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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Збереження репродуктивного потенціалу дівчат-

підлітків є одним з найбільш важливих та соціально значущих завдань 

медичної науки та сучасного суспільства в цілому, оскільки саме від них буде 

залежати не тільки поліпшення демографічної ситуації в країні, а й стан 

здоров’я майбутніх поколінь, їх фізичні та інтелектуальні можливості. Ця 

проблема останнім часом набула особливого значення у зв’язку з високою 

частотою безплідних шлюбів, зростанням поширеності гінекологічних 

захворювань та акушерської патології серед жінок фертильного віку (Rosetta L 

2009; С.О.Левенець та співавт., 2010; І.Б.Вовк, 2011; Ю.П.Вдовиченко, 2011).  

Результати значної кількості проспективних і ретроспективних 

досліджень довели, що порушення функціонування репродуктивної системи в 

фертильному віці (безпліддя, загроза переривання вагітності, передчасні 

пологи, гіпоксія плоду і дистрес-синдром новонароджених та ін.) дуже часто є 

наслідком патологічного перебігу пубертату, в тому числі порушень 

менструальної функції  у дівчат-підлітків (В.Є. Радзинський, 2010; 

Б.М. Венцківський із співавт., 2012; О.В. Уварова, 2015). Переважно саме у 

період пубертату йде інтенсивне статеве диференціювання, яке  обумовлене 

впливом залоз внутрішньої секреції, підвищенням активності гіпофізарно-

гонадних і гіпофізарно-наднирникових взаємовідносин, зростом, розвитком і 

становленням статевої системи.   

 В останні роки в Україні, як і в більшості розвинутих країн світу, 

відмічається поступове збільшення частоти порушень менструальної функції 

серед дівчат-підлітків (О.А. Андрієць, 2008; М.М. Коренєв, 2008; 

Т.Ф. Татарчук, 2011; О.П. Гнатко, 2015).  

 Згідно з останніми даними, у більшості здорових дівчат перші 

менструації з’являються між 12 – 14  роками і майже у 50-70 % з них відразу 

слідом за менархе встановлюється регулярний менструальний цикл і до кінця 

першого року після менархе абсолютна більшість вже повинна мати 
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регулярний менструальний цикл. Збій у становленні ритмічності менструацій 

провокують різноманітні екзо- і ендогенні чинники (хронічна соматична 

патологія, учбові перевантаження, антропогенні фактори оточуючого 

середовища, особливо техногенне забруднення і вплив радіонуклідів та ін.), 

поширеність яких в сучасних умовах постійно зростає. Важливу роль у 

формуванні функції репродуктивної системи також відіграє спадковість.   

  За результатами  багаторічних досліджень, що  проводились у 

відділенні гінекології ДУ “Інститут охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН 

України”, розлади менструальної функції у дівчат найчастіше виникають у 

перший рік після менархе. Найбільш частим варіантом порушень 

менструальної функції є первинна олігоменорея, поширеність якої за останні 

30 років збільшилася майже в 2 рази (В.Ф. Коколіна, 2006; С.О. Левенець, 

2010). В МКБ Х-го перегляду первинну олігоменорею виділено як окрему 

нозологічну одиницю     (N 91.3) ‒ мізерні або рідкісні менструації з початку їх 

появи.  

 Вивчення чинників ризику виникнення порушень менструальної функції 

широко висвітлено у сучасних літературних джерелах  (О.І. Мальцева та 

співавт., 2008; Lambert-Messerlian G, 2011; Pinola P, 2012; Nur Azurah AG et al, 

2013), але  аналізу, які з них  відіграють провідну роль у формуванні саме 

первинної олігоменореї, і досі не проведено. Відсутні данні  про провідні 

етіологічні чинники  та найбільш типові патогенетичні механізми первинної 

олігоменореї.  

 На сьогодні відомо, що порушення менструальної функції у підлітків 

найчастіше мають центральний ґенез: внаслідок  порушення гонадотропної 

функції гіпоталамо-гіпофізарного комплексу або підвищення пролактину у 

крові; у іншої частини дівчат ‒ внаслідок гіперандрогенії яєчникового чи 

надниркового походження. В останній час все частіше з’являються роботи, 

присвячені визначенню ролі мутації генів-рецепторів гонадотропін-рилізінг-

гормонів і лептину як причини порушень менструальної функції (Bry – 

Gauillard H., 2010, Israel D., 2010).  
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 Слід відзначити, що питанням динамічного спостереження за дівчатами-

підлітками з первинною олігоменореєю присвячені лише поодинокі роботи 

(Ю.С. Паращук, 2009; І.О. Тучкіна, 2010; С.О. Левенець, 2012; Чеботарьова 

Ю.Ю. та співавт., 2015). На сьогодні відсутні найбільш інформативні 

прогностичні критерії щодо виникнення первинної олігоменореї у дівчат та 

немає  комплексної системи лікувально-профілактичних заходів, спрямованих 

на своєчасну корекцію порушень репродуктивного здоров’я підлітків. 

Мета дослідження. Підвищити ефективність лікування  дівчат-підлітків 

із первинною олігоменореєю на основі визначення факторів ризику, клінічних, 

гормональних і метаболічних особливостей шляхом розробки науково-

обгрунтованих лікувально-профілактичних заходів.  

Реалізація поставленої мети здійснювалась шляхом вирішення 

наступних завдань: 

1. Дати клінічну характеристику дівчат-підлітків із первинною 

олігоменореєю в залежності від тривалості захворювання. 

2. Встановити основні фактори ризику розвитку первинної 

олігоменореї на основі аналізу характеру анамнестичних і клінічних 

показників перебігу захворювання. 

3. Оцінити функціональний стан гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової 

системи у дівчат із первинною олігоменореєю.  

4. Вивчити особливості метаболічного стану підлітків із первинною 

олігоменореєю. 

5. На підставі отриманих даних обґрунтувати, розробити й оцінити 

ефективність лікувально-профілактичних заходів у дівчат-підлітків із 

первинною олігоменореєю. 

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

 Дисертаційна робота виконувалась в межах науково-дослідницьких 

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

«З’ясувати патогенетичні механізми розладів менструальної функції, що 

виникли в перший рік її становлення, та їх вплив на подальше функціонування 
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жіночої статевої системи» (номер державної реєстрації 0113U001066) та 

«Вдосконалити  методи  лікування дівчаток-підлітків із  гіпоменструальним 

синдромом» (номер державної реєстрації 0116U003035). 

Об’єкт дослідження: порушення менструальної функції у дівчат-

підлітків за типом первинної олігоменореї. 

Предмет дослідження: функціональний стан органів репродуктивної 

системи, показники гормонально-метаболічного стану. 

Методи дослідження: клініко-анамнестичні, ехографічні, біохімічні 

(рівні глюкози, загального холестерину, холестерину ліпопротеїдів високої та 

низької щільності, тригліцеридів у сироватці крові), імуноферментні (рівні 

лютеїнизуючого і фолікулостимулюючого гормонів, пролактину, естрадіолу, 

тестостерону, прогестерону, дегідроепіандростерона сульфату, інсуліну в 

сироватці крові), генеалогічні та математично-статистичні. 

Наукова новизна отриманих результатів. Вперше на основі 

комплексного обстеження дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю 

встановлено, що основними патогенетичними ланками розвитку первинної 

олігоменореї є порушення взаємовідносин гонадотропних та статевих 

гормонів із переважанням дисгонадотропінемії, що проявляється підвищеними 

рівнями лютеїнизуючого гормону на тлі нормальних або знижених 

концентрацій фолікулостимулюючого гормону, низькою естрогенною 

насиченістю та підвищенням рівнів тестостерону. Доведено, що у більшості 

дівчат-підлітків із первиною олігоменореєю розвивається 

інсулінорезистентність вже з початку захворювання, а із збільшенням 

тривалості даної патології зростає частота атерогенної спрямованості 

ліпідного спектру крові. Встановлено, що при тривалості первинної 

олігоменореї протягом 2 років і більше збільшується частота клініко-

гормональних ознак, характерних для синдрому полікістозних яєчників, що 

формується, та обґрунтована необхідність проведення лікувальних заходів.  

Практичне значення одержаних результатів. Визначено найбільш 

інформативні прогностичні критерії щодо виникнення первинної олігоменореї, 
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на підставі чого можливо формування груп ризику, в яких необхідно 

проведення первинної профілактики. Запропоновано удосконалений комплекс 

негормональної терапії, спрямований на усунення гормонально-метаболічних 

порушень. 

Впроваджено в практику медичних закладів практичного та науково-

дослідницького профілю м. Харкова та областей України (Харківської 

Київської, Запорізької, Дніпропетровської, Вінницької, Одеської, Львівської, 

Чернівецької, Сумської, Полтавської). Методика визначення груп ризику 

захворювання в періоді пубертату «Чинники ризику формування розладів 

менструальної функції на першому році після менархе», інформаційний лист 

(2014). Основні наукові і практичні положення включено в навчальний процес 

кафедри перинатології, акушерства та гінекології Харківської медичної 

академії післядипломної освіти. 

Особистий внесок здобувача. Автору належить аналіз даних 

вітчизняної та зарубіжної літератури за останні 25 років, Інтернет-ресурсів. 

Особисто дисертант виконала клінічне обстеження хворих із первинною 

олігоменореєю та дівчат із групи порівняння, спостереження за хворими в 

катамнезі, аналізувала отримані лабораторні показники, здійснювала 

клінічний догляд за хворими і перебігом лікування, виконувала генеалогічний 

аналіз пацієнток із первинною олігоменореєю. Автором самостійно 

сформовано комп’ютерну базу даних, підготовлено матеріали до 

математичних розрахунків, проведено статистичну обробку результатів, 

інтерпретацію та теоретичне обґрунтування результатів дослідження, 

розроблено критерії прогнозу формування патології, проведено апробацію 

отриманих результатів.  

При використанні багатомірного статистичного аналізу автором 

особисто створено факторні моделі взаємозв’язків між гормональними та 

метаболічними показниками при первинній олігоменореї, проведено 

впровадження результатів дослідження в практику в узгодженні з основними 

положеннями та висновками дисертації.  
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Апробація результатів дослідження. Основні положення дисертаційної 

роботи було викладено на науково-практичній конференції з міжнародною 

участю «Актуальні питання фізіології, патології та організації медичного 

забезпечення дітей шкільного віку та підлітків» (Харків, 2013), науково-

практичній конференції з міжнародною участю «Якість і безпека медичної 

допомоги новонародженим: питання, реальність і стратегія розвитку» 

(Полтава, 2013), науковому симпозіумі «Фізіологія і патологія становлення  

репродуктивної системи» (Харків, 2013), ХІІ науково-практичних 

конференціях  з міжнародною участю «Ендокринна патологія у віковому 

аспекті» (Харків, 2013, 2014),  науково-практичних конференціях з 

міжнародною участю «Нові медичні технології в педіатрії та сімейній 

медицині» (Одеса, 2014, 2015), Пленумах акушерів-гінекологів України (Київ, 

2014; 2015), науково-практичній конференції з міжнародною участю 

«Актуальні питання репродуктивного здоровʼя молоді. Ендокринологічні 

аспекти» (Київ, 2015), на конференціях молодих вчених «Наукові досягнення 

молодих вчених» (Харків, 2013, 2014, 2015), науково-практичній конференції з 

міжнародною участю «Досягнення та перспективи експериментальної і 

клінічної ендокринології (Пʼятнадцяті Данилевські читання)» (Харків, 2016), 

Всеукраїнській науково-практичній конференції «Профілактика, діагностика 

та лікування в практиці сімейного лікаря» (Харків, 2016), науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Актуальні питання  сучасного 

акушерства» (Тернопіль, 2016), IІ научно-практической конференции с 

международным участием «Национальный и международный опыт охраны 

репродуктивного здоровья детей и подростков» (Москва, 2016). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковано 20 наукових праць: 

7 статей (5 самостійних і 2 у співавторстві), з них 6 у фахових виданнях, 

рекомендованих ДАК МОН України і які  входять до міжнародних 

наукометричних видань; 13 робіт (1 у дальньому зарубіжжі) у наукових 

збірниках, матеріалах і тезах конференцій, конгресів та з’їздів. Отримано 1 

авторське свідоцтво, 1 інновація, 1 інформаційний лист.
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РОЗДІЛ І 

ЕТІОЛОГІЯ, ПАТОГЕНЕЗ І ЛІКУВАННЯ ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ ІЗ 

ОЛІГОМЕНОРЕЄЮ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

1.1. Етіологія і патогенез олігоменореї у підлітків 

 

Становлення функції жіночої статевої системи − складний, 

багатоступінчастий, генетично детермінований процес, у результаті якого 

організм досягає біологічної зрілості, здатності до репродукції  [1, 2]. 

Репродуктивна система організму жінки контролюється організаційно 

складною нейроендокринною системою, надійність функціонування якої 

забезпечується суворо запрограмованою взаємодією позарепродуктивних 

органів ‒ гіпоталамус, гіпофіз і репродуктивних ‒ яєчники, органи-мішені 

(матка, маткові труби, піхва) [3]. Кора головного мозку та екстрагіпоталамічні 

структури за допомогою синтезу та метаболізму нейротрансмітерів та 

нейропептидів впливають на гіпофізотропну зону гіпоталамуса. 

Нейротрансмітери (норадреналін, ацетилхолін, ГАМК) мають стимулюючий 

ефект на гіпоталамус, а дофамін, серотонін, так само як і підвищення рівня 

опіоїдних пептидів, пригнічують його. 

В даний час виділені гіпоталамічні рилізінг-стимулюючі фактори 

(ліберіни) та інгібуючи фактори (статіни), що контролють функцію гіпофіза. В 

регуляції репродуктивної системи жінки важливу роль відіграють такі 

фактори, як: тіроліберін, гонадоліберін, кортіколіберін, соматоліберін та 

соматостатин, але безпосереднє відношення до регуляції менструальної і 

репродуктивної функції мають лише гонадоліберіни (люліберіни) [4, 5].  

У регуляції функції гіпоталамо-гіпофізарного комплексу бере участь 

багато різноманітних за структурою сполук. В даний час відомо більше 25 

біологічно активних речовин, які прямо або опосередковано впливають на 

секрецію ЛГ− рилізінг-гормонів і гонадотропінів. До них відносяться 
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норадреналін, дофамін [6], ацетилхолін, серотонін, гістамін, ГАМК [7], 

глутамінова кислота, опіоїди [8, 9]. 

Для визначення патогенетичних варіантів різних проявів порушень 

менструальної функції (ПМФ) в підлітковому віці традиційним є  вивчення 

гормонального статусу. Незважаючи на вельми схожу клінічну картину 

первинної олігоменореї (I ОМ) з іншими ПМФ при впливі різноманітних 

етіологічних факторів, патогенетичні механізми формування цієї патології 

дуже складні і до кінця не з'ясовані. На сьогоднішній день докладно вивчені 

механізми ПМФ при гіперпролактинемії, синдромі полікістозних яєчників 

(СПКЯ), дифузному нетоксичному зобі, адрено-генітальному синдромі (АГС) 

[10, 11, 12,  13, 14].  

За даними більшості сучасних дослідників, ПМФ у вигляді ОМ в 75%-

90% випадків мають центральний генез і виникають внаслідок зниження 

гонадотропінпродукуючої активності гіпоталамо-гіпофізарного комплексу, 

переважно при патології діенцефальної області мозку [15]. При цьому слабшає 

реактивність гіпоталамуса і гіпофіза до гальмівного впливу статевих гормонів 

і блокується стероїдогенез в яєчниках [16].  

ПМФ у дівчат-підлітків дуже часто поєднуються з іншими проявами 

гіпоталамічної дисфункції [17, 18]. Вважається, що при наявності 

гіпоталамічного синдрому пубертатного періоду (ГСПП) відбувається 

гіперактивація гіпоталамо-гіпофізарної системи, зменшення рівня 

гонадотропін-інгібуючих речовин. Це тягне за собою підвищення секреції 

рилізинг-гормонів гіпоталамусом і тропних гормонів гіпофізом, збільшується 

функціональна активність більшості периферичних залоз внутрішньої секреції 

і чутливість гіпоталамо-гіпофізарного комплексу до впливу гормонів яєчників, 

наднирників, щитовидної залози. Висловлюється припущення про провідну 

роль у виникненні ГСПП -ендорфінів або порушень фізіологічної взаємодії 

гонадотропних і статевих гормонів [19]. Показано, що дисфункція 

гіпоталамічних структур мозку обумовлена придбаною медіаторною 

неповноцінністю. Відбувається порушення синтезу і метаболізму біогенних 
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амінів в мозку − серотоніну і дофаміну [20]. Це закономірно призводить до 

посилення секреції пролактину (ПРЛ) ‒ гормону, який синтезується 

передньою долею гіпофіза та самостійно здатен в організмі регулювати свою 

секрецію шляхом прямого впливу на клітини гіпоталамусу. ПРЛ спонтанно 

секретується у великій кількості не тільки лактотрофами, але й іншими 

тканинами, виконуючи функцію нейропептида і гормона-регулятора нервової, 

ендокринної та імунної систем організму  [21, 22].  

В останній час особлива увага приділяється вивченню патології статевої 

системи, яка обумовлена гіперпролактінемією. Значне підвищення 

концентрації ПРЛ у крові як дорослих жінок, так і у підлітків, може бути 

наслідком пухлини гіпофіза (пролактиноми) або мати функціональний 

характер [23, 24]. Доведено, що продукція і вивільнення ПРЛ забезпечується 

різноспрямованою дією моноамінів гіпоталамуса: стимулюючим − серотоніну 

і пригнічуючим − дофаміну. Функціональна гіперпролактинемія найчастіше є 

наслідком зниження синтезу дофаміну або зменшення чутливості до нього 

рецепторів гіпофіза. Обмін дофаміну в гіпоталамусі пригнічується при 

високому вмісті серотоніну, одночасно знижується чутливість 

дофамінергіческіх нейронів до дії ПРЛ, зростає його рівень і реципрокно 

зменшується секреція ЛГ і ФСГ, що викликає гіпоестрогенію, ановуляцію, 

затримує розвиток яєчників [25, 26, 27]. Помірна гіперпролактинемія може 

бути наслідком недостатної функції щитовидної залози [28]. Тіреотропний 

гормон (ТТГ) і низькі рівні трийодтіроніну і тироксину стимулюють секрецію 

ПРЛ [29]. Деякі вчені, виділивши у сітчастій зоні наднирників рецептори до 

ПРЛ, вважають, що він приймає участь в регуляціїї секреції наднирникових 

андрогенів та в їх метаболізмі [30, 31].  Відомо, що ПРЛ пригнічує інсулярний 

апарат, збільшує швидкість ліполізу тріацілгліцерінового депо і активує 

синтез жиру з вуглеводів, знижуючи толерантність до глюкози і збільшуючи 

інсуліновий індекс. Крім того, ПРЛ уповільнює вивільнення ЛГ-РГ, гальмує 

секрецію ФСГ і блокує спонтанний пік секреції ЛГ, порушує співвідношення 
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ЛГ/ФСГ, блокує позитивний зворотний зв'язок Е2 на секрецію ЛГ та підсилює 

негативний вплив Е2 на секрецію ФСГ [12, 32- 34].  

Відомо, що у дівчат-підлітків естрадіол (Е2) забезпечує формування 

сомато-морфологічних ознак за жіночим типом в пубертатному періоді, 

становлення і регуляцію менструальної функції, розвиток яйцеклітин, 

розвиток матки, відповідає за психофізіологічні особливості статевої 

поведінки [35]. Впливаючи на судини, естрогени поліпшують кровоток. 

Антіестрогенний ефект андрогенів проявляється порушеннями 

кровозабезпечення матки, склеротичними змінами судин ендометрію [11, 36]. 

Головними андрогенами у жінок з нормальним менструальним циклом є 

тестостерон (Т) і дегідротестостерон. Дегідроепіандростерон-сульфат (ДГЕА-

с), дегідроепіандростерон і андростендіон вважаються прогормонами, 

оскільки лише конверсія в тестостерон повністю проявляє їх андрогенні 

властивості [37]. Встановлено, що 25% тестостерону синтезується в яєчниках, 

25% у наднирниках, решта 50% є результатом периферичної конверсії 

попередників андрогенів, які продукуються обома залозами, переважно в 

жировій тканині [38, 39]. На прикладі СПКЯ показано, що підвищений рівень 

андрогенів корелює з ановуляцією, безпліддям, а також порушеннями 

жирового та вуглеводного обмінів і доволі часто зустрічається при такому 

ПМФ, як ОМ [11, 13, 40-42]. 

На генетичні причини надниркової і яєчникової гіперандрогенії у 

пацієнток з нормальною масою тіла вказують дані анамнезу та клінічної 

картини. Доведено, що приблизно у 30% з них має місце генетично 

обумовлені ферментопатії, які призводять до збільшеної продукції 

адренальних і оваріальних андрогенів за єдиним механізмом [43, 44]. 

