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Порушення обміну статевих гормонів  
при ожирінні

Актуальність. Сучасна епідеміологічна ситуація стосовно захворюваності на ожиріння є досить несприят-
ливою: розповсюдженість цієї хвороби досягла критичних значень та продовжує експоненціальне зростання 
серед населення багатьох країн світу незалежно від індексу рівня життя та економічного розвитку. Збільшення 
жирової маси тіла корелює з розвитком інсулінорезистентності, метаболічного синдрому, кардіоваскулярних 
патологій та розладами ендокринної системи, при яких у крові і тканинах пацієнта порушується співвідношен-
ня гормонів, у тому числі й статевих.

Мета роботи. Огляд присвячений аналізу літературних даних щодо зв’язку між розвитком ожиріння та 
порушенням гомеостазу статевих гормонів. 

Результати та їх обговорення. Згідно з сучасними уявленнями одним з головних факторів, що впливає на 
загальну продукцію стероїдних гормонів та на їх співвідношення в організмі при ожирінні, є активація мета-
болізму стероїдів в адипоцитах та стромальних жирових клітинах. Ще одним фактором виступає зміна концен-
трації статевого гормон-зв’язуючого глобуліну при зростанні індексу маси тіла, який в нормі підтримує баланс 
між вільними та зв’язаними фракціями естрогенів та андрогенів. 

Висновки. У пацієнтів з ожирінням принципово змінюється естрогенний та андрогенний гормональний 
статус відносно вікових та статевих норм метаболізму відповідних гормонів.
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Disorders of the sex hormones metabolism in obesity

Topicality. Modern epidemiological situation related to the incidence of obesity, is rather unfavorable: the preva-
lence of the disease has reached critical values and continues the exponential growth in the population of many coun-
tries around the world, regardless of their index of living standards and economic advancement. Increased body fat mass 
is correlated with the development of insulin resistance, metabolic syndrome, cardiovascular pathologies and disorders 
of the endocrine system, it is violated the patient’s blood and tissues hormones ratio (including sex hormones).

Aim. To analyzed the published data on the correlation between obesity and the abnormality of sex hormones 
homeostasis. 

Results and discussion. According to modern concepts, one of the main factors influencing the total steroid hor-
mones production and their ratio in the organism in obesity is the activation of steroid metabolism in adipocytes and 
stromal fat cells. The concentration change of sex hormone-binding globulin bonds sex hormones with body mass index, 
which normally maintains a balance between free and bound fractions of estrogens and androgens.

Сonclusions. Estrogen and androgen hormonal status change fundamentally according to age and gender norms of 
hormones metabolism in the patients with obesity.
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Нарушение обмена половых гормонов при ожирении

Актуальность. Современная эпидемиологическая ситуация относительно заболеваемости ожирением яв-
ляется довольно неблагоприятной: распространенность этой болезни достигла критических значений и про-
должает экспоненциальный рост среди населения многих стран мира независимо от индекса уровня жизни и 
экономического развития. Увеличение жировой массы тела коррелирует с развитием инсулинорезистентности, 
метаболического синдрома, кардиоваскулярных патологий и нарушений эндокринной системы, при которых в 
крови и тканях пациента нарушается соотношение гормонов, в том числе и половых.

Цель работы. Обзор посвящен анализу литературных данных о взаимосвязи между развитием ожирения 
и нарушением гомеостаза половых гормонов. 

Результаты и их обсуждение. Согласно современным представлениям, одним из главных факторов, вли-
яющих на общую продукцию стероидных гормонов и на их соотношение в организме при ожирении, является 
активация метаболизма стероидов в адипоцитах и стромальных жировых клетках. Еще одним фактором высту-
пает изменение концентрации глобулина, связывающего половые гормоны, при росте индекса массы тела, ко-
торый в норме поддерживает баланс между свободными и связанными фракциями эстрогенов и андрогенов. 

