїдів 
високої щільності, підвищення тригліцеридів та 
ліпопротеїдів низької щільності – та припустив, 
що вони мають значення в розвитку ЦД2 та сер-
цево-судинних подій, зокрема внаслідок резис-
тентності тканин до інсуліну [2].

Який саме компонент МС має первинне етіо-
патогенетичне значення досі достеменно невідо-
мо. Шляхи метаболізму білків, жирів та вуглево-
дів тісно пов’язані між собою на рівні ферментів 

та ключових ланок перетворення, тож визначен-
ня первинного компонента не є критично важ-
ливим. Натомість має значення комплексний 
вплив на профілактику порушень усіх видів об-
міну.

Патофізіологія MС охоплює кілька складних 
механізмів, які ще належить повністю з’ясувати.

ЖТ є окремим ендокринним органом, який 
бере участь у метаболічних процесах, гормо-
нальній та імунній регуляції та має вплив на 
репродуктивну функцію зокрема. Відомо, що 
адипоцити секретують лептин, адипонектин та 
інші адипокіни, що беруть участь у процесах 
метаболізму. Адипозопатія характеризується 
порушеннями, починаючи від стадії адипозо-
генезу, проліферації адипоцитів, порушення 
кровопостачання і зменшення оксигенації ЖТ 
до її ектопічного розташування та вісцерально-
го ожиріння, що, своєю чергою, стає причиною 
метаболічних змін і МС [62]. Важливою стає не 
кількість адипоцитів та загальний вміст ЖТ, а їх 
якість та характер розподілу.

У морфології та функціонуванні вісцераль-
ного та підшкірного жирового депо є відміннос-
ті. Одна із найбільш важливих – тропність ади-
поцитів до гіпертрофії або гіперплазії [63]. Саме 
гіпертрофія адипоцитів є ознакою адипозопатії, 
на відміну від гіперплазії, що є фізіологічним ва-
ріантом збільшення вмісту ЖТ [64]. Фізіологіч-
не збільшення кількості підшкірної ЖТ реалізу-
ється через проліферацію клітин-попередників 
адипоцитів (преадипоцитів) і характеризується 
нормальною васкуляризацією, меншим ступе-
нем фіброзу та інфільтрації макрофагами [65]. 
У гіпертрофованих адипоцитах порушена здат-
ність до швидкого накопичення жирів в умовах 
тривалого позитивного енергетичного балан-
су, тому відбувається перенаправлення жирів у 
інші органи, а також змінена секреція адипокі-
нів, що сприяє ІР [64]. Гіпертрофія адипоцитів 
характеризується патологічною васкуляриза-
цією, фіброзом та інфільтрацією макрофагами, 
що синтезують прозапальні цитокіни [65]. Вста-
новлено, що поліморфізм промоутера гена ІЛ-16 
(одного із прозапальних цитокінів) при надлиш-
ку ЖТ пов’язаний з ІР [66].

На цьому етапі варто згадати роль пре- та 
пост натального періоду, адже саме тоді відбу-
вається диференціація преадипоцитів у зрілі 
клітини. Від умов, в яких розвивається ембрі-
он, і впливу неспадкових чинників на розвиток 
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дитини в постнатальному періоді залежить 
тропність зрілих адипоцитів до гіпертрофії або 
гіперплазії та, відповідно, їх функціонування в 
майбутньому. Якщо здатність преадипоцитів 
диференціюватися й оновлювати пул зрілих 
клітин порушується, наявні зрілі адипоцити гі-
пертрофуються, внаслідок чого посилюється 
синтез прозапальних цитокінів, а чутливість до 
інсуліну зменшується [67].

