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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Покращення репродуктивного здоров’я населення 

в країні неможливе без збереження репродуктивного потенціалу молоді [1, 2, 

3]. Розлади менструальної функції (РМФ) в період пубертату в подальшому у 

фертильному віці в багатьох випадках призводять до виникнення безпліддя, 

акушерської патології, перинатальних втрат [4-5].  Перш за все, це стосується 

хворих на вторинну аменореєю (ВА), частота якої в Україні у дівчат-підлітків 

за останні двадцять років зросла майже у 1,7 рази і коливається, за даними 

різних авторів, від 1,2 до 3 % [6,7].  

В сучасних літературних джерелах наведено особливості 

гормонального статусу у дорослих жінок із ВА, запропоновано діагностичні 

алгоритми та схеми лікування, як правило, із використанням гормональних 

засобів [8,9]. 

Проблемам ВА у дівчат-підлітків присвячено значно менше робіт, які не 

завжди дають відповіді на чисельні питання. Практично відсутні 

дослідження, що присвячені вивченню клінічних особливостей перебігу ВА у 

дівчат-підлітків в сучасних умовах з урахуванням строків появи затримки 

менструації після менархе та наявності або відсутності регулярного 

менструального циклу в анамнезі, не визначено клінічні варіанти ВА. В 

традиційній класифікації ВА її маткова форма розглядається виключно як 

наслідок перенесеного ендометриту, виникнення спайкового процесу та 

облітерації порожнини матки [10], хоча є окремі дані, які свідчать, що 

рецептивність ендометрію, тобто його спроможність реагувати на циклічні 

коливання рівня стероїдних гормонів у крові, багато в чому залежить від 

факторів росту, в тому числі й інсуліноподібного ростового фактора-1 [11], 

який відіграє в період пубертату ключову роль координатора між зростом та 

досягненням статевої зрілості [12, 13, 14].  

За даними іноземних авторів, гіпоталамічна аменорея серед інших 

форм ВА у дівчат-підлітків, які не мали в анамнезі первинної аменореї, 
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займає перше місце, друге – посідає ВА при гіперандрогенії [15]. Важлива 

роль інсулінорезистентності в формуванні гіперандрогенії в усі періоди 

життя жінки не викликає сумнівів [16, 17, 18], однак, питання впливу 

інсулінорезистентності та метаболічних порушень, що її супроводжують, на 

тривалість затримки менструації та виникнення вторинної аменореї при 

відсутності гіперандрогенії й досі залишаються невирішеними.  

Привертає увагу пропозиція ряду дослідників окремо виділяти форму 

аменореї, що пов’язана з дефіцитом лептину [19, 20, 21]. Відомо, що лептин 

відіграє важливу роль в процесах статевого дозрівання, про що свідчить його 

здатність прискорювати пубертат у експериментальних тварин, та є 

сигналом, який інформує гіпоталамус про достатній запас енергії, що 

необхідний організму для вступу його в репродуктивний цикл [22, 23, 24], 

тому вивчення ролі лептину у формуванні ВА у дівчат-підлітків є 

актуальним.  

У роботах останніх років підкреслено вагомий внесок 

сексстероїдзв’язуючого глобуліну у формуванні порушень становлення 

репродуктивної системи та розладів менструальної функції [25, 26, 27]. Не 

менш важливими у її, на погляд багатьох авторів, є порушення 

кровозабезпечення матки та яєчників [28, 29].  

Відомо, що одним із чинників виникнення ВА можуть бути порушення 

хромосом, котрі, за даними різних авторів, встановлено у 10-16 % хворих на 

ВА [30, 31]. В той же час, питання про місце аномалій каріотипу, в тому 

числі й хромосомних аберацій, в ґенезі порушень репродукції, незважаючи 

на багаточисельні дослідження в цій галузі, залишається відкритим [32, 33]. 

Роль факторів спадковості у формуванні ВА, що не пов’язана з дисгенезією 

гонад або іншими генетичними синдромами, також практично не вивчалась, 

за винятком визначення ролі генетичних факторів у формуванні СПКЯ [34, 

менструальної функції (РМФ) широко висвітлено в сучасних літературних 

джерелах [36, 37, 38], але аналізу, які з них найбільш несприятливі для різних 
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вікових груп та відіграють провідну роль у збільшенні тривалості затримок 

менструації й досі не проведено. В той же час в останні роки все частіше 

з’являються роботи, присвячені визначенню мутацій генів-рецепторів 

лептину і гонадотропін-рилізінг-гормонів, а також порушенням β-

субодиниць гена фолікулостимулюючого і лютеініїзуючого гормонів [39, 40]. 

Іншим перспективним напрямком вивчення внеску генетичних 

факторів у розвиток ВА є вивчення дерматогліфічних показників, котрі вже 

на протязі десятиріч широко використовуються в акушерстві та гінекології як 

додаткові маркери виникнення гіперандрогенії, СПКЯ, передчасного 

статевого розвитку, невиношування вагітності [41, 42], а також визначення 

фізичного потенціалу і стану статевого диморфізму [43, 44]. Встановлення 

цитогенетичних та дерматогліфічних особливостей, які є характерними для 

хворих із ВА (що не пов’язана з дисгенезією гонад або генетичними 

хворобами) з неефективною негормональною терапією, що дозволить 

додатково обґрунтувати призначення гормональної терапії вже в 

підлітковому віці.  

В останнє десятиріччя арсенал негормональних ліків для лікування 

дівчат-підлітків із затримкою менструації значно розширився [45, 46], проте 

це не призвело до очікуваних результатів. Актуальність проблеми 

визначається необхідністю перегляду спектру лікувальних заходів з їх 

спрямованістю на корекцію мультифакторних патогенетичних ланок, які 

визначають розвиток патології. Теоретичною передумовою для розробки 

таких методів може стати вивчення взаємозв'язків між гонадотропними, 

статевими гормонами та інсуліном, лептином, інсуліноподібним ростовим 

фактором-1, показниками ліпідного та вуглеводного метаболізму у 

підлітковому віці. 

Слід відзначити, що питанням динамічного спостереження за 

дівчатами-підлітками із ВА присвячені лише поодинокі роботи [47, 48, 49], в 

той же час, для удосконалення реабілітаційних заходів катамнестичні 

дослідження із визначенням ефективності лікування є надзвичайно 
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важливими. Незважаючи на актуальність обраного напряму дослідження, на 

сьогодні відсутня комплексна система заходів щодо профілактики 

виникнення вторинної аменореї у дівчат-підлітків, безперечно потребують 

уточнення критерії відбору дівчат до контингенту груп ризику щодо 

формування цього порушення менструального циклу.  

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами.  

Дисертаційна робота виконувалась в межах двох комплексних науково-

дослідних робіт ДУ “Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН 

України” «Визначити прогностичну значущість гормонально-метаболічних 

порушень відносно відновлення ритмічності і тривалості менструальних 

кровотеч у дівчат-підлітків» (номер державної реєстрації 0110U001046, шифр 

57/10, 2010-2012 рр.) та «З’ясувати патогенетичні механізми розладів  

менструальної функції, що виникли в перший рік її становлення, та їх вплив 

на подальше функціонування жіночої статевої системи» (номер державної 

реєстрації 0113U001066, шифр 71/13, 2013-2015 рр.). 

Мета дослідження: підвищення ефективності лікування дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю шляхом розробки системи лікувально-

профілактичних заходів по збереженню їх репродуктивного потенціалу на 

підставі вивчення клінічних особливостей, патогенетичних механізмів 

розвитку, ролі генетичних, гормональних та метаболічних факторів у 

формуванні цього порушення менструальної функції. 

Реалізація поставленої мети здійснювалась шляхом вирішення 

наступних завдань: 

1. Проаналізувати особливості клінічних проявів вторинної аменореї у 

дівчат-підлітків. 

2. Визначити морфо-функціональний стан матки та яєчників за даними 

ультразвукового та допплерометричного досліджень. 

3. Вивчити стан ендокринного гомеостазу у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю з урахуванням клінічних особливостей захворювання та 

показників вмісту лютеїнізуючого та фолікулостимулюючого гормонів, 
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пролактину, тестостерону, естрадіолу, прогестерону, лептину, інсуліну, 

інсуліноподібного фактору росту-1, сексстероїдзв’язуючого глобулину.  

4. Дослідити показники ліпідного та вуглеводного обміну у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю. 

5. Дослідити роль генетичних факторів та факторів середовища у 

формуванні вторинної аменореї шляхом проведення генеалогічного 

аналізу, вивчення дерматогліфічних показників та особливостей 

каріотипу у дівчат-підлітків, хворих на вторинну аменорею. 

6. Науково обґрунтувати та вдосконалити алгоритм формування груп 

ризику щодо розвитку вторинної аменореї в період пубертату. 

7. На підставі аналізу отриманих даних патогенетично обґрунтувати 

підходи до лікування дівчат-підлітків із вторинною аменореєю, 

визначити прогностичні показники щодо ефективності 

негормонального лікування та оптимальні терміни початку та 

тривалості гормональної терапії. 

8. Розробити і впровадити в практику охорони здоров’я систему 

лікувально-профілактичних заходів по збереженню репродуктивного 

здоров’я дівчат-підлітків. 

Об’єкт дослідження: порушення менструальної функції у дівчат-

підлітків за типом ВА. 

Предмет дослідження: функціональний стан органів репродуктивної 

системи, нейроендокринний статус, окремі показники стану ліпідного та 

вуглеводного обмінів, спадкові та середовищні фактори, дерматогліфічні 

показники, цитогенетичні особливості, ядерні родини, прогнозування 

виникнення ВА, ефективність лікування.  

Методи дослідження: клініко-анамнестичні, ехографічні, 

допплерометричні, біохімічні, імуноферментні, радіоізотопні, генетичні 

(генеалогічні, цитогенетичні, дерматогліфічні) та статистичні (параметричні 

та непараметричні). 
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Наукова новизна одержаних результатів. На підставі проведеного 

комплексного дослідження визначено ключові механізми формування 

вторинної аменореї у дівчат-підлітків, які зумовлюють клінічні прояви та 

характер перебігу цього порушення менструальної функції.  

Вперше на підставі даних дискримінантного аналізу науково 

обґрунтовано виділення трьох клінічних варіантів ВА – вторинна аменорея з 

менархе; вторинна аменорея, якій передували інші порушення менструальної 

функції та вторинна аменорея, що настала після тривалого регулярного 

менструального циклу. 

Отримані в роботі дані розширюють сучасні уявлення щодо впливу 

генетичних та середовищних факторів на формування ВА, що виникла в 

період пубертату, вперше визначено їх взаємозв’язок із клінічним 

поліморфізмом захворювання та ефективністю негормональної терапії, 

встановлено їх інформативність.  

Представлено концепцію механізмів виникнення різних клінічних 

варіантів ВА, що виникла  в період пубертату. Показано, що ВА з менархе 

супроводжується відсутністю формування нових і зміцнення існуючих 

зв'язків у системі гіпофіз-яєчники. ВА, що виникла після регулярного 

менструального циклу, наступає на фоні втрати взаємозв'язків у системі 

гіпофіз-яєчники і зниження естрогенної насиченості організму через дефіцит 

енергоресурсів. Вторинна аменорея, що виникла після інших порушень 

менструальної функції, настає в результаті змін спрямованості 

взаємовідносин в системах гіпофіз-яєчники та інсулін – яєчники на 

формування гіперандрогенії. Визначено інформативність порушень 

кровозабезпечення матки та яєчників відносно формування захворювання. 

Показано, що однією із важливих ланок патогенетичних механізмів 

виникнення ВА у дівчат-підлітків є особливості детермінації розмірів матки 

від рівню гормонів, ІФР-1 та стану кровозабезпечення органу.  

Вперше охарактерізовано особливості стану вуглеводного та ліпідного 

обмінів при різних клінічних варіантах ВА. 
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 Поглиблення існуючих уявлень щодо етіології та патогенезу ВА у 

дівчат-підлітків дозволило науково обґрунтувати алгоритм призначення 

негормональної та гормональної терапії і запропонувати лікувальні 

комплекси, спрямовані на усунення гормональних порушень. Надано 

теоретичне обґрунтування необхідності корекції порушень 

кровозабезпечення матки і яєчників.  

Практичне значення одержаних результатів. Описано 3 клінічні 

варіанти ВА, що розвиваються в період пубертату та запропоновано спосіб їх 

диференційної діагностики.  

Визначено найбільш інформативні прогностичні критерії щодо 

розвитку ВА для формування грип ризику для проведення первинної 

профілактики.  

Удосконалено схему обстеження дівчат-підлітків із ВА. Створено 

алгоритм призначення негормональної та гормональної терапії, а також 

запропоновано лікувальні комплекси, спрямовані на усунення гормональних 

порушень та нормалізацію кровозабезпечення матки і яєчників для 

збільшення розмірів матки та відновлення її можливості відповідати на 

гормональні стимули. Виділено клінічні, анамнестичні та гормональні 

показники та розроблено прогностичні таблиці для розрахунку ефективності 

негормонального лікування ВА,які можна застосовувати на різних рівнях 

надання медичної допомоги.  

Розроблено та впроваджено в практику три клінічні варіанти вторинної 

аменореї (Авторське свідоцтво на твір 40961, UA. Математична модель 

визначення клінічних варіантів вторинної аменореї у дівчат-підлітків); 

методику визначення контингентів груп ризику захворювання в періоді 

пубертату (Пат. 103421, UA, Спосіб прогнозування виникнення вторинної 

аменореї у дівчат-підлітків, 2015; Чинники ризику формування розладів  

менструальної функції на першому році після менархе : інформ. лист, 2014), 

рекомендації щодо лікування дівчат-підлітків із ВА (Лікування дівчаток та 

дівчат-підлітків із порушеннями статевого розвитку і менструальної функції, 
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метод. рек., 2008; Авторське свідоцтво на твір 26689, UA. Реабілітація дівчат-

підлітків із порушенням менструальної функції та низькою масою тіла; Пат. 

91993, UA, Спосіб лікування дівчат-підлітків із гіпоплазією матки при 

вторинній аменореї, 2014). 

 Впровадження інноваційних розробок здійснювалось протягом 2009-

2015 років у лікарняних закладах практичного та науково-дослідницького 

профілю м. Харкова, Харківської, Київської, Запорізької, Дніпропетровської, 

Вінницької, Одеської, Львівської, Чернівецької, Сумської, Полтавської 

областей та автономної республіки Крим), про що свідчать відповідні 

документи щодо впровадження (договори передачі інноваційних продуктів, 

акти впровадження). Основні наукові і практичні положення включено в 

навчальний процес кафедри перинатології, акушерства та гінекології 

Харківської медичної академії післядипломної освіти. 

Особистий внесок здобувача: Автору належить визначення мети, 

завдань дослідження, методологічних основ виконання роботи, здійснено 

планування і організацію наукової роботи, аналіз даних вітчизняної та 

зарубіжної літератури за останні 25 років, Інтернет-ресурсів. Особисто 

дисертант виконала клінічне обстеження хворих із ВА та дівчат із групи 

контролю, спостереження за хворими в катамнезі, аналізувала отримані 

лабораторні показники, проводила вибір осіб для використання  

запропонованих методів терапії та здійснювала лікування хворих, виконувала 

генеалогічний аналіз та дерматогліфічний аналіз пацієнток із ВА та членів 

ядерних сімей. Автором самостійно сформовано комп’ютерну базу даних, 

підготовлено матеріали до математичних розрахунків, проведено 

статистичну обробку результатів, інтерпретацію та теоретичне 

обґрунтування результатів дослідження, розроблено алгоритм діагностики 

клінічних варіантів захворювання на підставі створення дискримінантної 

статистичної моделі, розроблено критерії прогнозу формування патології та 

ефективності негормонального лікування ВА, проведено апробацію 

отриманих результатів. При використанні багатомірного статистичного 
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аналізу автором особисто створено факторні моделі взаємозв’язків між 

гормональними та метаболічними показниками при ВА, проведено 

впровадження результатів дослідження в практику в узгодженні з основними 

положеннями та висновками дисертації.  

Апробація результатів дослідження. Основні положення 

дисертаційної роботи було викладено на науково-практичній конференції 

«Актуальні питання нейроендокринології» (Луганськ, 2011), ІХ науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Ендокринна патологія у 

віковому аспекті» (Харків, 2011), науково-практичній конференції «Якість 

життя як критерій оцінки здоров’я дітей і підлітків» (Харків, 2011), науково-

практичних конференціях з міжнародною участю «Новітні технології в 

педіатричній науці, практиці та освіті» (Одеса, 2011; 2012; 2014), Круглому 

столі «Репродуктивне здоров'я підлітків та молоді – основа демографічного 

резерву країни» (Київ, 2012), науково-практичній конференції «Медико-

соціальні проблеми педіатрії, акушерства та гінекології» (Тернопіль, 2012), 

Науковому симпозіумі з міжнародною участю «Репродуктивне здоров’я 

молоді» (Чернівці, 2012), ІХ та ХІ з’їздах Українського товариства генетиків і 

селекціонерів ім. М.І. Вавилова (Алушта, 2012; Умань, 2014), ІІ 

всеукраїнській науково-практичній конференції «Сучасні проблеми здоров'я 

та якості життя дітей та підлітків» (Луганськ, 2013), науковому симпозіумі 

«Фізіологія і патологія становлення репродуктивної системи» (Харків, 2013), 

I науково-практичній конференції з міжнародною участю «Национальный и 

международный опыт охраны репродуктивного здоровья девочек» (Москва, 

2013), науково-практичній конференції з міжнародною участю «Досягнення 

та перспективи експериментальної і клінічної ендокринології (Тринадцяті 

Данилевські читання)» (Харків, 2014), Пленумі акушерів-гінекологів України 

(Київ, 2014), науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Досягнення та перспективи експериментальної і клінічної ендокринології 

(Чотирнадцяті Данилевські читання)» (Харків, 2015). 
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Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 58 наукових 

праць, з них 27 статей, у тому числі 20 статей у фахових наукових виданнях 

(6) одноосібно, 10 -  у виданнях, що входять до наукометричних міжнародних 

баз (3 – за кордоном). Матеріали дисертаційної роботи відображено в главах 

монографії. Автор має 2 патенти України на корисну модель, 3 авторські 

свідоцтва на твір, видано 1 методичних рекомендацій, 2 інновації, 1 

інформаційний лист.    
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РОЗДІЛ 1 

 

ВТОРИННА АМЕНОРЕЯ У ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ: 

НЕЙРОЕНДОКРИННІ ОСОБЛИВОСТІ, ФАКТОРИ РИЗИКУ 

ВИНИКНЕННЯ ТА ЛІКУВАЛЬНА ТАКТИКА (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Сучасні уявлення щодо нейроендокринної регуляції 

менструальної функції та її порушень при вторинній аменореї у дівчат-

підлітків 

 

Відомо, що необхідною умовою для забезпечення регулярного 

менструального циклу є функціональна цілісність усіх п’яти ланок 

репродуктивної системи (центральної нервової системи, гіпоталамуса, 

гіпофіза, яєчників та органів-мішенів) [50]. У роботах сучасних авторів 

безперервно поглиблюються уявлення про взаємодію і регуляцію кожного 

рівня вказаних структур за принципом прямого і зворотного, позитивного та 

негативного взаємозв'язків.  

Найбільше це стосується питань про роль нейротрансмітерів і 

нейромодуляторів у регуляції функції репродуктивної системи [51]. У низьці 

робіт висвітлено важливу учать нейропептиду Y, кисспептину, 

проопімеланокортину та ендоканнабіноїдів у регуляції менструальної 

функції [52-54]. Набуває подальшого розвитку концепція щодо ролі 

адипокінів, у тому числі й адипонектину та резистину в регуляції секреції 

гонадотропінів [55]. Вивчаються різні проблеми, які стосуються ролі інгібіну, 

активіну та фолістатину в регуляції менструальної функції  [56, 57]. (Велика 

кількість робіт присвячена вивченню стану рецепторів естрогенів, андрогенів 

та прогестерону [58-60]. 

Однак слід відмітити, що практично усі вищевказані дослідження 

виконувались у дорослих жінок, хоча поглиблення уявлень щодо 

становлення менструальної функції в підлітковому віці є не менш 
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актуальним. Саме перебіг періоду пубертату, особливо із урахуванням 

характеру становлення менструальної функції, є інтегральним показником 

репродуктивного потенціалу дівчинки.  

Відомо, що після менархе дівчинка вступає в другу фазу статевого 

розвитку, протягом якої відбувається становлення менструальної функції, 

закріплення взаємодії різних ланок нервової та ендокринної систем [61].  

Суттєву роль у становленні менструальної функції у дівчат-підлітків 

відіграє зниження рівнів мелатоніну і серотоніну. Запізнення вікового 

зниження рівня мелатоніну може бути однією з основних причин затримки 

становлення менструальної функції. [62] Однак, згідно з сучасними 

уявленнями, найбільш примітною рисою повного дозрівання гіпоталамо-

гіпофізарно-яєчникового комплексу вважається встановлення позитивного 

зворотного зв'язку між генератором імпульсу гонадотропін-рилізінг-гормону 

і гіпофізом та естрадіолом, який синтезується в зростаючому фолікулі, що 

призводить до викиду ЛГ та овуляції [61, 63].  

Висловлюється думка [64], що гормональна модель регуляції 

менструальної функції у дівчат-підлітків починає відповідати моделі для 

дорослих жінок вже в перший рік після менархе. В той же час є дані [65], що 

формування регМЦ в період статевого дозрівання пов'язано з підвищенням 

секреції ЛГ під дією гонадоліберина, а також зменшенням негативного 

зворотного впливу яєчника на гіпоталамус, що призводить до підвищення 

рівнів ЛГ і ФСГ, причому ФСГ підвищується швидше ЛГ. При цьому 

позитивний зворотний зв'язок «естрогени – ЛГ» формується поступово 

протягом декількох років, практично до закінчення пубертату.  

Вважають, що гормональний статус при ранніх постменархеальних 

циклах нагадує синдром недостатності лютеїнової фази у дорослих жінок 

[64]. Припускають, що у дівчинки пубертатного віку жовте тіло, котре 

утворюється після овуляції, може бути функціонально недостатньо активним. 

Дефіцит прогестерону внаслідок недостатності жовтого тіла і ановуляцїї 
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може сприяти пролонгації підвищеної секреції ЛГ гормону, андростерону і 

тестостерону, розвитку полікістозу і гіперандрогенії [61].  

В наш час добре вивченими є рівні гонадотропінів, андрогенів, 

естрогенів і концентрації інсуліну в препубертатному періоді, до менструації 

або під час менархе [66, 67] Показано, що рівні ЛГ, ПРЛ, естрадіолу, 

андростендіону, тестостерону і дигідроепіандростерону значно зростають 

при збільшенні менструального віку [68]. Проте дані про зміни вмісту в 

сироватці крові гонадотропінів, ПРЛ та статевих гормонів в перші роки після 

менархе є малочисельними.  

Припускають, що саме під монотонною дією естрогенів  реалізується 

розвиток вторинних статевих ознак і внутрішніх статевих органів, оскільки в 

подальшому щомісячне підвищення концентрації естрадіолу на тлі розвитку 

преовуляторного фолікула блокується внаслідок підвищення концентрацієї 

прогестерону. [69].  

На рівень статевих гормонів, особливо в період пубертату, значно 

впливає ІФР-1, який вважають координатором між зростанням і досягненням 

статевої зрілості та інсулін, вплив котрого на гонадотропну функцію гіпофіза 

та стероїдогенез в яєчниках у наш час не підлягає сумніву [70, 71]. 

 Відомо, що в підлітковому віці відбувається підвищення рівня 

соматотропного гормону і інсуліну. Дослідження взаємозв'язку між рівнями 

ІФР-I та інсуліну показало їх односпрямовані зміни від початку до кінця 

пубертату, при цьому у дівчат-підлітків рівень ІФР-I корелює з рівнем 

естрадіолу [72-74]. Припускають, що в жіночому організмі вісь 

соматотропний гормон / IФР-I і інсулінрезистентність можуть залучатися в 

механізми формування адренархе [75]. 

Встановлено, що інсулінорезистентність (ІР) збільшується з початку 

пубертату і нормалізується до його закінчення. Її пік припадає на розпал 

пубертату. За даними деяких авторів, 3; 5 та 8% дітей у віці 13; 15 і 19 років 

відповідно мають ІР, при цьому в 13 років це, як правило, відносяться до 

дівчат, а в 19 років – до хлопців [76].  
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Для статевого дозрівання не менш необхідним є лептин (Л), про що 

свідчить його здатність прискорювати пубертат як у людини, так і в 

експериментальних тварин із дефіцитом Л, і відновлювати фертильність у    

ob / ob мишей [77-79]. Доказано участь Л в процесах овуляції [80, 81]. 

Припускають, що Л є сигналом, який інформує гіпоталамус про достатні 

запаси енергії, які необхідні організму для вступу його в репродуктивний 

цикл [82].  

Важливу роль в регуляції менструального циклу мають біологічно 

активні фракції статевих гормонів, які залежать й від концентрації ССГ у 

сироватці крові. Доведено, що зміна рівня ССГ у крові в період пубертату 

впливає на баланс естрогенів і андрогенів [83]. Зниження ССГ у дівчаток із 

передчасним пубархе розглядається як ризик розвитку в подальшому 

функціонального оваріального гіперандрогенізму і інсулінрезистентності 

[84]. Зміна активності ССГ в період пубертату може бути пов'язана із 

перетворенням його ізоформи [85].  

Не менш важливим є й те, що становлення менструальної функції 

перебігає на тлі фізіологічної активації функції щитовидної залози. Як 

відомо, тиреоїдні гормони впливають на статевої залози, гальмуючи 

фолікулостимулюючу і підвищуючи лютеїнізуючу функції гіпофіза, 

збільшують чутливість яєчників до гонадотропних гормонів і ендометрію до 

естрогенів. У пубертатний період тиреоїдні гормони активно впливають на 

організм, стимулюючи спільно зі статевими стероїдами остаточне 

завершення фізичної, статевої та психічної диференціації і сприяючи 

встановленню в жіночому організмі двофазного менструального циклу [86]. 

За даними різних авторів, майже у 70 % випадків маніфестація захворювання 

щитовидної залози відбувалась саме в період пубертату [87, 88].  

Таким чином, аналіз даних літератури свідчить про наявність 

досліджень на сьогодні регуляції менструального циклу у дівчат, при цьому 

відбувається не лише поглиблення уявлень про роль гонадотропних та 

статевих гормонів, пролактину та їх рецепторів у функціонуванні жіночої 
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статевої системи, але й роль таких біологічно активних речовин як інсулін, 

лептин, ІФР-1, ССГ. Все це підтверджує необхідність уточнення ролі 

порушень вищевказаних гормонально-метаболічних показників у виникненні 

ВА у дівчат-підлітків, особливо при її різних варіантах. 

Слід наголосити, що загальноприйнятої класифікації ВА й досі не 

існує. Однак практично всі дослідники вважають за доцільне виділення ВА в 

залежності від рівня ураження репродуктивної системи. Окремо 

пропонується виділяти психогенну ВА, гіпоталамічну ВА (на тлі втрати маси 

тіла), гіпоталамо-гіпофізарну форму ВА (ВА на тлі гіперпролактинемії 

(функціональної або органічної), гіпогонадотропну ВА та синдром Шиєна), 

наднирникову форму ВА (обумовлену постпубертатним адреногенітальним 

синдромом або вірилізуючою пухлиною наднирників), яєчникову форму ВА, 

що виникає внаслідок синдрому виснаження яєчників, синдрому 

рефрактерних яєчників, вірилізуючих пухлин яєчників та маткову форму ВА, 

обумовлену наявністю внутрішньоматкових сінехій або туберкульозного 

ендометриту [89, 90].  

За даними J. Matsumoto (2004) [47], у дорослих жінок на частку 

функціональної гіпоталамічної аменореї і СПКЯ доводиться 58,3 %. 

Тривалих, понад 6 місяців затримок менструації, гіперпролактинемії – 12 %, 

гіпергонадотропного гіпогонадизму – 12 %, гіпогонадотропного 

гіпогонадизму – 6,3 %. Найрідше – в 5 % випадків – ВА обумовлена іншими 

тяжкими станами, серед яких найчастіше спостерігається гіпотиреоз. 

Результати аналізу, проведеного через 10 років, містили аналогічні дані [91]. 

На жаль, у доступних літературних джерелах не було виявлено аналогічних 

досліджень структури ВА в період пубертату, незважаючи на їх високу 

актуальність. 

В останні роки широко вивчаються механізми формування 

функціональної гіпоталамічної аменореї [92, 93]. Внаслідок порушень 

пульсації ГнРГ знижується секреція ЛГ та ФСГ та виникає гіпоестрогенія. 

Припускають, що регуляція оваріального фолікулогенезу лептином 
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відбувається через його контроль секреції ЛГ [94-96] та його модулюючий 

вплив на ІФP-1 [97]. У спортсменок із функціональною гіпоталамічною 

аменорею низький рівень лептину асоційований із низьким рівнем ЛГ [98, 

99]. Аналогічні результати отримано у хворих із ВА при нервовій анорексії 

[100]. Крім того, пацієнткам з цим типом ВА притаманні помірна 

гіперкортизолемія, низькі рівні в сироватці крові інсуліну, лептину і 

трийодтироніну та ІФР-1 [101, 102]. 

За даними інших літературних джерел, основними чинниками 

гіпогонадотропної аменореї є не лише втрата маси тіла, але й вроджена 

недостатність гіпоталамо-гіпофізарної системи, крім того можливе зниження 

активності гіпоталамічних центрів внаслідок порушення енергетичного 

балансу при активних заняттях спортом [103]. 

Підвищення рівня гонадотропінів пов'язано зі зниженням гормональної 

функції яєчників, виснаженням їх фолікулярного апарату, а також 

нездатністю гонад адекватно реагувати на ендогенну гонадотропну 

стимуляцію. Гіпергонадотропна аменорея може бути обумовлена синдромом 

виснаження яєчників, синдромом резистентних яєчників, а також 

дисгенезією яєчників. До розвитку гіпергонадотропної аменореї також може 

привести хіміотерапія або променева терапія [104, 105]. 

Існують різні точки зору на механізми формування 

нормогонадотропної недостатності яєчників. Є думка, що аменорея в таких 

хворих гіпогонадотропна, але дефіцит гонадотропінів не є настільки 

вираженим, щоб його можна було зафіксувати лабораторними методами.  

В якості одного з патогенетичних механізмів виникнення 

нормогонадотропної  аменореї розглядаються центральні нейротрансміттерні 

зміни, що призводять до дисонансу діяльності імпульсного генератора 

секреції ГнРГ гіпоталамусом і, як наслідок, порушень циклічної секреції ЛГ і 

ФСГ, причому розладів не лише частоти, але й амплітуди викиду [106]. 

Припускають, що більшою мірою страждає імпульсна секреція ЛГ, тому що 

вона повторює характер імпульсів ГнРГ, з'являючись спочатку в нічний, а 
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потім і в денний час. У дослідженні R.B. Perkins (2001) [107] було показано, 

що у 46 % хворих на нормогонадотропну аменорєю мало місце зниження 

частоти викиду, у 18 % – зниження і частоти і амплітуди, ще у 18 % – 

секреція ЛГ мала монотонний характер, у 7 % спостерігалося зниження 

амплітуди викиду і 11 % не потрапляли ні в одну з перерахованих груп [55]. 

Порушення функціонального стану комплексу гіпоталамо-гіпофіз-яєчники 

при нормогонадотропній аменореї проявляється також у пошкодженні 

прямих і зворотних зв'язків між ланками репродуктивної системи [108]. 

Найбільш поширеною є думка, що вірогідним механізмом виникнення цих 

порушень є інгібуючий вплив на синтез гонадоліберинів надлишку дофаміну 

і ендорфінів (при нестачі серотоніну і норадреналіну) [109-111], що зазвичай 

спостерігається при депресивних і тривожних розладах. З цією гіпотезою 

узгоджуються клінічні спостереження, що вказують на стрес і дезадаптацію, 

яка часто спостерігаються у хворих на нормогонадотропну ВА [112].  

З початку 2000-х років почалось уточнення ролі дисгонадотрипінемії 

(ДисГн) – різноспрямованих відхилень рівнів ЛГ та ФСГ – у виникненні 

РМФ у підлітків, а в останні роки відзначається її роль у розвитку 

ендокринного безпліддя у жінок [113, 114].  

Виникнення ВА може бути пов’язано з порушенням секреції 

пролактину (ПРЛ). Патологічна гіперпролактинемія, згідно з матеріалами 

групи ВООЗ, виникає в результаті органічних або функціональних порушень 

в системі гіпоталамус – гіпофіз. Виділяють первинні (інтракраніальні) і 

вторинні форми, до яких відносять гіперпролактинемію при 

ендокринопатіях, нейрогенну гіперпролактинемію, підвищену ектопічну 

продукцію ПРЛ, фармакологічну і ідіопатичну (функціональну) 

гіперпролактинемію [115]. 

Згідно з літературними даними, патологічне підвищення рівня 

пролактину в популяції зустрічається з частотою 0,1-5,4 % [116, 117]. 

Результати аналізу частоти гіперпролактинемії і пролактину [118] свідчили, 

що у пацієнток із ПМФ гіперпролактинемія у віці 11-20 років зустрічається в 
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два з половиною, а пролактинома – в три з половиною рази рідше, ніж у віці 

21-30 років. При вивченні гіперпролактинемії у підлітків багато авторів 

акцентують увагу на негативний вплив підвищеного рівня ПРЛ не тільки на 

розвиток репродуктивної системи, але й на процеси формування кісток [115, 

119].  

Найбільш вагомими факторами ризику розвитку функціональної 

гіперпролактинемії є тривала (з раннього віку) некомпенсована 

внутрішньочерепна гіпертензія внаслідок перинатального пошкодження і / 

або гіпотиреоз. Вірогідність діагностики аденоми гіпофіза найбільш висока у 

дітей з клінічною тріадою «ожиріння + прискорене зростання + стійка 

гіперпролактінемія» [120]. 

Вважають, що гіперпролактинемія виникає внаслідок уповільнення 

перетворення ДОФА в дофамін, оскільки дофамін відіграє роль пролактин-

інгібуючого фактора. Інша причина може бути пов'язана зі стимулюючим 

впливом тироліберину на лактотрофори аденогіпофіза [121]. 

Підвищений вміст ПРЛ пригнічує репродуктивну функцію на різних 

рівнях. У гіпоталамусі під його впливом зменшується синтез і вивільнення 

ГнРГ, у результаті чого в гіпофізі знижується частота та зменшується 

амплітуда викиду гонадотропінів у кров, знижується чутливість гіпоталамуса 

до естрогенів; в яєчниках ПРЛ гальмує синтез естрогенів, знижує чутливість 

яєчників до екзогенних гонадотропінів, індукує ранній лютеоліз, знижує 

секрецію прогестерону жовтим тілом [122-124].  

Підвищений рівень ПРЛ часто пов'язаний із більш тяжкими проявами 

гірсутизму і гіперандрогенної дисфункції яєчників та з більш вираженою 

інсулінорезистентністю [125]. Практично у половини дівчат-підлітків із 

СПКЯ виявляється стабільне або транзиторне підвищення рівня ПРЛ, що 

підтверджує факт частого поєднання гіперпролактинемії та гіперандрогенії, 

кожний з яких може взаємно ускладнювати один одного, сприяючи розвитку 

оваріальної дисфункції та формуванню репродуктивних проблем надалі 

[126]. 
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У літературних джерелах значна кількість робіт присвячена проблемам 

гіперандрогенії [127-129]. Відомо, що надлишок андрогенів пригнічує 

утворення жіночих статевих гормонів, гальмує дозрівання яйцеклітини в 

яєчниках, перешкоджає росту слизової оболонки матки. Це приводить до 

порушень менструального циклу і безпліддю [130-133].  

Підвищення рівня активних андрогенів може виникнути внаслідок 

генетичних мутацій, крім того, підвищення рівня цих гормонів може 

виявитися наслідком неповноцінності розвитку центральних і периферичних 

ланок репродуктивної системи. Поряд з цим гіперандрогенія може бути 

наслідком зростання кількості гормонпродукуючих клітин яєчників, 

наднирників, гіпофіза і гіпоталамічних структур. І, нарешті, відомою 

причиною гіперандрогенних проявів є прийом препаратів з андрогеними 

властивостями [37, 34, 134].  

На сьогодня продовжується активне обговорення механізмів розвитку 

ГА. Вважають, що однією із ланок формування ГА є підвищення рівня ЛГ в 

результаті порушень цирхорального ритму секреції ГнРГ в період 

становлення менструальної функції. Високий рівень ЛГ порушує 

фолікулогенез у яєчниках, що приводить до формування кістозної атрезії 

фолікулів із гіперплазією тека-клітин, строми та підвищенням синтезу 

андрогенів. Внаслідок відносного дефіциту ФСГ, котрий є необхідним для 

синтезу цитохрома Р 450-арома, що активує ферменти перетворення 

андрогенів в естрогени, відбувається накопичення андрогенів та дефіцит 

естрогенів. Відповідно до механізму зворотного зв’язку, зменшення рівня 

естрадіолу стимулює синтез ЛГ, що призводить до підвищення його 

базального рівня, тобто до хронічної гіперсекреції ЛГ [135]. 

Серед екстраоваріальних факторів важлива роль в розвитку ГА 

належить жировій тканині, оскільки вона є місцем позагонадного синтезу 

статевих стероїдів [136]. Іншою ланкою патогенезу формування ГА є 

розвиток гіперінсулінемії та ІР [137]. Є дані про синергічні взаємодії між 

інсуліном та ЛГ [138]. Зростаюча концентрація андрогенів в яєчнику під дією 
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інсуліну/ІФР викликає атрезію фолікулів, що призводить до поступової 

елімінації естроген- і прогестерон-продукуючих клітин гранульози, які 

прогресивно заміщуються андроген-продукуючою тканиною (тека-клітини, 

строма). Цим пояснюється той факт, що стимуляція яєчникового 

стероїдогенезу інсуліном проявляється переважно у вигляді гіперандрогенії 

та відіграє важливу роль у початку формування СПКЯ. 

В останні роки широко обговорюється можливість використання у 

дівчат-підлітків в якості маркера формування СПКЯ підвищення рівня 

антимюллерова гормону (АМГ) в сироватці крові [139]. Відомо, що рівень 

AMГ з 1-2-річного віку поступово підвищується, досягаючи піку до 16 років 

[140]. Встановлено, що при затримках менструації в період пубертату і при 

СПКЯ у дівчат-підлітків рівень АМГ значно вище, ніж у їх однолітків із 

регулярним менструальним циклом [141]. Багатьма дослідниками 

встановлено наявність кореляційного зв'язку між рівнями тестостерону і 

АМГ як у дівчат-підлітків, так і у дорослих жінок, але до цього часу немає 

єдиної думки про те, чи впливають андрогени на синтез AMГ чи рівень АМГ 

є відображенням стану фолікулів, що синтезують андрогени [142].  

Неоднозначними є дані про вміст андрогенів у сироватці крові при 

гіпоталамічній аменореї. Хоча є повідомлення про підвищення ССГ і 

вільного тестостерону у пацієнтів із нервовою анорексією [143], дослідження 

P. Skalba, що було проведено пізніше, не показало ніяких істотних 

відмінностей цих показників у хворих із анорексією та у здорових жінок 

[103].  

У багатьох  літературних джерелах наведено дані про гіпоестрогенію 

при функціональній гіпоталамічній аменореї, гіпогонадотропному 

гіпогонадизмі і гіпергонадотропній аменореї [100, 144, 145]. У той же час 

зустрічаються повідомлення про те, що при вторинній нормогонадотропній 

аменореї рівень естрадіолу зберігається на рівні фолікулярної фази [110], а 

при затримках менструації при нервовій анорексії може реєструватися 

відносна гіперестрогенія [146]. За даними ряду авторів, у дівчат-підлітків із 
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СПКЯ середнє значення естрадіолу не відрізнялося від показників здорових 

однолітків, а рівень естрону був підвищеним [147, 148].  

Звернув на себе увагу той факт, що визначенню рівня прогестерону у 

дівчат-підлітків присвячено лише поодинокі роботи, в яких дослідники 

відмічають відповідність середнього рівня прогестерону у хворих із ВА та 

СПКЯ та у групах порівняння із регулярним менструальним циклом [148, 

149].  

Більш вивченими є механізми виникнення стрес-індукованої аменореї. 

Вважають, що стрес негативно впливає на жіночу репродуктивну систему 

через пригнічення секреції ГнРГ і кортикотропін-рилізинг гормону, 

зниження синтезу в яєчниках естрадіолу внаслідок підвищення рівня 

кортизолу та виникнення кортизол-індукованої стійкості тканин-мішеней до 

естрадіолу [150].  

Значна увага приділяється виникненню затримок менструації на тлі 

порушень функції щитовидної залози [87, 151, 152]. В той же час прояви 

аутоімунного    тиреоїдиту спостерігаються у третини жінок із СПКЯ, що 

дало змогу висловити гіпотезу про важливу рол аутоімунних порушень в 

патогенезі захворювання [153]. У результаті взаємодії механізмів 

нейрогуморальної регуляції репродуктивної та тиреоїдної функцій в 

підлітковому періоді  при гіпофункції щитовидної залози тироксин більшою 

мірою перетворюється в трийодтиронін і збільшується коефіцієнт 

«тироксин/трийодтиронин», що приводить до підвищення рівня серотоніну, 

та адренокортикотропного гормону в крові, розвитку гіперкортицизму і 

гіперандрогенії. Надлишок тестостерону в периферичних тканинах 

перетворюється на естрогени, які в порядку зворотного зв'язку гальмують 

продукцію ФСГ. Створюється замкнута система, свого роду «порочне коло», 

результатом діяльності якого є ановуляція та аменорея. При зниженні 

концентрації тиреоїдних гормонів у крові, а саме вільного тироксину, 

зменшується його інгібуючій вплив на синтез пролактину і розвивається 

гіперпролактинемія [87].  
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У роботах, присвячених вивченню ПМФ у дорослих жінок, наводяться 

дані про важливу роль рецепторів естрогенів (ER) та прогестеронових 

рецепторів у їх формуванні [154-156], однак у дівчат-підлітків такі 

дослідження не проводились.  

Привертають увагу також дослідження, присвячені вивченню 

взаємозв’язків між показниками ліпідного спектру крові, статевих гормонів 

та пролактину при ПМФ, оскільки ряд авторів пропонують розглядати ПМФ 

у дівчат-підлітків як складову частину метаболічного синдрому. Достатньо 

широко проводилися дослідження впливу рівня Т на ліпідний спектр крові, 

але, як правило, вони виконувалися у жінок у менопаузі [157, 158]. Також 

відомо, що гіперпролактинемія, яка призводить до гіпоестрогенії, може 

викликати зміни ліпідного спектру, аналогічні порушенням у здорових жінок 

у період менопаузи: збільшення вмісту загального холестерину сироватки 

крові, підвищення концентрації ліпопротеїдів низької щільності, 

ліпопротеїдів дуже низької щільності з одночасним зниженням рівня 

холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ) [159].  

Слід відзначити, що лише поодинокі дослідження присвячені вивченню 

змін ліпідного обміну у дівчат-підлітків з порушеннями менструального 

циклу [160]. При цьому дослідження ліпідного спектру крові проводили 

лише при СПКЯ та нервовій анорексії [100, 161-164]. 

Висловлено припущення, що ССГ відіграє одну з провідних ролей у 

регуляції ліпідного профілю [165] за даними моделі багатовимірної лінійної 

регресії. Встановлено, що ССГ негативно корелював із тригліцеридами і 

позитивно – з холестерином ліпопротеїдів низької щільності, незалежно від 

віку, величини ІМТ, систолічного кров'яного тиску і фізичної діяльності. 

Відомо, що регуляція рівня ССГ у крові здійснюється як за рахунок статевих 

стероїдів, так і за рахунок нестероїдних факторів, співвідношення між якими 

змінюється з віком. До нестероїдних чинників відносять калорійність їжі, 

енергетичний баланс, фактори росту, тип харчування [166, 167]. У хворих із 

нервовою анорексією одним із найбільш важливих факторів, що впливають 
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на концентрацію ССГ, є маса тіла [168].  У хворих на СПКЯ та ожирінням 

одним з важливих чинників зниження рівню ССГ вважають хронічну 

неалкогольну жирову хворобу печінки [169].  

Існує думка, що зниження середнього рівня загального холестерину в 

період пубертату, вірогідно, пов’язано як із впливом змін гормонального 

фону та статевим розвитком, так і з потребою його у великій кількості для 

зростаючого організму з поступовим збільшенням витрат на процеси росту і 

диференціювання клітинних мембран, синтез та секрецію статевих гормонів. 

Тому з урахуванням даних обставин, низький рівень ХС ЛПВЩ та 

збільшення показника ХС ЛПНЩ, які є основною транспортною формою 

ЗХС до органів і клітин, у деяких випадках можна розглядати як 

пристосований механізм в умовах високої потреби організму в ЗХС і 

підвищених затрат для забезпечення енергетичних процесів [170]. Однак 

стійкість таких метаболічних змін сприяють ранній маніфестації розвитку 

атеросклерозу.  

Таким чином, незважаючи на велику кількість досліджень, 

присвячених визначенню особливостей гормонально-метаболічного статусу 

хворих із ВА, практично відсутні роботи, в яких були б узагальнені дані 

щодо можливих патогенетичних механізмів формування цього 

захворювання, особливо з урахуванням різноманітної клінічної картини в 

період пубертату. Проведення досліджень в цьому напрямку дозволить 

обґрунтувати нові підходи до призначення лікування, що має не лише 

теоретичне, але й велике практичне значення.  

 

1.2 Роль генетичних і середовищних факторів у формуванні 

порушень менструальної функції 

Відомо, що процеси становлення менструальної функції нерозривно 

пов'язані зі станом фізичного і статевого розвитку дівчинки та є результатом 

реалізації індивідуальної генетично детермінованої програми розвитку 

організму в конкретних умовах зовнішнього середовища. Поряд із фізичним 
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розвитком у пубертаті відбувається перебудова психічного статусу та рівня 

свідомості [171, 172]. 

Результати досліджень, що присвячені вивченню факторів ризику 

розвитку затримок менструації, достатньо широко представлені в сучасній 

літературі [173-175]. Показано, що в структурі чинників, які сприяють 

розвитку гінекологічної патології, перше місце посідають медико-біологічні 

фактори (22,4 %). На другому місці знаходиться сукупність екологічних 

чинників (15,6 %), на третьому – соціально-гігієнічних (14,2 %) [176]. 

Широко висвітлюється несприятлива дія ряду екологічних факторів на 

формування менструальної функції у дівчат-підлітків. Це проживання в 

«брудних» районах міста, поблизу промислових підприємств, 

автомагістралей, телевізійної вишки, ставків-накопичувачів промислових 

відходів [176, 36]. Проведений кореляційний аналіз вивів позитивний зв'язок 

середньої сили (r = 0,54; р <0,05) між наявністю професійних шкідливостей у 

батьків і формуванням патології репродуктивної системи у дівчаток [177]. 

Окремими дослідниками [178, 179] підкреслено необхідність урахування 

місця проживання (великого міста або сільської місцевості) у зв’язку із 

негативною дією різних факторів ризику на виникнення ПМФ. 

У той же час існує думка, що найбільш несприятливий вплив на 

репродуктивне здоров'я та розвиток дівчат-підлітків старшого шкільного віку 

спричиняють фактори соціального, психосоціального ризику і способу 

життя: низький рівень життя сім'ї, проживання в неповній сім'ї, 

несприятливий психологічний мікроклімат у сім'ї, порушення харчування, 

підвищена інформаційне навантаження, слабка інформованість про стан 

свого здоров'я і, як наслідок, невисока мотивація до здорового способу життя 

[180-182]. 

Аменорея може бути наслідком прийому медикаментів або 

наркотичних речовин [183, 184]. Показано, що аменорея у дівчат підлітків 

настає через 4-12 місяців після початку адитивної поведінки (прийом 

наркотичних речовин). Для частини цих дівчат умови життя під час 
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перебування у виховній колонії (регламентований розпорядок дня, достатній 

сон, регулярне триразове харчування) виявилися більш сприятливими, ніж це 

було раніше [185].  

Багато авторів вказують на вплив великих фізичних навантажень у 

розвитку аменореї. Широко застосовується термін – «тріада спортсменок», 

що включає в себе дефіцит маси тіла, аменорею і остеопороз [186-188]. 

У літературних джерелах підкреслюється несприятливий вплив 

ускладненого перинатального анамнезу на формування порушень 

менструальної функції [189-191].  

Практично всі дослідники відзначають високу частоту соматичної 

патології та порушень статевого розвитку у дівчат-підлітків із ПМФ [192, 

193]. У дівчат із патологією репродуктивної системи виявляється 

різноманітна супутня екстрагенітальна патологія: у 95 % вегето-судинна 

дисфункція, у 68 % – патологія травної системи, у 56 % – патологія ЛОР 

органів, у 32 % – патологія сечовидільної системи, у 15 % – алергози, у 8 % – 

патологія суглобів. 

Дещо рідше реєструється соматична патологія при ПМФ внаслідок 

нервової анорексії: у пацієнток виявлялися хвороби щитовидної залози 

(53,9 %), які були переважно представлені субклінічним гіпотиреозом і зобом 

1-2 ступеня, хвороби органів дихання (30,8 % – в 27,9 % було виявлено 

хронічний тонзиліт), хвороби органів травлення (21,8 % в основному за 

рахунок гастритів і дискенезії жовчовивідних шляхів). Інфекційний індекс 

становив 0,44, за рахунок 6-7 епізодів гострих респіраторних вірусних 

інфекційних захворювань за рік [100].  

Дослідження, проведені у дорослих жінок із нормогонадотропною 

функціональною аменореєю, показали, що у 20 % пацієнток на перший план 

виходить депресивна симптоматика, у 60 % – атипові порушення харчової 

поведінки, у 71,8 % – супроводжувалися коморбідною депресивною 

симптоматикою [110]. Аналогічні дані були отримані й при вивченні 

психологічного статусу у дівчат-підлітків із ПМФ [194]. 



33 

 

Практично всі дослідники відмічають, що в основі розвитку вторинної 

аменореї при нервовій анорексії лежить дефіцит маси тіла внаслідок 

недостатнього харчування [100, 195]. Одночасно багато авторів звертають 

увагу на те, що надлишкова маса тіла і ожиріння також є одним із важливих 

факторів ризику порушень менструальної функції [196-199].  

Виявленню зазначених факторів може сприяти ретельне складання 

родоводів. Добре відомо, що використання родоводів дозволяє 

використовувати деякі дані для клінічного прогнозу та обґрунтування об’єму 

подальших генетичних досліджень [200, 201]. 

I. Shabir із співавторами [202] представили дані про поширення 

клінічних проявів гіперандрогенії в сім'ях хворих на СПКЯ. Ультразвукові 

ознаки цього синдрому були характерні для 62,5 % сестер і 9,1 % матерів 

хворих, гірсутизм спостерігався у 95,5 % сестер і у 86,4 % матерів, акантоз – 

у 9,1 % сестер, 40,9 % матерів і 4,3 % батьків. Примітно, що ранні прояви 

алопеції мали 73 % братів і батьків. Звертав на себе увагу також той факт, що 

надлишкову масу тіла або ожиріння мали 73 % братів, 77 % сестер, 82 % 

батьків і 95 % відсотків матерів. Ці дані узгоджуються з гіпотезою, що 

внутрішньоутробний вплив тестостерону може бути одним із механізмів, за 

допомогою якого харчові порушення за типом переїдання передаються з 

покоління в покоління [203, 204].  

Привертають також увагу дані про те, що у пацієнток із оліго-

аменореєю і гірсутизмом у порівнянні з жінками з регулярним 

менструальним циклом, матері частіше мали поєднання гірсутизму і 

порушень менструального циклу, сестри – поєднання гірсутизму і безпліддя, 

а батьки частіше страждали на гіпертонічну хворобу [205].  

Показано, що кожна четверта дівчинка, народжена матір'ю з СПКЯ, має 

в препубертаті підвищений рівень ЛГ, інсуліну, кожна третя – тестостерону, 

крім того, майже у половини з них підвищено рівень дигідроепіандростерону 

[206]. Встановлено підвищення в препубертатному віці у дочок жінок із 

СПКЯ рівня антімюллерова гормону, що вказує на порушення розвитку 
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фолікулів вже в дитинстві [207]. Все це свідчить про те, що дівчата, 

народжені від матерів із СПКЯ, складають групу високого ризику до 

виникнення ПМФ, в тому числі, й ВА.  

Встановлено, що гіперандрогенія жіночого організму є спадково-

детермінованою в 85,43 % випадків. Спадкування ознак гіперандрогенії може 

відбуватися не тільки по батьківській (21,17 %), але й по материнській 

(26,83 %) лінії, і більше того – значно частіше одночасно по материнській і 

батьківській лініях. Доведено, що синдром гіперандрогенії має 

мультифакторну природу. Дані, представлені в літературі, вказували на 

високу частоту успадкування даної патології відповідно до 

квазіальтернативної моделі і контролем незначної кількості генетичних 

факторів (олігогенної моделі). Однак не виключно в ряді випадків і 

моногенне спадкування надниркової і яєчникової гіперандрогенії [208]. [208] 

У літературних джерелах наведено дані родоводу 17-літньої хворої з 

передчасною яєчниковою недостатністю, де є вказівки на те, що дане 

захворювання мало місце у бабусі і 2-х тіток по материнській лінії [209]. В 

той же час не виключено в окремих випадках й аутосомно-домінантний тип 

спадкування передчасної яєчникової недостатності [210].  

Найбільш сучасним методом в генетиці є молекулярно-генетичний 

аналіз. В літературі надані результати про генні мутації, які призводять до 

затримки статевого розвитку та / або вторинної аменореї [211, 212]. 

Проводиться вивчення генетичних механізмів, що лежать в основі 

формування гіперандрогенії [213, 214]. G. Kosova із співавторами показали 

[215], що дівчата-підлітки із гіперандрогенією частіше гетерозиготні по 

мутаціях в деяких генах (CYP21 і HSD3B2, IRS-1, β3-adrenergic receptor gene), 

ніж їх однолітки без ознак гіперандрогенії. Дослідження, проведені у хворих 

із гіперандрогенією, показали також важливу роль у її розвитку змін у 

CYP11A [216], CYP17 [217], поліморфізму ß-субодиниць ЛГ і ФСГ [218, 219], 

ССГ [220], генетичних змін 17β-гідроксистероїддегідрогенази, 11β-

гідроксистероїддегідрогенази 1 типу та гексозо-6-фосфатдегідрогенази [221].  
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За даними багатьох авторів, не менш важливим є проведення 

цитогенетичних досліджень у хворих на ВА [200-202]. Однак слід 

відзначити, що при проведенні цитогенетичних досліджень ряд дослідників 

об'єднують в одну групу пацієнток із первинною і вторинною аменореєю 

[222, 31], а більшість цитогенетичних досліджень при ВА присвячено 

вивченню лише кількісних хромосомних порушень [223, 224]. 

Дані про хромосомні аберації при ВА фрагментарні і потребують 

уточнення, особливо з урахуванням того, що ці дослідження, як правило, 

проводилися у жінок із передчасною яєчникової недостатністю [225-227].  

Відомо, що тривала ВА є одним із захворювань, що призводять до 

стійкого безпліддя. Багато дослідників підкреслюють важливу роль 

хромосомних аномалій у розвитку порушень репродуктивної функції [228, 

229]. За даними О.Н. Беспалової, частота носіїв збалансованих структурних 

перебудов хромосом у сім'ях із повторними спонтанними абортами істотно 

перевищує загальний популяційний показник [32]. 

Також в літературі є вказівки на те, що ступінь хромосомного 

дисбалансу корелює з тяжкістю порушень фертильності. При цьому до 

одного з найбільш несприятливих чинників відносять екстремальні варіанти 

коротких плечей акроцентричних хромосом у зв'язку з тим, що вони є місцем 

локалізації ядерцеутворюючих районів, що несуть кластери генів 

рибосомальної рибонуклеїнової кислоти. Є дані, що найбільш часто в сім'ях 

із повторними спонтанними абортами зустрічаються реципрокні, 

робертсонівські транслокації та інверсії [32]. 

Відомо, що хромосомні аберації, порушуючи баланс спадкових 

факторів, є причиною різноманітних відхилень у будові і життєдіяльності 

організму, а також є маркером порушень репарації. У людській популяції 

існує широкий спадковий поліморфізм порогу резистентності до токсичного 

впливу факторів середовища. Це виражається в диференціації ризику 

виникнення патології у різних людей, що проживають у подібних 

екологічних умовах [230, 231].  
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Хромосомні порушення, які виникають у соматичних клітинах, можуть 

бути відображенням процесів, що відбуваються в статевих клітинах людини. 

Встановлено, що підвищення рівня мутацій у однієї людини в два рази 

збільшує вірогідність народження у неї дитини зі спадковим дефектом на 

10 %, що вказує на реальну можливість загрози генетичних наслідків 

забруднення об'єктів середовища мутагенними речовинами [232]. 

Оцінка зв'язку частоти чисельних і структурних змін хромосом з 

зовнішньо-середовищним впливом репротоксикантів і мутагенів, що була 

виконана на підставі епідеміологічного дослідження за розрахунком 

відносини шансів, показала, що наявність поліморфізму хромосом у матері 

збільшує ризик народження дитини з хромосомним дефектом (ВШ=6,7) при 

несприятливому впливі хімічних факторів із мутагенною активністю.  

У той же час, одним із найбільш доступних та неінвазивних методов 

генетичного дослідження, є дерматогліфіка. Дерматогліфіка як метод 

антропогенетичного аналізу була запропонована С. Cummins і Ch. Midlo ще в 

1961 році. Розвиток дерматогліфіки як науки, що вивчає будову папілярного 

рельєфу, довело її виняткову інформативність, що дозволяє вирішувати коло 

завдань медицини та антропології.  

У літературних джерелах наводяться відомості про зв'язок 

дерматогліфічних показників з фізичним потенціалом і адаптаційними 

можливостями [233-236]. Виділено характерні дерматогліфічні комплекси 

для прогнозування формування у дівчат затримки статевого розвитку, 

гіперандрогенії [237-239]. Було показано, що зміни дерматогліфічного 

рисунка корелюють з рівнем естрадіолу і співвідношенням тестостерон / 

естрадіол [240], рівнем ІМТ, обвідом талії, індексом інсулінорезистентності 

НОМА [241]. Було висунуто положення про взаємозв'язок соматичних, 

дерматогліфічних і психологічних ознак у структурі загальної конституції 

людини [242].  

Великий інтерес мають дані про зв'язок флуктуаційної асиметрії 

гребеневого рахунку ab з процесами розвитку організму [243, 244]. Отримано 
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дані про її зв'язки як з низкою генетичних факторів, так і несприятливими 

середовищними впливами до 19 тижня вагітності [245, 246]. Показано, що 

внесок генетичних факторів у формування флуктуаційної асиметрії 

коливається в межах 0,20-0,35 % [247].  

