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Функції магнію в організмі людини
Магній необхідний для забезпечення нор-

мального функціонування багатьох органів 
і систем організму. Іони магнію відіграють най-
важливішу роль в електролітному балансі і про-
цесах мембранного транспорту. Активуючи 
Mg2+-залежну Na+/K+-АТФазу, вони визнача-
ють роботу K+/Na+-помпи, яка відповідає за на-
копичення калію всередині клітини і виведення 
натрію в міжклітинний простір, забезпечуючи 
тим самим процеси реполяризації і деполяриза-
ції мембран. Сприяючи стабільності клітинної 
мембрани, іони магнію беруть участь у регуляції 
функцій автоматизму, провідності і збудливості, 
збільшують абсолютну і відносну рефрактер-
ність міокарда, контролюючи таким чином 
цикл систола-діастола. Магній включається 
у зворотні хелатоподібні зв’язки з багатьма ор-
ганічними речовинами і таким чином забез-
печує активність більше ніж 300 ферментів, 
у тому числі креатинкінази, аденілатциклази, 
фосфофруктокинази, K+/Na+-АТФази, Са2+-
АТФази й ін. Магній бере участь у реакціях 
окисного фосфорилювання, синтезі білків, об-
міні нуклеїнових кислот, у синтезі високоенер-
гетичних фосфатів. Захисна дія магнію щодо 
нейронів проявляється пригніченням кальціє-
вих каналів і антагонізмом до рецепторів 
N-метил-D-аспартату (NMDA). Огляд функцій 
магнію в організмі людини подано в таблиці 1.

Таблиця 1. Функції магнію в організмі людини (U. Grober, 
2009; R.K. Rude, 2010, 2012; R. Swaminathan, 2003)

Функція Опис

Метаболічні реакції

Магній бере участь у більш ніж 
у 300 ессенціальних метаболічних реакціях, 
у тому числі всіх реакціях, залежних 
від аденозинтрифосфату (АТФ)

Продукція енергії 

Розпад і енергетична утилізація вуглеводів, білків 
і жирів у проміжному метаболізмі (гліколіз, 
фосфорилювання у дихальному ланцюгу). АТФ 
існує переважно в комплексі з магнієм (MgАТФ) 

Активація ферментів

Магній активує мітохондріальну АТФ-синтазу, 
Na+/K+-АТФазу, гексокіназу, креатинкіназу, 
аденілатциклазу, фосфофруктокіназу, 
тирозинкіназу та багато інших ферментів

Антагоніст Ca / 
агоніст NMDA-
рецепторів

Контроль інфлюксу кальцію на клітинній мембрані: 
скорочення/розслаблення м’язів, регуляція 
судинного тонусу, вивільнення нейротрансмітерів, 
проведення потенціалу дії і нейром’язового 
імпульсу, підтримання і стабілізація фізіології 
мембран

Кардіоваскулярна 
система

Економізація насосної функції серця, регуляція 
току калію в клітинах міокарда, захист від стресу, 
дилатація коронарних і периферичних артерій, 
зниження агрегації тромбоцитів 

Мембранна функція
Трансмембранний потік електролітів, активний 
транспорт калію і кальцію крізь клітинні мембрани, 
регуляція адгезії і міграції клітин

Структурні ролі

Компонент мінералізованої кісткової тканини 
(структура, мікроархітектоніка), ферментів, 
мітохондрій, білків, полірибосом і нуклеїнових 
кислот

Метаболізм 
нутрієнтів

Метаболічна активація й утилізація вітамінів групи 
В (наприклад, тіаміну), вітаміну D і глутатіону 

Магній і харчування
Дослідженнями, проведеними в Європі 

і США, встановлено, що показники вживання 
магнію є нижчими за рекомендовані. Особ-
ливо дефіцитними на магній є так звані дієти 

західного типу (<30-50% від рекомендованого 
вмісту Mg). У США за останні 100 років вжи-
вання магнію ско ро тилося з 500 мг/добу 
до 175-225 мг/добу, що пов’язано з підвище-
ним використанням добрив і споживанням об-
роблених продуктів харчування. Згідно з реко-
мендаціями Управління з контролю якості 
харчових продуктів і лікарських препаратів 
США (FDA), рекомендуються такі норми до-
бового надходження магнію: діти віком 
1-3 роки –  80 мг, 4-8 років –  130 мг, 9-13 ро-
ків –  240 мг, юнаки й чоловіки віком 14 років 
і старше –  420 мг, дівчата віком  14-18 років –  
360 мг, дорослі чоловіки й жінки – 420 і 320 мг 
відповідно, жінки під час вагітності і годуван-
ня груддю –  400 мг.