Вважають, що активація андрогенної функції наднирникових залоз 

обумовлена у таких хворих  надмірною продукцією кортіколіберину і, 

відповідно, АКТГ, тому збільшується синтез не тільки ДГЕА-с, а й кортизолу 

[45].  
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Пубертат є критичним періодом онтогенезу, коли може бути 

маніфестація будь-якої генетично обумовленої патології, особливо під 

впливом різних середовищних факторів [5, 46, 47]. Інсулін (Інс) − важливий 

мітогенний гормон, необхідний у пубертатному періоді у високих 

концентраціях для нормального фізичного розвитку та дозрівання органів і 

тканин репродуктивної системи [48]. Він діє на репродуктивну систему як на 

рівні гіпоталамуса, так і на рівні яєчників. Гіперінсулінемія провокує викид 

рилізинг-гормонів, запускаючи низку патологічних реакцій [49, 50]. В умовах 

інсулінорезистентності (ІР) порушується чутливість яєчників до 

гонадотропінів, що веде до передчасної лютеанізаціі, неповноцінного 

функціонування фолікула, порушення синтезу естрогенів, прогестерону і 

гіперандрогенії [51-53]. У печінці при ІР відбувається зниження синтезу 

глобуліну, що зв'язує статеві стероїди (ССГ), в крові підвищується рівень 

активних фракцій стероїдів [49, 54]. Отже, імунні і метаболічні порушення є 

патогенетичними ланками розладів функції репродуктивної системи. 

Провідним вважають розвиток запалення в жировій тканині і подальше 

формування гіперінсулінемії і ІР, які впливають на гіпоталамо-гіпопофізарно-

яєчникову систему і клінічно проявляються ПМФ. 

Олігоменорея розглядається як ПМФ, при якому менструації мізерні або 

рідкі, тобто приходять із затримками більш, ніж на 45 днів [55, 56]. Дуже 

часто ОМ є наслідком затримки статевого розвитку або СПКЯ і часто їй 

передує інвертований пубертат (ІнвП): статевий розвиток починається у 

фізіологічні терміни, але із порушенням послідовності появи вторинних 

статевих ознак – спершу з’являється  лобкове оволосіння, а молочні залози 

розвиваються пізніше [47, 57]. Терміни появи телархе, пубархе і менархе у 

хворих з ОМ вивчались переважно при  СПКЯ або при нервовій анорексії та їх 

результати носять суперечливий характер. Так, за даними Річа Саксена (2012), 

у дівчат із СПКЯ вік телархе і менархе збігалися з відповідними показниками 

у підлітків із регулярним менструальним циклом (регМЦ), а вік пубархе був 

меншим, ніж у дівчат із регМЦ [58]. Ю.Ю. Чеботарьова (2009) відмічає у 
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хворих із  СПКЯ, що формується (СФПКЯ), помірне відставання статевого 

розвитку у вигляді пізнього телархе (10,5 % випадків) і пізнього менархе 

(16,4 %). Ознаки помірного випередження статевого розвитку зустрічалися у 

вигляді передчасного ( 4,1 %), раннього телархе (25,3 %) і раннього менархе - 

(7,4 %). У 14 % пацієнток із СФПКЯ відзначався дизгармонійний статевий 

розвиток, при цьому на тлі раннього пубархе виявляли пізні телархе і менархе 

[11]. Дані літератури вказують на те, що у хворих при ОМ внаслідок нервової 

анорексії, вік менархе відповідав віку дівчат із регМЦ [59], а результати 

Н.А. Карпущенко ‒ що у пацієнток з нервовою анорексією та ПМФ на тлі 

дефіциту маси тіла вік менархе був підвищеним у порівнянні з дівчатами без 

ПМФ [15]. 

Однією з найбільш частих причин  І ОМ у підлітковому віці, за даними 

літератури, є гіперандрогенія (ГА), головною клінічною ознакою якої є 

гірсутизм [45, 60, 61]. Він реєструється у 70 % жінок із СПКЯ, в той час як 

інша клінічна ознака ГА - акне - зустрічається тільки у 15-30 % таких хворих. 

Сучасні дослідники не рекомендують акне, на відміну від гірсутизму, вважати 

маркером гіперандрогенії. У дівчат  із СФПКЯ гірсутизм, за даними 

Ю.Ю.Чеботарьової (2009), був у 20 % обстежених, а акне в два рази частіше. 

Різниця у поширеності гірсутизму і акне може бути пов'язана з відмінностями 

в активності 5α - редуктази в сальній залозі і волосяного фолікулу [62]. 

Дані про частоту різних показників ІМТ у дівчат із ОМ суперечливі. 

F.A. Souza підкреслює важливе значення ожиріння у формуванні ПМФ у 

жінок [63]. За даними дослідження Сарабес Бродер Фингерт (2009) ожиріння 

було у 30 % дівчат із СФПКЯ і поєднанні з ОМ, і більш ніж у 50 % - з СПКЯ, 

що вже сформований [64].  Ю.Ю. Чеботарьова (2009) у своїй роботі показала, 

що при  СФПКЯ, який також супроводжується ОМ,  у 67,9 % пацієнток 

відзначалася нормальна маса тіла, у 29,4 % - надлишок маси тіла і лише у 

2,7 % - ожиріння першого ступеня [11]. У дорослих жінок із СПКЯ ожиріння 

реєструється не менше ніж у половини хворих [65]. За даними 

О.С. Щербинської (2003) у хворих на ОМ на тлі ГСПП ожиріння було у 85% 
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дівчат [19]. Не менш надійним показником гармонійності розвитку є індекс 

маси тіла (ІМТ). Маса тіла впливає на вік появи вторинних статевих ознак, 

рівень естрогенів і андрогенів у крові та на їх співвідношення [66-68 ]. Ще в 

кінці минулого століття була сформульована гіпотеза, що поява менархе 

пов'язана з досягненням критичної маси тіла, висунута на основі факту, що, не 

дивлячись на зниження за  останні 120 років віку менархе з 16,5 до 12,5 років, 

маса тіла, при якій з'являється перша менструація, залишається незмінною – 

47,5±0,5 кг [47]. У 1994 році Frisch R. E. доводила, якщо на початку періоду 

статевого дозрівання відношення безжирової маси тіла до жирової складає 5:1, 

то перед менархе воно складає 3:1. У дівчат, які не набрали 17 % жирової 

тканини, менструації не наступають, а у 18-річних дівчат для нормальної 

менструальної функції повинно бути не менше 22 % жирової тканини [69]. У 

підлітків із дефіцитом маси тіла ОМ виникає на тлі інфантильного типу 

функціонування статевої системи [70]. 

 У дівчат із ПМФ встановлено залежність клінічних  проявів, більшості 

гормонально-метаболічних показників і характеру кровозабезпечення матки та 

яєчників від ІМТ. Більш ніж у половини дівчат із ОМ на тлі надлишкової маси 

тіла та в усіх із відповідним віку ІМТ виявлено зниження пульсового 

кровонаповнення матки, при дефіциті маси тіла в 23,5 % спостерігається спазм 

яєчникових артерій та порушення венозного відтоку з їх басейну [71]. 

Відомо, що ожиріння часто супроводжується ІР, для раннього виявлення 

якої при гіперандрогенії у підлітків можуть бути використані такі показники, 

як збільшення ІМТ та обвід талії. Однак, обвід талії (ОТ) > 88 см, що є 

стандартним діагностичним критерієм метаболічного синдрому у дорослих 

жінок, не підходить для підлітків, для яких це значення є < 75,25 см [68].  

Багато літературних джерел вказує на екстрагенітальну патологію як на 

фактор ризику виникнення ОМ [72-76]. Серед хронічної супутньої патології у 

підлітків із ПМФ найбільш часто діагностуються хвороби ЛОР-органів, 

травної, центральної нервової, сечовидільної систем. А у дорослих жінок із 

ОМ і СПКЯ серед екстрагенітальної патології частіше відзначають 
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гіпертонічну хворобу і атеросклероз [77, 78]. За даними Н.М. Антипіної 

(2004), 44,5 % дівчат із ПМФ страждають на  хронічний тонзиліт [79], за 

даними Ю.О. Казакової (2009) важливу роль у виникненні ПМФ грає системна 

дисплазія сполучної тканини [80]. Багато авторів вказують на вплив патології 

центральної нервової системи (ЦНС) на ритмічність менструацій [3, 5, 81, 82]. 

При цьому слід враховувати той факт, що на менструальний цикл може 

впливати і протиепілептична терапія [83-85]. На виникнення затримок 

менструацій можуть впливати бронхіальна астма [86], залізодефіцитна анемія 

[87], целіакія [88, 89]. До ОМ призводять і такі тяжкі ендокринологічні 

захворювання як цукровий діабет [90, 91], аутоімунний тиреоїдит [92, 93], 

дифузний нетоксичний зоб [94-96]. 

Хвороби щитовидної залози виявляються більш ніж у половини дівчат і 

жінок із ПМФ, а ГСПП реєструється у третини дівчат із ОМ  [97-99].  

Хронічний тонзиліт (XT) діагностується у З8-79 % дівчат із ПМФ, у 

тому числі і з І ОМ. Стійке ПМФ у хворих із XT формується на тлі зниження 

функції гіпоталамуса і клітинної ланки імунітету і дозволяє вважати даний 

симптомокомплекс гіпоталамо-тонзілярним синдромом (ГТС) [3-5, 43]. Групу 

ризику за розвитком ГТС становлять дівчата з декомпенсованою формою XT 

(ДФХТ) і діти з компенсованою формою XT (КФХТ) із зазначенням на XT у 

батьків, ПМФ у матерів і дісморфізма при тривалості XT у дівчаток більше 3-х 

років з тонзілектомією в анамнезі [79]. Загострення і перехід у 

декомпенсовану форму частіше збігаються з початком статевого дозрівання. 

ХТ призводить до запізнення менархе, гіпоплазії статевих органів, зниження 

функції гіпофіза і яєчників. Поширеність бронхолегеневих та асоційованих із 

ними захворювань (вогнищеві інфекції, алергічні стани, пневмонії, чітко 

виражені функціональні бронхообструктивні порушення) у дівчат із ПМФ у 2-

4 рази вища, ніж у популяції підлітків у цілому [100] .  

Питома вага патології органів травлення на тлі ПМФ, за даними різних 

авторів, коливається від 28,8 % до 86,0 %. Їх структуру формують: хронічний 

гастродуоденіт ‒ 16,1 %, апендектомія в анамнезі ‒ 15,6 %, дискінезія 
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кишечника ‒ 11,5 %, гострий гепатит в анамнезі ‒ 8,4 %, гіпербілірубінемія за 

типом синдрому Жильбера ‒ 11,2 % [101]. 

У 70-92 % дівчат із ПМФ спостерігаються захворювання нервової 

системи (гіпертензійно-гідроцефальний синдром, мінімальна церебральна 

дисфункція, вегетативні розлади) [81, 102]. Високу частоту епілепсії, 

біполярних порушень, мігреній при ПМФ відзначають у своїх дослідженнях 

Hadine Joffe, Frances Hayes (2008) та Bilo L (2001) [103, 104]. 

Ряд авторів до факторів ризику розвитку ПМФ відносить високий 

інфекційний індекс [105, 106]. За даними С.О. Левенець (2012) дитячі інфекції 

переносила половина обстежених дівчат із ОМ, а соматичні захворювання  ще 

частіше –  63,5 % пацієнток. Інфекційний індекс склав 4,6 % і був вищим, ніж 

у дівчат з регМЦ [47]. Часті різноманітні дитячі інфекції і простудні 

захворювання свідчать не тільки про зниження неспецифічного імунітету, але 

і про розлади адаптаційно-компенсаторних реакцій .  

До порушень функції статевої системи, починаючи з дитячого віку, 

можуть призводити й оперативні втручання на органах черевної області, у 

тому числі й апендектомія при гострому апендициті, що є стресом для 

зростаючого організму, наслідком якого може стати дисфункція гіпоталамо-

гіпофізарної системи, що у майбутньому може сприяти появі ПМФ [107]. 

Вивчаючи частоту цих порушень у дівчат 12-17 років, що перенесли 

апендектомію у різному віці, було показано, що у підлітків, які перенесли 

оперативне втручання з пиводу гострого апендициту у віці до появи менархе, 

патологічні варіанти перебігу пубертату та порушення ритму і  тривалості 

менструацій спостерігаються у 2 рази частіше, ніж у дівчат, яким 

апендектомія проводилася при наявності регулярного менструального циклу, 

головним чином за рахунок збільшення частоти порушення послідовності 

появи вторинних статевих ознак і І ОМ [108]. 

Згідно даних ультразвукового дослідження (УЗД) органів малого таза, 

отриманих Чеботарьовою Ю.Ю. (2009 р.), у дівчат-підлітків із регМЦ 

нормальна ехоструктура яєчників відзначалася в 84,3 % випадків, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Joffe%20H%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hayes%20FJ%5Bauth%5D
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мультифолікулярні яєчники (МФЯ) ‒ у 12,4 %, а у 3,3 % обстежуваних, 

незважаючи на регМЦ, виявлялися ультразвукові ознаки СПКЯ [11]. У 

підлітків, які мали менструальну дисфункцію, клінічні ознаки ГА, 

ультразвукові ознаки ПКЯ, об’єм яєчників був достовірно більшим, ніж у їх 

однолітків із регМЦ. При цьому, дифузний тип розподілу кіст відносно строми 

(80,8 %) зустрічався достовірно частіше, ніж периферичний (19,2 %).  

За даними С.П. Погорілої (2005), при УЗД органів малого таза 

ехоструктура яєчників у дівчат-підлітків залежить від ІМТ. Так, ехоструктура 

яєчників, що характерна для пацієнток із ризиком формування полікістозних 

яєчників, була у чверті обстежених при ІМТ > 30 і дещо рідше − у кожної 

п’ятої хворої – при ІМТ=30. При відповідному віку ІМТ у кожної десятої 

дівчини виявлялась дрібнокістозна трансформація і персистуючі ретенційні 

утворення яєчників [109].   

Виявивши збільшення числа дрібнокістозних утворень в яєчниках дівчат з 

СПКЯ, Ю.Ю. Чеботарьова (2009) запропонувала розділити їх на наступні 

підгрупи: - з менструальною дисфункцією, ультразвуковими ознаками ПКЯ, 

відсутністю клінічних ознак ГА; - з відсутністю менструальної дисфункції, 

наявністю клінічних ознак ГА та ультразвукових ознак ПКЯ; - з 

менструальною дисфункцією, клінічними ознаками ГА і ультразвуковими 

ознаками ПКЯ. Збільшення об’єму яєчників і числа дрібних кістозних 

утворень в яєчниках у деяких підгрупах достовірно корелювало з клінічними 

ознаками ГА. Були отримані дані про те, що у групі з менструальною 

дисфункцією, клінічними ознаками ГА і ультразвуковими ознаками ПКЯ 

затримка росту фолікула відбувається вже на ранніх стадіях його розвитку і 

виявляється сильна негативна кореляція між рівнем тестостерону та діаметром 

кіст в яєчниках. У той час, як в інших групах частіше мала місце атрезія 

селективних фолікулів і визначався позитивний взаємозв'язок величини 

діаметра фолікула з рівнєм естрадіолу (Е2) і пролактину (ПРЛ) [11]. 
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На думку C.M. Burt Solorzano і С.R. McCartney (2010), існує певний 

взаємозв'язок дрібнокістозної дегенерації яєчників, пубертатної тучності і ГА 

[110]. 

За даними літератури, зменшення розмірів матки може бути діагностовано 

при будь-якій формі вторинної аменореї. Виявлено, що в групі жінок із 

вторинною нормогонадотропною аменореєю і ОМ середнє значення довжини і 

діаметру матки відповідало діапазону норми (від 36 до 59 мм та від 28 до 

42 мм відповідно), середнє значення ширини ‒ зменшено (норма - від 46 до 

62 мм), а  товщина ендометрію, середні розміри правого і лівого яєчників не 

розрізнялися між групами, за винятком поперечника правого яєчника, розміри 

якого були достовірно більшими в групі жінок із вторинною 

нормогонадотропною аменореєю і ОМ [6,  111,  112, 113]. 

Жіноча статева системи в період становлення  менструальної функції 

особливо чутлива до дії різних відхиляючих чинників і відповідає на них 

порушенням ритмічності або тривалості менструацій. Збій у становленні 

ритмічності менструацій провокують різноманітні екзо- і ендогенні чинники, 

поширеність яких в сучасних умовах постійно зростає [114, 115]. 

Дані останніх років підтверджують мультифакторіальний тип 

успадкування ОМ. Показано, що для цієї патології найбільше значення має 

середовищна складова (загальної дисперсії 0,83) і менше - генотипова 

складова – 0,17 [116].  

Негативні середовищні фактори, до яких відносяться складні соціально-

економічні умови і неповноцінне харчування, токсичні речовини і 

хвороботворні мікроби, психогенні та інші фізичні і хімічні впливи можуть 

бути факторами ризику, які сприяють прояву спадкової схильності до різної 

патології [117-119]. 

Слід зазначити, що під впливом комплексу факторів навколишнього 

середовища відбуваються порушення у різних органах і системах, 

функціональні, морфологічні і генетичні зміни в організмі. Насамперед, 

виділяють пестициди, харчові добавки, деякі лікарські засоби та ряд інших 
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факторів. Серед особливо несприятливих чинників у антенатальному періоді 

виділяють вплив пестицидів або інших дізрупторів на організм матері [119]. 

За даними Надєляєвої Я.Г. (2011) у групі дочок працівниць хімічного 

підприємства виявлене помірне збільшення значень ПРЛ у порівнянні з 

групою дівчат, матері яких не піддавалися впливу професійних шкідливостей 

у передгравідарний період, при відсутності істотних відмінностей рівнів 

гонадотропінів, тестостерону, кортизолу, тиреоїдних і тиреотропного гормонів 

[120]. Несприятливо на менструальну функцію в період пубертату впливає і 

проживання в «брудних» районах великого промислового міста [121, 122]. 

 До порушень менструації може приводити адиктивна поведінка дівчат 

(зловживання одним або декількома хімічними речовинами), особливо серед 

підлітків з неблагополучних сімей. За даними Лобжанідзе Е.К. (2006), ПМФ 

має половина дівчат-наркоманок і третина тих, хто споживає алкоголь [123, 

124]. 

Становлення менструального циклу у дівчат-підлітків, які зазнали дії 

психоемоційоного стресу в цьому періоді, супроводжується високою частотою 

затримки строків настання менархе (32,8 %), ПМФ на завершальних стадіях 

статевого розвитку (43,5 %), при цьому частота проявів гіперандрогенії на 

стадії Р5 за Танером складають 13,2 - 20,6 % [125]. У хворих із порушеннями 

ритмічності і тривалості менструацій виявлено широкий спектр психогенних 

факторів, значущих для порушення репродуктивної функції. До гострих 

психогеній відносять сімейні конфлікти, насильство, нещасні випадки. Серед 

хронічних психогеній відзначають порушення гармонії сімейних відносин та 

умов виховання, конфлікти з однолітками та вчителями. Акцентуації 

характеру встановлені у 80 % дівчат із гінекологічними проблемами, що 

істотно частіше, ніж у загальній популяції підлітків. Емоційний стрес у дівчат  

також може служити істотним чинником формування альгоменореї та 

синдрому передменструального напруження, первинної або вторинної 

аменореї, олігоменореї, ГА [126, 127]. 
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До провідних чинників ризику соціальної дезадаптації дівчат-підлітків 

відносяться виховання в неповних і негармонійних сім’ях, низький рівень 

матеріальної забезпеченості, жорстоке поводження та емоційне навантаження 

з боку батьків, зловживання ними алкоголю і наявність судимостей, низький 

рівень освіти підлітків. Одним із найбільш несприятливих факторів є 

знаходження дівчат в умовах виховної колонії [128]. 

 Несприятливий вплив на репродуктивну систему можуть чинити і 

професійні заняття спортом [129]. 

Часто причинами різних порушень функції статевої системи у дівчат є 

ускладнений перебіг вагітності і пологів у матері, низька маса тіла дитини при 

народженні [130-132]. 

Дані досліджень М.Г. Салій (2015) свідчать, що у 84,7 % підлітків із 

різними ПМФ на тлі  ГСПП у поєднанні із родовою травмою новонарожденої 

або недоношеністю могли виявитися первинним фактором, який пошкоджує  

гіпоталамо-гіпофізарну систему [133]. 

У літературі зустрічаються повідомлення про негативний вплив 

внутрішньоутробної гіпоксії на стан оваріального резерву у дівчат, на 

подальше їх репродуктивне здоровʼя [134, 135]. 

За даними ряда авторів, на стан менструальної функції підлітків не менш 

несприятливо впливає оперативне розродження матері в анамнезі [136, 137]. 

Вивчаючи репродуктивний потенціал дівчат, народжених від юних 

матерів, О.В Чечуліна (2013) відмітила, що у таких підлітків відсоток 

екстрагенітальної і гінекологічної захворюваності вище, що негативно 

позначається при реалізації репродуктивної функції [138]. Ці дівчата 

відносяться до групи ризику за виникненням порушень репродуктивної 

системи і потребують ранньої профілактики і корекції можливих ускладнень 

вже існуючих захворювань [47, 74, 79, 81, 139, 140]. 

У дівчат з інвертованим пубертатом (ІнП) на 1 рік 5 міс пролонгується 

рання фаза пубертату, а поява першої менструації затримується на 9 місяців. У 

них же менструальний цикл протягом першого року після менархе 



25 

 

нерегулярний і в подальшому в два рази частіше виникають ПМФ, головним 

чином, за типом гіпоменструального синдрому, до якого відносять і І ОМ [57]. 

У дослідженні Д.Р. Халімової (2011) виділено клініко-соматометричні 

варіанти ОМ у дівчат-підлітків, що було використано для подальшого 

диференційованого підходу їх корекції, та стани, які супроводжуються 

клінічними ознаками гіпоестрогенії, гіперандрогенії і нормоестрогенії [141]. 

Значна поширеність і постійне зростання в популяції ОМ диктують 

необхідність її прицільного вивчення в підлітковому періоді, пошуку 

оптимальних шляхів корекції різних її форм [47, 141, 142]. 