Слід зазначити, що дерматогліфічні ознаки, що характерні для хворих 

із вторинною аменореєю, на сьогодні не виділено, хоча широко представлено 

дослідження, присвячені дерматокомплексу при первинній аменореї 

центрального генезу, синдромі Шерешевського-Тернера [248-250]. 

Дослідження дерматогліфічних показників в ядерних сім'ях дозволять 

уточнити дані про вплив генетичних і середовищних факторів на формування 

ВА.  

Таким чином, аналізуючи результати наявних досліджень щодо ролі 

ендогенних та екзогенних факторів ризику виникнення ПМФ, слід 

відзначити відсутність їх визначення саме для ВА, що виникла в період 

пубертату, незважаючи на те, що впровадження заходів первинної 

профілактики може в багатьох випадках попередити її формування. Це 

свідчить про високу актуальність розробок у цьому напрямку: виділенні 

факторів ризику виникнення ВА та оцінки їх прогностичної значущості, 

можливості використання для формування контингентів груп ризику. 

 

1.3. Особливості клінічних проявів вторинної аменореї та її 

лікування у дівчат-підлітків 

 

Вторинна аменорея є однією з найбільш важких форм порушень 

менструальної функції. У МКБ-10 вона має шифр – N91 [251]. Головною її 

клінічною ознакою є затримка менструації строком не менше ніж на шість 

місяців, хоча в останні роки зустрічаються пропозиції відносити до ВА 

відсутність вже трьох послідовних менструальних циклів [252]. 
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Частота ВА у дівчат-підлітків за даними літературних джерел складає 

2-4% [4-6], однак є дані, що при яєчниковій і при змішаній (оваріально-

адреналовій) формі СПКЯ вона збільшується до 38-40 % [253].  

ВА, що виникла в періоді пубертату, може починатися як одразу після 

менархе, так і після тривалого регулярного менструального циклу або інших 

порушень менструальної функції. Так, при СПКЯ ВА нерідко передують 

олігоменореєя або поліменорея [254, 255]. При первинній недостатності 

яєчників (ПНЯ) раптове тривале припинення менструацій відбувається вкрай 

рідко (у 8,3 % – 13,6 % хворих), у переважній більшості випадків ВА 

розвивається після періоду олігоменореї [144, 256]. 

Відомо, що одним із найважливіших показників, які мають значний 

вплив на подальший стан менструальної функції, є вік появи першої 

менструації. При визначенні віку менархе при функціональній гіпоталамічній 

аменореї всі дослідники вказують на відповідність віку менархе у таких 

пацієнток популяційним даним [100, 110, 257]. Вік менархе при первинній 

недостатності яєчників (ПНЯ) також не відрізнявся від популяційних 

показників [144].  

У літературних джерелах є нечисленні відомості про перебіг пубертату 

у хворих із затримками менструації, в яких наводяться дані про уповільнення 

статевого дозрівання в період пубертату [258]. Звертає на себе увагу той 

факт, що у дівчаток-підлітків із ВА на тлі гіпогонадотропного гіпогонадизму 

частим приводом для звернення до лікаря є недостатній розвиток молочних 

залоз, що спостерігається у 65% хворих, а не відсутність менструації [145]. 

Біологічний вік, за даними дослідження «кісткового віку» у дівчат-

підлітків із ВА, може як відставати від паспортного віку, особливо при 

виникненні ВА на тлі гіпогонадотропного гіпогонадізму, так і випереджати 

паспортний вік на 2-3 роки в тих випадках, коли основним патогенетичним 

механізмом розвитку ВА є гіперандрогенія] [259].  

Слід відмітити, що у дорослих хворих на ВА, як правило визначають 

прояви зниження щільності кісткової тканини та остеопорозу. В періоді 
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пубертату найбільш часто ці порушення виявляються при активних заняттях 

спортом та формуванні «тріади спортсменок» або при розвитку нервової 

анорексії . 

Встановлено, що при функціональній гіпоталамічній аменореї у 

пацієнток визначаються нормальні або знижені показники ІМТ [100, 260]. 

При вторинній нормогонадотропній аменореї ІМТ, як правило, має нормальні 

значення, однак у половини таких пацієнток (50,8 %) в анамнезі відзначалися 

різкі коливання маси тіла (більше ніж на 5 кг) в короткий проміжок часу 

(протягом декількох тижнів або місяців) [110, 258]. Є дані, що у дорослих 

жінок із СПКЯ частота ВА значно збільшується при наявності ожиріння, в 

той час як у дівчат-підлітків цієї залежності не виявлялось [261].  

Відомо, що ВА у поєднанні із гірсутизмом може бути клінічним 

проявом гіперандрогенії [262]. Вважають, що проявом гіперандрогенії в 

підлітковому віці є послідовність і стадійність появи гірсутизму. Він, як 

правило, з'являється після менархе, у зв'язку з пубертатним посиленням 

функції яєчників. Схильність до розвитку патологічного оволосіння на 

обличчі, нижніх і верхніх кінцівках, зазвичай, проявляється через деякий час 

після появи менструальної дисфункції і поступово прогресує [253]. 

Встановлено наявність позитивного кореляційного зв'язку між гірсутизмом і 

рівнями андростендіону, ДГЕАС, загального тестостерону [263] 

Набагато менш надійним маркером СПКЯ вважають акне, хоча за 

даними Ramin Alemzadeh (2010), у підлітків із фенотипічними проявами 

СПКЯ акне в два рази частіше реєструються при поєднанні ПМФ з 

гіперандрогенемією і гірсутизмом, ніж при поєднанні тільки ПМФ і 

гірсутизму. У літературі представлено дані про високу частоту даної ознаки 

(до 80 %) у дівчаток із СПКЯ. Менше поширена дана ознака у дорослих 

жінок. У той же час відомості про наявність кореляційного зв'язку акне з 

рівнем гормонів суперечливі [264, 265]  

Яковлева Є.Б. [89] підкріслює ряд особливостей клінічної картини при 

різних варіантах ВА: при стрес-індукованій ВА у хворих відмічаються 
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психопатоподібні порушення (астеноневротичний, астенодепресивний та 

астеноіпохондріальний синдроми). Функціональна гіпоталамічна ВА, 

навпаки, супроводжується високою працездатністю та соціальною 

активністю. При ВА, обумовленій гиперпролактинемією на тлі гіпотиреозу, 

на перший план можуть виступати скарги, характерні для цього 

захворювання – слабкість, стомлюваність, запори, сонливість, сухість шкіри.  

Дорослі жінки з ВА характеризуються проявом ворожості, ригідності, 

уразливості, в той же час з нав'язливою потребою виробляти приємне 

враження на інших, що призводить до труднощів побудови соціальних 

зв'язків. Крім того, жінки з ВА демонструють тривожно-конфліктне 

ставлення до материнства [266-268].  Дослідження особистісних 

особливостей пацієнток виявило помірний рівень ситуативної та особистісної 

тривожності, що вказувало на особливу вразливість пацієнток із ВА при 

впливі потенційних психотравмуючих подій, а використання шкали 

Гамільтона виявило у них прояви маскованих депресії [269]. 

Роботи, присвячені вивченню психологічного стану хворих на ВА, що 

виникла в період пубертату, не чисельні, однак отримані результати 

співпадають із даними у жінок фертильного віку із ВА. Встановлено, що 

дівчатам-підліткам, хворим на ВА, притаманні риси структури характеру з 

високими рівнями емоційної лабільності, інтроверованості, ситуативної та 

особистої тривожності [270, 271]. 

У пацієнток із нормогонадотропною аменореєю гіпоплазія матки 

спостерігалася у переважної кількості хворих (70,8 %), а розмір М-ехо 

коливався від 1,2 до 8 мм і складав в середньому 4,1 мм [272]. При РМФ, що 

виникли на тлі нервової анорексії, УЗД органів малого таза виявило 

зменшення всіх розмірів матки в порівнянні з дівчатами з регулярним 

менструальним циклом, більш виражене на аноректичному етапі [100, 273]. У 

той же час Н.В. Самочатова [274] наводить дані про те, що тільки у 28 % 

дівчат-підлітків із ВА на тлі нервової анорексії були зменшені розміри матки, 
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хоча гіпоплазія ендометрію визначалася в 95,7 % випадків (М-ехо 1,2 ± 

0,3 мм).  

При УЗД яєчників у хворих із функціональною гіпоталамічною 

аменореєю на тлі нервової анорексії виявлявся ряд особливостей залежно від 

перебігу анорексії. На аноректичному етапі розміри яєчників були зменшені 

у порівнянні з показниками у здорових однолітків, в яєчниках 

візуалізувалися поодинокі дрібні фолікули, а на етапі редукції нервової 

анорексії кількість фолікулів збільшувалась, хоча їх діаметр не перевищував 

4 мм [100, 274]. 

Про збільшення середніх показників об’єму яєчників при СПКЯ 

говорять багато авторів [275-278]. Зазначається, що збільшення об’єму 

яєчників більше 10 см3 було виявлено тільки у третини дівчат з 

фенотипічними проявами СПКЯ. Наявність 12 або більше фолікулів 

діаметром між 2 і 9 мм було зареєстровано тільки у 10 % обстежених. 

Про проведенні допплерометричного дослідження стану 

кровезабезпечення органів малого тазу встановлено зменшення 

кровопостачання матки при гіпергонадотропній недостатності яєчників, яке 

корелює з виразністю гіпоестрогенемії і пов'язане з посиленням судинного 

опору кровотоку в маткових і аркуатних артеріях [279].  

Естроген-гестагенна замісна гормональна терапія при 

гіпергонадотропній недостатності яєчників супроводжується збільшенням 

кровопостачання матки. При цьому визначається достовірна позитивна 

кореляція між показниками швидкості кровотоку в маткових артеріях і 

рівнем естрадіолу і прогестерону в крові, а також достовірна негативна 

кореляція між значеннями індексу резистентності кровотоку в маткових 

артеріях і змістом прогестерону в крові хворих. Отримані дані свідчать про 

наявність клінічного поліморфізму у хворих на ВА.  

Таким чином, на сьогодні, незважаючи на високу актуальність 

означеної проблеми, практично відсутні дані про клінічні особливості ВА у 

дівчат-підлітків, оскільки практично усі дослідники об’єднують цих хворих 
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із пацієнтками із олігоменореєю або первинною аменореєю. Визначення 

клінічних особливостей ВА має велике практичне значення у зв’язку з тим, 

що практикуючий лікар саме з клінічних даних повинен припустити можливі 

патогенетичні механізми виникнення хвороби та призначити відповідний 

комплекс діагностичних та лікувальних заходів. 

 

1.4 Сучасні підходи до лікування порушень менструальної функції 

у дівчат-підлітків 

 

За літературними даними, в період статевого дозрівання ендокринна 

система знаходиться у фазі підвищеної функціональної активності. Протягом 

пубертату настає морфологічна зрілість структур гіпоталамуса, формується 

та закріплюється циклічність секреції гормонів. Саме тому при лікуванні 

дівчат у підлітковому віці, хворих на РМФ, у тому числі й на ВА, основна 

перевага надається негормональним методам [280], оскільки при 

застосуванні гормональних засобів можливе «гальмування» системи 

гіпоталамус-гіпофіз-яєчники [281] та інші ускладнення [282]. При цьому для 

попередження виникнення порушень репродуктивної функції вважають 

необхідним починати лікування вже з моменту виникнення захворювання 

[281, 283].  

Протягом багатьох років розроблялись комплекси негормональної 

терапії дівчат із ОМ та ВА [281]. Застосування вітамінних препаратів має 

сприятливий вплив на діяльність органів і систем, підвищує реактивність 

організму [284-286]. В останній час з’являються дані про ефективність 

використання препарату цикловіта, який за допомогою вітамінів та 

мікроелементів, які входять до його складу, потенціює спочатку естрогенову 

фазу менструального циклу, а потім – прогестеронову [287].  Важливим є 

призначення мікроелементів - міді, цинку, селену, марганцю, магнію, хрому, 

яки покращують функціональний стан статевих залоз. Магній володіє м'яким 

стимулюючим ефектом по відношенню до всіх репродуктивних гормонів,  та 
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покращує зв'язування гормонів з рецепторами. Використання кальцію, міді і 

марганцю в першу фазу циклу стимулюють вироблення ГнРГ. Цинк є 

інтегральним компонентом прогестеронових та естрогенових рецепторів. 

Йод і селен стимулюють роботу щитовидної залози, продукцію 

катехоламінів, що сприяє зниженню підвищеної активності естрогенів-

жіночих статевих гормонів [288-293]. 

Використання лікарських трав для стимулювання гормональної 

активності гіпофізарно-яєчникового комплексу у дівчат-підлітків було 

запропоновано ще в 2000 роках [294]. Привертає увагу повідомлення про 

значну ефективність сиропу м’яти довголистої, порівняно з плацебо, при 

лікуванні пацієнток з нормогонадотропною аменореєю при нормальному 

рівні пролактина [295]. 

Багато авторів при лікуванні затримок менструації використовують 

гомеопатичні препарати – Мастодінон, Ременс [296, 297].  

Мастодінон спричиняє свою дію завдяки речовинам натурального 

походження. Ці активні компоненти отримують з Angus castus (прутняка), 

Caulophyllum thalictroides (стеблеліста васілістніковідного), Cyclamen (фіалки 

альпійської), Ignatia (грудошника гіркого), Iris (касатика різнобарвного), 

Lilium tigrinum (лілії тигрової). Препарат має допамінергічну дію, 

результатом якої є зниження продукції пролактина, що здійснюється в 

основному за рахунок вмісту в препараті Angus castus (прутняка). 

Привертає увагу цікавий досвід поєднання застосування препарату 

Ременс і транскраніальної електростимулюючої терапії у хворих із 

нормогонадотропною недостатністю яєчників [111]. Є дані, що ще один із 

гомеопатичних препаратів – Дисменорм – нормалізує гонадотропну функцію 

[298]. 

Є дані про те, що фітопрепарати для лікування гіпоменструального 

синдрому на тлі гіперандрогенії, що включають до свого складу Вітекс 

священний, Cimicifuga Racemosa і Tribulus Terrestris, впливають на гіпофіз, 

знижуючи рівень пролактину і ЛГ і підвищуючи вміст ФСГ у сироватці крові 
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[299]. Відзначено, що при використання фітопрепатратів із Tribulus Terrestris, 

солодкою SPP (самостійно і в поєднанні з півонією молочноквітковою), 

півонією молочноквітковою (у поєднанні з Cinnamomum) відбувається 

номалізація стероїдогенезу і позитивні морфологічні зміни в полікістозних 

яєчниках (зниження рівня андрогенів, збільшення естрадіолу, підвищення 

чутливості до інсуліну, зменшення об’єму яєчників). Схожий ефект було 

отримано при використанні аюрведичного препарату Рathadi Кwatha [300]. 

Відмічено відновлення регулярних менструацій і нормалізацію рівня 

прогестерону при застосуванні фітопрепарату з корицею при цій патології 

[301] та зменшення об’єму   яєчників при використанні  екстракту із сім’ян 

пажитника [302]. 

Багато років у дівчаток із гіпоменструальним синдромом застосовують 

верошпірон у зв'язку з тим, що він володіє як антиандрогенною, так і 

естрогеноподібною дією [303-205]. Є повідомлення про ефективність 

кломіфенцитрату при гіпоменструальному синдромі у дівчат-підлітків [306].  

При РМФ, у тому числі й при ВА, які пов'язані з патологією 

центральних механізмів регуляції функції яєчників і надниркових залоз, для 

регуляції гіпоталамо-гіпофізарних взаємовідносин пропонується 

використання нейромедіаторів (перитола (антисеротонінова дія), дифеніна 

(антиглутаматна дія) і редергіна як антагоніста центральних дофамінергічних 

і серотонінергічних рецепторів [307, 308], а за наявності діенцефального 

синдрому – включення в комплексну негормональну терапію ноотропних, 

ангіотропних препаратів і антиконвульсантів у мінімальних терапевтичних 

дозах [309, 310].  

Широко представлено дані про нові методи відновлення менструальної 

функції у хворих із надлишковою масою тіла із застосуванням таких 

препаратів, як ксенікал і мерідіа, а также препаратів, що містять  омега-3 

ненасичені жирні  кислоти [311-313]. Підкреслюється необхідність змін 

способу життя, ведення хворою «Щоденника здоров'я» із періодичною 

фіксацією фізіологічних параметрів і характеру харчування [314, 315].  
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Враховуючи високу частоту інсулінорезистентності при ПМФ, велика 

кількість робіт присвячена використанню метформіна у хворих із затримками 

менструацій [316, 148, 317]. Останнім часом у терапії цього синдрому також 

використовують препарати магнію, калію оротату [318, 319], сорбенти [320]. 

Перспективним, на наш погляд, є пропозиція про використання α–ліпоєвої 

кислоти як засобу, що сприяє зниженню ІР, нормалізації ліпідного, 

енергетичного, вуглеводного обмінів,  який також позитивно впливає на 

імунітет [321]. Слід зазначити, що широко поширений у практиці дитячого 

гінеколога вітамін Є також сприяє нормалізації дії інсуліну [322]. Ряд авторів 

вважають за необхідне включати в комплекс лікування хворих із РМФ 

ензимотерапію і проводити корекцію супутніх порушень ліпідного обміну за 

допомогою шестимісячного курсу ліпостабілу [323].  

Слід підкреслити, що питання лікування дівчат із РМФ на тлі дефіциту 

маси тіла освітлено недостатньо і в основному представлено дані про терапію 

пацієнток із нервовою анорексією [324, 161]. Є поодинокі роботи про 

застосування рекомбінантного лептину у хворих із низькою масою тіла [325, 

326]. Малочисельними є роботи з пропозицією нормалізації маткового і 

яєчникового кровотоку у пацієнток із гормональними порушеннями [327]. 

Існує певна кількість робіт, в яких пропонується використання 

фізіотерапії та акупунктури для лікування хворих із РМФ, у тому числі із ВА 

[328, 111]. В останні роки апробовано застосування акупунктурної терапії у 

хворих із первинною яєчникової недостатністю з включенням спеціальних 

точок; показано, що цей метод лікування сприяє зниженню рівнів ЛГ, ФСГ, 

підвищенню рівня естрадіолу і відновлення менструацій у 19 % хворих [329, 

330]. Доведено, що ефективність відновлення менструального циклу при 

гіпоменструальному синдромі при акупунктурному лікуванні значно 

підвищується при додатковому використанні точок, що приводить до 

седативного ефекту [331]. Розроблено акупунктурний комплекс для 

нормалізації співвідношення ЛГ/ФСГ у хворих із гіперандрогенією [332]; 

встановлено, що електроакупунктура є сучасним методом лікування, що не 
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поступається за ефективністю Діане-35, показано, що його використання 

приводить до регуляції рівнів статевих гормонів і їх співвідношення, а також 

до відновлення порушень ліпідного обміну, зниження маси тіла  [333-335]. 

Ще з 1972 року при лікуванні хворих на ВА використовується 

імпульсний струм низької частоти, внаслідок чого більш ніж у половини 

хворих відбувається посилення функції яєчників і у кожної четвертої 

відновлюється двофазний менструальний цикл [336]. Є дані про високу 

ефективність трансцеребральної електростимуляції при ВА, при цьому 

найкращий ефект досягався у хворих без гіпоестрогенії [337]. 

При РМФ, які виникли у дівчат-підлітків із ожирінням, застосовується 

транскраніальна магнітотерапія та електростимуляція, в поєднанні з 

електростимуляцією передньої черевної стінки, що призводить до зниження 

ІМТ у 92,5 % дівчаток, відновлення гормонального профілю і менструальної 

функції – у 90 %, поліпшення показників центральної і вегетативної нервової 

системи – у 92,5 %, нормалізації артеріального тиску – у 97,5 % і поліпшення 

ліпідного спектру – у 90 % [338]. У літературі представлено результати 

оцінки ефективності та оптимізації різних варіантів транскраніальної 

фізіотерапії при порушеннях репродуктивної системи у дівчат пубертатного 

віку з ожирінням. Шляхом дослідження гормонального статусу, ліпідного та 

вуглеводного обміну, вивчення антропометричних, клінічних даних, а також 

результатів УЗД і електроенцефалографії обґрунтовано використання у таких 

хворих поєднаної методики транскраніальної магнітотерапії і 

електростимуляції. Використання для цього апарата «АМО-АТОС-Е» 

дозволило нормалізувати менструальний цикл у 86,3 % дівчат при зниженні 

маси тіла в середньому на 9,26 ± 4,28 кг протягом 3 міс. Показано, що даний 

метод забезпечує ефективну профілактику розвитку в майбутньому синдрому 

полікістозних яєчників [339].  

Для реабілітації дівчат-підлітків із СПКЯ розроблено 2 комплекси йоги 

та лікувальної фізкультури – для відновлення менструального циклу, 

зниження AMГ, ЛГ і тестостерону, а також для корекції 
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інсулінорезистентності та порушень ліпідного обміну [340, 341]. Однак є 

лише поодинокі роботи, що присвячені вивченню чинників, які можуть 

негативно впливати на ефективність негормонального лікування або 

погіршувати прогноз перебігу захворювання, що стає підставою для початку 

гормональної корекції розладів менструальної функції [47]. У літературі 

широко висвітлено питання, що стосуються використання гормональних 

препаратів при лікуванні дівчат-підлітків із РМФ.  

Показано, що у пацієнток із ВА при проведенні тримісячного курсу 

замісної гормональної терапії з використанням препаратів трисеквенса, 

фемостона або циклопрогінови мала місце недостатня ефективність 

лікування [342], а позитивний результат був при комбінації естрожелю і 

утрожестану [343]. Представлено дані про високу ефективність застосування 

дидрогестерону при лікуванні вторинної аменореї [344]. 

У дівчат-підлітків із ГА препаратом вибору, за даними І.Б. Вовк [345], є 

комбіновані двофазні препарати. Пацієнтки із первинною яєчниковою 

недостатністю також потребують призначення гормональних засобів [346]. 

Обговорюється можливість застосування комбінованих трифазних 

препаратів  в практиці дитячого гінеколога [347, 348].  

Аналізуючи літературні дані щодо лікування ВА, слід відзначити, що 

практично всі дослідження, за рідким винятком  [349], присвячено вивченню 

ефекту лише одного препарату, який впливає на окрему ланку 

патогенетичного механізму, хоча розробка нових та удосконалення існуючих 

комплексів лікувальних заходів із урахуванням його різних ланок може 

сприяти підвищенню ефективності терапії захворювання. Не визначеними 

залишаються й питання щодо необхідності повторних реабілітаційних курсів, 

обґрунтування строків початку гормональної терапії.  

Таким чином, аналіз даних літератури свідчить про значний інтерес 

дослідників до питань, пов’язаних із різними аспектами вторинної аменореї. 

Частота вторинної аменореї в період пубертату займає значне місце серед 

порушень менструальної функції та за останні роки зросла майже вдвічі. Але 
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увагу науковців здебільшого привертають проблеми ВА у дорослих жінок. В 

спеціальній літературі практично відсутні публікації про особливості 

клінічних проявів ВА у дівчат-підлітків. Більшість авторів лише констатують 

наявність гіпоплазії матки у дівчат із затримками менструації, але не 

аналізують іі можливість відповідати на гормональні стимули та впливати на 

ефективність лікування. Можлива роль порушень кровозабезпечення матки 

та яєчників у дівчат-підлітків із ВА раніше не вивчалась.  

У наукових публікаціях обговорюється роль багатьох ендогенних та 

екзогенних факторів у виникненні ВА, але й досі не створено інструментів 

для персоніфікації їх дії у кожної конкретної пацієнтки для проведення 

первинної профілактики. 

Результати дослідження гормонально-метаболічного статусу у хворих 

на ВА малочисельні та проводились, як правило, у пацієнток із 

гіпоменструальним синдромом при СПКЯ або нервовій анорексії, та в 

основному у жінок репродуктивного віку. Не вивченими є особливості 

патогенетичних механізмів формування захворювання в період пубертату, 

коли в системі гіпоталамус-гіпофіз-яєчники-матка відбувається зміцнення 

існуючих та формування нових зв’язків, не висвітлено клініко-гормональні 

паралелі при цьому порушенні менструальної функції. Незважаючи на 

численні дослідження, остаточно не розкрито патогенетичні механізми участі 

та взаємодії гормональних, метаболічних та генетичних факторів у 

формуванні ВА в період пубертату, тому пошук нових лікувально-

діагностичних заходів є актуальною проблемою сучасної дитячої гінекології.  

Висока частота неефективності лікування ВА свідчить про необхідність 

і доцільність поглиблення уявлень щодо формування і перебігу її в сучасних 

умовах. З'ясування нових аспектів патогенезу цього захворювання сприятиме 

розширенню і удосконаленню сучасних методів лікування, зменшенню 

кількості рецидивів, нормалізації менструального циклу в майбутньому. У 

зв'язку з цим вивчення клініко-генетичних аспектів ВА, доповнення уявлень 

щодо патогенетичних механізмів та обґрунтування підходів до методів 
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лікування цього захворювання, на нашу думку, має велике теоретичне та 

практичне значення. Все це стало підставою для проведення даного 

дослідження. 
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РОЗДІЛ 2 

ОБ'ЄМ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЛІКУВАННЯ 

 

Для досягнення поставленої мети і реалізації визначених завдань, 

поглиблення уявлень щодо патогенетичних механізмів розвитку ВА у дівчат-

підлітків, розробки системи лікувально-профілактичних заходів щодо 

збереження їх репродуктивного здоров’я було проведено комплексне 

дослідження. Робота виконувалась в 2010-2015 роках у відділенні дитячої 

гінекології ДУ «Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН 

України». 

Обстежено 305 дівчат 13-17 років зі скаргами на затримку менструацій 

протягом 6 місяців і більше. З дослідження були виключені хворі, в яких у 

процесі обстеження було встановлено наявність вродженої або постнатальної 

форм адрено-генітального синдрому та дисгенезії гонад, а також пацієнтки з 

тяжкими інвалідизуючими екстрагенітальними захворюваннями (цукровий 

діабет, ювенільний хронічний артрит, ревматоїдний артрит).  

Хворі, які звернулись з приводу ВА, були розподілені на 3 групи з 

урахуванням характеру менструального циклу. Групу ВА І склали хворі на 

ВА з менархе (n = 123), групу ВА ІІ (n = 50) – дівчата, у яких ВА передував 

регулярний менструальний цикл не менше одного року, групу ВА ІІІ (n = 

132) – пацієнтки, у котрих до виникнення ВА були інші порушення 

менструального циклу (олігоменорея, пубертатні маткові кровотечі).  

Групу контролю (ГК) склали  102 дівчат того ж віку із регулярним 

менструальним циклом (регМЦ).  У всіх хворих на ВА та у дівчат із ГК 

вивчали анамнез життя, починаючи з перинатального періоду, стан 

репродуктивної системи у найближчих родичів, аналізувалися умови 

виховання дівчинки (повна сім'я, неповна сім'я, повна, але деструктивна 

сім'я), наявність додаткових фізичних (спортивних) навантажень, тривалих 

конфліктів у сім’ї або у школі, шкідливих звичок. 
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При оцінці статевого розвитку оцінювали наявність вторинних 

статевих ознак і час їх появи [350]. Проводили розрахунок суми балів 

розвитку вторинних статевих ознак. Ступінь гірсутизму оцінювали за 

шкалою Феррімана-Галлвея [351].  

Масу тіла оцінювали згідно показників індексу маси тіла: 

 

ІМТ = маса, кг/(зріст, м × зріст, м)                                          (2.1) 

 

Нормативні значення ІМТ та зросту для кожного віку визначали за 

перцентільним методом [351].  

Величина обводу талії та стегон, що відповідають віковим 

нормативам, визначались за даними Новохатської С.В. [352], їх відповідність 

критеріям метаболічного синдрому у дівчат оцінювали за допомогою даних 

Белоцерковцевої А.В. [353]. Величину співвідношення талія/зріст оцінювали 

відповідно центільних таблиць, наведеним у роботі Kuhle S. [354]. 

Комплекс гормонального обстеження дівчат-підлітків включав 

визначення вмісту в сироватці крові: гонадотропних гормонів – 

лютеїнізуючого гормону (ЛГ) та фолікулостимулюючого гормону (ФСГ) – 

імуноферментним методом (реактиви фірми “Гранум”, Україна); пролактину 

(ПРЛ), естрадіолу (Е2), тестостерону (Т) (імуноферментним методом 

(реактиви фірми “Гранум”, Україна)); прогестерону, інсуліну, 

інсуліноподібного фактору росту-1 (ІФР-1) та сексстероїдзв’язуючого 

глобуліну (ССГ) – радіоізотопним методом на гама-лічильнику “Наркотест” 

(реактиви “IMMUNOTECH”, Чехія); лептину – імуноферментним методом 

(реактиви фірми DRG Instruments GmbH, Germany). Також в крові визначали 

концентрації ТТГ, вільних фракцій тиреоїдних гормонів (fT4 і fT3) методом 

імуноферментного аналізу на фотометрі «Humareader» (Німеччина) за 

допомогою комерційних наборів фірми «Алкор Біо» (Санкт-Петербург). 

Еутиреоїдний стан щитоподібної залози діагностували при оптимальному 

рівні тиреотропного гормону (ТТГ) (1,2-2,5 мМО/л) та його співвідношення 
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із вільним тироксином (ТТГ/fТ4)  до 0,19 ум.од., мінімальну тиреоїдну 

недостатність  –  при ТТГ від 2,5 до 4,0 мМО/л та ТТГ/ fТ4 - від 0,19 до 0,29 

ум.од., субклінічний гіпотиреоз  – при ТТГ від 4,0 до 10,0 мМО/л та ТТГ/ fТ4 

– більше, ніж 0,29 ум.од., маніфестний гіпотиреоз – при підвищенні ТТГ 

вище за 10 мМО/л і зниження fТ4 [355]. 

Визначення гормонально-метаболічних показників виконували в 

лабораторії вікової ендокринології та обміну речовин та лабораторії 

радіонуклідної діагностики інституту.  

Величину індексу вільного естрадіолу (ІВЕ) розраховували за 

формулою [356]:  

 

ІВЕ     =  (Е2 /ССГ)×100 у.е.   (2.2) 

 

Про ступінь естрогенної насиченості організму додатково судили на 

підставі даних кольпоцитологічного дослідження. При достатній естрогенній 

насиченості кольпоцитограма була представлена переважною більшістю 

клітин верхніх шарів вагінального епітелію (кольпоцитограма типу 1), при 

зниженні естрогенної насиченості переважну більшість складали клітини 

проміжного епітелію (кольпоцитограма типу 2), а при вираженій 

гіпоестрогенії – парабазального і базального шарів (кольпоцитограма типу 3) 

[357].  

Величину індексу вільного тестостерону (ІВТ) розраховували за 

формулою [358]:  

 

ІВТ     =  (Т /ССГ)×100 у.е.   (2.3) 

 

На передодні 3-х днів перед забором крові для дослідження дівчата-

підлітки не одержували ніяких фармакологічних препаратів і знаходились на 

звичайній дієті. Забір крові проводився в ранковий час ( у 8.00) натще з вени 

ліктьового згину.  
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Визначення рівня загального холестерину (ЗХС), холестерину 

ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ) та глюкози 

(Гл) проводили ферментативними методами.  

Розрахунок показника холестерину ліпопротеїдів низької щільності 

(ХС ЛПНЩ) та коефіцієнту атерогенності (КА) проводився за 

загальноприйнятими  формулами [359]. Наявність інсулінорезистентності 

(ІР) визначали за індексом HOMA, [360]. При значеннях індексу 

НОМА  понад 3,5 О визначали наявність ІР [360]. 

Для порівняння були використані дані 78 дівчаток із регМЦ того ж віку 

з нормальною масою тіла, відповідним віку розвитком вторинних статевих 

ознак. Забір крові здійснювався на 5-7 день менструального циклу. Для 

визначення ролі впливу особливостей маси тіла та її взаємовідносин з 

гормонально-метаболічними змінами у дівчат із ВА додатково були 

обстежені їх однолітки зі зниженими та підвищеними відносно вікової норми 

значеннями ІМТ та без ознак гірсутизму (сума балів за шкалою Ферімана-

Галвея нижче 4).  

Крім того, 42 хворим на ВА проводили стандартний 

глюкозотолерантний тест (СГТТ) і розраховували гіперглікемічний 

коефіцієнт Бодуєна (відношення рівня глюкози через 30 або 60 хвилин до 

рівня натщесерце), який становить в нормі < 1,7; гіпоглікемічний коефіцієнт 

Рафальського (відношення рівня глюкози в крові у пацієнта через 2 години 

до вихідного рівня натщесерце), величина якого у здорових людей 

коливається в межах 0,9-1,04; і коефіцієнт Сокольникова (відношення різниці 

максимального і тощакового рівнів до різниці максимального і 

мінімального), величина якого не повинна перевищувати 1. Глікемічну криву 

відносили до «плаского типу», якщо рівень глюкози в крові при проведенні 

СГТТ через годину після першого аналізу не піднімався на 50 % [361]. 

Розміри матки і яєчників визначали при проведенні УЗД органів малого 

таза за загальноприйнятою методикою на тлі наповненого сечового міхура на 

апараті "Logic 100" фірми "Siemens" [362]. Для визначення об’єму матки 



54 

 

(Vut) та площини яєчників використовували загальноприйняті формули [363, 

364]. 

Дослідження судин малого таза здійснювали на цифровій системі 

ультразвукової діагностики SA-8000 Live, фірми Medison, LTD, Корея. 

Оцінка стану гемодинаміки внутрішніх статевих органів проводилася на 

підставі показників систолічної (Vsist, см/с) та діастолічної (Vdiast, см/с) 

швидкостей кровотоку в матковій і яєчникових артеріях. Зважаючи на малі 

розміри судин матки і яєчників, показники швидкостей кровотоку оцінювали 

також із використанням розрахунку за загальноприйнятою методикою 

пульсаційного індексу (ПI) – відношення різниці пікової систолічної та 

кінцевої діастолічної швидкості кровотоку до усередненої за часом середньої 

швидкості [365]. 

Морфофункціональний стан ЩЗ визначали відповідно до Протоколів 

надання медичної допомоги дітям за спеціальністю «Дитяча ендокринологія» 

[351]. При проведенні УЗД оцінювали структуру та розмір ЩЗ за допомогою 

ультразвукового сканера «SLE-101 PC», лінійним датчиком 51 мм з частотою 

7,5 МГц. Об’єм ЩЗ оцінювали згідно з нормативами, що запропоновані 

ВООЗ (2001) відповідно площі поверхні тіла дитини, яка обстежується. 

Визначення кісткового віку (КВ) хворих проводили за допомогою 

рентгенологічного дослідження правої кисті. Кістковий вік визначали за 

таблицями, розробленими Спузяк М.І., Шармазановою О.П та порівнювали з 

нормативними показниками [366].  

Хворі були оглянуті педіатром, неврологом, ендокринологом, 

отоларингологом.  

Для визначення наявності спадкової схильності щодо ВА було 

складено та вивчено 100 родоводів з послідовним проведенням клініко-

генеалогічного аналізу. Збір генеалогічних даних проводилися за 

П. Харпером [367]. Аналізували три ступеня спорідненості з пробандом: I 

ступінь – батьки, матері, рідні брати та сестри; II ступінь – бабусі, дідусі, 

дядьки, тітки; III ступінь – двоюрідні брати та сестри, прабатьки.  
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Групу порівнянні склали родоводи 29 сімей дівчат того же віку, учнів 

загальноосвітніх шкіл та гімназій м. Харкова, з регулярним менструальним 

циклом, в яких не визначались тяжкі неінфекційні хвороби, і які відбиралися 

при проведенні профілактичних оглядів фахівцями інституту.  

Для пошуку специфічних генетичних маркерів до виникнення ВА було 

проведено дерматогліфічне дослідження у 100 хворих. Для аналізу 

особливостей розподілу дерматогліфічних показників в сім’ях пацієнток із 

ВА вивчено дерматогліфи 50 матерів та 50 батьків.  

При проведенні дерматогліфічного дослідження в контрольну групу 

були відібрані дерматогліфи 45-и здорових дівчат-підлітків, мешканок 

м. Харкова, які досліджувалися в лабораторії медичної генетики ІОЗДП 

НАМН України [368].  

Застосовувалась методика, запропонована H. Cummins, Ch. Midlo з 

урахуванням уніфікованої Лондонської класифікації з дерматогліфіки 

D. Loesch [369,370]. Дерматогліфи аналізувалися за 49 кількісними і 

якісними показниками для правої і лівої рук окремо і сумарно, а також 

проводилося визначення ознак флуктуаційної асиметрії за 

загальноприйнятою методикою [371].  

Враховуючи, що окремі дерматогліфічні ознаки (величини гребеневого 

рахунку між пальцевими трирадіусами, загальний гребеневий рахунок на 

пальцях (TRC) і якісні дерматогліфічні ознаки) не змінюються з віком, у 23 

дівчат-підлітків їх вивчення проводилось у катамнезі.  

Цитогенетичне дослідження проводилось у 50 хворих на ВА за 

стандартною схемою [372, 373]. Матеріалом слугували препарати хромосом, 

отримані з культури лімфоцитів периферичної крові. Ідентифікація хромосом 

проводилась на препаратах хромосом, які забарвлювались рутинним та 

диференційним методами (GTG-забарвлення). Враховували всі структурні 

аберації хроматидного (одиночні ацентричні фрагменти), хромосомного 

типів (парні ацентричні фрагменти, дуплікації, передчасне розходження 

центромер) та геномні порушення (поліплоїдні клітини). Для дослідження 
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метафазних пластинок хромосом використовувався бінокулярний мікроскоп 

«Leica Galen III». 

При вивченні частоти і спектра хромосомних аберацій (ХА) 

аналізували по 100 метафазних пластинок. Контрольну групу склали 29 

дівчат із регулярним менструальним циклом, в яких проаналізовано 2900 

метафаз для дослідження спонтанного рівня хромосомних аберацій.  

Хворі на ВА отримували базисну терапію згідно до Наказу МОЗ 

України від 15.07.2011 № 417 "Про організацію амбулаторної акушерсько-

гінекологічної допомоги в Україні"), яка включала загальнозміцнюючу 

терапію, гомеопатичний засіб (група порівняння (ГП)). Хворі, віднесені до 

основної групи, протягом трьох місяців отримували модифіковану нами 

комплексну терапію, яка додатково включала в себе препарат 

Sрironolactonum. Крім того, пацієнтки із ВА ІІ отримували психологічну 

корекцію, спрямовану на прийняття вікових змін маси тіла та дієту, яка 

забезпечує енергетичну потребу організму, а дівчата із ВА ІІІ – лікувальні 

засоби для корекції метаболічних порушень. 

Усі дослідження проводились через 2–3 дні після надходження в 

стаціонар, в умовах вільного режиму. Комісією з біоетики ДУ «Інститут 

охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН»                                           

(Протокол № 7 від 28.09.2011 р. ) встановлено, що проведені дослідження 

відповідають етичним та морально-правовим вимогам Статусу Української 

асоціації з біоетики та нормам GCP (1992 p.), GLP (2002 р.), принципам 

Гельсінської декларації прав людини, Конвенції Ради Європи про права 

людини і біомедицини. Дослідження мали мінімальні психологічні втрати з 

боку пацієнтів, діти та їх батьки були повністю проінформовані про мету, 

методи та об’єм досліджень.  

Ступінь достовірності отриманих результатів визначали із 

застосуванням як параметричних, так і непараметричних методів 

(Стьюдента, Вілкоксона-Мана-Уітні (u) та кутового перетворення Фішера 
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(φ)). Визначення значень відмінностей  проводили з використанням 

спеціальних таблиць [374].  

Застосування рангового кореляційного аналізу за Спірменом дозволило 

виявити ступінь функціональної взаємозалежності досліджуваних показників 

на підставі визначення таких критеріальних величин, як коефіцієнт кореляції 

(r) та рівень її значущості (р). Подальшу її оцінку здійснювали за допомогою 

певної системи оцінок та градацій (r = 0-0,3 – зв'язок слабкий, r = 0,31-0,5 – 

зв'язок помірний, r = 0,51-07 – зв'язок середній, r = 0,71-1,0 – зв'язок тісний), 

виділяли найбільш вагомі із статистичної точки зору взаємозв’язки між 

вихідними і кінцевими параметрами одержаної моделі.  

З метою виявлення характеру взаємозв’язків між показниками, що 

вивчались, застосовувався багатомірний статистичний аналіз – факторний 

аналіз (метод головних компонентів, «varimax» обертання, розрахунок 

індивідуальних значень факторних внесків).  

Для лінійного одночинникового регресійного аналізу 

використовувалась модель вигляду: 

 

y = a + bx    (2.12) 

 

де a та  b – параметри моделі, х – значення чинника. 

Моделі лінійної множинної регресії мали такий вигляд: 

 

y = a0 + a1x1 +  a2x2 + … + + amxm  (2.13) 

 

де a0, а… am – параметри (коефіцієнти) моделі для всіх m- чинників, що 

аналізуються. 

Підтвердження коректності розподілу хворих на вищевказані групи та 

розробка математичних моделей визначення клінічних варіантів ВА у дівчат-

підлітків проводилась за допомогою дискримінантного аналізу з визначенням 
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коефіцієнтів канонічної кореляції, показників величини χ2 (хі – квадрату), та 

рівня вірогідності Р (вірогідність нульової гіпотези) та координат центроїдів. 

Основною метою проведення дискримінантного аналізу було 

знаходження такої лінійної комбінації змінних, яка б оптимально розділила 

розглянуті групи і такої канонічної дискримінантної функції, яка б 

максимізувала відношення міжгрупової варіації до внутрішньогрупової. Як 

показник, що дозволяє оцінити корисність дискримінантної функції, 

використовували коефіцієнт канонічної кореляції, який є мірою зв'язку між 

двома множинами змінних, одну з яких складають групи, а іншу – 

утворюють дискримінанті змінні [375].  

Для визначення міжгрупових розбіжностей додатково використовували 

факторний аналіз, головне завдання якого полягало у виділенні з усієї 

сукупності змінних тільки невеликого числа латентних незалежних один від 

одного угруповань, усередині яких змінні зв'язані сильніше, ніж змінні, що 

відносяться до різних угруповань. При аналізі в один фактор об'єднуються 

між собою змінні, що сильно корелюють, внаслідок чого відбувається 

перерозподіл дисперсії між компонентами і виходить максимально проста і 

наочна структура факторів [375]. 

Для визначення оцінки вірогідності настання події застосовували 

відношення шансів (ВШ), яке розраховували за формулою:  

 

               ω = 
1

2





                    
(2.14) 

 

де Ω1 = Р1/Q1, а Ω2 = Р2/Q2 

Р1 – частота, з якою відбувається дія в першій генеральній сукупності. 

Q1 = 1–Р1, а Р2 та Q2 – відповідні частоти у другій генеральній сукупності. 

В подальшому визначали 95 % довірчий інтервал, при цьому відбирали 

показники, нижча границя 95 % довірчого інтервалу котрих перевищувала 1 

[376-378].  
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Оцінку прогностичної значущості ознак для визначення ймовірності 

формування ВА та оцінки ефективності негормонального лікування 

проводили згідно з системно-інформаційним аналізом Вальда [374]. 

Конкретну величину інформативності ознаки визначали за допомогою 

інформативної міри Кульбака [374]: 

 

  
 
 

    21

2
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/

/
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I i

y
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y

i
y

j             (2.15) 

 

де Ij – величина загальної інформативності показника. Коли I< 0,3, то 

результат є статистично не достовірний.  

Враховувались лише ті показники, інформативність яких перевищувала 

0,30. Для оцінки прогнозу виконувалося послідовне складання 

прогностичних коефіцієнтів. Сума балів більше +13 свідчить про дуже 

високу вірогідність виникнення стану, менше -13 є ознакою того, що ця подія 

не настане.  

Ймовірність здійснення події (прогресування ВА) для кожного 

конкретного індивіда обчислювалась методом бінарної логістичної регресії 

за формулою [379]: 

 

P = ey / (1 + ey),                                        (2.16) 

 

де P – ймовірність здійснення події, e – математична константа, яка 

приблизно дорівнювала 2,72.  

При оцінці рівнянь регресії використовували метод покрокового 

включення предикторів, який ранжує ознаки відповідно до їхнього внеску в 

модель. Відносний внесок окремих предикторів оцінювали величинами 

статистик χ2, Вальда, величин стандартизованих коефіцієнтів регресії і 

відповідних рівнів значущості.  
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Різнобічний підхід до статистичної обробки отриманих результатів 

використовувався для наукового обґрунтування критеріїв функціонального 

стану органів та систем, взаємозв’язків і їх можливої ролі в патогенезі ВА у 

дівчат-підлітків. 

Статистична обробка результатів та розв’язування проблем імовірного 

прогнозування шляхом створення статистичних моделей здійснювалась за 

допомогою використання ліцензованого програмного додатку Microsoft 

Office 2000 SRI Professional Fusions OEM до операційної системи Windows 

XP PRO 2000 Russian Box, а також стандартних прикладних програм 

багатовимірного статистичного аналізу SPSS Statistica 17.0. 
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РОЗДІЛ 3  

ОСОБЛИВОСТІ КЛІНІЧНОГО ПЕРЕБІГУ ВТОРИННОЇ АМЕНОРЕЇ У 

ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ  

 

3.1. Клінічна характеристика дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю  

 

Вторинна аменорея є однією з найбільш тяжких варіантів розладів  

менструальної функції. Загальновідомою є класіфікація ВА, згідно якої в 

залежності від рівня ураженності репродуктивної системи виділяють 

корково-гіпоталамічну, гіпоталамо-гіпофізарну, наднирникову, яєчникову та 

маткову форми захворювання [90]. Однак для приняття рішення щодо форми 

ВА необхідно тривале, ретельне та дороге обстеження. Виходячи з чисто 

клінічного підходу ми спробували розподілити хворих на ВА на групи в 

залежності від дебюту захворювання. 

Групу ВА І склали хворі з ВА, що виникла одразу після менархе або 

через 2-3 місяци після нього, групу ВА ІІ - дівчата, у яких ВА передував 

регулярний менструальний цикл, групу ВА ІІІ - пацієнтки, у котрих до 

виникнення ВА були інші порушення менструального циклу (олігоменорея, 

пубертатні маткові кровотечі). 

Як свідчать дані, що наведені на рисунку 3.1, у переважної більшості 

хворих на ВА І затримка менструації виникала одразу після менархе і лише в  

поодиноких випадках -  через 2 або 3 місяці після нього. У більшості дівчат із 

ВА ІІ затримка менструації  виникала після 2 років регулярного циклу. При 

аналізі характеру менструальної функції до дебюту ВА в групі із ВА ІІІ  

встановлено, що в більшості випадків їй передувала  первинна олігоменорея  

і майже в п'ять разів рідше - вторинна олігоменорея. Тільки у 8 дівчат ВА 

наступала після РМФ за  змішаним типом - чергування олігоменореи з 

епізодами ПМК. У 2 пацієнток ВА виникла після негормонального лікування 

ПМК.  
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Рис. 3.1  Особливості менструальної функції до початку вторинної аменореї 

 

Встановлено, що лише у 41 (14,6% ) дівчини,  які звернулися  з приводу 

ВА, дане захворювання виникало в 13-14 років, у 148 дівчат -  в 15-16 років 

(52,9%), у  91 (32,5%) пацієнток - в 17 річному віці . Як свідчать  дані, що 

представлені в таблиці 3.1, хворі віком 17 років відносились частіше до ВА ІІ 

та ВА ІІІ у порівняні з групою з ВА І. При цьому в групі з ВА І дівчата віком 

13-14 та 17 років були представлені однаково часто, в той час як в групах ВА 

ІІ та ВА ІІІ хворих у віці  17 років було в три рази більше, ніж у віці 13-14 

років (табл. 3.1).  

Таблиця 3.1 

Особливості віку  звернення до лікаря хворих на вторинну 

аменорею 

% 

Вік ВА І ВА ІІ ВА ІІІ Рφ1 

 

Рφ2 

 

Рφ3 

 n=120 n=51 n=109 

13-14 років 19,2 9,8 11,9 >0,05 >0,05 >0,05 

15-16 років 58,3 49,0 48,6 >0,05 >0,05 >0,05 

17 років 22,5 41,2 39,5 <0,01 <0,01 >0,05 

Примітка. 

Рφ1  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІІ; 

Рφ2  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІ; 

Рφ3  - між аналогічними показниками в групах ВА ІІ і ВА ІІІ. 

0 10 20 30 40 50

ВА з менархе – 42,9 % 

ВА після інших РМФ – 38,3 % 

ВА після регМЦ – 

17,8 % 

85,0 % ВА з менрахе; 

10,8 % ВА через 2 місяці 

після менархе; 

4,2 % ВА через 3 місяці 

після менархе 

74,3  % після ОМ І; 

16,5  % після ОМ ІІ; 

7,3 % після РМФ  за змішаним  типом; 

1,9 % після ПМК 

25,4 % ВА після 1 року регМЦ; 

37,3 % ВА після 2 років регМЦ; 

37,3 % ВА після 3 років регМЦ 
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Встановлено, що у більшості обстежених хворих (78,6%) зріст 

знаходився в оптимальній межах, відповідних віку (рис. 3.2). 

 
Рис. 3.2. Частота різних ростових показників у хворих на вторинну аменорею 

 

При цьому частина дівчат з ростом у межах 75-90  центелей була 

достовірно вищою в групі ВА ІІІ порівняно з групою ВА ІІ (табл. 3.2). 

Таблиця 3.2 

Особливості зрісту  хворих на вторинну аменорею 

% 

Зріст ВА І ВА ІІ ВА ІІІ Рφ1 

 

Рφ2 

 

Рφ3 

 n=120 n=51 n=109 

Зріст < 10 центелю 0,0 0,0 0,9 >0,05 >0,05 >0,05 

Зріст у межах 10-25 

центелей 

7,5 7,8 4,6 >0,05 >0,05 >0,05 

Оптимальний зріст 80,8 86,3 78,0 >0,05 >0,05 >0,05 

Зріст у межах 75-90 

ценетлей 

11,7 3,9 13,8 >0,05 >0,05 <0,05 

Зріст  > 90 центелю 0,0 2,0 2,6 >0,05 >0,05 >0,05 

Примітка. 

Рφ1  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІІ; 

Рφ2  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІ; 

Рφ3  - між аналогічними показниками в групах ВА ІІ і ВА ІІІ. 

 

Аналіз величини індексу маси тіла (ІМТ) свідчив, що нормальні його 

значення мали  152 (54,3%) дівчини із ВА. У 72 хворих (у 25,7 %) 

80,7

6,4

0,4
11,1

1,4
оптимальний зріст

зріст у межах 10-25 

центелей

зріст ˂ 10 центелю 

зріст у межах 75-90 

центелей

зріст ˃ 90 центелю
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спостерігався дефіцит маси тіла, і значно рідше – надлишкова маса тіла (у 

11,1 %)  або ожиріння (у 8,9 %). Слід зазначити, що дефіцит маси тіла у 

хворих на ВА реєструвався в 2,5 рази частіше, ніж у популяції дівчат 12-17 

років (що складав 9,8%) і в 3,7 рази частіше, ніж у дівчат того ж віку з регМЦ 

(який реєстувався у 6,8% обстежених). Частота надлишкової маси тіла 

відповідала  даним дівчат із регМЦ (9,4%), в той час як частота ожиріння у 

пацієнток із в 3,5 рази була вищою, ніж у дівчат з регулярними 

менструаціями (2,5%) [350]. 

Частота дефіциту маси тіла в порівнюваних групах суттево не 

відрізнялась і перевищувала аналогічний показник у дівчат  із регМЦ. ІМТ, 

відповідний віковим нормативам, у хворих на ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ мав 

приблизно однакову частоту.  Частота надлишкової маси тіла у пацієнток з 

ВА ІІІ була вище, ніж у хворих на ВА І і ВА ІІ. Ожиріння найбільш часто 

спостерігалося у пацієнток з ВА ІІІ, порівняно з дівчатами з інших груп. Слід 

зазначити, що ожиріння у пацієнток  ВА І і ВА ІІІ реєструвалося частіше, ніж 

у дівчат з регМЦ. В  групі ВА ІІ нами не було відмічено жодної хворої з 

ожирінням (табл. 3.3).  

Таблиця 3.3 

Особливості маси тіла у хворих на вторинну аменорею, % 

Показник ВА І ВА ІІ ВА ІІІ Рφ1 

 

Рφ2 

 

Рφ3 

 n=120 n=51 n=109 

Дефіцит маси тіла 25,8 37,3 20,2 >0,05 >0,05 >0,05 

Нормальна маса тіла 56,7 62,7 47,7 >0,05 >0,05 >0,05 

Надлишкова  маси тіла 8,3 0,0 19,2 >0,05 <0,05 <0,05 

Ожиріння 9,2 0,0 12,8 <0,05 >0,05 <0,05 

Примітка.  

Рφ1  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІ; 

Рφ2  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІІ; 

Рφ3 - між аналогічними показниками в групах ВА ІІ і ВА ІІІ. 
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 У пацієнток з ВА І і ВА ІІ дефіцит маси тіла реєструвався достовірно 

частіше, ніж надлишкова маса тіла та ожиріння, тоді як в групі дівчат з              

ВА ІІІ частота дефіциту маси тіла, надлишкової маси тіла та ожиріння 

достовірно не відрізнялися між собою. 

 При аналізі величини обвіду талії (ОТ), обвіду стегон (ОС), 

співвідношення ОТ/ОБ та ОТ/зріст встановлено, що у хворих на ВА І та ВА 

ІІІ таки показники, як ОТ, ОБ  та ОТ/Зріст мали більші значення, ніж у 

паціенток із ВА ІІ (табл. 3.4). 

Таблиця 3.4. 

Величина обвіду талії, обвіду стегон, їх співвідношення та 

співвідношення обвід стегон/зріст у хворих на вторинну аменорею, М±m 

Показник ВА ВА І ВА ІІ ВА ІІІ 

n  =72 n  = 28 n  = 23 n  = 21 

ОТ, см 66,65±0,96 70,04±1,821) 61,87±0,68 67,38±1,611) 

ОС, см 93,07±0,91 95,32±1,721) 89,26±1,08 94,23±1,481) 

ОТ/ОС 0,72±0,005 0,73±0,01 0,69±0,008 0,71±0,008 

ОТ/Зріст 0,41±0,006 0,43±0,011) 0,38±0,005 0,41±0,011) 

 

Примітка.  

1) Р <  0,05 у порівнянні із аналогічним показником  в групі  ВА ІІ 

 

При оцінці статевого розвитку встановлено, що у більшості дівчат із 

ВА (85,0%) стан розвитку вторинних статевих ознак відповідав віковим 

нормативам [350] і лише у 42 (15,0%) хворих із ВА балл розвитку вторинних 

статевих ознак (БРВСО) був знижений.  Величина БРВСО, яка була 

розрахована у дівчат  старше 14 років, була знижена у пацієнток з ВА І  в 2,5 

рази частіше, ніж у дівчат іх ВА ІІ  та в 4 рази частіше, ніж у дівчат із ВА ІІІ 

(рис. 3.3). 
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 *   -  Рφ <0,05 у порівнянні з  ВА ІІ і ВА ІІІ 

Рис. 3.3. Частота  зниженого баллу  розвитку вторинних статевих  ознак 

у хворих  на вторинну аменорею 

 

Простежувалася залежність БРВСО від величини маси тіла. Так, 

БРВСО був знижений у третини хворих з дефіцитом маси тіла, і значно рідше 

- при нормальних показниках ІМТ (30,6% і 9,6% відповідно, Рφ <0,05).  

Встановлено, що середній вік менархе склав 13 років 4 місяці ± 4 місяці 

проти 12 років 7 місяців ± 1 місяць в популяції (Р < 0,05) [350]. При цьому в  

групі з ВА І він був 13 років 10 місяців ± 2 місяці , в групі ВА ІІ - 12 років 8 

місяців ± 2 місяці, а у дівчат із ВА ІІІ - 12 років 8 місяців ± 2 місяці, тобто в 

групі з ВА І середній вік менархе достовірно був вищим, ніж у хворих на ВА 

ІІ та ВА ІІІ ((Р < 0,05). Менархе наступило своєчасно у 76,1% дівчат-підлітків 

з ВА: до 11 років - у 13 (у 4,6%) обстежених, після 15 років - у 54 (19,3%) 

дівчат. Слід зазначити, що частота раннього і пізнього менархе у два рази 

була вищим, ніж у дівчат із регМЦ [350]. Пізне менархе частіше мало місце у 

пацієнток з ВА І,  ніж із іншими клінічними варіантам ВА (табл. 3.5). Даний 

показник в групі з ВА І перевищував і  показники дівчат із регМЦ. Раннє 

менархе частіше було у дівчаток з ВА ІІІ, ніж з ВА І, перевищуючи при 

цьому в кілька разів дані дівчат із регМЦ. 
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Таблиця 3.5 

Особливости віку менархе  хворих на вторинну  аменорею, % 

Ознака ВА І ВА ІІ ВА ІІІ Рφ1 

 

Рφ2 

 

Рφ3 

 n=120 n=51 n=109 

Вік  

менархе 

Від 11 до 15 

років 

62,5 94,1 82,6 <0,01 <0,05 <0,05 

 ≥ 15 років 36,7 1,2 8,2 <0,01 <0,01 >0,05 

До 11 років 0,8 3,9 9,2 >0,05 <0,05 >0,05 

 

Примітка. 

Рφ1  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІ; 

Рφ2  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІІ; 

Рφ3  - між аналогічними показниками в групах ВА ІІ і ВА ІІІ. 

 

Менструальний вік до 2 років був у 116 хворих (у 41,4%), більше 2 

років - достовірно частіше - у 164 дівчинки (58,6%) (Рφ <0,05). При цьому 

менструальний вік до двох років майже в чотири рази частіше відзначався у 

хворих з ВА І в порівнянні з дівчатками з ВА ІІ і ВА ІІІ (75,8% проти 15,7% 

та 15,6% відповідно, Рφ < 0,05) .  

У кожної третьої дівчини на момент звернення до лікаря затримка 

менструації була протягом шести місяців. Найбільш часто реєструвалася 

затримка менструації від 7 до 12 місяців, в той час як і затримка менструації 

більше одного року наблюдалась майже в два рази рідше (рис. 3.4).  

 

 

Рис. 3.4. Тривалість затримки менструації у хворих на вторинну 

аменорею 
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ВА протягом 6 місяців спостерігалася частіше в групах з ВА ІІ і ВА ІІІ, 

ніж в ВА І, затримка менструацій на 7-12 місяців реєструвалася з однаковою 

частотою в усіх трьох групах, а відсутність менструацій більше 1 року була  

рідше у пацієнток із ВА ІІІ, порівняно з хворими із ВА І і ВА ІІ (табл. 3.6). 