Близько 10% магнію надходять в організм 
із водою. Багаті на вміст магнію зелені листові 
овочі, горіхи, насіння, продукти з цільного зер-
на, молоко; фрукти, риба і м’ясо характеризу-
ються помірним умістом цього елементу.

Абсорбція і екскреція магнію
Гомеостаз магнію підтримується кишечником, 

кістковою тканиною і нирками. Абсорбція маг-
нію відбувається переважно в тонкій кишці шля-
хом пасивного парацелюлярного механізму, 
який забезпечується електрохімічним градієн-
том і так званим розчинним залученням (рис. 1). 
В активному транспорті магнію беруть участь 
клітинні канали TRPM6 і TRPM7. Абсорбція 
магнію в кишечнику не є пропорційною до його 
прийому, натомість вона залежить переважно від 
статусу магнію. Концентрацію Mg в сироватці 

регулюють нирки шляхом його екскреції з се-
чею. З майже 2400 мг магнію плазми, які філь-
труються клубочками, 2300 мг реабсорбуються 
і лише 3-5% виводяться із сечею. На ниркову 
абсорбцію і екскрецію магнію впливають різні 
гормони, у тому числі D-гормон, естрогени і па-
ратиреоїдний гормон (ПТГ).

Визначення дефіциту магнію
Оцінка статусу магнію є непростим завданням, 

оскільки цей елемент міститься переважно в клі-
тинах (у сироватці –  лише 0,3% від усіх запасів). 
Порівняно з іншими методами більш  точними 
є визначення концентрації іонізованого магнію 
(референсний діапазон –  0,54-0,67 ммоль/л) 
і тест із навантаженням магнієм. Проте і ці дослі-
дження мають певні обмеження, тому їх резуль-
тати слід ураховувати в контексті клінічних 
симптомів дефіциту магнію (табл. 2).

Гіпомагніємія часто асоціюється з іншими 
електролітними порушеннями (гіпокаліємією, 
гіпокальціємію), алкоголізмом, погано контро-
льованим діабетом, мальабсорбцією (хвороба 
Крона, виразковий коліт, целіакія та ін.), ендо-
кринними захворюваннями (гіперальдостеро-
нізм, гіпертиреоз, гіперпаратиреоз), хворобами 
нирок (хронічна ниркова недостатність, діаліз) 
і лікуванням деякими препаратами (табл. 3). 
Крім того, до групи ризику дефіциту магнію 
входять діти й підлітки у період активного росту, 
вагітні і жінки в період лактації.

Роль магнію при деяких захворюваннях
Цукровий діабет. Дефіциту магнію належить 

провідна роль у патогенезі порушеної толерант-
ності до глюкози і розвитку цукрового діабету 
(рис. 2). Майже в усіх хворих на цукровий діабет 
відзначається гіпомагніємія, з них у 30% пацієн-
тів реєструється дефіцит магнію. Відновлення 
концентрації внутрішньоклітинного магнію 
 супроводжується відновленням чутливості пе-
риферичних тканин до інсуліну і зниженням 
рівня глікемії. Магній, з’єднуючись з інсуліном, 

Магній у профілактиці і лікуванні захворювань
Магній –  ессенціальний електроліт для живих організмів. У цілому за вмістом мінералів в організмі 
людини магній посідає 4-те місце, а за вмістом у клітинах –  2-ге. Найбільша кількість магнію міститься 
в тканинах з найбільш інтенсивними метаболічними процесами (міокард, скелетні м’язи, нервова 
тканина). Дефіцит магнію пов’язаний з діабетом, гіпертензією, кардіоваскулярними захворюваннями, 
мігренню, остеопорозом, хворобою Альцгеймера, бронхіальною астмою й ін.

Рис. 1. Абсорбція магнію (R.M. Touyz, 2004; J. Van der Wijst et al., 2014)

Рис. 2. Дефіцит магнію і діабет: хибне коло  
(U. Grober, 2006; M.S. Djurhuus et al., 1995)

Дефіцит магнію

Цукровий 
діабет

Екскреція магнію 
нирками ↑

Ризик діабетичної 
ангіопатії (ретинопатії, 

нейропатії)

Утилізація глюкози ↓
Інсулінорезистентність ↑

Артеріальний тиск ↑
Дисліпідемія ↑

Таблиця 2. Ознаки і симптоми дефіциту магнію 
(U. Grober, 2009)