В літературних джерелах відсутні данні  про провідні етіологічні 

чинники та найбільш типові патогенетичні механізми І ОМ. Досі не 

проводились дослідження стосовно визначення частоти порушень 

менструальної функції у вигляді І ОМ залежно від вже добре відомих 

чинників ризику (гестаційний вік та маса тіла при народженні, патологічний 

перебіг постнатального і раннього пубертатного періодів, наявність ожиріння 

чи дефіциту маси тіла на момент обстеження, супутня екстрагенітальна 

патологія, обтяжена спадковість).  

Вивчення чинників ризику розвитку ПМФ широко висвітлено в 

сучасних літературних джерелах [5, 6,  121, 122, 143-146], але  аналізу, які з 

них відіграють провідну роль у виникненні ОМ, а також I ОМ і досі не 

проведено. 

 

1.2. Сучасні методи лікування дівчат із олігоменореєю 

 

Відомо, що ендокринна система у період статевого дозрівання 

знаходиться у фазі підвищеної функціональної активності. Протягом 

пубертату настає морфологічна зрілість структур гіпоталамуса, формується та 

закріплюється циклічність секреції гормонів. Саме тому, основна перевага 

лікування ПМФ, у тому числі й ОМ, у дівчат-підлітків надається 

негормональним методам [147-149], оскільки при застосуванні гормональних 
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засобів можливе «гальмування» системи гіпоталамус-гіпофіз-яєчники [3, 147] 

та інші ускладнення [6, 149]. При цьому для попередження виникнення 

порушень репродуктивної функції вважають необхідним починати лікування 

вже з моменту виникнення патології [147-149]. 

Протягом багатьох років розроблялись комплекси негормональної 

терапії дівчат із ОМ та ВА [47, 147-150]. Застосування вітамінних препаратів 

має сприятливий вплив на діяльність органів і систем, підвищує реактивність 

організму [147-151]. В останній час з’являються дані про високу ефективність 

використання препаратів, які за допомогою вітамінів та мікроелементів 

потенцюють спочатку естрогенову фазу менструального циклу, а потім – 

прогестеронову [152-154]. У літературних джерелах багато дослідників 

підкреслюють необхідність призначення жінкам і підліткам  мікроелементів: 

цинку,  селену,  міді,  марганцю,  магнію,  хрому,  які  сприяють  покращенню  

функіонального стану статевих залоз. Так, магній має м’яку стимулюючу дію 

по відношенню до всіх репродуктивних гормонів,  покращує їх зв'язування з 

рецепторами. Кальцій, мідь і марганець при застосуванні в першу фазу циклу 

стимулюють продукцію ГнРГ. Цинк є інтегральним компонентом 

прогестеронових та естрогенових рецепторів. Йод і селен активують роботу 

щитовидної залози, продукцію катехоламінів, що сприяє зниженню 

підвищеної активності естрогенів ‒ жіночих статевих гормонів [155-159]. 

Ще в 2000 роках почали активно використовувати лікарські трави для 

стимулювання гормональної активності гіпофізарно-яєчникового комплексу у 

дівчат-підлітків [151, 160, 161]. У літературних джерелах багато авторів 

використовують при лікуванні гіпоменструального синдрому гомеопатичні 

препарати [162-164], активні компоненти яких отримують з Agnus castus 

(прутняка), Caulophyllum thalictroides (стеблеліста васілістніковідного), 

Cyclamen (фіалки альпійської), Ignatia (грудошніка гіркого), Iris (касатика 

різнобарвного), Lilium tigrinum (лілії тигровій). Саме вони мають 

допамінергічну дію, результатом якої є зниження продукції ПРЛ, що 
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здійснюється, в основному, за рахунок вмісту в препараті Agnus castus 

(прутняка). 

Є дані, що низка фітопрепаратів для лікування гіпоменструального 

синдрому на тлі гіперандрогенії, до складу яких включено Вітекс священний, 

Cimicifuga Racemosa і Tribulus Terrestris, впливають на функцію гіпофіза, 

знижуючи рівень пролактину і ЛГ і підвищуючи вміст ФСГ у сироватці крові 

[151, 161]. Відзначено, що при використанні гомеопатичних препаратів із 

Tribulus Terrestris, солодкою SPP (самостійно або у поєднанні з півонією 

молочноквітковою), півонією молочноквітковою (у поєднанні з Cinnamomum) 

і Cinnamomum відбувається нормалізація стероїдогенезу і позитивні 

морфологічні зміни в полікістозних яєчниках (зниження рівня андрогенів, 

збільшення естрадіолу, поліпшення чутливості до інсуліну, зменшення об’єму 

яєчників) [151]. У жінок з СПКЯ та олігоменореєю відновлення регулярних 

менструацій і нормалізація рівня прогестерону було відмічено при 

застосуванні у них фітопрепарату з корицею при [165] і зменшення об’єму 

яєчників при застосуванні екстракту з насіння пажитнику [166]. 

Багато років у дівчат із гіпоменструальним синдромом застосовують 

спіронолактон як засіб, що має як антиандрогенну, так і естрогеноподібну 

дію [167, 168].  

При ПМФ, у тому числі й при ОМ, які пов’язані з патологією 

центральних механізмів регуляції функції яєчників і надниркових залоз, для 

регуляції гіпоталамо-гіпофізарних взаємовідносин пропонується використання 

нейромедіаторів (антисеротонінова дія), (антиглутаматна дія) та антагоніста 

центральних дофамінергічних і серотонінергічних рецепторів [3, 43, 169], а за 

наявності діенцефального синдрому – включення до комплексної 

негормональної терапії ноотропних, ангіотропних препаратів і 

антиконвульсантів у мінімальних терапевтичних дозах [4, 5, 15, 170]. 

Деякими  авторами показана  ефективність лікування олігоменореї і 

СПКЯ у дівчат-підлітків  при застосуванні у них кломіфен цитрату [171, 172].  
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Для відновлення менструальної функції у пацієнток із ПМФ і 

надлишковою масою тіла широко застосувують препарати, які  містять омега-

3 ненасичені жирні кислоти, α-ліпоєву кислоту,  а також засоби, що 

пригнічують секрецію  шлунково-кишкових ліпаз [173-175]. Ввикористання  

α-ліпоєвої кислоти веде до нормалізації ліпідного, енергетичного, 

вуглеводного обмінів, сприяє зниженню помірної інсулінорезистентності, а 

також позитивно впливає на імунітет [176]. 

При гіпоменструальному синдромі у дівчат дуже часто реєструється  

інсулінорезистентність, для корекції якої застосовується метформін. Велика 

кількість досліджень присвячена використанню його, як патогенетичного 

засобу для лікування ожиріння у дітей та для покращення показників 

вуглеводного та ліпідного обмінів [177-179]. Все частіше зустрічаються 

роботи, присвячені лікуванню метаболічного синдрому і ПМФ із 

використанням  препаратів магнію, калію оротату [180, 181], а удеяких 

випадках і  сорбенти [182]. Велика увага приділяється  вітамін Е (токоферол), 

який вже багато років широко застосовується у практиці дитячого гінеколога.  

Доведено, що поряд зі зменшенням інтенсивності перекисного окислення 

ненасичених жирних кислот, з яких утворюються простагландини, вітамін Е 

бере участь в процесі мобілізації ендорфінів з гіпоталамо-гіпофізарних 

структур і стінок кишковника, покращує мікроциркуляцію, сприяє 

нормалізації дії інсуліну [3, 5, 8, 47, 183, 184].  

У літературних джерелах недостатньо уваги приділяється питанням 

щодо лікування дівчат-підлітків із гіпоменструальним синдромом на тлі 

дефіциту маси тіла. Зокрема висвітлено в основному терапію у пацієнток із 

нервовою анорексією, вторинною аменореєю [59, 185].  

Слід відзначити, що існує велика кількість робіт, присвячених 

застосуванню  для лікування підлітків із ПМФ, у тому числі й з ОМ, 

фізіотерапевтичних методів та акупунктури, беручи до уваги покращення  і 

нормалізацію матково-яєчникового кровоточу [186, 187]. Є дані про 

використання акупунктурної терапії у хворих із первинною яєчникової 
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недостатністю з включенням спеціальних точок; показано, що цей метод 

лікування сприяє зниженню рівнів ЛГ, ФСГ, підвищенню рівня естрадіолу і 

відновленню менструацій у 19 % хворих [188]. Доведено, що нормалізація 

менструального циклу у дівчат із гіпоменструальним синдромом при 

застосуванні акупунктурного методу лікування підвищується при додатковому 

використанні точок, що приводить до седативного ефекту [189]. Для хворих із 

гіперандрогенією розроблено акупунктурний комплекс з метою нормалізації 

співвідношення ЛГ/ФСГ [190], а для  регуляції рівнів статевих гормонів та їх 

співвідношення, відновлення порушень ліпідного обміну, зниженню маси тіла 

показано використання такого сучасного методу лікування, як 

електроакупунктура, яка за ефективністю не поступається терапії із 

застосуванням гормональних препаратів [187]. 

Показано, що застосування у дівчат-підлітків із ПМФ у поєднанні з 

ожирінням транскраніальної магнітотерапії та електростимуляції, в поєднанні 

з електростимуляцією передньої черевної стінки, веде до зниження ІМТ у 

92,5 % дівчат, відновлення гормонального профілю і нормалізації 

менструальної функції – у 90 %, поліпшення стану центральної і вегетативної 

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

покращення ліпідного спектру – у 90 % [191]. 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 [192]. 
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Показано вплив програми йоги на рівень глюкози та метаболізм ліпідів у 

крові дівчат-підлітків із СПКЯ. Для їх реабілітації було розроблено 2 

комплекси йоги та лікувальної фізкультури, спрямованих на відновлення 

менструального циклу, зниження рівнів антимюллерового гомону, ЛГ і 

тестостерону, а також на корекцію вуглеводного та ліпідного обмінів [193, 

194]. 

Відсутність ефективності лікування при застосуванні негормональної 

терапії є підставою для початку гормональної корекції порушень 

менструальної функції. Лише деякі автори у своїх дослідженнях займалися 

вивченням чинників, які можуть негативно впливати на ефективність 

негормонального лікування або погіршувати прогноз перебігу захворювання  

[8, 195].  Питанням, що стосуються використання гормональних препаратів у 

дитячій та підлітковій гінекології при лікуванні пацієнток із ПМФ, 

приділяється багато уваги. 

Показано, що у хворих із олігоменореєю і/або аменореєю незавжди  

можна досягти позитивного результату при застосуванні коротких курсів 

замісної гормональної терапії [196], а підвищити ефективність лікування 

вдалося лише при комбінації естрогенів із гестагенами [195]. Висока 

ефективність призначення синтетичних прогестинів при лікуванні ПМФ. 

За даними І.Б. Вовк сучасні комбіновані гормональні контрацептиви є 

препаратами вибору при лікуванні дівчат-підлітків із явищами ГА [197]. 

Стосовно пацієнток із первинною яєчниковою недостатністю призначення 

гормональних засобів є необхідним [198].  

Аналізуючи літературні дані щодо лікування І ОМ слід відзначити, що 

практично всі дослідження, за рідким винятком [199], 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 
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залишаються й питання щодо необхідності повторних реабілітаційних курсів, 

обґрунтування строків початку гормональної терапії. 

Детальний аналіз літературних даних свідчить про великий інтерес до 

ПМФ у пубертатному періоді, але більшість робіт, присвячених різним 

аспектам І ОМ, проводилась переважно у дорослих жінок. Частота І ОМ 

зросла за останні роки майже вдвічі та займає перше місце серед усіх ПМФ. 

 В багатьох наукових публікаціях розглядаються питання патогенезу 

ОМ, які відносяться до виникнення цієї патології у жінок фертильного віку на 

тлі вже сформованих, стійких зв'язків у системі гіпоталамус-гіпофіз-статеві 

залози. Досліджень тих же процесів в період становлення функції 

репродуктивної системи значно менше. У той же час необхідно мати на увазі, 

що в умовах незрілості регулюючих структур і лабільності функціональних 

зв'язків між центральними ланками регуляції статевої системи і яєчниками, 

акценти в багатоланковому патогенезі менструальної дисфункції можуть 

зміщуватися і в ролі ведучих можуть виступати інші ланки патогенезу, у 

порівнянні з дорослими жінками. 

Результати дослідження гормонально-метаболічного статусу у дівчат-

підлітків з І ОМ проводилися переважно у хворих з гіпоменструальним 

синдромом взагалі або при СПКЯ, іноді зустрічаються дані при вторинній 

аменореї, але в основному ці дослідження стосуються жінок фертильного віку. 

Не розкриті гормонально-метаболічні особливості при  І ОМ у підлітків, вплив 

ендогенних та екзогенних факторів на формування стійкої ОМ в подальшому. 

Майже немає даних про первинну профілактику І ОМ для кожної окремої 

пацієнтки. 
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РОЗДІЛ ІІ 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Робота виконана у відділенні дитячої та підліткової гінекології 

(керівник ‒ д-р мед.наук, проф. С.О. Левенець) ДУ «Інститут охорони здоров'я 

дітей і підлітків Національної академії медичних наук України». 

Для досягнення поставленої мети і реалізації визначених завдань 

проведено комплексне клініко-лабораторне обстеження 158 пацієнток із 

первинною олігоменореєю (І ОМ) віком  12−18 років зі скаргами на затримку 

менструації терміном до 5 місяців і 102 дівчини того ж віку із регулярним 

менструальним циклом (регМЦ), які склали групу порівняння. Із дослідження 

було виключено хворих, у яких під час обстеження встановлена наявність 

вродженої або постнатальної форм адрено-генітального синдрому і дисгенезії 

гонад, пацієнтки з важкими екстрагенітальними захворюваннями, що 

призводять до інвалідізації (цукровий діабет, ревматизм, і т.п.). У катамнезі 

упродовж  2 років за пацієнтками було проведено спостереження.  

Клінічне обстеження включало аналіз скарг хворих, збір анамнезу 

захворювання (перинатальний, соматичний, гінекологічний, з’ясовувався стан 

менструальної функції і репродуктивної системи у найближчих родичів) 

Аналізувалися умови виховання дівчат (повна або неповна сім'я, повна, але 

деструктивна сім'я), наявність додаткових навантажень, особливо занять 

спортом, порушень харчування, шкідливих звичок, конфліктних ситуацій. 

Усім хворим проводилося стандартне загальноклінічне і спеціальне 

гінекологічне дослідження. 

 Генеалогічне обстеження було проведено в сім’ях 52 дівчат-підлітків 

віком від 12 до 18 років, які звернулися зі скаргами на затримку менструацій 
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до 5 місяців. Збирання генеалогічного матеріалу здійснювалось за 

П. Харпером [200]. Групу порівняння склали 27 сімей здорових дівчат-

підлітків. Аналізували три ступеня спорідненості з пробандом: I ступень – 

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

III ступінь – двоюрідні брати, сестри, прадіди.  

Антропометричне дослідження проводили за стандартною схемою з 

точністю вимірювання для росту 0,1 см, для маси тіла 0,1 кг. Величини обводу 

талїї (ОТ) та стегон (ОС), визначались за даними Новохатської С.В. [201] , іх 

відповідність критеріям метаболічного синдрому у дівчат оцінювали за 

допомогою даних Білоцерковцевої А.В. (2010) [202]. Розраховувались індекс 

ОТ/ОС, який характеризує тип ожиріння і ризик виникнення метаболічних 

порушень, та співвідношення ОТ/зріст, величину якого оцінювали відповідно 

центільних таблиць, наведеним у роботі Kuhle S. [203]. 

Ступінь статевої зрілості хворих оцінювали за методикою 

Л. Г. Тумилович із співавт. [204]. Визначали ступінь розвитку вторинних 

статевих ознак (ВСО) і час їх появи, проводили розрахунок суми балів 

розвитку ВСО, характер ПМФ, стан зовнішніх і внутрішніх статевих органів.  

Для характеристики морфо-функціонального стану органів малого тазу 

проводили ультрасонографію на апараті "Logic 100" фірми "Siemens" на тлі 

наповненого сечового міхура, розміри матки і яєчників оцінювали за 

загальноприйнятою методикою [205].   

Для розрахунку об’єму матки (Vut) використовували формулу [206]:    

 

Vut = 0,5 * L * T * AP     мм3,  

 

де L – довжина матки, T – ширина, AP – товщина матки. 

Для розрахунку площі яєчників (Sod) використовували формулу [207]: 

Sov = 0,8 *(Lovd + Tovd )* (Lovs + Tovs ) мм2,  

 

де L – довжина яєчників, T – ширина яєчників. 
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Контролем були дані отримані при проведені УЗД органів малого таза у 

102 дівчат-підлітків із регМЦ: з менструальним віком (МВ) до 2 років – 27 

дівчат (ГК 1), і МВ 2 роки і більше – 75 підлітків (ГК 2). 

 З метою адекватної оцінки маси тіла застосовували ІМТ, що тісно 

корелює з загальним вмістом жиру в організмі за формулою 2.1: 

 

                               ІМТ= m / h2,                                                    (2.1) 

 

де m – маса тіла, кг; 

h – зріст, м. 

 Оцінка ІМТ проводилась за “Протоколами надання спеціалізованої 

допомоги дітям з ендокринною патологією” [208].   

Ступінь гірсутизму оцінювали за шкалою Феррімана-Голлвея [209]. 

У зв'язку з тим, що ступінь осифікації кістяка в підлітковому віці в 

певній мірі відображає баланс естрогенів і андрогенів, у пацієнток 13-15 років 

проводили визначення "кісткового віку" (КВ) за рентгенограмами кисті і 

променезап'ясткових суглобів [210]. 

Визначення гормональних показників виконували в лабораторії вікової 

ендокринології та обміну речовин, а метаболічних – у біохімічній лабораторії. 

Комплекс гормонального обстеження дівчат-підлітків включав 

визначення вмісту в сироватці  крові: 

– гонадотропних гормонів (лютеїнізуючий гормон (ЛГ) та 

фолікулостимулюючий гормон (ФСГ)), пролактину (ПРЛ), естрадіолу (Е2),  

тестостерону (Т), прогестерону (Пр), дегідроепіандростерон-сульфату (ДГЕА-

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

– інсуліну (Ін) - радіоізотопним методом на гама-лічильнику 

“Наркотест” (реактиви “IMMUNOTECH”, Чехія).  

Також у крові визначали концентрації ТТГ, вільних фракцій тиреоїдних 

гормонів (fT4 і fT3) методом імуноферментного аналізу на фотометрі 
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«Humareader» (Німеччина) за допомогою комерційних наборів фірми «Алкор 

Біо» (Санкт-Петербург). Еутиреоїдний стан щитовидної залози діагностували 

при оптимальному рівні ТТГ (1,2-2,5 мМО/л) та співвідношення ТТГ/віл.Т4 до 

0,19 ум.од., мінімальну тиреоїдну недостатність (МТН) –  при ТТГ від 2,5 до 

4,0 мМО/л та ТТГ/віл.Т4 - від 0,19 до 0,29 ум.од., субклінічний гіпотиреоз (СГ) 

– при ТТГ від 4,0 до 10,0 мМО/л та ТТГ/віл.Т4 – більше, ніж 0,29 ум.од., 

маніфестний гіпотиреоз – при підвищенні ТТГ вище за 10 мМО/л і зниження 

віл.Т4. 

Індекс інсулінорезистентності HOMA розраховувався за формулою 2.2: 

 

                            HOMA = (G0 × Ins0) / 22,5,                                         (2.2) 

 

де G0 – рівень глюкози плазми крові натще, ммоль/л; 

Ins0 – вміст інсуліну в сироватці крові натще, мкОД/мл. 

Наявність ІР у хворих діагностували за умови рівня HOMA, вищого за 

3,5 ум. од. [211].  

Різні показники статевих гормонів у дівчат-підлітків оцінювалась з 

інтервалом 6 місяців.  Такий підхід дозволив з’ясувати, що достовірні 

розбіжності гормональних показників знаходились на межі тривалості ПМФ 

між 1,5 та 2 роки. У зв’язку з цим хворі з Ι ОМ були розділені на 2 групи 

залежно від тривалості Ι ОМ (тривОМ): 1 група – із тривалістю ОМ до 2 років, 

2 група – 2 роки і більше. Нормативні показники гормонів і біологічно 

активних речовин були отримані в лабораторіях ДУ “Інститут охорони 

здоров’я дітей та підлітків Національної академії медичних наук України” при 

обстеженні 44 однолітків (ГК) з регМЦ та з ІМТ, який не виходив за межи 

вікових норм, та балом розвитку вторинних статевих ознак, що відповідають 

віковим нормам: із МВ до 2 років ‒ 24 дівчини (ГК 1), із МВ 2 роки і більше ‒ 

20 дівчат (ГК 2). Забір крові для дослідження гормонів у ГК проводили на 5-7 

день менструального циклу. Напередодні 3-х днів перед забором крові для 

дослідження усі підлітки не одержували ніяких фармакологічних препаратів і 
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знадились на звичайному режимі харчування. Забір крові проводився в 

ранковий час ( у 8.00) натще, з вени ліктьового згину.  

Дослідження ліпідного спектру крові: загального холестерину (ЗХС), 

холестерину ліпопротеїдів високої щільності (ХС ЛПВЩ), тригліцеридів (ТГ), 

а також глюкози крові (Гл) проводили ферментативними методами [212]. 