Дисфункція ЖТ та ожиріння має сильний 
зв’язок із гіперліпідемією, ЦД2 та АГ [68]. Збіль-
шення ЖТ входить у поняття МС, але важливо 
уточнення характеру розподілу ЖТ. Особливіс-
тю адипоцитів вісцерального жиру є низький 
базальний рівень і високий катехоламін-сти-
мульований рівень ліполізу, що пов’язано із на-
явністю великої кількості β-адренорецепторів 
і малої – α-адренорецепторів. Вісцеральна ЖТ 
має знижену реакцію на антиліполітичні стиму-
ли інсуліну, простагландинів і аденозину. У су-
купності це все сприяє швидшому накопиченню 
ліпідів [67]. Вісцеральні адипоцити синтезують 
більшу кількість адипонектину, інгібітора плаз-
міноген-активуючого фактора 1 та ангіотензи-
ногену, інтерлейкіну-6 та інтерлейкіну-8, тоді 
як підшкірна ЖТ продукує у 2-3 рази більше 
лептину [69]. Більший вміст неестерифікованих 
жирних кислот також характерний саме для ві-
сцеральних адипоцитів. Вони секретують цито-
кіни, які мають вплив на вуглеводний і жировий 
обмін у печінці та сприяють утворенню в ній 
прозапальних речовин [70]. Натомість цитокі-
ни, що синтезує глютеофеморальна ЖТ мають 
здебільшого місцевий вплив на проліферацію і 
функцію адипоцитів [71].

Пацієнти з ожирінням можуть мати нормаль-
ні показники метаболізму, включно з нормаль-
ною чутливістю до інсуліну. Водночас, особи 
без ожиріння можуть мати виражені ознаки МС 
[72]. Відомий парадокс ожиріння: у людей із 
надлишковою вагою без вісцерального ожирін-
ня реєструється менша частота ССЗ та більша 
тривалість життя, порівняно з людьми із нор-
мальним ІМТ [73].

Таким чином, для вісцеральної ЖТ характер-
не швидке захоплення та обмін ліпідів з гіпертро-
фією адипоцитів, тоді як підшкірна ЖТ сприяє 
повільному ліполізу та накопичує в собі жири, не 
дозволяючи їм мігрувати в ектопічні депо.

Крім того, що ЖТ є терморегулятором і на-
копичувачем ліпідів, ендокринна функція ЖТ 

забезпечує додаткове розуміння механізму роз-
витку MС [74]. Різні вивільнені адипокіни, 
включаючи гормони (лептин, адипонектин), 
пептиди (ангіотензиноген, апелін, резистин та 
інгібітор активатора плазміногену) і прозапаль-
ні цитокіни (інтерлейкін-6, фактор некрозу пух-
лини α, вісфатин, оментин і хемерин), – відігра-
ють важливу роль у патофізіології ІР та MС [75]. 
Відомо, що рівень лептину прямо пропорційний 
ступеню ожиріння [76]. Коли запаси енергії в 
організмі достатні, лептин пригнічує спожи-
вання їжі та стимулює витрати енергії, а також 
контролює гомеостаз глюкози та чутливість до 
інсуліну [77]. Однак неспроможність високих 
рівнів лептину виправити метаболічний дис-
баланс, який спостерігається при ожирінні, по-
родила концепцію «резистентності до лептину», 
при якій тканини мають знижену чутливість до 
нього [78]. Оскільки вищі рівні лептину корелю-
ють із підвищеним серцево-судинним ризиком і 
запаленням, лептин є важливим фактором, що 
пов’язує ожиріння, МС і ССЗ.

Ефекти адипонектину протилежні лепти-
ну. Він підвищує чутливість до інсуліну, пригні-
чує проліферацію клітин гладкої мускулатури 
судин і сприяє стабілізації атеросклеротичних 
тромбів та cприяє зменшенню хронічного за-
палення [79]. Дослідження показали зниження 
рівня адипонектину в пацієнтів з ЦД, ішеміч-
ною хворобою серця й АГ [80]. Таким чином, 
адипонектин чинить захисну роль у розвитку та 
прогресуванні резистентності до інсуліну, АГ та 
ССЗ [81].

Привернув увагу як потенційний біомаркер 
МС хемоаттрактант хемерин, який у великій 
кількості синтезується адипоцитами [82]. Chu та 
cпівавт. (2012 р.) повідомляють, що високий вміст 
хемерину з низьким вмістом адипонектину під-
вищують ризик MС [83]. При ожирінні підвищу-
ється рівень хемерину, проте його високий рівень 
зберігся навіть після коригування ОТ або ІМТ 
[84]. Важливу роль у розвитку МС відіграє залу-
чення ренін-ангіотензин-альдостеронової систе-
ми. ЖТ виробляє ангіотензин II, рівень якого у 
плазмі зростає при ожирінні та ІР [85]. Він здій-
снює свою патогенну дію через активацію ніко-
тинамід-аденін-динуклеотид-фосфат (НАДФН) 
оксидази, що збільшує утворення активних форм 
кисню (АФК) [86]. АФК мають численні плейо-
тропні ефекти, включаючи окислення ліпопроте-
їдів низької щільності, пошкодження ендотелію і 
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т.п., що призводить до прогресування дисліпіде-
мії, ЦД 2-го типу й АГ [87].