Тип порушень Ознаки і симптоми

Загальні

Тривога, сонливість, слабкість, ажитація, депресія, 
дисменорея, гіперактивність, головний біль, 
роздратованість, порушення слуху, низька 
толерантність до стресу, утрата апетиту, нудота, 
порушення сну 

Скелетні м’язи
М’язові спазми, судоми в литкових і жувальних 
м’язах, карпопедальний спазм, біль у спині, біль 
у шиї, сечові спазми, тетанія 

Нервова система

Знервованість, підвищена чутливість NMDA-
рецепторів до збудливих нейротрансмітерів, 
мігрень, депресія, ністагм, парестезії, зниження 
пам’яті, судомні напади, тремор, вертиго

Гастроінтестинальний 
тракт Запор

Кардіоваскулярна 
система

Надшлуночкові та шлуночкові аритмії, артеріальна 
гіпертензія, спазм коронарних артерій, зниження 
насосної функції серця, гіперчутливість 
до дигіталісу, аритмія типу torsades de pointes, 
кардіальна смерть

Електроліти Гіпокаліємія, гіпокальціємія, затримка натрію

Метаболізм

Дисліпідемія (підвищення тригліцеридів 
і загального холестерину в крові), зниження 
толерантності до глюкози, інсулінорезистентність, 
метаболічний синдром, остеопороз, порушення 
метаболізму вітаміну D, резистентність до ПТГ, 
низькі циркулюючі рівні ПТГ, резистентність 
до вітаміну D, низькі циркулюючі рівні 25(ОН)D, 
рецидив кальцієво-оксалатних каменів

Ускладнення 
вагітності Викидень, передчасні пологи, еклампсія

Інші порушення Бронхіальна астма, синдром хронічної втоми 

Тематичний номер • Грудень 2016 р.



19

www.health-ua.com
МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

 ОГЛЯД

 переводить гормон в активний стан. Баланс 
Mg2+ модулює трансмембранний потік глюкози 
в м’язах, гепатоцитах, нейронах, перешкод-
жаючи формуванню інсулінорезистентності. 
Превентивне призначення магнію може запобі-
гати розвитку діабетичної стопи, полінейро-
патій, діабетичної катаракти, ретинопатії і неф-
ропатії.

Кардіоваскулярні захворювання. Гіпомагніємія 
відіграє важливу роль у розвитку захворювань 
кардіоваскулярної системи (рис. 3). Дефіцит 
магнію спостерігається при артеріальній гіпер-
тензії, атеросклерозі судин, ішемічній хворобі 
серця, порушеннях серцевого ритму і провідно-
сті, застійній серцевій недостатності. Роль маг-
нію у виникненні артеріальної гіпертензії зу-
мовлена антагоністичною дією до іонів кальцію, 
стимуляцією вивільнення простацикліну, регу-
ляцією обміну оксиду азоту та чутливості лейо-
міоцитів до дії вазоконстрикторів. Довго стро-
ковий субклінічний дефіцит магнію запускає 

генетично детерміновані механізми старіння, 
індукує появу ендотеліальної дисфункції, підви-
щує вміст тригліцеридів, хіломікронів, ліпопро-
теїнів низької та дуже низької щільності і таким 
чином прискорює атерогенез у магістральних 
артеріях. За даними Кокранівської бібліотеки, 
метааналіз 12 досліджень показав, що засто-
сування пероральних форм магнію у дозі 
 410-550 мг/добу у пацієнтів з ессенціальною гі-
пертензією супроводжувалося помірним зни-
женням середньодобових показників систоліч-
ного і діастолічного артеріального тиску.

Стрес і дезадаптація. Оскільки магній бере 
участь у регуляції передачі нервових імпульсів, 
його дефіцит може призвести до підвищеної 
збудливості клітин. Саме тому при дефіциті маг-
нію знижується здатність організму протистоя-
ти негативним факторам і боротися зі стресом. 
Підвищена дратівливість, стомлюваність, пору-
шення сну можуть бути симптомами дефіциту 
магнію. Не лише дефіцит магнію впливає 
на стресостійкість організму, а й сам стрес про-
вокує зниження рівня магнію внаслідок актив-
ного виходу іонів Mg2+ з клітин. Усе це зумовлює 
доцільність призначення препаратів магнію 
в подібних випадках (S.B. Sartori et al., 2012).