Розрахунок показника холестерину ліпопротеїдів низької щільності (ХС 

ЛПНЩ) проводився за формулою (2.3):  

 

ЗХС – ХС ЛПВЩ – (0,45 * ТГ)                                   (2.3) 

 

Розрахунок коефіцієнту атерогенності (КА) проводився за формулою 

(2.4):  

 

КА  = 
ХЛПВЩ

ХЛПВЩЗХ 
                                                    (2.4) 

Патологічні зміни рівня ліпідів діагностувалися згідно з рекомендаціями 

Міжнародної Діабетичної асоціації. 

Всі хворі, які перебували під наглядом, консультовані педіатром, 

ендокринологом, психоневрологом, отоларингологом, за показаннями ‒ 

ортопедом і офтальмологом. При необхідності для верифікації супутньої 

патології проводилися додаткові дослідження: електрокардіографія (ЕКГ), 

реоенцефалографія (РЕГ), рентгенографія черепа в двох проекціях, УЗД 

печінки і жовчного міхура, УЗД щитоподібноїї залози, визначення ТТГ, Т3 і 

Т4 в крові і інші необхідні дослідження. 

ЕКГ проводилася на 6-канальному електрокардіографі 6-NEC-4CTD8 у 

12 загальноприйнятих відведеннях. УЗД серця  (Ехо-КГ) було проведено в 

«M» і «U» режимах з використанням датчика 3,5 Мгц на апараті SA-8000 Live, 

фірми Medison, LTD, Корея. При проведенні УЗД щитоподібної залози 

оцінювали її структуру та розмір за допомогою ультразвукового сканера 

«SLE-101 PC», лінійним датчиком 51 мм з частотою 7,5 МГц. Об’єм 
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щитоподібної залози оцінювали згідно з нормативами, що запропоновані 

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

Усі дослідження проводились через 2–3 дні після перебування у 

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

охорони здоров’я дітей та підлітків НАМН»                                           

(Протокол № 3, від 11.02.2013 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. 

Статистичну обробку даних здійснювали з використанням 

персонального комп’ютера ІВМ РТ/АТ та пакетів прикладних програм 

“Microsoft Excel“, “Microsoft Office“, “Statgraphics Plus 3.0“, “SPSS  Statistiks 

17.0“ із визначенням основних статистичних показників ряду (М, m, Ме, SD). 

Рівень вірогідності усіх цифрових показників (Р) визначався за допомогою 

параметричного критерію t Стьюдента. Для оцінки різниць відносин величин 

застосовували непараметричний критерій кутового перетворення Фішера (φ) й 

Уілкоксона-Манна-Уітні (u) [213]. 

З метою виявлення характеру взаємозв’язків між показниками, що 

вивчались, застосовувався  також багатомірний статистичний аналіз – 

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

розрахунок індивідуальних значень факторних внесків).  

Для визначення оцінки вірогідності настання події застосовували 

відношення шансів (ВШ) з визначенням 95 % довірчого інтервалу [214].  

Оцінку прогностичної значущості ознак для оцінки ймовірності 

формування І ОМ  та ознак для оцінки ефективності негормонального 

лікування проводили згідно з системно-інформаційним аналізом Вальда 213.
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 Конкретну величину інформативності ознаки визначали за допомогою 

інформативної міри Кульбака [213]. 

Враховувались лише ті показники, інформативність яких перевищувала 

0,30. Для оцінки прогнозу виконувалось послідовне складання прогностичних 

коефіцієнтів. Сума балів більш (+13) балів свідчила про дуже високу 

вірогідність виникнення стану, сума балів в межах 6,5-13 розцінювалась як 

вірогідність виникнення стану, при сумі прогностичних коефіцієнтів меншій 

за 6,5 вірогідність стану є низькою. 

Такий різнобічний підхід до статистичної обробки отриманих 

результатів давав можливість науково обґрунтувати критерії функціонального 

стану органів та систем, взаємозв’язок і можливу роль в патогенезі І ОМ у 

дівчаток-підлітків. 

 Критичний рівень значущості для перевірки статистичних гіпотез при 

порівнянні груп приймався рівним 0,05 [213]. 
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РОЗДІЛ ІІІ  

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ДІВЧАТ ПІДЛІТКІВ ІЗ ПЕРВИННОЮ 

ОЛІГОМЕНОРЕЄЮ 

 

3.1. Клінічна характеристика обстежених дівчат із первинною 

олігоменореєю 

Первинна олігоменорея (І ОМ) є одним із найпоширеніших варіантів 

порушень менструальної функції (ПМФ).  

Перший епізод І ОМ  найчастіше  реєструється  відразу після  менархе 

або  через 2-3 місяці  після  нього (80,9 %), через 4-5 місяців після менархе ‒ 

лише 9,1 %. Встановлено, що при існуванні Ι ОМ протягом 6 - 11 місяців до 

лікаря зверталася кожна четверта дівчина (28,0 %), третина (32,2 %) 

зверталася за допомогою через 1-1,5 роки після першого епізоду Ι ОМ, 39,8 % 

пацієнток вважали себе хворими тільки через 1-1,5 роки і більше існування 

нерегулярних менструацій. Виходячи з чисто клінічного підходу, ми 

спробували розподілити хворих із І ОМ на групи в залежності від тривалості 

існування захворювання (тривОМ): 1 група – з тривалістю ОМ до 2 років, 2 

група – 2 роки і більше. Середній вік хворих 1 групи складав 

14 років ± 1рік 4 місяці, а 2 групи – 16 років 2 місяці ± 1 рік 1 місяць.  

Встановлено, що у більшості обстежених хворих (64,8 %) зріст 

знаходився в оптимальних межах, що відповідали віку (рис. 3.1.1). 

 

Рисунок 3.1.1 Частота різних ростових показників у хворих на первинну 

олігоменорею, %  
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При цьому достовірних відмінностей у порівнюваних групах не було 

виявлено (табл. 3.1.1). 

Таблиця 3.1.1 

Особливості зросту  хворих на первинну олігоменорею, % 

 

Зріст Група 1 Група 2 Рφ 

 n=89 n=73 

Зріст < 10 центилів 2,2 5,5 >0,05 

Зріст у межах 10-25 центилів 5,6 5,5 >0,05 

Оптимальний зріст 65,2 64,4 >0,05 

Зріст у межах 75-90 центилів 13,5 16,4 >0,05 

Зріст  > 90 центилів 13,5 8,2 >0,05 

 

Проаналізувавши показники індексу маси тіла (ІМТ), встановлено, що 

нормальні його значення мали тільки 61,1 % пацієнток, що вірогідно рідше, 

ніж у дівчат із ГП (рис. 3.1.2).  

                

*-Рφ < 0,01 у порівнянні з ГК  

**- Рφ < 0,01 у порівнянні з групою 1 

Рисунок 3.1.2. Частота різних показників маси тіла у дівчат із первинною 

олігоменореєю, % 
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Надлишкова маса тіла і ожиріння спостерігалися з однаковою 

частотою, але наявність останнього діагностувалося у кожної десятої хворої, 

що в 4 рази перевищує його поширеність серед їх однолітків із ГК.  

Слід зазначити, що надлишкова маса тіла у пацієнток  2 групи 

реєструвалася частіше, ніж у 1 групі (табл. 3.1.2).  

Таблиця 3.1.2 

Особливості маси тіла у хворих різних груп на первинну олігоменорею, % 

Показник Група 1 Група 2 Рφ 

 n=88 n=75 

Дефіцит маси тіла 16,8 9,3 > 0,05 

Маса тіла в межах нормативних показників 65,9 57,4 > 0,05 

Надлишкова  маса тіла і ожиріння 9,1 16,6 < 0,05 

 

Примітка: Рφ  < 0,05    - між аналогічними показниками в групах 1 і 2 

 

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

співвідношення ОТ/ОС та ОТ/зріст відмічено, що у хворих на І ОМ такі 

показники, як ОТ, ОС  та ОТ/зріст мали більші значення дівчата 2 групи, ніж 

пацієнтки 1 групи (табл. 3.1.3). 

Таблиця 3.1.3. 

Величина обвіду талії, обвіду стегон, їх співвідношення, співвідношення обвід 

талії/зріст у хворих різних груп із первинною олігоменореєю, М±m 

Показник Група 1 Група 2 

n  = 49 n  = 38 

ОТ, см 69,3±1,2 * 74,9±2,0 

ОС, см 93,2±1,5 * 100,0±1,9 

ОТ/ОС 0,74±0,01 0,74±0,001 

ОТ/Зріст 0,43±0,08 * 0,46±0,01 

Примітка: *- Р <  0,05 у порівнянні із аналогічним показником  у групі 2 
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Індивідуальна оцінка ступеня розвитку вторинних статевих ознак 

(ВСО) і послідовності їх появи показала, що  у більшості дівчат із І ОМ 

(85,3 %) ступінь їх розвитку відповідав віковим нормативам [204], а у 

12,2 % був знижений (в основному за рахунок слабкого розвитку молочних 

залоз). Так, відставання статевого розвитку спостерігалось  у 14,1 % дівчат 1 

групи та у 9,9 % хворих 2 групи. Слід відмітити, що тільки у 3 підлітків 1 

групи (2,5 %) ступінь розвитку ВСО випереджав вікові нормативи 

(рис.3.1.3).  

Рисунок 3.1.3. Частота  зниженого балу  розвитку вторинних статевих  ознак 

у хворих  із первинною олігоменореєю, % 

 

Встановлено, що порушення послідовності появи ВСО – інвертований 

пубертат (ІнвП) у хворих із І ОМ реєструвався майже у 4 рази частіше, ніж у 

ГП (28,5 % і 7,6 % відповідно; Рφ < 0,001). У дівчат 1 групи  ІнвП відмічався 

майже у 2 рази частіше, ніж у 2 групі  (43,7 % і 23,0 %; відповідно                    

Рφ < 0,05).  

Однією з найбільш частих причин ОМ в підлітковому віці, за даними 

літератури, є гіперандрогенія (ГА), клінічною ознакою якої є гірсутизм [45]. 

Ступінь його вираженості оцінювали за шкалою  Феррімена-Голвея. 

Встановлено, що майже у половини хворих (у 49,4 %) гірсутизм практично 

був відсутній (менше 4 балів за шкалою),  його незначні прояви (від 4 до 14 

балів) спостерігались у 24 (у 14,6 %) обстежених, а виражені (більше 15 
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балів) ‒ у 59 (у 36,0 %) пацієнток. Відмічено, що прояви гірсутизму у 

дівчат-підлітків із І ОМ реєструвались частіше, ніж у популяції [204, 209]. 

Звертає увагу, що гірсутизм ІІ-ІІІ ступеня (більше 15 балів) у хворих із 

тривОМ до 2 років спостерігався у 31,5 % хворих, а з тривОМ більше 2 

років його частота підвищувалася до 41,3 %.  

Акне спостерігались у 24,8 % хворих із І ОМ і майже з однаковою 

частотою у порівнюваних групах  у 1 групі у 17 (19,7 %) обстежених, у 2 групі 

– у 22 (28,8 %)) . Перламутрові дистрофічні смуги розтягнення на шкірі 

молочних залоз, сідниць, передньої черевної стінки спостерігалися  у 47,9 % 

пацієнток із І ОМ не тільки при ожирінні або надлишковій масі тіла, але і при 

відповідному віку ІМТ. Слід зазначити, що дистрофічні смуги розтягнення 

відмічалися у два рази частіше при більш тривалому існуванні І ОМ у 28 

(31,7 %) хворих 1групи і у 45 (60,0 %) обстежених 2 групи, Рφ < 0,01). 

Можна припустити, що у частини дівчаток з І ОМ із прогресуванням 

захворювання є доволі високий ризик формування у них СПКЯ. 

Аналіз показників кісткового віку (КВ) у хворих віком до 16 років 

дозволив встановити, що у більшості дівчаток з І ОМ (88,0 %) він відповідав 

«паспортному» віку, у 11,3 % хворих випереджав його на 2 роки і більше, у 

12,5 % відставав на 2 роки і більше. У 3,7 % пацієнток з I ОМ були виявлені 

рентгенологічні ознаки остеопорозу. Випередження і відставання КВ не 

було пов'язано зі ступенем розвитку ВСО. У той же час КВ відставав від 

«паспортного» при пізньому менархе, а при наявності в них гірсутизму і 

ІнвП випереджав його. 

Встановлено, що середній вік менархе у хворих на І ОМ склав 

13 років 4 місяці ± 1 місяць, що достовірно перевищує такий у дівчат із ГК 

(12 років 6 місяців ± 3 місяці, Р < 0,05) [201]. При цьому у підлітків із 

тривОМ до 2 років він був достовірно вищим (13 років 10 місяців ± 2 

місяці), ніж у пацієнток із тривОМ 2 роки і більше (12років 10 місяців ± 1 

місяць) (Р < 0,05).  У таблиці 3.2.4 наведені дані про особливості віку 

менархе  хворих із І ОМ. 
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Таблиця 3.1.4 

Особливості віку менархе  хворих із первинною олігоменореєю, % 

Ознака Група 1 Група 2 Рφ 

 n=89 n=75 

Вік  

менархе 

Від 11 до 15 

років 

73,1 85,3 <0,05 

 ≥ 15 років 25,8 8,0 <0,05 

До 11 років 1,1 6,7 <0,05 

 

Менархе настало своєчасно (з 11 до 15 років) у 78,6 % пацієнток із 

І ОМ. Частота раннього менархе (до 11 років) у 1,7 рази була вищою, ніж у 

дівчат із регМЦ, в той час як частота пізнього менархе (після 15 років) 

перевищувала в 4 рази даний показник у ГП (рис. 3.1.4) [204]. 

 

*- Рφ < 0,05 у порівнянні з ГП  

Рисунок 3.1.4. Частота раннього і пізнього менархе у дівчат із первинною 

олігоменореєю, % 

На момент звернення до лікаря  найбільш часто у хворих із І ОМ 

реєструвалася затримка менструації до 3 місяців (у 76,7 %),  в той час як  

затримка менструації на 4-5 місяців спостерігалась у кожної четвертої дівчини 

(табл.3.1.5).          
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  Таблиця 3.1.5 

Тривалість затримки менструацій у хворих з первинною олігоменореєю, % 

Ознака Група 1 Група 2 Рφ 

 n=89 n=75 

Тривалість 

затримки 

менструації  

1-2 місяці 50,5 53,3 >0,05 

3 місяці 27,0 22,7 >0,05 

4 місяці 18,0 20,0 >0,05 

5 місяців 4,5 4,0 >0,05 

 

УЗД органів малого таза (ОМТ), зокрема визначення розмірів матки  та 

яєчників, в дитячій гінекології вважається «золотим стандартом», що дає 

можливість своєчасної діагностики різної гінекологічної патології і 

відповідної корекції у схемі лікування. Дані про розміри матки у хворих з 

І ОМ і дівчат  ГК представлені в таблиці 3.1.6. 

Таблиця 3.1.6  

Розміри матки за даними ультразвукового дослідження органів малого таза у 

хворих із первинною олігоменореєю і дівчат-підлітків із регулярним 

менструальним циклом, M±m 

Ознаки Група 1 Група 2 ГК 1 

(із МВ до 2 

років)  

ГК 2  

(із МВ 2 роки і 

більше)  

n = 86 n = 78 n = 27 n = 75 

Довжина, мм 40,7±0,6 1) 42,8±0,7 2) 43,9±1,0 47,6±0,7 

Товщина, мм 27,8±0,5 3) 30,1±0,6 2) 28,9±0,7 32,0±0,3 

Ширина, мм 39,7±0,7  41,3±0,7 2) 40,7±0,9 45,7±0,6 

Об’єм, см3 24,7±1,1 27,9±1,7 2) 27,8±1,6 37,1±0,1 

 

Примітка:1) P < 0,05 поміж аналогічними показниками з ГК 1 

2) P < 0,05  поміж аналогічними показниками з ГК 2 

3) P < 0,05  поміж аналогічними показниками в 1 і 2 групах хворих  
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Встановлено, що середні значення розмірів матки у хворих 2 групи, 

виявилися нижчими, ніж у дівчат із ГК 2. При цьому, у пацієнток 2 групи 

відрізнялись усі розміри матки, в той час як дівчатка 1 групи 

характеризувались лише зменшенням довжини матки у порівнянні  із 

підлітками ГК 1. Також у пацієнток 1 групи було відмічено зменшення 

товщини матки  у порівнянні з дівчатами 2 групи.  

Гіпоплазія матки спостерігалась майже у кожної другої хворої з І ОМ 

(45,8 %), при цьому частіше вона  реєструвалась у дівчат 2 групи (рис. 3.1.5).  

 

 
 * - Pφ < 0,05  у порівнянні із  групою 1 

 

Рисунок 3.1.5. Частота гіпоплазії матки за даними ультразвукового 

дослідження органів малого таза у хворих із первинною олігоменореєю, % 

 

Величини М-ехо  5-12 мм  реєструвались в обох групах обстежених з 

однаковою частотою – у 70,0 % пацієнток. 

Дані про розміри яєчників у хворих із I ОМ і дівчат із груп порівняння 

представлені в таблиці 3.1.7. Встановлено, що у хворих обох груп має місце 

суттєве збільшення розмірів яєчників у порівнянні із дівчатами з регМЦ і 

відповідним менструальним віком.  
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Таблиця 3.1.7 

Розміри яєчників за даними ультразвукового дослідження органів малого таза 

у хворих із первинною олігоменореєю і дівчат-підлітків із регулярним 

менструальним циклом, M±m 

 

Ознаки Група 1 Група 2 ГК 1 

(із МВ до 2 

років)  

ГК 2  

(із МВ 2 

роки і 

більше)  

n = 86 n = 78 n = 27 n = 75 

Правий  

яєчник 

Довжина, мм 34,2±0,8 1) 35,3±0,8 2) 28,8±0,6  31,2±0,4 

Товщина, мм 24,6±0,7 1) 25,9±0,8 2) 21,8±0,4  23,4±0,3 

Лівий 

яєчник 

Довжина, мм 33,2±0,5 1) 34,5±0,6 2) 28,6±0,4  30,9±0,4 

Товщина, мм 24,0±0,5 1) 24,5±0,6 2) 21,4±0,4  22,6±0,3 

Площа яєчників, см2 2,6±1,0 1) 2,9±1,1 2) 2,0±0,6  2,3±0,4 

 

Примітка: 1) -  P < 0,05 поміж аналогічними показниками з ГК 1      

                 2) -  P < 0,05  поміж аналогічними показниками з ГК 2 

 

При аналізі структури яєчників за даними УЗД ОМТ встановлено, що у 

переважної більшості хворих (95,1%) реєструвалася нормальна структура 

яєчників, в той час як персистенція фолікулів спостерігалася лише в 

поодиноких випадках  (4,9 %). Слід відмітити, що 42,5 % хворих з І ОМ в обох 

групах мали  мультифолікулярну  структуру яєчників, яка в підлітковому віці 

є варіантом норми. 

Відомо, що темпи та строки статевого дозрівання, стан менструальної 

функції у дівчат тісно пов'язані з наявністю високого інфекційного індексу в 

анамнезі, наявністю хронічної супутньої соматичної патології [3, 47, 101, 106, 

115]. 
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Тільки 35,2 %  пацієнток не вказували на перенесені дитячі інфекції. 

Слід відзначити, що в обох порівнюваних групах відсоток таких хворих у 

середньому був однаковим (рис. 3.1.6).  

 

 

Рисунок 3.1.6. Питома вага хворих із первинною олігоменореєю, які перенесли 

різні дитячі інфекції, % 

 

Серед перенесених дитячих інфекцій провідне місце займали такі вірусні 

інфекції, як вітряна віспа – 60,4 % і червона висипка  – 15,1 %.  Звернуло на 

себе увагу доволі часте (13,0 %) поєднання цих двох інфекцій. Одна  дитяча 

інфекція реєструвалася в середньому у 48,2 % дівчат із І ОМ, на дві дитячі 

інфекції перехворіли  в середньому 14,4 % хворих ,  на  три ‒ 2,2 % пацієнток.    

 Усі хворі з І ОМ були оглянуті  невропатологом, ендокринологом, 

отоларінголом, педіатром. В абсолютної більшості пацієнток (89,9 %) на 

момент обстеження була виявлена супутня екстрагенітальна патологія. Слід 

зазначити, що незважаючи на значну частоту супутньої патології, хронічні 

захворювання не носили тяжкого характеру. Встановлено, що в обох 

порівнюваних групах не було виявлено достовірних відмінностей за наявністю 

екстрагенітальної патології. 
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Найбільш часто діагностували порушення нервової системи (84,3 %). У 

структурі неврологічних захворювань перше місце  займала церебральна 

ангіодистонія (48,7 %), майже з такою же частотою виявлялася вегетативна 

дисфункція (41,0 %), у два рази рідше  спостерігалася внутрішньочерепна 

гіпертензія (23,1 %) і ще рідше (7,7 %) цефалгія напруги. При цьому  вказані 

захворювання у пацієнток із І ОМ діагностувалися достовірно частіше, ніж у 

популяції [81, 100]. Висока частота неврологічної патології у дівчат із І ОМ 

може бути обумовлена тим, що у період пубертату формування основних 

регуляторних механізмів тісно зв’язане  із розвитком  різних ланок нервової 

системи, особливо вегетативної [215]. 

 Друге місце у структурі супутньої екстрагенітальної патології займали 

захворювання внутрішніх органів (76,7 %), серед яких у третини (34,2 %) 

діагностувалася патологія травної системи в стадії стійкої ремісії, найбільш 

часто ‒ функціональні розлади жовчовивідних шляхів. Доволі часто, але  

практично з також частотою, як і в популяції, виявлялись ознаки 

недиференційованої дисплазії сполучної тканини (23,8 %), в тому числі і 

диспластична кардіопатія [216]. 