Таким чином, у розвитку МС має значен-
ня вид ожиріння. З розвитком метаболічних та 
серцево-судинних ускладнень сильно корелює 
андроїдне (вісцеральне, центральне), а не гено-
їдне (глютеофемональне, підшкірне) ожиріння. 
Останнє навпаки має протективний ефект для 
серцево-судинної системи [88]. У жіночому ор-
ганізмі нормальний вміст ЖТ за різними даними 
становить 30-35% [89]. Маса ЖТ та її розподіл 
демонструють чіткий гендерно-статевий димор-
фізм. Тоді як чоловіки мають більшу схильність 
до накопичення вісцеральної ЖТ (андроїдний 
розподіл), жінки накопичують ЖТ у сіднично-
стегновому депо (гіноїдний розподіл). Зростан-
ня маси вісцеральної ЖТ асоціюється з вищим 
ризиком ЦД2 та ССЗ [90]. Згідно з класифіка-
цією, розробленою дослідницькою групою A. 
De Lorenzo для оцінки показань до баріатричної 
хірургії виділяють 4 типи ожиріння: ожиріння 
при нормальній вазі, ожиріння з метаболічними 
порушеннями при нормальній вазі, метаболіч-
но здорове ожиріння та метаболічно нездорове 
ожиріння [91].

Сприятливий метаболічний профіль збері-
гається лише у випадку метаболічно здорового 
ожиріння, що, ймовірно, пов’язано із перева-
жанням глютеофеморального розподілу ЖТ без 
вісцерального ожиріння [92]. Проте, такий стан 
можна назвати транзиторним, адже особи із ме-
таболічно здоровим ожирінням, порівняно з осо-
бами з нормальною масою тіла, мають значний 
ризик розвитку ССЗ, вищі рівні С-реактивного 
білка, ліпопротеїдів низької щільності, систоліч-
ного артеріального тиску та нижчий рівень спо-
живання клітковини й фізичної активності [93]. 
Без своєчасної профілактики, протягом 10 років 
у осіб із метаболічно здоровим ожирінням почи-
нає прогресувати МС [94].

Відомо, що в ЖТ відбувається периферич-
ний синтез та перетворення андрогенів. Зв’язок 
між рівнем андрогенів у крові та функцією білої 
ЖТ у жінок складніший. ЖТ продукує фермен-
ти 3β-гідроксистероїддегідрогеназу, яка каталі-
зує перетворення прегненолону в прогестерон 
та дигідроепіандростеніону в андростендіон, і 
17β-гідроксистероїддегідрогеназу, яка каталізує 
перетворення андростендіону в тестостерон, а 
також ароматазу, що каталізує перетворення ан-
дрогенів в естроген. Резистентність до інсуліну, 

з компенсаторною гіперінсулінемією або без неї, 
сприяє пригніченню вироблення печінкою гло-
буліну, що зв’язує статеві гормони, і стимулює 
секрецію андрогенів яєчниками й надниркови-
ми залозами. Дисфункціональна біла ЖТ ви-
значена основним фактором, що сприяє ІР при 
СПКЯ [95]. Тестостерон здатний безпосередньо 
індукувати ІР в адипоцитах, частково шляхом 
зменшення клітинного поглинання глюкози 
[96]. Жінки з СПКЯ часто мають гіперандроге-
нію, пов’язану з ІР та надмірним накопиченням 
ЖТ [97].

Дослідження показують, що тестостерон 
пригнічує клітинну проліферацію та диферен-
ціацію преадипоцитів до зрілих адипоцитів, що 
призводить до збільшення маси гіпертрофічної 
ЖТ внаслідок збільшення локального розміру 
адипоцитів [98]. Таким чином, попри інгібітор-
ну дію тестостерону на адипогенез, можливо, 
тестостерон сприяє збільшенню маси вісцераль-
ного жиру внаслідок збільшення розміру клітин 
(гіпертрофії).