Ускладнення вагітності. Відомо, що при фізіо-
логічному перебігу вагітності потреба в надхо-
дженні магнію з продуктами харчування зро-
стає на 20-30%. Гіпомагніємія у вагітних часті-
ше розвивається в I і III триместрах вагітності. 
У I триместрі основна втрата запасів магнію 
пов’язана з токсикозом, особливо в разі блю-
вання. У III триместрі зниження вмісту магнію 
обумовлене зростанням потреб для забезпечен-
ня повноцінного розвитку плода, інтенсивним 
виведенням іонів магнію нирками, нефропатія-
ми при токсикозах у цьому періоді. Оцінка 
впливу препаратів магнію під час вагітності 
на її результат і стан жінки і плода на підставі 
метааналізу 7 досліджень (n=2689) показала, 
що прийом магнію на 25-му тижні вагітності 
(порівняно з прийомом плацебо) може знижу-
вати частоту передчасних пологів і народження 
дітей з низькою масою тіла. Жінки, які отриму-
вали магній, рідше госпіталізувалися, у них 
рідше спостерігалися ознаки загрози перери-
вання вагітності.

Прееклампсія –  ускладнення вагітності, що 
характеризується гіпертензією і протеїнурією 
і часто супроводжується патологічними набря-
ками. За відсутності лікування прогресує 
до еклампсії, симптомами якої є судомні напа-
ди, гемоконцентрація, вазоконстрикція з під-
вищеною судинною резистентністю, а також 
зниження серцевого викиду, об’єму плазми 
і синтезу простацикліну. Дотепер сульфат маг-
нію залишався найбільш часто застосовуваним 
препаратом у лікуванні прееклампсії та еклам-
псії. Магній є препаратом вибору для запобі-
гання конвульсіям при еклампсії (H.G. Classen, 
S. Nowitzki, 1990; J. Jahnen-Dechent, M. Ketteler, 
2012; H. Geiger, C. Wanner, 2012; D. Altman et 
al., 2002). У дослідженні MAGPIE жінки 
(n=5070), які отримували сульфат магнію, мали 
на 58% нижчий ризик еклампсії (95% довірчий 
інтервал 40-71) порівняно з пацієнтками групи 
плацебо, n=5070 (A.G. Euser, M.J. Cipolla, 
2009). Специфічний механізм профілактичного 
ефекту магнію щодо прееклампсії/еклампсії 
залишається невідомим, проте очевидно, що 
він є комплексним. Магній діє як вазодилата-
тор, розширюючи у тому числі периферичні 
судини і судини головного мозку. Крім того, 
магній підтримує цілісність гематоенцефаліч-
ного бар’єру, обмежує формування набряку го-
ловного мозку і чинить центральну антикон-
вульсивну дію (D. Altman et al., 2002). 
Цікаво, що німодипін (селективний цереб-
ральний вазодилататор) і антиконвульсант фе-
нітоїн не продемонстрували такої ефективності 

при еклампсії, як магній (H. Geiger, C. Wanner, 
2012; M.A. Belfort et al., 2003).

Мігренозний головний біль. Дослідження пока-
зали, що пацієнти з кластерним головним болем 
і класичною мігренню, а особливо з менструаль-
ною мігренню, мають низькі рівні магнію 
(A. Mauskop et al., 1995, 1996; A. Peikert et al., 
1996). C. Gaul і співавт. (2015) оцінювали профі-
лактичний ефект перорального магнію у 81 паці-
єнта віком від 18 до 65 років з мігренню, діагнос-
тованою за критеріями Міжнародного товари-
ства головного болю (International Headache 
Society, 2015), з середньою частотою нападів 
3,6 на місяць. Після 4-тижневого періоду спосте-
реження пацієнти отримували 600 мг (24 ммоль) 
магнію (тримагнію дицитрату) на день упродовж 
12 тижнів або плацебо. В останні 4 тижні ліку-
вання частота нападів мігрені знизилася 
на 41,6% у групі магнію і лише на 15,8% у групі 
плацебо (р<0,05). Також у групі магнію значно 
збільшувалася кількість днів без мігрені і змен-
шувалося вживання препаратів для симптома-
тичного лікування. Магній у високій дозі 
(1000 мг) продемонстрував статистично значуще 
поліпшення всіх симптомів у пацієнтів з мігрен-
ню з аурою і ефективність як допоміжна терапія 
щодо асоційованих симптомів у пацієнтів з мі-
гренню без аури (M.E. Bigal et al., 2002). Згідно 
з дослідженням A. Shahrami і співавт. (2015), маг-
ній є ефективним і швидкодіючим препаратом 
порівняно з комбінацією дексаметазон/мето-
клопрамід у лікуванні гострого мігренозного го-
ловного болю.