 

Таблиця 3.6 

Особливости менструального анамнезу хворих на вторинну 

аменорею,  % 

Ознака ВА І ВА ІІ ВА ІІІ Рφ1 

 

Рφ2 

 

Рφ3 

 n=120 n=51 n=109 

Трива-

лість ВА 

6 місяців 20,0 39,2 43,2 <0,05 <0,05 >0,05 

7-12 місяців 46,7 31,3 45,9 >0,05 >0,05 >0,05 

Більше 1 року 33,3 29,4 11,0 >0,05 <0,05 <0,05 

 

Примітка. 

Рφ1  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІ; 

Рφ2  - між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІІ; 

Рφ3  - між аналогічними показниками в групах ВА ІІ і ВА ІІІ; 

 

 У літературних джерелах є дані, що дорослі жінки, в яких ВА виникла 

після регулярного менструального циклу часто звертаються за медичною 

допомогою з затримками менструацій  строком більше 2 років [380]. У 

нашому дослідженні такі тривалі затримки (більше 2 років) мали місце лише 

в поодиноких випадках (1,8%). 

 При визначенні  шкірних проявів гіперандрогенії встановлено, що у 

більшості хворих (у 63,2%) гірсутизм практично був відсутній (менше 4 балів 

за шкалою Феррімана-Галвея),  його незначні прояви (від 4 до 14 балів) 

спостерігались у 73 (у 26,1%)обстежених, а виражені (більше 15 балів) - у 30 

(у 10,2%) обстежених. Слід зазначити, що прояви гірсутизму у дівчат-

підлітків із ВА реєструвались частіше, ніж в популяції [350].  
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 Найбільш часто виражені прояви гірсутизму відзначалися у пацієнток 

з ВА ІІІ (рис. 3.5).  

 

Рис. 3.5. Частота вираженого гірсутизму у хворих на вторинну аменорею 

 

Частота гірсутизму у хворих на ВА ІІІ значно перевищувала 

популяційну, в той час як в групі з ВА ІІ виражені прояви гірсутизму в 

нашому дослідженні не були відзначені в жодної дівчини.  

Акне ми спостерігали у 42 (у 15,2 %) хворих в усіх порівнюваних 

групах з однаковою частотою. Перламутрові дистрофічні смуги розтягнення 

на шкірі молочних залоз, сідниць, передньої черевної стінки спостерігалися  

у 57 (21,1%) пацієнток з ВА не тільки при ожирінні або надлишковій масі 

тіла, але і при відповідному віку ІМТ. 

Визначення «кісткового віку (КВ)» проводили за  рентгенографією 

кисті  та епіфізарних суглобів  у дівчат молодших за 15 років. Його 

результати свідчили, що КВ відповідав паспортному лише у половини 

хворих (у 50,0 %). У 10,7% хворих мало місце його відставання більш ніж на 

2 роки, більш ніж в три рази частіше - у 39,2% - випередження більш ніж на 2 

роки, що може бути наслідком гіперандрогенії. 

Таким чином, отримані дані свідчать про клінічний поліморфізм ВА у 

дівчат-підлітків. У хворих із різними клінічними варіантами ВА відрізняється 

частота таких ознак, як ІМТ, вік появи менархе, розвиток вторинних статевих 

ознак, тривалість затримки менструації та вираженість гірсутного синдрому.   
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3.2. Морфо-функціональні особливості матки та яєчників у 

дівчаток-підлітків із вторинною аменореєю за даними ультразвукового 

та допплерометричного дослідження 

 

УЗД органів малого таза (УЗД ОМТ) в дитячій гінекології вважається 

«золотим стандартом», що дозволяє своєчасно діагностувати різну 

гінекологічну патологію і вносити корективи в тактику лікування. Дані про 

розміри матки у хворих з ВА і дівчат з ГК представлені в таблиці 3.7. 

Наведені в таблиці дані свідчили, що середні значення розмірів матки у 

дівчаток із ВА І в віці 13-14 років та у хворих в 15-17 років незалежно від 

клінічного варіанту ВА, виявилися нижчими віковій норми. При цьому,  

якщо у паціенток із ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ  в 13-14 років практично усі розміри 

матки не відрізнялись, то в 15-17 років дівчатка із ВА ІІІ характеризувались 

більшими середніми розмірами матки, ніж у хворих із ВА І та ВА ІІ. 

Таблиця 3.7  

Розміри матки за даними ультразвукового дослідження органів малого 

таза у хворих із вторинною аменореєю і дівчат-підлітків із регулярним 

менструальним циклом, M±m 

Ознаки 13-14 років 

ВА І ВА ІІ ВА ІІІ ГК 

n = 24 n = 7 n =13 n = 25 

Довжина,мм 37,1±1,51) 39,1±2,1 40,0±1,5 42,8±1,2 

Товщина, мм 25,8±1,11) 26,1±2,1 28,3±1,5 28,6±0,7 

Ширина,мм 35,1±1,4 1) 2) 40,6±2,6 40,2±1,6 40,1±0,9 

Об’ем см3 18,4±2,11) 21,4±3,1 23,5±2,7 26,7±1,7 

                 15-17 років 

  n = 99 n = 43 n = 96  n = 77 

Довжина,мм 39,2±0,6 1) 38,4±0,8 1)3) 40,9±0,6 1)2) 47,6±0,7 

Товщина,мм 26,3±0,5 1) 26,1±0,6 1)3) 28,0±0,5 1)2) 32,0±0,3 

Ширина,мм 38,1±0,6 1) 37,6±1,1 1)3) 40,3±0,61)2) 45,7±0,6 

Об’єм, см3 20,7±0,91) 19,1±1,21)3) 24,3±1,11)2) 37,1±0,1 

Примітка: 

1) P < 0,05 аналогічними показниками в ГК 

2) P < 0,05  між аналогічними показниками в групах хворих із ВА І і ВА 

ІІІ 

 3) P < 0,05  між аналогічними показниками в групах хворих із ВА ІІ і 

ВА ІІІ 
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Гіпоплазія матки спостерігалась у більшості хворих на ВА, при цьому 

частіше вона  реєструвалась при ВА ІІ, ніж при ВА ІІ (рис. 3.6).  

  * - Pφ < 0,05  у порівнянні із  ВА ІІІ 

 

Рис. 3.6. Частота гіпоплазії матки за даними ультразвукового дослідження 

органів малого таза у хворих на вторинну аменорею 

 

Величини М-ехо  5-12 мм  реєструвались в усіх групах однаково часто 

– у 19,5% обстежених. 

 Дані про розміри яєчників у хворих із ВА і дівчаток з групи 

порівняння представлені в таблиці 3.8. 

Наведені дані свідчать про суттєве збільшення розмірів яєчників у 

дівчат із ВА і та ВА ІІІ у порівнянні із дівчатами того ж віку із регМЦ, на 

відміну від даних пацієнток із ВА ІІ.  

При аналізі структури яєчників за даними УЗД ОМТ встановлено, що 

незалежно від клінічного варіанта ВА у переважної більшості хворих (у 

96,4%) реєструвалася нормальна структура яєчників, в той час як 

персистенція фолікулів спостерігалася лише в поодиноких випадках               

(у 3,6 %). Слід відмітити, що 28,7% хворих на ВА в усіх групах мали  

мультифолікулярну  структуру яєчників, яка в підлітковому віці є варіантом 

норми. 
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Таблиця 3.8 

Розміри яєчників за даними ультразвукового дослідження органів 

малого таза у хворих на вторинну аменорею і дівчат-підлітків із 

регулярним менструальним циклом, M±m 

Ознаки 13-14 років 

ВА І ВА ІІ ВА ІІІ ГК 

n = 24 n = 7 n = 13 n = 25 

Правий  

яєчник 

Довжина, мм 32,8±1,0 1)  32,1±1,9  33,2±1,5 1) 29,1±0,6 

Товщина,мм 23,3±0,8  21,1±1,3 23,5±0,71)  21,7±0,4 

Лівий 

яєчник 

Довжина,мм 31,7±0,9 1) 31,6±1,4 1) 31,6±0,9 1) 28,7±0,6 

Товщина,мм 22,9±0,7 21,9±1,6 23,2±0,71) 21,4±0,4 

Площа яєчників,см2 2,4±0,11) 2,3±0,2 2,4±0,11) 2,0±0,05 

Ознаки 
15-17 років 

n = 99 n = 43 n = 96 n = 77 

Правий  

яєчник 

Довжина,мм 34,6±0,5 1) 32,8±0,8 34,6±0,61) 31,2±0,4 

Товщина,мм 24,3±0,4   23,6±0,5 24,5±0,51) 23,4±0,3 

Лівий 

яєчник 

Довжина,мм 34,1±0,5 1) 31,6±0,8 2) 37,7±3,7 30,8±0,4 

Товщина,мм 24,3±0,41) 23,3±0,5 24,5±0,41) 22,6±0,2 

Площa яєчників,см2 2,7±0,061) 2,4±0,012) 3) 2,8±0,21) 2,3±0,04 

 

Примітка:  

1) -  P < 0,05 між аналогічними показниками в ГК,           

         2) -  P < 0,05  між аналогічними показниками в групах із ВА І і ВА ІІ. 

         3) - P < 0,05  між аналогічними показниками в групах хворих із ВА ІІ і 

ВА ІІІ 

 

Класичного комплексу ультразвукових ознак СПКЯ у дівчат-підлітків 

(збільшення розмірів яєчників (площа яєчників більш ніж 5,5 см2  в поєднанні 

з ознаками ущільнення капсули і наявністю синдрому «намиста») в нашому 

дослідженні виявлено не було, хоча помірне збільшення площі яєчників 

реєструвалось більш ніж у половини хворих на ВА, при цьому в групах ВА І 

та ВА ІІІ – частіше, ніж у дівчат із ВА ІІ (рис. 3.7). 
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 * - Pφ < 0,05  між аналогічними показниками в групі хворих із ВАІІІ 

Рис. 3.7. Частота помірного збільшення площини яєчників за даними 

ультразвукового дослідження органів малого таза у хворих на  вторинну 

аменорею 

 

Слід відмітити, що зменшення площини яєчників частіше було у хворих на 

ВА ІІ, ніж у пацієнток із ВА І (рис. 3.8). 

 

* - Pφ < 0,05  між аналогічними показниками в групі хворих із ВА І і ВАІІ 

Рис. 3.8. Частота зменшення площини яєчників за даними ультразвукового 

дослідження органів малого таза у хворих на  вторинну аменорею 

 

Наступним кроком була оцінка рівня кровозабезпечення матки та 

яєчників за даними допплерометричного дослідження.  
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При проведенні допплерометрії  у дівчат 13-14-річного та 15-17-

річного віку з регМЦ  не виявлено достовірних відмінностей у показниках, 

які характерізують кровозабезпечення матки та яєчників, що узгоджується з 

літературними даними [381]. 

Встановлено, що у хворих із ВА, незалажно від її клінічного варіанту, в 

порівнянні з показниками у дівчат із ГК, середні значення систолічної та 

діастолічної швидкості кровотоку як в матковій, так і в яєчникових артеріях  

були знижені. У той же час значення пульсаційного індексу (ПІ) не 

відрізнялися від відповідних  показників у дівчат із ГК (табл. 3.9). 

Таблиця 3.9 

Показники маткового і яєчникового кровотоку у дівчаток-

підлітків із вторинною аменореєю  та  у здорових дівчат, M±m 

Артерія Ознаки ВА ГК 

Маткова V sist, см/с 27,14±1,35* 32,71±0,68 

V diast, см/с 8,12±0,43* 10,21±0,31 

Пульсаційний індекс 1,30±0,04 1,28±0,03 

Права яєчникова V sist, см/с 26,99±1,66* 32,86±0,73 

V diast, см/с 8,06±0,45* 9,96±0,30 

Пульсаційний індекс 1,27±0,06 1,31±0,03 

Ліва яєчникова  V sist, см/с 27,26±1,65* 32,27±0,69 

V diast, см/с 8,19±0,48* 10,04±0,27 

Пульсаційний індекс 1,28±0,06 1,28±0,02 

Примітка. 

* - Р < 0,05 в порівнянні з аналогічними показниками в ГК 

 

  Слід відмітити, що в нашому дослідженні не було виявлено 

достовірних відмінностей показників, що характеризують матковий і 

яєчниковий кровотік у пацієнток з різними клінічними варіантами ВА. 
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 Однак аналіз частоти відхилень від оптимальних значень виявив 

значні зміни не тільки швидкостей кровотоку, але і ПІ як в матковій, так і в 

яєчникових артеріях (рис. 3.9).  

Маткова атрерія 

 

Права яєчникова артерія 

      

 

Ліва яєчникова артерія  

 
 

1) – в порівнянні із нормальними та підвищеними значеннями 

2) – в порівнянні із нормальними та зниженими значеннями 

3) – в порівнянні із зниженими значеннями 

 

Рис. 3.9 Частота  та характер змін показників допплерометричного 

дослідження судин матки і яєчників у хворих на вторинну аменорею 
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Як свідчать отримані дані, в маткової артерії  тільки у третини 

пацієнток із ВА були нормальні показники V sist. Значно частіше (в 1,9 рази) 

реєструвалися її знижені значення. Нормальні величини V diast і ПІ мали 

майже половина пацієнток з ВА, але якщо знижені показники V diast 

реєструвалися частіше, ніж знижені, то частота високих і низьких значень 

пульсаційного індексу суттєво не відрізнялася між собою. 

Що стосується показників яичникового кровотоку, звертав на себе 

увагу той факт, що нормальні показники V sist в яєчникових автеріях були 

тільки у кожної 6-7 хворої, більше половини пацієнток мали зниження даного 

показника, а його підвищенні значення виявлялись в два рази рідше. Дещо 

інші особливості були характерні для V diast - її нормальні показники 

спостерігались у 40-45 % обстежених хворих, більш ніж у половини мало 

місце її зниження, у той час як підвищення визначалось лише в поодиноких 

випадках. Встановлено, що у дівчат із ВА нормальні, підвищені і знижені 

значення  пульсаційного індексу (ПІ) реєструвалися однаково часто. Однак 

відхилення цього індексу від нормативних показників в яєчникових артеріях, 

наряду із зниженням Vsist  в матковій артерії, було інформативними ознаками 

(табл. 3.10), тому можна припустити, що ці порушення кровозабезпечення 

матки та яєчників відіграють важливу роль у формуванні ВА в період 

пубертату.  

 

Таблиця 3.10                                                                                                       

Інформативність порушень кровозабезпечення матки і яєчників 

відносно формування вторинної аменореї 

Ознаки Інформа-

тивність 

Зниження Vsist  в маткової артерії 0,89 

Підвищення ПІ для правої яєчникової артерії 0,58 

Підвищення ПІ для лівої яєчникової артерії 0,3 
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Таким чином, дані, отримані при проведенні допплерометричного  

дослідження маткової і яєчникових артерій, продемонстрували високу 

поширеність порушень кровозабезпечення матки і яєчників у хворих з ВА, 

незалежно від її клінічного варіанту – майже у кожної третьої хворої 

спостерігалось підвищеннія пульсаційного індексу, що свідчить про 

наявність спазму в артеріях або його зниження, що є маркером наявності 

венозного застою.   

 

3.3. Частота та характер екстрагенітальної патології у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю 

 

Всі пацієнтки з ВА були оглянуті  невропатологом, ендокринологом, 

отоларінголом, педіатром.  Встановлено, що екстрагенітальна патологія була 

відсутня лише у 14,6% із них. 

Звертала на себе увагу висока частота неврологічних, серцево-

судинних захворювань, хвороб ЛОР органів та кишково-шлункового тракту у 

дівчат-підлітків із ВА (рис 3.10). При цьому у третини  (34,9 %) обстежених, 

окрім порушень менструальної функції, реєструвалось 3 та більше 

захворювань, а у 15,5% дівчат - два. Слід зазначити, що незважаючи на 

значну частоту супутньої патологі, хронічні захворювання не носили тяжкого 

характеру. 

Як свідчать дані, наведені на рисунку 3.10, перше місце за частотою у 

групі хворих на ВА І та ВА ІІІ займали хвороби ЛОР-органів, на відміну від 

пацієнток із ВА ІІ, серед яких найбільш часто реєструвались психічні 

непсихотичні розлади. Серед хвороб ЛОР-органів найчастіше спостерігався 

хронічний тонзилит. На думку Н.Н. Антипиної [382], такі пацієнтки надалі, в 

репродуктивному віці, при відсутності своєчасного лікування, в більшості 

випадків мають ускладнений перебіг вагітності  та пологів. Висока частота 

психичних непсихотичних розладів у дівчат із ВА ІІ свідчить про 

необхідність обов’язкового психологічного обстеження таких хворих. Висока 
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частота неврологічної патології у хворих на ВА І та ВА ІІІ може бути 

обумовлена тим, що формування основних регуляторних механизмів 

пубертату знаходиться  у тісному зв’язку  із розвитком  різних ланок 

нервової системи, особливо її вегетативної ланки [383] 

 
  

 

 
Рис. 3.10.  Частота екстрагенітальної патології у дівчат-підлітків із різними 

варіантами вторинної аменореї 
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Частота хвороб шлунково-кишкового тракту  у хворих на ВА І, ВА ІІ та 

ВА ІІІ суттєво не відрізнялась, однак хронічний гастрит та хронічний 

гастродуоденіт  спостерігались в два рази частіше при ВА ІІ, ніж при ВА І та 

ВА ІІІ (18,9% та 7,9% відповідно, Рφ <0,05).  

Клінічні прояви функціональних розладів біліарного тракту 

спостерігались у кожної десятої дівчини із ВА (у 10,4%). В той же час при 

проведенні УЗД внутрішніх органів ознаки функціональних розладів 

біліарного тракту  була відсутні  всього у 2,0% хворих на ВА і зустрічались 

майже в два рази частіше, ніж при скринінговому ультразвуковому 

обстеженні дівчат в популяції (98,0% і 50,6% відповідно, Рφ <0,05) [384, 385]. 

У 98,0% дівчат із ВА жовчний міхур був гіпотонічним, у 2,0% - 

нормотонічним. Після жовчогінного сніданку жовчний міхур значно частіше 

був гіпокінетичним, ніж нормокінетичен (63,1% і 21,7%, Рφ <0,05) або 

гіперкінетичен (63,1% і 15,2%, Рφ <0,05), що підтверджує наявні в літературі 

дані про зв'язок дефіциту естрогенів, характерного для хворих із ВА, зі 

зниженням тонусу і моторики жовчного міхура [386].  

Проведення ультразвукового дослідження показало, що явища сладжа в 

жовчному міхурі були відсутні тільки у 11,8% хворих на ВА. Слід зазначити, 

що виражені явища сладжа спостерігалися в два рази частіше при 

порушеннях показників ліпопротеїдного обміну, ніж при їх відсутності (50,0 

% і 25,0 % відповідно; Рφ < 0,05), що, на нашу думку, може розглядатися як 

фактор ризику виникнення жовчнокам’яної хвороби.  

Частота серцево-судинних хвороб у хворих на ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ 

мала приблизно однакові значення. Для уточнення стану серця проводили 

електрокардіографічне дослідження у 77 дівчаток з ВА. Синусовий ритм був 

тільки у 48,1% пацієнток, синусова аритмія - у 15,6%, синусова брадиаритмія 

- у 28,6%, синусова тахікардія реєструвалася значно рідше - у 7,8% 

обстежених. Порушення реполярізації реєструвались у 40, 3% хворих із ВА. 

В поодиноких  випадках спостерігалися і шлуночкові екстрасистоли (у 1,3% 

дівчаток) і синдром скорочення  інтервалу PQ (у 2,6% хворих із ВА).  
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  У 97,1% хворих із ВА при проведенні ультразвукового дослідження 

серця виявлялися ознаки системної дисплазії. Аберантні хорди в лівому 

шлуночку  були у 94,1% пацієнток із ВА, пролапс мітрального клапану - у 

половини обстежених - у 55,9%. Пролапс атриовентрикулярного 

(тристулкового) клапана і пролапс трикуспідального клапана мали місце в 

поодиноких випадках - лише у 2,9% дівчат із ВА. Фракція викиду лівого 

шлуночка нижче 60% була майже у третини обстежених (у 29,4% дівчат). 

Ультразвукові ознаки стоншення стінок міокарду спостерігалися у 2,9% 

хворих. 

Лише 4 дівчини із ВА отримували обстеження і лікування з приводу 

бронхіальної астми та хронічного бронхіту. З приводу захворювань 

сечовивідної системи перебували на диспансерному обліку усього 2 хворої.В 

той же час при проведенні УЗД нирок у дівчат-підлітків із ВА встановлено, 

що нормальну будову чашково-мискового  комплексу (ЧМК) мали тільки 

21,7% хворих. Ознаки розширення ЧМК виявлялися у 41,7%, гілковий  тип 

будови - у 23,3%, що відповідає частоті в популяції, в той час як змішаний 

тип будову ЧМК спостерігався дещо рідше (11,7 % і 34,2 % відповідно) [387]. 

Подвоєння ЧМК зустрічалося в 10,0%, нефроптоз - в 8,3% випадків. 

Ультразвукові ознаки дисметаболічної  нефропатії реєструвалися у 

56,7% дівчат-підлітків із ВА, що перевищує популяційну частоту (35,6% за 

даними ультразвукового скринінгового дослідження) [388], але тільки у 

половини з них (23,5%) виявлялися зміни в аналізах сечі (оксалурія або 

фосфатурія). Слід зазначити, що зміни в аналізах сечі за типом оксалурії або 

фосфатурії без ультразвукових ознак дисметаболічної нефропатії були лише 

у 6,7% пацієнток. Звертав на себе увагу той факт, що ультразвукові ознаки 

нефролітіазу  реєструвалися у 15,0% дівчат-підлітків із ВА.  

Проведення візуально-пальпаторного та УЗД стану щитовидної залози 

дозволило визначити наявність тиреопатій (у тому числі дифузного 

нетоксичного зобу (ДНЗ) та аутоімунного тиреоїдиту (АІТ)) майже у  

половини хворих на ВА (рис. 3.11).  
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* - Рφ < 0,05 у порівнянні із ВА ІІІ 

Рис. 3.11. Структура тиреоїдної патології у дівчат із вторинною аменореєю 

Звертав на себе увагу той факт, що гіпоплазія щитоподібної залози 

мала місце у кожної четвертої хворої на ВА ІІ. В той же час ультразвукові 

ознаки АІТ у дівчат із ВА ІІ зустрічались у 4 рази рідше, ніж у пацієнток із 

ВА І. Вивчення основних показників тиреоїдного гормонального профілю у 

дівчат із ВА не визначило достовірних відмінностей загальних по групі 

показників від контролю. Визначення рівня ТТГ та тиреоїдних гормонів по 

підгрупах дозволило встановити, що у дівчат із ВА ІІ підгрупи рівень 

вільного трийодтироніну (fТ3) та співвідношення fТ3/fТ4  був достовірно 

більшим, ніж у пацієнток із іншими клінічними варіантами ВА. Значення 

ТТГ, fТ4 та співвідношення ТТГ/fТ4  у різних підгрупах достовірно не 

відрізнялись (табл. 3.11).  

Таблиця 3.11 

Вміст гормонів в крові  та їх співвідношення у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю, Me 

 

Показники 

Група обстежених 

ВА І  ВА ІІ  ВА ІІІ 

ТТГ, мМО/л 2,15  1,97  1,56  

fТ4, пмоль/л 15,55 14,15 14,60 

fТ3, пмоль/л 4,00* 6,00 4,5* 

fТ3/fТ4,ум.од. 0,27* 0,47 0,29* 

ТТГ/fТ4, ум.од. 0,14 0,10 0,13 

Примітка. 

 * - Рφ < 0,05 у порівнянні із ВА ІІ 
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Індивідуальний аналіз показників тиреоїдного профілю дозволив 

встановити, що у переважної більшості обстежених рівень ТТГ та тиреоїдних 

гормонів був у межах нормативних значень (рис. 3.12).  

ВА І 

 

ВА ІІ 

 

ВА ІІІ 

 

Рис. 3.12.  Якісна оцінка показників тиреоїдного профілю у дівчат із 

вторинною аменореєю 
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Однак при застосуванні запропонованої градації нормативних 

показників доведено, що оптимальні значення ТТГ мали  лише половина 

хворих на ВА незалежно від клінічного варіанту захворювання. Оптимальний 

рівень fТ4 визначали лише у половини дівчат із ВА I та ВА III  та у третини 

дівчат із ВА ІІ підгрупи. Оптимальні значення fТ3 найчастіше визначали у 

дівчат із ВА І.  

У значної кількості обстежених хворих діагностовано тиреоїдну 

дисфункцію, характер якої відрізнявся по підгрупах.  

Аналіз тиреоїдного профілю дівчат із ВА І визначив у 15,0 % 

обстежених «нормально знижені» та у 10,0 % - низькі значення ТТГ. У 15,5 

% обстежених рівень гормону був «нормально високий», а у 5,0 % - високий. 

Низькі та високі концентрації fТ4 визначали з однаковою частою. Що 

стосується рівня fТ3, то високі показники гормону реєстрували втричі 

частіше, ніж низькі. У половини обстежених значення співвідношення fТ3/fТ4 

перевищували оптимальні, а показники співвідношення ТТГ/fТ4  свідчили про 

наявність мінімальної тиреоїдної недостатності лише у 6,2 % дівчат. 

Так, серед дівчат із ВА ІІ третина обстежених мала «нормально 

знижені» та низькі значення ТТГ, а 12,5 % - «нормально високі» та 6,2 % - 

високі показники гормону. У 41,7 %  визначено зменшення концентрації fТ4, 

а у 20,0 %  fТ3. Однак привертає увагу той факт, що у 60,0 % дівчат,навпаки,  

зареєстровано збільшення концентрації fТ3 та у 25 %  fТ4. Означені зміни в 

продукції тиреоїдних гормонів знайшли своє віддзеркалення у 

співвідношенні fТ3/fТ4, значення якого були збільшеними у 66,7 % 

обстежених. У 16,7 % дівчат діагностовано тиреоїдну недостатність 

(мінімальну тиреоїдну недостатність у 8,3 % хворих та субклінічний 

гіпотиреоз у  8,4 % паціенток). 

Серед дівчат із ВА ІІІ вдвічі частіше, ніж у дівчат із ВА ІI, визначали 

низькі значення ТТГ . Відсоток хворих із низькими показниками fТ4  та fТ3 

серед них також був нижчий. У третини дівчат визначено збільшення рівня 

fТ3, що сприяло збільшенню в них співвідношення fТ3/fТ4. Серед дівчат із 
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цим клінічним варіантом ВА не діагностовано субклінічного гіпотиреоза, але 

у 12,5 % обстежених були ознаки мінімальної тиреоїдної недостатності. 

Під час індивідуального аналізу показників тиреоїдного статусу 

встановлено, що у дівчат із зниженою концентрацією fТ4 збільшення рівня 

ТТГ визначали лише у 20,0 % обстежених, у 60,0 % дівчат рівень ТТГ був 

оптимальний, а у 20,0 % – навіть знижений. Зменшення вмісту fТ4  визначали 

не тільки при наявності тиропатій, але й у 30,0 % дівчат із ВА та нормальним 

об’ємом ЩЗ. Що стосується дівчат із тиреоїдною патологією, то в них 

низький рівень fТ4 поєднувався із оптимальним, низьким та високим рівнем 

ТТГ практично з однаковою частотою.  

У значної кількості дівчат із ВА, незалежно від наявності тиреїдной 

патології, відбувається формування тиреоїдної дисфункції завдяки 

різноспрямованим змінам  у показниках ТТГ та вільних фракцій тиреоїдних 

гормонів. У них встановлено не тільки зменшення, але й збільшення 

концентрації вільних фракцій тиреоїдних гормонів, особливо fТ3, та значень 

співвідношення fТ3/fТ4. Означене може бути зумовлено  як посиленням 

конверсії fТ4 у fТ3, так і змінами у продукції тироксинзвя’зуючого глобуліну, 

на яку впливають статеві гормони. 

  Таким чином, отримані дані підтвердили наявність високої 

поширеності соматичних, неврологічних, ендокринологічних хвороб, 

оториноларингічних захворювань та психічних непсихотичних розладів 

серед дівчат-підлітків із ВА.  

Це свідчить про необхідність огляду  дівчат із ВА лікарями  різних 

спеціальностей для своєчасної діагностики екстрагенітальної патології та  

корекції  виявлених порушень одночасно із дитячим гінекологом вже в 

періоді пубертату. 

 

 

 



85 

 

3.4. Математичне обгрунтування розподілу хворих на групи із 

різними клінічними варіантами вторинної аменореї 

 

З метою об’єктивізації рішення про розподіл хворих на три клінічні 

групи було побудовано математичну модель за допомогою дискримінантного 

аналізу.  

Підсумовуючи дані об’єктивного обстеження хворих на ВА, слід 

відмітити, що клініко-параклінічне обстеження цих дівчат виявило 

варіабельність ряду ознак. Як було показано раніше, у хворих із різними 

клінічними варіантами ВА відрізняється частота таких ознак, як ІМТ, вік 

появи менархе, розвиток вторинних статевих ознак, тривалість затримки 

менструації та вираженість гірсутного синдрому, гіпоплазія матки, дані 

кольпоцитологічного дослідження.  

Емпірично, на підставі клінічного досвіду всі хворі були розподілені на 

3 групи. Для підтвердження запропонованого розподілу на групи було 

виконано математичний аналіз, який дозволив виділити набір признаків, 

характерних для тієї чи іншої групи хворих.  

З метою визначення показника Х для обчислювання класифікаційних 

функцій проводили кодування клінічних ознак (вік хворої, ІМТ, вік появи 

менархе, менструальний вік, БРВСО, тривалість ВА, наявність  гірсутизму, 

даних УЗД ОМТ щодо стану матки та яєчників)   у відповідності з даними, 

наведеними у таблиці 3.12, з метою визначення показника Х для 

обчислювання класифікаційних функцій. 

 Бал ступеню гірсутизму  (*) визначали  згідно гірсутної шкали 

Феррімана-Галлвея. Масу тіла (**) оцінювали згідно показників  індексу 

маси тіла.  

1 

1 

1 

11 
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Таблиця 3.12 

Кодування клінічних ознак  вторинної аменореї у дівчат-підлітків 

 

Клінічні ознаки Кодування клінічних ознак 

0 1 2 3 4 

1. Вік хворої (роки) 

 

 12-14  15-16  17   

2. Вік появи менархе  після 14 років 6 

місяців 

Своєчасне 

11-14,5 

років 

до 11 

років 

 

3. Менструальний вік 

 

 < 2-х років > 2-х років   

4. Тривалість ВА  6 місяців 7-11 

месяців 

12 місяців 

та більше 

 

5. Індекс маси тіла **  знижений нормаль-

ний 

надлиш-

кова маса  

тіла 

 

ожи-

ріння  

6. Бал розвитку вто-

ринних статевих 

ознак 

 

 відстає відпові-

дає  віку 

  

7. Гірсутизм* (бали) 

 

1-3  4-14  >15    

8. Гіпоплазія матки 

(за даними УЗД) 

 виражена 

(розміри матки 

відстають від 

вікової норми 

більше ніж на 2 

роки 

Помірна 

(розміри 

матки 

відстають 

на 2 роки) 

відсутня  

9. Площа яєчників (за 

даними УЗД) 

 Зменшена Відповідає 

віковим 

нормати-

вам 

 

Помірно 

збільшена 

Біль-

ша, 

ніж 5 

см2 

 

За допомогою дискримінантного аналізу було побудовано математичну 

модель розподілу об’єктів на три класи, що описуються двома 

дискримінантними функціями, в межах якої можливо коректно провести 

розподіл майже 75 % хворих. Статистичні параметри цієї моделі 

представлено в таблиці 3.13. 
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Таблиця 3.13 

Статистична характеристика моделі класифікації об’єктів 

Дискрімінантна 

функція 

Інформатив-

ність,% 

Канонічна 

кореляція 

Критерій  χ2 Статистична 

значущість, Р 

ДФ1 81,53 0,71 249,9 0,0000 

ДФ2 18,47 0,43 57,1 0,0000 

 

Виходячи з представлених даних в таблиці 3.13, перша дискримінантна 

функція (ДФ1) із статистичною значимістю (Р = 0,000) розділяє об’єкти 

(хворих на ВА) на три класи. Друга дискримінантна функція (ДФ2) вносить 

додаткову інформацію в статистичні властивості моделі.  

У результаті лінійного перетворювання вихідних ознак у 

дискримінантній функції побудовано діаграму розсіювання об’єктів у 

просторі цих функцій (рис. 3.13). 

 

 

 

Рис. 3.13.  Діаграма розсіювання  об’єктів на площині дискримінантних 

функцій 

 

Відмінності   координатів центроїдів  представлено  на рисунку 3.14. 
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Примітка. 

◊ - центроїд у  групі із ВА І;  

■ – центроїд у групі із ВА ІІ;  

▲- центроїд у групі із ВА ІІІ 

 

 

Рис. 3.14. Координати центроїдів в групах дівчат із різними 

клінічними варіантами вторинної аменореї 

 

Про те, які змінні вносять найбільший вклад у розподіл об’єктів на три 

класи, можна судити за стандартизованими коефіцієнтами дискримінації, 

наведеними в таблиці 3.14. 

Таблиця 3.14 

Стандартизовані коефіцієнти дискримінантних функцій (КДФ) 

Клінічні ознаки (Х) КДФ1 КДФ2 

Вік хворої (роки) (Х1)  0,16 0,08 

Індекс маси тіла (Х2)  -0,06 0,37 

Бал розвитку вторинних статевих 

ознак (Х3)  

0,26 -0,01 

Менархе (Х4)  0,34 -0,17 

Менструальний вік (Х5)  0,74 -0,15 

Тривалість ВА (Х6)  -0,45 -0,14 

Гірсутизм (Х7)  0,25 0,62 

Гіпоплазія матки (за даними УЗД) 

(Х8)  

0,18 0,30 

Площа яєчників (за даними УЗД) 

(Х9)  

-0,16 0,37 

 

-1,5

-1

-0,5

0

0,5

1

1,5

-1 -0,8 -0,6 -0,4 -0,2 0 0,2 0,4 0,6

Дискримінантна функція 2

Дискримінанатна функція 1
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Наведені дані свідчать про те, що провідними клінічними ознаками, за 

якими групи  вірогідно різняться між собою є менструальний вік, гірсутизм, 

тривалість затримки менструації, вік менархе.  

Таким чином, приведено докази про неоднорідність вибірки 

обстежених хворих на ВА і чіткий розподіл їх на три класи відповідно 

виділеним клінічним варіантам. 

Результати проведених досліджень дозволяють дати наступну 

характеристику кожному клінічному варіанту ВА.  

Так, перший клінічний варіант ВА у 36,7% пацієнток виникає після пізнього 

менархе, у 23,7% супроводжується відставанням розвитку вторинних 

статевих ознак, у 25,8% - виникає на тлі дефіциту маси тіла з дитинства. 

Серед цих хворих, в порівнянні з іншими пацієнтками із ВА, найбільш часто 

починають хворіти у 13-14 років (19,2%), а тому,  незалежно від віку, у них 

знижені всі середні розміри матки. У дівчат із цієї групи найбільш часто 

реєструється патологія ЛОР-органів (59,9%) та хвороби нервової системи 

(45,5%). 

При другому клінічному варіанті вторинна аменорея наступала в 15-17 

років, у 37,5% таких хворих спостерігався дефіцит маси тіла, в переважній 

більшості випадків пов'язаний з обмеженнями в їжі та дотриманням дієти.  В 

цій групі у 14,9% хворих зріст спостерігається в межах 10-25 центелей.  

Майже  85% дівчаток із цім клінічним варіантом ВА мали гіпоплазію матки. 

На відміну від хворих із іншими клінічними варіантами захворювання, в 

структурі екстрагенітальної патології перше місце посідають психічні 

непсихотичні розлади. Слід зазначити, що в дівчат з даними клінічним 

варіантом ВА ні в одному випадку нами не було зареєстровано ожиріння або 

виражених проявів гірсутизму.  

При третьому клінічному варіанті вторинна аменорея виникає, як 

правило, як і в другій групі, в 15-17 років, однак виражений гірсутний 

синдром спостерігається при цьому клінічному варіанті  у 20,2% пацієнток . 

У 9,2% таких хворих мало місце раннє менархе, у 16,4% зріст перевищував 
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75 центелей.   На відміну від паціенток із інших клінічних груп, кожна третя 

дівчина мала розміри матки, відповідні до віку. У дівчат із цієї групи 

найбільш часто, как і при ВА І реєструється патологія ЛОР-органів - у 55,9%  

хворих та хвороби нервової системи - у 45,3% пацієнток, однак у них частіше 

мае місце підвищення ІМТ у 32,0% та мінімальна тіреоідна недостатність  

(12,5%). 

Клінічний поліморфізм даного порушення менструального циклу може 

служити віддзеркаленням різних патогенетичних механізмів формування 

патології.  
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНУВАННЯ ГІПОФІЗАРНО-ГОНАДНОЇ 

СИСТЕМИ У ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ ІЗ ВТОРИННОЮ АМЕНОРЕЄЮ 

 

4.1. Стан гонадотропної та пролактинсинтезуючої функції 

гіпофіза у дівчат-підлітків із  вторинною аменореєю 

 

Не викликає сумнівів факт, що від стану гонадотропної функції 

гіпофіза (ГФГ) багато в чому залежить ритмічність менструального циклу. 

Ще в минулому столітті було запропоновано виділяти гіпогонадотропінемію 

(гіпоГНТ) і гіпергонадотропінемію (гіперГНТ) як причини ВА [389].  В 

останні роки все більш дослідників звертають увагу на необхідність вивчення 

впливу дисгонадотропінемїі (дисГНТ) на формування ПМФ у підлітків [113]. 

Як показали результати дослідження, рівень ЛГ у хворих з ВА був 

вищеим ніж у здорових  дівчат (табл. 4.1), що було наслідком його 

підвищених значень у хворих в групах ВА I і ВА IIІ , в той час як рівень ЛГ у 

дівчаток із ВА II відповідав показникам дівчаток групи контролю і був 

достовірно нижчим, ніж у пацієнток із груп ВАI і ВАIIІ.  

Таблиця 4.1 

Концентрація ЛГ і ФСГ в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, МЕ/л 

 ГК 

n = 50 

ВА 

n =166 

ВА І 

n =73 

ВА ІІ 

n =33 

ВА ІІІ 

n =60 

ЛГ 

Me 3,42 5,581) 5,76 1) 3,302) 7,071) 

М±m 3,91±0,34 6,36±0,36 6,54±0,46 4,04±0,64 7,42±0,69 

SD 2,39 4,61 3,97 3,66 5,37 

ФСГ 

Me 6,32 6,30 6,36 5,81)3) 6,34 

М±m 6,57±0,22 6,79±0,29 6,88±0,39 6,30±0,64 6,94±0,54 

SD 1,54 3,68 3,29 3,68 4,15 

Примітка 

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчаток із ГК; 

2) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих на ВА І і ВА ІІІ; 

3) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих на ВА ІІІ. 
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Рівень ФСГ у дівчаток з ВА не відрізнявся від відповідного показника 

у дівчат в групі контролю, проте  у хворих із ВА II він був достовірно 

нижчим, ніж у дівчаток із регМЦ і ВА ІІІ. 

Рівень ЛГ, відповідний віковій нормі, незалежно від клінічного 

варіанта ВА, спостерігався у 40% хворих на ВА, а знижений - в два рази 

рідше (17,0 %).  При цьому знижені показники реєструвалися частіше, а 

підвищені - рідше у хворих із ВА II порівняно із даними пацієнток із ВА I і 

ВА ІІІ (рис. 4.1). Слід відмітити, що в усіх випадках підвищення рівнів ЛГ та 

ФСГ було помірним та не перевищувало дворазового збільшення 

нормативних показників. 

 

*  - Pφ < 0,05 у порівнянні  із ВА І та ВА ІІ  

Рис. 4.1. Частота варіантів змін рівнів ЛГ у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю 

 

Встановлено,що у дівчат із ВА рівень ФСГ в межах вікових  показників 

(48,8 %) спостерігався частіше в порівнянні з його зниженими (26,5 %) або 

підвищеними  (24,7 %) значеннями, при цьому частота різних рівнів даного 

гормону в усіх групах була приблизно однаковою.  

При аналізі стану гонадотропної функції гіпофізу встановлено 

наявність її порушень у більшості хворих незалежно від клінічного варіанту 

захворювання (рис. 4.2). Найбільш часто реєструвалась дисгонадотропінемія 
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(дисГНТ) (різноспрямовані рівні ЛГ та ФСГ). Гіпогонадотропінемія частіше 

зустрічалась у хворих на ВА ІІ, ніж у пацієнток із ВА І. 

 

* – Рφ<0,05 у порівнянні із  ВАІ 

 

Рис. 4.2. Особливості гонадотропної функції у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю 

 

При аналізі частоти різних типів дисГНТ у дівчаток-підлітків з ВА 

найбільш часто зустрічався варіант, при якому рівень ЛГ був підвищеним, а 

ФСГ – в межах нормальних виличин (рис. 4.3).  

 *  - Рφ <0,05 у порівнянні з іншими  типами дисГНТ 

Рис. 4.3. Особливості дисгонадотропінемії у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 

 

На думку ряду вчених, це може свідчити про ризик формування 

синдрому полікістозних яєчників [390, 391]. Підвищення рівню ЛГ при 

знижених концентраціях  ФСГ реєструвалося в три рази рідше, але, на думку 
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Кореневой Г.П. (1982) [392], саме такі зміни у дорослих жінок характерні для 

хворих з СПКЯ з одночасним ураженням кори надниркових залоз і яєчників 

або з первинними порушеннями центральних моноамінергічних механізмів. 

Серед дисГНТ превалювання рівню ЛГ над рівнем ФСГ було у більшості 

випадків  при ВА І (74,0% ) та при ВА ІІІ (81,0% ), в той час як для дисГНТ 

при ВА ІІ характерним було превалювання рівня  ФСГ над рівнем ЛГ 

(71,0%).  

У практичній роботі для оцінки стану гонадотропної функції гіпофіза 

часто застосовують визначення співвідношення ЛГ/ФСГ. Як показали 

результати дослідження,  які наведені в таблиці 4.2,  у хворих на ВА даний 

показник був більшим, ніж у здорових дівчат. При цьому у хворих із ВА ІІ 

співвідношення ЛГ/ФСГ відповідало даним дівчаток із групи контролю та 

було меншим, ніж у пацієнток із ВА І та ВА ІІІ. 

Таблиця 4.2 

Величина  індексу ЛГ/ФСГ в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, у.о. 

 ГК 

n = 50 

ВА 

n =166 

ВА І 

n =73 

ВА ІІ 

n =33  

ВА ІІІ 

n =60 

Me 0,54 0,84 1) 0,851) 0,552) 0,921) 

М±m 0,64±0,07 1,10±0,08 1,13±0,12 0,77±0,15 1,25±0,13 

SD 0,46 1,00 1,05 0,84 1,03 

Примітка  

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із ГК; 

2) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих на ВА І і ВА ІІІ 

 

Встановлено, що індекс ЛГ/ФСГ був підвищений у кожної третьої 

хворої на ВА (у 34,3% обстежених). Це відбувалося за рахунок підвищення 

даного індексу у хворих на ВА І і ВА ІІІ. Слід зазначити, що у хворих на ВА 

ІІІ  підвищення співвідношення  ЛГ/ФСГ мало місце майже у кожної третьої 

хворої та перевищувало аналогічний показник у пацієнток із ВА ІІ (рис. 4.4).  
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*  - Pφ < 0,05 у порівнянні з ВА ІІ  

Рис. 4.4. Частота підвищеного індексу ЛГ/ФСГ у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 

 

Відомо, що підвищення даного індексу відзначається у 95% дорослих 

жінок з СПКЯ [393]. Раніше нами було показано, що найбільш часто прояви 

гірсутизму спостерігалися саме у пацієнток  із групи  ВА ІІІ, тому, на нашу 

думку,  хворих на ВА ІІІ із проявами гірсутизму і підвищенням даного 

індексу можна розглядати як групу ризику формування СПКЯ. 

Не менш важливим для оцінки стану функціонування гіпоталамо-

гіпофізарної системи є визначення рівню ПРЛ. Як показали результати 

дослідження, середні значення рівня ПРЛ у пацієнток із ВА були знижені у 

порівнянні із даними дівчат із групи контролю (табл. 4.3).  

Таблиця 4.3 

Концентрація пролактину в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, мМО/л 

 ГК 

n = 50 

ВА 

n =156 

ВА І 

n =70 

ВА ІІ  

n =28 

ВА ІІІ 

n =58 

Me 284,82 243,591) 233,31 217,581)2) 268,16 

М±m 304,39±16,9 268,00±10,48 269,27±16,65 215,46±16,13 291,85±17,48 

SD 120,18 130,92 139,317 85,36 133,148 

Примітка: 

1)  Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із ГК  

2) Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із  ВА ІІІ 

Це було обумовлено низьким рівнем ПРЛ у пацієнток із ВА ІІ. В цій групі  

середнє значення вмісту ПРЛ в сироватці крові було нижчим, ніж в групах із 
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ВА ІІІ і ГК. При цьому незалежно від клінічного варіанту ВА нормальний 

рівень ПРЛ реєструвався у 65,4% обстежених хворих, у 7,7% спостерігалося 

помірне підвищення рівня ПРЛ, а у 27,0% пацієнток вміст ПРЛ в сироватці 

крові був помірно знижений.  

Таким чином, результати проведеного дослідження дозволили 

простежити особливості порушення гонадотропної та пролактинсинтезуючої 

функції гіпофіза при різних клінічних варіантах вторинної аменореї. 

 

4.2 Вміст стероїдних статевих гормонів в сироватці крові у дівчат-

підлітків із  вторинною аменореєю 

 

Традиційним є уявлення про те, що при ВА рівень естрадіолу в 

сироватці крові знижений [100, 144, 145]. У дівчат-підлітків із ВА середній 

рівень естрадіолу був зниженим у порівнянні із даними дівчат із ГК, що 

відбувалось за рахунок показників пацієнток із ВА І та ВА ІІ (табл. 4.4). 

Таблиця 4.4 

Концентрація естрадіолу в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, нмоль/л 

 ГК 

n = 50 

ВА 

n =155 

ВА І 

n = 68 

ВА ІІ 

n = 28 

ВА ІІІ 

n = 59 

Me 0,32 0,24 1) 0,251) 0,191) 0,26 

М±m 0,33±0,02 0,28±0,02 0,28±0,02 0,29±0,06 0,28±0,02 

SD 0,14 0,19 0,17 0,31 0,16 

Примітка. 

1)  Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із ГК  

 

Незалежно від клінічного варіанту ВА у 37,4% хворих на ВА 

реєструвався знижений рівень Е2 , у 49,7%  пацієнток рівень цього гормону 

відповідав віковим нормативам, а у 12,9% хворих (як правило, у дівчат із 

надлишковою масою тіла або ожирінням) був помірно підвищеним. 
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Отримані дані практично співпадали із результатами кольпоцитологічного 

дослідження. Встановлено, що ознаки  нормальної естрогенної насиченості 

організму були у 122 обстежених (43,6%), ознаки помірної гіпоестрогенії 

виявлено у 55 ( 19,6%) пацієнток, виражена гіпоестрогенія мав місце у 103            

(36,8 %) хворих. Нормоестрогений тип мазків частіше має місце у пацієнток з 

ВА І, ніж ВА ІІІ (52,9% та 34,9% відповідно, Рφ <0,05), виражена 

гіпоестрогенія за даними динамічного кольпоцитологічного дослідження 

відзначалась у дівчат з ВА ІІ і ВА ІІІ порівняно з пацієнтками з ВА І (46,4% 

та 25,2%  відповідно, Рφ<0,05). Помірна гіпоестрогенія за даними 

кольпоцитологічного дослідження реєструвалися з однаковою частотою при 

всіх клінічних варіантах ВА. При І типі кольпоцитограмм у 19,6% 

обстежених із ВА виявлялася гіпоестрогенемія, а при ІІІ і IV типі 

кольпоцитограмм у 22,3% дівчат із ВА була гіперестрогенемія. 

Останнім часом все більше уваги приділяють вивченню показників 

індексу вільного естрадіолу (ІВЕ). Встановлено, що у хворих з ВА величина 

ІВЕ відповідала показникам у дівчат із ГК (табл. 4.5). При цьому показники у 

хворих із ВА І і ВА ІІІ не відрізнялися від даних у дівчат контрольної групи, 

а величина ІВЕ в групі ВА ІІ було меншою, ніж у здорових дівчат і у 

пацієнток із ВА І і ВА ІІІ.  

Таблиця 4.5 

Показники  рівня індексу вільного естрадіолу в крові у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю, у.о. 

 ГК 

n = 45 

ВА 

n = 87 

ВА І 

n = 39 

ВА ІІ 

n = 18 

ВА ІІІ 

n = 34 

Me 0,53 0,42 0,64 0,311)2) 0,59 

М±m 0,64±0,05 0,71±0,07 0,75±0,09 0,45±0,09 0,87±0,13 

SD 0,36 0,66 0,61 0,39 0,78 

Примітка  

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат ГК 

2) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих на ВА І і ВА ІІІ та дівчат із 

ГК 

 

Тільки у 45,5% обстежених з ВА величина ІВЕ відповідала такому у 

дівчат із регулярним менструальним циклом, у 30,6% хворих даний показник 
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був знижений, а у кожної четвертої - у 23,9% - підвищений. При цьому у 

дівчаток із ВА ІІ знижені величини ІВЕ спостерігали достовірно частіше, а 

підвищені - рідше в порівнянні з даними  у дівчаток із ВА І і ВА ІІІ (рис.4.5). 

 

*  - Pφ < 0,05  у порівнянні з ВА І і ВА ІІІ 

Рис.4.5. Частота варіантів змін рівнів індексу вільного естрадіолу у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю 

 

Не менш важливу роль у забезпеченні регуляції менструального циклу 

грає тестостерон. Встановлено, що рівень Т у пацієнток з ВА вищим, ніж у 

дівчаток із ГК (табл. 4.6), при цьому він був підвищений у хворих із ВА І та 

ВА ІІІ, на відміну від дівчат із ВА ІІ, у яких вміст Т в сироватці крові 

відповідав віковим нормативам та був нижчим, ніж в групі з ВА ІІІ 

Таблиця 4.6 

Концентрація тестостерону в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, нмоль/л 

 ГК 

n = 50 

ВА 

n = 149 

ВА І 

n = 63 

ВА ІІ 

n = 28 

ВА ІІІ 

n = 58 

Me 2,40 3,121) 3,121) 2,782) 3,471) 

М±m 2,70±0,16 3,29±0,11 3,19±0,17 2,72±0,19 3,67±0,19 

SD 1,11 1,38 1,34 1,00 1,49 

Примітка  

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із ГК 

2) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих на  ВА ІІІ 

 

У переважної більшості хворих з ВА рівень Т був в межах нормативних  

величин (65,1%), у кожної третьої пацієнтки відзначалося підвищення вмісту 
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Т в сироватці крові (28,2%) і лише у 6,7% дівчат з ВА спостерігалося 

зниження рівня даного гормону.  

Дані, наведені на рисунку 4.6, свідчать про те, що підвищений рівень Т 

спостерігався майже у 3,5 разів частіше у хворих з ВА ІІІ та в 2,5 рази 

частіше у дівчат із ВА І порівняно з пацієнтками з ВА ІІ. 

 

*  - Pφ < 0,01 у порівнянні з ВА ІІ  

Рис.4.6. Частота варіантів змін рівнів тестостерону у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 

 

При вивченні величини індексу Т / Е2 встановлено, що у хворих на ВА 

даний показник перевищував такий у дівчат із ГК не залежно від клінічного 

варіанту захворювання (табл. 4.7).  

Таблиця 4.7 

Відношення Т/Е2  в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, у.о 

 ГК 

n = 50 

ВА 

n = 144 

ВА І 

n = 62 

ВА ІІ 

n = 27 

ВА ІІІ 

n = 55 

Me 7,67 12,401) 11,031) 14,891) 14,691) 

М±m 9,81±0,99 16,72±1,14 14,15±1,36 20,03±3,60 17,37±1,78 

SD 6,97 13,62 10,73 18,69 13,20 

Примітка  

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із ГК 
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Нормальні його значення відзначалися у 61,1%, знижені - у 2,8%, підвищені - 

у 36,1% хворих з ВА. Слід зазначити, що в групах пацієнток  із ВА І та ВА ІІІ 

підвищення  даного індексу було обумовлене, як правило, збільшеним рівнем 

тестостерону, а в групі  хворих  із ВА ІІ -  зниженим вмістом естрадіолу в 

сиворотці крові. 

При обстеженні підлітків з ВА доцільним є визначення індексу 

вільного тестостерону (ІВТ). При вивченні величини ІВТ у дівчат з ВА 

відзначалося його підвищення у хворих з ВА в порівнянні з даними у 

здорових дівчат. Це відбувалось за рахунок підвищення даного індексу у 

пацієнток із ВА І і ВА ІІІ. У дівчат із  ВА ІІ величина цього індексу не 

відрізнялася від показнику обстежених здорових дівчат і була меншою, ніж в 

групах пацієнток  із ВА І і ВА ІІІ (табл. 4.8).  

Таблиця 4.8 

Показники рівня індексу вільного тестостерону у дівчат-підлітків 

із вторинною аменореєю, у.о. 

 ГК 

n = 50 

ВА 

n = 93 

ВА І 

n = 39 

ВА ІІ  

n = 20 

ВА ІІІ 

n = 34 

Me 4,03 5,34 1) 5,341) 3,052) 7,851) 

М±m 4,43±0,32 7,69±0,64 7,23±0,76 4,57±0,86 10,04±1,33 

SD 2,12 6,19 4,76 3,83 7,78 

Примітка  

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із ГК 

2) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих на  ВА І та ВА ІІІ 

 

Встановлено, що тільки 54,8% дівчат із ВА мали нормальні показники 

ІВТ, майже у 40,9% хворих даний показник був підвищений і лише в 

поодиноких випадках - у 4,3%,  пацієнток він був знижений.  

Найбільш часто підвищення ІВТ спостерігалося у дівчат із ВА ІІІ - 

більш ніж у половини хворих, що було достовірно частіше, ніж в групах з  
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ВА І і ВА ІІ. У хворих із ВА І підвищення даного індексу було у кожної 

третьої хворої, що також було частіше, ніж у хворих із ВА ІІ (рис.4.7) 

 

*  - Pφ < 0,05 у порівнянні з ВА І і ВА ІІ; 

** -  Pφ < 0,05 у порівнянні з ВА ІІ 

Рис. 4.7. Частота варіантів змін рівнів індексу вільного тестостерону у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю 

 

Таким чином, у дівчаток із ВА реєструється показники індексу  

вільного тестостерону в межах вікових нормативів, але можуть бути і  

підвищеними і зниженими. 

Відхилення в величинах ІВЕ та ІВТ були обумовлені змінами рівня 

ССГ. Як показали результати дослідження, у хворих на ВА рівень ССГ не 

відрізнявся від такого у дівчат із ГК, однак хворі з ВА ІІІ мали більш низькі 

значення даного показника. Крім того, вміст у сироватці крові ССГ в групі 

ВА ІІ був більше, ніж у хворих в групах ВА І і ВА ІІІ (табл. 4.9).  

Таблиця 4.9 

Концентрація  ССГ в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, нмоль/л 

 ГК 

n = 45 

ВА 

n = 96 

ВА І 

n = 41 

ВА ІІ 

n = 21 

ВА ІІІ 

n = 34 

Me 63,0 54,95 52,0 88,3 2) 49,01) 

М±m 62,8±3,40 58,04±2,97 53,54±4,03 77,17±6,48 51,65±4,81 

SD 22,78 29,07 25,83 29,71 28,07 

Примітка  

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із ГК 

2) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих на  ВА І та ВА ІІІ 

0 15 0

61,5
65

41,2

35,9 ** 15
58,8*

0
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100
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Встановлено, що нормальне значення ССГ були меншими, ніж у 

половини хворих - у 44,8%, при цьому підвищений рівень ССГ реєструвався 

у кожної четвертої (25,0%), а знижений - майже у кожної третьої (30,2%) 

обстеженої.  

При цьому низький рівень ССГ частіше мав місце при ВА І і ВА ІІІ, ніж при 

ВА ІІ, а високий - при ВА ІІ, ніж при ВА І і ВА ІІІ (рис.4.8). 

 

 

*  - Pφ < 0,05 у порівнянні з ВА І і ВА ІІІ 

Рис.4.8.  Частота варіантів змін рівнів ССГ у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю 

 

У пацієнток із ВА рівень ПГ склав 0,63 нг/мл (Ме) і не відрізнявся від 

показників у дівчат з ГК (табл. 4.10) 

Таблиця 4.10 

Концентрація  прогестерону в крові у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю, у.о 

 ГК 

n = 19 

ВА 

n = 36 

ВА І 

n = 13 

ВА ІІ 

n = 10 

ВА ІІІ 

n = 13 

Me 0,56 0,63 0,55 0,66 0,63 

М±m 0,66±0,08 0,66±0,05 0,59±0,09 0,67±0,05 0,73±0,08 

SD 0,24 0,28 0,34 0,15 0,28 
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Тільки у 61,1% дівчат з ВА незалежно від клінічного варіанту 

захворювання  рівень ПГ не відрізнявся від нормативних показників. У 13,9% 

пацієнток він був знижений і майже в два рази частіше - у 25,0% хворих з ВА 

– підвищений незалежно від клінічного варіанту ВА.  

Таким чином, результати дослідження свідчили про особливості вмісту 

статевих гормонів та їх вільних фракцій при різних клінічних варіантах 

вторинної аменореї. 

 

4.3. Рівні інсуліну, ІФР-1 та лептину та їх роль у формуванні 

вторинної аменореї у дівчат-підлітків 

 

При аналізі вмісту ІФР-1 в сироватці крові встановлено, що у хворих на 

ВА його середній рівень відповідав показникам дівчат із ГК. Однак у 

пацієнток із ВА ІІ рівень ІФР-1 був знижений як у порівнянні з дівчатами з 

регМЦ, так і хворими з ВА І і ВА ІІІ (табл. 4.11). 