 Відхилення в стані ендокринної системи зафіксовані у 73,8 % 

пацієнток. Дифузний нетоксичний зоб І ступеня виявлено у 29,5 % 

обстежених, наявність зоба ІІ ступеня реєструвалася в 2 рази рідше (14,8 %). У 

хворих з І ОМ дифузний нетоксичний зоб ІІ ступеня діагностовано в 7 разів 

частіше, ніж в популяції (8,1 %) [96].  Це вказує на те, що його наявність може 

бути чинником ризику появи І ОМ. Звернула на себе увагу частота 

аутоімунного тиреоїдиту (АІТ), який було  діагностовано при  обстежені  в 

нашому  відділенні. Найбільш часто його мали дівчата з тривалістю  І ОМ 2 

роки і більше (13,2 %). Однак ці хворі були виключені із подальшого 

обстеження та спостереження.  

Патологію ЛОР-органів було виявлено більше  ніж у половини пацієнток 

(59,4 %), а саме ‒ хронічний тонзиліт, хронічний фарингіт, вазомоторний 

риніт, гіпертрофія піднебінних мигдаликів, викривлення носової перетинки. У 
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структурі ЛОР-патології перше місце займав хронічний тонзиліт (36,6 % з усіх 

обстежених).  

Серед обстежених 50,3 % мали поєднання двох і більше 

екстрагенітальних захворювань. Найбільш часто одночасно діагностувалася 

неврологічна, ендокринна і патологія ЛОР-органів. Хворі з супутньою 

екстрагенітальною патологією отримували відповідне лікування в умовах 

стаціонару. 

Встановлено, що кожна четверта дівчина з І ОМ (24,6 %) в анамнезі 

мала оперативні втручання, серед яких частіше реєструвалася апендектомія (у 

11,4 % хворих), видалення аденоїдів ‒ у 8,7 % пацієнток,  тонзилектомія ‒ у 

4,5 %. 

Таким чином, отримані дані свідчать про клінічний поліморфізм І ОМ у 

дівчат-підлітків. У хворих з різною тривалістю І ОМ відрізняється частота 

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

тривалість затримки менструації та вираженість гірсутнього синдрому.  

 

3.2. Особливості перинатального і генеалогічного  анамнезу у дівчат-

підлітків із первинною олігоменореєю 

 

Період статевого дозрівання – один із найважливіших в  житті 

майбутньої жінки. Саме в цей час завершується формування 

нейрогормональних взаємовідносин, від яких залежить характер як статевого 

дозрівання, так і менструальної функції [47, 217-219]. 

На формування і становлення менструального циклу може впливати 

багато чинників: перебіг вагітності і пологів у матері, наявність у  неї 

ендокринзалежних гінекологічних захворювань, перенесені дитячі інфекції, 

тривалий вплив психічних і фізичних навантажень, вогнищ хронічної інфекції, 

хронічних соматичних захворювань та інше [75, 79, 108, 115]. 

При аналізі перебігу пренатального періоду обстежених дівчат із різною 

тривалістю І ОМ достовірних відмінностей не було. Але встановлено, що у 
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половини матерів цих підлітків (52,2 %) реєструвалося ускладнення вагітності, 

що майже в 2 рази перевищує цей показник у жінок ГК. Також у 2 рази 

частіше, ніж у матерів ГК,  діагностувався дистрес-синдром новонароджених. 

З ускладнень у пренатальному періоді найбільш часто відмічалась загроза 

переривання вагітності. Її частота в 3 рази перевищувала таку у жінок із ГК 

(рис. 3.2.1). Інші ускладнення вагітності та пологів, у тому числі оперативне 

розродження, відзначалися у обстежуваних груп порівняння з однаковою 

частотою. 

 

* – Рφ < 0,05 у порівнянні з дівчатами з первинною олігоменореєю  

 

Рисунок 3.2.1. Частота пренатального анамнезу  у дівчат  із первинною 

олігоменореєю, % 

 

Зазначено, що середня маса тіла при народженні у дівчат із І ОМ 

складала 3 кг 252 г ± 416 г та не перевищувала популяційні дані. Встановлено, 

що в обох порівнювальних  групах  хворих із даним  ПМФ вірогідних 

розбіжностей не було. Нормальні показники маси тіла при народженні             

(2,5 ‒ 4,0 кг) мали 87,7 % обстежених, з масою тіла менш 2,5 кг зареєстровано 
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6,5 % пацієнток і лише у 5,8 % дівчат маса тіла при народженні була вище            

4,0 кг. 

Звернула на себе увагу висока частота (25,2 %) раннього 

репродуктивного віку матерів (до 20 років) на момент народження дитини, що 

в 4 рази перевищує дані у жінок ГК (проти 6,3 %  з ГК; Рφ < 0,05). 

При аналізі менструальної функції у матерів дівчат-підлітків із І ОМ 

виявлено, що її порушення відзначалися у 2 рази частіше, ніж у жінок ГК. При 

цьому  в 3 рази частіше по відношенню до ГК реєструвалося пізнє менархе (в 

15 років і більше) і в 2 рази частіше гіпоменструальний синдром (олігоменорея 

та/або вторинна аменорея) (рис. 3.2.2).   

 

* – Рφ < 0,05 у порівнянні з групою порівняння 

Рисунок 3.2.2. Частота пізнього менархе і порушень менструальної функції у 

матерів дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю, % 

 

 Порушення репродуктивної функції (ПРФ) у матерів дівчат із І ОМ 

зустрічались у 3,5 рази частіше, ніж у ГК. При цьому в 5 разів частіше, ніж у 

матерів дівчат із ГК до народження  дитини, відмічалось первинне безпліддя і 
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в 2,5 рази частіше реєструвалися самовільні викидні, завмерла вагітність і/або 

мертвонародження (рис. 3.2.3). 

 

* – Рφ < 0,05 у порівнянні з дівчатами з регулярним менструальним циклом 

 

Рисунок 3.2.3. Частота і характер розладів репродуктивної функції у матерів 

дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю, % 

  

При вивчення клініко-генеалогічних аспектів Ι ОМ було встановлено, 

що у дівчат із І ОМ достовірно частіше, ніж у таких із ГК, виявлялись родичі 

із наявністю спадкової обтяженості за ПРФ, гінекологічній 

ендокринозалежній патології, в тому числі і за ПМФ. Так, наявність 

спадкової обтяженості за ПМФ у 52,8 % родоводів, за іншою гінекологічною 

ендокринозалежною патологією ‒ у 75,9 %, за ПРФ ‒ у 36,3 %. Вивчення 

сімейної агрегації ПРФ показало, що успадкування патологічних ознак серед 

поколінь здійснювалося вірогідно частіше ізольовано по материнській лінії 

(72,7 %), ніж ізольовано по батьківській (9,1 %),  або одночасно по 

материнській та батьківській лініях (18,2 %) (рис. 3.2.4).  
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Рисунок 3.2.4.  Частота передачі патологічних ознак по лініях спорідненості у 

дівчат із первинною олігоменореєю, % 

 

Виявлено, що відмінності при ПМФ у родичів другого та третього  

ступенів спорідненості у хворих були у 30 % родоводів, а у дівчат із ГК ‒ 

тільки в 7,4 %. Згідно ВШ, величина якого при розрахунку склала 5,4 умовних 

одиниць, тобто, вірогідність розвитку І ОМ у пацієнток збільшується більш 

ніж у 5 разів при наявності у родоводах даних про ПМФ у родичів другого і 

третього ступенів спорідненості.  

У сім’ях дівчат-підлітків із І ОМ гінекологічні ендокринозалежні 

хвороби, серцево-судинні, ендокринні, захворювання травної системи та 

онкопатологія переважали у родичів другого ступеня спорідненості порівняно 

з родичами першого ступеня спорідненості (табл. 3.2.1).  

ПРФ та онкопатологія визначалися частіше у родичів третього ступеня 

спорідненості у порівнянні з родичами першого ступеня спорідненості в 

сім’ях обстежених хворих.  

 

 

  
 

По порушенням 

менструальної функції 

По гінекологічній 

ендокринозалежній 

патології 

По порушенням 

репродуктивній функції 
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         Таблиця 3.2.1 

Частота неінфекційних захворювань серед родичів першого, другого і 

третього ступенів спорідненості з пробандом при І ОМ,  М ± m 

Патологія, що зустрічалась 

в родоводах родичів 

дівчат, хворих на І ОМ  

Ступінь спорідненості з 

пробандом 

 

 

P1 

 

 

P2 
перший 

n = 72 

другий 

n = 125 

третій 

n = 159 

Порушення репродуктивної 

функції 

6,7±2,2 5,0±2,1 0,0±0,0 > 0,05  < 0,05 

Гінекологічні ендокрино-

залежні хвороби 

15,5±4,2 28,3±4,4 8,3±3,2  < 0,05 > 0,05 

Серцево-судинні захворю-

вання 

14,2±3,9 39,2±4,9 24,2±4,2 <0,05 >0,05 

Ендокринні захворювання 8,3±3,3 21,7±4,1 3,3±2,2 <0,05 >0,05 

Захворювання травної 

системи  

12,5±3,6 29,2±4,5 5,0±2,6 <0,05 >0,05 

Онкопатологія 0,8±0,8 11,7±3,2 12,5±3,2 <0,05  <0,05 

Хвороби сечовивідної 

системи 

2,5±1,1 5,0±2,1 1,7±1,7 >0,05 >0,05 

Захворювання нервової 

системи 

2,5±1,1 0,8±0,8 1,7±1,7 >0,05 >0,05 

Примітка: 

1. Р1 – між родичами першого та другого ступенів спорідненості; 

2. Р2 − між родичами першого та третього ступенів спорідненості 

 

 

 



56 

 

При порівнянні частоти мультифакторних хвороб у пробандів з І ОМ  і з 

ГК було виявлено статистично значущі відмінності щодо захворювань 

ендокринної системи (захворювання щитоподібної залози, ожиріння, цукровий 

діабет (ЦД) ІІ типу) у матерів пробандів (31,0 % і 3,7 % відповідно; р<0,001). 

Деякі автори підкреслюють важливість вивчення родоводів жінок із СПКЯ для 

оцінки вірогідності розвитку ІР та ЦД ІІ типу [220, 221]. У нашому 

дослідженні свідчення про ЦД ІІ типу у родоводах дівчат-підлітків з І ОМ 

були у три рази частішими, ніж у обстежених із ГК. Нами були одержані дані 

про те, що матері хворих на І ОМ у три рази частіше мають серцево-судинні 

захворювання у порівнянні з матерями дівчат-підлітків із ГК (36,7 % проти 

14,8 % відповідно; р<0,05), що узгоджується з даними інших авторів [222]. 

Отримані нами дані про підвищену частоту серцево-судинних захворювань у 

матерів пацієнток з І ОМ збігаються з результатами, які наводять K.І. Cheang 

та M.Yilmaz [223] для хворих із СПКЯ.  

Дівчата з постійними затримками менструацій на 2-5 місяців з першого 

року після менархе потребують ретельного обстеження з визначенням 

особливостей функції статевої системи у родичок, особливо у матерів. 

 

3.3. Фактори ризику виникнення первинної олігоменореї у підлітків 

 

У зв'язку із зростанням  за останні роки поширеності I ОМ в період 

пубертату залишається актуальною проблема вдосконалення медико-

профілактичних заходів по збереженню репродуктивного потенціалу дівчат з 

цією патологією. У літературних джерелах широко представлені дані про 

фактори ризику виникнення різних ПМФ у підлітків [47, 139, 224, 225], проте 

розрізнені дані про них не перетворено на комплекс ефективних 

профілактичних заходів щодо попередження виникнення I ОМ, які повинні 

проводитися, в першу чергу, в групах ризику.  На підставі отриманих нами 

даних встановлено, що факторами ризику формування I ОМ в період 

пубертату є особливості менструального і репродуктивного анамнезу у матері 
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дівчини (пізне менархе, наявність гіпоменструального синдрому, а саме 

олігоменореї і/або вторинної аменореї, ПРФ (завмерла вагітність, 

мертвонародження, самовільний викидень і безпліддя), пологи у віці до 20 

років). Крім того, ризик формування I ОМ підвищують наявність у дівчини 

дистрес-синдрому при народженні, пізнього менархе, інвертованого 

пубертату, гірсутизму, вказівок на загрозу переривання вагітності в 

пренатальному анамнезі. 

Недооцінка тяжкості стану призводить до пізнього звернення за 

медичною допомогою. 

Як було показано в розділі 3.2,  I ОМ дуже часто виникає на тлі 

хронічної екстрагенітальної патології (психоневрологічні порушення, 

патологія травної системи, недиференційовані дисплазії сполучної тканини, 

дифузний нетоксичний зоб II ступеня, хронічний тонзиліт) і може 

розглядатися як імовірний додатковий фактор ризику у виникненні даного 

ПМФ.  Під наглядом у лікарів відповідного профілю знаходилось менше 

третини дівчат, що мали хронічні супутні захворювання, які у більшості 

випадків виявлялись тільки при поглибленому обстеженні у дитячого 

гінеколога. Це обумовлює участь у профілактичних  оглядах лікарів різних 

спеціальностей ще з дитячого та раннього пубертатного віку (до появи 

менструацій) і підтверджує необхідність своєчасного лікування 

екстрагенітальної патології для попередження формування I ОМ. 

 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). 

Особлива роль в профілактичних заходах щодо попередження 

виникнення I ОМ відводиться роботі з батьками, особливо з матерями, 

шляхом роз’яснювання на доступному для них рівні основних етапів 

становлення і регуляції менструальної функції, тому що саме із знання цих 

моментів випливають конкретні терміни контрольних оглядів у дитячого 
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гінеколога. Лікар також зобов’язаний роз’яснювати можливі наслідки 

захворювання. Також, під час збору анамнезу, слід звертати увагу на наявність 

у найближчих родичок гіпоплазії матки, первинного або вторинного 

безпліддя, невиношування вагітності, мертвонародження.   

Групи дівчат, які потребують особливої уваги лікарів різних профілів: 

- педіатр - дівчата із загрозою переривання вагітності в пренатальному періоді, 

народжені передчасно, такі, що погано набирали масу тіла в дитинстві, 

дівчатка із хронічною екстрагенітальною патологією; 

- сімейний лікар - дівчата з пізнім (після 15 років) і раннім (до 11 років) 

менархе; дівчата з хронічною екстрагенітальною патологією; дівчата, які 

народжені матерями раннього репродуктивного віку (до 20 років), дівчата із 

обтяженою спадковістю за розладами функції статевої системи; 

- дитячий ендокринолог - дівчата з порушеннями структури та розмірів  

щитоподібної залози, навіть при еутеріоідному стані, з ожирінням та 

гірсутизмом ІІ-ІІІ ступеня; 

- гастроентеролог - дівчата з дефіцитом маси тіла, функціональними 

розладами біліарного тракту, хронічним гастритом та іншими хронічними 

захворюваннями травної системи; 

- невролог - дівчата з вираженою вегето-судинною дистонією та іншими 

захворюваннями ЦНС та вегетативними розладами; 

- отоларинголог - дівчата з хронічним тонзилітом, частими загостреннями 

інших захворювань ЛОР-органів. 

Слід особливо підкреслити, що найважливіша роль в проведенні 

профілактичних заходів належить сімейним лікарям, які добре обізнані із 

станом функції статевої системи як по материнській, так і по батьківській 

лініях, станом здоров’я дівчини ще з препубертатного віку, особливостями 

стилю життя родини та характером харчування. 

При наявності ПМФ дівчинки з переліченими вище станами 

направляються до дитячого гінеколога. Також під його постійним наглядом 
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повинні перебувати підлітки з інвертованим пубертатом, пізнім і раннім 

менархе, гірсутизмом II‒III ступеня за шкалою Феррімана-Голвея. 

У таблиці 3.3.1 наведено  інформативність і  прогностичну значущість 

показників, які  були описані вище. 

Таблиця 3.3.1 

Прогностична значущість та інформативність виникнення первинної 

олігоменореї у дівчат-підлітків 

Клініко-анамнестичні ознаки 

щодо виникнення 

захворювання 

Наявність 

ознаки 

Прогностичні 

коефіцієнти 

(бали) 

Інформативність 

ознаки 

(від 0 до 1) 

Порушення репродуктивної 

функції у матері 

є 

немає 

+6,8;  

-0,54 

0,4 

Ранній репродуктивний вік 

матері на момент народження 

дівчини  

є 

немає 

+6,02;  

-0,98 

  

0,66 

Загроза переривання 

вагітності в пренатальному 

анамнезі 

є 

немає 

+5,1;  

-1,53 

0,87 

Порушення менструальної 

функції у матері 

є 

немає 

+4,12; 

-1,26 

0,58 

Інвертований пубертат  є 

немає 

+7,64; 

-2,19 

1,8 

Пізнє менархе у дівчини є 

немає 

+6,8; 

-0,74 

0,6 

Гірсутизм ІІ ‒ ІІІ ступеня є 

немає 

+ 5,8;  

- 1,63 

1,05 

 

З наведених таблиці  3.3.1 даних видно, що найбільшу  прогностичну  

значущість відносно виникнення І ОМ  мають  ІнП, гірсутизм ІІ-ІІІ ступеня і 

пізнє менархе у дівчини, загроза переривання вагітності в пренатальному 

анамнезі, ПМФ  і ПРФ у матері та її ранній репродуктивний вік (до 20 років). 
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Крім цього, нами були розраховані відношення шансів (ВШ) із визначенням 

95% довірчого інтервалу (ДІ). Величина ВШ показує, у скільки разів 

збільшується ризик виникнення І ОМ при наявності ряду ознак у клінічній 

картині, у перинатальному та сімейному анамнезах, ніж при їх відсутності 

(табл.3.3.2). 

          Таблиця 3.3.2 

Величина відношення шансів для оцінки вірогідності виникнення первинної 

олігоменореї у дівчат-підлітків 

Клініко-анамнестичні ознаки щодо 

виникнення захворювання 

ВШ Нижня межа 

ДІ 

Верхня межа 

ДІ 

Порушення репродуктивної функції 

у матері 

3,50 0,75 16,30 

Порушення менструальної функції у 

матері 

2,55 1,32 4,94 

Пізнє менархе у матері 4,56 1,53 13,56 

Вік матері на момент народження 

дівчини до 20 років  

4,48 1,91 10,50 

Загроза переривання вагітності в 

пренатальному анамнезі 

5,05 2,49 10,23 

Дистрес-синдром новонарожденої 2,73 1,24 6,01 

Пізнє менархе у дівчини 5,25 1,78 15,50 

Інвертований пубертат 4,74 2,13 10,58 

Гірсутизм ІІ ‒ ІІІ ступеня 5,21 2,51 10,84 

 

Розрахунок  ВШ показав, що  ПРФ у матері збільшує вірогідність  

виникнення  у дівчини  І ОМ  у 6 разів, вік  матері до 20 років  при  

народженні  дівчини, пізнє  менархе  у матері, пізнє менархе та інвертований 

пубертат у дівчини, а  також загроза  переривання вагітності у пренатальному 
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анамнезі дівчини  збільшує таку  вірогідність  у 5 разів, у  2 рази  частіше ‒ 

при наявності у дівчини дистрес-синдрому  при  народженні та ПМФ у 

матері. 

Таким чином, до групи ризику формування I ОМ в період пубертату слід 

відносити дівчат із обтяженим перинатальним анамнезом, інвертованим 

пубертатом, пізнім менархе і гірсутизмом ІІ ‒ ІІІ ступеню, народжених 

матерями з порушеннями менструальної  і репродуктивної функцій, а також 

віком до 20 років на момент пологів. 

Профілактичні заходи повинні включати своєчасний огляд дівчат-

підлітків із метою виявлення I ОМ, надання рекомендацій щодо режимів 

навчання, додаткових занять (іноземна мова, математика та інші 

факультативи) і секцій (спортивні танці, гімнастика, теніс та інше), 

відпочинку, харчування (з урахуванням ІМТ), адекватну рухову активність, 

контроль за регулярністю менструального циклу і за своєчасним лікуванням 

супутньої екстрагенітальної патології. 

У більшості дівчат із I ОМ зберігається задовільне самопочуття, що 

призводить до недооцінювання тяжкості свого стану та відповідно низького 

звернення за спеціалізованою медичною допомогою, а в майбутньому до 

порушень репродуктивного здоров’я. Для виявлення дівчат  із груп ризику або 

хворих із I ОМ при проведенні профілактичних заходів або при самостійному 

зверненні підлітків або їх родичів за медичною допомогою з того чи іншого 

приводу необхідні спільні зусилля дитячих гінекологів, педіатрів, сімейних і 

підліткових лікарів, дорослих акушер-гінекологів, ендокринологів  та лікарів 

інших спеціальностей.  

Результати проведених досліджень дозволяють дати характеристику 

І ОМ. На формування даного захворювання у дівчат-підлітків особливий 

вплив роблять ПМФ і ПРФ у матері, ранній репродуктивний вік матері (до 20 

років) на момент народження дівчинки, а також загроза переривання 

вагітності в пренатальному періоді, дистрес-синдром при народжені. Суттєву 

роль у виникненні I ОМ у дівчат-підлітків відіграє спадкова обтяженість, 
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зокрема щодо ендокринозалежних захворювань статевої системи та іншої 

ендокринної патології.  

Більш ніж у половини підлітків важливу роль у становленні 

менструальної функції і виникненні захворювання відіграє спадковість. 

Успадкування патологічних ознак здійснювалося частіше по материнській, 

ніж по батьківській та одночасно по обох лініях. 