Лікарська форма і дозування
На думку багатьох експертів, дозування маг-

нію слід обирати залежно від ваги пацієнта 
(4-6 мг Mg на кг маси тіла на добу). Препарати 
магнію доступні у вигляді оксиду, хлориду, ци-
трату, таурату і оротату, а також комплексів 
з амінокислотами. Для лікування дефіциту маг-
нію рекомендується призначати органічні спо-
луки магнію, такі як магнію цитрат, глюконат, 
оротат або аспартат, завдяки їх високій біодо-
ступності (K. Kisters, 2013).

Побічні ефекти і взаємодії
Препарати магнію зазвичай добре перено-

сяться, проте високі дози внутрішньовенного 
магнію сульфату можуть спричиняти спрагу, 
сонливість, м’язову слабкість, пригнічення ди-
хання, серцеві аритмії, кому і навіть смерть. 
Одночасне призначення магнію і препаратів, що 
зменшують його ниркову екскрецію (напри-
клад, глюкагону, кальцитоніну, калійзберігаю-
чих діуретиків), може підвищувати рівні магнію 
в сироватці. Супутній пероральний прийом маг-
нію може впливати на гастроінтестинальну аб-
сорбцію аміноглікозидів, бісфосфонатів, блока-
торів кальцієвих каналів, фторхінолонів, міоре-
лаксантів і тетрациклінів. З обережністю слід 
призначати препарати магнію пацієнтам із нир-
ковою недостатністю (кліренс креатиніну 
<30 мл/хв) через підвищений ризик серцевої 
блокади або гіпермагніємії (U. Grober, 2009).

 Магній є ессенціальним електролітом для всіх 
живих організмів. Магнієва інтоксикація спосте-
рігається вкрай рідко, проте дефіцит магнію 
є дуже поширеним явищем. У людини дефіцит 
магнію пов’язаний зі стресом, артеріальною гіпер-
тензією, прееклампсією і еклампсією, аритміями, 
серцевою недостатністю, атеросклерозом, цукро-
вим діабетом, метаболічним синдромом і посилен-
ням неврологічних симптомів. Призначення пре-
паратів магнію у більшості випадків ефективно 
й безпечно коригує ці порушення.

Grоber U., Schmidt J., Kisters K. Magnesium in Prevention and 
Therapy. Nutrients. 2015 Sep 23; 7(9): 8199-226.

Переклав з англ. Олексій Терещенко

Таблиця 3. Препарати, які можуть спричиняти втрати 
магнію і гіпомагніємію (U. Grober, 2006, 2009; 

H.G. Classen et al., 2012)

Класи препаратів (приклади) Механізми

Аміноглікозиди (гентаміцин, 
тобраміцин, амікацин)

Підвищення ниркових втрат магнію, 
вторинний гіперальдостеронізм

Противірусні засоби (фоскарнет) Нефротоксичність, підвищення 
ниркових втрат магнію

Агоністи β-адренорецепторів 
(фенотерол, сальбутамол, 
теофілін) 

Підвищена екскреція магнію 
нирками, метаболічні порушення 
(«зсув» магнію в клітини)

Бісфосфонати (памідронат) Ниркова недостатність, екскреція 
натрію

Хіміотерапевтичні препарати 
(амсакрин, цисплатин)

Нефротоксичність, підвищення 
ниркових втрат магнію

Імуносупресанти (циклоспорин, 
сиролімус)

2-3-кратне підвищення екскреції 
магнію з сечею

Петльові діуретики (фуросумід), 
особливо довготривале 
використання

Підвищення ниркових втрат магнію, 
вторинний гіперальдостеронізм

Моноклональні антитіла 
(цетуксимаб, панітумумаб)

Блокада EGFR у нефронах порушує 
активний транспорт магнію, що 
призводить до підвищених втрат 
магнію з сечею

Полієнові протигрибкові препарати 
(амотерицин В) Нефротоксичність

Інгібітори протонної помпи Порушення активної абсорбції 
за участі TRPM6 і TRPM7

Тіазидні діуретики 
(гідрохлортіазид), особливо 
довготривале використання

Підвищення ниркових втрат магнію, 
вторинний гіперальдостеронізм

Вазодилатація ↑

Агрегація тромбоцитів ↓

Можливі механізми
Ендотеліальна функція ↑

(→	Активність eNOS)

Запалення ↓

Простагландин I2 ↓

Можливі механізми
Активність кальцію ↓

Активність вольтажзалежних 
кальцієвих каналів (VOCC) 