Таблиця 4.11 

Концентрація ІФР-1 в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, нг/мл 

 ГК 

n =38 

ВА 

n = 84 

ВА І 

n = 36 

ВА ІІ 

n = 17 

ВА ІІІ 

n = 31 

Me 404,0 390,5 397,0 290,01)2) 404,0 

М±m 413,00± 

19,29 

408,67± 

17,74 

455,83± 

26,81 

307,88± 

32,86 

409,16± 

28,24 

SD 118,9 162,57 160,86 135,47 157,21 

Примітка  

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчат із ГК 

2) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих на  ВА ІІІ 

 

Встановлено, що нормальні показники ІФР-1 реєструвалась у половини 

хворих з ВА (60,7%), у кожної четвертої рівень ІФР-1 був знижений (26,2%) 

та у 13,1% пацієнток – підвищений. Однак, як свідчать дані, наведені на 

рисунку 4.9, частота нормального, зниженого і підвищеного вмісту ІФР-1 в 
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сироватці крові рівні ІФР-1 в групах розрізнялася в залежності від клінічного 

варіанту ВА. Так, у дівчат із ВА ІІ знижений рівень ІФР-1 мав місце у вісім 

разів частіше, ніж його підвищені значення, та реєструвався частіше, ніж при 

ВА І. 

 

* - Pφ <0,05  у порівнянні з ВА ІІ 

Рис.4.9. Частота варіантів змін рівнів ІФР-1 у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю 

 

Встановлено, що рівень Ін у хворих з ВА не відрізнявся від показників 

дівчаток із ГК. При цьому в групі з ВА І рівень Ін був вище, ніж в ГК, а у 

пацієнток із ВА ІІ - нижче, ніж в ГК. Вміст Ін в сироватці крові  був нижче у 

пацієнток із ВА ІІ порівняно з хворими з ВА І і ВА ІІІ (табл. 4.12). Це могло 

бути результатом неоднакової частоти відхилень ІМТ від нормативних 

показників при різних клінічних варіантах ВА, що було раніше показано в 

роботі. 

Таблиця 4.12 

Концентрація інсуліну в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, мкМЕ/л 

 ГК 

n = 38 

ВА 

n = 109 

ВА І 

n = 48 

ВА ІІ 

n = 25 

ВА ІІІ 

n = 36 

Me 11,7 11,7 14,21) 8,51)2) 11,95 

М±m 12,05±0,87 13,77±0,79 15,16±1,07 9,45±1,34 14,93±1,58 

SD 5,39 8,31 7,45 6,72 9,51 

Примітка  

1) – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчаток із ГК 

2) - Рu < 0,05 у порівнянні із даними хворих із  ВА ІІІ 
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Результати  аналізу рівня інсуліну  у хворих  із ВА в залежності від 

величини ІМТ представлені в таблиці 4.13. 

Таблиця 4.13 

 

Концентрація  інсуліну в крові  та частота гіперінсулінемії у 

дівчат-підлітків із вторинною аменореєю залежно від індексу маси тіла 

 

Клінічний варіант ВА Інсулін  

Me 

М±m,мкМЕ/л 

Гіперін- 

сулінемія 

Частота, % 

ВАІ ІМТ в нормі 

n = 23 

13,0 

13,76±1,48 

17,4 

ІМТ підвищений 

n = 14 

17,62) 

19,27±2,35 

35,7 2) 

ІМТ знижений 

n = 11 

14,0 

12,85±1,16 

9,1 

ВАІІ ІМТ в нормі 

n = 15 

9,01) 

9,17±1,21 

6,7 

ІМТ знижений 

n = 10 

7,25 

9,87±2,93 

10,0 

ВАІІІ 

 

ІМТ в нормі 

n = 17 

11,0 

12,68±1,84 

11,8 

ІМТ  підвищений 

n = 13 

19,82) 

21,13±2,81 

46,22) 

ІМТ знижений 

n = 6 

8,3 

7,85±2,03 

0,0 

ГК (ІМТ в нормі) 

n = 39 

12,0 

12,03±0,85 

10,3 

ГК (ІМТ підвищений)               

 n = 37 

18,202) 

21,22±1,83 

37,52) 

ГК  (ІМТ знижений) 

n = 8 

11,7 

12,28±1,53 

12,5 

 

Примітка:  

1)-Pᵩ <0,05 у порівнянні із ГК із нормальними показниками ІМТ ; 

 2)-Pᵩ <0,05 у порівнянні із групами з нормальним і зниженим ІМТ 

  

При аналізі міжгрупових відмінностей звертав на себе увагу факт, що у 

всіх групах з ВА показники рівня Ін і частота гіперінсулінемії відповідали 

таким у дівчат із ГК з відповідними значеннями ІМТ, за винятком пацієнток з 

ВА ІІ з нормальною вагою (табл. 4.13). Ці хворі мали більш низькі показники 
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рівня інсуліну ніж дівчата з ГК із нормальними паказниками ІМТ, що могло 

бути результатом того, що переважна більшість з них обмежували себе в їжі, 

дотримуючись «косметичну дієту». У хворих з ВАІ концентрація інсуліну 

при підвищених показниках ІМТ була вище, ніж при його нормальних і 

низьких значеннях. У дівчат із ВА ІІ рівень інсуліну і частота 

гіперінсулінемії при нормальній вазі і його дефіциті не відрізнялися між 

собою. У пацієнток з ВА ІІІ рівень інсуліну і частота гіперінсулінемії при 

підвищеному ІМТ були вище, ніж при нормальних або знижених значеннях 

даного індексу.  

Особливості ІМТ оказували вплив і на рівень лептину, роль котрого в 

регуляції функціонування статевої системи в наш час не підлягає сумніву.  

Як свідчать дані, наведені в таблиці 4.14, у пацієнток із ВА на тлі 

нормального ІМТ рівень Л був достовірно нижче в порівнянні з даними 

дівчаток з ГК з вагою, відповідною нормою. Знижений рівень Л реєструвався 

у них в два рази частіше, ніж у дівчаток з ГК з нормальним ІМТ (43,6% проти 

19,4%, Рφ <0,05). 

Таблиця 4.14 

Концентрація лептину в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю в залежності від величини індексу маси тіла, нг/мл 

ГК  

ІМТ  

знижений 

n = 7 

Me 13,09 ВА 

ІМТ  

знижений 

n = 21 

Me 4,28 

М±m 12,14±2,11 М±m 7,07±1,44 

SD 5,58 SD 6,60 

ГК 

ІМТ в 

нормі 

n = 31 

Me 15,46 ВА 

ІМТ в 

нормі 

n=  39 

Me 10,42* 

М±m 16,49±1,53 М±m 13,22±2,03 

SD 8,49 SD 12,67 

ГК 

ІМТ 

підвищений 

n = 36 

Me 45,92 ВА 

ІМТ 

підвищений 

n= 18 

Me 29,59 

М±m 52,60±4,5 М±m 33,52±4,37 

SD 27,01 SD 18,52 

Примітка. 

* - у порівнянні із дівчатками із ГК із нормальними показниками ІМТ 
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У хворих з ВА з підвищеним ІМТ зміст Л в сироватці крові не відрізняв  

від показників дівчат із ГК з аналогічними показниками ІМТ. Підвищений 

рівень Л мав місце у них в переважній більшості випадків, як і у дівчаток з 

високим ІМТ в ГК - у 80,6% обстежених.  

У хворих з ВА та дефіцитом маси тіла вміст Л в сироватці крові  

відповідав показникам дівчат із ГК та зниженим ІМТ. Знижений рівень Л 

реєструвався частіше, ніж у дівчаток з регМЦ з аналогічними показниками 

ІМТ (66,7% проти 14,3%, Рφ <0,05).  

Рівень Л в групах ВА І, ВА ІІІ не розрізнялися і був вище, ніж у 

пацієнток із ВА ІІІ (табл. 4.15).  

Таблиця 4.15 

Концентрація лептину в крові у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, нг/мл 

 ВА І 

n = 34 

ВА ІІ 

n = 11 

ВА ІІІ 

n = 33 

Me 13,03 5,73* 13,48 

М±m 17,34±3,00 9,78±2,68 17,02±2,89 

SD 15,59 8,06 15,28 

Примітка. 

* – Рu < 0,05 у порівнянні із даними дівчаток із ВА І і ВА ІІІ 

 

При цьому в групі ВА ІІ підвищення рівня Л не реєструвалось, в той 

час як в групах ВА І і ВА ІІ його частота склала 30,9%. Нормальний рівень Л 

був у 40,8% хворих з ВА незалежно від клінічного варіанту захворювання. 

Низький рівень Л мав місце в три рази частіше у хворих з ВА ІІ порівняно з 

пацієнтками з груп ВАІ і ВАІІІ (60,0% проти 17,7%, Рφ <0,05). 

Проведення кореляційного аналізу виявило наявність позитивної 

залежності середньої щільності між величиною ІМТ і рівнем Л в ГК (r = 0,57; 

(p = 0,0001) і позитивного кореляційного зв'язку високої щільності у хворих з 

ВА (r = 0,78; p = 0,0001). 
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Відомо, що зміст Л в сироватці крові відображає кількість енергії, 

запасеної в організмі і прямо пропорційно кількості жирової тканини [394], 

що демонструє наявність тісних прямих кореляційних зв'язків між рівнем Л і 

ІМТ як в ГК, так і у хворих на ВА. 

Примітно, що переважна кількість хворих з ВА з нормальними 

показниками ІМТ обмежували себе в їжі, що і може пояснювати високу 

частоту зниження рівня Л дівчаток з ВА при нормальних показниках ІМТ. 

Слід зазначити, що це може призводити до зниження показника Л / ІМТ, що є 

несприятливим фактором відносно відновлення менструального циклу таких 

пацієнток [100].  Висока частота підвищеного рівня Л при надмірній масі тіла 

та ожирінні, як в ЦК, так і хворих з ВА обумовлена наявністю у них 

лептинорезистентності [395].  

 

4.4. Клініко-гормональні зв’язки при вторинної аменореї у дівчат-

підлітків 

 

ВА може мати різний патогенез, тому практикуючий лікар вже на 

підставі клінічних даних повинен скласти уявлення про найбільш ймовірні 

порушення в гіпоталамо-гіпофізарно-яєчниковому комплексі та їх зв'язку з 

органами-мішенями. 

Відомо, що у дівчат естрадіол забезпечує формування статевої системи 

за жіночим типом, розвиток жіночих вторинних статевих ознак в період 

пубертату, ріст і розвиток матки [396]. Андрогени стимулюють розвиток 

лобкового оволосіння, ріст кісток у довжину, функції сальних залоз і 

волосяних фолікулів, беруть участь у регуляції розвитку і регресії фолікулів 

в яєчнику [397]. Тому вже при первинному огляді хворої можна припустити 

наявність тих чи інших відхилень у її гормональному статусі. 

При цьому слід враховувати той факт, що одні й ті ж клінічні ознаки, 

наприклад, гірсутизм, виникають не тільки в результаті гормональних 

порушень, а й при значному підвищенні чутливості до андрогенів волосяних 
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фолікулів при нормальному вмісті рівня чоловічих статевих гормонів у 

сироватці крові [398]. Однією з функцій жирової тканини як ендокринного 

органа є внегонадний синтез естрогенів [399], однак багато дослідників 

відзначають зниження рівня естрадіолу у дорослих жінок при СПКЯ та 

ожирінні [400]. 

Результати дослідження свідчили, що при зниженні БРВСО 

гіперестрогенемія мала місце в п'ять разів, а гіпертестостеронемія - в два рази 

рідше, ніж при нормальних показниках БРВСО (рис. 4.10). 

 
* - Рφ < 0,05 між групами із нормальним і зниженим рівнем  БРВСО 

Рис. 4.10.  Частота  підвищеного рівню  естрадіолу та тестостерону  при  

різних показниках балу розвитку  вторинних статевих  ознак 

 

При проведенні зворотного аналізу встановлено, що при 

гіпоестрогенемії зниження БРВСО реєструється в 7 разів частіше, ніж при 

гіперестрогенемії (21,7% проти 3,1%; Рφ <0,05). 

Аналіз даних менструального анамнезу показав, що при 

менструальному віці (МВ) до 2 років зниження рівня Е2 спостерігається 

достовірно частіше, ніж при більшому МВ (9,4% і 20,7% відповідно; Рφ 

<0,05). Те ж було характерно і для зниженого рівня ПГ, що спостерігався у 

22,2% хворих з ВА з МВ до 2 років і тільки у 4,0% пацієнток з МВ, що 

перевищує 2 року. Ці ж статеві гормони знаходилися у взаємозв'язку з 

тривалістю затримки менструації. При ВА, що тривала більше 1 року, 

гіпоестрогенемія мала місце в три рази частіше, ніж при більш короткої (6-12 
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місяців) аменореї (7,4% і 24,5% відповідно,%; Рφ <0,05). У той же час при 

більш тривалій ВА рівень ПГ частіше був підвищений в порівнянні з більш 

коротким терміном затримки менструації (50,0% і 12,9% відповідно; Рφ 

<0,05). Рівень Е2 і Т були пов'язані і з характером менструальної функції, що 

передувала виникнення ВА, що було показано вище.   

Слід зазначити, що були виявлені відмінності в рівнях статевих 

гормонів при наявності і відсутності гірсутного синдрому у дівчат-підлітків. 

При наявності гірсутизму частіше відзначалося підвищення рівнів Т і Е2 

(рис.4.11). 

 
* - Рφ < 0,05 між групами  із наявністю та відсутністю гірсутизму 

 

Рис.4.11.  Частота  різних рівнів статевих гормонів при наявності та 

відсутності гірсутизму 

 

При зіставленні рівня Т і клінічних даних встановлено, що у хворих з 

підвищеним рівнем Т гірсутизм реєструвався значно частіше, ніж при 

нормальній і зниженій концентрації в крові даного гормону (46,7% проти 

66,7%, Pφ <0,05). Добре відомо, що андрогени визначають характер 

поширення оволосіння і його інтенсивність [401]. Це пояснює високу 

поширеність виражених проявів гірсутизму у хворих з підвищенням Т і 

узгоджується з виявленим Hertweck S.P. [358] позитивним кореляційним 

зв'язком між числом балів гірсутизму по Феррімана-Галвей і ІВТ. 
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Як було показано раніше, прискорення темпів росту в три рази частіше 

спостерігалося в хворих з ВА ІІІ, ніж з ВА ІІ (14,9% проти 4,2%; Рφ < 0,05). 

Це, з урахуванням відповідної різниці в частоті гірсутизму,  опосередковано 

свідчить  про те, що, одним з вагомих факторів, які впливають на зріст, може 

бути гіперандрогенія.  Однак в нашому дослідженні чіткої залежності між 

ростом хворої та рівнем тестостерону або ІВТ  виявлено не було. Водночас 

при дослідженні «кісткового віку» хворих при його випередженні 

паспортного віку, яке було встановлено у 40% пацієнток,  підвищення рівню 

тестостерону виявлялось частіше, ніж при відповідності «кісткового віку» 

паспортному або його відставанні (44,4% проти 4,5% Рφ < 0,01).  

Звертав на себе увагу той факт, що  тільки 14,1% хворих з гіпоплазією 

матки характеризуються наявністю гіпоестрогенемії, а 26,1% пацієнток з 

гіпоестрогенемією мають нормальні розміри матки. 

Застосування регресійного аналізу в контрольній групі дозволило 

встановити статистично значимий зв'язок ІВЕ з об'ємом матки (P<0,05). 

Зазначений зв'язок між об'ємом матки  (Vut) і ІВЕ продемонстровано на 

рисунку 4.12.  

 

Рис.4.12. Залежність об’єму  матки від величини індексу вільного естрадіолу 

у дівчат із регулярним менструальним циклом  
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Ця залежність може бути описана рівнянням: 

 

Vut = 32171,9+7457,55˟ІВЕ 

Ні в одній групі хворих із ВА нами не були отримані аналогічні 

результати.  

Отримані нами раніше дані свідчили про високу частоту порушень 

кровозабезпечення матки та яєчників у хворих на ВА. При визначенні 

кореляційних зв’язків  між рівнями  Т, Е2 , ІВЕ та ІВТ і показниками, які 

характеризують стан кровозабезпечення матки та яєчників було 

зареєстровано негативні кореляційні зв’язки між рівнями  ІВТ та V sist в 

маткової артерії  ( r= - 0,45, p = 0,0362) у хворих на ВА І, та між рівнями ІВТ 

та V diast в правої яєчникової артерії (r= - 0,66, p = 0,0213), рівнем Т та РІ            

(r= - 0,48, p = 0,0284) в маткової  артерії у пацієнток із ВА ІІІ. 

Встановлено статистично значущий зв'язок (r = 0,44; P = 0,03; n = 24)  у 

дівчат-підлітків із ВА ІІІ між об'ємом матки (Vut) і V sist  в маткової артерії 

(a. ut).   

Залежність Vut  від V sist  в маткової артерії  може бути 

охарактризована як  

Vut  = 9655,3 + 420,5˟ Vsist a. ut.  

та продемонстрована на рисунку 4.13. 

 

Рис. 4.13. Графік залежності  об'єму  матки від систолічної швидкісті 

кровотоку в маткової артерії у хворих  на  вторинну аменорею, що почалась 

після інших порушень менстуральної функції 
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При подальшому вивченні клініко-патогенетичних паралелей при ВА у 

дівчаток-підлітків встановлено, що при нормальній масі тіла та її дефіциті 

гіпоестрогенемія спостерігалася в три рази частіше, а гіпертестостеронемія - 

в два рази рідше, ніж при надмірній масі тіла та ожирінні (рис.4.14). 

 

Рис.4.14.  Частота  різних рівнів статевих гормонів  у дівчат із  

вторинною аменореєю в залежності від величини індексу маси тіла 

 

Отримані дані можуть бути результатом того, що позпгонадний синтез 

естрогенів в жировій тканині більш виражений при підвищених значеннях 

ІМТ, ніж при нормальних або знижених його показниках [399]. Підвищення 

рівня тестостерону при надмірній масі тіла та ожиріння нерідко  обумовлено 

наявністю у таких пацієнток  гіперінсулінемії та інсулінорезистентності 

[402]. 

Зв’язки   між статевими гормонами та клінічними ознаками у дівчат із 

ВА представлено на рисунку 4.15. 
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Рис. 4.15.  Клініко-гормональні  зв’язки при вторинній аменореї  у дівчат-

підлітків 

 

Підсумовуючи отримані дані щодо гормонального статусу дівчаток-

підлітків із різними клінічними варіантами ВА, слід зазначити його суттєві 

відмінності  при ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ та наявність взаємозв'язків у дівчат-

підлітків з ВА між рівнем статевих гормонів і такими клінічними 

показниками, як величина ІМТ, бал розвитку вторинних статевих ознак, 

менструальний вік, тривалість затримки менструації, характер менструальної 

функції до настання вторинної аменореї, гірсутний синдром. У той же час 

отримані дані про невідповідність типу кольпоцитограмми, розмірів матки і 

рівнями естрадіолу в сироватці крові можуть свідчити про порушення 

рецептивності до естрадіолу органів-мішеней як однієї з ланок 

патогенетичного механізму формування ВА в період пубертату. 
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Відмінності гормональних взаємозв’язків відображає математична 

модель, яка включала в себе ЛГ, ФСГ, ПРЛ, тестостерон, естрадіол, ССГ, 

інсулін, ІФР-1, лептин та класифікаційну змінну - одну з чотирьох  груп 

дівчат-підлітків (три клінічні групи хворих на ВА та група дівчат-підлітків із 

регулярнім менструальним циклом). Коефіцієнти канонічних функцій зі 

значеннями, що перевищують 0,3 свідчать про наявність взаємозв'язку між 

наведеними показниками  і характером менструальної функції. На це 

вказують і показники величини χ2 (хі - квадрат), а також рівень значущості Р 

(ймовірність нульової гіпотези) (табл. 4.16).  

Таблиця 4.16 

Статистична характеристик моделі класифікації об’єктів 

 

Дискрімінантна 

функція 

Інформатив-

ність,% 

Канонічна 

кореляція 

Критерій  χ2 Статистична 

значущість, Р 

ДФ1 53,06 0,68 72,02 0,0000 

ДФ2 26,25 0,54 36,65 0,0024 

ДФ3 20,69 0,49 16,46 0,0212 

 

Виходячи з табл. 4.16, дискримінантні функції  із статистичною 

значимістю  розділяють об’єкти (хворих на ВА та дівчат із регулярним 

менструальним циклом) на чотири класи. У результаті лінійного 

перетворювання вихідних ознак у дискримінантні функції побудовано 

діаграму розсіювання об’єктів у просторі цих функцій (рис. 4.16). 

 

Рис. 4.16.  Діаграма розсіювання  об’єктів на площині дискримінантних 

функцій 
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Координати центроїдів розподілу груп об'єктів у просторі 

представлені в таблиці 4.17. 

Таблиця 4.17 

Координати центроїдів розподілу груп об'єктів у просторі 

Група 1 2 3 

ВА І -0,34 -0,72 -0,71 

ВА ІІ -1,05 -0,59 1,11 

ВА ІІІ -0,56 0,84 -0,13 

ГК 1,30 -0,002 0,20 

 

 

Про те, які змінні вносять найбільший вклад у розподіл об’єктів на 

чотири класи, можна судити за стандартизованими коефіцієнтами 

дискримінації, наведеними в таблиці 4.18  

Таблиця 4.18 

Стандартизовані коефіцієнти дискримінантних функцій 

 

Ознаки  ДФ1 ДФ2 ДФ3 

ЛГ -0,22 0,52 -0,40 

ФСГ 0,25 -0,53 -0,43 

ПРЛ 0,64 0,55 0,23 

Т -0,69 0,01 0,10 

Е2 0,50 0,52 0,08 

ССГ 0,35 -0,53 0,08 

Інсулін -0,14 0,23 -0,13 

ІФР-1 0,18 -0,42 -0,39 

Лептин 0,06 -0,40 -0,33 
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Наведені дані свідчать про те, що провідними клінічними ознаками, за 

якими групи  вірогідно різняться між собою, є ЛГ, ФСГ, ПРЛ, Т, Е2, ССГ. 

Таким чином, приведено докази про неоднорідність вибірки 

обстежених хворих на ВА і чіткий розподіл їх на три класи відповідно 

виділеним клінічним варіантам та їх чітку відмінність від групи дівчат-

підлітків із регулярним менструальним циклом (ГК). 

Підсумовуючи отримані дані щодо гормонального статусу дівчаток-

підлітків із різними клінічними варіантами ВА, слід зазначити його суттєві 

відмінності  при ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ.  

Гіпогонадотропна функція гіпофізу спостерігалося у 10% дівчат із ВА 

ІІІ, лише у 5% хворих на ВАІ та значно частіше – у 21% хворих на ВА ІІ, при 

цьому бульшості простежувався зв'язок одночасного зниження ЛГ і ФСГ з 

обмеженням у їжі.  Гіпергонадотропінемія у дівчат-підлітків з ВА (у 14% 

хворих із ВА І, 12% - із ВА ІІ та 20% із ВА ІІІ) була помірною, і, можливо, 

мала компенсаторний характер для забезпечення стероїдогенезу. 

Нормогонадотропінемія реєструвалася у 29% хворих на ВА І, 24% на 

ВА ІІ та у 18% на ВА ІІІ. Але найбільш частим порушенням гонадотропної 

функції гіпофіза у дівчаток з ВА була дісгонадотропінемія, яка 

спостерігалася більш ніж у половини хворих. При цьому у 74% обстежених із 

ВА І та у 81%  - із ВА ІІІ визначалось превалювання ЛГ над ФСГ, що 

свідчить про необхідність розглядати таких пацієнток як групу ризику 

формування СПКЯ,  У більшості хворих на ВА ІІ (у 71%) спостерігалось 

перевищення ФСГ над ЛГ, що свідчить про інфантильний тип гонадотропної 

функції.  

Помірно підвищений рівень  ПРЛ мав місце лише у 7,7% хворих на ВА. 

Виявлені відмінності в стані гонадотропної і пролактинсинтезуючої функції 

чинили прямий вплив на стан стероїдогенезу – знижений рівень естрадіолу 

був у кожній третьої паціентки.  

Важливий внесок гіперандрогенії у формування ВА ІІІ підкреслювали 

отримані дані про те, що більш ніж у половини дівчаток-підлітків з цим 
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клінічним варіантом захворювання мав місце підвищений рівень ІВТ. Про 

меншу значимість в механізмах формування ВА відхилень рівня ПГ від 

нормативних показників свідчив той факт, що зниження його рівня мало 

місце тільки у 13,9% дівчаток з ВА, незалежно від клінічного варіанту 

захворювання.  

Порушення стероїдогенезу могли виникати і внаслідок змін рівня 

інсуліну у дівчаток-підлітків із ВА. Встановлено, що частота гіперінсулінемії  

в них збільшувалася при підвищенні ІМТ. При цьому, незалежно від 

клінічного варіанту захворювання, гіперінсулінемія реєструвалася і при 

нормальних і навіть знижених показниках ІМТ, проте її частота відповідала 

даним дівчаток з регМЦ з аналогічними показниками даного індексу. 

Рівень Л перебував у тісному зв'язку з величиною ІМТ. У хворих з ВА 

при ІМТ, що перевищує вікові нормативи, рівень Л був підвищений в 

переважній більшості випадків, а при дефіциті маси тіла - знижений. Однак у 

43% обстежених хворих з ВА з нормальними значеннями ІМТ рівень Л був 

знижений, що підкреслює важливу роль Л як маркера енергозабезпечення 

організму для реалізації менструальної функції. Рівні Л при різних варіантах 

ВА мали відмінності внаслідок наведених вище особливостей величини ІМТ. 

У групі ВА ІІ підвищення рівня Л не реєструвалось, в той час як в групах ВА 

І та ВА ІІІ його частота склала 30,9%. Низький рівень Л мав місце в три рази 

частіше у хворих з ВА ІІ, порівняно з пацієнтками з груп ВА І та ВА ІІІ. 

Результати проведення дискримінантного аналізу підтвердили 

наявність особливостей функціонування гіпоталамо-гіпофізарної системи 

при ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ  

Таким чином, проведені дослідження показали наявність відмінностей 

при зазначених клінічних варіантах ВА в стані гонадотропної, 

пролактинсинтезуючої, стероїдоутворюючої функцій, а також концентрації в 

сироватці крові біологічно активних речовин, що відображають стан 

енергетичного обміну - інсуліну, ІФР-1 і лептину. 
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РОЗДІЛ 5 

ОСНОВНІ ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ РОЗВИТКУ РІЗНИХ 

ВАРІАНТІВ ВТОРИННОЇ АМЕНОРЕЇ У ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ НА 

ПІДСТАВІ ВИВЧЕННЯ ГОРМОНАЛЬНО-МЕТАБОЛІЧНОГО 

СТАТУСУ 

 

Вторинна аменорея, що виникла в підлітковому віці, нерідко, 

незважаючи на лікування, зберігається і в майбутньому, а у дорослих жінок 

призводить до порушень репродуктивного здоров'я. Ефективність лікування 

цього ПМФ багато в чому залежить від встановлення патогенетичних 

механизмів захворювання.  

Добре відомо, що гармонійність процесів, що відбуваються в 

репродуктивній системі, визначаються повноцінністю гонадотропної 

стимуляції, нормальним функціонуванням яєчників, фізіологічною 

взаємодією периферичної і центральної ланок – зворотної аферентацією. 

Функціональний стан репродуктивної системи регулюється за рахунок 

певних взаємозв’язків між її складовими підсистемами – довгою петлею між 

яєчниками і ядрами гіпоталамуса; довгою петлею між гормонами яєчників і 

гіпофізом; ультракороткою петлею між гонадотропін-рилізинг-гормоном і 

нейроцитами гіпоталамуса. Взаємовідносини між цими підсистемами 

засновані на принципі зворотного зв'язку, який має як негативний (взаємодія 

типу «плюс-мінус»), так і позитивний (взаємодія типу «плюс-плюс») 

характер. Порушення цих взаємин призводить до розладів менструальної 

функції [50].  

Клінічний поліморфізм ВА може бути наслідком особливостей 

патогенетичних механізмів формування кожного з її варіантів.  

При вивченні вмісту ЛГ і ФСГ в крові хворих виявлено, що більше ніж 

у половини (56 %) дівчат із ВА І має місце дисгонадоропінемія 

(різноспрямовані рівні гонадотропних гормонів – дисГТ), в структурі якої 

переважає підвищення ЛГ (у 68 %), а у кожної сьомої пацієнтки виявляється 
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помірна (менше дворазового збільшення контрольних показників) 

гіпергонадотропінемія (гіперГТ). Наслідком дисбалансу гонадотропної 

функції є порушення стероїдогенезу, що підтверджується даними 

кореляційного аналізу. Як показали наші дослідження, у хворих цієї групи 

було зареєстровано лише наявність кореляційного зв'язку середнього ступеня 

щільності між вмістом у сироватці крові ЛГ та індексом вільного 

тестостерону (ІВТ) (r = 0,30; p = 0,05), а також величинами індексу вільного 

естрадіолу (ІВЕ) і ІВТ (r = 0,58; p = 0,003). Іншими особливостями 

результатів кореляційного аналізу даних хворих цієї групи є ослаблення 

кореляційного зв'язку між ЛГ і ФСГ (r = 0,27; p = 0,02) і відсутність значущих 

кореляційних зв'язків між гонадотропними гормонами, Е2 і тестостероном 

(Т).  На підставі результатів кореляційного аналізу створено граф-модель 

зв'язків між гормональними показниками у дівчат-підлітків із ВА І (рис. 5.1). 

 

 

 

 

                         позитивний кореляційний зв’язок 

Рис. 5.1. Граф-модель кореляційних зв'язків між вмістом гонадотропних і 

статевих гормонів у хворих на вторинну аменорею, що виникла відразу  після  

менархе 
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Множинний регресійний аналіз дав змогу оцінити значення та 

взаємозв’язок гонадотропних гормонів від гормонів енергетичного 

забезпечення (лептину і інсуліну) та ІФР-1. Нами було з’ясовано в якій мірі 

варіабельність вмісту гіпофізарних гормонів можна пояснити за рахунок 

концентрацій цих біологічно-активних речовин.  

Встановлено, що при ВА І рівень ЛГ детермінований інсуліном та 

пролактином (рис. 5.2).  

 

 

 

Рис. 5.2. Схема асоціації ЛГ, ПРЛ та інсуліну у хворих на вторинну 

аменорею, що виникла відразу  після менархе 

 

Результати проведеного множинного регресійного аналізу виявили 

важливу роль лептину (Л), інсуліноподібного фактору росту-1 (ІФР-1) в 

продукції естрадіолу. Крім того, встановлено значущу роль в паттерні ІВТ не 

тільки вмісту ПРЛ, але й рівня інсуліну та ІФР-1 (рис. 5.3).  

 

 

 

Рис. 5.3. Схема  асоціації вмісту естрадіолу та рівня ІВТ та гормонально-

метаболічних показників у хворих на вторинну аменорею, що виникла 

відразу  після менархе 
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При проведенні факторного аналізу із визначенням факторного 

навантаження (ФН) в моделі включали гонадотропіни, ІВЕ, ІВТ, інсулін (Ін), 

Л, ІФР-1 і пролактин (ПРЛ). Встановлено, що факторна модель, 

запропонована для ВА І, включала в себе 3 фактора і охоплювала 62,4 % 

загальної дисперсії (рис. 5.4). 

 

 

Рис. 5.4. Структура факторної моделі взаємовідносин між гормонально-

метаболічними показниками у хворих на вторинну аменорею, що виникла 

відразу  після менархе 

 

У факторній моделі, що була побудована для ВА І, до фактору І, що 

мав найбільшу вагу – 24,6 %, увійшли вільні фракції Е2 і Т та лептин, що 

підкреслює важливу роль останнього в формуванні захворювання та 

забезпеченні стероїдогенезу. У фактор II, що включав в себе 20,2 % загальної 

дисперсії, увійшли ЛГ, ФСГ та ПРЛ, тому фактор II можна розглядати як той, 

що характеризує стан гонадотропної та пролактинутворюючої функції 

гіпофіза.  

Фактор ІІІ, що становив 17,6 % від загальної дисперсії, відображав 

внесок показників енергозабезпечення та стану ростових процесів в 

організмі, тому що до нього увійшли інсулін та ІФР-1 зі значущими 

факторними навантаженнями.  
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Отже, результати факторного аналізу підкреслили важливість 

порушень гонадотропної функції, стероїдогенезу та енергозабезпечення 

ростових процесів у механізмах формування ВА з менархе.  

При зіставленні вмісту в крові Е2 і розмірів матки, за даними 

ультразвукового дослідження органів малого таза (УЗД ОМТ), встановлено, 

що у переважної більшості хворих (81%) цієї групи мала місце гіпоплазія 

матки в тій або іншій мірі вираженості, однак зв'язок між рівнем Е2 і об'ємом 

матки був відсутнім. Це може свідчити про недосконалість рецепторного 

апарату матки, що призводить до нездатності органа-мішені адекватно 

відповідати на гормональну стимуляцію, і підкреслює значимість маточного 

фактора у формуванні даного клінічного варіанту ВА. На розміри матки 

впливає й порушення її кровопостачання. Встановлено, що підвищення 

пульсаційного індексу (ПІ), розраховано для маткової артерії, яке свідчить 

про її спазм, спостерігається більш ніж у третини хворих. Крім того, тільки у 

третини хворих ПІ, розрахований для яєчникових артерій, відповідає 

нормативним показникам.  

Згідно з даними, отриманими при проведенні множинного регресійного 

аналізу, у хворих на ВА І втрачається зв'язок між об'ємом матки і величинами 

ІСЕ, ІФР-1 і ПІ, що характерно для дівчат-підлітків із регулярним 

менструальним циклом, а виявлена асоціація з величиною рівня тестостерону 

і ССГ може носити компенсаторний характер (рис. 5.5).  

 

 

Рис. 5.5. Схема асоціації між об'ємом матки та гормонально-

метаболичними показниками у хворих на вторинну аменорею, що виникла 

відразу  після менархе 
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Таким чином, отримані дані про окремі ланки патогенетичного 

механізму формування вторинної аменореї з менархе, можуть бути 

представлені у вигляді наступної схеми (рис. 5.6). 

 

 

 

Рис. 5.6. Особливості патогенезу вторинної аменореї у дівчат-підлітків, що 

виникла відразу  після  менархе 

 

У ході дослідження встановлено, що патогенетичні механізми 

формування ВА ІІ мають свої особливості. Слід зазначити, що понад 90 % 

пацієнток з цим клінічним варіантом захворювання обмежували себе в їжі, 

що призвело до дефіциту маси тіла, яке з'явилося за короткий термін (у 

35 %). У цій групі хворих надлишкова маса тіла відзначалась лише у 7 % 

хворих на ВА ІІІ, але ожиріння не зареєстровано ні в жодної пацієнтки.  

Порушення гонадотропної 

функції 

 (переважно дисГТ, помірна 

гіперГТ) 

Порушення стероїдогенезу в 

яєчниках 

Порушення 

кровозабезпечення 

матки і яєчників 

Гіпоплазія 

матки 

Вторинна аменорея 
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При характеристиці особливостей гормонального і метаболічного 

статусу пацієнток цієї групи встановлено, що зниження рівня ЛГ або ФСГ 

спостерігалась у 40 % хворих, а одночасне їх зниження – у 23,3 %. Внаслідок 

зазначених порушень гіпоестрогенія реєструвалась у кожної третьої 

пацієнтки (у 32,1 %).  

Встановлено, що підвищення рівня ССГ спостерігалось у 83,3 % 

хворих. Можливо, це обумовлено тим фактом, що пацієнтки із ВА ІІ мають 

рівень Ін був нижчим, ніж у дівчат із регулярним менструальним циклом, а у 

третини з них (29,4 %) рівень інсуліну навіть знаходився на нижній межі 

норми (до 7 мкМЕ/л). Висока частота підвищеного рівня ССГ у 83,3 % 

хворих поєднувалась  зі зниженням  показників ІВЕ. Знижені показники ІФР-

1 відзначались майже у половини хворих (у 47,1 %) із зазначеним 

порушенням менструальної функції, а рівень зниженого рівня Л реєструвався 

більше ніж у половини пацієнток (60,0 %). 

При проведенні кореляційного аналізу в цій групі зареєстровано 

закономірний позитивний кореляційний зв'язок між рівнями ЛГ і 

ФСГ (r = 0,41; p = 0,02) та між рівнями ФСГ і ПРЛ (r = 0,42; p = 0,02), ФСГ і 

Ін (r = 0,58; p = 0,02). Результати аналізу показали, що характерною 

особливістю в цій групі пацієнток була наявність великої кількості 

кореляційних зв'язків між Л і гормонально-метаболічними показниками.  

Встановлено позитивні кореляційні зв'язки високої щільності між 

рівнем Л і величиною ІВЕ (r = 0,72; p = 0,04), Л і ІВТ (r = 0,82; p = 0,01), Л і 

ІФР-1 (r = 0,73; p = 0,04). Відомо, що не менш важливу роль в енергетичній 

системі регуляції гомеостазу поряд із Л відіграють ІФР-1 і Ін. Дані 

кореляційного аналізу свідчать про наявність позитивних кореляційних 

зв'язків між рівнем ІФР-1 і величиною ІВЕ (r = 0,63; p = 0,03), ІФР-1 і ІВТ 

(r = 0,76; p = 0,004) та існування негативного кореляційного зв'язку між ІФР-1 

і рівнем ССГ (r = -0,59; p = 0,04). Зазначені особливості підтверджують вплив 

Л, Ін і ІФР-1 на стан стероїдогенезу (рис. 5.7).  
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Рис. 5.7. Граф-модель кореляційних зв'язків між гормонально-метаболічними 

показниками у хворих на вторинну аменорею, що виникла після регулярного 

менструального циклу 

  

Дані регресійного аналізу підкреслюють, що до основи патогенетичних 

механізмів формування ВА ІІ належать порушення енергетичного балансу 

організму, одними з показників стану якого є інсулін, лептин Л і ІФР-1. Так, 

рівень ФСГ та рівень ІВЕ були асоційовані із рівнем ІФР-1, а рівень ІВТ – із 

рівнем інсуліну та лептину (рис. 5.8).  

 

 

 

Рис. 5.8. Схема ассоцоіацій між гормонально-метаболічними показниками у 

хворих на вторинну аменорею, що виникла після регулярного 

менструального циклу 
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Факторна модель, запропонована для ВА ІІ, включала в собі 3 фактора і 

охоплювала 80,7 % від загальної дисперсії (рис. 5.9). 

 

Рис. 5.9. Структура факторної моделі взаємовідносин між гормонально-

метаболічними показниками у хворих на вторинну аменорею, що виникла 

після регулярного менструального циклу 

 

До фактору І, що мав найбільшу вагу – 41,2 %, увійшли показники ІФР-

1 та лептину, тому можна вважати, що він відображає стан енергетичного 

метаболізму. Фактор ІІ, що містив  22,9 % від загальної дисперсії, вказував на 

значні порушення не лише гонадотропної, але і пролактинсинтезуючої 

функції гіпофізу. Розташування на різних полюсах показників фактору ЛГ та 

ФСГ відображало важливу роль дисгонадотропінемії в генезі захворювання у 

цього контингенту хворих. До фактору ІІІ, що охоплював 16,6 % від 

загальної дисперсії та відображав порушення стероїдогенезу, увійшли 

показники Е2 та Т. При ультразвуковому і допплерометричному 

дослідженнях майже у всіх (96 %) пацієнток цієї групи була встановлена 

гіпоплазія матки різного ступеня вираженості, яка супроводжувалася 

порушеннями маткового кровотоку. Враховуючи той факт, що дівчата-

підлітки даної групи вже мали менструальний вік більше 1 року і ПМФ 

наступало після тривалого періоду регулярних менструацій, то зменшення 

розмірів матки, мабуть, можна пов'язати з наявним у них дефіцитом 

естрогенів на тлі зниження гонадотропної функції гіпофіза та рівнів Л та 

ІФР-1, в тому числі й при нормальних показниках ІМТ.  
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Крім того, у хворих на ВА ІІ об'єм матки був асоційований тільки з 

рівнем пролактину, який, за даними літератури, впливає на чутливість 

рецепторів до гормонів [403] (рис. 5.10).  

 

 

Рис. 5.10. Схема асоціації між об'ємом матки та гормонально-метаболічними 

показниками у хворих на вторинну аменорею, що виникла після регулярного 

менструального циклу 

 

Особливості патогенетичних механізмів даного клінічного варіанту ВА 

представлені на рисунку 5.11. 

 

Рис. 5.11. Особливості патогенезу вторинної аменореї у дівчат-підлітків,  що 

виникла після регулярного менструального циклу 

Зниження ЛГ і / або ФСГ 

↓ Ін до мінімально нормальних 
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Гіполептинемія 

↓ ІФР-1 ↑ССГ 

↓ІВТ і ІВЕ 

Гіпоплазія  

матки 

Порушення 

кровозабезпе-

чення  матки і 
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При з'ясуванні патогенезу ВА ІІІ виявлялися відмінності в механізмах 

формування патології. Детальний аналіз показав, що серед пацієнток із ІМТ, 

відповідно до нормативних показників, у кожної третьої дівчини мало місце 

підвищення рівня ФСГ і майже у половини (48%) – ЛГ. У кожної п'ятої 

пацієнтки зі зниженими показниками ІМТ реєструвалася 

гіпогонадотропінемія (гіпоГТ), і майже у кожної другої (44 %) – ізольоване 

зниження рівня ЛГ. Слід зазначити, що в цій клінічній групі надлишкова 

маса тіла та ожиріння реєструвалися втричі частіше, ніж при інших клінічних 

варіантах ВА. У переважної більшості (70 %) пацієнток із надмірною масою 

тіла та ожирінням спостерігалося підвищення рівня ЛГ, а ІВТ – у 90 % 

хворих. Отже, у виникненні цього варіанту ВА важливу роль відіграє 

гіперандрогенний фактор.  

При застосуванні кореляційного аналізу встановлено, що в цій групі 

хворих на відміну від групи пацієнток із ВА І, позитивний кореляційний 

зв'язок між рівнями ЛГ і ФСГ (r = 0,38; p = 0,003), який є характерним для 

здорових дівчат, має більш високу щільність. Кореляційні зв'язки між рівнем 

ЛГ і величиною ІВЕ (r = 0,44; p = 0,01), ЛГ і Ін (r = 0,56; p = 0,001), ФСГ і Ін 

(r = 0,40; p = 0,03) також були позитивними.  

При з'ясуванні участі Ін і Л в патогенезі ВА ІІІ встановлено існування 

позитивних кореляційних зв'язків середнього ступеня щільності між рівнями 

Ін і величиною ІВТ (r = 0,50; p = 0,008), Ін і ІВЕ (r = 0,50; p = 0,004 ), Ін і Л 

(r = 0,59; p = 0,004), а негативний кореляційний зв'язок – між рівнями Ін і 

ССГ (r = 0,49; p = 0,009). Рівень Л корелював  з меншим числом показників – 

зареєстровано позитивні кореляційні зв'язки між рівнем Л і величиною ІВТ 

(r = 0,49; p = 0,02), Л і величиною індексу НОМА (r = 0,60; p = 0, 04).  

Що стосується інших кореляційних зв'язків, що характеризують зв'язок 

статевих гормонів з досліджуваними показниками, то виявлено позитивні 

кореляційні зв'язки середньої щільності між Т і ПРЛ (r = 0,50; p = 0,0002), Е2 і 

ІФР-1 (r = 0,39; p = 0,03), і високого ступеня щільності - між ІВЕ і ІВТ 

(r = 0,74; p = 0,003) (рис. 5.12).  
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            позитивний кореляційний зв’язок 

            негативний кореляційний зв’язок 

 

Рис. 5.12. Граф-модель кореляційних зв'язків між гормонально-

метаболічними показниками у хворих на вторинну аменорею, що виникла 

після  інших порушень менструальної функції 

 

Аналіз патогенетичних механізмів формування ВА ІІІ з урахуванням 

даних регресійних моделей, представлених на рисунку 5.13, свідчить про 

участь в детермінації  показників рівнів ЛГ та ФСГ, інсуліну та ІФР-1. Це 

демонструє збереження залежність гонадотропної функції від стану 

енергетичного балансу.  

 

 

Рис. 5.13. Схема асоціації між гонадотропними гормонами, інсуліном та   

ІФР-1 у хворих на вторинну аменорею, що виникла після  інших порушень 

менструальної функції 
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Подальше проведення регресійного аналізу свідчило як про значимість 

гонадотропінів в забезпеченні стероїдогенезу, так й про важливу роль в 

цьому процесі Ін і Л (рис. 5.14). 

 

 

 

Рис. 5.14. Схема асоціації між статевими гормонами, інсуліном, лептином у 

хворих на вторинну аменорею, що виникла після  інших порушень 

менструальної функції 

 

Факторна модель, запропонована для ВА ІІІ, включала в собі 3 фактора 

і охоплювала 74,5 % від загальної дисперсії (рис. 5.15). 

 

 

Рис. 5.15. Структура факторної моделі взаємовідносин між гормонально-

метаболічними показниками у хворих на вторинну аменорею, що виникла 

після  інших порушень менструальної функції 
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Фактор І включав в собі більше половини (48,0 %) від загальної 

дисперсії. Враховуючи високі факторні навантаження інсуліну та ІВТ, і 

значно менші – ІВЕ, можна припустити наявність передумов для розвитку 

гіперандрогенії у пацієнток із ВА ІІІ. Наявність в його складі лептину 

підтверджує дані про вплив даного гормону на стероїдогенез.  

У фактор ІІ, що містить 14,4 % від загальної дисперсії, увійшли 

показники вмісту ЛГ, ФСГ та ІФР-1. Даний фактор підкреслює значимість 

показнику стану енергетичного балансу для стану гонадотропної функції 

гіпофізу.  

Важливий вплив інсуліну, як показника енергетичного забезпечення 

організму у роботі гіпофізу, підкреслює й той факт, що до фактору ІІІ, що 

охоплює 12,1 % загальної дисперсії, увійшли ПРЛ та інсулін.  

Наші дані підтверджують літературні відомості про важливу роль Ін у 

забезпеченні нормальної гонадотропної функції та стероїдогенезу, і, 

відповідно, в регуляції менструального циклу.  

Що ж стосується ролі Л у формуванні як нормальних, так і 

патологічних взаємовідносинах його зі статевими гормонами, то її 

важливість підкреслює наявність кореляційної зв'язку з ІВТ. Отже, у 

формуванні цього клінічного варіанту ВА одна з провідних ролей належить 

Ін, що може бути пов'язано із зазначеними раніше підвищеними значеннями 

ІМТ.  

При аналізі розмірів матки, за даними УЗД ОМТ, відмічено, що 

виражена гіпоплазія матки відзначається тільки у 38 % обстежених, що 

достовірно рідше, ніж при інших клінічних варіантах ВА, і, як правило, 

поєднується зі зниженням естрогенної насиченості організму за даними КЦГ.  

За даними допплерометрії, незважаючи на порушення кровопостачання 

матки, майже у кожної третьої хворої зберігалися кореляційні зв'язки між 

систолічною швидкістю кровотоку в матковій артерії і об'ємом матки 

(r = 0,44; p = 0,01). Отримані дані дозволяють припустити, що незважаючи на 

важливий внесок маткового фактора у формуванні даного клінічного 
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варіанту захворювання, у дівчат із ВА ІІІ матка частіше зберігає здатність 

адекватної реакції на гормональні стимули в порівнянні з хворими дівчатами 

інших груп. У той же час, тільки у третини хворих на ВА ІІІ пульсаційний 

індекс, що був розрахований для яєчникових артерій, відповідав 

нормативним показникам.  

Крім того, за даними множинного регресійного аналізу, для цих хворих 

характерно збереження асоціації між об'ємом матки та рівнем естрадіолу і 

ІФР-1 (при втраті ассоціації із величиною пульсаційного індексу, що був 

розрахованим для маткової артерії, яка характерна для дівчат із регулярним 

менструальним циклом) може пояснювати той факт, що більш ніж у третини 

хворих на  ВА ІІІ розміри матки, незважаючи на тривалу затримку 

менструації, зберігали нормальні розміри (рис. 5.16).  

 

 

 

Рис. 5.16. Схема асоціації між об'ємом матки та гормонально-метаболічними 

показниками у хворих на вторинну аменорею, що виникла після  інших 

порушень менструальної функції 

 

Отримані дані щодо патогенетичних механізмів формування ВАІІІ, 

можуть бути представлені у вигляді наступної схеми (рис. 5.17).  
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Рис. 5.17. Особливості патогенезу  вторинної аменореї у дівчат-підлітків,  що 

виникла після  інших порушень менструальної функції 

 

Таким чином, встановлено, що найважливішою патогенетичною 

ланкою формування ВА у дівчат-підлітків є порушення гонадотропної 

функції гіпофіза. При цьому, у хворих на ВА І порівняно з пацієнтками з 

іншими клінічними варіантами ВА, визначено найбільш виражений 

Порушення гонадотропної функції гіпофіза переважно за типом  
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дисбаланс гонадотропної і пролактинсинтезуючої функцій гіпофіза, який 

проявляється послабленням кореляційного зв'язку між ЛГ і ФСГ (r = 0,27) і 

відсутністю зв'язків між рівнем гонадотропінів і пролактину. У дівчат-

підлітків із ВА ІІ зберігаються як зв'язки між ЛГ і ФСГ, так і ФСГ і ПРЛ, які, 

можливо, були сформовані під час тривалого періоду регулярного 

менструального циклу, що передував настанню ВА, при цьому прямий 

характер цих зв’язків підкреслює одночасне зниження гонадотропної і 

пролактинсинтезуючої функції гіпофіза в умовах енергодефіцитного стану, 

викликаного дотриманням «косметичної дієти» і значними фізичними 

навантаженнями. Для пацієнток із ВА ІІІ є характерним збереження 

кореляційних зв'язків між ЛГ і ФСГ при відсутності таких із ПРЛ.  

Встановлено, що при ВА в період пубертату відбуваються значні зміни 

в комплексі гіпоталамус-гіпофіз-яєчники. Тільки у пацієнток із ВА ІІІ, за 

даними множинного регресійного аналізу, зберігався зв'язок між 

гонадотропінами і ІВТ та ІВЕ, а також прямий зв'язок між ПРЛ і Т за даними 

кореляційного аналізу. У дівчат із ВА І зареєстровано тільки слабкий прямий 

кореляційний зв'язок між ЛГ і ІВТ, а зв'язки гонадотропінів із Е2 і ІВЕ, за 

даними кореляційного і множинного регресійного аналізу, були відсутні. У 

хворих на ВА ІІ мали місце ще більш виражені зміни – в цій групі 

кореляційні зв'язки між гонадотропними і статевими гормонами були 

відсутні, а при проведенні множинного регресійного аналізу виявлялися 

тільки залежності рівня ІВЕ від рівня Л, та ІСТ – від ФСГ і ІФР-1. У той же 

час, результати проведеного дослідження підкреслили важливе значення в 

забезпеченні стероїдогенезу у хворих на ВА І та ІІІ лептину, ІФР-І та 

інсуліну, а у пацієнток із ВА ІІ – інсуліну та ІФР-1.  

Згідно з результатами дослідження, у більшості дівчат-підлітків із ВА 

реєструються порушення кровотоку в матковій і яєчникових артеріях, що 

призводить до гіпоплазії матки. Незалежно від клінічного варіанту ВА, 

кореляційні зв'язки між її розмірами і рівнем естрадіолу, ІВЕ і ІФР-1 були 

відсутні. Враховуючи це та дані регресійного аналізу щодо особливостей 
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асоціації об'єму матки та гормонально-метаболічними показниками, можна 

припустити порушення в рецепторному апараті матки. Проте, у хворих на ВА 

ІІІ рідше, ніж у пацієнток з іншими варіантами ВА, мала місце виражена 

гіпоплазія матки і був збережений зв'язок між систолічною швидкістю 

кровотоку в матковій артерії і об’ємом матки. Отримані дані дозволяють 

припустити, що незважаючи на важливий внесок маткового фактору у 

формування ВА у хворих на ВА ІІІ, у таких пацієнток тіло матки частіше 

зберігає здатність адекватної реакції на гормональні стимули у порівнянні з 

хворими з інших груп.  

Як було показано раніше, у пацієнток із ВА ІІ не тільки спостерігався 

більш низький рівень ІВЕ в порівнянні з пацієнтками з іншими клінічними 

варіантами ВА, але й частота його знижених значень відзначалася вірогідно 

частіше, що додатково свідчить про важливу роль гіпоестрогенії в розвитку 

гіпоплазії матки, на відміну від пацієнток із ВА І, у яких гіпоестрогенія була 

тільки у кожної третьої пацієнтки, а гіпоплазія матки – більше ніж у 80 % 

обстежених. 

Таким чином, встановлено, що наявність клінічних варіантів ВА 

обумовлена різними патогенетичними механізмами, серед яких 

найважливішими, поряд з порушеннями гонадотропної, 

пролактинсинтезуючої функції гіпофіза та стероїдогенезу – можливість 

матки відповідати на гормональні стимули, порушення кровозабезпечення 

органів малого таза та метаболічні розбіжності.  

Отримані дані демонструють поліморфізм патогенетичних механізмів 

формування ВА в період пубертату, що визначає деякі відмінності при 

проведенні лікувально-профілактичних заходів. При призначенні лікування у 

дівчат із ВА, що виникла після менархе, особливу увагу слід приділяти поряд 

із регулюючої терапією тривалу стимулюючу терапію. У хворих із дефіцитом 

маси тіла з групи ВА ІІІ і у дівчат із ВА, що виникла після регулярного 

менструального циклу, до першого лікувального кроку слід відносити заходи 

для нормалізації ІМТ і рівня лептину. Пацієнток із ВА, що почалася після 
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інших порушень менструального циклу, з нормальним і підвищеним ІМТ 

необхідно розглядати як особливу групу ризику щодо розвитку 

гіперандрогенії та формування СПКЯ.  
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РОЗДІЛ 6 

ОСОБЛИВОСТІ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ ТА ЛІПІДНОГО 

СПЕКТРУ КРОВІ У ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ ІЗ ВТОРИННОЮ 

АМЕНОРЕЄЮ 

 

6.1.Особливості вуглеводного обміну у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 

 

Не викликає сумнівів наявність тісного зв’язку між функціонуванням 

репродуктивної системи та вуглеводним обміном [404]. На сьогодні для 

оцінки його стану широко використовують такі показники, як індекс 

інсулінорезистентності НОМА та стандартний глюкозотолерантний тест 

(СГТТ) [405].  

Глюкозотолерантний тест застосовується для обстеження хворої 

дівчини, суть якого полягає у введенні певної дози глюкози для перевірки 

функції підшлункової залози щодо зниження рівня (глюкози крові) протягом 

2 годин після прийому. Його вважають «золотим стандартом» для виявлення 

патології вуглеводного обміну у зв’язку з тим, що отримані результати є 

підставою для визначення таких показників як наявність глікемії натще, 

порушення толерантності до вуглеводів, тип глікемічної кривої, розрахунок 

коефіцієнтів Рафальського, Бодуєна та Сокольникова.  

Перший підйом рівня глюкози після введення навантаження 

відображає силу рефлекторного подразнення симпатичних нервів, що 

виникає при попаданні глюкози в травний канал. Подальше збільшення 

концентрації глюкози в крові, зазвичай, пов'язано зі швидкістю всмоктування 

вуглеводів (обумовленої, зокрема, станом кишкової стінки) і функцією 

печінки. Низхідна гілка кривої відображає продукцію інсуліну і залежить від 

функціонального стану парасимпатичної нервової системи і функції 

підшлункової залози.  
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Підвищення глікемії натще – стан, при якому концентрація глюкози в 

крові натщесерце вище нормального рівня, але нижче порогового рівня, що є 

діагностичним критерієм діабету [406]. Рівень глюкози ≥ 5,6 ммоль/л мав 

місце лише у 2,0 % обстежених, рівень глюкози ≥ 6,1 ммоль/л не 

зареєстровані в жодної хворої.  

Порушення толерантності до вуглеводів, тобто стан, при якому 

концентрація глюкози в крові через 2 години після прийому 75 грамів 

перорального навантаження глюкозою вище нормального рівня, але нижче 

порогового рівня, що є діагностичним критерієм діабету (тобто знаходиться в 

межах ≥ 7,8 ммоль/л – < 11,1 ммоль/л), не виявлялося в жодної пацієнтки.  

Рівень глюкози через 60 хвилин після її прийому достовірно 

підвищувався порівняно з рівнем натще в усіх групах дівчат із ВА, рівень 

глюкози через 120 хвилин достовірно знижувався порівняно з другим його 

виміром тільки у дівчат із групи ВА І і ВА IІI. Крім того, у хворих на ВА ІІІ 

рівень глюкози через 60 хвилин після навантаження глюкозою був нижчим, 

ніж у хворих на ВА І і ВА IІI (табл. 6.1).  

Таблиця 6.1 

 

Середні значення СГТГ у дівчат-підлітків із вторинною аменореєю  в 

залежності від клінічного варіанту захворювання,  ммоль/л 

 

ІМТ 

 

n 

Рівень глюкози 

Натщесерце Після навантаження глюкозою 

через 60 хвилин через 120 хвилин 

ВА І  25 4,40±0,12 6,12±0,331) 5,1±0,16 

ВА ІІ 10 4,01±0,24 4,94±0,292) 4,71±0,30 

ВА ІІІ 15 3,96±0,15 6,0±0,361) 4,71±0,25 

Примітка:  

1) Р < 0,05 у порівнянні з рівнем через 120 хвилин;  

2) Р < 0,05 у порівнянні з рівнем при ВА І та ВА ІІІ. 

 

На ці результати могли впливати особливості характеру СГТТ-тесту в 

залежності від величини ІМТ. Встановлено, що рівень глюкози через 60 
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хвилин після її прийому достовірно підвищувався в порівнянні з тощаковим 

незалежно від величини ІМТ. При третьому вимірі глюкози її рівень був 

нижчим, ніж при другому вимірі, у дівчат із ВА із нормальними та 

підвищеними показниками ІМТ (табл. 6.2).  

Таблиця 6.2 

Середні значення СГТТ у дівчат-підлітків із вторинною аменореєю  в 

залежності від показників індексу маси тіла, ммоль/л 

 

ІМТ 

n Рівень глюкози 

натщесерце після навантаження глюкозою 

через 60 хвилин через 120 хвилин 

нормальний 20 4,17±0,15 5,86±0,351) 4,80±0,19 

підвищений 17 4,35±0,14 6,06±0,351) 5,06±0,21 

знижений 13 4,10±0,21 5,54±0,43 4,81±0,28 

Примітка: Р < 0,05 у порівнянні з рівнем через 120 хвилин  

 

«Плаский тип» глікемічної кривої мали 40,0 % дівчат із ВА. Однак, 

його частота залежала лише від клінічного варіанту захворювання і не була 

пов’язаною із величиною ІМТ (табл. 6.3).  

Таблиця 6.3 

Частота типів глікемічної кривої у дівчат із вторинною аменореєю, % 

Група n Тип глікемічної кривої 

нормальний плаский 

ВА І  25 64,0 36,0 

ВА ІІ 10 30,01) 70,02) 

ВА ІІІ 15 73,3 27,72) 

ІМТ знижений 13 61,5 38,5 

в нормі 20 55,0 45,0 

підвищений 17 64,7 35,3 

Примітки: 

1) Рφ < 0,05 у порівнянні із ВА І та ВА ІІІ; 

          2) Рφ < 0,05 у порівнянні із нормальним типом глікемічної кривої. 