І ОМ характеризується клінічним поліморфізмом. На першому році 

після менархе частіше має місце відставання  розвитку ВСО і порушення 

послідовності їх появи, дефіцит маси тіла, але рідше реєструється гірсутизм, 

ніж у дівчат-підлітків з більшою тривалістю захворювання. Підвищення у 

них частоти гірсутизму зі збільшенням тривалості І ОМ можна розцінити як 

імовірний ризик формування СПКЯ.  

Інвертований пубертат, пізнє менархе, гірсутизм ΙΙ-ΙΙΙ ступеня можуть 

розглядатися як фактори ризику появи стійкою ОМ вже з першого року 

після менархе. 

У хворих із Ι ОМ спостерігається висока поширеність 

екстрагенітальної патології (89,9 %), у зв'язку з цим все підлітки з даним 

захворюванням потребують консультації суміжних фахівців і проведенні 

відповідного лікування.   
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РОЗДІЛ ІV 

 СТАН  ГОРМОНАЛЬНОГО БАЛАНСУ У ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ ІЗ 

ПЕРВИННОЮ ОЛІГОМЕНОРЕЄЮ 

 

4.1. Стан гонадотропної та пролактинсинтезуючої функції гіпофіза у 

хворих із первинною олігоменореєю 

 

Відомо, що характер менструальної функції залежить від стану 

гонадотропної функції гіпофіза (ГтФГ). Ще на початку 2000-х років почалося 

вивчення впливу дисгонадотропінемії (різноспрямованих змін рівнів 

лютеїнізуючого і фолікулостимулюючого гормонів (ЛГ і ФСГ)) на 

формування ПМФ у підлітків [226], а в останні роки встановлена її роль у 

розвитку ендокринного безпліддя у жінок [33,  227].  

Рівень гонадотропних гормонів (ЛГ і ФСГ) у крові вивчено у 129 дівчат 

із І ОМ 1 і 2 груп та у 44 їх одноліток із регМЦ. Отримані результати наведені 

в  таблиці 4.1.1. 

      Таблиця 4.1.1 

Показники рівнів гонадотропних гормонів у крові хворих із первинною 

олігоменореєю 

Показни

к 

Група 1 Група 2 ГК 1 ГК 2 

n M±m 

Me 

n M±m 

Me 

n M±m 

Me 

n M±m 

Me 

ЛГ, 

мМО/мл 

85 9,37 ± 0,76 

7,95 * 

44 11,47 ± 1,55 

8,85 ** 

24 4,85 ± 0,40 

4,72 

20 5,71 ± 0,53 

5,1 

ФСГ, 

мМО/мл 

85 6,14 ± 0,55 

5,68 

44 6,92 ± 0,44 

6,86 

24 7,98 ± 0,62 

7,36 

20 6,14 ± 0,6 

5,34 

ЛГ/ФСГ 85 1,93 ± 0,17 

1,83 * 

44 1,55 ± 0,14 

1,2 

24 0,65 ± 0,05 

0,61 

20 1,07 ± 0,13 

1,06 

*     Рu < 0,05   у порівнянні з ГК1;   

**   Рu < 0,05  у порівнянні з ГК2 
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З представлених результатів дослідження випливає, що в обох групах 

хворих середні значення вмісту в крові ЛГ достовірно перевищували такі в 

ГК, середні значення ФСГ у порівнювальних групах не мають вірогідних 

відмінностей.  Коефіцієнт ЛГ/ФСГ у групі 1 був майже у 3 рази більший , ніж 

у ГК, в той же час у групі 2 такі розбіжності були  відсутні.   

Встановлено, що для пацієнток з Ι ОМ  характерними є 

дисгонадотропінемія (дисГНТ) – 54,3 %, частота нормогонадотропінемії 

(нормоГНТ) складала лише  чверть серед усіх показників (23,7 %), в два рази 

рідше (12,1 %) реєструється гіпергонадотропінемія (гіперГНТ) і лише у 9,4 % 

дівчат-підлітків І ОМ виникає та тлі гіпогонадотропінемії (гіпоГНТ). У 

залежності від тривалості I ОМ (тривОМ) відмічено, що дисГНТ реєструється 

з однаковою частотою в обох групах хворих, а  нормоГНТ у пацієнток 1 групи 

відмічається вірогідно частіше, ніж гіпоГНТ та гіперГНТ (27,1 % та 10,5 % у 

середньому відповідно; Рφ < 0,01) (рис. 4.1.1). 

 

Рисунок  4.1.1. Частота різних варіантів гонадотропінемії у хворих з різною 

тривалістю існування первинної олігоменореї, % 

 

Проаналізовано частоту різних типів дисГНТ у дівчат-підлітків із Ι ОМ 

(рис. 4.1.2).  
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*  - Рφ <0,05 у порівнянні з іншими типами дисГНТ 

 

Рисунок 4.1.2  Частота варіантів  дисгонадотропінемії у хворих із первинною 

олігоменореєю, % 

 

Представлені на рисунку 4.1.2 дані свідчать, що в структурі дисГНТ 

більш, ніж у половини хворих виявлялось підвищення рівнів ЛГ при 

нормальних значеннях ФСГ,  а підвищений рівень ФСГ реєструвався у 3 рази 

рідше, ніж знижений. Серед дівчат із дисГНТ виявлено залежність частоти 

підвищеного і зниженого рівня ЛГ від тривалості І ОМ  (рис. 4.1.3).  

 

  *   Рφ < 0,05                      

**   Рφ < 0,01   

 

Рисунок 4.1.3 Частота підвищеного і зниженого рівнів ЛГ  у структурі 

дисгонадотропінемії у хворих при різній тривалості  первинної 

олігоменореї, % 

у порівнянні з хворими  2 групи 
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Проведений кореляційний аналіз виявив наявність позитивного 

кореляційного зв'язку високої щільності між вмістом у сироватці крові ЛГ і 

ФСГ у дівчат ГК (r = +0,65; (p ˂ 0,003) і позитивної кореляційної залежності 

низького ступеня щільності у пацієнток 1 групи (r = +0,30; p ˂ 0,05), для  

хворих 2 групи характерна відсутність значущих кореляційних зв'язків між 

рівнями гонадотропінів. 

Одним із показників стану гонадотропної функції є співвідношення 

вмісту ЛГ/ФСГ (коефіцієнт ЛГ/ФСГ). У здорових дівчат із МВ до 2 років 

рівень ФСГ перевищував рівень ЛГ, із збільшенням МВ це відношення у 

підлітків дорівнював одиниці. На рисунку 4.1.4 представлено дані про частоту 

різних показників співвідношення вмісту ЛГ/ФСГ в залежності від тривОМ. 

 

Рисунок 4.1.4. Частота різних показників співвідношення вмісту ЛГ/ФСГ у 

хворих  із первинною олігоменореєю, % 

 

Встановлено, що коефіцієнт ЛГ/ФСГ був підвищений майже у кожної 

третьої хворої з 1 групи (30,4 %) і у 42,1 % дівчаток 2 групи, та достовірно не 

різнився між обома групами.  

Таким чином, у дівчат із  І ОМ найчастіше реєструється дисГНТ із 

ізольованим  підвищенням рівню ЛГ. Із збільшенням строків захворювання 

зростає частота високих значень ЛГ та дуже рідко має місце його зниження. 
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 Результати дослідження свідчать, що хворі  2 групи значно частіше, ніж 

1 групи, мають високу концентрацію ЛГ в крові і в 4,4 рази рідше знижену, 

тобто із збільшенням терміну захворювання до моменту обстеження 

збільшується частота високих значень ЛГ. Поєднання підвищення ЛГ при 

нормальних значеннях ФСГ, а також  підвищення індексу ЛГ/ФСГ може 

сприяти формуванню у них СПКЯ в подальшому. 

Визначення рівню ПРЛ у крові також є дуже важливим для оцінки стану 

функціонування гіпоталамо-гіпофізарної системи. Рівень ПРЛ вивчено у 142 

хворих та у 41 дівчини ГК (табл. 4.1.2).  

Таблиця 4.1.2 

Показники рівнів ПРЛ у крові хворих із первинною олігоменореєю 

Пока-

зник 

Група 1 Група 2 ГК 1 ГК 2 

n M±m 

Me 

n M±m 

Me 

n M±m 

Me 

n M±m 

Me 

ПРЛ, 

мМО/л 

80 270,2 ± 17,5 

209,5 

62 257,2 ± 21,5 

203,7 

23 319,75±25,1 

301,30 

18 291,47±31,92

275,25 

 

За результатами дослідження встановлено, що середні значення рівня 

ПРЛ у пацієнток із I ОМ у порівнянні із даними дівчат із ГК вірогідно не 

різнилися. 

Середні значення вмісту ПРЛ в сироватці крові хворих не залежали від 

тривОМ і не різнилися від ГК1 та ГК2 відповідно. Майже з однаковою 

частотою в обох групах (85,3 %) реєструвався  рівень ПРЛ у межах вікових 

показників. Помірно підвищений рівень ПРЛ (до 800 мМЕ/л) було виявлено у 

9,0 % пацієнток. Помірне зниження рівню ПРЛ (до 50 мМЕ/л) спостерігалося у 

2 рази частіше у хворих 2 групи (7,3 % і 3,6 % відповідно). 

За літературними даними гіпопролактінемія зустрічається рідко і є 

ознакою прихованих гіпоталамо-гіпофізарних розладів і більш характерна для 

ізольованого дефіциту гонадотропних гормонів [43, 228]. 
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4.2. Особливості рівнів статевих гормонів та андрогенів у дівчат-

підлітків із первинною олігоменореєю 

 

Вміст у сироватці крові естрадіолу (Е2), визначено у 131 хворої та у 43 

дівчат із ГК, рівень тестостерону (Т) – у 122 підлітків з І ОМ й у 39 дівчат з 

регМЦ, дегідроепіандростерона сульфату (ДГЕАс) – у 21 пацієнтки й у 27 

одноліток із ГК, прогестерону (Пр) – у 47 хворих і у 23 здорових дівчат. 

Отримані дані представлені в таблиці 4.2.1  

        Таблиця 4.2.1 

Концентрація статевих гормонів і андрогенів у крові хворих із первинною 

олігоменореєю 

Групи 

обстежених 

Група 1 Група 2 ГК 1 ГК 2 

Стат. 

показни-

ки 

n M ± m 

Me 

n M ± m 

Me 

n M ± m 

Me 

n M ± m 

Me 

Е2, 

нмоль/л 

86 0,34 ± 0,03 

0,25 

45 0,38 ± 0,04 

0,38 

23 0,31 ± 0,02 

0,25 

20 0,36 ± 0,06 

0,31 

Т, 

нмоль/л 

80 2,87 ± 0,15 

2,8 * 

42 2,94 ± 0,16 

2,8 ** 

19 0,80 ± 0,1 

0,81 

20 1,96 ± 0,27 

1,7 

Пр, 

нмоль/л 

32 3,2±1,0 

2,9 

15 2,1±0,5 

1,9 

10 2,74±0,52 

2,7 

13 2,35±0,65 

2,7 

ДГЕА-с, 

мкг/мл 

15 7,28 ± 1,55 

6,52* 

6 9,18 ± 0,67 

9,55** 

14 3,15±0,43 

2,78** 

13 5,54±0,54 

5,23 

*     Рu < 0,05 у порівнянні з ГК 1 

** Рu < 0,05 у порівнянні з ГК 2  

 

  Із результатів дослідження, представлених у таблиці, випливає, що 

середні значення вмісту в крові Е2 в усіх групах обстежених дівчат не 

відрізняються між собою. Рівні Пр у пацієнток 1 та 2 груп достовірно не 
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різнились між собою, проте у хворих 2 групи були у 1,4 рази нижчими, ніж у 

дівчат ГК 2. Рівні Т у хворих 1 та 2  груп також не мали достовірної різниці, 

але вірогідно перевищували такі у дівчат із ГК. Середні значення вмісту в 

крові ДГЕА-с  в обох групах обстежених дівчат не різнилися між собою, але 

достовірно відрізнялися порівняно із дівчатами ГК. Крім того, рівень ДГЕА-с 

у пацієнток 2 групи був достовірно вищим у порівнянні з підлітками ГК 2. 

Подальший аналіз отриманих результатів показав, що частота відхилень 

рівнів статевих гормонів у крові обстежених хворих залежав від тривалості               

І ОМ до моменту обстеження (рис. 4.2.1).  

 

* – Рφ < 0,02 у порівнянні з дівчатами 2 групи 

** – Рφ < 0,05 у порівнянні з гіпо- та гіперестрогенією у дівчат із 2 групи 

 

Рисунок  4.2.1 Частота різних рівнів естрадіолу у хворих із первинною 

олігоменореєю при різній  її тривалості, %  

 

Встановлено, що нормоестрогенія (нормоЕ2) достовірно частіше  

зустрічалась у дівчат 2 групи, гіпоестрогенія (гіпоЕ2)  була більш характерною 
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для пацієнток 1 групи, а частота гіперестрогенії достовірно не відрізнялась у 

групах із різною тривалістю ОМ. Таким чином, зі збільшенням існування ОМ 

підвищується частота  нормоЕ2 та у 1,5 рази зменшується частота гіпоЕ2. 

Гіперестрогенія на тлі  клінічних  проявів гіпоестрогенії  може  бути  

результатом  метрозу рецептивності до Е2. Для дівчат 1 групи більш 

притаманним є порушення продукції Е2 (63,0 %), ніж у 2 гр. (46,7 %) 

(Рφ < 0,02). 

 Показано, що при зниженому та нормальному ІМТ гіпоЕ2 у дівчат 1 

групи реєструється  в 2 рази частіше, ніж у пацієнток 2 групи (рис. 4.2.2).  

  

 

* – Рφ < 0,03  

 

Рисунок 4.2.2.  Частота гіпоестрогенії при зниженому та нормальному індексі 

маси тіла у хворих із різною тривалістю існування первинної олігоменореї, % 

 

 При надлишковій масі тіла та ожирінні частота гіпоЕ2 достовірно не 

відрізнялась в обох групах, та,  на відміну від дорослих жінок, реєструвалась 

більш ніж у третини обстежених (37,4 %).  

Таким чином, із збільшенням тривалості I ОМ підвищується частота 

нормоестрогенії та у 1,5 рази зменшується частота гіпоестрогенії. Рівень Е2 
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залежить від ІМТ. Із збільшенням існування ОМ при зниженому та 

нормальному значеннях ІМТ частота гіпоестрогенії зменшується. При 

надлишковій масі тіла і ожирінні вміст у крові Е2 не відрізняється від 

контролю. 

Рівень Т знаходився в межах нормативних показників майже у двох 

тритин усіх хворих (рис. 4.2.3).  

 

* – Рφ < 0,05 

 

Рисунок 4.2.3. Частота  різних  рівнів тестостерону  у хворих  з первинною 

олігоменореєю, % 

 

Частота нормальних показників рівнів Т і його підвищення в сироватці 

крові не залежала від тривОМ на момент обстеження. Значна частота 

підвищення рівня Т  (у кожної  3-4-ої хворої) може бути однією з причин 

виникнення стійкої ОМ вже на першому році після менархе. На відміну від 

дорослих жінок, у дівчат-підлітків з І ОМ не знайдено залежності рівня Т (як 

за абсолютними значеннями, так і за частотою різних рівнів) не тільки від 

тривалості захворювання, але й  від ІМТ.  

Про найбільш ймовірні розлади в гіпоталамо-гіпофізарно-яєчниковому 

комплексі лікар може скласти уявлення під час первинного звернення дівчини 



72 

 

з ПМФ за медичною допомогою вже на підставі клініко-анамнестичних даних 

та зʼясувати можливий патогенез захворювання. 

Відомо, що у дівчат Е2 забезпечує формування статевої системи за 

жіночим типом, розвиток ВСО в пубертаті, розвиток матки [35]. Андрогени 

стимулюють розвиток лобкового і пахвового оволосіння, ріст кісток у 

довжину, функції сальних залоз і волосяних фолікулів, беруть участь у 

регуляції розвитку і регресії фолікулів в яєчнику [42, 229]. Тому вже при 

первинному огляді хворої можна припустити наявність тих чи інших 

відхилень у  гормональному статусі дівчинки. 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 фолікулів при нормальному вмісті рівня 

чоловічих статевих гормонів у сироватці крові [37, 45]. Однією з функцій 

жирової тканини, як ендокринного органа, є внегонадний синтез естрогенів 

[230], однак багато дослідників відзначають зниження рівня Е2 у дорослих 

жінок при СПКЯ та ожирінні [8, 46, 231]. 

Лишаються недослідженими взаємозв'язок рівня гормонів із тривалістю 

затримок менструації, терміном виникнення ПМФ відносно менархе. 

Встановлено, що у хворих 1 групи при зниженому та нормальних 

значеннях ІМТ частота гіпоестрогеніі спостерігалась частіше, ніж у пацієнток 

2 групи. У дівчат 2 групи майже у 4 рази частіше реєструвалася 

гіперестрогенія з дефіцитом маси тіла у порівнянні з хворими з нормальним 

ІМТ (42,9 % проти 12,8 %, Рφ < 0,05) (рис.4.2.4).  

Частота пізнього менархе, випередження або відставання кісткового 

віку, гіпоплазія матки та площа яєчників реєструвалися з однаковою частотою 

при різних рівнях Е2 і  не залежали від тривалості І ОМ. 
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* - Рφ < 0,05 – у порівнянні з нормальною масою тіла у хворих 2 групи 

 

Рисунок  4.2.4.  Частота гіперестрогенії  у хворих із різною тривалістю 

первинної олігоменореї при різних показниках маси тіла, % 

  

Було виявлено залежність тривалості затримки менструації від рівня Е2 в 

обох групах пацієнток. Так, у хворих 1 групи гіпоестргенія в 2,5 рази частіше 

виявлялась при затримці менструацій на 4-5 місяців, ніж при затримці 

менструацій 1-3 місяці (60,0 % проти 22,2 %, Рφ < 0,01). В той же час у дівчат 

2 групи при затримках менструації на 4-5 місяців у 2,5 рази частіше 

реєструвалась гіперестрогенія, ніж при затримці 1-3 місяці (38,9 % проти 

15,4 %, Рφ < 0,05).  

Зниження балу розвитку ВСО у пацієнток  1 групи відмічалось у 5 разів 

частіше при гіпоестрогенії, ніж при гіперестрогенії (26,9 % та 4,5 % дповідно,  

Рφ < 0,01). При більшій  тривОМ бал розвитку ВСО не залежав від рівнів Е2. 

Під час дослідження було зʼясовано, що у хворих 2 групи пізнє менархе 

у 10 разів частіше було при підвищенні рівня тестостерону, ніж при його  
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нормальних значеннях (22,2 % та 2,1 % відповідно, Рφ < 0,01).    А також у цій 

же групі при гірсутизмі II-III ступеня за шкалою Феррімена-Голвея 

гіпертестостеронемія мала місце у кожної 4 дівчини, що у два рази 

перевищувало цей показник при нормотестостеронемії  (22,2 % і 10,4 % 

відповідно, Рφ <0,05). Це пояснює високу поширеність виражених проявів 

гірсутизму у хворих з підвищенням Т і узгоджується з виявленим Hertweck 

S.P. зі співавторами [209] позитивним кореляційним зв'язком між числом балів 

гірсутизму за шкалою Феррімена-Голвея й індексом вільного тестостерону. 

Підсумовуючи отримані дані слід зазначити, що гормональний статус у 

дівчат-підлітків із різною тривОМ має суттєві відмінності і взаємозв'язки   між 

рівнем статевих гормонів і такими клінічними показниками, як величина ІМТ, 

бал розвитку ВСО, тривалість затримки менструації,  гірсутний синдром.  

 Розраховано відношення шансів (ВШ)  у пацієнток 1 і 2 групи із 

визначенням 95% довірчого інтервалу (ДІ), що  і наведено у таблиці 4.2.2. 

 

Таблиця 4.2.2 

Величина відношення шансів для оцінки ймовірності формування первинної 

олігоменореї 

Ознака ВШ Нижня межа ДІ Верхня межа ДІ 

Підвищення рівня ЛГ 8,51 3,65 17,92 

Підвищення рівня Т 5,88 2,04 14,30 

Інсулінорезистентність при 

нормальному ІМТ 

2,4 1,04 5,58 

Гіпоестрогенія 4,53 1,92 9,80 

Гіперестрогенія 2,54 1,20 5,15 

 

Встановлено, що  при підвищенні рівня ЛГ у крові дівчини з І ОМ у 8,5 

разів зростає ризик формування стійкої олігоменореї в подальшому, а при 

підвищенні рівня Т цей ризик збільшується майже у 6 разів, при наявності 

гіпоестрогенії ‒ у 4,5 раз, а при підвищеному рівні естрогенів – у 2,5 рази. 
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Ризик виникнення  І ОМ у перші 1-1,5 роки при наявності 

інсулінорезистентності  при  відповідному  віку нормальним показникам ІМТ, 

при якій  яєчники залишаються   чутливими до  інсуліну,    зростає  у 2,5 рази. 

Можна припустити, що  значне  (у 3 рази) підвищення вірогідності 

виникнення І ОМ  при гіперестрогенії, вірогідно, може бути наслідком  

більшої  поширеності метрозу рецептивності  до естрогенів. 