Вивільнення Са2+ 
із саркоплазматичного ретикулуму

Розслаблення
↓

Вазодилатація
↓

Зниження судинної резистентності

Ефект на непосмуговані м’язиЕфект на ендотелій

NO PGI2

VOCC
Ca

Ca

Магній

Магній і судинна функція

Вазо-
дила тація Тром бо цит

Магній 
і судинна 
функція

Рис. 3. Магній і судинна функція (H. Geiger, C. Wanner, 2012; 
A.G. Euser; M.J. Cipolla, 2009) ЗУЗУ
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Сохранение репродуктивного здоровья у женщин 
с гинекологической патологией: практические рекомендации

Несмотря на стремительное развитие медицинской науки и появление различных инноваций 
в методиках диагностики и лечения наиболее распространенных заболеваний современности, все 
так же остро, как и ранее, стоит вопрос сохранения репродуктивного здоровья женщины. В связи 
с этим возникает необходимость в проведении мероприятий, в ходе которых акушеры-гинекологи 
и репродуктологи могли бы поделиться друг с другом своим клиническим опытом и расставить 
приоритеты в практических подходах к профилактике и лечению заболеваний женской 
репродуктивной системы. Отрадно, что в рамках таких крупнейших специализированных 
форумов, как XIV Съезд акушеров-гинекологов Украины и Научно-практическая конференция 
«Проблемные вопросы акушерства, гинекологии и репродуктологии в современных условиях», 
возвращается традиция проведения мастер-классов, которые имеют прежде всего 
образовательную и практическую направленность. Эксклюзивная научная информация, а также 
конкретные практические рекомендации по диагностике и лечению, представляемые ведущими 
отечественными экспертами в области акушерства, гинекологии и репродуктологии на заседаниях 
такого формата, дают возможность каждому практикующему врачу получить новейшие знания, 
которые можно использовать в повседневной клинической практике. Именно поэтому наше 
внимание привлекло состоявшееся 22 сентября в рамках XIV Съезда акушеров-гинекологов 
Украины секционное заседание «Прикладные аспекты новых европейских брендов в акушерстве и 
гинекологии», на котором были рассмотрены самые современные алгоритмы диагностики и 
лечения гинекологической патологии, позволяющие сохранить женское репродуктивное здоровье.

Предлагаем вашему вниманию 
один из докладов этого секцион-
ного заседания, посвященного 
современным методам лечения 
пациенток с синдромом поли-
кистоза яичников и инновацион-
ным подходам к восстановлению 
овуляторной функции, который 
представил президент Украинской 
ассоциации репродуктивной меди-
цины, заве дующий кафедрой аку-

шерства и гинекологии факультета после дипломного об-
разования и проректор Буковинского государственного 
медицинского университета, доктор медицинских наук, 
профессор Александр Михайлович Юзько.

– Синдром поликистоза яичников (СПКЯ), в соот-
ветствии с классификацией МКБ-10, –  гетерогенное, си-
стемное, хроническое нарушение, связанное с гипер-
андрогенией, нарушением менструального цикла и мета-
болическими осложнениями.

На сегодняшний день в мире СПКЯ регистрируется 
у 6-10% жен щин, а по некоторым данным, этот показа-
тель достигает 20%. Основным этиопатогенетическим 
фактором развития указанной патологии является инсу-
линорезистентность, которая приводит к избыточному 
содержанию инсулина в крови (абсолютному или отно-
сительному), особенно у пациенток с избыточной мас-
сой тела. В свою очередь, эти нарушения влияют на ге-
нетические и эпигенетические аспекты развития 
СПКЯ –  определенная комбинация генов увеличивает 
чувствительность яичников к инсулину (S. Mukherjee 
et al., 2010; R.P. Wildman et al., 2011; F. Samad et al., 2013; 
A.E. Johan et al., 2015).

СПКЯ является причиной бесплодия в  15-25% слу-
чаев, а при бесплодии, связанном с анову ляцией, –  
в 50-60%, и приводит к прерыванию беременности 
на сроках гестации до 12 недель в 30-50% случаев 
(A. Dunaif et al., 1990; В.Е. Радзинский, 2014).

Следует отметить, что СПКЯ –  это «пожизненный 
комплекс», когда у пациентки, начиная с 15 лет, наруше-
ние менструального цикла, акне, избыточная масса тела 
к 30 годам приводят к гирсутизму и бесплодию, а к 50 го-
дам –  к дислипидемии, сахарному диабету и заболевани-
ям сердечно-сосудистой системы.

Согласно рекомендациям Общества по исследованию 
гиперандрогении (AES, 2005), в лечении СПКЯ на пер-
вый план выступает своевременная диагностика, основ-
ными критериями которой на сегодняшний день являют-
ся: определение андрогении (клинической или биохими-
ческой) и дисфункции яичников (олигоменорея, анову-
ляция и поликистоз яичников), а также исключение 
других андрогенных нарушений и сопутствующих забо-
леваний (R. Azziz et al., 2009; R.S. Lergo et al., 2013).