 

При ВА І частота нормального та «плаского типів» глікемічної кривої 

достовірно не відрізнялись, при ВА ІІІ нормальний тип в 2,6 рази 
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реєструвався частіше, ніж «плаский», а при ВА ІІ частота «плаского типу» 

глікемічної кривої збільшувалася в 2,3 рази порівняно з глікемічною кривою 

нормального типу. Вважають, що, що ці зміни обумовлені зниженням 

всмоктувальної здатності кишечнику. Можна припустити, що вони пов’язані 

із високою частотою гастроентерологічної патології у хворих на ВА І, що 

було показано нами раніше. За даними інших авторів, «плаский тип» 

глікемічної кривої може бути наслідком гіперінсулінемії, яка перешкоджає 

підвищенню концентрації цукру в крові при вуглеводному навантаженні. 

Коефіцієнт Рафальського є показником активності інсулярного апарату. У 

здорових осіб даний коефіцієнт становить 0,9-1,04, а його збільшення 

свідчить про порушення обміну вуглеводів. Особливості коефіцієнта 

Рафальського у дівчат із ВА представлено в таблиці 6.4. 

Таблиця 6.4 

Особливості коефіцієнта Рафальського у дівчат із вторинною аменореєю 

Група n Коефіцієнт Рафальського 

М±m зниже-

ний, % 

норма-

льний, % 

підви-

щений, % 

В усіх обстежених 50 1,16±0,03 6,0 18,0 76,0 

ВА І  25 1,15±0,03 8,0 16,0 76,0 1) 

ВА ІІ 10 1,19±0,07 10,0 10,0 80,01) 

ВА ІІІ 15 1,19±0,05 0,0 26,0 73,31) 

ІМТ  знижений 13 1,18±0,05 7,7 7,7 84,61) 

в нормі 20 1,16±0,04 0,0 25,0 75,01) 

підвищений 17 1,18±0,06 11,8 17,7 70,51) 

гліке-

мічна 

крива 

«пласка»  20 1,06±0,03 15,0 30,0 55,01) 

нормальна 30 1,24±0,033) 0,0 10,0 90,01)2) 

Примітки:  

1) Рφ < 0,05 у порівнянні із частотою нормального та зниженого 

показників;  

2) Рφ < 0,05 у порівнянні із частотою при «пласкому типі» глікемічної 

кривої;  

3) Р < 0,05 у порівнянні із частотою при «пласкому типі» глікемічної 

кривої. 

 

Визначено, що середнє значення коефіцієнту Рафальського 

підвищувалося незалежно від клінічного варіанту ВА, величини ІМТ, типу 
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глікемічної кривої. Рівень даного показника був вищим при нормальному 

типі глікемічної кривої, ніж при її «пласкому типі», що було обумовлено 

більшою частотою підвищення коефіцієнту. Звертав на себе увагу й той факт, 

що середній рівень інсуліну був вищим у хворих із відхиленнями коефіцієнту 

Рафальського від нормативних показників, ніж у пацієнток із ВА з його 

нормальними значеннями (13,7 мкМЕ/л проти 6,5 мкМЕ/л; Рu < 0,05). 

Коефіцієнт Бодуєна характеризує співвідношення всмоктування глюкози і 

секреції інсуліну. У здорових осіб даний коефіцієнт становить 1,3-1,5, його 

підвищення вважають порушенням обміну вуглеводів. Особливості 

коефіцієнта Бодуєна у дівчат із ВА представлені в таблиці 6.5. 

Таблиця 6.5 

Особливості коефіцієнта Бодуєна у дівчат із вторинною аменореєю, % 

 

Група 

 

n 

Коефіцієнт Бодуєна 

М±m зниже-

ний 

норма-

льний 

підви-

щений 

В усіх обстежених 50 1,41±0,04 40,0 22,0 38,0 

ВА І  25 1,41±0,06 40,0 20,0 40,0 

ВА ІІ 10 1,27±0,08 60,0 30,0 10,01) 

ВА ІІІ 15 1,54±0,104) 26,7 20,0 53,0 

ІМТ  знижений 13 1,39±0,09 30,8 30,8 38,4 

в нормі 20 1,44±0,08 50,0 15,0 35,0 

підвищений 17 1,42±0,07 35,3 23,5 41,2 

гліке-

мічна 

крива 

«пласка»  20 1,14±0,03 85,0 10,0 5,03) 

нормальна 30 1,61±0,052) 6,7 30,0 63,33) 

Примітки:  

1) Рφ < 0,05 у порівнянні із групами з ВА І та ВА ІІІ; 

2) Р < 0,05 у порівнянні із частотою при «пласкому типі» глікемічної 

кривої; 

3) Рφ < 0,05 у порівнянні зі зниженим коефіцієнтом;  

4) Р < 0,05 у порівнянні із ВА ІІ.  

 

Середні значення коефіцієнту Бодуєна не залежали від величини ІМТ, 

однак, нормальні показники коефіцієнту Бодуєна відзначались не більше ніж 

у третини хворих, як правило, за рахунок хворих на ВА І та ВА ІІ. Однак, 

нормальні значення даного показника були всього у 20-30 % обстежених із 
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цими клінічними варіантами ВА. Середнє значення коефіцієнту Бодуєна при 

ВА ІІІ було збільшено у порівнянні із нормативними показниками, що було 

обумовлено підвищенням даного показника більш, ніж у половини хворих. 

Середні значення коефіцієнту Бодуєна при ВА ІІІ були вищими, ніж при ВА 

ІІ. Частота підвищення коефіцієнту Бодуєна була більшою у хворих на ВА І 

та ВА ІІІ, ніж у пацієнток із ВА ІІ.  

Звертав на себе увагу факт, що при нормальному типі глікемічної 

кривої середнє значення коефіцієнту Бодуєна було підвищеним у порівнянні 

із нормативними показниками та у порівнянні зі середніми значеннями 

коефіцієнту у хворих на ВА з «пласким типом» глікемічної кривої. При 

нормальному типі глікемічної кривої підвищення коефіцієнту Бодуєна мало 

місце в 12 разів частіше, ніж при «пласкому типі» глікемічної кривої.  

Коефіцієнт Сокольникова, підвищення котрого свідчить про 

порушення співвідношень між резорбцією та утилізацією глюкози, складав в 

середньому 0,94 ± 0,03 та був підвищений тільки у 2 % хворих на ВА.  

Таким чином, за даними СГТТ у більшості дівчат-підлітків із ВА 

(76 %) спостерігалось підвищення коефіцієнту Рафальського, у 40 % хворих 

на ВА мав місце «плаский тип» глікемічної кривої, у 38 % пацієнток було 

підвищення коефіцієнту Бодуєна. В поодиноких випадках реєструвались 

рівні глюкози ≥ 5,6 ммоль/л та підвищення індексу Сокольникова. Рівень 

глюкози ≥ 6,1 ммоль/л та порушення толерантності до вуглеводів не 

виявлено в жодної хворої на ВА. Це свідчить про різноманітність стану 

вуглеводного обміну при даному порушенні менструального циклу.  

Наступним етапом було визначення частоти інсулінорезистентності 

(ІР) та її внеску в формування ВА у дівчат-підлітків. Встановлено, що у 

дівчат із регМЦ величина індексу НОМА і частота ІР при підвищених 

значеннях ІМТ була більшою, ніж при нормальному і зниженому ІМТ. 

Значення індексу НОМА відрізнялись в групах з різними клінічними 

варіантами ВА. Так, частота ІР була вищою у пацієнток із ВА І і ВА ІІІ 
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порівняно з хворими на ВА ІІ, а величина індексу НОМА – у хворих із ВА І 

порівняно з дівчатами із ВА ІІ (табл. 6.6).  

 

Таблиця 6.6 

Особливості показників стану вуглеводного обміну у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю в залежності від індексу маси тіла 

 

Клінічний варіант ВА 

НОМА 

М±m,  

Me 

Інсуліно-

резистентність 

частота, % 

ВА І ІМТ в нормі 

n = 23 

2,46±0,23 

2,401) 

39,1 3) 

ІМТ підвищений  

n = 14 

3,74±0,51 

3,62 

57,12) 

ІМТ знижений 

n = 11 

2,11±0,52 

2,51 

9,1 

ВА ІІ 

 

ІМТ в нормі 

n = 15 

2,33±0,37 

2,10 

6,7 

ІМТ знижений 

n = 10 

2,03±0,95 

1,26 

10,0 

ВА ІІІ ІМТ в нормі 

n = 17 

1,78±0,28 

1,901) 

29,41) 

ІМТ  підвищений 

n = 13 

4,61±1,04 

3,952) 

69,22) 

ІМТ знижений 

n = 6 

1,72±0,44 

1,88 

0,0 

ГК (ІМТ в нормі)  

n = 39 

2,17±0,23 

2,211) 

13,11) 

 ГК (ІМТ підвищений) 

n = 37 

4,38±0,41 

3,972) 

64,8% 2) 

ГК (ІМТ знижений)  

n = 8 

2,79±0,38 

2,86 

12,5 

Примітки:  

1) Pᵩ < 0,05 між групами з підвищеним і зниженим ІМТ;  

2) Pᵩ < 0,05 між групами з нормальним і підвищеним ІМТ;  

3) Pᵩ < 0,05 в порівнянні з ГК1; із ВА І зі зниженим ІМТ; і ВА ІІ із 

нормальним ІМТ.  

 

Це могло бути результатом відмінностей у частоті відхилень ІМТ від 

нормативних показників при різних клінічних варіантах ВА. Вище було 

наведено, що при ВА ІІ дефіцит маси тіла реєструвався у 35,4 % обстежених, 
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що було частіше, ніж при ВА І та ВА ІІІ (23,3 % відповідно; Pᵩ < 0,05). 

Підвищення ІМТ спостерігалося у третини пацієнток як із ВА І, так й із ВА 

ІІІ, в той час як в групі із ВА ІІ дані значення ІМТ були зареєстровані лише у 

4,2 % пацієнток.  

Звертав на себе увагу й той факт, що в усіх групах із ВА показники 

індексу НОМА і частота ІР відповідали таким у дівчат із ГК із відповідними 

значеннями ІМТ, за винятком пацієнток із ВА ІІ з нормальною масою тіла . 

Ці хворі мали більш низькі показники рівня інсуліну, ніж дівчата із ГК1, що 

могло бути результатом того, що переважна більшість з них обмежували себе 

в їжі, дотримуючись «косметичної дієти».  

У хворих із ВА І величина індексу НОМА і частота ІР при підвищених 

показниках ІМТ була вищою, ніж при його нормальних і низьких значеннях. 

Слід відзначити, що частота ІР у дівчат з нормальним ІМТ в даній групі 

значно перевищувала таку у пацієнток з цієї ж групи з дефіцитом маси тіла, а 

також у хворих на ВА ІІ та у дівчат із регМЦ з нормальною масою тіла. 

У дівчат із ВА ІІ рівень інсуліну, індексу НОМА, частота 

гіперінсулінемії та ІР при нормальній масі тіла та її дефіциті не відрізнялися 

між собою.  

У пацієнток із ВА ІІІ всі перераховані показники стану вуглеводного 

обміну при підвищеному ІМТ були вищими, ніж при нормальних або 

знижених його значеннях Таким чином, отримані нами дані свідчили про 

залежність ряду показників стану вуглеводного обміну не тільки від ІМТ, але 

й про тісний зв'язок із гормональними особливостями різних клінічних 

варіантів ВА. Так, встановлено, що у хворих на ВА із ІР ІВТ був підвищеним 

у два рази частіше, ніж у пацієнток з нормальними значеннями індексу 

НОМА (рис. 6.1).  
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Рис. 6.1. Частота підвищення ІВТ та ІВЕ в залежності від наявності 

інсулінорезистентності 

 

Частота ІВЕ у хворих на ВА в групах із ІР та без неї достовірно не 

відрізнялась. Однак, не можна виключити, що ІР у частини обстежених має 

фізіологічний характер і може бути пов'язаним з необхідністю 

компенсаторного підвищення інсуліну для забезпечення становлення 

менструальної функції.  

При проведенні кореляційного аналізу для встановлення зв’язків ІР із 

гормонально-метаболічними показниками та ІМТ визначено їх особливості в 

залежності від клінічного варіанту захворювання (рис. 6.2). 

Так, у хворих на ВА І встановлено наявність позитивних кореляційних 

зв’язків середньої щільності із величиною ІМТ (r = 0,45; p < 0,015), рівнями 

ІВТ (r = 0,59;  p < 0,0002 ), та ПРЛ (r = 0,40 p < 0,0337). В той час як у хворих 

на ВА ІІ було зареєстровано лише наявність позитивного кореляційного 

зв’язку середньої щільності із величиною ІФР-1(r = 0,54; p < 0,045). 

Найбільше число кореляційних зв’язків визначено у дівчат із ВА ІІІ. Як і при 

ВА І, визначено наявність позитивних кореляційних зв’язків середньої 

щільності із рівнями ІВТ (r = 0,45; p < 0,0273 ) та ПРЛ (r = 0,4 p < 0,0462). 

Крім того, зареєстровано позитивний кореляційний зв’язок між високою 

щільністю та рівнем ІВЕ (r = 0,68; p < 0,0009) і негативний кореляційний 

зв’язок між високою щільністю та рівнем ССГ (r = 0,68; p < 0,0009). 
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Рис. 6.2. Граф-модель кореляційних зв'язків між гормонально-метаболічними 

показниками у хворих на вторинну аменорею  

 

Як свідчать дані, представлені на рисунку 6.3, у хворих із ІР знижені 

значення ССГ виявлялися в два рази частіше, а підвищені – майже в 3,5 разів 

рідше, ніж у дівчат із нормальними значеннями індексу НОМА.  
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* – Pφ < 0,05 у порівнянні з хворими на ВА з інсулінорезистентністю 

 

Рис. 6.3. Частота хворих із різними рівнями ССГ в залежності від наявності 

інсулінорезистентності 

 

Було встановлено різну частоту ряду клінічних ознак в залежності від 

наявності або відсутності ІР. Так, у пацієнток із ВА І із ІР частіше були 

нормальні або підвищені показники ІМТ, вік до 17 років, прояви гірсутизму 

та вік менархе до 15 років (рис. 6.4).  

 

* – Pφ < 0,05 у порівнянні з хворими на ВА з інсулінорезистентністю 

 

Рис. 6.4. Особливості клінічних ознак у хворих на вторинною аменореєю, що 

виникла відразу після менархе, в залежності від наявності 

інсулінорезистентності 

 

У хворих на ВА ІІ не виявлено особливостей у клінічних ознаках в 

залежності від наявності ІР. У дівчат із ВА ІІІ із ІР частіше спостерігалось 

збільшення співвідношення ОТ/ОБ, підвищення ІМТ та прояви гірсутизму 

(рис. 6.5).  
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* – Pφ < 0,05 у порівнянні з хворими на ВА з інсулінорезистентністю 

 

Рис. 6.5. Особливості клінічних ознак у хворих на вторинною аменореєю, що 

виникла після інших порушень менструальної менструальної функції, в 

залежності від наявності інсулінорезистентності 

 

Враховуючи високу частоту ІР у хворих на ВА І та ВА ІІІ, було 

створено прогностичні таблиці для визначення порушення вуглеводного 

обміну для визначення контингенту високого ризику виникнення ІР. Критерії 

прогнозування інсулінорезистентності у дівчат із ВА І наведено в таблиці 6.7.  

Таблиця 6.7. 

Критерії прогнозування інсулінорезистентності у дівчат-підлітків  із 

вторинною аменореєю, що виникла відразу після менархе  

Ознака Градація ПК Інформа-

тивність 

Вік до 17 років є 

немає 

+4,2 

-8,5 

3,58 

Гірсутизм є 

немає 

+8,0 

-3,0 

2,53 

ІМТ в нормі або підвищений є 

немає 

+1,4 

-5,8 

0,93 

Вік менархе до 15 років є 

немає 

+1,4 

-5,7 

0,90 

Тривалість ВА менше 7 місяців є 

немає 

+6,3 

-0,7 

0,48 

Кольпоцитограма із переважною більшістю 
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вагінального епітелію  
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Критерії прогнозування інсулінорезистентності у дівчат із ВА ІІІ 

наведено в таблиці 6.8.  

Таблиця 6.8. 

Критерії прогнозування інсулінорезистентності у дівчат із вторинною 

аменореєю, що виникла після інших порушень менстуральної функції 

 

Ознака Градація ПК Інформа-

тивність 

Обвід талії > 80 см є 

немає 

+9,0 

-6,5 

5,44 

ІМТ  підвищений є 

немає 

+6,6 

-6,9 

4,5 

Гірсутизм відсутній є 

немає 

+3,9 

-3,4 

1,44 

 

Для оцінки прогнозу виконується послідовне підсумовування 

прогностичних коефіцієнтів. Сума балів від (+13) – свідчить про високу 

вірогідність існування ІР, сума менше (–13) балів – про низьку ймовірність її 

розвитку. 

Таким чином, результати проведених досліджень свідчать не лише про 

зв'язок ІР із величиною ІМТ, але й із клінічним варіантом ВА. Про це 

свідчать різна частота ІР, особливості кореляційних зв'язків між величиною 

індексу НОМА із ІМТ та гормонально-метаболічними показниками, 

особливості клінічних ознак при наявності та відсутності ІР у дівчат із 

різними клінічними варіантами ВА.  

 

6.2. Особливості ліпідного спектру крові у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 

 

У літературних джерелах все частіше висловлюється думка про те, що 

порушення менструальної функції у дівчат-підлітків можна розглядати як 

складову частину метаболічного синдрому [407] та фактору ризику 

виникнення в подальшому серцево-судинних захворювань. Багато 
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дослідників підкреслюють високу частоту порушень ліпідного обміну у 

жінок репродуктивного віку із РМФ [408, 409]. 

Разом з тим, ліпіди відіграють важливу роль у функціонуванні жіночої 

репродуктивної системи. Холестерин, транспортними формами якого є ХС 

ЛПВЩ і ХСЛПНЩП, необхідний для вироблення естрадіолу, прогестерону і 

тестостерону. Тригліцериди виконують структурну і енергетичну функції 

[410]. Як показали результати дослідження, рівні ЗХС і ТГ при різних 

клінічних варіантах ВА суттєво не відрізнялися. Водночас, як показано в 

таблиці 6.9, рівень ХСЛПВЩ при ВА ІІІ був нижчим, ніж при ВА І, рівень 

ХСЛПНЩ – вищим при ВА І, ніж при ВА ІІ, а величина КА при ВА ІІ – 

нижчою, ніж при ВА ІІІ.  

Таблиця 6.9 

Особливості показників ліпідного обміну у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 

Ознака ВА І ВА ІІ ВА ІІІ 

n = 36 n= 15 n= 31 

ЗХС, 

ммоль/л 

М±m 4,19±0,11 4,04±0,22 4,33±0,15 

Me 4,2 3,90 4,6 

SD 0,67 0,70 0,85 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л  

М±m 1,40±0,06 1,31±0,13  1,31±0,06 

Me 1,33 1,31 1,261) 

SD 0,39 0,41 0,31 

ХСЛПНЩ, 

ммоль/л 

М±m 2,38±0,09  2,38±0,27 2,64±0,14 

Me 2,392) 2,16 2,88 

SD 0,52 0,85 0,78 

ТГ, 

ммоль/л 

М±m 0,92±0,07 0,78±0,08 0,85±0,10 

Me 0,79 0,88 0,71 

SD 0,40 0,24 0,58 

КА, у.о. М±m 2,12±0,11 1,93±0,20  2,49±0,15 

Me 2,01 2,003) 2,5 

SD 0,67 0,63 0,84 

Примітки:  

1) Рu < 0,05 у порівнянні із аналогічними показниками в групах із ВА І; 

2) Рu < 0,05 у порівнянні із аналогічним показником в групі із ВА ІІ; 

3) Рu < 0,05 у порівнянні із аналогічним показником в групі із ВА ІІІ. 
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При проведенні кореляційного аналізу встановлено кореляційні зв’язки 

між ІМТ, показниками ліпідного обміну та гормонально-метаболічними 

показниками. В групі ВА І було встановлено позитивний кореляційний 

зв'язок між величиною ІМТ і рівнем ТГ (r = 0,41, p = 0,02), рівнем Т і вмістом 

у крові ХСЛПНЩ (r = 0,42, p = 0,01), а також негативний кореляційний 

зв'язок між рівнем ССГ і рівнем ТГ (r = - 0,5, p = 0,003) (рис. 6.6).  

 

Рис. 6.6. Граф-модель кореляційних зв'язків між індексом маси тіла  та 

гормонально-метаболічними показниками у хворих на вторинну аменореєю, 

що виникла одразу після менархе 

 

У дівчат із ВА ІІ визначено відсутність кореляційних зв'язків між 

показниками ліпідного обміну з ІМТ та іншими гормонально-метаболічними 

показниками.  

Граф-модель кореляційних зв'язків між ІМТ та гормонально-

метаболічними показниками у хворих на ВА ІІІ представлено на рисунку 6.7. 

У хворих на ВА ІІ спостерігалася більша кількість кореляційних зв'язків ІМТ 

і показників ліпідного обміну, ніж при інших клінічних варіантах ВА. Так, 

мали місце позитивні кореляційні зв'язки між величиною ІМТ і рівнем ТГ 

(r = 0,47, p = 0,02), величиною ІМТ і значеннями КА (r = 0,50, p = 0,01) і 

негативний кореляційний зв'язок – між величиною ІМТ і рівнем ХС ЛПВЩ 



153 

 

(r = -0,50, p = 0,01). Крім того, рівень інсуліну корелював із величиною КА 

(r = 0,43, p = 0,03).  

 

Рис. 6.7. Граф-модель кореляційних зв'язків між індексом маси тіла  та 

гормонально-метаболічними показниками у хворих на вторинну аменорею, 

що виникла після інших порушень менструальної функції 

 

Нами проведено вивчення показників ліпідного обміну у дівчат із ВА в 

залежності від величини ІМТ, для чого окремо були виділені групи ВА1 – із 

дефіцитом маси тіла, ВА2 – із ІМТ, що відповідає віковим нормативам та ВА3 

– із надлишковою масою тіла та ожирінням.  

Як показали результати дослідження, рівні досліджуваних показників 

ліпідного спектру у хворих на ВА не відрізнялись від даних, отриманих у 

дівчат із регМЦ із відповідними значеннями ІМТ. 

 Встановлено, що ЗХС і ХСЛПНЩ як у всіх групах порівняння, так і у 

хворих на ВА з різними показниками ІМТ не відрізнялися між собою 

(табл. 6.10). В той же час рівень ХСЛПВЩ у сироватці крові був нижчим при 

ВА3, ніж при ВА1. Рівень ТГ у пацієнток із ВА був меншим при нормальних і 

знижених значеннях ІМТ, ніж при надмірній масі тіла та ожирінні. Величина 

КА при ВА3 була достовірно вищою (Рu < 0,05), ніж при ВА2.  
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Таблиця 6.10.  

Особливості показників ліпідного спектру крові у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю в залежності від величини індексу маси тіла 

Ознака ГК, 

ІМТ  знижений 

ГК, 
ІМТ в нормі 

ГК, 
ІМТ підвищений 

n =6 n =68 n =27 

ЗХС М±m 4,06±0,51 4,35±0,10 4,21±0,14 

Me 3,80 4,30 4,2 

SD 1,25 0,81 0,75 

ХСЛПВЩ М±m 1,55±0,13 1,38±0,04 1,32±0,06 

Me 1,55 1,34 1,29 

SD 0,31 0,29 0,29 

ХСЛПНЩ М±m 2,12±0,51 2,57±0,09 2,42±0,13 

Me 1,88 2,43 2,4 

SD 1,24 0,77 0,67 

ТГ М±m 0,87±0,22 0,87±0,05 1,04±0,08 

Me 0,66 0,81 0,92 

SD 0,55 0,39 0,41 

КА М±m 1,78±0,22 2,24±0,09 2,27±0,13 

Me 1,69 2,22 2,3 

SD 0,54 0,71 0,69 

Ознака ВА1 

ІМТ  знижений 

ВА2 

ІМТ в нормі 

ВА3 

ІМТ підвищений 

n = 17 n= 40 n= 20 

ЗХС М±m 4,31±0,16 4,25±0,13 4,13±0,16 

Me 4,30 4,20 4,30 

SD 0,67 0,80 0,72 

ХСЛПВЩ М±m 1,45±0,06 1,38±0,06 1,22±0,07 

Me 1,40 1,29 1,181) 

SD 0,24 0,41 0,31 

ХСЛПНЩ М±m 2,54±0,14 2,51±0,11 2,38±0,15 

Me 2,87 2,45 2,45 

SD 0,59 0,73 0,69 

ТГ М±m 0,73±0,07 0,79±0,05 1,16±0,15 

Me 0,61 0,69 1,031) 

SD 0,28 0,32 0,69 

КА М±m 2,02±0,14 2,14±0,10 2,64±0,21 

Me 1,99 2,04 2,482) 

SD 0,57 0,66 0,94 

Примітка.  

1) Pu < 0,05 в порівнянні із ВА1 і ВА2; 

          2) Pu < 0,05 в порівнянні із ВА1. 
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Також проводилося вивчення показників ліпідного обміну у пацієнток 

із ВА в залежності від наявності або відсутності ІР. Встановлено, що в групах 

хворих на ВА з нормальними і підвищеними значеннями індексу НОМА 

відрізнялися тільки рівні ТГ – дівчата з величиною зазначеного індексу, що 

перевищував 3,5, характеризувалися більш високими значеннями рівня ТГ 

(1,01 ммоль/л проти 0,71 ммоль/л Рu < 0,05). Відомо, що рівень інсуліну має 

істотний вплив на вміст у сироватці крові ССГ. У хворих на ВА з 

підвищенням індексу НОМА рівень ССГ був нижчим, ніж у дівчат із ВА без 

ІР (34,0 нмоль/л против 58,0 нмоль/л, Рu < 0,05). В літературі широко 

висвітлено результати досліджень, в яких показано, що зміна рівня ССГ є 

маркером змін атерогенної спрямованості ряду показників ліпідного обміну 

[411]. При проведенні вивчення рівнів показників ліпідного обміну 

встановлено, що рівні ХСЛПВЩ та ТГ залежали від рівня ССГ (табл. 6.11).  

Таблиця 6.11 

Особливості показників ліпідного обміну при різних рівнях ССГ 

 

 

Ознака 

Рівень ССГ 

знижений 

Рівень ССГ в 

нормі 

Рівень ССГ 

підвищений 

n = 29 n = 26 n = 21 

ЗХС, 

ммоль/л 

М±m 4,11±0,14 4,17±0,14 4,48±0,17 

Me 4,30 4,25 4,70 

SD 0,76 0,70 0,78 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л  

М±m 1,28±0,06 1,32±0,05 1,49±0,11 

Me 1,21 1,33 1,40* 

SD 0,32 0,23 0,50 

ХСЛПНЩ, 

ммоль/л 

М±m 2,36±0,14 2,48±0,12 2,66±0,15 

Me 2,38 2,55 2,88 

SD 0,75 0,59 0,69 

ТГ, 

ммоль/л 

М±m 1,04±0,12 0,81±0,06 0,71±0,05 

Me 0,95 0,70 0,69* 

SD 0,64 0,32 0,24 

КА, у.о. М±m 2,44±0,18 2,17±0,12 2,06±0,12 

Me 2,35 2,06 1,99 

SD 0,96 0,61 0,56 

Примітка. 

* – Рu < 0,05 у порівнянні із показником при зниженому рівні ССГ. 
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Встановлено, що при зниженому рівні ССГ величина КА, що 

перевищує 3, яка свідчить про атерогенну спрямованість ліпідного спектру 

крові, реєструвалася в п'ять разів частіше, ніж при нормальному рівні ССГ і 

майже в 10 разів частіше, ніж при підвищеному рівні ССГ (рис. 6.8).  

 

* – Pφ < 0,05 у порівнянні з хворими на ВА з нормальним та 

підвищеним рівнем ССГ 

 

Рис. 6.8. Частота рівнів коефіцієнту атерогенності у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю  в залежності від рівня сексстероїдзв’язучого 

глобуліну 

 

Підвищення співвідношення ОТ/зріст, яке свідчить про наявність 

ризику виникнення кардіоваскулярних порушень, спостерігалося у 6,6 % 

хворих на ВА, однак серед пацієнток із підвищеним ІМТ підвищення даного 

співвідношення було майже у кожної третьої хворої (у 27,7 %). Слід 

відмітити наявність позитивного кореляційного зв’язку між величиною 

співвідношення ОТ/зріст та КА (r = 0,26; p < 0,05).  

Нами було проаналізовано частоту відхилень ліпідного спектру крові, 

які відповідають критеріям метаболічного синдрому [412]. При нормальних і 

знижених значеннях ІМТ частота зниження рівня ХСЛПВЩ, підвищення ТГ 

і КА мали приблизно однакові значення – 6,3%, 2,0% і 5,1% відповідно. У 

дівчат з надмірною масою тіла та ожирінням частота зниження рівня 

ХСЛПВЩ як при ВА, так й при регулярному менструальному циклі була 

однаковою (37,0% у дівчат із ГК3 і 38,8% у хворих із ВА3). Рівень ТГ, що 
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відповідає критеріям метаболічного синдрому, у дівчат із ІМТ, що перевищує 

вікові нормативи, незалежно від стану менструальної функції, спостерігався 

у 11,5 % обстежених.  

Підвищений КА реєструвався лише у 17,9 % дівчат із ГК із надмірною 

вагою, у хворих із ВА3 підвищення КА реєструвалося в два рази частіше – в 

40,0 % випадків (Рφ < 0,05). Імовірність виникнення атерогенних 

дисліпопротеїдемій відповідно до величини ОШ становила 8,83 для дівчат із 

ВА і ІМТ, що перевищувало вікові нормативи і 3,18 – для дівчат із 

надмірною масою тіла та ожирінням з регулярним менструальним циклом. 

Це свідчить про те, що поєднання ожиріння або надлишкової маси тіла із ВА 

більше ніж у два рази збільшує ймовірність виникнення атерогенних 

дисліпопротеїдемій у порівнянні із дівчатами із надмірною масою тіла та 

ожирінням, але із регулярними менструаціями.  

Було проаналізовано частоту різних клінічних ознак у дівчат із ВА в 

залежності від наявності або відсутності підвищення КА. Встановлено, що 

серед хворих із підвищенням КА частіше виявлялися дівчата із підвищеним 

ІМТ, із ВА, що виникла після інших ПМФ, хворих із раннім менархе в 

анамнезі, і більш рідко – із затримкою менструації протягом 7-11 місяців, ніж 

серед хворих із нормальною величиною КА (рис. 6.9). 

 

*- Рφ < 0,05 у порівнянні із хворими без підвищення КА 

 

Рис. 6.9. Особливості клінічних ознак у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю  в залежності від величини коефіцієнту атерогенності 
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Отримані результати використовували для розробки прогностичної 

таблиці. Критерії прогнозування підвищення коефіцієнту атерогенності 

наведено в таблиці 6.12.  

Таблиця 6.12 

Критерії прогнозування підвищення коефіцієнту атерогенності у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю  

 

Ознака Градація ПК Інформа-

тивність 

ІМТ підвищений є 

немає 

+5,79 

-3,08 

1,91 

Клінічний варіант ВА ІІІ є 

немає 

+3,94 

-3,41 

1,46 

Раннє менархе в анамнезі є 

немає 

+11,10 

-0,74 

0,91 

Тривалість ВА менше 7 місяців або більше 

11 місяців 

є 

немає 

+1,99 

-3,23 

0,72 

 

Для оцінки прогнозу виконується послідовне підсумовування 

прогностичних коефіцієнтів. Сума балів від (+13) – свідчить про високу 

вірогідність існування підвищеного КА, сума менше (–13) балів – про низьку 

ймовірність підвищення КА.  

Таким чином, результати дослідження підтверджують наявність зв'язку 

між окремими показниками ліпідного спектра крові та обміну вуглеводів у 

дівчат-підлітків не тільки з величиною індексу маси тіла, але й з характером 

менструального циклу. Це було підтверджено результатами 

дискримінантного аналізу.  

При його проведенні з урахуванням 3 клінічних варіантів ВА нами була 

застосована математична модель розподілу об'єктів на 3 класи, які могли 

бути описані двома дискримінантними функціями. Для побудови моделі 

використовували такі показники, що характеризують стан вуглеводного та 

ліпідного обміну, як індекс НОМА, коефіцієнт атерогенності, рівень 

тригліцеридів. Статистичні параметри моделі представлено в таблиці 6.13.  



159 

 

Таблиця 6.13  

Статистична характеристика моделі класифікації об'єктів  

 

Дискримінанта 

функція 

Інформативність,% Канонічна 

кореляція 

Критерій 

χ2 

Статистична 

значущість, 

Р 

ДФ1 73,40 0,47 17,04 0,0091 

ДФ2 26,60 0,31 4,80 0,0908 

 

Додатковим підтвердженням відмінності трьох класів виділених 

об'єктів був аналіз розташування координат групових центроїдів в осях двох 

канонічних дискримінантних функцій (рис. 6.10).  

 

 

◊ - ВА І    ■ – ВА ІІ    ▲- ВА ІІІ 

 

Рис. 6.10. Координати групових центроїдів в осях двох канонічних 

дискримінантних функцій 
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Як випливає з даних, представлених на рисунку, місцем розташування 

в осях двох канонічних дискримінантних функцій центроїда групи ВА І – 

лівий нижній квадрат площини, групи ВА ІІ – правий нижній, а ВА ІІІ – 

правий верхній квадрат площини.  

Міжгрупові розбіжності, максимальні з яких є для індексу НОМА, 

наведено в таблиці 6.14. 

Таблиця 6.14 

Коефіцієнти класифікаційної функції для різних клінічних варіантів 

вторинної аменореї 

 

Ознака ВА І ВА ІІ ВА ІІІ 

НОМА 6,48 4,42 6,48 

ТГ 8,33 5,50 8,32 

КА 3,68 5,57 3,68 

 

Таким чином, отримані при проведенні дискримінантного аналізу дані 

про наявність виражених міжгрупових розбіжностей таких показників, як 

КА, ТГ і індекс НОМА, підтверджують наявність відмінностей у стані 

вуглеводного і ліпідного обміну у хворих дівчат з різними клінічними 

варіантами ВА. Особливості в стані вуглеводного та ліпідного обміну, з 

нашої точки зору, можуть бути як наслідком впливу ІМТ, так і результатом 

зв'язку із вмістом естрадіолу і тестостерону в сироватці крові.  

Отже, у дівчат-підлітків, хворих на ВА, спостерігаються особливості 

вуглеводного та ліпідного обміну. За даними СГТТ у більшості дівчат-

підлітків із ВА (76 %) має місце підвищення коефіцієнту Рафальського, у 

40 % хворих на ВА – «плаский тип» глікемічної кривої, у 48 % – підвищення 

коефіцієнту Бодуєна. В поодиноких випадках реєструвались рівень глюкози 

≥ 5,6 ммоль/л та підвищення індексу Сокольникова.  

У 31,1% пацієнток із ВА І та 29,9% хворих на ВА ІІІ з нормальними 

значеннями ІМТ відзначався синдром інсулінорезистентності, що 
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визначалося значно частіше, ніж у дівчат-підлітків того ж віку з регМЦ. 

Підвищення індексу НОМА при надмірній масі тіла та ожирінні, незалежно 

від стану менструальної функції, дозволяє говорити про необхідність 

розглядати дівчат із регулярним менструальним циклом з величиною ІМТ, 

що перевищує нормативні показники, як контингент з групи ризику до 

формування ВА. Підвищення ІВТ у переважної кількості пацієнток із ВА з 

інсулінорезистентністю свідчить про початок запуску у них патогенетичних 

механізмів виникнення гіперандрогенії. Однак, не можна виключити, що в 

окремих пацієнток із ВА інсулінорезистентність може мати фізіологічний 

характер і бути пов'язаною з необхідністю компенсаторного підвищення 

рівня інсуліну для забезпечення становлення менструальної функції.  

У дівчат із ВА інсулінорезистентність пов'язана не тільки з величиною 

ІМТ, але й впливає на рівень ССГ, який знижується за її наявності, та стан 

ліпідного обміну – при інсулінорезистентності рівень ТГ значно вищий, ніж 

при її відсутності. Більше третини дівчат із ВА з надмірною масою тіла та 

ожирінням вже в період пубертату мають атерогенну спрямованість 

ліпідного спектру крові, що може зумовити високий ризик розвитку 

атеросклерозу в ранньому віці, особливо в умовах зниження протективної дії 

жіночих статевих гормонів при порушеннях менструальної функції. 

Розроблені критерії прогнозування виникнення інсулінорезистентності та 

підвищення коефіцієнту атерогенності дозволяють виділити контингент 

групи високого ризику для впровадження профілактичних засобів. 

Результати дослідження, у тому числі й отримані при проведенні 

кореляційного та дискримінантного аналізу, свідчать про відмінності в стані 

вуглеводного та ліпідного обміну у дівчат із ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ.  

У хворих на ВА І встановлено наявність позитивних кореляційних 

зв’язків середньої щільності між індексом НОМА із величиною ІМТ (r = 0,45; 

p < 0,015), рівнем ІВТ (r = 0,59;  p < 0,0002 ) та ПРЛ (r = 0,40 p < 0,0337).  

У хворих на ВА ІІ не встановлено кореляційних зв'язків між 

показниками ліпідного обміну з ІМТ та іншими гормонально-метаболічними 
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показниками. В той же час у пацієнток із ВА ІІ у порівнянні із дівчатами із 

ВА І та ВА ІІІ частіше спостерігався «плаский тип» глікемічної кривої.  

У хворих на ВА ІІІ порівняно з дівчатами із ВА І та ВА ІІ 

спостерігалось більше кореляційних зв’язків між індексом НОМА та ІМТ і 

гормонально-метаболічними показниками. Встановлено наявність 

позитивних кореляційних зв’язків середньої щільності із рівнями ІВТ 

(r = 0,45;  p < 0,0273 ) та ПРЛ (r = 0,4 p < 0,0462), позитивного кореляційного 

зв’язку високої щільності із рівнем ІВЕ (r = 0,68; p < 0,0009) та негативного 

кореляційного зв’язку високої щільності із рівнем ССГ (r = 0,68; p < 0,0009). 

Крім того, у дівчат із ВА ІІІ порівняно із обстеженими хворими із іншими 

варіантами захворювання, встановлено більш рідке підвищення коефіцієнту 

Бодуєна.  

Особливості в стані вуглеводного та ліпідного обміну, з нашої точки 

зору, можуть бути як наслідком впливу ІМТ, так і результатом зв'язку з 

величиною ІВЕ , ІВТ та вмістом ПРЛ в сироватці крові.  
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РОЗДІЛ 7 

ОСОБЛИВОСТІ ГЕНЕТИЧНИХ ТА СЕРЕДОВИЩНИХ 

ФАКТОРІВ У ФОРМУВАННІ ВТОРИННОЇ АМЕНОРЕЇ У ДІВЧАТ-

ПІДЛІТКІВ 

 

7.1. Клініко-генеалогічна характеристикка сімей дівчат-підлітків, 

хворих на вторинну аменорею 

 

Відомо, що формування мультифакторної патології обумовлено участю 

генетичних і середовищних чинників [413]. Істотне значення має стан 

генетичного фонду популяціі, схильність до спадкових хвороб, це близько 

20 %, які визначають сучасний рівень здоров'я населення [414]. Під впливом 

комплексу чинників навколишнього середовища відбуваються патологічні 

зміни в різних органах і системах, функціональні, морфологічні та генетичні 

порушення в організмі [415].  

У зв'язку з цим, надзвичайно важливим є вивчення ролі чинників 

середовища та спадковості при ВА у дівчат пубертатного віку.  

Більшість (63,5 %) дівчат із ВА виховувалися в повних благополучних 

сім'ях. Кожна четверта пацієнтка (25,7 %) була з неповної благополучної сім'ї 

і тільки 5,4 % обстежених хворих були з повних сімей соціального ризику і 

5,4 % – із неповних сімей соціального ризику. Часті конфліктні ситуації в 

школі відзначали у 6,8 % хворих на ВА, вдома –  у 13,5 % пацієнток.  

Встановлено, що такі шкідливі звички як паління та щотижневе 

вживання алкоголю серед пацієнток із ВА спостерігалися лише в поодиноких 

випадках. Досвід статевого життя в 15-17 років мали всього 6,8 % дівчат, 

хворих на ВА.  

Для більшої частини дівчат вирішальну роль мала пріоритетність 

навчальних цінностей, домінуюча в мотиваційних ієрархіях. Встановлено, що 

69,0 % хворих на ВА мали значні фізичні та /або розумові навантаження 

протягом 3-4 разів на тиждень. У музичних, спортивних та танцювальних 
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секціях займалися більше половини дівчат із ВА ІІ (65,0 %) і тільки 

кожна четверта хвора на ВА ІІІ (27,3 %) та кожна десята – з ВА І (9,4 % ). 

Тривалу, більше двох годин на день, роботу за комп'ютером відзначали 

50,0 % пацієнток із ВА ІІ (50,0 %), кожна п'ята хвора на ВА ІІІ (21,9 %) і 

кожна десята – на ВА І (9,1 %). Пізніше 23 годин лягали спати, скорочуючи 

час нічного відпочинку, більше половини дівчат із ВА ІІ (65,0 %) і кожна 

третя дівчина, хвора на ВА ІІІ (28,1 %) і ВА І (27,3 %).  

Режиму харчування не дотримувалися 24,3 % обстежених, при цьому, 

частіше його порушували хворі на ВА І, ніж на ВА ІІІ (36,3 % проти 12,5 % 

відповідно, Рφ<0,05). «Косметичної дієти» з обмеженням в їжі 

дотримувалися 90,0 % хворих на ВА ІІ і тільки 6,3 % хворих на ВА ІІ та ВА І. 

Доведено, що здоров'я дитини багато в чому детерміновано характером 

перебігу перинатального періоду [416]. Нами досліджувалася частота 

несприятливих факторів перинатального анамнезу у дівчат-підлітків, хворих 

на ВА.  

Встановлено, що до вагітності палили 21,6 % матерів і 33,8 % батьків 

хворих. Під час вагітності продовжували палити 9,5 % матерів. Постійне 

вживання алкоголю до настання вагітності дівчиною було у 5,41 % батьків; 

професійні шкідливості відзначалися у 9,5 % матерів і у 8,1 % батьків до 

настання вагітності у матерів дівчат. Наявність важких хронічних 

захворювань, що вимагало постійного прийому медикаментів, до вагітності 

дівчиною спостерігалося у 9,5 % матерів хворих. Важкі стресові ситуації під 

час вагітності відмічали 22,9 % матерів. Слід відзначити, що вагітность поза 

шлюбом реєструвалася у 20,3 % матерів дівчат, хворих на ВА, однак спроб 

самостійного зриву вагітності не було визначено ні в жодному випадку. Під 

час вагітності інфекційні захворювання перенесли 6,8 % матерів обстежених 

дівчат.  

При аналізі перебігу вагітності та пологів у матерів дівчат, хворих на 

ВА, було встановлено, що патологічний перебіг вагітності визначався майже 

у половини з них (40,5 %), а у чверті матерів реєструвалися різні ускладнення 
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в пологах. Тільки у 44,5% матерів хворих дівчат вагітність та пологи 

перебігали без ускладнень. Звертав на себе увагу факт, що загроза 

переривання вагітності в анамнезі спостерігалася в перинатальному періоді у 

матерів дівчат із ВА майже в два рази частіше, ніж у дівчат із ГК (табл. 7.1). 

 

Таблиця 7.1 

Порівняння перебігу вагітності та пологів у матерів дівчат, хворих на 

вторинну аменорею, та матерів здорових дівчат,  % 

 

Ознака 

Хворі на ВА, 

n = 200 

Дівчата із 

ГК, 

n = 102 

 

Рφ 

Особливості перебігу вагітності у матерів пацієнток 

Вагітність без ускладнень 59,5 71,6 <0,05 

Гестоз 1 половини 16,0 11,8 >0,05 

Гестоз 2 половини 11,2 8,8 >0,05 

Загроза переривання 7,6 11,8 >0,05 

Особливості перебігу пологів у матерів пацієнток 

Пологи у віці до 20 років 24,0 6,2 <0,05 

Ускладнені пологи 26,0 28,4 >0,05 

Передчасні пологи 4,0 2,9 >0,05 

Стрімкі пологи 2,5 4,9 >0,05 

Стимуляція пологової 

діяльності  

9,5 11,8 >0,05 

Пологи шляхом кесаревого 

розтину 

13,0 7,8 >0,05 

 

Однак, при визначенні частоти загрози переривання вагітності в 

перинатальному анамнезі у дівчат із різними клінічними варіантами ВА 

встановлено, що у хворих на ВА І цей показник достовірно перевищував 

аналогічний у дівчат із ГК (23,6 % проти 11,8 % відповідно, Pφ<0,05). Дані 
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перинатального та інтранатального анамнезу у хворих із ВА ІІ повністю 

співпадали із показниками у дівчат із ГК. В той же час перинатальний 

анамнез без ускладнень у хворих із ВА ІІІ відмічався рідше, ніж у дівчат із 

ГК (47,3 % против 71,6 % відповідно, Pφ<0,05), а пологи шляхом кесарева 

розтину за медичними ознаками – частіше (20,0 % против 7,8 % відповідно, 

Pφ<0,05).  

Доведено, що частота дистрес-синдрому при народженні у хворих на 

ВА та дівчат із ГК співпадали (9,0 % та 9,9 % відповідно, Pφ>0,05). Частота 

низької маси тіла при народженні у хворих на ВА та дівчат із ГК також 

достовірно не відрізнялась (8,5 % та 3,9 % відповідно, Pφ>0,05). 

Слід відзначити, що в літературних джерелах останніх років наводяться 

дані, що свідчать про ще більш високу частоту перинатальної патології у 

дівчат-підлітків із іншими ПМФ. Так, за даними М.Г Салій [181], у 84,7 % 

дівчаток з гіпоталамічною дисфункцією періоду статевого дозрівання в 

поєднанні з різними ПМФ пологова травма новонародженого і 

недоношеність могли бути первинним фактором, що ушкоджує гіпоталамо-

гіпофізарну систему.  

Можливо, однією з причин більш частого ускладненого перебігу 

вагітності у матерів дівчат, хворих на ВА, була незрілість репродуктивної 

системи. Як свідчать дані, представлені в таблиці 7.1, матері дівчат із ВА 

(незалежно від клінічного варіанту хвороби) частіше, ніж матері дівчат із ГК, 

народжували дитину у віці до 20 років. 

Іншими причинами ускладненого перинатального анамнезу могли бути 

порушення менструальної та репродуктивної функції у матерів дівчат, 

хворих на ВА. Як видно з таблиці 7.2, у матерів пацієнток із ВА у порівнянні 

з матерями дівчат із ГК достовірно частіше спостерігалися первинна 

аменорея в анамнезі, гіпоменструальний синдром і безпліддя.  

безпліддя. 

безпліддя. 

безпліддя. 
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Таблиця 7.2 

Частота порушень менструальної та репродуктивної функцій у матерів 

пацієнток із вторинною аменореєю і матерів здорових дівчат, % 

 

Ознака 

Матері  

хворих на ВА 

n = 200 

Матері  

дівчат із ГК 

n = 102 

 

Рφ 

Первинна аменорея в анамнезі 14,5 1,0 <0,05 

Гіпоменструальний синдром 21,0 10,8 <0,05 

Безпліддя в анамнезі  4,5 1,0 <0,05 

Самовільний аборт в анамнезі 5,0 2,9 >0,05 

Мертвонародження в анамнезі 3,0 1,0 >0,05 

 

При цьому визначені порушення частіше спострерігалися у матерів 

пацієнток, хворих на ВА І і ВА ІІ (таблиця 7.3), а дані про стан менструальної 

та репродуктивної функцій матерів дівчат хворих на ВА ІІІ, не відрізнялися 

від показників матерів дівчат із ГК.  

Таблиця 7.3 

Частота порушень менструальної і репродуктивної функції в анамнезі у 

матерів пацієнток, % 

 

Примітки:  

Рφ1 – між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІ;  

Рφ2 – між аналогічними показниками в групах ВА І і ВА ІІІ;  

Рφ3 –між аналогічними показниками в групах ВА ІІ і ВА ІІІ 

 

Ознака ВА І 

n = 89 

ВА ІІ 

n=41 

ВА ІІІ 

n=70 

Рφ1 

 

Рφ2 

 

Рφ3 

 

Первинна аменорея  22,5 7,3 8,6 <0,05 <0,05 >0,05 

ВА, олігоменорея 20,2 17,1 24,3 >0,05 >0,05 >0,05 

Безпліддя  3,4 2,4 7,1 >0,05 >0,05 >0,05 

Самовільний аборт  7,9 4,9 1,4 >0,05 <0,05 >0,05 

Мертвонародження в 

анамнезі 

2,3 0,0 5,7 >0,05 >0,05 <0,05 
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За даними клініко-генеалогічного аналізу встановлено наявність 

спадкової обтяженості до ПМФ та ПРФ, що превалювала у родоводах дівчат 

із ВА І та ВА ІІІ, ніж у родоводах пацієнток із ВА ІІ, наведених на рисунку 

7.1. 

 
 

Рис. 7.1. Частота спадкової обтяженості до порушень  менстуральної функції  

та порушень репродуктивної функції у родоводах дівчат із вторинною 

аменореєю  

 

Вивчення сімейної агрегації ПМФ, ПРФ та гінекологичної 

ендокринозалежної патології показало, що успадкування патологічних ознак 

серед поколінь здійснювалося вірогідно частіше ізольовано по материнській 

лінії, ніж ізольовано по батьківській, або одночасно по материнській та 

батьківській лініях (рис. 7.2).  

 

Рис. 7.2. Частота передачі патологічних ознак по лініях спорідненості у 

дівчат, хворих на вторинну аменорею 
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Слід відзначити, що в сім’ях дівчат-підлітків на ВА ІІ наявність 

спадкової обтяженості до захворювань опорно-рухової системи та 

хронічного алкоголізму визначалася частіше, ніж у сім’ях хворих на ВА І та 

ВА ІІІ. В свою чергу, в сім’ях дівчат, хворих на ВА І та ВА ІІІ, є вказівки на 

наявність спадкової обтяженості до захворювань ендокринної системи, які 

реєструвались частіше, ніж у дівчат, хворих на ВА ІІ (рис. 7.3). 

 

 
Рис. 7.3. Частота спадкової обтяженості по екстрагенітальних захворюваннях 

у родоводах дівчат, хворих на вторинну аменорею 

 

Як свідчать дані, наведені в таблиці 7.4, частота гінекологічних 

ендокринозалежних захворювань серед родичів не тільки першою, але й 

другого ступенів спорідненості дівчат, хворих на ВА ІІ, була менше, ніж 

серед родичів дівчат, хворих на ВА І та ВА ІІІ. Крім того, частота серцево-

судинних хвороб у родичів першого ступеня спорідненості паціенток із ВА 

ІІІ була вищою, ніж у родичів першого ступеня спорідненості у дівчат із ВА І 

та ВА ІІ, а частота ендокринних хвороб (захворювання щитовидної залози, 

ожиріння, цукровий діабет ІІ типу) – ніж у родичів першого ступеня 

спорідненості дівчат із ВА ІІ.  
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Таблиця 7.4 

Частота неінфекційних захворювань серед родичів першого, 

другого і третього ступенів спорідненості з пробандом при вторинній 

аменореї,  М ± m, % 

 

Патологія, що 

зустрічалась в 

родоводах роди-

чів дівчат, хворих 

на ВА  

ВА І ВА ІІ ВА ІІІ 

ступінь 

спорідненості 

ступінь 

спорідненості 

ступінь 

спорідненості 

перший 

n = 34 

другий 

n=100 

перший 

n = 42 

другий 

n = 84 

перший 

n = 52 

другий 

n = 118 

Порушення 

менструальної 

функції 

26,47 8,00 9,52* 3,57 25,00 5,93 

Гінекологічні 

ендокринозалежні 

хвороби 

41,18 22,00 19,04* 5,95* 40,38 17,80 

Патологія, що 

зустрічалась в 

родоводах роди-

чів дівчат, хворих 

на ВА  

ступінь 

спорідненості 

ступінь 

спорідненості 

ступінь 

спорідненості 

перший 

n = 73 

другий 

n =187 

перший 

n = 72 

другий 

n = 176 

перший 

n = 105 

другий 

n = 240 

Серцево-судинні 

хвороби 

9,59 31,02 13,90 40,91 21,91** 40,00 

Ендокринні 

хвороби 

8,22 14,97 5,56 11,36 13,33*** 12,08 

Захворювання 

ШКТ 

9,59 7,49 12,5 7,95 14,29 7,08 

Онкопатологія 1,37 6,41 1,39 6,25 0,95 7,50 

Хвороби сечови-

відної системи 

4,11 – 4,17 0,57 0,95 1,25 

Хвороби диха-

льної системи 

5,48 1,07 – 3,41 1,90 2,50 

Хвороби опорно-

рухової системи 

– 3,20 6,95 8,52 3,81 2,50 

Примітки:  

* - Рφ <0,05 у порівнянні з аналогічними показниками у хворих на     

                   ВА І і ВА ІІІ; 

          ** - Рφ <0,05 у порівнянні з аналогічними показниками у хворих на  

                  ВА І і ВА ІІ 

          ***  - Рφ <0,05 у порівнянні з аналогічними показниками у хворих  

                  на ВА ІІ. 
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Отримані дані про високу частоту серцево-судинних хвороб у родичів 

дівчат із ВА ІІ узгоджувались із даними літератури [417].  

Приклади родоводів дівчат, хворих на ВА, наведено на рисунку 7.4. 

 

Родовід хворої Ірини К. Діагноз: вторинна аменорея з менархе 

 

 

 

 

Родовід хворої Олени Н. Діагноз: вторинна аменорея після 

регулярних менстуральних циклів 
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Родовід хворої Ганни Л. Діагноз: вторинна аменорея після  інших  

порушень  менстуарльного циклу 

 

Рис.7.4 Фрагменти родоводів дівчат, хворих на вторинну аменорею 

 

 

Таким чином, отримані дані підтвердили певний ступінь впливу 

екзогенних та ендогенних факторів на формування різних клінічних варіантів 

ВА та продемонстрували можливість успадкування ВА не лише по 

материнській, але й по батьківській лінії та одночасно по обох лініях, 

незалежно від кліничного варіанту захворювання.  

З метою оцінки впливу факторів ризику виникнення різних клінічних 

варіантів ВА та їх взаємозвязків із клінічними ознаками захворювання 

використовували факторний аналіз.  

Перший фактор, визначенний для ВА І, можна охарактеризувати як 

відображаючий вплив генетичних факторів, оскільки до нього входять 

порушення менструальної та репродуктивної функцій у матері (рис. 7.5).  
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Рис.7.5. Факторна модель розподілу чинників ризику формування 

вторинної аменореї у  дівчат-підлітків, що виникла відразу після менархе  

 

До другого фактору увійшли таки ознаки, як гірсутизм та відхилення 

ІМТ від нормативних показників, що може вказувати на можливий  внесок 

ожиріння в початок розвитку гіперандрогенії у таких хворих.  Третій фактор 

відображав роль ускладненого перинатального анамнезу, четвертий – містив 

такі показники, як пізне менархе у дівчини та втрата маси тіла за короткий 

Фактор І

13,9 %

• олігоменорея  та вторинна  аменорея  у матері (ФН 0,76)

• порушення репродуктивної функції у матері (ФН 0,69)

Фактор ІІ

25,3 %

• гірсутизм (ФН 0,67)

• відхилення ІМТ від  нормативних  показників (ФН 0,65)

Фактор 
ІІІ

35,8 %

• наявність багаточисельних ускладнень вагітності  в  
перинатальному  анамнезі дівчини (ФН 0,86)

• дистрес-синдром в анамнезі (ФН 0,56)

Фактор 
ІV 45,9 %

• первинна  аменорея у  матері (ФН 0,64)

• втрата маси тіла за короткий строк (ФН -0,70)

Фактор V
55,2 %

• пізнє менархе у дівчини (ФН 0,53)

• гіпоплазія матки (ФН 0,86) 

ФакторVI
64,4 % 

• низька маса тіла  при  народженні (ФН -0,65)

• вік  матері  до 20 років на момент пологів (ФН 0,75)
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строк,  які знаходились на різних полюсах фактору. П'ятий фактор містив 

такі часто пов'язані між собою ознаки, як пізне менархе та гіпоплазія матки, а 

шостий- низьку масу тіла при народженні, яка також могла бути обумовлена 

незрілістю репродуктивної системи у молодих матерів. 

Перший фактор, визначенний для ВА ІІ відображав негативний вплив 

втрати маси тіла за короткий строк на тлі несприятливого анамнезу (пізне 

менархе, первинна аменорея у матері) (рис. 7.6). 

 
 

Рис. 7.6. Факторна модель розподілу чинників ризику формування 

вториної аменореї після регулярного менструального циклу  у  дівчат-

підлітків 

Фактор І

16,8 %

• пізнє менархе у дівчини (ФН -0,74)

• гіпоплазія матки  (ФН 0,52)

• відхилення ІМТ  від нормативних показників (ФН 0,32)

• втрата маси тіла за короткий строк (ФН 0,56)

• первинна аменорея  у матері (ФН 0,48)

Фактор ІІ

14,3 %

• гірсутизм (ФН -0,42)

• вік матері до 20 років  на момент  пологів (ФН 0,64)

• наявність багаточисельних ускладнень вагітності  в  
перинатальному  анамнезі  дівчини (ФН 0,72)

Фактор ІІІ

12,7 %

• дистрес-синдром  в анамнезі (ФН 0,80)

• олігоменорея  та  вторинна аменорея у матері (ФН 0,70)

Фактор ІV
10,6 %

• низька маса тіла  при  народженні (ФН 0,58)

• порушення  репродуктивної  функції у матері (ФН 0,87)
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Другий фактор відображав негативний вплив ускладненого 

перинатального анамнезу, який міг бути наслідком незрілості репродуктивної 

системи у молодих матерів,  третій фактор - негативний вплив дистрес-

синдрому, який міг бути обумовленим порушенням менструальної функції 

матерів, а четвертий включав до себе такі часто пов’язані між собою ознаки, 

як порушення репродуктивної функції у матерів та низька маса тіла при 

народженні дівчини (рис. 7.7).  