Выводы. У пациентов с ожирением принципиально изменяется эстрогенный и андрогенный гормональ-
ный статус относительно возрастных и половых норм метаболизма соответсвующих гормонов.
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Статистичний аналіз бази даних Всесвітньої орга-
нізації охорони здоров’я щодо епідеміологічних дос- 
ліджень зайвої ваги у населення у всьому світі свід-
чить, що надмірний індекс маси тіла істотно збіль-
шує ризик смертності від ішемічної хвороби серця, 
ішемічного інсульту, раку молочної залози, товстої 
кишки, передміхурової залози, ендометрію, нирок і 
жовчного міхура [1, 2]. Показники смертності та ризи-
ку супутніх захворювань зростають зі збільшенням 
ступеня надлишкової маси тіла (ІМТ). При значенні 
індексу маси тіла 30 кг/м2 або більше здоров’ю та жит-
тєдіяльності пацієнта починає загрожувати справжня 
небезпека, яка потребує негайної лікарської допомо-
ги [2, 3]. Дані найкрупнішого мета-аналізу показали, 
що за останні 4 десятиліття кількість пацієнтів з над-
мірним індексом маси тіла значно зросла, і на остан-
ній момент дослідження підраховувалося, що серед 
39 % чоловік та 40 % жінок старше 18 років мають 
надлишкову вагу (ІМТ ≥ 25 кг/м2), а на ожиріння 
(ІМТ ≥ 30 кг/м2) страждають 11 % та 15 % повноліт-
ніх чоловіків та жінок відповідно [2]. Таким чином, 
більше 2 мільярдів дорослих людей в усьому світі ма-
ють надлишкову вагу, з яких більше половини міль- 
ярда страждають на ожиріння. За даними локальних 
епідеміологічних досліджень ожиріння продовжує й  
подалі розповсюджуватися серед населення багатьох 
країн [1, 2, 3]. 

Ожиріння є самостійним хронічним патологічним 
процесом порушення обміну речовин з відкладенням 
жиру в підшкірній клітковині, сальнику та інших тка-
нинах організму. З іншого боку, ожиріння є фактором 
ризику розвитку таких захворювань, як цукровий діа-
бет 2 типу, гіпертонічна хвороба, інсульт, атероскле-
роз, неалкогольний стеатоз печінки, деякі злоякісні 
новоутворення тощо. Ожиріння характеризується над-
нормально високими показниками індексу маси тіла 
(ІМТ) і відношенням об’єму талії до об’єму стегон та 
супроводжується рядом патологічних проявів, таких 
як інсулінорезистентність, гіпертриацилгліцеролемія, 
підвищений кров’яний тиск, порушення водно-сольо-
вого обміну та, насамперед, порушеннями в діяльнос-
ті ендокринної системи, оскільки жирова тканина є 
ендокринно активним органом [1, 3]. 

У більшості випадків ендокринні розлади при ожи-
рінні, в першу чергу, пов’язані з порушенням гомео- 
стазу андрогенів, естрогенів та статевого гормон-
зв’язуючого глобуліну, глюкокортикостероїдів, глю-
кози та інсуліну, гонадотропінів і пролактину. Саме 
на тлі розладів регуляції статевих гормонів у паці-
єнтів з ожирінням часто виникають коморбідні па-
тологічні стани, пов’язані з дисфункцією статевої сис-
теми. Слід зазначити, що гормональні порушення при 
ожирінні можуть бути вторинними, які приходять у 
норму при зниженні ваги шляхом дієти та фізичних 
тренувань, або первинними, які є саме фактором роз-
витку ожиріння та потребують серйозних терапев-
тичних заходів [4, 5, 6].

Важливим критерієм при оцінці характеру тяж-
кості патологічних процесів, які корелюють з ожи-

рінням, та подальшого прогнозу є розподіл жирової 
тканини. Абдомінально-вісцеральне є типом ожирін-
ня з найменш сприятливим прогнозом та одним із 
складових компонентів таких мультифакторних за-
хворювань, як цукрововий діабет 2-го типу, метабо-
лічний синдром, генералізований атеросклероз су-
дин [3]. Статеві гормони – естрогени та андрогени 
відіграють регуляторну роль у локалізації розподі-
лу жиру в організмі. Для чоловіків репродуктивного 
віку найбільш характерний андроїдний (абдоміналь-
ний) тип відкладення зайвої жирової маси в організ-
мі – особливістю цього типу є накопичення жиру в 
верхній області тіла. Абдомінальний тип ожиріння 
проявляється при високому показнику співвідношен-
ня андрогенів до естрогенів. У жінок у пременопауз-
ному віці найчастіше зустрічається гіноїдний тип ожи- 
ріння, при якому жир накопичується у нижній ділян-
ці тіла: на стегнах, сідницях і в нижній частині жи-
вота. Цей тип ожиріння характеризується низьким 
рівнем співвідношення андрогенів до естрогенів та 
асоціюється із захворюваннями хребта, суглобів та 
вен нижніх кінцівок. У пацієнтів обох статей з ожирін-
ням термінальних стадій часто спостерігається змі-
шаний розподіл жиру в організмі, що пов’язано зі знач- 
ними розладами гормональної регуляції ліполізу та 
ліпогенезу. Крім того, значна частина жиру у пред-
ставників цієї групи пацієнтів локалізується навколо 
внутрішніх органів (вісцеральне ожиріння), що та-
кож є фактором, асоційованим з інсулінорезистент-
ністю, цукровим діабетом 2-го типу та метаболічним 
синдромом [1, 6, 7].