Верификация диагноза СПКЯ должна включать пра-
вильный сбор анамнеза и проведениe общего обследова-
ния с целью исключить другие возможные причины 
олигоменореи, аменореи, гиперандрогении или ожире-
ния. После этого, в зависимости от симптоматики паци-
ентки, в дополнение к проведению трансвагинальной 
ультразвуковой диагностики следует назначить специ-
альные исследования: анализ уровня тиреотропного гор-
мона, пролактина, общего и свободного тестостерона, 
компьютерную и магнитно-резонансную томографию 
головного мозга/яичников/надпочечников и пр. 
(В.Е. Радзинский, 2014).

Лечение СПКЯ должно предусматривать несколько 
основных составляющих, где наряду с восстановлением 
фертильности (лечение ановуляции и бесплодия) 

и коррекцией метаболических нарушений (избыточной 
массы тела, заболеваний сердечно- сосудистой систе-
мы, тромбоэмболических осложнений) не последнюю 
роль играют косметология (элиминация проявлений 
андрогении) и психологическое сопровождение (устра-
нение психологического дискомфорта).

Тем не менее, определяя схему лечения СПКЯ, следует 
рассматривать два направления: симптоматическую (вы-
ключение функции яичников, применение комбиниро-
ванных оральных контрацептивов –  КОК, каутеризацию 
яичников, клиновидную резекцию) и патофизиологиче-
скую терапию (увеличение чувствительности к инсулину 
посредством антиандрогенной блокады или без нее).

В соответствии с рекомендациями Международного 
общества эндокринологии (ISE) применение КОК явля-
ется первой линией терапии при СПКЯ, однако ни для 
одного из представителей данной группы препаратов 
не существует показаний к применению при лечении 
этого заболевания. Несмотря на определенные положи-
тельные эффекты (снижение секреции лютеинизирую-
щего гормона и андрогенов, уменьшение риска развития 
рака эндометрия, контрацептивное действие), приме-
нение КОК также характеризуется и незначительным 
риском развития тромбофилии (в 2 раза в сравнении 
с 1,5 без их применения) или метаболических наруше-
ний, хотя существующие данные об инсулинорезистент-
ности спорны (S. Nader, E. Diamanti-Kandarakis, 2007; 
R.S. Lergo et al., 2013; S.T. Bird et al., 2013; A. Bargolita et al., 
2012; J. Brynhildsen, 2014).

При необходимости проведения хирургического лече-
ния на яичниках рекомендуется использовать методы, 
основанные на применении точных энергий с минималь-
ным распространением и термичным влиянием на окру-
жающие ткани (механическая, биполярная электриче-
ская, лазерная и пр.).

Как показало исследование C. Farquar и соавт. (2007), 
нет никакой достоверной разницы между влиянием лапа-
роскопического овариального дриллинга (с или без ову-
ляторной стимуляции) и стимуляции овуляции гонадо-
тропинами у женщин с СПКЯ и кломифенрезистентно-
стью на частоту возникновения беременности и овуля-
ции на протяжении 12 мес наблюдения. Поэтому данный 
метод хирургического вмешательства должен применять-
ся в качестве альтернативы индукции овуляции у отдель-
ной группы пациенток с ановуляцией, особенно у жен-
щин с нормальным индексом массы тела.

На рассмотрении метода патофизиологического лече-
ния следует остановиться более подробно, поскольку 
в данном случае можно прибегнуть к одной из двух схем: 
антиандрогенной терапии или повышению чувствитель-
ности к инсулину. При этом в качестве 1-й линии лече-
ния следует рассматривать именно вторую схему, кото-
рая включает не только коррекцию образа жизни, сни-
жение массы тела, бариатрическую хирургию, но и на-
значение медикаментозной терапии (бигуанидов, 
инозито ла).