Підсумовуючи отримані дані слід зазначити, що гормональний статус у 

дівчат-підлітків із різною тривалістю І ОМ має суттєві відмінності і 

взаємозв'язки у пацієнток між рівнем статевих гормонів і такими клінічними 

показниками, як величина ІМТ, бал розвитку ВСО, гірсутний синдром, 

кістковий вік, тривалість затримки менструації, характер менструальної 

функції до настання первинної олігоменореї, гіпоплазія матки. Так, частота 

пізнього менархе, випередження або відставання кісткового віку, гіпоплазія 

матки та площа яєчників реєструвалися з однаковою частотою при різних 

рівнях Е2 і  не залежали від тривОМ. 

Для дівчат 1 групи найбільш характерним є гіпоестрогенемія (38,4 %), 

яка частіше спостерігалась при дефіциті маси тіла (38,5 %). ГіпоЕ2 при 

надлишковій масі тіла та ожирінні в обох групах реєструвалася у третини 

хворих (37,1 %).  

У пацієнток 2 групи частіше реєструвалась нормоестрогенія (53,3 %). 

Гіперестрогенія спостерігалась з однаковою частотою у хворих обох груп 

(25,6 % і 24,5 %), але  у дівчат 2 групи вірогідно частіше мала місце при 

дефіциті маси тіла, ніж при її нормальному показнику (42,8 % проти 12,8 %, 

Рφ < 0,05).  

У хворих 1 групи зниження балу розвитку ВСО при гіпоестрогенії 

відмічалось вірогідно частіше, ніж при гіперестрогенії (26,9 % та 4,5 % 

відповідно,  Рφ < 0,01). У пацієнток 2 групи бал розвитку ВСО не залежав від 

рівнів Е2. 
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На відміну від дорослих жінок, у дівчат-підлітків із I ОМ не знайдено 

залежності рівня Т (як за абсолютними значеннями, так і за частотою різних 

рівнів) не тільки від тривалості захворювання, але й  від ІМТ.  

У пацієнток 2 групи пізнє менархе виявлялось частіше при 

гіпертестостеронемії, ніж при нормотестостеронемії (22,2 % та 2,1 % 

відповідно, Рφ < 0,01).   Також у цій же групі обстежених при гірсутизмі II-III 

ступеня за шкалою Ферімана-Голвея гіпертестостеронемія мала місце у 

кожної 4 дівчини у порівнянні з нормотестостеронемією  (22,2 % і 10,4 % 

відповідно, Рφ <0,05). 

Підвищення рівня ДГЕА-с у дівчат 1 і 2 групи реєструвалось практично 

з однаковою частотою (52,4 % і 66,7 %). Нормальні показники ДГЕА-с при 

нормотестостеронемії реєструвались у 47,8 % хворих, при 

гіпертестостеронемії – у 33,3 % дівчат, а при гіпоестрогенемії достовірно 

частіше, ніж при нормо- і гіперестрогенемії (66,7 % і 25,0 % відповідно, 

Рφ < 0,05). 

При збереженні І ОМ протягом 2 років і більше у хворих у 3 рази 

підвищується ризик формування СПКЯ.  
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РОЗДІЛ V 

ХАРАКТЕРИСТИКА МЕТАБОЛІЧНИХ ПРОЦЕСІВ  ПРИ 

ФОРМУВАННІ ПЕРВИННОЇ ОЛІГОМЕНОРЕЇ У ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ 

 

Все частіше у сучасних літературних джерелах зустрічаються дані про 

те, що ПМФ у дівчат-підлітків можна розглядати як складову частину 

метаболічного синдрому [17, 18, 19], який  в подальшому може привести до 

формування серцево-судинних захворювань. Багато дослідників підкреслюють 

високу частоту порушень ліпідного обміну у жінок репродуктивного віку із 

ПМФ [52, 78, 98]. 

Встановлено, що показники ліпідного спектру крові (ЗХС, ХС ЛПВЩ, 

ТГ і КА) при Ι ОМ із різною тривалістю існування суттєво не відрізнялися між 

собою та відповідних показників ГК (табл. 5.1). 

Таблиця 5.1 

Показники ліпідного спектру і коефіцієнту атерогенності у хворих із 

первинною олігоменореєю 

Показник група 1 група 2 ГК 

n = 77 n= 64 n= 74 

ЗХС,  

ммоль/л  

М±m 4,18±0,08 4,21±0,09 4,61±0,37 

Me 4,2 4,25 4,2 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л 

М±m 1,46±0,04 1,43±0,04  1,38±0,03 

Me 1,37 1,42 1,36 

ТГ, 

ммоль/л 

М±m 0,86±0,05 0,92±0,11 0,78±0,04 

Me 0,76 0,70 0,71 

КА, у.о. М±m 1,95±0,08 2,06±0,10  2,09±0,08 

Me 1,79 1,92 1,97 

 

Під час проведення індивідуального аналізу рівнів ліпідного спектру 

було встановлено, що загальна частота порушень його показників складала 

52,7 %, у пацієнток обох груп ці відхилення реєструвалися з однаковою 

частотою (у 1 групі – 53,7 %, у 2 групі – 51,6 %). Комбіновані порушення 
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ліпідного спектру відмічалися у 15,8 % хворих. Причому зниження ХС ЛПВЩ 

у 35,3 % випадків співпадало з підвищенням вмісту ТГ, підйом ЗХС у 19,0 % 

випадків поєднувався зі збільшення рівня КА. Структура порушень ліпідного 

спектру у пацієнток обох груп була практично однаковою. Підвищення рівня 

ЗХС було у 16,4 % дівчат-підлітків із I ОМ і  при порівнянні показників у 

хворих обох груп суттєвих відмінностей не було відмічено (15,9 % і 17,2 %). 

Були проаналізовані показники ліпідного спектру крові при різній масі 

тіла. Для виявлення можливої залежності показників ліпідного спектру від 

величини ІМТ  додатково пацієнток  із регМЦ було розподілено на 3 підгрупи 

(1а – із ІМТ зниженим, 1б – із ІМТ у нормі, 1в – із ІМТ підвищеним) 

(табл. 5.2). 

Таблиця 5.2 

Показники ліпідного спектру крові у дівчат-підлітків із первинною 

олігоменореєю в залежності від величини  ІМТ,  М ± m, Ме 

 

Показ-

ники 

Підгрупа  

1а 

Підгрупа  

1б 

Підгрупа  

1в 

Ι ОМ 

ІМТ  

зниже-

ний 

Ι ОМ 

ІМТ  

у нормі 

Ι ОМ 

ІМТ 

підви-

щений 

Ι ОМ 

ожирін-

ня 

n =6 n =68 n =27 n = 21 n= 87 n= 23 n= 16 

ЗХС,  

ммоль/л  

4,06± 

0,51 

4,35± 

0,10 

4,21± 

0,14 

3,76± 

0,15 

4,22± 

0,08 

4,28± 

0,17 

4,55± 

0,13 

3,80 4,30 4,2 3,90 4,20 4,40 4,5 

ХСЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,55± 

0,13 

1,38± 

0,04 

1,32± 

0,06 

1,57± 

0,08 

3,56± 

2,06 

1,29± 

0,07 

1,20± 

0,07 

1,55 1,34 1,29 1,57 1,51 1,30 1,19 

ТГ, 

ммоль/л 

0,87± 

0,22 

0,87± 

0,05 

1,04± 

0,08 

0,65± 

0,06 

1,61± 

0,83 

0,87± 

0,06 

1,38± 

0,14 

0,66 0,81 0,92 0,59 0,71 0,84 1,29 

КА, у.о. 1,78± 

0,22 

2,24± 

0,09 

2,27± 

0,13 

1,50± 

0,12 

1,87± 

0,07 

2,38± 

0,15 

2,95± 

0,25 

1,69 2,22 2,3 1,36 1,72 2,32 2,69 
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Представлені в таблиці дані демонструють відсутність залежності 

показників ліпідного спектру крові від різних показників маси тіла в усіх 

порівнювальних групах. 

Дослідження показали, що зниження значень ХС ЛПВЩ співпадало з 

підвищенням вмісту ТГ у 30,0 % дівчат 1 групи і значно частіше - у пацієнток 

2 групі – 50,0 %.  

Для характеристики атерогенної спрямованості ліпідного спектру 

аналізувався також коефіцієнт атерогенності (КА).  

Проаналізовано частоту підвищення КА у дівчат із різною тривалістю 

Ι ОМ (рис. 5.1). 

 

 

Рисунок 5.1. Частота підвищеного коефіцієнту атерогенності у різних групах 

хворих із первинною олігоменореєю, % 

 

 

Встановлено, що підвищений КА реєструється у кожної четвертої хворої 

з надлишковою масою тіла і у 37,5 % пацієнток з ожирінням, що вірогідно 

частіше, ніж при нормальній масі тіла (рис. 5.2). 
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* -  Рφ < 0,01 – у порівнянні з ІМТ у нормі 

 

 

Рисунок 5.2. Частота підвищеного коефіцієнту атерогенності при різних 

показниках ІМТ у дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю, % 

  

Таким чином, хворі з даною патологією вже у період пубертату 

потребують корекції атерогенної спрямованості ліпідного спектру крові. 

 При проведенні кореляційного аналізу у дівчат із I ОМ було встановлено 

наявність позитивного кореляційного зв’язку середньої щільності між ІМТ і 

рівнем ТГ (r = 0,40; p < 0,0001),  ІМТ  і КА (r = 0,35; p < 0,0001), а також 

позитивного кореляційного зв’язку низької щільності між ІМТ і рівнем ЗХС 

(r = 0,23; p < 0,007) і негативного зв’язку між ІМТ і ХС ЛПВЩ (r = - 0,32; 

p < 0,001) (рис. 5.3). 

Як і у дівчат із регМЦ, у пацієнток зі збільшенням ІМТ відмічалось 

підвищення атерогенної спрямованості  ліпідного спектру крові, що 

підтверджується проведеним кореляційним аналізом. 
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Рисунок 5.3. Кореляційні зв’язки  між  показниками ліпідного спектру та ІМТ 

у дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю 

 

  

Відомо, що функціонування репродуктивної системи тісно пов’язане зі 

станом  вуглеводного обміну [36,149, 176, 232]. На сьогодні для оцінки його 

стану широко використовують індекс інсулінорезистентності НОМА [233]. 

У всіх обстежених хворих вміст глюкози в крові не виходив за межи 

нормативних показників. З’ясовано, що рівень інсуліну у сироватці крові 

пацієнток 1 і 2 груп були достовірно вищими, ніж у ГК, та не відрізнялися між 

собою. Середні значення індексу НОМА у пацієнток 1 групи були достовірно 

вищими, ніж у дівчат ГК і 2 групи (табл. 5.3). 
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Таблиця 5.3 

Особливості рівнів інсуліну та індексу НОМА у хворих з первинною 

олігоменореєю 

 

Показник група 1 група 2 ГК  

n = 60 n= 57 n= 46 

Інсулін, 

мкМО/л 

М±m 18,4±1,44 14,85±1,22 11,86±0,78 

Me 15,55 * 12,2 * 11,45 

НОМА, 

у.о. 

М±m 4,10±0,33  3,08±0,30  2,65±0,16 

Me 3,46 *;  ** 2,12 2,50 

*     Р < 0,05 у порівнянні з ГК; 

**     Р < 0,05 у порівнянні з 2 групою 

 

Проаналізовано частоту підвищеного рівня інсуліну у пацієнток з I ОМ. 

Частота підвищеного рівня інсуліну реєструвалася у 25,0 % хворих 1 гр. та у 

17,5 % 2 гр. Результати аналізу рівня інсуліну у дівчат з I ОМ в залежності від 

ІМТ представлені на рисунку 5.4.  

 

* -  Рφ < 0,01 – у порівнянні з відповідним віку ІМТ  

 

Рисунок 5.4. Частота підвищеного рівня інсуліну у хворих з первинною 

олігоменореєю, %  
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У підлітків з ожирінням підвищення рівня інсуліну реєструвалось в 3,3 

рази частіше, ніж при  нормальному ІМТ (57,1 % і 17,2 % відповідно,                

Рφ < 0,01), в 2,7 рази частіше, ніж при зниженні показників ІМТ (57,1 % і 

21,1 % відповідно, Рφ < 0,02) та у 5,5 разів частіше у порівнянні з 

надлишковою масою тіла (57,1 % проти 10,0 %, Рφ < 0,001) . 

Встановлено, що при ожирінні у дівчат 1 групи гіперінсулінемія 

діагностувалася вірогідно частіше, ніж при нормальній масі тіла (50,0 % і 

19,4 % відповідно,  Рφ < 0,05), а також у кожної 4 дівчини з дефіцитом 

(25,0 %) і кожної 5 (20,0 %) – при надлишковій масі тіла.  Більше ніж у 

половини (57,4 %) пацієнток 2 групи реєструвався підвищений рівень інсуліну 

також при ожирінні у порівнянні з іншими показниками маси тіла (рис. 5.5). 

 

* -  Рφ < 0,05 – у порівнянні з дефіцитом, нормальною і надлишковою масою 

тіла у пацієнток 1 групи; 

** -  Рφ < 0,05 – у порівнянні з дефіцитом, нормальною і надлишковою масою 

тіла у хворих 2 групи 

 

Рисунок 5.5. Частота підвищеного рівня інсуліну при різній масі тіла у хворих 

із первинною олігоменореєю, % 
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Гіперінсулінемію у підлітків можна пояснити тим, що в періоді 

пубертату відмічається фізіологічне підвищення продукції інсуліну. Крім того, 

довге існування гіперінсулінемії може привести до виснаження β-клітин 

підшлункової залози, що, в свою чергу, приведе до відносної недостатності 

інсуліну, а потім, поступово, і до появи порушень толерантності до глюкози і 

цукрового діабету [233, 234]. 

 Відомо, що оптимальним критерієм для діагностики 

інсулінорезистентності є розрахунок індексу НОМА. Найчастіше високий 

індекс НОМА реєструвався у пацієнток 1 групи, ніж у дівчат 2 групи (46,7 % 

проти 31,4 %, Рφ < 0,05) та залежав від ІМТ (рис.5.6) 

 

* -  Рφ < 0,03 – у порівнянні з дефіцитом і нормальною масою тіла у пацієнток 

2 групи; 

** -  Рφ < 0,01 – у порівнянні з дефіцитом, нормальною і надлишковою масою 

тіла у дівчат 2 групи 

 

Рисунок 5.6. Частота підвищенного індексу НОМА при різній масі тіла у 

хворих із первинною олігоменореєю, % 
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Встановлено, що у хворих  1 групи інсулінорезистентність при різних 

показниках маси тіла достовірних відмінностей не мала у порівнянні з 

дівчатами з регМЦ. В той же час, у пацієнток 2 групи  підвищення індексу 

НОМА  реєструвалось у 2 рази частіше при ожирінні, ніж при надлишковій 

масі тіла (85,7 % і 40,0 % відповідно, Рφ < 0,03), а у порівнянні з нормальною 

масою тіла та її дефіцитом – у 5 разів частіше (16,3 % і 85,7 % відповідно,            

Рφ < 0,001). 

 При проведенні кореляційного аналізу встановлено, що у пацієнток 1 

груп відсутні кореляційні зв’язки між Ін, індексом НОМА й ІМТ, показниками 

ліпідного спектру, рівнями ПРЛ, Е2 та Т. У пацієнток 2 групи  були виявлені 

достовірні кореляційні зв’язки:  позитивний зв'язок середньої щільності між Ін 

та ІМТ,  індексом НОМА та ІМТ, між Ін і рівнем ТГ, між Ін і КА, Ін і ПРЛ; і 

між Ін та Е2, а також  негативний зв’язок середньої щільності  між Ін і ХС 

ЛПВЩ  і між індексом НОМА і ХС ЛПВЩ (рис.5.7). 

 
                               позитивний кореляційний зв’язок 

                               негативний кореляційний зв’язок 

 

Рисунок 5.7. Кореляційні зв’язки  між показниками вмісту інсуліну, 

показниками  ліпідного спектру  та ІМТ у хворих з тривалістю первинної 

олігоменореї 2 роки і більше  
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Таким чином, на підставі результатів проведеного кореляційного аналізу  

зроблено висновок, що при існуванні І ОМ протягом перших 1,5 років після 

менархе функціональні зв’язки  між гіпофізом, яєчниками і метаболічними 

показниками ще не сформовані і вони з’являються лише через 2 роки після 

появи менструацій. Наведені на рисунку 5.7 дані свідчать про значну роль 

інсуліну в регуляції функціонування репродуктивної статевої системи в період 

пубертату. 

Для встановлення особливостей впливу гормонів і показників ліпідного 

спектру крові  на формування І ОМ в залежності від її тривалості використано 

факторний аналіз. У моделі включали показники вмісту  гонадотропінів (ЛГ і 

ФСГ), ПРЛ, Т, Е2, Пр, Інс, індекс НОМА, ЗХС, ХС ЛПВЩ, ТГ, КА та 

показники ІМТ. Встановлено, що факторна модель, запропонована для І ОМ з 

тривалістю до 2 років  відрізняється від моделі для І ОМ з тривалістю 2 роки і 

більше (таблиця 5.2.3). Модель для 1 групи включала до себе чотири фактори 

та описувала 90,7 % загальної дисперсії (табл. 5.4).  

     Таблиця 5.4 

Структура факторної моделі 1 групи хворих із первинною олігоменореєю 

 

 

Фактори Інформативність Назва перемінних Факторне 

навантаження 

 

Фактор Ι 

 

37,4 % 

ІМТ 0,90 

Пролактин 0,85 

Інсулін 0,76 

Фактор ΙΙ 28,6 % Об’єм матки 0,68 

Індекс Т/Е2 - 0,93 

Фактор ΙΙΙ 14,0 % Прогестерон 0,93 

Фактор ΙV 10,7 % Індекс ЛГ/ФСГ 0,91 
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Друга модель також включала до себе чотири фактори та описувала 

89,2 % загальної дисперсії (табл. 5.5). 

Звертає увагу схожість фактору І у дівчат 1 групи із загальною 

дисперсією 37,4 %  і фактору ΙΙ у хворих 2 групи (28,6 %), до яких увійшли 

ІМТ й Ін, також у дівчат 1 групи до цього фактору увійшов ще і ПРЛ, 

позитивно пов’язаний як з ІМТ, так і з Ін (0,9ІМТ+0,85ПРЛ+0,76Ін).  

До фактору Ι у пацієнток 2 групи також увійшов ПРЛ, позитивно 

зв’язаний із Пр (0,95ПРЛ+0,93Пр). У хворих з меншою тривОМ Пр складав 

третій фактор із факторним навантаженням (ФН) 0,93. 

Таблиця 5.5 

Структура факторної моделі 2 групи хворих із первинною олігоменореєю 

 

 

Фактори Інформативність Назва перемінних Факторне 

навантаження 

Фактор Ι  

40,6 % 

Пролактин 0,95 

Прогестерон 0,93 

Фактор ΙΙ 28,6 % ІМТ 0,94 

Інсулін 0,91 

Фактор ΙΙΙ 14,0 % Індекс Т/Е2 0,93 

Фактор ΙV 10,7 % Об’єм матки 0,73 

Індекс ЛГ/ФСГ 0,62 

  

У дівчат 2 групи фактор ΙΙΙ включав до себе 14,0 % загальної дисперсії і 

описував вплив статевих гомонів (0,93індекс Т/Е2), який увійшов до другого 

фактору у пацієнток із меншою тривОМ і був негативно пов’язаний з об’ємом 

матки (0,68об’єм матки-0,93індекс Т/Е2). 

До фактору ΙV  із загальною інформативністю 10,7 % в обох 

порівнювальних моделях увійшов індекс ЛГ/ФСГ (ФН 0,91 у 1 гр., ФН 0,62 у          

2 гр.), який відображає стан гонадотропної функції гіпофіза. У пацієнток              
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2 групи до складу четвертого фактору входив ще й  об’єм матки з позитивним 

зв’язком і ФН 0,73, що  підтверджує вплив ЛГ і ФСГ на розміри матки. 

 Таким чином, побудовані моделі дозволяють оцінити особливості 

структури та характеру гормонально-метаболічних взаємозв’язків у дівчат-

підлітків з Ι ОМ.  Формування різних гормонально-метаболічних 

взаємовідносин у хворих на дану патологію відображає відмінності в 

механізмах  її формування  в залежності від тривалості існування Ι ОМ.  

Отримані результати кореляційного і факторного аналізів 

підтверджують залежність гормонально-метаболічного статусу від тривалості 

І ОМ до моменту обстеження. Відсутність кореляційних зв’язків  у дівчат          

1 групі  можна розцінити як слабкі, ще не сформовані функціональні зв’язки в 

системі гіпофіз-яєчники-метаболічний статус у перші 1-1,5 роки після менархе 

і можуть змінюватись під впливом різноманітних відхиляючих чинників, а 

лише через 2 роки ці зв’язки  зміцнюються і набувають рис, близьких до таких 

у репродуктивному віці. Саме в цей період при співставленні клінічних і 

гормонально-метаболічних показників вдалось виділити групи хворих із 

СПКЯ, що формується [235]. Встановлено, що сполучення вираженого 

гірсутизму, підвищеної маси тіла, високого коефіцієнту співвідношення 

ЛГ/ФСГ та підвищеного рівня Т з інсулінорезистентністю мають 4,8 % хворих 

1 групи і майже в три рази частіше (13,9 %;   Рφ < 0,02) пацієнтки 2 групи. 

Встановлено, що показники ліпідного спектру крові (ЗХС, ХС ЛПВЩ, 

ТГ і КА) при Ι ОМ із різною тривалістю існування суттєво не відрізнялися між 

собою та показників ГК. Однак  встановлено, що підвищений КА реєструється 

у кожної четвертої хворої з надлишковою масою тіла і у 37,5 % пацієнток з 

ожирінням, що вірогідно більше, ніж при нормальній масі тіла, що 

підтверджує необхідність корекції атерогенної спрямованості ліпідного 

спектру крові у хворих з даною патологією вже у період пубертату. 