Крім того, має значення характер росту жирової 
тканини. У дорослої здорової людини адипоцити май-
же не проліферують, а маса жирової тканини збіль-
шується шляхом їх гіпертрофії. Але на тлі терміналь-
них стадій ожиріння, коли жирові клітини досягають 
порогу збільшення свого обсягу та втрачають здат-
ність до подальшого запасання поживних речовин, 
на фоні гіпертрофії клітин жирової тканини розви-
вається ще й гіперплазія [8]. 

Є дані щодо кореляції активності периферичної  
ароматази зі збільшенням кількості адипоцитів та стро-
мальних клітин жирової тканини [9]. Важливу роль у 
поясненні цього явища відіграє конверсія андроге-
нів в естрогени в жировій тканині шляхом аромати-
зації. Естрогени не є пасивними побічними продук- 
тами ожиріння, вони можуть сприяти ростовій сти-
муляції жирової тканини: естрадіол, навіть у поро-
гових фізіологічних концентраціях, здатен індукува- 
ти реплікацію і проліферацію попередників адипо-
цитів [8, 9]. 

Зі збільшенням віку відзначається підвищення 
здатності позагонадних тканин синтезувати естро-
гени. Ожиріння асоційоване зі збільшенням продук-
ції естрону як у жінок, так і в чоловіків різного віку. 
Джерелом синтезу естрогенів виступає екстрагонад-
ний андростендіон, продукція якого збільшується в 
декілька разів пропорційно до стадії ожиріння. При 
важкому ступені ожиріння саме андростендіон є ос- 
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новним субстратом для синтезу естрогенів жировою 
тканиною. Важливо, що підвищення ступеня конвер-
сії андростендіону в естрон при ожирінні відбуваєть-
ся через збільшення кількості жирових клітин, а не 
через зміну специфічної активності ферменту [6, 10]. 

Крім того, при ожирінні виникає порушення в пе-
риферійному метаболізмі естрогенів: з  одного боку, 
посилюється активність 16-α-гідроксилази – це приз- 
водить до збільшення частки естріолу серед мета-
болітів естрогенів, який і сам має високу естрогенну 
активність, а з іншого боку, пригнічується екскреція  
катехол-естрогенів (продуктів гідроксилювання естро-
генів за С-2 положенням), які є низькоактивними ме-
таболітами, але все одно здатні стимулювати естроге-
нові рецептори [11]. Вищезазначений патологічний 
механізм також має значення в розвитку функціо-
нальної гіперестрогенії, яка часто спостерігається у 
пацієнтів з ожирінням.

Ще одним важливим показником у характерис-
тиці гормонального статусу пацієнтів з ожирінням 
є вміст статевого гормон-зв’язуючого глобуліну (СГЗГ). 
Цей глікопротеїн зв’язує та транспортує статеві сте-
роїди по кров’яному руслу в неактивній формі, зав- 
дяки чому в нормі фракція вільних функціонально 
активних андрогенів та естрогенів у плазмі не пере-
вищує 2 % від загального пулу. Плазмова концентра- 
ція СГЗГ і його продукція в печінці корелюють з індек-
сом маси тіла та з відношенням естрогенів до андро-
генів. Зниження рівня СГЗГ призводить до підвищен- 
ня рівня вільних фракцій статевих гормонів, разом з 
цим змінюється й швидкість метаболізму стероїдів [12]. 