Наряду с микронутриентами (витаминами D, В12, 
фолиевой кислотой и пр.) указанной категории пациен-
ток необходимо назначать и инсулиносенситайзерные 
препараты, повышающие чувствительность перифери-
ческих тканей к инсулину, тем самым улучшая утилиза-
цию глюкозы печенью (E. Wehr et al., 2009; Е.Э. Гроб-
ницкая и соавт., 2012). К ним относятся лекарственные 
средства группы бигуанидов, они применяются, как 
правило, для лечения сахарного диабета II типа, особен-
но у пациентов с излишней массой тела и ожирением, 
но исключительно при сохраненной функции почек. 
Однако применение данной категории лекарственных 

средств имеет ряд побочных эффектов (тошнота, рвота, 
вздутие живота, потеря аппетита, диарея, сыпь, повы-
шение активности печеночных ферментов, молочно-
кислый ацидоз). К тому же на сегодняшний день не су-
ществует обширной доказательной исследовательской 
базы относительно применения бигуанидов в лечении 
СПКЯ. Поэтому при поиске альтернативных средств, 
предназначенных для увеличения чувствительности 
к инсулину при СПКЯ, следует обратить внимание 
на препараты, в состав которых входит инозитол –  ви-
таминоподобное вещество, в большом количестве син-
тезируемое в организме человека из глюкозы. При этом 
инозитол является основным компонентом развития 
и функционирования периферической нервной систе-
мы, принимает участие в остеогенезе и осуществляет 
такие важные функции в метаболизме, как повышение 
чувствительности к инсулину, снижение уровня общего 
холе стерина и триглицеридов (M.L. Croze, C.O. Soulage, 
2013). Инозитол содержится во многих продуктах пита-
ния (печени, пивных дрожжах, говяжьем мозге и серд-
це, дыне, грейпфруте, изюме, арахисе, капусте, завязи 
пшеницы). Однако не все могут позволить себе еже-
дневно употреблять эти продукты.

Как известно, инозитол имеет 9 различных стерео-
изомеров, один из которых (D-киро-инозитол) на сегод-
няшний день хорошо изучен и часто применяется в кли-
нической практике.

На рынке Украины появился новый продукт – 
 Проталис – с уникальными свойствами. Благодаря ос-
новному компоненту D-киро-инозитолу, а также входя-
щим в его состав синергистам (марганцу, фолиевой кис-
лоте и витамину В12) он способствует снижению уровня 
общего тестостерона и повышению фертильности вслед-
ствие восстановления овуляции при СПКЯ,  улучшения 
качества яйцеклеток, снижения оксидативного и воспа-
лительного  стресса, что  приводит к увеличению вероят-
ности зачатия (в том числе и при использовании вспомо-
гательных репродуктивных технологий).

Положительное влияние D-киро-инозитола, ключево-
го компонента Проталис, на овуляторную функцию 
у женщин с СПКЯ было исследовано J.E. Nestler и соавт. 
(1999). На протяжении 8 недель лечения в основной груп-
пе овуляция была достигнута у 86% пациенток, прини-
мавших D-киро-инозитол, в сравнении с 27% в группе 
плацебо. В результате авторы пришли к выводу, что при-
менение препаратов D-киро-инозитола у женщин 
с СПКЯ позволяет в значительной мере улучшить овуля-
торную функцию, а также снизить концентрацию андро-
генов и триглицеридов в крови.

По данным, опубликованным в Результатах Консен-
суса Международной конференции по применению 
мио-инозитола и D-киро-инозитола при вспомога-
тельных репродуктивных технологиях в акушерстве 
и гинекологии, D-киро-инозитол способствует улучше-
нию качества ооцитов, подготовке организма к зачатию 
и имеет доказанную клиническую эффективность 
(A. Bevilacqua et al., 2015).

Таким образом, имея дело с СПКЯ, следует помнить, 
что эта патология требует наблюдения и терапевтическо-
го сопровождения на протяжении всей жизни пациентки. 
Коррекция менструальных циклов, контроль гирсутизма 
и акне, профилактика бесплодия и сахарного диабета по-
средством применения продукта Проталис, а также кор-
рекция образа жизни позволят не только сохранить, 
но и улучшить качество жизни пациенток с СПКЯ.

Нужно научиться жить с СПКЯ, а не тратить жизнь 
на борьбу с ним!

Исходя из вышеприведенного, сохранение здоровья 
женщины и ее репродуктивного потенциала требует от вра-
ча-клинициста постоянного совершенствования знаний 
в соответствии с последними мировыми разработками, 
открытиями и достижениями. Проведение различных ме-
дицинских форумов, конгрессов, секционных заседаний 
и мастер-классов способствует обмену бесценным опытом 
между специалистами различного профиля и позволяет 
не только определить ключевые моменты в понимании 
этиологии и патогенеза различных репродуктивных нару-
шений, но и обоз начить основные цели дальнейшего раз-
вития связанных с этим медицинских дисциплин. Четкое 
понимание алгоритмов диагностики и лечения, а также 
уверенность в эффективности назначаемых медикаментоз-
ных средств является первым и самым главным шагом 
на пути к восстановлению и сбережению репродуктивного 
здоровья женщины.

Подготовил Антон Вовчек ЗУЗУ
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