 

 
 

 

Фактор І

12,7 %

• гірсутизм (ФН 0,71)

• дистерс-синдром  в анамнезі (ФН 0,66)

• наявність багаточисельних ускладнень вагітності  в  
перинатальному  анамнезі  дівчини (ФН -0,59)

Фактор 
ІІ

24,7 %

• відхилення ІМТ  від нормативних показників (ФН 0,72)

• олігоменорея  та  вторинна аменорея у матері (ФН  -0,74)

Фактор 
ІІІ

35,9 %

• низька маса тіла  при  народженні (ФН -0,41)

• первинна аменорея  у матері (ФН  0,85)

Фактор 
ІV

45,7 %

• вік  матері  до 20 років на момент пологів (ФН  0,69)

• пізнє менархе у дівчини (ФН 0,76)

Фактор 
V

54,9 %

• втрата маси тіла за короткий строк (ФН 0,71)

• гіпоплазія матки (ФН 0,66) 

Фактор

VI

63,5 % 

• гіпоплазія матки (ФН 0,39)

• порушення  репродуктивної  функції у матері (ФН  0,82)
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Рис. 7.7. Факторна модель розподілу чинників ризику формування 

вторинної аменореї, що виникла після інших порушень менструальної 

функції  у  дівчат-підлітків 

підлітків 

підлітків 

Перший фактор, визначенний для ВА ІІІ, відображав негативний вплив 

ускладненого перинатального анамнезу на формування захворювання, 

другий – поєднував генетичний фактор (ПМФ у матері) та відхилення ІМТ 

від нормативних показників, розташованих на різних полюсах. Третій та 

четвертий фактори підкреслювали негативний вплив ПМФ у матері на  масу 

тіла дитини при народженні та вплив незрілості репродуктивної системи 

матері на стан менструальної функції дочки. Така ознака, як гіпоплазія 

матки, увійшла одночасно до п'ятого та шостого факторів, що вказувало на 

те, що вона може бути обумовленою як втратою маси тіла, так і мати 

генетичні чинники, оскільки у шостому факторі поєднувалась із 

порушеннями репродуктивної функції матерів 

Таким чином, результати факторного аналізу свідчили про неоднакову 

ступень ролі факторів ризику формування ВА та її клінічних варіантів і іх 

зв'язок із клінічними ознаками захворювання, частота проявів, яких також 

відрізнялась при ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ. 

 

7.2. Особливості дерматогліфічних ознак у дівчат-підлітків, хворих 

на вторинну аменорею 

 

При вивченні генетичних особливостей дівчат-підлітків із ВА, що 

могли б використовуватися в якості маркерів схильності до виникнення 

різних клінічних варіантів захворювання, особливу увагу приділяли 

порівнянню морфологічних ознак лівої та правої руки хворих на ВА із 

аналогічними ознаками у дівчат того ж віку із регМЦ. У хворих на ВА І і ВА 
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ІІ величину окремих відстаней між осьовими і пальцевими трирадіусами 

надано в таблиці 7.5, які відрізнялися від показників дівчат із ГК.  

1 дівчат 

1 дівчат 

1 дівчат 

1 дівчат 

Таблиця 7.5  

Величина відстаней між осьовими і пальцевими трирадіусами у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю та здорових дівчат, M ± m (мм) 

Ознаки ВА І ВА ІІ ВА ІІІм ГК 

Ліва рука 

ad 53,10±0,741  50,81±0,67 4 51,19±0,83 50,44±0,55 

at 76,45±1,30 71,55±2,20 72,30±1,393 75,24±0,90 

bt 77,48±1,61 72,45±2,49 74,81±1,41 76,24±1,12 

ct 71,68±1,66 67,33±2,61 69,27±1,81 72,27±1,29 

dt 62,39±1,64 58,27±2,69 60,89±1,51 63,46±1,26 

Права рука 

ad 53,10±0,721 50,73±0,72  4 51,00±0,703 50,62±0,60 

at 77,94±1,25 72,90±1,832,4 74,36±1,40 77,36±0,95 

bt 79,68±1,42 71,91±2,392,4 75,85±1,52 78,62±1,30 

ct 74,97±1,49 68,09±2,402,4 71,68±1,80 73,67±1,38 

dt 65,03±1,74 57,59±2,862,4 61,96±1,66 65,20±1,23 

Примітки:  

1 – P < 0,05 між аналогічними показниками у групах ВА I і ГК;  

2 – P < 0,05 між аналогічними показниками у групах ВА II і ГК;  

3 – P < 0,05 між аналогічними показниками у групах ВАI і ВА IІI; 

4 – P < 0,05 між аналогічними показниками у групах ВА I і ВА II. 

 

Крім того, у пацієнток із ВА I величина відстаней між осьовими і 

пальцевими трирадіусами «at» на лівій руці (ЛР) і «ad» на правій руці (ПР) 

були більшими, ніж у дівчат із ВА IІI, а величина відстаней між осьовими і 
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пальцевими трирадіусами «ad» на лівій руці та всіх відстаней між осьовими і 

пальцевими трирадіусами на правій руці була більшою, ніж у хворих із ВА II. 

Величина загального гребеневого рахунку (TRC) у пацієнток з різними 

клінічними варіантами ВА перевищувала таку у дівчат із ГК (табл. 7.6). 

1 дівчат 

1 дівчат 

Таблиця 7.6 

Величина гребеневого рахунку і загального пальцевого рахунку (TRC) у 

дівчат-підлітків із вторинною аменореєю та здорових дівчат,  M ± m  

 

Ознаки ВА I ВА II  ВА III ГК 

Ліва рука 

ab 
44,35±1,191 42,59±1,102 43,61±0,813 39,68±0,71 

bc 
31,00±1,391 27,71±1,262 28,16±1,013 24,20±0,75 

cd 
40,60±1,181 38,71±0,942 38,27±1,30 35,38±1,02 

a 
19,84±0,271 19,86±0,44 19,17±0,26 19,06±0,27 

TRC 
98,71±6,751 100,72±10,82 85,36±5,74 77,84±6,29 

Права рука 

ab 
43,48±1,121 43,32±1,47 42,04±0,843 39,34±0,85 

bc 
29,90±0,981 28,72±1,292 28,67±1,103 25,13±0,69 

cd 
40,60±1.011 40,14±1,212 38,25±1,19 35,76±0,99 

a 
20,19±0,371 20,63±0,352 19,85±0,253 18,94±0,34 

TRC 
104,41±7,461 115,36±10,852 96,57±6,44 79,70±6,54 

Ліва та права руки 

TRC 203,10±13,561 

 

216,09±21,342 

 

181,94±11,73 
 

157,34±12,67 

 

Примітки:  

1. – P < 0,05 між аналогічними показниками у групах ВА I і ГК;  

2 – P < 0,05 між аналогічними показниками у групах ВА II і ГК; 

3 – P < 0,05 між аналогічними показниками у групах ВА III і ГК. 
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Подальше проведення аналізу даних дерматогліфічного обстеження 

дозволило виявити розбіжності в частоті не лише кількісних, але й якісних 

дерматогліфічних показників. 

У хворих із групи ВА I у порівнянні з дівчатами з ГК частіше були 

зареєстровані складні візерунки (С/В) на I пальці (33,3 % і 12,0 %; Pφ <0,05), 

великі ульнарні петлі (Lu) на III (76,7 % і 54,0 %; Pφ <0,05) і IV пальцях (66,7 

% і 46,0 %; Pφ <0,05), завитки (W) на V пальці лівої руки (26,7 % і 8,0 %; 

Pφ <0,05), закінчення головної долонної лінії А у полі 5` (16,7% і 4,0 %; Pφ 

<0,05) і лінії В у полі 5`` (26,7 % і 10,0 %; Pφ <0,05) правої руки; головної 

долонної лінії А у полі 2 (43,2 % і 22,2 %; Pφ <0,05) лівої руки, поєднаний 

візерунок у вигляді ульнарної і карпальної дуг (Аu/Аc) на гіпотенарі (30,0 % і 

14,0 %; Pφ <0,05) правої руки, великі петлі (L) на III міжпальцевій подушечці 

(33,3 % і 8,0 %; Pφ <0,05), додатковий пальцевий трирадіус (id) на IV 

міжпальцевій подушечці лівої руки (20,0 % і 2,0 %; Pφ <0,05). 

У дівчат, хворих на ВА II, порівняно з дівчатами із ГК вірогідно 

частіше визначалися візерунки (Аu/Аc) на гіпотенарі лівої руки (54,4 % і 

36,6 %, Pφ <0,05), складні візерунки (С/В) на I пальці лівої руки (26,1 % і 

10,0 %; Pφ < 0,05), закінчення головної долонної лінії А в полі 5` правої руки 

(21,7 % і 4,0 %; Pφ <0,05), закінчення головної долонної лінії А в полі 4 лівої 

руки (39,1 % і 20,0 %; Pφ <0,05), різноманітні візерунки на IV міжпальцевій 

подушечці лівої руки (78,3 % і 40,0 %; Pφ <0,05). 

У хворих на ВА IІI порівняно з дівчатами з регМЦ вірогідно частіше 

спостерігалися великі ульнарні петлі (Lu) на II пальці лівої руки (31,9 % і 

10,0 %; Pφ <0,05), закінчення головної долонної лінії D у полі 7 (17,0 % і 

4,0 %; Pφ <0,05), відсутність візерунка (0) на III міжпальцевій подушечці 

(63,8 % і 40,0 %; Pφ <0,05), малі петлі (l) на IV міжпальцевій подушечці 

правої руки (25,5 % і 8,0%; Pφ <0,05), відсутність візерунка (0) на III 

міжпальцевій подушечці лівої руки (46,8 % і 28,0 %; Pφ < 0,05). 

У дівчат-підлітків із ВА I порівняно з пацієнтками з ВА IІI вірогідно 

частіше реєструвалися великі радіальні петлі (Lr) на II пальці (20,0 і 2,1 %; Pφ 
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<0,05), великі ульнарні петлі (Lu) на III пальці ( 46,7 і 55,3 %; Pφ <0,05), 

завитки (W) на V пальці лівої руки (26,7 і 8,5%; Pφ <0,05), закінчення 

головної долонної лінії А у полі 2 лівої руки (43,3 і 10,9%; Pφ <0,05), великі 

радіальні петлі (LR) на гіпотенарі (20,0 і 6,3%; Pφ <0,05), закінчення головної 

долонної лінії С в полі 7 (41,3 і 17,5%; Pφ <0,05) і лінії D в полі 9 правої руки 

(43,3 і 21,7%; Pφ <0,05). 

У хворих із ВА IІI частіше, ніж у пацієнток із ВА I, виявлялися великі 

ульнарні петлі (Lu) на II пальці лівої руки (31,9 і 13,3%; Pφ <0,05), закінчення 

головної долонної лінії А в полі 4 (63,0 і 36,6%; Pφ <0,05) і лінії D у полі 7 

лівої руки (28,2 і 10,0%; Pφ <0,05), поєднаний візерунок (LR/AC) на 

гіпотенарі правої руки (25,5 і 6,7 %; Pφ <0,05), відсутність візерунків (0) на III 

міжпальцевій подушечці правої руки (46,8 і 16,7 %; Pφ <0,05). 

У дівчат із ВА IІI вірогідно частіше, ніж у пацієнток із ВА II, 

виявлялися малі ульнарні петлі (lu) на III пальці правої руки (19,2 % і 4,3 %; 

Pφ <0,05) і закінчення головної долонної лінії B у полі 5 'лівої руки (26,1 % і 

8,7 %; Pφ <0,05) і рідше – малі радіальні петлі (lr) на II пальці лівої руки 

(2,1 % і 17,4 %; Pφ <0,05), завитки (W) на III пальці лівої руки (12,8% і 30,4%; 

Pφ <0,05) і закінчення головної долонної лінії А у полі 2 лівої руки (10,9 % і 

30,4 %; Pφ <0,05). 

Враховуючи отримані дані, ми застосували дискримінантний аналіз, на 

підставі якого було розроблено математичну модель розподілу хворих на 3 

групи відповідно до клінічних варіантів ВА і виділення ГК. Запропонований 

розподіл дівчат-підлітків на 4 групи було описано трьома дискримінантними 

функціями. Статистичні парметри моделі представлено в таблиці 7.7.  

 

Таблиця 7.7  

Статистична характеристика моделі класифікації об'єктів 

 

 

Дискрімінантна 

функція 

Інформатив-

ність,% 

Канонічна 

кореляція 

Критерій  

χ2 

Статистична 

значущість, Р 
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ДФ1 1,23256 0,74302 212,5834 0,0000 

ДФ2 0,63638 0,62361 108,1743 0,0059 

ДФ3 0,404418 0,53662 44,1510 0,1651 

 

В результаті лінійного перетворення вихідних ознак в дискримінантні 

функції була побудована діаграма розсіювання об'єктів у просторі цих 

функцій (рис. 7.8). 

 

 

Рис. 7.8. Діаграма розсіювання об’єктів на площині дискримінантних 

функцій 

 

Координати розташування центроїдів наведено в таблиці 7.8.  

 

Таблиця 7.8 

Координати розташування центроїдів 

 

Групи 1 2 3 

ВА І -0,13 0,23 -1,51 

ВА ІІ 0,56 0,99 0,34 

ВА ІІІ 1,46 -1,10 0,11 

ГК -1,41 -0,36 0,27 
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Вище було показано, що дівчата-підлітки з різними клінічними 

варіантами ВА характеризуються неоднаковою частотою пізнього та 

раннього менархе, відставанням розвитку вторинних статевих ознак, 

відхиленням індексу маси тіла від нормативних показників, гірсутизмом, 

наявністю спадкової обтяженості щодо порушень менструальної функції, 

відмінними особливостями в перинатальному анамнезі та гормональному 

забезпеченні. 

Можна припустити, що клінічний поліморфізм пов'язаний із 

різноманітністю дерматогліфічної картини, у зв'язку з тим, що на її 

формування поряд зі статевою, расової та етнічної приналежністю, 

впливають морфогенетичні фактори (мінливості тканинного рівня, зокрема 

нейтральний і судинний, а також генетичні чинники)  [418]. 

Таким чином, результати досліджень свідчать про зв'язок між 

клінічними та дерматогліфічним поліморфізмом ВА у дівчат-підлітків. 

Виявлені характерні дерматокомплекси різних клінічних варіантів ВА 

можуть бути основою для розробки прогностичних таблиць формування 

порушень менструальної функції для виявлення контингентів груп ризику їх 

виникнення. 

Відомо, що одним із маркерів зниження адаптаційних можливостей 

організму є наявність флуктуаційної асиметрії дерматогліфічних показників. 

Встановлено, що у дівчат із ВА такі показники флуктуаційної асиметрії, як 

абсолютне значення різниці між TRC на правій та лівій руці (|П-Л|) та 

коефіцієнт ФА значно перевищували аналогічні у дівчат із ГК (табл. 7.9 ). 

Таблиця 7.9 

Особливості флуктуаційної асиметрії у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 

 

Показники 

Група контролю Хворі на ВА  

Р n = 50 n = 100 

| П-Л | 11,36±1,36 19,52±1,49 < 0,05 
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Коефіцієнт ФА  0,17±0,02 0,24±0,02 < 0,05 

 

При цьому, коефіцієнт ФА був підвищеним у 24 % обстежених із ВА, а 

показник |П-Л| - у 64 % дівчат із ВА. Згідно з величиною ВШ, розрахованого 

для підвищення показника |П-Л|, яка дорівнювала 3,6 (ДІ 1,76-7,36), наявність 

у дівчини збільшення показника флуктуаційної асиметрії |П-Л| збільшує 

вірогідність виникнення ВА в період пубертату, тому її наявність можна 

розглядати як фактор ризику виникнення ВА, а при наявності у дівчини з ВА 

цього фактору ризику – включати в терапевтичний комплекс лікарські 

засоби, дія яких спрямована на підвищення адаптаційних можливостей 

організму. 

Слід відзначити, що в останні роки все більше дослідників вивчають 

особливості розподілу та успадкування дерматогліфічних ознак. Відповідно 

до сучасних уявлень найбільш обгрунтованою є гіпотеза щодо детермінації 

типів візерунків генами трьох систем – А-L-W. Стосовно механизмів 

успадкування кількості дельт, то існує думка, що вони підлягають 

генетичному аналізу на основі полігенної моделі успадкування. Встановлено, 

що зміни дерматогліфіки найчастіше виявляються у батьків дітей з полігенно 

детермінованими порушеннями  [419] .  

 При дослідженні візерункового фенотипу пальців у дівчат із ВА та їх 

батьків надзвичайно важливим, на наш погляд, з’явилося визначення 

схожості в ознаках дерматогліфіки у членів ядерних сімей на основі 

виділення відносної кількості ідентичних фенотипів у представників двох 

поколінь (табл. 7.10). 

Серед усіх обстежених нами ядерних сімей найбільш часто – у 68,0 % 

випадків – визначався фенотип LW, майже в два рази рідше – у 18,0 % 

фенотип L, в три рази рідше – у 10,0 % – фенотипи LW x AL та LW x ALW. В 

поодиноких випадках спостерігались фенотипи L x L, AL x ALW, ALW x 

ALW, W x L, W x ALW.  
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В сім’ях, в яких у батьків зустрічались петельні та завиткові візерунки, 

більше ніж у половини обстежених дівчат (у 62,3 %) визначалися петельні та 

завиткові візерунки, у 22,7 % дітей – тільки петлі, у 5,7 % – тільки завитки, у 

8,6 % – спостерігався рисунок AL. 

1 рисунок 

1 рисунок 

1 рисунокТаблиця 7.10 

Розподіл пробандів за типом пальцевих візерунків при поєднанні 

візерунків у батьків (абс. число) 

 

Тип шлюбу 

батьків 

Кіль-

кість 

сімей 

Фенотип візерунку в пробандів 

L AL ALW LW W 

LW x LW 23 6 1 - 14 2 

LW x L 11 2 2 - 7 - 

LW x AL 5 - - - 5 - 

LW x ALW 5 - - - 5 - 

L x L 2 1 1 - - - 

AL x ALW 1 - - - 1 - 

ALW x ALW 1 - - 1 - - 

W x L 1 - - - 1 - 

W x ALW 1 - - - 1 - 

Усього 50 9 4 1 34 2 

 

При зіставленні папілярних візерунків серед членів ядерних сімей, в 

яких у батьків реєструвалися петлі, дуги та завитки, у всіх дівчат 

спостерігався фенотип LW.  

Повний збіг за LW фенотипами у обох батьків та пробандів відмічався 

у 60,9 % випадків. При аналізі збігу усіх фенотипів виявлялось, що у 58,0 % 

дівчат фенотипи співпадали з даними матерів, у 52,0 % – батьків. В 17 сім’ях 
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матері та батьки малі однакові фенотипи, при цьому лише в одній сім’ї 

дівчина мала фенотип, що відрізняється від фенотипу матері та батька. Все 

це підкреслює можливість успадкування фенотипів як по материнській, 

батьківській лініях, так і по обох лініях.  

Отримані результати були підставою для проведення дослідження 

частоти якісних дерматогліфічних ознак (оскільки вони не змінюються з 

віком), що зустрічаються частіше у дівчат із різними клінічними варіантами 

ВА, у їх бітьків (табл. 7.11).  

Таблиця 7.11 

Частота прогностичних дерматогліфічних ознак щодо виникнення 

вторинної аменореї  у батьків хворих дівчат, % 

 

Ознаки 

Група 

мате-

рів 

бать-

ків 

матерів 

та 

батьків 

Ознаки для прогнозування ВА І 

I палець, візерунок «С/В», ЛР 30,8 - - 

III палець, візерунок «Lu», ЛР 61,5 76,9 38,5 

IV палець, візерунок «Lu», ЛР 46,1 76,9 38,5 

Закінчення головної долонної лінії В у полі 5``, ПР 23,1 23,1 7,7 

III міжпальцева подушечка, візерунок «L», ПР 38,5 23,1 - 

Ознаки для прогнозування ВА ІІ 

Гипотенар, візерунок «Аu/Аc», ЛР 53,9 23,1 15,4 

Закінчення головної долонної лінії А в полі 4, ЛР 69,2 38,4 15,4 

IV міжпальцева подушечка, відсутність візерунка 

«0», ЛР 

46,1 53,8 23,1 

Закінчення головної долонної лінії В у полі 5``, ПР 30,8 23,1 - 

Закінчення головної долонної лінії А в полі 5`, ПР 15,4 15,4 7,7 

Ознаки для прогнозування ВА ІІІ 

II палець, візерунок «Lu», ЛР 20,8 45,8 16,7 

III міжпальцева подушечка, відсутність візерунка 

«0», ЛР 

50,0 41,7 25,0 

III міжпальцева подушечка, відсутність візерунка 

«0», ПР 

37,5 41,7 16,7 

IV міжпальцева подушечка, відсутність візерунка 12,5 12,5 - 
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«l», ПР 

 

Як свідчать результати дослідження, прогностичні дерматогліфічні 

ознаки зустрічались не лише у матерів або батьків, а в ряді випадків 

одночасно у обох батьків.  

Частоту співпадання прогностичних дерматогліфічних ознак дівчат-

підлітків із ВА з показниками їхніх матерів та батьків представлено в таблиці 

7.12. 

Таблиця 7.12. 

Частота збігу прогностичних дерматогліфічних ознак у дівчат-підлітків 

із вторинною аменореєю з показниками їх матерів та батьків, % 

 

Ознаки 

Частота 

збігу 

візерунків 

з матерями 

Частота 

збігу 

візерунків 

з батьками 

Ознаки для прогнозування ВА І 

I палець, візерунок «С/В», ЛР 7,7 0 

III палець, візерунок «Lu», ЛР 53,8 53,8 

IV палець, візерунок «Lu», ЛР 38,5 69,2 

III міжпальцева подушечка, візерунок «L», ПР 7,7 15,4 

Ознаки для прогнозування ВА ІІ 

Гіпотенар, візерунок «Аu/Аc», ЛР 25,0 16,7 

Закінчення головної долонної лінії А в полі 4, ЛР 33,3 8,3 

IV міжпальцева подушечка, відсутність візерунка 

«0», ЛР 

25,0 33,3 

Закінчення головної долонної лінії В у полі 5``, 

ПР 

8,3 8,3 

Ознаки для прогнозування  ВА ІІІ 

II палець, візерунок «Lu», ЛР 10 15 

III міжпальцева подушечка, відсутність візерунка 

«0», ЛР 

45 35 

III міжпальцева подушечка, відсутність візерунка 

«0», ПР 

15 30 
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Таким чином, результати дослідження свідчать про можливість 

успадкування ВА не лише по материнській, але й по батьківскій лініі, або ж 

по обох лініях одночасно, що співпадає з отриманими нами раніше даними 

клініко-генеалогічного аналізу.  

 

7.3. Стан хромосомного апарату у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю 

 

Ризик порушень репродуктивного здоров'я зростає в критичні періоди 

росту і розвитку організму дівчинки, зокрема в підлітковому віці, який багато 

в чому визначає повноцінність дітородної функції дорослої жінки. Однак 

переважну більшість досліджень присвячено середовищним факторам ризику 

виникнення даного порушення менструального циклу [176,177], і лише в 

нечисленних роботах наводяться дані про генетичні зміни при ВА [211,212]. 

Цитогенетичні дослідження при ВА переважно спрямовані на виявлення 

структурних і кількісних порушень статевих хромосом [224]. У літературі 

описано випадки підвищення рівня хромосомних аберацій при передчасному 

виснаженні яєчників, які в основному реєструвалися в Х-хромосомі. Ці 

порушення можуть призводити до ділецій або до порушень структури 

окремих генів, що беруть участь у репродукції, а також впливати на процеси 

інактивації Х-хромосоми, що в свою чергу може призводити до порушення 

нормального мітотичного циклу  [420]. Однак, незважаючи на актуальність 

даної проблеми, багато питань, що стосуються рівня хромосомних аберацій у 

дівчат-підлітків із ВА, вивчено недостатньо, що потребує уточнення. 

Цитогенетичний аналіз, проведений у 50 дівчат-підлітків із ВА, 

дозволив встановити, що у 49 хворих із ВА був встановлений нормальний 

жіночий каріотип 46,ХХ, а в однієї дівчини – каріотип mos 45,X [5] / 46,XX 

[95].  
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Встановлено, що у 96 % дівчат із ВА і 72% дівчат ГК зустрічались  

певні хромосомні порушення. Частота аберацій на одну клітину становила 

0,08 і 0,02 відповідно (р < 0,001).  

Загальна частота хромосомних порушень у дівчат із ВА склала 8,37 %, 

що в 4,6 разів перевищувало аналогічний показник у дівчат із ГК (1,81 %). 

Слід відзначити, що рівень хромосомних аберацій (ХА) у здорових 

однолітків знаходився в межах, характерних для спонтанного мутагенезу 

здорових осіб, що проживають на різних територіях (від 1 до 3%) [421].   

У дівчат із ВА реєструвалося підвищення всіх типів порушень 

хромосом (хроматидного, хромосомного і геномного).  

Порушення хромосомного типу мали місце у 92,0 % пацієнток, 

хроматидного типу – у 84,0% дівчаток із ВА, геномного типу – у 52,0 % 

хворих. Поєднання порушень хроматидного і хромосомного типу 

відзначалися у 82,0% обстежених із ВА, хромосомного і геномного – у 

48,0%, хроматидного і геномного типу – у 36,0 % дівчат із ВА.  

Аберації хроматидного типу як у пацієнток із ВА, так і у здорових 

дівчат були представлені одиночними ацентричними фрагментами, у хворих 

дівчат визначалися обміни.  

Серед аберацій хромосомного типу у дівчат із ГК реєструвалися тільки 

парні ацентричні фрагменти, частота яких склала 0,92 %. У пацієнток із ВА 

спектр аберацій хромосомного типу був представлений парними 

ацентричними фрагментами та дуплікаціями.  

Частоту різних типів ХА у дівчат-підлітків із ВА представлено на 

рисунку 7.9. 
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Рис. 7.9. Найбільш часті типи хромосомних аберацій в лімфоцитах крові 

дівчат-підлітків із вторинною аменореєю, % 

 

В однієї пацієнтки був виявлений міжхромосомний хроматидо-

хроматидний обмін за участю двох акроцентричних хромосом, розриви в 

яких відбулися в коротких плечах. Одиночні ацентричні та парні ацентричні 

фрагменти реєструвалися переважно в хромосомах групи С, рідше в 

хромосомах групи А, в поодиноких випадках – в хромосомах групи Е. 

Дуплікації були виявлені в хромосомах групи D.  

Співвідношення аберацій хроматидного і хромосомного типів як у 

хворих із ВА (0,8 : 1), так і у дівчат із ГК (1 : 1) не відрізнялося (p < 0,05). 

Порівняльна характеристика рівня хромосомних порушень у дівчат основної 

групи і ГК наведена в таблиці 7.13. 

Особливий інтерес викликає збільшення частоти геномних порушень в 

8 разів у дівчат з ВА порівняно зі здоровими особами. У 25 дівчат із ВА 

реєструвалися поліплоїдні клітини, у 9 з яких частота поліплоїдів 

дорівнювала 2% і більше. Вважається, що виникнення поліплоїдних клітин є 

проявом геномних порушень і обумовлено ендоредуплікаціей хромосом в 

клітинах-попередниках.  

Таблиця 7.13 

Частота хромосомних аберацій в лімфоцитах крові у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю та здорових дівчат,  %± м,% 

 

Типи аберацій 
Хворі із ВА, 

n = 3978 

Дівчата із ГК 

n = 3030 
Р 

0 50 100

одиночні ацентричні фрагменти

парні ацентричні фрагменти

передчасне розходження центромер

поліплоїдні клітини

%
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Хроматидного типу: 3,07  0,27 0,96  0,18 <0,001 

одиночні ацентричні 

фрагменти 

обміни 

3,02  0,27 

0,05  0,04 

0,96  0,18 

        0,0 

<0,001 

>0,05 

Хромосомного типу: 3,80 ± 0,32 0,96  0,18 <0,001 

парні ацентричні фрагменти 

дуплікації 

3,30  0,30 

0,05  0,04 

0,92  0,17 

       0,0 

<0,001 

>0,05 

передчасне розходження 

центромер  
0,50 ± 0,11 0,03  0,03 <0,001 

Геномні порушення 

(поліплоїдні клітини) 
1,00  0,16 0,07  0,05 <0,001 

Всього 8,37  0,44 1,81  0,26 <0,001 

Примітка:  

n – кількість метафазних пластинок;  

р – вірогідність розбіжностей між групами порівняння.  

Очевидно, що таку високу частоту поліплоїдних клітин у дівчат-

підлітків із ВА можна пояснити подовженням стадії клітинного циклу G2 за 

рахунок репарації множинних порушень ДНК, при цьому зменшується 

концентрація білка цикліну, що бере участь у запуску переходу клітини до 

мітозу. В результаті з клітинного циклу виключається стадія мітозу і 

відбувається прямий перехід від стадії G2 до G0 і в подальшому до стадії G1, 

що призводить до формування поліплоїдної клітини [422]. 

Явище передчасного розходження центромер (ПРЦ) у обстежених нами 

дівчат із ВА реєструвалося в 12 разів частіше, ніж в групі здорових дівчат-

підлітків. Даний вид порушень деякими авторами розглядається як маркер 

хромосомної нестабільності. Індукція ПРЦ – це закономірна реакція геному у 

відповідь на екзогенні та ендогенні пошкодження ДНК і можливий елемент 

генетичних програм, пов'язаних із процесами тканинної диференціації, 

онкогенної трансформації та загибелі клітини [423]. 

Вивчення індивідуального рівня хромосомних порушень у дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю дозволило встановити, що загальний 

рівень порушень коливався в межах від 0,0 % до 15,19 % (табл. 7.14).  
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Таблиця 7.14 

Індивідуальна частота різних типів хромосомних порушень у дівчат-

підлітків, хворих на вторинну аменорею,  % 

№ 

пацієнт-

ки 

 

Спонтанна 

частота 

ХА 

Оди- 

ночні 

ацен-

тричні 

фраг- 

менти 

 

Парні 

ацен-

тричні 

фраг-

менти 

 

Дуплі-

кації 

 

Обмі-

ни 

 

ПРЦ 

 

Поліплоїдії 

1 2 3 4 5 6 7 8 

1 4,0 2,0 1,0 0,0 0,0 0,0 1,0 

2 6,0 5,0 0,0 0,0 0,0 1,0 0,0 

3 8,0 2,0 4,0 0,0 0,0 1,0 1,0 

4 6,0 3,0 1,0 1,0 0,0 0,0 1,0 

5 15,0 7,0 5,0 0,0 1,0 0,0 2,0 

 

Продовження табл. 7.14 

1 2 3 4 5 6 7 8 

6 8,0 4,0 2,0 0,0 0,0 0,0 2,0 

7 5,0 2,0 1,0 0,0 0,0 1,0 1,0 

8 8,0 2,0 2,0 0,0 0,0 1,0 3,0 

9 2,7 1,7 0,0 0,0 0,0 1,0 0,0 

10 10,0 5,0 5,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

11 11,0 5,0 6,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

12 11,0 0,0 4,0 0,0 0,0 0,0 7,0 

13 8,0 2,0 5,0 0,0 0,0 0,0 1,0 

14 14,0 3,0 7,0 0,0 0,0 3,0 1,0 

15 9,0 3,0 3,0 0,0 0,0 2,0 1,0 

16 5,0 2,0 3,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

17 7,0 5,0 2,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

18 11,6 4,3 6,3 0,0 0,0 1,0 0,0 

19 3,0 1,0 1,0 0,0 0,0 0,0 1,0 

20 8,0 3,0 3,0 0,0 0,0 0,0 2,0 

21 5,5 4,1 1,4 0,0 0,0 0,0 0,0 

22 11,4 6,8 2,3 0,0 0,0 2,3 0,0 

23 13,2 5,7 7,5 0,0 0,0 0,0 0,0 

24 12,0 6,0 5,0 0,0 0,0 0,0 1,0 

25 4,0 1,0 1,0 0,0 0,0 0,0 2,0 

26 9,0 2,0 4,0 0,0 0,0 2,0 1,0 

27 15,19 2,53 11,39 0,0 0,0 1,27 0,0 

28 11,0 6,0 4,0 0,0 0,0 1,0 0,0 

29 13,0 6,0 6,0 0,0 0,0 0,0 1,0 
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30 14,0 3,0 11,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

31 15,09 5,66 7,55 0,0 1,89 0,0 0,0 

32 8,0 5,0 2,0 0,0 0,0 1,0 0,0 

33 9,38 3,13 6,25 0,0 0,0 0,0 0,0 

34 8,33 2,38 3,57 0,0 0,0 0,0 2,38 

35 6,67 0,0 6,67 0,0 0,0 0,0 0,0 

36 9,0 5,0 2,0 0,0 0,0 2,0 0,0 

37 7,0 3,0 3,0 0,0 0,0 0,0 1,0 

38 3,78 1,89 1,89 0,0 0,0 0,0 0,0 

39 3,92 1,96 1,96 0,0 0,0 0,0 0,0 

40 10,44 1,49 7,47 0,0 0,0 0,0 1,49 

41 4,0 0,0 2,0 0,0 0,0 0,0 2,0 

42 4,0 2,0 1,0 0,0 0,0 1,0 0,0 

43 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

44 8,0 0,0 8,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

45 6,67 0,0 3,33 0,0 0,0 0,0 3,33 

        

Продовження табл. 7.14 

1 2 3 4 5 6 7 8 

46 6,67 3,33 3,33 0,0 0,0 0,0 0,0 

47 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

48 12,90 0,0 6,45 0,0 0,0 0,0 6,45 

49 3,33 3,33 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0 

50 5,13 1,28 3,85 0,0 0,0 0,0 0,0 

 

Таким чином, дослідження спонтанного рівня хромосомних аберацій у 

дівчат із вторинною аменореєю дозволило встановити значне підвищення як 

загального рівня хромосомних порушень, так і збільшення частоти аберацій 

хроматидного, хромосомного і геномного типів. Можна припустити, що 

виражені зміни в частоті хромосомних аберацій у хворих із вторинною 

аменореєю і здорових дівчат можуть виникати як внаслідок множинного 

впливу факторів середовища, так і порушення досить складних процесів 

репарації пошкоджень ДНК.  

При проведенні дослідження було виявлено зв'язок між рядом 

клінічних особливостей пацієнток із ВА і особливостями каріотипу. Слід 

відзначити, що тільки в двох дівчат рівень ХА відповідав показникам, які 

характерні для здорових осіб (до 2 %), в той час, як рівень ХА від 2 % до 6 % 

мали 14 пацієнток (28%), а понад 6% – 34 хворих, що склало 68 %. Рівень 
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ХА, що перевищув у три рази і більше показник у дівчат із ГК, при ВА ІІ 

спостерігався достовірно частіше, ніж при ВА І (93,8% і 55,0% відповідно, Рφ 

<0,05) і при ВА ІІІ (93,8% і 71,4% відповідно, Рφ <0,05).  

Наслідком того, що клінічні варіанти ВА починалися в різний термін 

після менархе, були  відзначені відмінності в частоті рівня ХА, що 

перевищував в три рази і більше цей показник у дівчат із ГК. Так, при 

менструальному віці більше двох років даний показник був достовірно 

вищим, ніж у дівчат з меншим менструальним віком (81,2% і 55,6% 

відповідно, Рφ <0,05).  

Результати проведених досліджень свідчили і про наявність зв'язку між 

частотою ПРЦ, підвищення якої, за даними літератури [424], є маркером 

порушення процесів репарації, і рівнем естрадіолу в сироватці крові. 

Виявлено, що при гіпоестрогенії частота ПРЦ в три рази вища, ніж при 

нормальному і підвищеному рівні естрадіолу в сироватці крові (рис. 7.10).  

 

Рис. 7.10. Частота передчасного розходження центромер у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 

 

Таким чином, при аналізі екзогенних і ендогенних факторів, що 

впливають на розвиток вторинної аменореї встановлено, що найбільш 

несприятливим екзогенним фактором для виникнення даного порушення 

менструальної функції є дотримання «косметичної дієти», обмежень в їжі, 

котрі часто призводить до швидкої втрати маси тіла за короткий термін. 

Встановлено, що її дотримувалися 90 % дівчат із ВА ІІ.  
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У більшості хворих простежувався «перинатальний слід» – 65,6% 

обстежених із ВА мали вказівки на обтяжений перинатальний і 

антенатальний анамнез. Найбільш часто – у 21% з них в перинатальному 

анамнезі були вказівки на загрозу переривання вагітності у матерів. Це могло 

бути наслідком того, що у матерів дівчат із ВА І і ВА ІІІ частіше, ніж у 

матерів дівчат-підлітків із регМЦ, були порушення менструальної та/або 

репродуктивної функції.  

Вивчення сімейної агрегації порушень менструальної і репродуктивної 

функції показало, що успадкування патологічних ознак серед поколінь 

здійснювалося вірогідно частіше ізольовано по материнській, ніж ізольовано 

по батьківській лінії або одночасно по обох лініях.  

Аналіз дерматогліфічних показників в якості морфогенетичних 

маркерів підтвердив наявність генетичної гетерогенності ВА, що може 

визначати клінічний поліморфізм захворювання. Водночас отримані нами 

результати підтверджують [252] положення про взаємозв'язок соматичних, 

дерматогліфічних і психологічних ознак в структурі загальної конституції 

людини.  

При вивченні каріотипу встановлено, що загальна частота 

хромосомних порушень у хворих із ВА в 4,2 рази перевищувала аналогічний 

показник у дівчат із ГК. У пацієнток із ВА реєструвалося підвищення всіх 

типів порушень хромосом (хроматидного, хромосомного і геномного). 

Відомо, що хромосомні порушення, які виникають у соматичних клітинах, 

можуть буті відображенням процесів, що відбуваються в статевих клітинах 

людини. Згідно досліджень, проведених Бочковим Н.П. із співавторами 

(1982), підвищення рівня мутацій у однієї людини в два рази збільшує на 

10 % вірогідність народження дитини зі спадковим дефектом. Це 

підтверджує існування можливості загрози для геному людини забруднення 

об'єктів середовища мутагенними речовинами. Особливу небезпеку 

становить зростання рівня пошкодження хромосом у жінок репродуктивного 

віку, тому дівчата з підвищеним рівнем хромосомних аберацій входять не 
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лише до контингенту Перший фактор, визначенний для ВА ІІІ відображав 

негативний вплив ускладненого перинатального анамнезу на формування 

захворювання, другий – поєднував генетичний фактор (ПМФ у матері) та 

відхилення ІМТ від нормативних показників, розташованих на різних 

полюсах.  

 Групи ризику відносно формування ВА, але й до контингенту групи 

ризику виникнення в майбутньому репродуктивних втрат. Виявлення високої 

частоти хромосомних аберацій додатково обґрунтовує включення в 

терапевтичний комплекс препаратів, які можуть елімінувати нестабільні 

хромосомні аберації.  
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РОЗДІЛ 8 

ОБГРУНТУВАННЯ, РОЗРОБКА ТА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 

СИСТЕМИ ФАРМАКОЛОГІЧНОЇ КОРЕКЦІЇ ВТОРИННОЇ 

АМЕНОРЕЇ  

 

8.1.  Лікування дівчат-підлітків із вторинною аменореєю та оцінка його 

ефективності 

 

В період статевого дозрівання ендокринна система, внаслідок 

недостатньої зрілості, знаходиться у фазі підвищеної функціональної 

активності. В пубертаті настає морфологічна зрілість структур гіпоталамуса,  

формується та закріплюється циклічність у секреції гормонів.  Саме тому, 

основна перевага лікування порушень менструальної функції у дівчат в 

підлітковому віці надається негормональним методам [290].  В останнє 

десятиріччя арсенал негормональних препаратів для лікування дівчат-

підлітків із затримками менструацій значно розширився [45,46], проте це не 

призвело до значного підвищення  частоти  представлених результатів. За 

даними літературних джерел, ефективність негормонального лікування у 

дівчат-підлітків із ВА, що не пов’язана із дісгенезією гонад, вираженою 

гіперпролактинемією або гіперандрогенією наднирникового ґенезу,  

становить від 9 % до 40  %. 

Раніше нами було показано, що, переважна більшість хворих мають 

дисгонадотропінемію, порушення стероїдогенезу, енергетичного обміну, 

кровозабезпечення матки та яєчників, гіпоплазію матки. Отримані дані були 

покладені в основу обґрунтування відбору препаратів до лікувального 

комплексу.   

Багато авторів підкреслюють важливість забезпечення вітаміном Е для 

нормального функціонування жіночої статевої системи.  Відомо, що вітамін 

Е відіграє важливу роль у регуляції експресії генів, які беруть участь у 

синтезі андрогенів і прогестерону та гена 5-α-редуктази [425, 426]. У 
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літературних джерела наводяться дані про позитивний вплив вітаміну Е на 

збільшення ендометрію у жінок з первинною яєчникової недостатністю, що 

може бути пов'язано з антиоксидантною дією препарату [427]. Показано, що 

антикоагулянтна активність вітаміну Е може збільшити приплив крові до 

фолікулів і проліферуючих клітин гранульози, сприяючи синтезу естрогенів, 

а також посилити кровообіг в ендометрії [428].  Разом з тим була встановлена 

висока частота гіповітамінозу Е у дівчаток-підлітків з порушеннями 

менструальної функції [429]. Позитивний вплив на збільшення розмірів 

матки у дівчаток-підлітків при використанні ультрафонофорезу  вітаміному Е 

було показано в роботах С.О. Левенець із співавторами [430].  Усе це  

обґрунтовує доцільність використання  вітаміну Е при лікуванні дівчат-

підлітків, хворих на ВА. 

Не менш важливим є включення в зазначений комплекс фолієвої 

кислоти. Роботи ряду авторів підкреслюють вагому роль фолієвої кислоти в 

фолікулогенезі,  забезпеченні синтезу статевих гормонів та їх дії на органи-

мішені [431-433]. Крім того, при призначенні фолієвої кислоти протягом 8 

тижнів жінкам із синдромом полікистозних яєчників дослідники відзначали її  

позитивний вплив на метаболічний профіль та рівень гомоцистеїну  [434]. В 

експериментальних роботах на тваринах було встановлено, що при дефіциті 

фолатов в яєчниках підвищується кількість атретичних та кістозних 

фолікулів із виснаженням клітин гранульози [435]. 

Нами було встановлено, що 68,9 % хворих на ВА мають  підвищені 

фізичні та/або розумові навантаження, які викликають реакції організму, 

близькі до хронічного стресу. У 31,8 % дівчаток ВА виникала в 17 років, 

тобто при закінченні школи і супроводжувалася емоційним  

перенапруженням. Виражену антистресрну дію як по відношенню до 

центральної нервової системи, так і по відношенню до всього організму в 

цілому, проявляє глютамінова кислота, яка є адаптогеном [436]. Складним 

шляхом перетворення глютамінова кислота підвищує чутливість клітин до 

гормональних і медіаторних сигналів  [437, 438]. З урахуванням отриманих 
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нами даних про можливе порушення рецептивності матки до естрадіолу, 

застосування глютамінової кислоти передбачає вплив на дану ланку 

патогенетичного механізму формування ВА. Глютамінова кислота бере 

участь у синтезі АМФ-аденозінмонофосфата, який перетворюється в 

подальшому в ц-АМФ - циклічний аденозінмонофосфат, що бере участь у 

стимуляції викіду в кров статевих гормонів [439]. Це може позитивно 

позначатися на гормональному статусі хворих на ВА, майже у третини яких 

реєструється знижений рівень естрадіолу. 

В наш час в клінічну практику широко впроваджений вітчизняний 

антиоксидант тіотриазолін, для якого характерна висока цітопротекторна 

активність незалежно від тканинного типу клітин, моделююча  дія в умовах 

норми і розвитку патології, що відображає універсальний механізм його дії 

[440]. Препарат надає в умовах ішемії позитивний вплив на енергетичний 

обмін та окислювально-відновлювані процеси [441]. 

Натрію аденозинтрифосфат (АТФ) необхіден в клітинах для 

забезпечення багатьох обмінних реакцій фосфатних груп,  участі у синтезі 

білків і нуклеїнових кислот, крім того, він служить джерелом енергії при 

скороченні м'язових волокон, бере участь у процесах нейрональної  та 

нервово-м'язової передачі імпульсу, виконуючи роль модулятора 

синаптичної передачі. Його призначення призводить до підвищення стійкості 

організму до гіпоксії та інших екстремальних чинників [442]. 

 Висока  частота  порушень  гонадотропної функції (майже  у 80 % 

хворих) спонукала нас до застосування таблеток гомеопатичних, які  вмістять 

Agnus castus, Pulsatilla DЗ, Rosmarini officianlis D2, Apis mellifica DЗ, що 

регулюють секрецію ЛГ і ФСГ .  

Екстракт або сухий залишок екстракту з Vitex Agnus castus впливає на 

допамінові рецептори гіпоталамуса, активація яких допаміном призводить до 

відновлення балансу гіпофізарних гормонів [443]. Флавоноїд апигенін, що 

міститься в складі екстакту Agnus castus, ідентифікований як найбільш 

активний ERSS-селективний фітоестроген [444]. Pulsatilla pratensis містить 
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ефірну олію, до складу котрої входить анемон. Останній легко 

перетворюється в анемонін, що нормалізує співвідношення гонадотропних 

гормонів [445]. Ефірна олія Rosmarinus officinalis, поряд з антиоксидантним 

ефектом, посилює периферичний кровоток [446].  У літературі описано 

інгібуючу дію розмарину на андрогенні рецептори [447]. На підставі 

вищевикладеного можна вважати  обґрунтованим включення таблеток 

гомеопатичних, які  вмістять Agnus castus, Pulsatilla DЗ, Rosmarini officianlis 

D2, Apis mellifica DЗ, до лікувального комплексу. 

Більше 30 років тому було запропоновано використання 

спіронолактону для регуляції менструального циклу у дівчат  із ранніми 

проявами СПКЯ у зв'язку з його здатністю знижувати рівень тестостерону в 

сироватці крові. Припускають, що антиандрогенний ефект спіронолактону є 

результатом інгібування Р450-оксидази і, отже, 17-гідроксилази, в яєчниках і 

надниркових залозах [448-450]. Є дані, що спіронолактон за рахунок  

нормалізації окислювально-відновлюваних процесів в печінці сприяє 

підвищенню концентрації естрадіолу в сироватці крові [451].  

Враховуючи той факт, що у 36,1 % пацієнток із ВА відзначається 

підвищення рівня тестостерону, у    40,9 % -  підвищення індексу вільного 

тестостерону, а у 37,4 % - зниження рівню естрадіолу, застосування 

спіронолактону при ВА в період пубертату є патогенетично обґрунтованим.  

До і після лікування обстежено  146  дівчат-підлітків, хворих на ВА, 

якіх методом рандомізації було розподілено на основну групу (ОГ, n = 88) та 

групу порівняння (ГП, n = 58). Співвідношення хворих у цих групах за 

менструальним віком, ІМТ, характером менструального циклу до появи ВА, 

гормональним статусом, ультразвуковими параметрами матки і яєчників не 

відрізнялись (табл. 8.1). 

1 

1 

1 

1 
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1Таблиця 8.1 

Клінічна характеристика дівчат із вторинною аменореєю та здорових 

дівчат, які отримували негормональне лікування 

 

Особливості віку та величини ІМТ  у хворих на ВА 

Групи Вік, роки Маса тіла 

13-

14 

15-

16 

17 Дефі- 

цит 

Нор- 

мальна 

Над-

лишкова 

Ожиріння 

Основна  група 

n  = 88 

14,8 47,7 37,5 22,7 53,4 12,5 11,4 

Група 

порівняння 

n  = 58 

22,4 56,9 20,7 37,9 44,8 12,1 5,2 

Особливості менструального анамнезу хворих на ВА 

Групи Менструаль-

ній вік, роки 

Клінічний 

варіант ВА 

Тривалість ВА, місяци 

< 2 > 2 ВА 

І 

ВА 

ІІ 

ВА 

ІІІ 

6-7 8-

11 

12 та більш 

Основна  група 

n  = 88 

35,2 68,4 28,4 37,5 34,1 37,5 42,0 20,5 

Група 

порівняння 

n  = 58 

55,2 44,8 24,1 43,1 32,8 19,0 50,0 31,0 

Особливості величини об’єму матки та площі яєчників хворих на ВА 

Групи Частота 

гіпопла-

зії 

матки, 

% 

Площа яєчників 

Змен- 

шена,  

 % 

Відповідає  

віковим 

 норма- 

тивам,% 

Помірно  

збільшена, 

% 

Більша, 

ніж 5 см2, 

% 

Основна  група 

n  = 88 

69,0 8,0 26,1 65,9 0,0 

Група 

порівняння 

n  = 58 

64,8 12,1 17,2 68,9 1,7 

Група порівняння включала 58 дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, які отримували лікування (базисна терапія) згідно протоколу 

(Наказ МОЗ України від 15.07.2011 № 417 "Про організацію амбулаторної 

акушерсько-гінекологічної допомоги в Україні"). Основна група включала 88 

дівчат-підлітків із ВА, яки отримували, окрім зазначеної вище терапії 

Sрironolactonum  та диференційовані лікувальні комплекси з урахуванням 

визначених нами трьох клінічних варіанта ВА  (рис. 8.1). 
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Рис. 8.1. Комплексна диференційована гормональна терапія дівчаток-

підлітків із вторинною аменореєю (в основній групі) 

                             позитивний кореляційний зв’язок 

Рφ<0,01 

Рφ<0,01 
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Інтегральну оцінку ефективності лікування проводили за динамікою 

регресії основного клінічного симптому захворювання та нормалізацією 

показників гормонального статусу. Задовільним вважали результат 

лікування, коли у пацієнтки відмічалась поява менструації, незадовільним – 

збереження ВА.   

     Встановлено, що у пацієнток основної групи після лікування в три ризи 

зростала частота нормогонадотропінемии на відміну від хворих із групи 

порівняння  (рис. 8.2). 

 

*-   Рφ < 0,05  у порівнянні із даними до лікування 

 

Рис. 8.2. Частота нормогонадотропінемії після лікування дівчат-підлітків 

із  вторинною аменореєю 

 

Крім того, частота рівня Е2  в межах вікових показників після лікування у 

дівчат із основної групи теж була достовірно вищою, ніж в ГП (рис. 8.3) за 

рахунок того, що частота гіпоєстрогенії зменшувалась втричі. 

 

*-   Рφ < 0,05  у порівнянні із даними дівчат із групи порівняння 

Рис. 8.2. Частота нормоестрогенії після лікування у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю 
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Крім того, у дівчат із ВА ІІ (в складі основної групи)  вдвічі зменшилась 

частота інсулінорезистентності і майже втричі – частота підвищення КА     

(рис. 8.4). 

 

Рис. 8.4. Частота інсулінорезистентності та підвищення КА у хворих на 

вторинну аменорею до та після лікування 

 

Побічних явищ при застосуванні лікувального комплексу не 

зафіксовано. 

 Регулярні менструації характеризувалися циклом 30,25 ± 3,1 діб і 

тривалістю 4,5 ± 0,6 діб в основній групі та циклом 29,22±2,2 діб  і 

тривалістю 4,2±0,5  діб в групі порівняння. 

Аналіз катамнестичних даних показав, що в основній групі  позитивний 

ефект (відновлення менструального циклу) на тлі терапії спостерігався  

частіше, ніж у дівчат із ГП (69,3%  проти 51,7 %; Рφ < 0,05). В основній групі 

ефективність лікування у дівчат із ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ не розрізнялась і 

складала 69,3% при ВА І, 71,0% при ВА ІІ та 65,6% при ВА ІІІ. 

При оцінці ефективності лікування величини ВШ склала 2,1 (границі 

95 % ДІ 1,06 -  4,19).  Це свідчить про те, що застосування розробленої 

комплексної терапії підвищує ефективність терапевтичного комплексу в 2 
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рази.  Крім того, відновлення менструального циклу відмічалось раніше у 

дівчат із основної групи, ніж із групи порівняння  (рис. 8.5). 

 

Рис. 8.5. Особливості відновлення менструального циклу у дівчат із 

вторинною аменореєю 

 

 8.2. Катамнестичне спостереження  дівчат-підлітків із вторичною 

аменореєю 

 

При катамнестичному спостереженні дівчат-підлітків особливу увагу 

приділяли не лише характеру менструальної функції, але й стану матки та 

яєчників та нормалізації маси тіла при її відхиленні від нормативних 

показників. 

Результати дослідження свідчили про те, що покращення розмірів 

матки відбувалось поступово і, незважаючи на більш позитивну динаміку у 

дівчат  основної групи, середні показники товщини та об’єму тіла матки 

навіть в цій групі через рік від початку лікування були меншими, ніж у дівчат 

із регулярним менструальним циклом (табл. 8.2). 
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1Таблиця 8.2  

Динаміка розмірів матки у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю 

Ознаки Через 3 

місяці 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

 ГК 

Основна група 

Матка Довжина, мм 39,3±0,4 1) 41,8±0,4 1)2) 46,3±0,4 3) 47,6±0,7 

Товщина, мм 27,4±0,3 1) 28,7±0,2 1)2) 30,6±0,2 1)3) 32,0±0,3 

Ширина, мм 38,2±0,5 1) 41,2±0,4 1) 2) 45,6±0,4 3) 45,7±0,6 

Об’ем, см3 20,9±0,6 1) 25,0±0,6 1)2) 32,5±0,7 1)3) 37,0±1,1 

Група порівняння  

Матка Довжина, мм 38,1±1,0 1) 40,7±0,7 1)2) 43,4±0,6 2)3) 47,6±0,7 

Товщина, мм 27,2±1,0 1) 29,5±1,0 1) 30,8±0,8 1)2) 32,0±0,3 

Ширина, мм 37,9±1,1 1) 40,9±0,9 1)2) 43,7±0,8 1)2)3) 45,7±0,6 

Об’ем, см3 20,7±1,9 1) 25,4±2,0 1) 29,6±1,72) 37,0±1,1 

Примітка:  

1) P < 0,05 у порівнянні із дівчатами із регМЦ 

2)  P < 0,05 у порівнянні із даними через 3 місяці 

3)  P < 0,05 у порівнянні із даними через 6 місяців 

 

Це було обумовлено тим, що у третини хворих на ВА в основній групі 

зберігалась гіпоплазія матки у кожної десятої дівчини, в той час як у дівчат   

із ГП частота гіпоплазії матки була в три рази більшою (рис. 8.6). Отримані 

дані підкреслюють необхідність тривалого лікування хворих на вторинну 

аменорею.  

 
 

*-  Рφ < 0,05  

 

Рис. 8.6. Частота гіпоплазії матки через рік після початку лікування 

  

 Нами було проаналізована ефективність лікування хворих із  
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Е та внутрим’язових ін’єкцій нікотинової кислоти. При виявленні гіпоплазії 

матки 43 хворим застосовували  базовий комплекс терапії за описаним 

раніше методом (група 1), і у  47 пацієнток - загальностимулюючий 

негормональний ультрафонофорез вітаміну Е   поєднували з ін'єкціями 

нікотинової кислоти - 1 мл 1% розчину внутрішньом'язово 1 раз на день 

протягом 10 днів (група  2). Як показали результати дослідження, у пацієнток 

в групі 2 збільшення об’єму  матки спостерігалося достовірно частіше, ніж у 

хворих в групі 1 (89,3% і 65,1% відповідно; Рφ <0,05).  Для збільшення 

об’єму матки відношення шансів при включенні в базовий комплекс 

негормональної стимулюючої терапії не тільки ультрафонофорезу вітаміну Е, 

а й нікотинової кислоти склало 4,5 (95% ДІ, нижня межа 1,47; 95%  ДІ, 

верхня межа 13,78 ), що свідчить про високу ефективність запропонованого 

методу. 

Середні розміри яєчників досягали нормативних показників вже через 

3 місяці від початку лікування та зберігались протягом року (табл. 8.3). 

1Таблиця 8.3 

Динаміка розмірів яєчників у дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю 

Ознаки Через 3 

місяці 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

 ГК 

Основна група 

Правий  

яєчник 

Довжина, мм 31,7±0,4 31,8±0,3 31,7±0,3 31,2±0,4 

Товщина, мм 22,7±0,3 22,9±0,3 22,9±0,3 23,4±0,3 

Лівий 

яєчник 

Довжина, мм 31,6±0,4 31,8±0,4 31,4±0,4 30,9±0,4 

Товщина, мм 22,4±0,3 22,6±0,3 22,5±0,3 22,6±0,2 

Площа яєчників, см2 2,3±0,04 2,3±0,04 2,3±0,03 2,3±0,04 

Група порівняння  

Правий  

яєчник 

Довжина, мм 31,5±0,6 31,1±0,5 31,2±0,03 31,2±0,4 

Товщина, мм 22,7±0,3 22,7±0,3 22,9±0,3 23,4±0,3 

Лівий 

яєчник 

Довжина, мм 30,9±0,6 30,7±0,5 30,9±0,3 30,9±0,4 

Товщина, мм 22,1±0,3 22,0±0,3 22,0±0,2 22,6±0,2 

Площа яєчників, см2 2,2±0,05 2,2±0,03 2,2±0,03 2,3±0,04 
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При оцінці динаміки  величини ІМТ у дівчат-підлітків із ВА встановлено, що 

у більшості хворих на ВА із дефіцитом ІМТ стійка  нормалізація маси тіла 

досягається через рік після початку лікування, нормалізація підвищеного 

ІМТ потребує більш тривалих лікувальних заходів (табл. 8.4). При цьому 

запропоновані ними методи лікування призводять  до збільшення частоти 

позитивної динаміки у хворих із підвищеним ІМТ через півроку після 

початку лікування та частоти нормалізації ІМТ у хворих із дефіцитом маси 

тіла у порівнянні із даними дівчат із групи порівняння. 

 

1111Таблиця 8.4 

Динаміка величини індексу маси тіла у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю, % 

  

Ознаки Через 3 

місяци 

Через 6 

місяців 

Через 12 

місяців 

Частота 

позитивної 

динаміки 

Частота 

норма-

лізації 

Частота 

позитивної 

динаміки 

Частота 

норма-

лізації 

Частота 

позитивної 

динаміки 

Частота 

норма-

лізації 

Основна група 

ІМТ 

знижений 

55,6 27,8 44,4 38,9 13,3 80,0* 

ІМТ під-

вищений 

64,2 14,2 57,4* 21,4 50,0 30,0 

Група порівняння  

ІМТ 

знижений 

33,3 22,2 44,4 22,2 33,3 33,3 

ІМТ під-

вищений 

40,0 0,0 20,0 20,0 50,0 20,0 

 

*-  Рφ < 0,05 – у порівнянні із даними дівчат із групи порівнянні 

 

Як свідчать дані, наведені на рисунку 8.7, самостійний регулярний 

менструальний цикл відновлювався достовірно частіше при проведенні 

лікувальних заходів протягом року, ніж 6 місяців, що підкреслює 

необхідність тривалого лікування дівчат-підлітків із ВА. Слід відзначити 

тенденцію до збільшення частоти відновлення самостійного регулярного 



208 

 

циклу у дівчат із основної групи у порівнянні із даними дівчат із групи 

порівняння. 