СГЗГ має різну афінність до різних стероїдів, тому 
зміна його концентрації нерівномірно впливає на різ- 
ні фракції статевих гормонів. Спорідненість СГЗГ більш 
виражена у відношенні тестостерону, ніж естрадіолу, 
тому при зниженні рівня цього транспортера, в пер-
шу чергу, зростає концентрація вільного естрадіолу, 
що призводить до посилення гормонального впли-
ву на таргетні до естрогенів тканини [13, 14].

Статеві гормони здатні зворотно регулювати рі-
вень СГЗГ в плазмі крові. Андрогени спроможні зни-
жувати рівні циркулюючого СГЗГ, естрогени, навпа- 
ки, збільшують продукцію СГЗГ та ряду інших транс- 
портних білків у печінці. Однак, ендогенні дози естро-
генів, які можуть привести до значного та швидкого 
збільшення вмісту СГЗГ, мають бути досить високими, 
наприклад, при вагітності або овуляції. Вживання екзо- 
генних естрогенів при замісній гормональній тера-
пії або в складі комбінованих оральних контрацеп-
тивів також здатне значно збільшити плазмовий рі- 
вень СГЗГ. Таким чином, у здорових жінок репродук-
тивного віку в нормі концентрація СГЗГ істотно біль-
ша, ніж у чоловіків [14]. Проте вміст цього глобуліну 
чутливий до відношення рівнів циркулюючих стате-
вих стероїдів протягом всього життя, а його концент- 
рація в крові може змінюватися на різних етапах онто-
генезу. У дітей в препубертатному періоді немає стате-
вих відмінностей в плазмовому рівні СГЗГ. В пубертаті 
у чоловіків у зв’язку з підвищенням продукції андро-

генів починає сильно знижуватися концентрація СГЗГ, 
у жінок в пубертаті цей показник теж знижується, але 
не так помітно. Після 50-55 років у чоловіків відбува-
ється зниження рівня загального тестостерону, а це в 
свою чергу призводить до деякого підвищення рівня 
СГЗГ в плазмі. У жінок в постменопаузному періоді 
в більшості випадків не спостерігається значних змін 
концентрації цього транспортера [12, 14].

При ожирінні кількість циркулюючих у крові мо-
лекул СГЗГ та його печінкова продукція сильно змен-
шуються у всіх пацієнтів незалежно від статі та віку. 
Зниження рівня циркулюючого СГЗГ призводить до 
збільшення вільних фракцій естрадіолу, тестостеро-
ну та інших статевих стероїдів. Оскільки андрогени 
зв’язуються з СГЗГ з більшою афінністю, ніж естро-
гени, то по мірі зниження кількості цього білка поси-
люється вплив вільного естрадіолу на чутливі тка- 
нини, в тому числі і на печінку. Однак, як вже зазна-
чалося, кількість естрадіолу, яка може кардинально 
збільшити продукцію СГЗГ в печінці, має бути над-
фізіологічною. До того ж за умов гіперандрогенемії 
і гіперестрогенемії, викликаних ожирінням, тестосте-
рон спричиняє більш виражений ефект пригнічен-
ня продукції СГЗГ, ніж естрадіол стимулює його син-
тез. Зворотна регуляція полягає в тому, що за умов 
зниження рівня статевого гормон-зв’язуючого гло-
буліну зростає швидкість метаболізму естрадіолу та 
тестостерону, а також збільшується швидкість кон-
версії тестостерону в андростендіон та дигідротесто- 
стерон [13, 14]. 

Клінічні дослідження показують, що рівень СГЗГ 
в плазмі крові пацієнтів з ожирінням відновлюється 
після втрати ваги, а ступінь збільшення рівня цього 
білка пропорційно корелює з кількістю втрачених кі-
лограмів. Також при втраті ваги та відновленні рівня 
СГЗГ помічалася часткова нормалізація співвідношен-
ня різних фракцій андрогенів та естрогенів [4, 13].

В більшості випадків синтез тестостерону на тлі 
ожиріння залишається незмінним. Проте кліренс андро-
генів безпосередньо залежить від частки незв’язаних 
циркулюючих стероїдів, тобто зниження рівня СГЗГ 
призводить до прискорення екскреції тестостерону 
і, як наслідок, до зниження у деяких випадках рівня 
циркулюючого тестостерону в крові хворих на ожи-
ріння [5]. 

Незважаючи на деякі загальні риси змін метабо-
лізму гормонів у хворих на ожиріння, нюанси пере-
бігу цього патологічного процесу залежать від статі 
і вікової категорії пацієнта.