Гіпертрофовані жирові клітини в ендоген-
ному середовищі з надлишком андрогенів ви-
вільняють велику кількість прозапальних 
адипоцитокінів. Ці речовини здатні зменшу-
вати чутливість тканин до інсуліну та сприяти 
розвит ку оксидативного стресу. Дослідження 
на моделі неонатальної андрогенізації на гри-
зунах чітко показали, що ранній транзиторний 
надлишок тестостерону в самок щурів призвів до 
дорослого фенотипу, що характеризується кіль-
кома ендокринно-метаболічними дисфункціями 
[99]. Була відмічена змінена функціональність 
ЖТ, клітини якої мали збільшені розміри, були 
інсулінорезистентними та містили знижену кіль-
кість адипонектину. Крім того, ізольовані адипо-
цити продукували надмірну кількість лептину і 
в результаті виявилися високорезистентними до 
стимульованої інсуліном секреції лептину [99]. 
Ці спостереження підтверджують те, що тесто-
стерон має специфічні ефекти, опосередковані 
рецепторами до андрогенів, що експресуються в 
адипоцитах та їх клітинах попередниках [100]. 
Вісцеральна ЖТ має вищі рівні експресії рецеп-
торів, ніж підшкірні жирові депо, що може част-
ково пояснити різну дію тестостерону на різні 
депо ЖТ [101].

Таким чином, змінений баланс ліполізу/
ліпогенезу сприяє збільшенню накопичення 
ліпідів у жирових клітинах і, отже, розвитку 
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нездорового (гіпертрофічного) збільшення маси 
вісцерального депо. Надлишок андрогенів сам 
по собі є явним індукуючим фактором гіпер-
трофії адипоцитів, які надлишково продукують 
прозапальні адипокіни, що призводить до ло-
кального запалення. Гіпертрофовані адипоци-
ти справді інсулінорезистентні та асоційовані з 
посиленням ендоплазматичного оксидативного 
стресу клітинного ретикулуму, підвищеною лі-
політичною активністю, клітинною гіпоксією 
та апоптозом. Крім того, імунна система погано 
розпізнає гіпертрофовані інсулінорезистентні 
адипоцити, і, як наслідок, макрофаги реагують 
проти дисфункціональної ЖТ, посилюючи за-
пальний стан (рис. 2) [102].

Механізми, які впливають на індивідуаль-
ний розподіл ЖТ в організмі включають гене-
тичні та епігенетичні фактори. Повногеномні 

дослідження останніх років вказують на те, що 
існує сильний зв’язок між групами генетичних 
факторів та розподілом жирових депо, особливо 
серед жіночої популяції [103]. Так, наприклад, 
СПКЯ асоційований із накопиченням вісце-
рального жиру при нормальній або надлиш-
ковій масі тіла та з ранньою появою окремих 
складових МС [104]. Чи є вісцеральне ожиріння 
причиною чи наслідком гіперандрогенії, наразі 
достеменно невідомо, проте обидва ці стани сти-
мулюють один одного і знаходяться в залежнос-
ті від певного генотипу [105].

Резистентність до інсуліну з компенсаторною 
гіперінсулінемією або без неї, сприяє пригнічен-
ню вироблення печінкою глобуліну, що зв’язує 
статеві гормони, і стимулює секрецію андроге-
нів яєчниками й наднирниковими залозами.

Рис. 2. Вплив хронічного запалення на функцію ЖТ [102].

Примітки: TNF-α – фактор некрозу пухлин α, IL-6 – інтерлейкін-6, CRP – с-реактивний протеїн, IR AT – інсулінорезистентна жирова ткани-
на, REOS – оксидативний стрес ендоплазматичного ретикулуму, JNK – янус-кіназа, NF-kB – ядерний фактор каппа-підсилювач легкого лан-
цюга активованих В-клітин, FFA – вільні жирні кислоти, HGP – вироблення глюкози печінкою, NAFLD – неалкогольна жирова хвороба печінки,  
NASH – неалкогольний стеатогепатит, DMT2 – ЦД2.

Fig. 2. The influence of the chronic inflammation on the function of adipose tissue [102].

Note: TNF-α – tumor necrosis factor-α, IL-6 – interleukin-6, CRP – C-reactive protein, IR AT – insulin resistant adipose tissue, REOS – reticulum endoplasmic 
oxidative stress, JNK – Janus kinase, NF-kB – nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells, FFA – free fatty acid, HGP – hepatic glucose 
production, NAFLD – nonalcoholic fatty liver disease, NASH – nonalcoholic steatohepatitis, DMT2 – diabetes mellitus type 2.
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МС і репродуктивна система жінки

МС стає все більш розповсюдженим серед 
жінок фертильного віку. Тому постає питання у 
взаємозв’язку розладів репродуктивної сфери з 
компонентами МС.  