 

Основна група 

 
Група порівняння  

 
 

Рис. 8.7. Катамнестичні дані хворих на вторинну аменорею через рік після 

початку лікування 

 

Кожної восьмої дівчині було призначено гормональну терапію у 

зв’язку із стійкою гіпоплазією матки або збільшенням розмірів яєчників у 

поєднанні із відновленнями затримки менструації при відміні 

негормональної терапії. 
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Нажаль, декілька дівчат припинили лікування, як правило, це були 

дівчата із ВАІІІ, яки пояснювали відмову від лікування небажанням 

збільшувати масу тіла. 

 Таким чином,  отримані дані свідчать про необхідність тривалого, не 

менш 1 року, проведення лікувальних засобів у дівчат-підлітків із ВА для 

нормалізації розміров матки та величини ІМТ. Як нами було показано 

раніше,  і гіпоплазія матки, і відхилення ІМТ від вікових нормативів входять 

до факторів ризику виникнення захворювання і тому може призводити до 

поновлення затримок менструації. 

Хворим на ВАІ із неефективним негормональним лікуванням або 

пацієнткам із цим порушенням менструальної функції, які після 

використання розроблених нами прогностичних таблиць відносились до  

групи із високою вірогідністю неефективності застосування негормональних 

засобів, призначали диференційовану гормональну терапію. 

 Існує думка, що дівчатам-підліткам із ВА слід призначати трифазні 

оральні контрацептиви [100], проте більшість   авторів [452, 453]    

дотримуються точки зору про те, що при нейроендокринних захворюваннях 

не рекомендується починати лікування з застосуванням трифазних 

комбінацій у зв'язку з можливими кістозними змінами в яєчниках. Крім того, 

є відомості про недостатньо стійкому ефекті такої терапії - тільки у 21 % 

пацієнток з гіпоменструальним синдромом після відміни лікування 

відновлюється стійкий регулярний цикл [454]. 

Для проведення гормональної терапії нами застосовувалися препарати, 

відповідні найостаннішим вимогам: «так багато, як необхідно і так мало, як 

тільки можливо». При цьому перевага віддавалася так званим «метаболічно 

нейтральним» препаратам, тобто не надають значного негативного впливу на 

вуглеводний і ліпідний обмін [455, 456]. Крім того, при різних клінічних 

варіантах захворювання використовували диференційований підхід з 

урахуванням особливостей патогенетичних механізмів їх формування. 
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Так, при ВА 1 у зв'язку з високою частотою відставання розвитку 

вторинних статевих ознак і гіпоплазії матки застосовували трансдермально 

estradiolum 0,1% з урахуванням того факту, що при трансдермальному 

введенні естрадіолу рівень ІФР-1 вищий, а ССГ - нижчий, ніж при 

пероральному прийомі естрогенвмісних препаратів [457, 458].    

З урахуванням високої частоти зниження рівня ЛГ і/або ФСГ у 

пацієнток із ВА ІІ препаратом вибору є препарат, гестагенний компонент 

якого представлений дегідротестостероном, який є найбільш наближеним до 

натурального прогестерону і який не знижує системної протективної дії 

естрогенів. Як естрогенний компонент він містить 17 ß-естрадіол, за 

структурою найбільш наближений до ендогенного естрадіолу. Вважають, що 

гормональна терапія у таких хворих повинна супроводжуватися відповідною 

освітою пацієнток та їхніх батьків щодо правильного харчування і 

модифікації рівнів фізичної активності [459]. 

При ВА ІІІ через високий ризик розвитку гіперандрогенії і СПКЯ 

застосовували препарат, що містить етинілестрадіол (30 мкг) і дроспіренон (3 

мг), який володіє антиандрогенним ефектом. З огляду на суперечливі дані 

літератури про вплив комбінованих оральних контрацептивів на вуглеводний 

обмін, зокрема на порушення толерантності до вуглеводів і розвиток 

гіперінсулінемії, дівчаткам з високими показниками індексу НОМА 

додатково призначали метформін по 500 мг 3 рази на день [460, 461]. 

Хворим на ВА І (n = 10) призначали трансдермально естрадіол 1 мг 1 

раз в день 2 рази в тиждень. Через 2 місяці від початку терапії відновлення 

менструацій спостерігалося у 30 % хворих, через 3 - у 50 %, через 6 - у 70 %. 

Менструальні реакції були тривалістю 4,2 ± 1,2 дня через 29,6 ± 2,3 днів. 

При поновленні менструації при збереженні гіпоплазії матки і 

відставанні БРВСО, а також при продовженні вторинної аменореї при 

шестимісячному прийомі препарату, проводили його заміну на препарат, що 

містить ß-естрадіол і дідрогестерон терміном на 3-6 місяців. При прийомі 

даного препарату у всіх дівчат спостерігалися менструальні реакції. 



211 

 

Нормалізація розмірів матки і величини БРВСО відбувалася поступово. 

Те ж було характерно і для ваги пацієнток (рис. 8.8), при цьому збільшення 

маси тіла у хворих було пов'язано зі зміною характеру харчування, а не було 

побічним ефектом дії препарату. 

 

Рис. 8.8. Частота нормалізації патологічних ознак  у дівчат-підлітків  із 

вторинною аменореєю, що почалась відразу після менархе на тлі лікування 

 

Після нормалізації розмірів матки і величини БРВСО, вираженої 

позитивної динаміки або нормалізації величини ІМТ, проводили скасування 

гормональної терапії. Після закінчення лікування тривалий, не менше 1 року, 

самостійний регулярний цикл спостерігався у 50 % пацієнток, у 30 % 

дівчаток після 4-5 місяців після закінчення лікування поновлювалися 

затримки менструації, а у 20 % пацієнток затримка менструації 

поновлювалася безпосередньо після закінчення гормонотерапії. Отримані 

дані підтверджують необхідність тривалої терапії хворих на ВА 1 для 

відповідності віку вторинних статевих ознак і розмірів матки. 

Побічних реакцій при трансдермальному застосуванні естрадіолу, в 

тому числі депресії, нервозності, сонливості, головного болю, 

запаморочення, посиленого серцебиття; порушень з боку травного тракту, 

гепатобіліарної та сечостатевої системи, шкіри та підшкірної клітковини у 
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наших пацієнток відзначено не було. У 20 % хворих відзначалося набухання 

молочних залоз. 

Дівчаткам із ВА ІІ (n = 15) призначали як мінімум 3 курси препарату, 

що містить ß-естрадіол і дідрогестерон. У 93,3 % пацієнток із ВА ІІ 

менструальні реакції починалися вже при першому курсі прийому препарату. 

Менструальні реакції були тривалістю 4,1 ± 1,2 дня через 28,6 ± 2,3 днів. 

Нормалізація розмірів матки відбувалася поступово. Те ж було характерно і 

для ваги пацієнток (рис. 8.9), при цьому збільшення маси при його 

початковому дефіциті тіла у хворих із ВА ІІ, як і у дівчаток із ВА І було 

пов'язано зі зміною характеру харчування, а не було побічним ефектом дії 

препарату. При нормальних показниках ІМТ прибавка в вазі не 

супроводжувалась підвищенням апетиту і не перевищувала 2 кг. 

 

 

Рис. 8.9. Частота  нормалізації патологічних ознак  у дівчат-підлітків із 

вторинною аменорею, що виникла після регулярного менструального циклу 

на тлі  лікування 

 

Побічних реакцій, в тому числі депресії, нервозності, сонливості, 

головного болю, запаморочення, посиленого серцебиття; порушень з боку 

травного тракту, гепатобіліарної та сечостатевої системи, болів в молочних 

залозах, в області тазу у наших пацієнток відзначено не було. 
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 Після нормалізації розмірів матки і нормалізації або істотного 

збільшення величини ІМТ проводили скасування гормональної терапії. Після 

закінчення лікування тривалий, не менше 1 року, самостійний регулярний 

цикл спостерігався у 73,3 % пацієнток, у 13,3 % дівчаток після 4-5 місяців 

після закінчення лікування поновлювалися затримки менструації, але при 

цьому дівчата знову починали обмежувати себе в їжі. У 13,3 % пацієнток 

затримка менструації поновлювалася безпосередньо після закінчення 

гормонотерапії, при цьому пацієнтки знову дотримувалися «косметичної 

дієти». Отримані дані підтверджують необхідність тривалої терапії таких 

хворих і обов'язкового їх психологічного супроводу, спрямованого на 

прийняття дівчинкою вікових нормативів показників ваги. 

Дівчаткам із ВА ІІІ (n = 20) призначали препарат, що містить 30 мкг 

етинілестрадіолу і 3 мг дроспіренону, при наявності надлишкової маси тіла 

або ожиріння додатково використовували бігуанід (метформін) 500 мг 3 рази 

на день. У всіх пацієнток з ВА ІІІ менструальні реакції починалися вже при 

першому курсі прийому препарату, що містить 30 мкг етінілєстрадіола і 3 мг 

дроспіренону. Менструальні реакції були тривалістю 4,6 ± 1,3 дня через             

28,2 ± 2,3 днів. 

Нормалізація розмірів матки при її початковій гіпоплазії, як правило, 

досягалася вже через 3 курсу прийому препарату (у 85 %) і зберігалася в 

подальшому при його скасування. У всіх пацієнток з ВА ІІІ, які отримали 3 

курси гормональної терапії, розміри і структура яєчників відповідали віковим 

нормативам. Що стосується змін маси тіла, то все у 10 % дівчаток на тлі 

лікування відзначалося посилення апетиту, що призвело до набирання маси 

тіла до двох кілограм. У всіх дівчаток, які отримували одночасно з 

гормональним препаратом бігуанід (метформін), зазначалося поступове 

зниження маси тіла, а у 40 % хворих відзначалася стійка нормалізація маси 

тіла (рис. 8.10). Слід відзначити, що усі дівчата відмічали зменшення проявів 

акне, але гірсутне число залишалось без змін. 
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Рис. 8.10. Частота нормалізації  патологічних  ознак у дівчат-підлітків із 

вторинною аменореєю, що виникла після інших порушень менструальної 

функції на тлі лікування 

 

Побічних реакцій, в тому числі депресії, нервозності, сонливості, 

запаморочення, посиленого серцебиття; порушень з боку травного тракту, 

гепатобіліарної та сечостатевої системи, болів в області тазу у наших 

пацієнток відзначено не було. Періодичні сильні головні болі спостерігалися 

тільки у 1 хворої, у двох дівчаток виникали  масталгії. Після закінчення 

лікування тривалий, не менше 1 року, самостійний регулярний цикл 

спостерігався у 35 % пацієнток, у 45 % дівчаток після 3-5 місяців після 

закінчення лікування поновлювалися затримки менструації (як правило, під 

час іспитів). У 20 % пацієнток затримка менструації поновлювалася 

безпосередньо після закінчення гормонотерапії. 

Таким чином, застосування диференційованого призначення 

гормональної терапії приводило при ВА І та ВА ІІ в більшості випадків до 

відновлення самостійного регулярного менструального циклу, а при ВА ІІІ - 

до тривалої ремісії захворювання, нормалізації розмірів матки і, як правило, 

не супроводжувалося вираженими побічними ефектами, що могло бути 

обумовлено і невеликою тривалістю прийому препаратів. Однак аналіз 

частоти рецидивування затримок менструації після відміни лікування не 
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виявив переваги гормональної терапії в порівнянні з комплексним 

негормональним лікуванням.  

 

8.3. Прогнозування ефективності негормонального лікування 

дівчат-підлітків із вторичною аменореєю 

 

Вище нами було показано можливість проведення ефективного 

лікування дівчат із ВА із застосуванням негормональних засобів. Однак у 

ряду пацієнток її застосування не призвело до стійкого відновлення 

менструальної функції.  

Незважаючи на велику актуальність,  в літературних джерелах 

зустрічаються лише поодинокі роботи, присвячені вивченню чинників, які 

можуть негативно впливати на ефективність негормонального лікування. Це 

спосіб прогнозування ефективності негормональної терапії у хворих з 

порушеннями менструальної функції при нервовій анорексії при нормальних 

показниках ІМТ із використанням визначення рівня інтерлейкіну-1 [462], та  

оцінка ефективності використання диметілбігуаніду у хворих із СПКЯ з 

використанням визначення величини антимюлерова гормону [463]. 

Практично відсутні дані щодо прогностичної значущості метаболічних 

показників у відношенні ефективності негормонального лікування дівчат з 

РМФ, за винятком пропозиції Андреєвої В.О. [464] використовувати 

величину співвідношення Лептин/ІМТ для прогнозування ефективності 

відновлення менструальної функції при нервовій анорексії.  

Нами були розроблені математичні моделі для визначення ймовірності 

ефективності негормональної терапії хворих на ВА. Для цього були 

проаналізовані клінічні особливості, параметри вихідного гормонального 

статусу і катамнестические дані наших пацієнток.  

За допомогою системно-інформаційного аналізу Вальда розроблено 

таблиці для прогнозування ефективності негормонального лікування  дівчат 

із ВА. За їх допомогою  проводять послідовне складання прогностичних 
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коефіцієнтів до тих пір, поки їх сума не виходить за межі одного з порогових 

значень. 

Критерії прогнозування ефективності негормональної терапії  у  дівчат-

підлітків із вторинною аменореєю з менархе  представлено в таблиці 8.5. 

Таблиця 8.5 

Прогностично значущі показники  відносно ефективності 

негормональної терапії  у дівчат-підлітків із вторинною аменореєю, що 

виникла з з менархе  

Ознака Градація ПК Інформа- 

тивність 

Рівень сексстероїдз’вязуючого глобуліну 

відповідає віковим нормативам 

Так 

Ні 

+6,4 

-4,0 

2,67 

Розміри матки відповідають виковим 

нормативам 

Так 

Ні 

+2,7 

-2,7 

0,8 

Відсутність вказівок на олігоменорею або 

вторинну аменорею у матерів  

Так 

Ні 

+1,3 

-7,8 

1,1 

Відсутність дисгонадотропінемії Так 

Ні 

+3,0 

-1,2 

0,43 

 

При сумі балів (+13) діагностують високу вірогідність ефективності 

негормонального лікування, при  сумі (-13) та менш  слід відразу призначати 

гормональне лікування. Це свідчить про те, що запропоновані таблиці 

можуть бути використані у якості експрес-методу. Однак  при використанні 

таких таблиць для ряду пацієнток сума балів лежить в межах (-12,9) – (+12,9), 

тобто вірогідність ефективності негормонального лікування потребує 

уточнення.  Для цього нами розроблено статистичну модель для 

попереднього прогнозування ймовірності ефективності негормонального 

лікування методом бінарної логістичної регресії.  
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Рівняння бінарної логістичної регресії мало вигляд 

P = ey/(1+ey), 

де P – вірогідність настання події, e - математична константа, що приблизно 

дорівнює 2,72. 

Для оцінки ймовірності ефективності негормональної терапії у хворих з 

ВАІ значення величини «У» розраховуються за формулою: 

У = 1,82 – 0,48×Х1 + 0,87×Х2 – 0,98×Х3 -1,11×Х4 – 1,33×Х5 – 2,20×Х6   

де Х1 - дісгонадотропінемія - різноспрямовані зміни рівнів ЛГ і ФСГ - (є - 1, 

немає - 0); 

Х2 – підвищений рівень пролактину - (є - 1, немає - 0); 

Х3 – підвищений рівень тестостерону - (є - 1, немає - 0); 

Х4 - гіпоплазія матки у пацієнтки (є - 1, немає - 0); 

Х5 -  пізнє менархе у хворої (є - 1, немає - 0); 

Х6 - гіпоменструальний синдром у матері пацієнтки (є -1, немає - 0). 

Для прогнозування ефективності негормонального лікування 

захворювання  у пацієнток із ВА ІІ в прогностичну таблицю за результатами 

дослідження увійшли ознаки, що представлено у таблиці 8.6. 

Таблиця 8.6. 

 

Прогностично значущі показники  відносно ефективності 

негормональної терапії  у дівчат-підлітків із вторинною аменореєю після  

регулярного  менстурального циклу 

 

Ознака Градація ПК Інформа- 

тивність 

 Рівень ІФР-1 в нормі або підвищений Так 

Ні 

+4,8 

-4,8 

2,38 

Відсутність змін щитоподібної залози при 

проведенні ультразвукового дослідження 

Так 

Ні 

+3,2 

-5,5 

2,18 

Рівень ЛГ в нормі або підвищений Так 

Ні 

+3,4 

-4,7 

1,73 

Рівень ФСГ в нормі або підвищений Так 

Ні 

+2,4 

-5,9 

1,54 
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Для оцінки ймовірності ефективності гормональної терапії у хворих з 

ВА ІІ значення величини «У» для рівняння бінарної логістичної регресії 

розраховуються за формулою: 

У  = - 0,73 + 2,53×Х1 + 1,38×Х2 + 0,57×Х3  - 2,31×Х4; 

де Х1 – рівень ЛГ в нормі або підвищений (є - 1, немає - 0);  

Х2 - рівень ФСГ в нормі або підвищений  (є - 1, немає - 0);  

Х3 – матка відповідає віковим нормативам або спостерігається її помірна 

гіпоплазія (є - 1, немає - 0);  

Х4 - за даними динамічних кольпоцитологічних досліджень відсутні пара- 

базальні клітини у кольпоцитограммі (є - 1, немає - 0).  

Для прогнозування ефективності негормонального лікування 

захворювання  у пацієнток із ВА ІІІ в прогностичну таблицю за результатами 

дослідження увійшли інші ознаки, що представлено у таблиці 8.7. 

 

Таблиця 8.7. 

 

Прогностично значущі показники  відносно ефективності 

негормональної терапії у дівчат-підлітків із вторинною аменореєю після 

інших порушень менструального циклу 

Ознака Градація ПК Інформа- 

тивність 

Дистальне розташування трирадиусу «t» на 

правій руці 

Так 

Ні 

+2,9 

-3,6 

1,14 

Відсутність у  родичок  II ступеня споріднення 

по материнській лінії РМФ , ожиріння та 

захворювань щитоподібної залози 

Так 

Ні 

+4,0 

-4,9 

2,11 

Рівень інсуліну відповідає віковим нормативам Так 

Ні 

+1,8 

-7,54 

2,51 

Нормальна естрогенна насиченість за даними 

кольпоцитологічного дослідження  

Так 

Ні 

+2,4 

-7,0 

1,8 

Візерунок « AU»  на  гипотенарі левої руки Так 

Ні 

+5,6 

-2,1 

1,14 
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Для оцінки ймовірності ефективності гормональної терапії у хворих з 

ВАІІІ значення величини «У»  для рівняння бінарної логістичної регресії 

розраховуються за формулою: 

У = 1,66 – 1,15×Х1 + 3,18×Х2 +  0,72×Х3 +16,91×Х4 +  13,94×Х5 + 2,07×Х6 + 

1,26×Х7 - 1,85×Х8+1,13×Х9; 

де Х1 - гіперінсулінемія (є - 1, немає - 0);   

Х2 – нормальна естрогенна насиченість за даними кольпоцитологічного 

дослідження (є - 1, немає - 0);  

Х3 - тривалість ВА більше року (є - 1, немає - 0);  

Х4 – гіпоплазія матки (є - 1, немає - 0).  

 

Результати перевірки прогностичних таблиць та використання рівнянь 

бінарної логістичної регресії свідчили про правильний розподіл хворих більш 

ніж у 80 % випадків. 

 Таким чином, отримані дані свідчать про необхідність для 

попереднього прогнозування ефективності негормонального лікування 

використання додаткових даних: клініко-генеалогічного аналізу, визначення 

розмірів матки, рівню ССГ для хворих на ВА І,  рівню інсуліну, результатів 

кольпоцитологічних досліджень та наявності двох якісних дерматогліфічних 

показників  для дівчат із ВА ІІ.  Хворим із низькою вірогідністю 

ефективності негормонального лікування слід відразу призначати 

гормональну терапію. Адекватність індивідуально підібраних методів 

лікування стану хворої є вирішальним фактором ефективності терапії та 

збереженні її репродуктивного потенціалу. 

Результати дослідження свідчили про те, що негормональна терапія 

дівчат-підлітків із ВА повинна бути комплексною та спрямованою на 

корекцію порушень  ланок патогенетичних механізмів, що призвели до 

виникнення різних варіантів ВА. 

Визначення ефективності лікування (відновлення менструального 

циклу, нормалізація гормональних показників) у 88 дівчат із ВА (основна 
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група), які отримували наведене вище лікування  та у 58 дівчат-підлітків із 

ВА, які отримували лише базову терапію (группа порівняння) показало, у 

пацієнток основної групи після лікування в три рази зростала частота 

нормогонадотропінемии на відміну від хворих із групи порівняння,  частота 

нормального рівню Е2  після лікування у дівчат із основної групи теж була 

достовірно вищою, ніж в групі порівняння. Крім того, у дівчат із ВА ІІ (в 

складі основної групи)  вдвічі зменшилась частота інсулінорезистентності і 

майже втричі – частота підвищення КА. Ці зміни обумовили відновлення 

менструального циклу у 69,3% в основній групі  проти 51,7 % в групі 

порівняння (Л) (Рφ < 0,05). Слід відзначити, що в основній групі 

ефективність лікування у дівчат із ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ не розрізнялась і 

складала 69,3% при ВА І, 71,0% при ВА ІІ та 65,6% при ВА ІІІ. 

Результати катамнестичного спостереження за хворими на ВА 

протягом року свідчили про необхідність тривалого, не менш 1 року, 

проведення лікувальних засобів у дівчат-підлітків із ВА для нормалізації 

розміров матки та величини ІМТ. 

У зв’язку з тим, що незважаючи на тривалу негормональну терапію, у 

третини дівчат після її відміни знову виникають затримки менструації, 

доцільним є попереднє прогнозування ефективності негормонального 

лікування. Розроблені нами прогностичні таблиці та математичні моделі 

дозволяють розрахувати вірогідність ефективності негормональної терапії. 

При її низьких показниках слід відразу починати призначення гормональних 

препаратів. 
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Р0ЗДІЛ 9 

ВИЗНАЧЕННЯ ГРУП РИЗИКУ  ФОРМУВАННЯ ВТОРИННОЇ 

АМЕНОРЕЇ ТА ЗАХОДИ ЇЇ ПРОФІЛАКТИКИ 

 

У зв'язку з значним зростанням поширеності ВА в період пубертату за 

останні роки, досить актуальною залишається проблема вдосконалення 

медико-профілактичних заходів по збереженню репродуктивного потенціалу 

дівчаток з цим захворюванням. У літературних джерелах широко 

представлені дані про фактори ризику виникнення різних порушень 

менструальної функції у дівчаток-підлітків, проте розрізнені дані про 

фактори ризику не перетворено на комплекс ефективних профілактичних 

заходів щодо попередження розвитку ВА. 

Відомо, що до основних принципів організації лікувально-

профілактичної допомоги особам із контингенту груп ризику відносять 

наступність і взаємозв'язок (спільну діяльність та обмін інформацією між 

різними службами надання лікувальної допомоги). На підставі отриманих 

нами даних встановлено, що найбільш інформативними факторами ризику 

розвитку ВА в період пубертату є особливості менструального і 

репродуктивного анамнезу у матері дівчинки (пізне менархе, наявність 

олігоменореи (ОМ) або вторинної аменореї (ВА), пологи у віці до 20 років). 

Крім того, ризик формування ВА підвищують наявність у дівчинки пізнього 

менархе, гірсутизму, дефіциту маси тіла, вказівок в перинатальному анамнезі 

на загрозу переривання вагітності, а також пологи шляхом кесаревого 

розтину.  

На значне зростання поширеності ВА у дівчат підлітків може впливати 

той факт, що при ВА у більшості хворих зберігається задовільне самопочуття 

і має місце недооцінка тяжкості стану, що призводить до низького звернення 

за медичною допомогою. Це вимагає спільних зусиль дитячих гінекологів з 

педіатрами, підлітковими лікарями, сімейними лікарями, невропатологами, 

ендокринологами  для визначення контингентів груп ризику або виявлення 
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хворих при проведенні профілактичних заходів або при звертанні хворих або 

їх родичів з того чи іншого приводу (рис.9.1.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 9.1. Участь лікарів різних спеціальностей у виявленні контингентів груп 

ризику формування вторинної аменореї в період пубертату 

 

При цьому слід відзначити особливу роль сімейних лікарів та 

акушерів-гінекологів в роботі з матерями дівчаток пубертатного віку з метою  

їх інформуванню про фактори ризику формування ВА і необхідності 

суворого контролю за станом менструального циклу дочки і своєчасного 

профілактичного огляду дитячого гінеколога. Не менш важливим завданням 

при роботі з контингентом груп ризику та їх батьками є роз'яснення основних 

механізмів становлення та регуляції менструальної функції, так як саме із 

знання цих моментів випливають конкретні терміни контрольних оглядів у 

Рφ<0,05 
Рφ<0,05 

Рφ<0,05 

ВА І 

- - Vitamin E ( 

альфатокоферолу 

ацетат) 200 ОД, 

який вводили  

шляхом который  

вводили путем 

фонофорезу на 

низ живота № 

10);  

- Acidi folici 0,001 

мг 3 рази на добу 

протягом 14 діб;  

- Natrii 

adenosintriphosph

atum 1% - 1,0 мл  

1 раз на добу 

протягом 10 діб; 

або 

Thiotriazolinum 

25 мг 2,0 мл 

внутрішньом'язов

о   1 раз на добу 

протягом 10 діб; 

-  Аcidi 

glutaminici 0,25 

мг рази на добу 

протягом 14 діб; 

- - Гомеопатичний 

препарат, який 

містить  Agnus 

castus, Pulsatilla 

DЗ, Rosmarini 

officianlis D2, 

Apis mellifica DЗ 

2 таблетці 3 рази 

на добу протягом 

3 місяців; 

- Spironolactonum 

25 мг 2 рази на 

добу протягом 10 

діб з 2 

повторними  

курсами з 16-го 

ВА ІІ 

- - Vitamin E  (альфатокоферолe 

ацетат) 200 ОД, який вводили 

шляхом  фонофорезу на низ 

живота № 10);  

-Acidi folici 0,001 мг 3 рази на 

добу протягом 14 діб;  

-Natrii adenosintriphosphatum 1% 

- 1,0 мл  1 раз на добу протягом 

10 діб; або Thiotriazolinum 25 мг 

2,0 мл внутрішньом'язово   1 раз 

на добу протягом 10 діб; 

- Аcidi glutaminici 0,25 мг рази на 

добу протягом 14 діб;  

- - Гомеопатичний препарат, який 

містить Agnus castus, Pulsatilla 

DЗ, Rosmarini officianlis D2, Apis 

mellifica DЗ   2 таблетці 3 рази на 

добу протягом 3 місяців; 

- - Spironolactonum 25 мг 2 рази на 

добу протягом 10 діб з 2 

повторними курсами з 16-го дня 

менструального циклу; 

- - Психологічна корекція, 

спрямована на сприйняття  

вікових  змін маси тіла в 

поєднанні з дієтою, яка 

забезпечує енергетичні потреби 

організму.  

ВА ІІІ 

- Vitamin E  (альфатокоферолу 

ацетат) 200 ОД, який вводили  

шляхом фонофорезу на низ 

живота № 10);  

-Acidi folici 0,001 мг 3 рази на 

добу протягом 14 діб;  

-Natrii adenosintriphosphatum 1% - 

1,0 мл  1 раз на добу протягом 10 

діб; або Thiotriazolinum 25 мг 2,0 

мл внутрішньом'язово   1 раз на 

добу протягом 10 діб 

- Аcidi glutaminici 0,25 мг рази на 

добу протягом 14 діб; 

- Гомеопатичний  препарат, який 

містить Agnus castus, Pulsatilla DЗ, 

Rosmarini officianlis D2, Apis 

mellifica DЗ 2 таблетці 3 рази на 

добу протягом 3 місяців; 

-  Spironolactonum 25 мг 2 рази на 

добу протягом 10 діб з 2 

повторними курсами з 16-го дня 

менструального циклу; 

- Корекція ендокринно-

метаболічних порушень 

(диметілбігуанід).  

Групи 

ризику 

виникне

ння 

вторинн

ої 

аменореї 

Дівчатка-

підлітки із 

ПМФ 
Дитячий  

гінеколог 

Дитячий ендокринолог 

Рφ<0,05 
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дитячого гінеколога. При проведенні консультації лікар також зобов’язаний 

роз'яснити про можливі наслідки захворювання. Особливу увагу слід 

звертати на розвиток гіпоплазії матки, ановуляції, первинної безлідності та 

невиношування вагітності у випадку відсутності лікування ВА. Схема 

профілактичних заходів щодо попередження виникнення ВА представлена на 

рисунку 9.2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.9.2. Схема профілактичних заходів щодо попередження виникнення 

вториної аменореї 
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гірсу- 
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          Як було показано раніше, ВА у дівчат-підлітків як правило 

супроводжується єкстрагенітальними захворюваннями – вегето-судинною 

дистонією, гіпоталамічною дисфункцією, синдромом внутрішньочерепної 

гіпертензії, ендокринними порушеннями, хронічним тонзилітом.  При цьому 

частота вказаних хвороб у дівчаток-підлітків із ВА перебільшує популяційну, 

тому їх наявність, особливо при частій декомпенсації, можливо розглядати як 

додатковий фактор ризику виникнення ВА. Це свідчить про важливість 

своєчасного лікування екстрагенітальної патології для попередження 

формування ВА. 

Для определения индивидуальной вероятности развития ВА в периоді  

пубертату нами розроблено прогностичні таблиці. Для математичного аналізу 

були відібрані лише ті ознаки, які вірогідно відрізнялись від аналогічних у 

групі контролю. Слід зазначити, що виділені ознаки є факторами ризику 

формрованія не лише вторинної аменореї, а й інших порушень менструальної 

функції - первинної та вторинної олігоменореї, пубертатних маткових 

кровотеч [350]. 

  При цьому найбільш несприятливою комбінацією щодо формування 

вторинної аменореї є поєднання пізнього менархе або віку до 20 років у 

матері на момент народження дочки з наявністю у дівчинки пізнього 

менархе, гірсутизму або дефіціта маси тіла. 

Розрахунок прогностичної значущості ендогенних та екзогенних 

факторів щодо появи ВА проводили із застосуванням методики послідовної 

процедури Вальда із визначенням інформативності ознак за допомогою 

критерію Кульбака.  

Для оцінки прогнозу виконується послідовне додавання прогностичних 

коефіцієнтів. Сума балів від (+13,5) – свідчить про високу вірогідність 

захворювання, сума менше (–13) балів – про низьку ймовірність розвитку 

ВА. 

 Критерії прогнозування виникнення ВА у дівчат-підлітків наведено в 

таблиці 9.1. 
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Таблиця 9.1 

Критерії прогнозування виникнення вторинної аменореї у дівчат-

підлітків 

 

Ознака Градація ПК Інформативність 

ознаки 

Пізнє менархе у матері пробанда є 

немає 

+10,8 

-0,5 

0,34 

Пізнє менархе у дівчини є 

немає 

+8,18 

-1,66 

0,80 

Гірсутизм у дівчини >15 балів  

за шкалою Феррімана-Галлвея 

є 

немає 

+ 7,00 

- 0,40 

0,30 

Дефіцит маси тіла у дівчини на 

момент обстеження 

є 

немає 

+6,97 

-1,20 

0,59 

Ранній вік матері (до 20 років) 

на момент пологів  

є 

немає 

+6,20 

- 0,77 

0,40 

Пологи шляхом  

кесарева розтину в  

перинатальному  

анамнезі пробанда 

є 

немає 

+5,3 

-0,8 

0,52 

Наявність загрози переривання  

вагітності в перинатальному  

анамнезі пробанда 

є 

немає 

+3,0 

-0,6 

0,32 

Олігоменорея та/або ВА у матері 

пробанда 

є 

немає 

+2,77 

-0,5 

0,31 

 

 

Відомо, що вторинна аменорея  є наслідком прогресування 

олігоменореї, тому при наявності у дівчинки затримки менструації терміном 

до 6 місяців можна додатково визначити ризик трансформації олігоменореї у 
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ВА за допомогою прогностичних таблиць, що включають дерматогліфічні 

показники,з метою корекції (інтенсифікації) лікування. 

Для визначення трансформації первинної алігоменореї у ВА можна 

використовувати таблицю 9.2. 

Таблиця 9.2. 

Дерматогліфічні критерії прогнозування виникнення вторинної 

аменореї з менархе у дівчат-підлітків (при первому епізоді первинної 

олігоменореї) 

 

Ознаки Гра-

дація 

ПК Ознаки Гра- 

дація 

ПК 

Ліва рука Права рука 

I палець, візерунок 

«С/В» 

є 

немає 

+4,4 

-1,2 

Закінчення головної 

долонної лінії А у5` 

полі (ділянка долоні 

між полем 4 

(середня 

частина ульнарного 

краю долоні) і 

чотирипальцевою 

борозною) 

є 

немає 

+6,2 

-0,6 

III палець, 

візерунок «Lu» 

є 

немає 

+1,5 

-2,9 

IV палець, 

візерунок «Lu» 

є 

немає 

+0,6 

-2,1 

Закінчення головної 

долонної лінії В 

уполі5`` (ділянка 

між  

чотирипальцевою 

борозною і 

складкою під 

мізинцем) 

є 

немає 

+4,3 

-0,9 

V палець 

візерунок «W» 

є 

немає 

+5,2 

-0,1 

Закінчення 

головної долонної 

лінії в полі 2 

(невелике поле 

між тенаром і 

гіпотенаром) 

є 

немає 

+2,9 

-1,4 

Гіпотенар, візерунок 

«Аu/Аc» 

є 

немає 

+3,3 

-0,9 

IV міжпальцева 

подушечка, 

візерунок «iD» 

є 

немає 

+10 

-0,8 

III міжпальцева 

подушечка, рисунок 

«L» 

є 

немає 

+6,2 

-1,4 
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Для індивідуального прогнозування трансформації першого епізоду 

вторинної олігоменореї можуть бути використані дерматогліфічні показникі, 

наведені в таблиці 9.4. 

Таблиця 9.4. 

Критерії прогнозування розвитку вторинної аменореї у дівчат-

підлітків після регулярного менструального циклу (при першому епізоді 

вторинної олігоменореї) 

 

Ліва рука Права рука 

Гіпотенар, 

візерунок «Аu/Аc» 

є 

немає 

+3,4 

-2,0 

1 палець, візерунок 

«С/В» 

є 

немає 

+4,2 

-0,9 

Закінчення 

головної долонної 

лінії А в полі 4 

(середня частина 

ульнарного краю 

долоні) 

є 

немає 

+2,9 

-1,2 

Закінчення головної 

долонної лінії А у 

полі 5` (Ділянка 

долоні між полем 4 

(середня частина 

ульнарного краю 

долоні) і 

чотирипальцевою 

борозною) 

є 

немає 

+7,3 

-0,9 

IV міжпальцева 

подушечка, 

відсутність 

візерунка «0» 

є 

немає 

+2,9 

-4,4 

Закінчення головної 

долонної лінії В у 

поле 5`` (ділянка між 

чотирипальцевою 

борозною і складкою 

під мізинцем) 

 

є 

немає 

+4,3 

-0,7 

 

Як було показано раніше, до розвитку ВА часто передувають інші 

порушення менструального циклу – олігоменорея, пубертатні маткові 

кровотечі. 

 Для індивідуального прогнозу виникнення ВА у таких хворих можуть 

бути використані дані, наведені в таблиці 9.6 

1 
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Таблиця 9.6 

Критерії прогнозування розвитку вторинної аменореї у дівчат-

підлітків після інших порушень менструального циклу 

 

Ознаки Гра- 

дація 

ПК Ознаки Гра- 

дація 

ПК 

Ліва рука Права рука 

II палець, 

 рисунок «Lu» 

є 

немає 

+5,0 

-1,2 

Закінчення головної 

долонної лінії D у 

полі 7 (ділянка між  

мізинцем і 

безіменним пальцем) 

 

є 

немає 

+6,3 

-0,6 

III міжпальцева 

подушечка, 

відсутність візерунка 

«0» 

є 

немає 

+2 

-2,1 

III міжпальцева 

подушечка, 

відсутність візерунка 

«0» 

 

є 

немає 

+2,2 

-1,3 

IV міжпальцева 

подушечка, 

візерунок «l» 

 

є 

немає 

+5.0 

-1,9 

 

Таким чином, до контингенту групп ризику виникнення ВА в період 

пубертату слід відносити дівчат, що народжені матерями з порушеннями 

менструальної  функції, із пізнім менархе, обтяженим перинатальним 

анамнезом,  дефіцитом маси тіла, з гірсутним синдромом. Розроблені 

прогностичні таблиці дозволять створить індивідуальний прогноз щодо 

формування захворювання.   

Профілактичні засоби повинні включати не лише своєчасний огляд 

дівчаток-підлітків з метою виявлення порушень менструальної функції, а й 

надання рекомендацій з поведінкової профілактикі ймовірного розвитку ВА 

(режим навчання, відпочинку, харчування (з урахуванням величини ІМТ) 

адекватна рухова активність, контроль за регулярним характером 
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менструального циклу), контроль за своєчасним лікуванням супутньої 

екстрагенітальної патології. 

На значне зростання поширеності ВА у дівчат підлітків може впливати 

той факт, що при ВА у більшості хворих зберігається задовільне самопочуття 

і має місце недооцінка тяжкості стану, що призводить до низького звернення 

за медичною допомогою. Це вимагає спільних зусиль дитячих гінекологів з 

педіатрами, підлітковими лікарями, сімейними лікарями,гінекологами, 

ендокринологами  та лікарями інших спеціальностей для визначення 

контингентів груп ризику або виявлення хворих при проведенні 

профілактичних заходів або при звертанні хворих або їх родичів з того чи 

іншого приводу.  

Особливої уваги заслуговують дівчата із існуючою олігоменорею у 

зв’язку з тим, що вона може прогресувати і в подальшому бути  

трансформована у ВА. Після тривалого (протягом трьох-чотирьох місяців) 

неефективного негормонального лікування таким хворим, особливо із 

високим ступенем ризику формуванням ВА за даними розроблених 

прогностичних таблиць, на нашу думку, слід призначати гормональні засоби 

з метою профілактики виникнення ВА. 
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АНАЛІ3 ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Збереження репродуктивного потенціалу дівчаток-підлітків входить до 

числа найважливіших медико-соціальних проблем в усіх розвинутих країнах 

світу. Серед порушень репродуктивної системи одне з провідних місць 

займають порушення  менструальної функції.  Починаючись в період 

пубертату,  в подальшому вони нерідко зберігаються,  і у фертильному віці в 

багатьох випадках призводять до виникнення безпліддя, акушерської 

патології, перинатальних втрат [2].  

 Перш за все це стосується хворих на вторинну аменорею, частота якої 

в Україні у дівчат-підлітків за останні двадцять років зросла майже в 1,7 разів   

і складає за даними різних авторів від 1,2 до 3% [4-5]. 

Тому вивчення етіології, патогенезу, клінічних особливостей, підходів 

до лікування ВА у дівчаток-підлітків є  актуальним, особливо з урахуванням 

того факту, що переважну більшість досліджень, що стосуються проблем 

цього порушення менструального циклу, було виконано у дорослих жінок. 

Враховуючи вищенаведене та з метою підвищення ефективності 

лікування дівчат-підлітків із вторинною аменореєю шляхом розробки 

системи лікувально-профілактичних заходів по збереженню їх 

репродуктивного потенціалу на підставі вивчення клінічних особливостей, 

патогенетичних механізмів розвитку, ролі генетичних і середовищних 

факторів у формуванні захворювання проведено комплесне дослідження у 

дівчат-підлітків із ВА та членів ядерних сімей в ІОЗДП НАМН. 

Під нашим наглядом знаходилось 305 пацієнток 13-17 років із ВА. 

Виходячи з чисто клінічного підходу хворих на ВА було розподілено на 

групи в залежності від дебюту захворювання. Групу ВА І склали хворі з ВА, 

що виникла віддразу після менархе або через 2-3 місяци після нього, групу 

ВА ІІ - дівчата, у яких ВА передував регулярний менструальний цикл, групу 

ВА ІІІ - пацієнтки, у котрих до виникнення ВА були інші порушення 

менструального циклу (олігоменорея, пубертатні маткові кровотечі). 
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ВА може мати різний патогенез, тому практикуючий лікар на підставі 

клінічних даних повинен скласти уявлення про найбільш ймовірні 

порушення в гіпоталамо-гіпофізарно-яєчниковому комплексі та їх зв'язку з 

органами-мішенями. Вже при первинному огляді хворої можна припустити 

наявність тих чи інших відхилень у  гормональному статусі дівчини. 

Виявилося, що у більшості обстежених хворих (78,6%) зріст 

знаходився в оптимальних межах, відповідних віку (25-75 центелей). При 

цьому частина дівчат з ростом у межах  75-90 центелей була вищою (13,8% 

та 3,9% відповідно; Рφ <0,05) в групі ВА ІІІ порівняно з групою ВА ІІ.  

Можна припустити, що ці розбіжности виникають внаслідок  впливу 

гіперандрогенії у хворих на ВА ІІІ, однак в нашому дослідженні кореляцйної 

залежності між зростом хворої та рівнем тестостерону або ІВТ  виявлено не 

було.  

Частота дефіциту маси тіла в порівнюваних групах суттево не 

відрізнялась і перевищувала аналогічний показник у дівчат  із регМЦ. 

Примітно, що у дівчат із ВАІ дефіцит маси тіла відзначався з дитинства, в 

той час як у пацієнток з ВА ІІ він в переважної більшості випадків був 

результатом дотримання «косметичної дієти». Однак у 8% паціеток із ВА ІІ 

зниження ІМТ виникло внаслідок загострення гастроентерологічної 

патології, що ще раз підкреслює необхідність спільного спостереження 

хворих з ВА лікарями різних спеціальностей.  

Індекс маси тіла, відповідний віковим нормативам, у хворих на ВА І, 

ВА ІІ та ВА ІІІ мав приблизно однакову частоту.  Частота надлишкової маси 

тіла у пацієнток з ВА ІІІ була вищою, ніж у хворих на ВА І і ВА ІІ і в два 

рази перевищувала аналогічний показник у дівчат з регМЦ. Ожиріння 

найбільш часто спостерігалося у пацієнток з ВА ІІІ, порівняно з дівчатами з 

інших груп. Слід зазначити, що ожиріння у пацієнток  ВА І і ВА ІІІ 

реєструвалося частіше, ніж у дівчат з регМЦ. В  групі дівчат із ВА ІІ нами не 

було відмічено жодної хворої з ожирінням. Встановлено, що при нормальній 

масі тіла  та її дефіциті гіпоестрогенія спостерігалася в три рази частіше, а 
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гіпертестостеронемія - в два рази рідше, ніж при надмірній масі тіла та 

ожирінні. Отримані дані можуть бути результатом того, що позагонадний 

синтез естрогенів в жировій тканині більш виражений при підвищених 

значеннях ІМТ, ніж при нормальних або знижених його показниках [465]. 

При підвищенні рівня тестостерону при надмірній масі тіла та ожирінні  

нерідко виникають  гіперінсулінемія та інсулінорезистентність [466]. Звертав 

на себе увагу той  факт, що рівень лептину на нижній межі нормативних 

значень спостерігався не лише у хворих із дефіцитом маси тіла, але й при 

нормальних значеннях ІМТ. Вважають, що це може бути наслідком значних 

фізічних [99] та/або психоємоційних навантажень [467].  

При аналізі величини обвіду талії (ОТ), обвіду стегон (ОС), 

співвідношення ОТ/ОБ та ОТ/зріст встановлено, що у хворих на ВА І та ВА 

ІІІ такі показники, як ОТ та ОБ мали більші значення, ніж у паціенток із ВА 

ІІ. Аналогічні дані були отримані при визначенні співвідношення талія/зріст, 

яке в останні року вважають більш інформативним показником у відношенні 

розвитку метаболічного синдрому [468]. Це підтверджується отриманими 

нами даними щожо наявності кореляційного звязку величини співвідношення 

талія/зріст із метаболічними показниками. 

Величина БРВСО, яка була розрахована у дівчат  віком 14 років і 

більше, була знижена у пацієнток з ВА І  в 2,5 рази частіше, ніж у дівчат іх 

ВА ІІ  та в 4 ризи частіше, ніж у дівчат із ВА ІІІ.  

Частота гірсутизму у хворих на ВА ІІ значно перевищувала 

популяційну, в той час як в групі з ВА ІІІ виражені прояви гірсутизму в 

нашому дослідженні не були відзначені в жодної дівчини. Ступінь 

вираженості гірсутизму корелювала з величиною ІМТ (r = 0,3; p <0,001), що 

узгоджується з літературними даними про негативний вплив ожиріння, що 

нерідко супроводжується інсулінорезистентністю, в розвиток 

гіперандрогенії.  При зіставленні рівня Т і клінічних даних встановлено, що у 

хворих з підвищеним рівнем Т гірсутизм реєструвався значно частіше, ніж 

при нормальній і зниженій концентрації в крові даного гормону (46,7% проти 
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66,7%, Pφ <0,05). Добре відомо, що андрогени визначають характер 

поширення оволосіння і його інтенсивність [401]. Це пояснює високу 

поширеність виражених проявів гірсутизму у хворих з підвищенням рівня Т і 

узгоджується з виявленим позитивним кореляційнм зв'язком між числом 

балів гірсутизму по Ферріману-Галвею і ІВТ [315]. 

Акне ми спостерігали у 42 (у 15,2 %) хворих в усіх групах з однаковою 

частотою, що, на наш погляд, дозволяє  стверджувати про небажаність 

використання акне як клінічного маркера гіперандроеніі у дівчаток-підлітків 

з ВА [469].  Перламутрові дистрофічні смуги розтягнення на шкірі молочних 

залоз, сідниць, передньої черевної стінки спостерігалися  у 57 (у 21,1%) 

пацієнток з ВА не тільки при ожирінні або надлишковій масі тіла, але і ІМТ, 

відповідного віку 

При огляді хворих на ВА невропатологом, ендокринологом, 

отоларінголом, педіатром встановлено, що екстрагенітальна патологія була 

відсутня лише у 14,6% із них. При цьому, у третини (у 34,9 %) обстежених 

крім ВА реєструвалось 3 та більше захворювання, у 15,5% - два. Ці дані 

співпадають із результатами різних авторів, які вивчали частоту і характер 

екстрагенітальної патології як у дорослих жінок [470], так і у дівчат-підлітків 

із іншими порушеннями менструальної функції [193]. Слід зазначити, що 

незважаючи на значну частоту супутньої патологі, хронічні захворювання не 

носили тяжкого характеру. 

Перше місце за частотою у групі хворих на ВА І та ВА ІІІ займали 

хвороби ЛОР-органів на відміну від пацієнток із ВА ІІ, серед яких найбільш 

часто реєструвались психічні непсихотичні розлади. 

 Проведення візуально-пальпаторного та УЗД стану щитовидної залози 

дозволило визначити наявність тиреопатій майже у  половини хворих на ВА. 

У значної кількості дівчат із ВА, незалежно від наявності тиреоїдной 

патології, відбувалось формування тиреоїдної дисфункції завдяки 

різноспрямованим змінам  у показниках ТТГ та вільних фракцій тиреоїдних 

гормонів. У них встановлено не тільки зменшення, але й збільшення 



234 

 

концентрації вільних фракцій тиреоїдних гормонів, особливо fТ3, та значень 

співвідношення fТ3/fТ4. Означене може бути зумовлено  як посиленням 

конверсії fТ4 у fТ3 [87], так і змінами у продукції тироксинзвя’зуючого 

глобуліну, на яку впливають статеві гормони [471]. Результати дослідження 

додатково свідчать про те, що ізольоване визначення ТТГ у хворих на ВА не 

дозволяє діагностувати дисфункцію тиреоїдної системи, про що свідчить 

значний відсоток хворих із низьким рівнем fТ4 та нормальними або навіть, 

зменшеними показниками ТТГ. Тому задля визначення характеру  стану 

тиреоїдної системи необхідно проводити не тільки УЗД щитовидної залози та 

вивчення рівня ТТГ, але й тиреоїдних гормонів. 

Частота раннього і пізнього менархе у хворих на ВА в два рази була 

вищою, ніж у дівчат із регМЦ. Однак пізне менархе частіше мало місце у 

пацієнток з ВА І,  ніж із іншими клінічними варіантами захворювання та у 

дівчат із рег МЦ. Це підкреслює необхідність включення дівчат із пізнім 

менархе у групу ризику формування ВА, який значно підвищується за 

наявності у матері дівчинки менархе після 15 років з урахуванням 

літературних даних про його високе успадковання [472]. Так, пізне менархе у 

матерів дівчаток з ВА реєструвалося в 14 разів частіше, ніж у матерів 

дівчаток з регулярним менструальним циклом (14,5% проти 1,0%; Рφ < 0,05). 

Раннє менархе частіше було у дівчаток з ВА ІІІ, ніж при ВА І, 

перевищуючи при цьому в кілька разів дані дівчат із регМЦ. Висока 

поширеність (9,2%) раннього менархе у дівчат-підлітків з ВА ІІІ збігається з 

даними літератури про його негативний вплив на становлення менструальної 

функції в період пубертату  [473]. 

Менструальний вік до двох років майже в чотири рази частіше 

відзначався у хворих з ВА І в порівнянні з дівчатками з ВА ІІ і ВА ІІІ. ВА 

протягом 6 місяців спостерігалася частіше в групах з ВА ІІ і ВА ІІІ, ніж в ВА 

І, затримка менструацій на 7-12 місяців реєструвалася з однаковою частотою 

в усіх трьох групах, а відсутність менструацій більше 1 року була  рідше у 

пацієнток із ВА ІІІ, порівняно з хворими із ВА І і ВА ІІ.  
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Проведення кольпоцитологічних досліджень в динаміці у дівчат із ВА 

є, на наш погляд, дуже важливим у зв'язку з їх неінвазивністю і 

інформативністю про ступінь естрогенної насиченості організму. Вивчення 

даних кольпоцитологічного дослідження показало, що нормоестрогенний тип 

мазків частіше мав місце у пацієнток з ВА І, ніж ВА ІІ (52,9% та 34,9% 

відповідно, Рφ <0,05), виражена гіпоестрогенія за даними 

кольпоцитологічного дослідження - у дівчат з ВА ІІ і ВА ІІІ порівняно з 

пацієнтками з ВА І (46,4% та 25,2%  відповідно, Рφ <0,05). Помірна 

гіпоестрогенія за даними КЦД  реєструвалися з однаковою частотою при всіх 

клінічних варіантах ВА. Звертав на себе увагу той факт, що у більш ніж у 

половини (52,9%) дівчаток з ВА І, незважаючи на тривалу затримку 

менструації, і наявності у кожної п'ятої (у 23,6%) відставання розвитку 

вторинних статевих ознак, за даними кольпоцитологічного дослідження 

спостерігалася нормальна естрогенна насиченість організму 

Результати визначення «кісткового віку» свідчили про те, що КВ 

відповідав паспортному лише у половини хворих (у 50,0 %). У 10,7% хворих 

мало місце його відставання більш ніж на 2 роки, більш ніж в три рази 

частіше - у 39,2% - випередження більш ніж на 2 роки.  Слід відзначити, що у  

хворих при випередженні КВ паспортного віку, підвищення рівню 

тестостерону виявлялось частіше, ніж при відповідності «кісткового віку» 

пастпортному або його відставанні (44,4% проти 4,5% Рφ < 0,01). Незважаючи 

на тривалу затримку менструацій,   ознак остеопорозу не було зареєстровано 

ні в однієї дівчини. 

Проведені дослідження стану матки та яєчників за даними УЗД органів 

малого таза показали, що у 82% пацієнток із вторинною аменореєю з менархе 

було діагностовано  гіпоплазію матки, в групі хворих на ВА ІІ майже 90% 

пацієнток мали гіпоплазію матки, в той час як  в групі хворих на ВА ІІІ, на 

відміну від паціенток із інших клінічних груп, кожна третя дівчина мала 

нормальні розміри матки, а виражена гіпоплазія матки була лише у 33% 

обстежених.  
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Слід зазначити, що ні при одному клінічному варіанті ВА нами не було 

виявлено зв'язку між розмірами матки та рівнем естрадіолу, що було 

характерним для дівчат із регулярним менструальним циклом або з такими 

ознаками, як тривалість ВА, наявність гірсутизму, ступінь естрогенної 

насиченості за даними КЦД, менструальний вік. Крім того, якщо у дівчат-

підлітків із регМЦ виявлялась детермінації об’єму матки від рівню 

естрадіолу, ІФР-1 та стану кровотоку в матковій артерії, то у хворих на ВА ці 

асоціації  виявились порушеними.  

Незалежно від клінічного варіанту ВА при  проведенні УЗД  у 

подавляючої більшості хворих (96%) реєструвалася нормальна структура 

яєчників ( у тому числі і мультифолікулярна), а персистенція фолікулів 

спостерігалася в поодинокіх випадках.  

Незважаючи на те, що у хворих з ВА І та ВА ІІІ спостерігалося 

збільшення площини яєчників, класичного комплексу ультразвукових ознак 

СПКЯ у дівчат-підлітків в нашому дослідженні виявлено не було. Можливо 

це є наслідком короткого строку дії гіперандрогенії у зв'язку з невеликим 

менструальним віком хворих. Також звертав на себе увагу той факт, що 

кореляційна залежність між ступенем гірсутизму і розмірами яєчника була 

дуже слабкою (r = 0,13; p = 0,03). Отримані нами дані узгоджуються із 

ствердженням Чеботарьової Ю.Ю. про правомірність використання у дівчат-

підліток терміна не СПКЯ, а СПКЯФ (синдром СПКЯ, що тільки 

формується) [285] у зв'язку з наявністю у дівчат клінічних ознак 

гіперандрогенії, збільшеної площіни яєчників і відсутністю ряду основних 

ультразвукових критеріїв полікістозних яєчників (потовщення капсули, 

синдром «намиста» та інші  [474]). 

Дані, отримані при проведенні допплерометричного дослідження 

маткової і яєчникових артерій, продемонстрували високу поширеність 

порушень кровозабезпечення матки і яєчників у хворих з ВА, незалежно від 

її клінічного варіанту – майже у кожній третьої хворої спостерігалось 
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підвищеннія пульсаційного індексу (котре свідчить про наявність спазму в 

артеріях) або його зниження (що є маркером наявності венозного застою).  

На підставі отриманих даних, ураховуючи високу інформативність 

відхилень  сістоличної, діастоличної швидкості кровотоку в матковій та 

яєчникових артеріях, можна припустити, що вони відіграють важливу роль у 

формуванні ВА в період пубертату. На нашу думку, однією їз ланок 

патогенетичного механізму розвитку ВА, можна вважати порушення з’вязку 

між пульсаційним індексом та об'ємом матки, наявність котрого була 

характерною для дівчат-підлітків із регулярним менструальним циклом. 

Додатковим підтвердженням цього було те, що при аналізі кореляційних 

зв'язків між рівнями Т, Е2, ІВЕ і ІВТ і показниками кровозабезпечення матки 

і яєчників були зареєстровані лише негативні кореляційні зв'язки середньої 

щільності між рівнем ІВТ і V sist в матковій артерії (r = - 0,45, p = 0,0362) у 

хворих з ВА І, а також між рівнем ІВТ і V diast в правій яєчниковій артерії (r 

= - 0,66, p = 0,0213) і рівнем Т і ПІ (r = - 0,48, p = 0,0284) в матковій артерії у 

пацієнток з ВА ІІІ.  

Підсумовуючи отримані дані об’єктивного обстеження хворих на ВА, 

слід відмітити, що клініко-лабораторне дослідження виявило велику 

варіабельність клінічних проявів захворювання. З метою об’єктивізації 

рішення про розподіл хворих на групи в залежності від дебюту 

захворювання, було побудовано математичну модель за допомогою 

дискримінантного аналізу. Вона підтвердила правомірність нашого розподілу 

на три клінічні групи. Виділено дві дискримінантні функції, які  статистично 

значуще розділили об’єкти (хворих) на три групи (ДФ1, Р = 0,00001,  ДФ2, Р 

= 0,00001). Найбільший вклад в розподіл на групи внесли наступні 

показники: менструальний вік (КДФ1 = 0,74), вік менархе (КДФ1 = 0,34), 

величина БРВСО (КДФ1 = 0,26), тривалість затримкки менструації (КДФ1 = - 

0,45 ), наявність гірсутизму (КДФ  = 0,62), гіпоплазії матки (КДФ2 = 0,30). 

Тобто, відповідно до постулатів доказової медицини  ми підтвердили наше 
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припущення про неоднорідність вибірки обстежених хворих на ВА і 

встановили чіткий розподіл їх на три клінічних групи. 

Результати проведених досліджень дозволили надати характеристику 

кожному клінічному варіанту ВА. Перший клінічний варіант ВА у 36,7% 

пацієнток виникає після пізнього менархе, у 23,7% - супроводжується 

відставанням розвитку вторинних статевих ознак, у 25,8% - виникає на тлі 

дефіциту маси тіла з дитинства. У групі цих хворих, в порівнянні з іншими 

пацієнтками із ВА, найбільш часто знаходяться дівчата віком 13-14 років 

(19,2%). В цій групі, незалежно від віку, знижені всі середні розміри матки, а 

також найбільш часто реєструється патологія ЛОР-органів (59,9%) та 

хвороби нервової системи (45,5%). 

При другому клінічному варіанті вторинна аменорея наступає в 15-17 

років, у 37,5% таких хворих спостерігався дефіцит маси тіла, в переважній 

більшості випадків пов'язаний з обмеженнями  їжі та дотриманням дієти.  В 

цієї групі у 14,9% хворих зріст спостерігется в межах 10-25 центелей.  Майже  

у 85% дівчаток із цім клінічним варіантом ВА спостерігалась  гіпоплазія 

матки. На відміну від хворих із іншими клінічними варіантами 

захворювання, в структурі екстрагенітальної патології перше місце посідають 

психічні непсихотичні розлади. Слід зазначити, що у дівчат із даним 

клінічним варіантом ВА ожиріння або виражені прояви гірсутизму нами не 

було зареєстровано ні в одному випадку.  

При третьому клінічному варіанті ВА виникає, як правило, в 15-17 

років, однак виражений гірсутний синдром спостерігається при цьому 

клінічному варіанті  найбільш часто - у 20,2% пацієнток. У 9,2% таких 

хворих мало місце раннє менархе, у 16,4% - зріст перевищував 75 центелей.   

На відміну від пацієнток із інших клінічних груп, у кожної третьої дівчини 

відмічались нормальні розміри матки, а також найбільш часто, как і при ВА І, 

- реєструвалась патологія ЛОР-органів ( 55,9%) та хвороби нервової системи    

(45,3%). Однак у них частіше мало місце підвищення ІМТ (32,0%) та 

мінімальна тіреоідна недостатність (12,5%). 
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Виявлений клінічний поліморфізм ВА, на наш погляд,  міг бути 

обумовленимособливостями патегенетичних механізмів формування 

захворювання, тому наступною нашою задачею було з’ясування  

особливостей гормонально-метаболічних взаємовідносин при виділених 

клінічних варіантах ВА.   