У більшості випадків у чоловіків, у яких не було  
діагностовано захворювань гіпофізу, ожиріння харак-
теризується низьким рівнем циркулюючого тестосте-
рону та дещо зниженим рівнем лютеїнізуючого гор-
мону (ЛГ) та фолікулостимулючого гормону (ФСГ) [15]. 
Зниження рівня СГЗГ у пацієнтів чоловічої статі, хво-
рих на ожиріння, корелює зі зростанням ІМТ та ін-
сулінорезистентністю, як і у пацієнтів з метаболіч-
ним синдромом та цукровим діабетом 2 типу [16, 17]. 
Внаслідок надлишку жирової тканини у чоловіків з 
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ожирінням збільшена продукція естрогенів та лепти-
ну, які, в свою чергу, негативно впливають на амплі-
туду та частоту секреції гонадотропін-рилізинг фак-
тора та гонадотропних гормонів (ЛГ та ФСГ). До того ж, 
у пацієнтів з ожирінням реєструється зниження рів-
ня адипонектину (вміст якого зворотно корелює з ін-
сулінорезистентністю), який також бере участь у ре- 
гуляції секреції гонадотропних гормонів [18]. 

Зменшення гонадотропної стимуляції клітин Лей-
діга призводить до пригнічення продукції в них тесто- 
стерону. Навіть при збереженні нормального функ-
ціонування клітин Лейдіга плазмова концентрація 
тестостерону у чоловіків з ожирінням нижча за нор-
му, оскільки значна частина андрогенів депонуєть-
ся в жировій тканині. Крім цього, зменшення рівня 
тестостерону та СГЗГ у чоловіків також пов’язане з 
надмірно високим рівнем ендогенного лептину, що 
є маркером резистентності рецепторів лептину до їх 
ліганду [19, 20], що характерно й для метаболічного 
синдрому. 

Такі зміни гормонального профілю у чоловіків з 
ожирінням у більшості випадків призводять до ко-
морбідизації еректильної дисфункції, вторинного гіпо-
гонадизму, зменшення лібідо та інших патологій ста-
тевої системи, які впливають на сексуальну функцію [17].

Було досліджено, що у чоловіків репродуктивного 
віку (20-49 років), які страждають на ожиріння, ІМТ 
прямо корелює зі зниженням сироваткового рівня за-
гального тестостерону. До того ж у чоловіків вікової 
категорії ≥ 40 років було відмічене помітне знижен-
ня лютеїнізуючого гормону та СГЗГ на відміну від чо-
ловіків того ж віку з нормальним ІМТ. У тому ж дос- 
лідженні було показано, що зниження рівня тестосте-
рону при надмірному ІМТ є головним фактором, асо-
ційованим з виникненням сексуальної дисфункції у 
чоловіків репродуктивного віку з ожирінням [21].

Клінічні дослідження показали, що у літніх чо-
ловіків віком від 65 років, які страждають на ожи-
ріння, рівень загального тестостерону та СГЗГ був ві-
рогідно знижений у порівнянні з контрольної групою 
чоловіків того ж віку, але без ожиріння. За цих умов 
вміст вільного тестостерону знижується більш істот-
но, ніж загальний рівень гормону. Окрім того, зна-
чення загального тестостерону та СГЗГ у чоловіків 
цієї вікової групи зворотно корелювали з їх індексом 
маси тіла [22].

Інші дослідження продемонстрували, що прове-
дення операції з баріатричної хірургії у чоловіків з 
ожирінням та вторинним гіпогонадизмом приводить 
до підвищення рівня загального тестостерону та СГЗГ 
через 1 місяць після операції, а також до підвищен-
ня вмісту вільного тестостерону через 6 місяців піс-
ля операції, які до хірургічного втручання знаходи-
лися на аномально низькому рівні. До того ж у цих 
пацієнтів після операції істотно знижувався рівень 
лептину та підвищувався рівень адипонектину [23].  
Крім того, у пацієнтів чоловічої статі з ожирінням 
відмічався підвищений вміст естрогенів за рахунок 
їх позагонадного синтезу в жировій тканині. Але в 

більшості клінічних досліджень не було зареєстрова-
но значущого зниження вмісту естрогенів у чолові-
ків з ожирінням після баріатричної операції. Частко- 
во це можна пояснити тим, що навіть після хірургіч-
ного лікування ожиріння ІМТ пацієнтів все одно зали-
шався вищим за значення фізіологічної норми. Мож- 
ливо, комбінація баріатричної хірургії, дієти та фар-
макологічних препаратів, здатних зменшити синтез 
естрогенів у жировій тканині (наприклад, інгібіто-
рів ароматази), більш ефективно вплинуть на нор-
малізацію гормонального балансу при лікуванні па-
цієнтів чоловічої статі з ожирінням [23, 24, 25].