Для початку, становлення та підтримки нор-
мального менструального циклу в організмі 
жінки має бути достатній вміст ЖТ. Водночас, 
надмірна вага та ожиріння в різні вікові періоди 
чинить негативний вплив на функціонування 
репродуктивної системи. 

Патологічні зміни в співвідношенні статевих 
гормонів можуть призвести до окремих компо-
нентів МС. Разом із тим, ІР є одним із факторів 
розвитку гінекологічної патології через приско-
рення статевого розвитку, вірилізацію і, як на-
слідок, дисфункцію яєчників, ендометрію, роз-
виток гестаційного ЦД.

Висновок

Вивчення взаємозв’язку між проявами МС, 
репродуктивною функцією і гінекологічною 
патологією жінок різного віку та з різною ре-
продуктивною функцією; оцінка впливу МС та 
окремих його складових на фертильність, а та-
кож на віддалені наслідки на здоров’я потомства; 
визначення додаткових параметрів, пов’язаних 
із МС, комплексу обов’язкових методів діагнос-
тики МС та методів профілактики можливих 
ускладнень – є питаннями, актуальними і не до 
кінця вивченими. 
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Список скорочень

АГ – артеріальна гіпертензія
ЖТ – жирова тканина
ІМТ – індекс маси тіла
ІР – інсулінорезистентність
МС – метаболічний синдром
ОТ – об’єм талії
СНС – симпатична нервова система
СПКЯ – синдром полікістозу яєчників
ССЗ – серцево-судинні захворювання
ЦД – цукровий діабет
ЦД2 – цукровий діабет 2-го типу

Clinical significance of components of metabolic 
syndrome in women of fertile age with different 
reproductive function disorders

М.V. Vlasenko1, О.К. Krokhmalyuk2, H.V. Khmelnivska3,  
К.V. Krokhmalyuk3
1National Pyrohov Memorial Medical University, Vinnytsia
2Communal Non-Commercial Enterprise, Vinnytsia City Clinical Hospital № 1
3Communal Non-Commercial Enterprise, Tulchyn Central District Hospital of 
Tulchyn City Council

Abstract. Introduction. Metabolic syndrome (MS) is a complex 
medical and social problem and is directly related to obesity, 
diabetes mellitus, cardiovascular diseases, which have a negative 
impact on women's fertility. The aim. To analyze the relationship 
between the components of the MS with different disorders 
of the female reproductive function and the pathogenesis of 
their occurrence. Material and methods. The literature sources 
were reviewed, and the obtained data were analyzed. Results. 
The initial manifestations of metabolic disorders are associated 
with obesity or adiposipathy. Waist circumference is a better 
prognostic indicator than body mass index. The leading role in 
the progression of MS is played by lifestyle, chronic stress, lack of 
sleep, and hereditary factors. Insulin resistance is often observed 
in newborns with low weight for gestational age and is sharply 
increased in obesity. Low nighttime melatonin levels are associated 
with insulin resistance, especially in women with polycystic ovary 
syndrome. The feedback between the level of vitamin D and the 
degree of obesity is established, since vitamin D is able to suppress 
the adipogenesis process. Leptin is an important factor in binding 
obesity, MS and cardiovascular disease. Android obesity is strongly 
correlated with the development of metabolic and cardiovascular 
complications. Excessive androgens are an inductive factor in 
adipocyte hypertrophy and local inflammation. Polycystic ovary 
syndrome associated with visceral fat accumulation, and insulin 
resistance in women stimulates androgen secretion with ovaries. 
Conclusions. Pathological changes in the ratio of sex hormones 
can lead to individual components of MS. At the same time, insulin 
resistance is one of the factors in the development of gynecological 
pathology from the acceleration of sexual development, virilization 
and, as a result, dysfunction of the ovaries, endometrium, and the 
development of gestational diabetes. The relationship between 
the MS manifestations, reproductive function and gynecological 
pathology in women of all ages requires further study to determine 
additional MS parameters, mandatory methods of diagnosis and 
prevention.
Keywords: metabolic syndrome, obesity, reproductive function.
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