Проведення детального дослідження  дозволило виявити  відмінності в 

гормональному статусі при різних клінічних варіантах ВА.   

У хворих на ВА з менархе відзначались помірне  підвищення рівня ЛГ 

(6,54±0,46 МО/л) при збереженому рівні  ФСГ (6,88±0,39 МО/л) та 

пролактину (269,27±16,65 мМО/л), що призводило  до помірного збільшення  

рівня тестостерону (3,67±0,19 нмоль/л), яке спостерігались  у 27,9 % хворих. 

Рівень Е2 у дівчат цієї групи був зниженим  (0,28±0,02 нмоль/л),  

прогестерону – в межах вікових коливань (0,59±0,09 нг/мл). Рівень інсуліну 

перевищував такий у дівчат із групи контролю і складав 12,05±0,79 мкМО/л, 

при цьому,  помірна гіперінсулінемія реєструвалась  у 17,0 % хворих  із  

нормальними показниками ІМТ, у 35,7 % – із підвищеним ІМТ та 9,1 % – із 

дефіцитом маси тіла.  Рівень ССГ відповідав віковим нормативам  та складав  

53,54±4,03 нмоль/л, однак  у 34,2 % хворих  він був зниженим, що обумовило  

зниження  ІВЕ у 25,6 % та підвищення  ІВТ  у 35,9 % хворих. Рівень ІФР-1 не 

відрізнявся  від показників   у дівчат із ГК  та складав 455,83±26,81 нг/мл. 

Теж було характерним  і для рівню Л (17,34±3,00 нг/мл).  

 У хворих на ВА, що виникла після регулярного менструального циклу, 

рівні ЛГ (4,04±0,64 МО/л), ФСГ (6,30±0,64 МО/л), ПРЛ (215,46±0,16 

мМО/л)., Е2 (0,29±0,06 нмоль/л), ІФР-1 (307,88±32,86 нг/мл), Л (9,78±2,68 

нг/мл) та Ін (9,45±1,34 мкМО/л)  були нижчими, ніж у дівчат із ГК, а рівні Т 

2,72±0,19  нмоль/л, ПГ (0,67±0,05 нг/мл) та ССГ (77,17±6,48 нмоль/л) 

відповідали віковим нормативам. 

 У хворих на ВА, що виникла після інших порушень менструальної 

функції, спостерігалось помірне підвищення рівня ЛГ (7,42±0,69 МО/л) при 

нормальному рівні ФСГ (6,94±0,54 МО/л) та ПРЛ (291,85±17,48 мМО/л), що 
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призводило  до підвищення  рівня Т  до 3,67±0,19 нмоль/л, при цьому,  в цій 

групі  рівень Т  був підвищеним  у 37,9 % хворих, а ІВТ (у зв’язку із 

зниженням рівню ССГ 51,65±4,81 нмоль/л у порівнянні із  дівчатами із ГК) у 

58,8 % хворих. Рівні Е2 (0,28 ±0,02 нмоль/л) , ІФР-1 (409,16±28,24 нг/мл), ПГ 

(0,73±0,08 нг/мл), Л (17,02±2,89 нг/мл), та Ін  не відрізнялись  від таких у 

дівчат із ГК, при цьому гіперінсулінемія  спостерігалась  у 46,2 % пацієнток 

при  підвищеному ІМТ  та у 11,8 % – при нормальних показниках ІМТ. 

На підставі представлених даних нами було висловлене припущення про те, 

що, можливо, в основі патогенезу різних клінічних форм ВА лежить 

специфічний паттерн,  властивий кожній із трьох клінічних форм, що 

відрізняється від паттерну дівчат-підлітків із регМЦ. З метою перевірки цього 

припущення був проведений системний аналіз, що зводився до підтвердження 

специфічних кластерів гормонів, який дозволив би пояснити патогенетичні 

особливості клінічних варіантів ВА на різних іерерхічних рівнях репродуктивної 

системи. 

Нами було встановлено, що в математичній моделі, створеної для 

підтвердженні міжгрупових розбіжностей в стані гонадотропної функції гіпофізу, 

незалежними змінними були рівні ЛГ, ФСГ, ПРЛ, естрадіолу, Т, ССГ, інсуліну, 

а класифікаційною змінною – одна із чотирьох груп обстежених – три групи 

вищезгаданих клінічних варіантів ВА і група порівняння. Розподіл об'єктів на 4 

класи здійснювався трьома  дискримінантними функціями (ДФ1, Р = 0,00001;   

ДФ2, Р = 0,0024;  ДФ3, Р = 0,02). Найбільші коєфіціенти дискримінантних 

функцій мали ПРЛ (КДФ1 = 0,64 ), Тестостерон (КДФ 1  = -0,69), естрадіол 

(КДФ1 = 0,50),  

Таким чином, отримані результати додатково свідчили про те, що затримка 

менструацій на 6 місяців вже на першому році після менархе є патологічним 

станом та потребує своечасного призначення лікувальних заходів.  

Множинний регресійний аналіз дав змогу оцінити взаємозв’язок вмісту 

гонадотропних гормонів та концентрації лептину і інсуліну - гормонів 

енергетичного забезпечення   та ІФР-1.  Нами було виявлено також асоціацію 
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показників вмісту гормонів енергетичного забезпечення  та рівнів 

гонадотропних гормонів. Так,  при ВА І рівень ЛГ детермінований вмістом  

інсуліну та пролактину, при ВА ІІ рівень ФСГ був асоційованим із рівнем  

ІФР-1, а при ВА ІІІ спостерігалась детермінація ЛГ та ФСГ із інсуліном та 

ІФР-1.  

Крім того,  результати проведеного множинного регресійного аналізу 

виявили   у хворих на ВА І важливу роль лептину (Л), інсуліноподібного 

фактору росту -1 (ІФР-1)  в продукції естрадіолу. Встановлена значуща роль 

в паттерне ІВТ не тільки вмісту ПРЛ, а й рівня інсуліну та ІФР-1. На відміну 

від цих пацієнток, у дівчат-підлітків  із ВА ІІ рівень ІВЕ був асоційован із 

рівнем  ІФР-1, а рівень ІВТ – із рівнем інсуліну та лептину. Аналіз 

патогенетичних механізмів формування ВА ІІІ з урахуванням даних 

регресійних моделей демонструє  як значимість гонадотропінів в 

забезпеченні стеродогенезу, так і про важливу роль в цьому процесі Ін і Л. 

При проведенні факторного аналізу із визначенням факторного 

навантаження (ФН) в моделі включали рівні гонадотропінів, ІВЕ, ІВТ, 

інсуліну, лептину, ІФР-1 і пролактину. Встановлено, що факторна модель, 

запропонована для ВА І, включала в собі 3 фактора і охоплювала 62,4 % 

загальної дисперсії  

Для факторної моделі, що була побудована для ВА, що почалась 

відразу після менархе, до фактору І, що  мав найбільшу вагу - 24,6 %,  

увійшли вільні фракції Е2  і Т та лептин, що підкреслює важливу роль 

останнього у формуванні захворювання та забезпеченні стероїдогенезу.  До 

фактору II, що включав в себе 20,2 % загальної дисперсії, увійшли  ЛГ, ФСГ 

та ПРЛ, тому  фактор II можна розглядати як той, що характеризує стан 

гонадотропної та пролактинобразуючої функції гіпофіза. Фактор ІІІ, що 

становив 17,6 % загальної дисперсії, відображав внесок показників 

енергозабезпечення та стану ростових процесів в організмі, так як до нього 

увійшли інсулін та ІФР-1 із значущими факторними навантаженнями. 

Результати проведення факторного аналізу підкреслили важливість 
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порушень гонадотропної функції, стероїдогенезу та енергозабезпечення 

ростових процесів в механізмах формування ВА з менархе.  

Факторна модель, запропонована для ВА, що розвинулась після 

регулярного менструального циклу, включала в собі 3 фактора і охоплювала 

80,7 % загальної дисперсії. До фактору І, що  мав найбільшу вагу – 41,2%,  

увійшли ІФР-1 та лептин, тому можна вважати, що він відображає стан 

енергетичного метаболізму.  Фактор ІІ, що містить 22,9 % загальної 

дисперсії, вказував на важливу роль порушень не лише гонадотропної, але і 

пролактинсинтезуючої функції гіпофізу. Розташування на різних полюсах 

фактору ЛГ та ФСГ відображало важливу роль дисгонадотропінемії в генезі 

захворювання у цього контингенту хворих. До фактору ІІІ, що охоплює        

16,6 % загальної дисперсії, та визначає ступінь  порушення стероїдогенезу, 

увійшли Е2 та Т. 

Факторна модель, запропонована для ВА, що почадась після внших 

порушень менструальної функції, включала в собі 3 фактора і охоплювала 

74,5 % загальної дисперсії. Фактор І включав в собі біля половини (48,0 %) 

загальної дисперсії. Враховуючи високі факторні навантаження  інсуліну та 

ІВТ, та меншу – ІВЕ, можна припустити наявність передумов для розвитку 

гіперандрогенії у пацієнток із ВА ІІІ та участь лептину у стероїдогенезі. До 

фактору ІІ, що містить 14,4 % загальної дисперсії, увійшли ЛГ, ФСГ та ІФР-

1. Даний фактор підкреслює значимість показнику стану енергетичного 

балансу для стану гонадотропної функції гіпофізу. Важливий вплив інсуліну 

на формування цього порушення менструальної функції підкраслює его 

наявність поряд із ПРЛ у складі  фактору ІІІ, що охоплює  12,1% загальної 

дисперсії. 

Таким чином, результати досліджень свідчать про те, що дівчата-

підлітки із ВА, в залежності від дебюту захворювання, мають клінічні 

особливості і розрізняються за залученістю окремих ланок патогенезу у 

виникненні патології. Дебют ВА  у дівчат-підлітків залежить  від 

взаємозвязків гормонів енергетичного метаболізму із гонадотропними та 
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стероїдними гормонами, тобто для кожного клінічного варіанту 

захворювання характерним є свій патерн гормонального забезпечення. 

 Показано, що до ВА з менархе може призводити  затримка 

формування нових і зміцнення існуючих зв'язків у системі гіпофіз-яєчники,  

які повинні відбуватись у цей період розвитку дівчини. ВА, що виникла після 

регулярного менструального циклу, наступає на тлі втрати взаємозв'язків у 

системі гіпофіз-яєчники і зниження естрогенної насиченості організму на тлі 

дефіциту енергоресурсів. ВА, що виникла після інших порушень 

менструальної функції, характеризується змінами спрямованості взаємин у 

системі гіпофіз-яєчники на формування гіперандрогенії. Показано, що 

однією із важливих ланок патогенетичних механізмів виникнення ВА у 

дівчат-підлітків є порушення детермінації розмірів матки з гормонами, ІФР-1 

та показниками кровозабезпечення органу у даного контингенту хворих.  

Добре відомо, що у дорослих жінок порушення менструальної функції 

часто супроводжуються  патологічними змінами вуглеводного та ліпідного 

обміну, котрі нерідко посилюють дію одного на іншого, формуючи «хибне 

коло» [475].  

Результати проведення стандартного глюкозотелорантного тесту 

(СГТТ), що вважають «золотим стандартом» виявлення патології 

вуглеводного обміну,  свідчили про те, що «плаский тип» глікемічної кривої 

мали  40,0 % обстежених із ВА. За даними літератури, такі зміни глікемічної 

кривої можуть бути як наслідок порушення засвоювання вуглеводів [476], 

так і відсутності адекватної реакції β-клітин підшлункової залози у відповідь 

на навантаження глюкозою [410]. 

При визначенні чатоти підвищення глікемії натще  встановлено, що 

рівень глюкози ≥ 5,6 ммоль/л мав місце лише у 2,0% обстежених, рівень 

глюкози ≥ 6,1 ммоль/л не зареесровано ні в однієї хворої.  

Порушення толерантності до вуглеводів, тобто стан, при якому 

концентрація глюкози в крові через 2 години після прийому 75 грамів 

перорального навантаження глюкозою знаходиться в межах (≥ 7,8  ммоль/л) - 
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(<11,1 ммоль/л)) не виявлялося ні в однієї пацієнтки, хоча у дорослих жінок 

із порушеннями менструальної функції частота порушення толерантності до 

вуглеводів складае 20-40% випадків  [477]. 

Нами було проаналізовано величини коефіцієнтів Бодуена, 

Рафальского та Сокольникова та встановлено, що у більшості дівчат-

підлітків із ВА (76%) спостерігалось підвищення коефіцієнту Рафальского, у 

38 % пацієнток було підвищення коефіцієнту Бодуена. Слід відмітити, що 

підвищення коефіцієнту Бодуена частіше мало місце у хворих на ВА І та ВА 

ІІІ, ніж у пацієнток із ВА ІІ, в поодиноких випадках реєструвалось  

підвищення індексу Сокольнікова. Наведені дані свідчать про 

різноманітність проявів порушень вуглеводного обміну при ВА у дівчат-

підлітків. 

Найбільш складним та дискусійним для інтерпретації отриманих даних  

вважаеться пояснення факту впливу інсулінорезистентності (ІР) на 

формування ВА у дівчат-підлітків. Встановлено, що у  хворих із ВА ІІІ 

частота ІР співпадає із аналогічними даними дівчат із ГК незалежно від 

величини ІМТ. Не відрізнялась частота ІР при ожирінні,  надлишковій масі 

тіла або її дефіциті у пацієнток із ВА І, ВА ІІ та дівчат із ГК із відповідним 

ІМТ. Однак, у хворих із ВА І та ВА ІІ із нормальними величинами даного 

індексу, частота ІР була  в 2-3 рази більшою, ніж у дівчат із регулярним 

менструальним циклом з нормальною масою тіла (Pφ < 0,05). Співставлення 

частоти рівнів підвищених індексів вільного тестостерону та вільного 

естрадіолу при наявності або відсутності інсулінорезистентності свідчила 

про те, що ІВТ при синдромі ІР спостерігався вдвічі частіше, ніж при індексі 

НОМА меншим за 3,0 у.о. (68,4% проти 33,3%; Рφ < 0,05), а частота 

підвищення ІВЕ при наявності та відсутності ІР не відрізнялась (36,8% та 

24,4% відповідно). Все це підкреслює  одночасний стимулюючий вплив ІР на 

ІВТ та ІВЕ, котрий у відношенні ІВТ є більш виразливим та свідчить про те, 

що інсулінорезистентність у дівчат-підлітків із ВА набуває патологічного 

характеру. Відсутність фізіологічного характеру ІР у дівчат-підлітків із ВА 
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додатково підкреслюється даними про збільшення рівня тригліцеридів у 

хворих із величиною індексу НОМА, що перебільшує 3,5 у.о. 

При проведенні кореляційного аналізу для встановлення зв’язків ІР із 

гормонально-метаболічними показниками та ІМТ визначені їх особливості в 

залежності від клінічного варіанту захворювання. 

Так, у хворих на ВА І встановлено наявність позитивних кореляційних 

зв’язків середньої щільності із величиною ІМТ (r = 0,45; p < 0,015), рівнями 

ІВТ (r = 0,59;  p < 0,0002 ),  та ПРЛ (r = 0,40 p < 0,0337). Так, у хворих на ВА 

ІІ було зареєстровано  лише наявність позитивного кореляційного зв’язку 

середньої щільності із величиною ІФР-1(r = 0,54; p < 0,045). Найбільше число 

кореляційних зв’язків встановлено у дівчат із ВА ІІІ. Як і при ВА І, 

встановлено наявність позитивних кореляційних зв’язків середньої щільності 

із  рівнями ІВТ (r = 0,45;  p < 0,0273 )  та ПРЛ (r = 0,4 p < 0,0462). Крім того, 

зареєстровано позитивний кореляційний зв’язок високої щільності із  рівнем 

ІВЕ (r = 0,68; p < 0,0009) та негативний кореляційний зв’язок високої 

щільності із  рівнем ССГ (r = 0,68; p < 0,0009). 

Отримані дані щодо  різної  частоти ряду клінічних ознак в залежності 

від наявності або відсутності інсулінорезистентності були використані для 

розробки прогностичних таблиць для визначення груп ризику виникнення 

інсулінорезистентності при різних клінічних варіантах ВА. Встановлено,  що 

для дівчат із ВА І до критеріїв прогнозування інсулінорезистентності 

відносяться такі ознаки, як  вік до 17 років, гірсутизм, підвищені або 

нормальні значення ІМТ, пізне менархе,тривалість, кольпоцитограма із 

переважною більшістю клітин парабазального та базального шарів 

вагінального епітелію. Для дівчат із ВА ІІІ критеріями прогнозування 

інсулінорезистентності  є обвід талії > 80 см, підвищення  ІМТ  та  

відсутність гірсутизму.  

Аналізуючи показники ліпідного спектру крові у хворих на ВА, що 

виникла в період пубертату, слід відзначити, що їх величина залежала не 

лише  від синдрому інсулінорезистентності, але  й величини ІМТ та 
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клінічного варіанту ВА. Показано, що більше третини дівчаток із ВА з 

надмірною масою тіла та ожирінням вже в період пубертату мають 

атерогенну спрямованість ліпідного спектру крові, що може зумовити 

високий ризик розвитку атеросклерозу в ранньому віці, особливо в умовах 

зниження протективної дії жіночих статевих гормонів при порушеннях 

менструальної функції [478]. Підвищений коефіціент атерогенності (КА) 

реєструвався лише у 17,9% дівчат із підвищеним ИМТ із регулярним 

менструальним циклом, в той час як у хворих із ВА із надлишковою масою 

тіла та ожирінням  підвищення КА реєструвалося в два рази частіше - в 

40,0% випадків (Рφ < 0,05). Звертав на себе увагу  позитивні кореляційні 

зв'язок між величиною КА та спііввдношенням обвід талії/зріст (r =  0,26; p <  

0,05). 

Нами запропоновані прогностичні таблиці для визначення контингенту 

груп ризику виникнення атерогенної спрямованості ліпідного спектру крові. 

Встановлено, що прогностичними ознаками є підвищення ІМТ, клінічний 

варіант ВА ІІІ, ранне менархе в анамнезі та тривалість ВА. 

В групі ВА І були встановлені позитивні кореляційні зв'язки між 

величиною ІМТ і рівнем ТГ (r = 0,41,    p = 0,02), рівнем Т і вмістом в крові 

ХСЛПНЩ (r = 0,42, p = 0,01), а також негативний кореляційний зв'язок між 

рівнем ССГ і рівнем ТГ (r = - 0,5, p = 0,003). У дівчат із ВА ІІ кореляційні 

зв'язки між показниками ліпідного обміну з ІМТ та іншими гормонально-

метаболічними показниками виявлені не були. У хворих на ВА ІІ 

спостерігалася більша кількість кореляційних зв'язків між величиною ІМТ і 

рівнями показників ліпідного обміну, ніж при інших клінічних варіантах ВА. 

Так, мали місце позитивні кореляційні зв'язки між величиною ІМТ і рівнем 

ТГ (r = 0,47, p = 0,02), величиною ІМТ і значеннями КА (r = 0,50, p = 0,01) і 

негативний кореляційний зв'язок між величиною ІМТ і рівнем ХС ЛПВЩ (r = 

-0,50, p = 0,01). Крім того, рівень інсуліну корелював з величиною КА (r = 

0,43, p = 0,03).  
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Особливості ліпідного спектру крові та вуглеводного обміну при різних 

клінічних варіантах ВА було підтверджено даними дискримінантного аналізу 

при побудові математичної моделі розподілу об'єктів на 3 класи, де 

одначасно з такими показниками, як коефіцієнт атерогенності, рівень 

тригліцеридів і ХСЛПНЩ, додатково використовували індекс НОМА. 

Побудована модель могла бути описаною двумя дискримінантними 

функціями (ДФ1,  Р = 0,009;  ДФ2, Р = 0,09) і підтверджувала наявність 

міжгрупових розбіжностей показників вуглеводного обміну та ліпідного 

спектру крові  при різних клінічних варіантах ВА. Доведено, що найбільші 

міжгрупові розбіжності характерні для таких показників, як індекс НОМА 

(КДФ1 = 0,5) та КА (КДФ1 = 0,4).  

Поглиблення існуючих уявлень щодо патогенезу ВА у дівчат-підлітків 

дозволило науково обґрунтувати алгоритм призначення негормональної та 

гормональної терапії і запропонувати лікувальні комплекси, спрямовані на 

усунення гормональних порушень. За даними літературних джерел після 

лікування, у тому числі гормонального, відновлення самостійного 

менструального циклу у дівчат із ВА не перевищує 40% [479].  

До і після лікування обстежено  146  дівчат-підлітків, хворих на ВА, які 

було розподілено на основну групу та групу порівняння. Співвідношення 

хворих у цих групах за менструальним віком, ІМТ, характером 

менструального циклу до появи ВА, гормональним статусом, 

ультразвуковими параметрами матки і яєчників не відрізнялись. Основна 

група включала 88 дівчат-підлітків із ВА, яки отримували диференційоване 

лікування згідно визначених клінічних ознак і гормонально-метаболічних 

особливостей розвитку вторинної аменореї.  

Група порівняння   включала 58 дівчат-підлітків із вторинною 

аменореєю, які отримували лікування згідно протоколу (Наказ МОЗ України 

від 15.07.2011 № 417 "Про організацію амбулаторної акушерсько-

гінекологічної допомоги в Україні"). 
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Інтегральну оцінку ефективності лікування проводили за динамікою 

регресії основного клінічного симптому захворювання. Задовільним вважали 

результат лікування, коли у дівчини відмічалась поява менструації, 

незадовільним – збереження ВА. 

Встановлено, що у пацієнток основної групи після лікування в три  

рази зростала  частота нормогонадотропінемії на відміну від хворих із групи 

порівняння. Крім того, частота зниженого рівню Е2  після лікування у дівчат 

із основної групи теж була достовірно нижчою, ніж в групі порівняня (9,54% 

проти 26,8%, Рφ < 0,05) 

Побічних явищ або випадків непереносимості використаних при 

лікуванні засобів не зафіксовано. 

 Регулярні менструації характеризувалися циклом 30,25 ± 3,1 дня і 

тривалістю 4,5 ± 0,6 днів.  

Доведено, що в основній групі  позитивний ефект спостерігався  

частіше, ніж у групі порівняння (69,3%  проти 51,7 %; Рφ < 0,05). В основній 

групі ефективність лікування у дівчат із ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ не відзрізнялась 

і складала 69,3% при ВА І, 71,0% при ВА ІІ та 65,6% при ВА ІІІ. 

При оцінці ефективності лікування величини ВШ склала 2,1 (границі 

95 % ДІ 1,06 -  4,19).  Це свідчить про те, що застосування розробленої 

комплексної терапії підвищує ефективність терапевтичного комплексу в 2 

рази.   

При катамнестичному спостереженні дівчат-підлітків особливу увагу 

приділяли характеру менструальної функції,  стану матки та яєчників та 

нормалізації маси тіла. Нормалізація розмірів яєчників  спостерігалась вже 

через 3 місяці після початку лікування, в той час як розміри матки досягали 

вікових нормативних показників лише через 12 місяців проведення 

лікувальних заходів.  

При оцінці динаміки  величини ІМТ у дівчат-підлітків із ВА 

встановлено, що у більшості хворих на ВА із дефіцитом ІМТ стійка  

нормалізація маси тіла досягалась через рік після початку лікування, в той 
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час як нормалізація підвищеного ІМТ потребувала більш тривалих 

лікувальних заходів  

Встановлено, що самостійний регулярний менструальний цикл 

відновлювався достовірно частіше при проведенні лікувальних заходів 

протягом року, ніж 6 місяців (61,1% проти 40,74%, Рφ < 0,05), що підкреслює 

необхідність тривалого лікування дівчат-підлітків із ВА. Одержані 

результати узгоджувались із  даними літературы про необхідність 

комплексного лікування хворих із порушеннями менструальної функції  

[480]. 

Нами запропоновано таблиці для попереднього прогнозування 

ефективності негормонального лікування, які можуть бути застосовані вже 

на другому рівні надання медичної допомоги. Звертав на себе увагу той факт, 

що ряд ознак, що увійшли до них, одночасно виявлялись і факторами ризику 

виникнення захворювання. 

Такі ознаки, як дисгонадотропінемія,  гірсутизм, розміри матки, рівень 

сексстероїдз’вязуючого глобуліну, порушення менструальної і/або 

репродуктивної функції у матерів увійшли в таблицю для прогнозування 

ефективності ВА І.  Найбільш інформативним з них виявився рівень ССГ. На 

нашу думку це є наслідком того, що цей глобулін  впливає на активність 

статевих гормонів та виконує транспортну функцію, а також  відноситься до 

естромединів – біологічно активних речовин, що сприяють проникненню  

естрадіолу в клітину, що є дуже важливим у зв’язку з можливим порушенням 

рецептивності у хворих із ВА І.  

До прогностичної таблиці для попереднього визначення ефективності 

НГТ ВА ІІ були відібрані такі ознаки, як рівень ЛГ, ФСГ, ІФР-1, стан 

щитоподібної залози за даними УЗД.  Особливо несприятливим є одночасне 

зниження рівнів ЛГ та ФСГ, що є одним з найбільш важких станів – 

гіпогонадотропінемії, який, за даними літератури [272], практично завжди 

потребує гормонального лікування. 



250 

 

До критеріїв прогнозування ефективності НГТ ВА ІІІ відносили рівень 

інсуліну, ступень естрогенної насиченості за даними КЦД, відсутність 

ожиріння та захворювань щитоподібної залози у  родичок  II ступеня 

споріднення по материнській лінії РМФ, а також таки якісні дерматогліфічні 

ознаки, як  дистальне розташування трирадиуса «t» на правій руці та 

візерунок «AU»  на гіпотенарі лівої руки. Слід відмітити, що ці 

дерматогліфічні показники  вважають характерними  для хворих на 

гіперандрогенію. Крім того, їх підвищена частота лише  на одній  руці 

відображає флуктуаційну асиметрію внаслідок ускладнень перинатального 

періоду, що узгоджується з нашими  попередніми даними. 

Відомо, що при використанні прогностичних таблиць, розроблених за 

допомогою системно-інформаційного методу Вальда, для деякої кількості  

хворих існує градація «стан є невизначений».  Нами за допомогою методу 

бінарної логістичної регресії були визначені рівнянні, розрахунок котрих 

дозволяє визначити конкретну величину вірогідності (у відсотках) 

ефективності НГТ.  

Як дані, отримані при визначенні різних ланок патогенетичних 

механізмів виникнення ВА, так і дані щодо критеріїв прогнозування  

ефективності НГТ, свідчили про необхідність застосування комплексної 

терапії, спрямованої перш за все на корекцію порушень гонадатропної 

функції гіпофиза, підвищення естрогенної насиченості організму, 

нормалізації розміров матки. 

У зв’язку зі стійкою гіпоплазією матки або збільшенням розмірів 

яєчників у поєднанні із відновленнями затримки менструації при відміні 

негормональної терапії окремим хворим було призначено диференційовану 

гормональну терапію: при ВА І – естраліол трансдермально, при ВА ІІ – 

препарат, який містить β-естрадіол і дідрогестерон, при ВА ІІІ – препарат, 

який містить 30 мкг етінілестрадіолу та 3 мг дроспіренону, при наявності 

надлишкової маси тіла або ожиріння додатково використовували бігуанід. 

Після закінчення лікування самостійний тривалий, не менш 1 року, 
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менструальний цикл спостерігався у 50 % пацієнток із ВА І, 73,3 % – із ВА ІІ, 

35 % – із ВА ІІІ. Через 4–5 місяців після закінчення лікування затримки 

менструації поновлювались у 30 % дівчат із ВА І. 13,3 % пацієнток із ВА ІІ, а 

через 3-5 місяців – у хворих на ВА ІІІ.Безпоередньо після закінчення 

гормонотерапії затримка менструації поновлювалась у 25 % хворих із ВА І і 

ВА ІІІ, та у 13,3 % – у дівчат із ВА ІІ. Отримані дані підкреслюють 

необхідність тривалої терапії дівчат-підлітків із ВА. 

У зв’язку з тим, що ВА є результатом недостатньої ефективності 

лікування олігоменореї, після тривалого (протягом трьох-чотирьох місяців) 

неефективного негормонального лікування таким хворим, на нашу думку, 

слід проводити індивідуальне прогнозування трансформації олігоменореї до 

ВА за допомогою розроблених прогностичних таблиць з метою 

обґрунтування використання гормональних засобів з профілактичною метою.  

Резистентність ВА до лікування свідчила про необхідність підвищення 

профілактичних заходів щодо її виникнення у контингентів групи ризику, 

визначення котрих вимагали ретельного аналізу чинників ризику виникнення 

захворювання. 

Встановлено, що формування різних клінічних варіантів ВА із 

притаманними їх особливостями патогенетичних механизмів відбувалось на 

тлі дії різноманітних генетичних та середовищних факторів. Доцільно 

зазначити, що при визначенні екзогенних та ендогенних факторів, що діють 

на формування ВА, було виявлено їх різний ступень впливу на різні клінічні 

варіанти захворювання. 

Дані, отримані при проведенні факторного аналізу, свідчили про те, що 

перший фактор, визначенний для ВА І,  відображає вплив генетичних 

чинників, оскільки до нього входять порушення менструальної та 

репродуктивної фукнції у матері. Перший фактор для ВА ІІ та ВА ІІІ, 

навпаки, відображає вплив середовищних факторів. Однак, для ВА ІІІ, він 

більше підкреслював   «перинатальний слід» в дитячій гінекології  [481], а 

для ВА ІІ – вплив факторів «стилю життя». 
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Це співпадає із отриманими нами даними про те, що матері пацієнток із 

ВА І і ВА ІІІ частіше. ніж матері дівчаток з ГК, мали  в анамнезі первинну 

аменорею (15,4% проти 1,0%; Pφ < 0,05), гіпоменструальний синдром (22,2% 

проти 10,8%; Pφ < 0,05) і безпліддя (5,3% проти 1,0%;  Pφ < 0,05),  а частота 

порушень менструальної і репродуктивної функції матерів хворих із ВА ІІ не 

відрізнялась від такової у матерів дівчат із ГК.  Проте, у музичних, 

спортивних та танцювальних секціях займалися більше половини дівчат із 

ВА ІІ (65,0 %) і тільки кожна четверта хвора на ВА ІІІ (27,3 %) й кожна 

десята - з ВА І (9,4%). «Косметичну дієту» дотримувалися 90,0 % хворих на 

ВА ІІ і лише 6,3 % хворих на ВА І і ВА ІІІ. 

Перинатальний анамнез без ускладнень у  хворих на ВА ІІІ відмічався 

рідше, ніж  у дівчат з ГК (47,3% проти 71,6% відповідно, Pφ<0,05), а пологи 

шляхом кесарева розтину – частіше (20,0% проти 7,8% відповідно, Pφ<0,05), 

що знайшло своє відображення в структурі факторної моделі ВА ІІІ. 

Показово, що порушення менструальної функції у матерів дівчаток із ВА 

увійшли не лише в перший фактор моделі для ВА І, а й в структуру другого 

та третього факторів моделей формування ВА ІІІ та ВА ІІ. 

При проведенні клініко-генеалогічного аналізу в  сім’ях дівчат-

підлітків із ВА одним з надзвичайно важливих аспектів було з’ясування 

питання про механізми успадкування порушення менструальної функції. 

Вивчення сімейної агрегації розладів менструальної функції, порушень 

репродуктивної функції та гінекологічної ендокринозалежної патології 

показало, що успадкування цих патологічних ознак серед поколінь 

здійснювалося як ізольовано по материнській лінії, так і ізольовано по 

батьківській  або одночасно по материнській та батьківській лініях. При 

цьому, успадкування розладів менструальної функції вірогідно частіше 

спостерігалось ізольовано по материнській лінії (86,1%), ніж  ізольовано по 

батьківській (5,6%),  або одночасно по материнській та батьківській лініях 

(8,3%). Та ж закономірність виявлялась для успадкування гінекологічної 

ендокринозалежної патології – її успадкування  частіше відбувалось 
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ізольовано по материнській лінії (85,9%), ніж  ізольовано по батьківській 

(1,6%),  або одночасно по материнській та батьківській лініях (12,5%). 

Звертав на себе увагу той факт, що в сім’ях хворих із ВА успадкування 

порушень репродуктивної функції по батьківської лінії  здіснювалось у  

26,0% хворих, що було рідше, ніж по материнській (63,0%), но частіше, ніж 

одночасно по обох лініях (11,0%). 

В  сім’ях пробандів із різними клінічними варіантами ВА було 

виявлено розбіжності, що стосуються ектрагенітальної патології у родичів 

хворих. 

В родоводах дівчат-підлітків із ВА ІІ вказівки на наявність спадкової 

обтяженості  мали місце частіше, ніж в  сім’ях хворих із ВА І та ВА ІІІ по 

захворюванням опорно-рухової системи (43,3% проти 18,5%, Pφ < 0,05) та 

хронічному алкоголізму (23,3% проти 5,8%, Pφ < 0,05) Доведено, що 

зловживання алкоголем викликає дегенеративні зміни в чоловічій статевій 

системі, причому дія алкоголю на сперматогенез стосується як гіпоталамо-

гіпофізарної системи, так і локальною дією на гонади. З урахуванням високої 

частоти хронічного алкоголізму у батьків та дідусів хворих на ВА ІІ (7,0-

8,5%) можна припустити наявність негативного впливу цього фактору на 

розвиток захворювання.  

Частота серцево-судинних хвороб серед родичів першого ступеню 

спорідненості пацієнток із ВА ІІІ була вищою, ніж серед  родичів першого 

ступеню спорідненості дівчаток із ВА І та ВА ІІ (21,9% проти 11,7%, Pφ < 

0,05), а частота ендокринних хвороб (захворювання щитоподібної залози, 

ожиріння, цукровий діабет (ЦД) ІІ типу) - ніж серед  родичів першого 

ступеню спорідненості дівчат із  ВА ІІІ (13,3% проти 5,6% Pφ < 0,05). Висока 

частота порушень ендокринної системи в  сім’ях дівчаток із ВА ІІІ може, на 

наш погляд, обумовлювати й більш високу частоту надлишкової маси тіла та 

ожиріння у хворих з даним клінічним варіантом захворювання. 

Таким чином, отримані нами дані доповнили дослідження щодо 

визначення факторів ризику виникнення патології, проведені раніше в цій 



254 

 

галузі [176] і стали основою для розробки прогностичних таблиць. Особливу 

роль в роз’ясненні ймовірності розвитку ВА при роботі із контингентами 

груп ризику слід відводити індивідуальному підходу із використанням 

генетичних маркерів [233]. 

Унікальні властивості як генетичні маркери, мають дерматогліфічні 

відбитки у зв’язку з такими їх властивостями, як забезпечення простого 

вимірювання, відсутність змін в ознаках дерматогліфіки, що сформувалися, 

при подальшому зростанні і розвитку плода, дитини і дорослої людини; 

включення характеристик, які успадковуються найчастіше, і одночасне 

відображення ефектів статі, раси, мутацій, хромосомних дефектів і 

тератогенних впливів; спроможність відбивати порушення пренательного 

розвитку, навіть при відсутності інших клінічних симптомів цих порушень 

[234]. 

На підставі  комплексного дерматогліфічного аналізу, який передбачав 

вивчення  кількісних та якісних показників, встановлено їх особливості у 

дівчат-підлітків із ВА та з’ясування їх прогностичних можливостей, як 

відміни від значень цих ознак у дівчат із регулярним менструальним циклом.  

На підставі даних дискримінантного аналізу було розроблено 

математичну модель розподілу хворих на 3 групи відповідно до клінічних 

варіантів ВА і виділення ГК. Запропонований розподіл дівчат-підлітків на 4 

групи було описано трьома дискримінантними функціями (ДФ1, Р = 0,0001; 

ДФ 2, Р = 0,006; ДФ3, Р = 0,16).  Оскільки дерматогліфічні показники 

відносяться до  морфогенетичних маркерів, отримані дані підкреслюють 

вклад різноманітних генетичних факторів у формування ВА І, ВА ІІ та ВА ІІІ 

та, з урахуванням генетичної гетерогенності захворювання, додатково 

свідчать про корректність розподілу хворих на групи із вищевказаними 

клінічними варіантами ВА.  

Додатково нами визначено інформативні дерматогліфічні показники, 

що можуть бути використані для індивідуалізації прогнозу виникнення 

різних клінічних варіантів ВА. Було відібрано лише прості для розпізнавання  
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якісні ознаки,  для виявлення котрих не потрібно знімати  дерматогліфічні 

відбитки, що дозволяє широко використовувати їх як клінічні  фенотипові 

ознаки в практиці дитячого гінеколога. 

Комплекс дерматогліфічних ознак для прогнозування розвитку ВА 

після першого епізоду первинної олігоменореї (ВА І) включає в себе 

візерунок «С/В»  на I пальці, візерунок «Lu» на III пальці, візерунок «Lu» на 

IV пальці, візерунок «W» на V пальці, закінчення головної долонної лінії в 

полі 2, візерунок «iD» на IV міжпальцевій подушечці на лівій руці та 

закінчення головної долонної лінії А у 5` полі, головної долонної лінії В у 

полі 5``, візерунок «Аu/Аc» на гіпотенарі, візерунок «L» на III міжпальцевій 

подушечці на правій руці.  

Зовсім інші ознаки були включені до комплексу для прогнозування ВА, 

що може виникнути як наслідок  первинного епізоду вторинної олігоменореї 

(ВА ІІ). Це візерунок «Аu/Аc» на гіпотенарі, закінчення головної долонної 

лінії А у полі 4, наявність будь-яких візерунків на IV міжпальцевій 

подушечці на лівій руці та візерунок «С/В» на І пальці, закінчення головної 

долонної лінії А у полі 5`, закінчення головної долонної лінії В у поле 5`` на  

правій руці. Звертає на себе увагу факт, що такі ознаки, як закінчення 

головної долонної лінії А у полі 5` та закінчення головної долонної лінії В у 

поле 5`` на  правій руці включені до прогнозування виникнення ВА як після 

першого епізоду первинної, так і вторинної олігоменореї. 

На жаль, велика кількість  дівчат-підлітків звертаються до лікаря вже 

після тривалого існування первинної або вторинної олігоменореї, або після 

тривалої затримки менструації після пубертатної маткової кровотечі. Надати 

індивідуальний прогноз розвитку ВА у таких хворих можливо за допомогою 

дерматогліфічного комплексу, що включає в собі візерунок «Lu» на ІІ пальці, 

наявність будь-яких візерунків на ІІІ міжпальцевій подушечці на лівій руці, 

закінчення головної долонної лінії D у полі 7, наявність будь-яких візерунків 

на ІІІ міжпальцевій подушечці та візерунок «l» на IV міжпальцевій 

подушечці на правій руці.   
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Відібрані дерматогліфічні комплекси можна використовувати і у 

контингентів груп ризику для обґрунтування необхідності регулярного 

обстеження у дитячого гінеколога. 

З’ясування питання про розподіл генетичних ознак в сім’ях дівчат-

підлітків із ВА дозволило встановити випадки сімейного накопичення 

прогностичних дерматогліфічних ознак, що свідчить про важливу роль 

генетичних факторів в розвитку ВА. Аналізуючи розподіл дерматогліфічних 

ознак в ядерних сім’ях, встановили, що у пробандів із ВА визначено більшу 

схожість  в ознаках дерматогліфіки з матерями, ніж з батьками. 

При дослідженні візерункового фенотипу пальців у дівчат із ВА та їх 

батьків надзвичайно важливим, на наш погляд, з’явилося визначення 

схожості в ознаках дерматогліфіки у членів ядерних сімей на основі 

виділення відносної кількості ідентичних фенотипів у представників двох 

поколінь. Встановлено, що прогностичні дерматогліфічні ознаки щодо 

формування ВА,  зустрічались не лише у матерів або батьків, а в  ряді 

випадків  - одночасно у обох батьків. Це додатково підкреслює можливість 

успадкування схильності до ВА не лише по материнській, а й по батьківській 

лінії, яке було встановлено за даними клініко-генеалогічного аналізу. 

Відомо, що одним з маркерів зниження адаптаційних можливостей 

організму є наявність флуктуаційної асиметрії (ФА) дерматогліфічних 

показників. Встановлено, що у дівчат з ВА такі ознаки флуктуаційної 

асиметрії, як абсолютне значення різниці між загальним гребеневим 

рахунком TRC на правій і лівій руці (|П-Л|) та коефіцієнт ФА значно 

перевищували аналогічні у дівчат з ГП. При цьому, коефіцієнт ФА був 

підвищеним у 24 % обстежених с ВА, а  показник  (|П-Л|) - у 64 % дівчат з 

ВА. Згідно з величиною ОШ, розрахованого для підвищення показника   (| П-

Л|), яка дорівнювала 3,6, наявність у дівчини збільшення показника 

флуктуаційної асиметрії (|П-Л|) збільшує вірогідність виникнення ВА в 

період пубертату, тому її наявність можна розглядати як фактор ризику 

виникнення ВА, а при наявності у дівчини  ВА – включати в терапевтичний 
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комплекс лікарські засоби, дія котрих спрямована на підвищення 

адаптаційних можливостей організму. 

До генетичних маркерів порушень процесів репарації відносять такий 

генетичний показник, як частота хромосомних аберацій. Встановлено, що    

96 % дівчаток із ВА мали різні хромосомні порушення, загальна частота 

хромосомних порушень у них склала 8,37%, що в 4,6 разів перевищувало 

аналогічний показник у дівчат із ГП (1,81%). У  49 хворих з ВА був 

встановлений жіночий каріотип 46, ХХ, і в однієї дівчинки  -  каріотип       

mos 45X [5] / 46, XX [95]. Порушення хромосомного типу мали місце  у 

92,0% пацієнток, хроматідного типу  - у 84,0% дівчаток з ВА,  геномного 

типу - у 52,0% хворих. Поодинокі фрагменти виявлялись у 80% хворих із ВА, 

парні фрагменти – у 76%, поліплоїдії – у 52% пацієнток, передчасне 

розходження центромер – у 39%, розриви по центромірі – у 24 обстежених 

дівчаток із ВА. Слід відмітити, що в нашому дослідженні мозаіїцизм 

реєструвався значно рідше у порівнянні із даними зарубіжних вчених  [482]. 

Встановлено, що  при ВА тривалістю 6 місяців частота розривів по 

центромері була в три рази меншою, ніж при більш тривалих затримках 

менструації (17,4% проти 43,8%; Pφ < 0,05). Частота розривів по центромері 

у пацієнток із ВА ІІІ майже в три рази перевищувала таку у хворих із ВА І та 

ВА ІІ (32,2% проти 10,5%; Pφ < 0,05). Рівень ХА, що перевищує в три рази і 

більше аналогічний показник у дівчат із ГК, при ВА ІІ спостерігався 

достовірно частіше, ніж при ВА І (93,8% і 55,0% відповідно, Рφ <0,05) і при 

ВА ІІІ (93,8% і 71,4% відповідно, Рφ <0,05). Не менш важливим є й 

визначення зв'язку між частотою передчасного розходження центромер і 

рівнем естрадіолу в сироватці крові. Виявлено, що при гіпоестрогенії його 

частота в три рази вища, ніж при нормальному і підвищеному рівні 

естрадіолу в сироватці крові (66,7% проти 26,1%; Pφ < 0,05).  

Виявлення високої частоти хромосомних аберацій додатково 

обґрунтовує включення в терапевтичний комплекс фолієвої кислоти, 
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призначення якої, за даними літератури [483], суттєво знижує кількість 

хромосомних аберацій.  

На підставі отриманих нами даних встановлено, що найбільш 

інформативними факторами ризику розвитку ВА в період пубертату, які 

можуть бути включені в прогностичну таблицю) є особливості 

менструального і репродуктивного анамнезу у матері дівчинки (пізне 

менархе, наявність олігоменореї або вторинної аменореї, пологи у віці до 20 

років, загрозу переривання вагітності, пологи шляхом кесареву розтину). Це 

свідчить про необхідність залучати до профілактичної роботи акушерів-

гінекологів з метою інформування таких жінок про необхідність суворого 

контролю за станом менструального циклу дочки і своєчасного 

профілактичного огляду дитячим гінекологом.   

Крім того, ризик формування ВА підвищують наявність у дівчинки 

пізнього менархе, гірсутизму, дефіциту маси тіла, що підкреслює важливу 

роль  спільної роботи дитячого гінеколога, дитячого ендокринолога, педіатра 

та сімейного лікаря у виявленні дівчаток з цими  патологічними ознаками. У 

зв’язку із тим, що у дівчаток-підлітків із ВА частіше, ніж в популяції, 

зустрічаються неврологічні захворювання, лор-патологія, зміни в стані 

щитоподібної залози, одним з напрямком профілактики розвитку ВА можна 

вважати своєчасне лікування екстрагенітальної патології у вказаних раніше 

контингентів груп ризику ВА.  

Отримані дані клініко-генеалогічного аналізу свідчать про те, що 

підвищити вірогідність виникнення ВА можуть ряд генетичних факторів - 

наявність порушень менструальної та репродуктивної функції у родичів не 

лише першого, а й другого ступеню спорідненості, а також  середовищні -   

перенесені дитячі інфекційні захворювання, схуднення за короткий строк, 

дотримання низькокалорійної дієти, надмірна рухова активність.  

Узагальнюючи отримані результати слід підкреслити, що комплексне 

дослідження, проведене у дівчат-підлітків із ВА та членів ядерних сімей, 

дозволило розширити уявлення про клініко-генетичні аспекти ВА, 
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особливості патогенетичних механизмів, визначити підходи до призначення 

негормональної терапії та розробити критерії формування груп ризику 

розвитку захворювання. Нами проведено теоретичне узагальнення і нове 

вирішення наукової проблеми ВА, яке вивляється в створені концепціі щодо 

існування трьох клінічних варіантів  гіпоталамо-гіпофізарної ВА у дівчат-

підлітків ( ВА, що виникла після  менархе, ВА після тривалого регулярного 

менструального циклу та  ВА після інших порушень менструальної функції), 

що виникають внаслідок різних ендогенних та екзогенних факторів.  Клінічні 

особливості   обумовлені неоднаковими патогенетичними змінами, серед 

яких найважливішими, наряду з порушеннями  гонадотропної, 

пролактинсинтезуючої функції гіпофіза та стероїдогенезу - можливість матки 

відповідати на гормональні стимули, порушення кровозабезпечення органів 

малого таза та метаболічні розбіжності.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



260 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. Вторинна аменорея у підлітковому віці, частота якої за останні роки 

зросла вдвічі та сягае 2 %, є тяжкою формою розладів менструальної функції 

із високою резистентністю до лікування. Це створює високий ризик 

виникнення іншої гінекологічної патології та зниження репродуктивного 

потенціалу в майбутньому, потребує з’ясування особливостей 

патогенетичних механізмів розвитку захворювання в періоді пубертату та 

диктує необхідність пошуку нових патогенетично обґрунтованих найбільш 

фізіологічних для підлітків лікувальних заходів та розробки нових підходів 

до профілактики. 

2. Встановлено, що вторинній аменореї у дівчат-підлітків притаманні 

три клінічних варіанта: аменорея, що настала відразу після менархе (48,7 %); 

аменорея, що почалась після тривалого регулярного менструального циклу 

(17,8 %) та аменорея, що виникла після інших порушень менструальної 

функції (33,5 %), для кожної з яких характерні свої патогенетичні механізми 

розвитку та гормонально-метаболічний профіль. 

3. Встановлені особливості гормонального статусу у дівчат-підлтків із 

різними клінічними варіантами захворювання, що характеризуються 

різноспрямованістю змін функціонального стану системи гіпоталамус-

гіпофіз-яєчники-органи-мішені. ВА з менархе виникає на тлі відсутності 

формування нових та зміцнення існуючих зв’язків у системі гіпофіз-яєчники. 

До ВА, що виникає після регулярного менструального циклу, призводить 

втрата взаємозв’язків у системі гіпофіз-яєчники із зниженням естрогенової 

насиченості та дефіциту енергоресурсів. ВА, що виникає після інших 

порушень менструальної функції, настає в результаті порушення 

взаємовідносин в системі гіпофіз-яєчники та інсулін-яєчники із формуванням 

гіперандрогенії. 

4. Вторинна аменорея, що мала місце з менархе, характеризується 

дисгонадотропінемією із превалюванням рівня ЛГ над рівнем ФСГ (74 %), 
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помірною гіперінсулінемією (20,8 %) та гіпоестрогенією у третини хворих на 

фоні нормальних концентрацій тестостерону в крові у 73 % пацієнток, що 

свідчить про те, що порушення менструальної функції вже з менархе є 

патологічним станом та потребує проведення ранньої медикаментозної 

корекції. 

5. Вторинна аменорея, що розвинулась після тривалого регулярного 

менструального циклу, характеризується дисгонадотропінемією із 

превалюванням рівня ФСГ над рівнем ЛГа гіпоестрогенією у третини хворих 

на фоні зниження концентрацій лептину у 60 % та ІФР-1 у 52,9 % пацієнток, 

що свідчить про пригнічення гормонопродукуючої функції ендокринної 

системи та енергозабезпечення жіночого організму в період пубертату. 

6. Для ВА, що настала після інших порушень менструального циклу, 

характерним є превалювання рівня ЛГ над рівнем ФСГ (81,0 %) на фоні 

низьких концентрацій ССГ у 38,2 % дівчат, підвищення рівня інсуліну у 

17,4 % хворих та підвищення рівню тестостерону (37,9 %) і його вільної 

фракції (58,8 %), появою клінічних проявів гіперандрогенії та початку 

формування СПКЯ. 

7. Вперше встановлено, що серед основних патогенетичних 

механізмів ВА вагомими є порушення маткової та яєчникової гемодинаміки, 

які реєструються у 66,7 % пацієнток незалежно від клінічного варіанту 

захворювання. Інформативними діагностичними маркерами гемодінамічних 

порушень є зниження систолічної швидкості кровотоку в маткової артерії 

(І = 0,89), підвищення пульсаційного індексу для правої яєчникової артерії 

(І = 0,58), підвищення пульсаційного індексу для лівої яєчникової артерії 

(І = 0,3). 

8. Встановлені особливості вуглеводного та ліпідного обміну у хворих 

з ВА в залежності від клінічного варіанту, які полягають у порушенні 

активності інсулярного апарату, про що свідчить зміна частоти «плаского» 

типу глікемічної кривої, підвищення коефеціенту Рафальского (76 %) та 

коєфіціенту Бодуєна, частоти інсулінорезистентності. Висока частота 
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инсулінорезистентності (до 70 % за умов підвищеного ІМТ), достовірне 

збільшення ІВТ (68,4 %) та рівня тригліцеридів на фоні збільшення індексу 

НОМА більше 3,5 у.о. свідчать про те, що інсулінорезистентність при ВА у 

підлітковому віці набуває патологічного характеру і потребує 

медикаментозної корекції. 

9. Встановлено, що більше третини дівчаток із ВА на фоні надмірної 

маси тіла та ожиріння вже з пубертатного періоду мають атерогенну 

спрямованість ліпідного спектра крові, що може зумовити високий ризик 

розвитку атеросклерозу в ранньому віці за умов зниження протективного дії 

жіночих статевих гормонів при порушеннях менструальної функції. 

10. Вперше при проведенні клініко-генеалогічного та 

дерматогліфічного аналізу отримані дані щодо можливості успадкування 

прогностичних ознак виникнення вторинної аменореї не лише по 

материнській, але й по батьківській та обох лініях спорідненості. 

Встановлено значну частоту високого рівня хромосомних аберацій (у 93,8 % 

пацієнток із ВА після регулярного менструального циклу, у 71,4 % дівчат із 

ВА, що почалась після інших порушень менструальної функції та у 55,1 % 

пацієнток із ВА з менархе), які є значущим фактором ризику репродуктивних 

порушень в майбутньому. 

11. Обгрунтована і впроваджена система лікувально-профілактичних 

заходів для дівчат-підлітків із ВА на основі розроблених прогностичних 

моделей формування захворювання із застосуванням клініко-генеалогічних 

даних та дерматогліфічних ознак із найбільшою відтворюваністю (78 %) та 

прогностичною цінністю, 

12. Вдосконалені комплекси негормональної терапії, спрямовані на 

корекцію порушень гонадотропної функції гіпофізу та стероїдогенезу, 

покращення гемодинаміки матки та яєчників, оптимізацію енергетичних 

потреб організму та корекції метаболічних порушень є високоефективними, 

оскільки дали змогу підвищити ефективність лікування ВА до 69,3 %. 

Виділені прогностичні ознаки щодо ефективності негормональної терапії 
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дозволяють оптимізувати тактику лікування, що сприяє збереженню 

репродуктивного потенціалу пацієнток із ВА. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1.  У дівчат-підлітків діагностика вторинної аменореї повинна бути 

комплексною і включати оцінку клініко-анамнестичних, антропометричних 

даних (у тому числі визначенні співвідношення обвід таліі/обвід стегон та 

співвідношення талія/зріст), вираженості гірсутного числа за шкалою 

Ферімана-Галвея, результатів динамічного кольпоцитологічного 

дослідження, УЗД матки та яєчників, стану кровотоку в матковій та 

яєчникових артеріях за даними допплерометриєю, визначення гормонально-

метаболічних показників. 

2.  З метою раннього індивідуального вибору методу лікування ВА 

доцільно використовувати розроблені прогностичні таблиці ефективності 

негормональної терапії. Досягнення прогностичного порогу (+13) свідчить 

про позитивний прогноз, а (-13) – про умовно негативний прогноз і 

необхідність призначення гормональної терапії. 

Статистично значущими параметрами для позитивного прогнозу 

використання негормональної терапії у дівчат-підлітків із ВА І є відсутність 

дісгонадотропінемії, нормальні розміри матки, нормальний рівень 

сексстероїдз’вязуючого глобуліну, відсутність порушень менструальної і/або 

репродуктивної функції у матері дівчини. 

Прогностично сприятливими ознаками у відношенні ефективності НГТ 

у хворих із ВА ІІ є нормальний або підвищеній рівень ЛГ та ФСГ, відсутність 

змін щитоподібної залози при проведенні ультразвукового дослідження, 

нормальний або підвищений рівень ІФР-1. 

До критеріїв ефективності НГТ у дівчат-підлітків з ВА ІІІ відносяться 

нормальний рівень інсуліну, нормальна естрогенна насиченість за даними 

кольпоцитологічного дослідження, відсутність у родичок II ступеня 

споріднення по материнській лінії розладів менструальної функції, ожиріння 

та захворювань щитоподібної залози, а також таки дерматогліфічні ознаки, як 

дистальне розташування трирадиуса «t» на правій руці та візерунок « AU» на 
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гипотенарі левої руки. 

Для додаткового визначення індивідуальної вірогідності ефективності 

НГТ рекомендується використання, особливо при невизначеному ефекті 

після застосування прогностичних таблиць, прогностичних моделей на 

підставі розрахованих рівнянь за методом бінарної логістичної регресії. 

4.  Дівчатам-підліткам із ВА з позитивним прогнозом за даними 

прогностичних таблиць та прогностичних моделей рекомендовано 

лікувальний комплекс, що включає призначення комплексної терапії: 

- Vitamin E (альфатокоферолу ацетат 200 ЕД, який застосовують шляхом 

фонофорезу на низ живота № 10); 

- Acidi folici 0,001 мг 3 рази на добу протягом 14 діб; 

- Natrii adеnosintriphosphatum 1 % – 1,0 мл 1 раз на добу протягом 10 діб; 

або Thiotriazolinum 25 мг 2,0 мл внутрішньом’язово 1 раз на добу 

протягом 10 діб; 

- Препарат гомеопатичний, який містить Agnus castus, Pulsatilla DЗ, 

Rosmarini officianlis D2, Apis mellifica DЗ 2 таблетці 3 рази на добу 

протягом 3 місяців; 

- Acidi glutaminici 0,25 мг рази на добу протягом 14 діб; 

- Sрironolactonum 25 мг 2 рази на добу протягом 10 діб з 2 повторними 

курсами з 16-го дня менструального циклу; 

- та диференційовані лікувальні комплекси з урахуванням визначених 

нами трьох клінічних варіанта ВА, які виникають внаслідок 

особливостей порушень окремих ланок патогенезу під дією різних 

екзогенних та ендогенних факторів. 

Хворим на ВА ІІ обов’язково проводять психологічну корекцію, 

спрямовану на прийняття вікових змін маси тіла, та призначають дієту із 

достатнім енергетичним забезпеченням організму. 

Пацієнткам із ВА ІІІ при наявності метаболічних порушень проводять 

корекцію,застосовуючи метформін (500 мг 3 рази на добу протягом 3 місяців) 

для лікування інсулінорезистентності та атерогенної спрямованості ліпідного 
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спектру крові. 

5.  Для визначення груп ризику формування інсулінорезистентності та 

атерогенної спрямованості ліпідного спектру крові доцільно 

використовувати прогностичні таблиці, яки за допомогою клінічних 

показників надають змогу прогнозувати наявність метаболічних порушень у 

дівчат із ВА з менархе та у хворих із ВА, що настала після інших порушень 

менструального циклу. 

6.  На підставі отриманих даних встановлено, що найбільш 

інформативними факторами ризику розвитку ВА в період пубертату є 

особливості менструального і репродуктивного анамнезу у матері дівчинки 

(пізнє менархе, наявність олигоменореи або вторинної аменореї, пологи у 

віці до 20 років). Крім того, ризик формування ВА підвищують наявність у 

дівчинки пізнього менархе, гірсутизму, відхилень маси тіла від нормативних 

показників, вказівок на обтяжений перинатальний анамнез. Для визначення 

індивідуального ризику формування вторинної аменореї запропоновано 

алгоритм, що дозволяє прогнозувати її виникнення на доклінічному етапі і 

забезпечити своєчасне проведення відповідних лікувально-профілактичних 

заходів. Профілактика виникнення вторинної аменореї повинна проводитись 

при участі педіатрів, сімейних лікарів, дитячих ендокринологів, акушерів-

гінекологів. Доцільно включити до програми кафедр акушерства і 

гінекології, педіатрії, ендокринології алгоритм прогнозування формування 

вторинної аменореї. 

7.  Додатковими морфогенетичними ознаками, що свідчать про 

можливість переходу первинної або вторинної олігоменореї до вторинної 

аменореї є дерматокомплекси, включені до складу прогностичних таблиць. 

Дівчатам-підліткам із зазначеними порушеннями менструальної функції, що 

набрали при використанні прогностичних таблиць суму балів (+13) та вище, 

необхідно при неефективній негормональній терапії протягом двох-трьох 

місяців призначати гормональні засоби з метою профілактики вторинної 

аменореї. 
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