У жінок з ожирінням разом з порушенням мета-
болізму статевих гормонів має місце розлад гіпотала-
мо-гіпофізарно-яєчникової регуляції, що в сумі може 
стати причиною таких патологічних станів, як ову-
ляторна дисфункція, гормонзалежні злоякісні ново-
утворення (зокрема естрогензалежний рак молочної 
залози та рак ендометрія) та синдром полікістозних 
яєчників. Для характеристики гормонального статусу 
пацієнток з ожирінням дуже важливим фактором є її 
менопаузний статус, оскільки у жінок вікові зміни гор-
монального фону носять кардинальний характер [26].

На тлі ожиріння у жінок молодого та середнього 
віку з нормальною менструальною функцією загаль-
ний рівень андрогенів у крові, в т. ч. й тестостерону не 
збільшується, більше того, він може бути дещо зни-
женим. На відміну від рівня вільного тестостерону, 
який значно збільшується та може сягати аномаль-
них для жінок показників (особливо при абдоміналь-
но-вісцеральному типі ожиріння у жінок). Така особ- 
ливість гормонального фону крові пояснюється зни-
женням концентрації СГЗГ пропорційно збільшенню 
ІМТ. Жирова тканина здатна депонувати стероїди за 
рахунок їх високої розчинності в ліпідах, тому загаль-
ний пул статевих гормонів в организмі, зокрема андро-
генів, у пацієнток з ожирінням значно вищий, ніж у 
людей з нормальною вагою. Крім того, в жировій тка-
нині активно перебігає конверсія андростендіону на 
естрон та тестостерон ароматазою та 17-бета-гідрокси- 
стероїд-дегідрогеназою відповідно, що частково пов’я- 
зано зі станами функціональної гіперестрогенії та гі-
перандрогенії у пацієнток з ожирінням [26, 27, 28].

Незважаючи на практичну відсутність змін по-
казника концентрації загальних андрогенів у кров’я- 
ному руслі, значно змінюється швидкість їх продук-
ції та екскреції. Зокрема аномально посилюється 
синтез тестостерону, андростендіону та інших андро-
генів в яєчниках та надниркових залозах, разом з цим 
прискорюється процес їх печінкової кон’югації та екскре-
ції. В першу чергу, збільшення кліренсу цих сполук 
корелює зі зниженням рівня СГЗГ та вільних для ме-
таболізації андрогенів. Хоча явища гіперпродукції та 
прискореної екскреції цих гормонів взаємокомпен-
суються, все одно вищезазначені процеси спричиня-
ють абдомінальний тип відкладення жиру у жінок. 
Також збільшення продукції андрогенів у жінок з ожи-
рінням корелює зі зменшенням чутливості тканин 
тіла до інсуліну [13, 27]. 
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У жінок в пременопаузі з ожирінням також під-
вищена продукція естрогенів. Особливо збільшуєть-
ся кількість естрону, утвореного за рахунок аромати- 
зації циркулюючих андрогенів стромальними кліти-
нами жирової тканини, де основним субстратом вис- 
тупає андростендіон. В меншій кількості відбувається 
конверсія тестостерону в естрадіол, який, проте, є 
функціонально активнішим за естрон. Незважаючи 
на інтенсифікацію периферичної ароматизації при 
ожирінні, у жінок в пременопаузі не спостерігається 
значних порушень плазмової концентрації естрону 
та естрадіолу. По-перше, за рахунок того, що у жінок 
пременопаузного віку продукція периферійними тка-
нинами естрогенів маскується в рази більшою яєч-
никовою секрецією. А по-друге, більшість естрогенів, 
що продукуються в жировій тканині, депонуються в 
ній. Разом з тим концентрація вільного естрадіолу в 
крові жінок пременопаузного віку підвищується при 
ожирінні, що корелює зі зниженням вмісту сироват-
кового СГЗГ [29]. 

Рівні ЛГ та ФСГ у жінок в пременопаузі з ожи-
рінням та з нормальною вагою майже не відрізня-
ються, але вікові зміни секреції гонадотропних гор- 
монів перед менопаузою раніше починаються у жі-
нок з надмірним ІМТ. Гіперандрогенія, асоційована 
з ожирінням, може призводити до порушень циркад-
ної секреції пролактину та її гіпоталамічної регуля-
ції [30].

З віком, особливо при втраті менструальної функ-
ції, у жінок прогресивно знижується продукція естро-
генів та їх попередників, зокрема тестостерону та 
андростендіону, а периферійна ароматизація посту-
пово починає збільшувати свій імпакт в загальну про-
дукцію естрогенів. Відмічено, що у жінок, які страж-
дають на ожиріння, ці гормональні зміни починають 
відбуватися на декілька років раніше, ніж у жінок 
того ж віку з нормальним ІМТ [31, 32].

У жінок з ожирінням у постменопаузному віці рі-
вень загального сироваткового естрону та естрадіо-
лу позитивно корелює зі ступенем ожиріння та ІМТ. 
Крім того, при збільшенні ІМТ у літніх жінок поміт-
но знижується концентрація СЗСГ та збільшується 
фракція вільного естрадіолу. До того ж, активність 
периферійної ароматази в стромальних клітинах жи-
рової тканини у жінок в постменопаузі позитивно 
корелює з календарним віком та майже не залежить 
від рівня гонадотропінів [13, 31].

При частковій корекції ваги у пацієнток постмено-
паузного віку з ожирінням за допомогою дієти від-

мічалося помірне підвищення сироваткового рівня 
ФСГ та ЛГ, їх екскреція з сечею також збільшувалася 
[32, 33].

На відміну від чоловіків та жінок репродуктив-
ного віку ожиріння у дітей більш корелює з низьким 
рівнем СГЗГ, ніж з рівнем та співвідношенням стате-
вих гормонів безпосередньо [34]. Однак, як і у дорос-
лих, у дітей ожиріння також може призводити до по- 
рушень статевої системи. У хлопчиків ожиріння час-
тіше за все асоційоване з гіпоганадизмом та пізнім 
статевим дозріванням, у дівчаток – з пізнім менархе 
та розладами менструального циклу.

Слід також враховувати, що у хлопчиків пубер-
татного віку рівень тестостерону значно вищий за рі-
вень тестостерону хлопчиків препубертатного віку 
і дівчаток препубертатного та пубертатного віку. Тому 
у хлопчиків пубертатного віку відбувається помітне 
зниження рівня тестостерону при ожирінні [35]. У дів- 
чаток препубертатного та раннього пубертатного віку 
з ожирінням було помічене зниження секреції лютеї-
нізуючого гормону та базального рівня пролактину, 
а у дівчат пубертатного віку було підвищене співвід-
ношення рівня лютеїнізуючого гормону до фолікуло- 
стимулючого гормону [36]. У хлопчиків з ожирінням 
відбувається пропорційне зменшення ЛГ та ФСГ. Зна-
чущої зміни рівня естрадіолу у дітей обох статей на 
тлі ожиріння не помічалося. 

Клінічні дослідження показують, що всі вищеза-
значені зміни у дітей з ожирінням корелюють з роз-
витком інсулінорезистентності та надмірним ІМТ, а 
зменшення зайвої ваги шляхом дієти та тренуван-
ня приводило до часткової нормалізації показників 
вмісту гормонів у сироватці крові [4].

ВИСНОВКИ
Проведений аналіз літературних даних вказує на 

наявність тісного зв’язку між розвитком ожиріння та 
порушеннями секреції та функціонування статевих 
гормонів. Одним з факторів, що спричиняє ці зміни, 
є активація метаболізму стероїдів у жировій тканині, 
що спостерігається за її надмірного розростання. Ін-
шим фактором може виступати зміна вмісту СГЗГ, що 
значної міри визначає співвідношення між рівнем за-
гальних та метаболічно активних статевих стероїдів. 
Дані зміни залежать як від статі, так і від віку пацієнтів 
і потребують подальших досліджень як з метою розу-
міння їх метаболічних проявів і наслідків, так і для роз-
робки ефективних терапевтичних стратегій.
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