Частота підвищеного рівню інсуліну реєструвалася у 25,0 % хворих 1 гр. 

та у 17,5 % 2 гр., а також залежала від показників ІМТ. 
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У дівчат з ожирінням підвищення інсуліну реєструється в 3,3 рази 

частіше, ніж при  нормальному ІМТ (57,1 % і 17,2 % відповідно, Рφ < 0,01), в 

2,7 рази частіше, ніж при зниженні показників ІМТ (57,1 % і 21,1 % 

відповідно, Рφ < 0,02) та у 5,5 разів частіше у порівнянні з надлишковою 

масою тіла (57,1 % проти 10,0 %, Рφ < 0,001) . 

Встановлено, що при ожирінні у дівчат 1 гр. гіперінсулінемія 

діагностувалася вірогідно частіше, ніж при нормальній масі тіла (50,0 % і 

19,4 % відповідно,  Рφ < 0,05), а також у кожної 4 дівчинки з дефіцитом 

(25,0 %) і кожної 5 (20,0 %) – при надлишковій масі тіла.  Більше ніж у 

половини (57,4 %) пацієнток 2 гр. реєструвався підвищений рівень інсуліну 

також при ожирінні у порівнянні з іншими показниками маси тіла. 

При проведенні кореляційного аналізу встановлено, що в 1 гр. відсутні 

кореляційні зв’язки між Ін, індексом НОМА й ІМТ, показниками ліпідного 

спектру, рівнями ПРЛ, Е2 та Т. У пацієнток 2 гр.  були виявлені достовірні 

кореляційні зв’язки:  позитивний зв'язок середньої щільності між Ін та ІМТ,  

індексом НОМА та ІМТ, між Ін і рівнем ТГ, між Ін і КА, Ін і ПРЛ; і між Ін та 

Е2, а також  негативний зв’язок середньої щільності  між Ін і ХС ЛПВЩ  і між 

індексом НОМА і ХС ЛПВЩ. 
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РОЗДІЛ VІ 

ОБГРУНТУВАННЯ,  РОЗРОБКА ТА ОЦІНКА ЕФЕКТИВНОСТІ 

УДОСКОНАЛЕНОГО КОМПЛЕКСУ ЛІКУВАННЯ ДІВЧАТ-ПІДЛІТКІВ 

ІЗ ПЕРВИННОЮ ОЛІГОМЕНОРЕЄЮ 

 

Виходячи з літературних даних і результатів наших досліджень, 

порушення менструальної функції  у дівчат-підлітків, а саме І ОМ, призводить 

до розладів функціонування репродуктивної системи у фертильному віці.  

Клінічний поліморфізм І ОМ, наявність супутньої патології, значний вплив 

факторів ризику і спадковості, недооцінка дівчатами та їх батьків стану 

проблеми даної патології  створюють труднощі в її лікуванні. У пубертатному 

періоді триває активне пристосування всіх ланок репродуктивної системи до 

циклічного функціонування, і до 17 років встановлюється тісний взаємозв'язок 

між параметрами оваріального резерву і гормонального фону. Встановлення 

нормальної менструальної функції у дівчат-підлітків є дієвим заходом 

профілактики порушень репродуктивного здоров'я в майбутньому, що 

обумовлює необхідність до нових підходів саме негормональної терапії й 

своєчасного її призначення.  

 Це знайшло відображення у Наказі МОЗ України від 15.07.2011 № 

417 "Про організацію амбулаторної акушерсько-гінекологічної допомоги в 

Україні", згідно якому дівчатам-підліткам із І ОМ призначаються 

загальнозміцнююча терапія і гомеопатичні засоби (базисна терапія), і лише 

при неефективності лікування – гормональна терапія.  

Базуючись на результатах проведених досліджень, нами було 

розроблено і оцінено ефективність удосконаленого комплексу лікувальних 

заходів для підлітків із І ОМ.  

Для оцінки ефективності різних методів лікування проведено клінічні 

та лабораторно-інструментальні дослідження у 126 хворих із І ОМ, яких було 

розподілено методом рандомізації на 2 групи: І - основна (ОГ, n = 64), 

пацієнтки якої, крім базисної терапії, додатково отримували розроблений нами 
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удосконалений комплекс, ІІ - група порівняння (ГП, n = 62), пацієнтки якої 

отримували лише традиційну, загальноприйняту терапію. 

У таблиці 6.1 наведено розподіл дівчат із І ОМ на підгрупи у 

залежності від тривалості захворювання. 

 

Таблиця 6.1 

Розподіл дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю в залежності від  її 

тривалості 

Тривалість первинної 

олігоменореї 

Основна група 

(n =64)  

Група порівняння  

(n =62) 

Абс. % Абс. % 

до 2 років (підгрупа І) 34 53,1  32 51,6 

2 роки і більше (підгрупа ІІ) 30 46,9 30 48,4 

Примітка. У всіх випадках р ˃ 0,05 між пацієнтами основної групи і групи 

порівняння. 

 

Як свідчать наведені у таблиці 6.1 дані, частота тривалості І ОМ у 

дівчат-підлітків основної групи і групи порівняння не відрізнялась. Так, 

тривОМ до 2 років у хворих основної групи і групи порівняння склала 53,1 % і 

51,6 % (р ≥ 0,05), тривОМ 2 роки і більше – відповідно 46,9 % і 48,4 % 

(р ≥ 0,05). 

Пацієнтки з групи порівняння отримували лікування, яке базувалось 

на застосуванні рекомендованих протоколів згідно Наказу МОЗ України: 

загальнозміцнюючих препаратів і гомеопатичних засобів. Гомеопатичний 

засіб містить Agnus castus, Pulsatilla DЗ, Rosmarini officianlis D2, Apis mellifica 

DЗ  і призначається по 2 таблетці 3 рази на добу протягом 3 місяців. 

Враховуючи отримані нами дані про залежність гормонально-

метаболічного статусу від тривалості І ОМ, а також наявності захворювання 2 

роки і більше без проведення лікувальних заходів, зростає кількість клініко-

гормональних ознак, характерних для СПКЯ, що формується. При визначенні  

складу рекомендованої терапії було прийнято до уваги той факт, що вона 
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повинна бути строго індивідуальною із урахуванням патогенетичних 

особливостей розвитку і перебігу даного порушення менструальної функції у 

кожному конкретному випадку. Також в основі розвитку оваріальної 

гіперандрогенії і хронічної ановуляції при СПКЯ, що формується, лежить 

неадекватна секреція гонадотропінів, ожиріння, гіперінсулінізм і 

інсулінорезистентність. 

Це визначило основну стратегію розробки підходів до лікування 

дівчат-підлітків із І ОМ, які були включені в основну групу, а саме корекцію 

порушень гормонально-метаболічного стану і зниження проявів 

гиперандрогенії. Для цього було запропоновано до комплексу 

загальноприйнятої терапії додатково включати, дієтотерапію і препарати 

спіронолактон і метформін. 

Спіронолактон (Spironolactonum) блокує периферичні рецептори і 

синтез андрогенів у наднирниках і яєчниках, сприяє зниженню маси тіла, 

тобто має антиандрогенну  дію [168, 236, 237]. Його призначали по 25 мг 2 

рази на добу протягом 10 діб із двома повторними курсами (з 16-го дня 

менструального циклу). 

Метформін відомий, як патогенетичний засіб для лікування ожиріння 

в дитячому віці [177, 178]. Покращує показники вуглеводного і ліпідного 

обмінів, що призводить до зменшення маси тіла і апетиту, нормалізує 

кров'яний тиск периферичних судин. Метформін, знижуючи  

інсулінорезистентність, покращує чутливість периферичних тканин до 

інсуліну, нормалізує рівень глюкози крові, пригнічує її продукцію печінкою, 

підсилює інсулінозалежну утилізацію глюкози, пригнічує окислення жирних 

кислот [238]. Чинить анорексигенний ефект, нормалізує обмін речовин і 

нормалізацію концентрації інсуліну плазми крові [239]. 

Відсутність вірогідних відмінностей між групами обстежених за 

віком, ІМТ, своєчасним менархе, відсутністю або наявністю вираженого 

гірсутизму, ультразвуковими параметрами матки і яєчників відображена у 

таблиці 6.2, що свідчить про їх репрезентативність, а отже можливість 
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використання в подальшому для об’єктивної оцінки відмінностей у 

ефективності різних схем застосованої терапії в групах. 

  Таблиця 6.2  

Розподіл дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю за основними 

клінічними ознаками 

Ознаки Основна група  

(n = 64) 

Група порівняння 

(n = 62) 

Тривалість первинної 

олігоменореї  

Тривалість первинної 

олігоменореї  

до 2 років 

(n = 34) 

2 роки і 

більше 

(n = 30) 

до 2 років 

(n = 32) 

2 роки і 

більше 

(n = 30) 

Абс. % Абс

. 

% Абс

. 

% Абс

. 

% 

 

Вік 

12-14 років 18 52,9 4 13,3 13 40,6 3 10,0 

15-16 років 12 35,3 17 56,7 16 50,0 14 46,7 

17-18 років 4 11,8 9 30,0 3 9,4 13 43,3 

 

Маса тіла 

Дефіцит 2 5,9 1 3,3 5 15,1 2 6,7 

Нормальна 26 76,5 17 56,7 24 72,7 18 60,0 

Надлишкова 4 11,7 8 26,7 2 6,1 7 23,3 

Ожиріння 2 5,9 4 13,3 2 6,1 3 10,0 

Менархе Своєчасне 25 73,5 24 80,0 25 78,1 27 89,9 

Несвоєчасне 9 26,5 6 20,0 7 21,9 3 10,1 

Гірсутизм Відсутній 16 47,0 11 36,7 12 37,3 14 46,7 

Виражений 14 41,2 16 53,3 12 37,5 12 40,0 

Об’єм 

матки 

Гіпоплазія 13 38,2 16 53,3 12 37,5 16 53,3 

 

Площа 

яєчників 

Зменшена 1 2,9 3 10,0 1 3,1 2 6,7 

Відповідає 

віковій нормі 

8 23,5 7 23,3 11 34,4 11 36,6 

Помірно 

збільшена 

23 67,7 18 60,0 19 59,4 15 50,0 

Більше 5,0 см2 2 5,9 2 6,7 1 3,1 2 6,7 

Примітка. У всіх випадках р ˃ 0,05 між аналогічними показниками основної 

групи та групи порівняння. 
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Оцінку ефективності лікування проводили за динамікою регресії 

основного клінічного симптому захворювання та нормалізацією показників 

гормонального статусу. Задовільним вважали результат лікування, коли у 

пацієнтки на тлі проведеної терапії зʼявлялись регулярні менструації та 

зберігалися впродовж 12 місяців, незадовільним – збереження І ОМ.  

Побічних явищ у пацієнток із І ОМ при застосуванні запропонованого 

лікувального комплексу зафіксовано не було. 

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 у групі порівняння.  

Встановлено, що у дівчат-підлітків основної групи з різною тривалістю 

І ОМ як через 3 місяця від початку лікування, так і через 1 рік встановлення 

регулярного менструального циклу його ефективність реєструвалась практично з 

однаковою  частотою (рис.6.1). 

 

 

Рисунок 6.1. Частота ефективного лікування первинної олігоменореєї у дівчат, 

що  отримували удосконалений комплекс, %  
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Однак у деяких пацієнток, незважаючи на здавалося би досягнутий 

ефект, їх стан не стабілізувався, що потребувало продовження терапії. 

Привертала увагу залежність частоти ефективного лікування хворих, які 

отримували базисну терапію, від тривалості ОМ (до 2 років та 2 роки і більше) 

(рис.6.2). 

 

* - р < 0,05 у порівнянні із хворими з тривалістю існування первинної 

олігоменореї 2 роки і більше  

 

Рисунок 6.2. Частота ефективного лікування первинної олігоменореї у дівчат,що 

отримували традиційну терапію, % 

 

Так, якщо у хворих з тривалістю І ОМ 2 роки і більше, які отримували 

базисну терапію, ефективність лікування через рік становила лише 51,4 %, то в 

пацієнток, які отримували вдосконалене лікування, позитивний ефект було 

досягнуто у 69,8 %.  

Дані про динаміку гормонально-метаболічних показників через 3 місяці 

від початку лікування пацієнток із різною тривОМ відображені у таблиці 6.2. 
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     Таблиця 6.2 

Динаміка лабораторних показників у дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю при застосуванні загальноприйнятого 

і удосконаленого комплексів лікування 

 

Показники 

Основна група, 

М±m, Ме 

Група порівняння,  

М±m, Ме 

Група контролю з 

менструальним віком  

До лікування Після лікування 

 

До лікування 

 

Після лікування 

1 2 3 4 5 6 

з тривалістю первинної олігоменореї до2 років до 2 років 

ЛГ 9,84 ± 1,35 

8,17 

7,96±0,78 

8,17 

9,79±1,33 

8,65 

8,45±1,08 

7,65 

4,85±0,40 

4,72 

ФСГ 6,52±0,88 

5,59 

6,61±0,90 

6,02 

8,01±0,59 

7,57 

8,08±0,53 

8,26 

7,98±0,62 

7,36 

ЛГ/ФСГ 1,87±0,32 

1,2 

1,54±0,23 

1,1 

1,26±0,14 

1,1 

1,06±0,11 

0,95 

0,65±0,05 

0,61 

ПРЛ 250,77±22,61 

209,5 

242,72±22,62 

209,5 

255,76±24,36 

210,95 

239,44±22,97 

192,15 

319,75±25,1 

301,30 

Т 2,39±0,28 

2,3 

2,19±0,25 

2,1 

2,64±0,29 

2,7 

2,48±0,21 

2,7 

0,80±0,10 

0,81 

Е2 0,31±0,04 

0,26 

0,29±0,03 

0,26 

0,38±0,08 

0,23 

0,37±0,09 

0,23 

0,31±0,02 

0,25 

Індекс НОМА 4,62±0,56 

3,8 

3,43±0,34 

3,4 

4,31±0,63 

3,66 

3,22±0,36 

2,8 

2,65±0,16 

2,50 

Інсулін 21,12±2,40 

18,5 

18,74±1,55 

18,1 

20,81±2,64 

17,2 

17,68±2,07 

15,7 

11,86±0,78 

11,45 

КА 1,99±0,13 

2,01 

1,93±0,08 

1,99 

1,86±0,14 

1,63 

1,98±0,18 

1,87 

2,09±0,08 

1,97 
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1 2 3 4 5 6 

з тривалістю первинної олігоменореї 2 роки і більше 2 роки і більше 

ЛГ 11,79 ± 1,62 2) 

8,85 

9,45±1,01 2) 

9,22 

8,11±1,01 2) 

6,35 

7,68±0,95 

6,92 

5,71±0,53 

5,1 

ФСГ 7,08±0,59 

6,79 

7,0±0,61 

7,4 

6,07±0,58 

5,91 

5,88±0,49 

5,53 

6,14±0,6 

5,34 

ЛГ/ФСГ 1,67±0,2 2) 

1,23 

1,36±0,15 

1,24 

1,43±0,12 2) 

1,41 

1,26±0,13 

1,24 

1,07±0,13 

1,06 

ПРЛ 278,87±31,64 

208,0 

270,13±32,41 

217,5 

209,2±17,9 2) 

179,8 

212,0±32,5 

204,0 

291,47±31,92 

275,25 

Т 2,94±0,25 2) 

3,1 

2,91±0,14 2) 

2,85 

2,72±0,15 2) 

2,5 

2,85±0,13 2) 

2,8 

1,96±0,27 

1,7 

Е2 0,32±0,04 

0,27 

0,31±0,03 

0,28 

0,36±0,06 

0,27 

0,33±0,04 

0,28 

0,36±0,06 

0,31 

Індекс НОМА 3,36±0,64 

2,6 

3,16±0,37 

2,83 

2,90±0,38 

2,37 

2,71±0,25 

2,29 

2,65±0,16 

2,50 

Інсулін 15,36±1,74 

13,85 

16,14±1,65 

15,0 

14,42±1,58 

13,05 

14,34±1,93 

14,0 

11,86±0,78 

11,45 

КА 2,15±0,18 

1,75 

1,85±0,12 

1,72 

2,11±0,20 

1,93 

2,08±0,21 

2,0 

2,09±0,08 

1,97 
 
Примітка. 1) - вірогідність відмінностей р < 0,05 у порівнянні з дівчатами із регМЦ з менструальним віком до 2 років 

2) - вірогідність відмінностей р < 0,05 у порівнянні з дівчатами із регМЦ з менструальним віком 2 роки і більше 

3) - вірогідність відмінностей р < 0,05 у порівнянні з хворими з тривалістю первинної олігоменореї до 2 років 

4) - вірогідність відмінностей р < 0,05 у порівнянні з хворими з тривалістю первинної олігоменореї 2 роки і більше



 Встановлено, що через 3 місяці після лікування у пацієнток основної 

групи (26,5 % проти 50,0 %; Рφ < 0,05), як й у хворих із групи порівняння 

(30,0 % проти 56,5 %; Рφ < 0,05), з тривалістю І ОМ до 2 років частота 

нормогонадотропінемії зросла майже  в 2 рази, а частота нормального рівня 

Е2, ПРЛ, тестостерону, інсуліну, а також нормальні показники КА та індексу 

НОМА не мали вірогідних відмінностей від підлітків ГП. У хворих основної 

групи з тривалістю І ОМ 2 роки і більше частота інсулінорезистентності 

(20,0 % проти 4,8 %;  Рφ < 0,05) і підвищенного рівня тестостерону (31,0 % 

проти 14,3 %) знизились, на відміну від дівчат із групи порівняння, а частота 

нормальних рівнів ПРЛ, інсуліну, КА і нормоестрогенії не мали вірогідних 

відмінностей від підлітків ГП.  

 Отримані дані вказують на високу ефективність лікування у тому 

випадку, коли воно було розпочато у максимально ранні строки від моменту 

виникнення захворювання. Зниження ефективності лікування у дівчат ГП із 

тривалістю І ОМ 2 роки і більше, на наш погляд, може бути обумовлено тим 

фактом, що у деяких з них із збільшенням тривОМ починає формуватися 

СПКЯ, про що свідчать підвищення частоти гірсутизму ІІ ступеня (28,0 % і 

16,8 %, Рφ < 0,05), збільшення площі яєчників більше 5,0 см2 (8,3 % і 2,3 %, 

Рφ < 0,05) на тлі підвищеного рівня тестостерону у хворих цієї групи. Слід 

зазначити, що вдосконалений комплекс спрямований саме для вирішення цих 

проблем. 

 При катамнестичному спостереженні дівчат-підлітків особливу увагу 

приділяли не лише характеру менструальної функції, але й нормалізації маси 

тіла при її відхиленні від нормативних показників, стану матки та яєчників.  

Результати дослідження свідчили про те, що збільшення розмірів матки 

відбувалось поступово і, незважаючи на дещо позитивну динаміку в дівчат  

ОГ із тривалістю І ОМ до 2 років, середні показники об’єму тіла матки навіть 

у цій групі через 1 рік від початку лікування були меншими, ніж у дівчат із 

регулярним МЦ (табл. 6.3). 
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Таблиця 6.3 

Динаміка розмірів матки у дівчат-підлітків із первинної олігоменореєю при 

застосуванні загальноприйнятого і удосконаленого комплексів лікування, М±m 

 

Ознаки Основна група Група порівняння ГК з МВ 

до 2 

років 

з тривалістю І ОМ до 2 років 

до 

лікування 

після 

лікування 

до 

лікування 

після 

лікування 

 

Матка  

Довжина, мм 41,2±0,98 43,6±0,9 41,0±1,0 43,2±0,8 43,9±1,0 

Товщина, мм 27,97±0,8 29,0±0,5 27,3±0,63 28,4±0,6 28,9±0,7 

Ширина, мм 39,9±0,94 40,3±0,7 39,9±0,9 40,2±0,6 40,7±0,9 

Об’єм, см3 24,3±1,7 27,1±1,5 23,1±1,61) 26,3±1,5 27,8±1,6 

 з тривалістю І ОМ 2 роки і більше ГК з МВ 

2 роки і 

більше  

до 

лікування 

після 

лікування 

до 

лікування 

після 

лікування 

 

Матка  

Довжина, мм 43,0±0,8 44,7±0,7 42,4±1,0 44,2±0,6 47,6±0,7 

Товщина, мм 29,8±0,72) 30,6±0,52) 30,3±0,82) 30,8±0,52) 32,0±0,3 

Ширина, мм 40,4±0,72) 41,9±0,62) 41,6±0,92) 41,7±0,62) 45,7±0,6 

Об’єм, см3 26,9±1,62) 30,4±1,12) 28,5±1,72) 30,1±1,12) 37,1±0,1 

 

Примітка: 1) P < 0,05 у порівнянні з дівчатами із регМЦ з менструальним 

віком до 2 років; 

2) P < 0,05 у порівнянні з дівчатами із регМЦ з менструальним віком 2 роки і 

більше. 

Встановлено, що частота гіпоплазії матки у пацієнток із тривалістю 

І ОМ до 2 років як в основній групі, так й у групі порівняння, зменшилась у 2 

рази через рік після лікування (рис. 6.3.) 

 

 

 



100 

 

 

 
* - р < 0,05 у порівнянні з підлітками після лікування 

 

Рисунок 6.3. Частота гіпоплазії матки у дівчат із тривалістю первинної 

олігоменореї до 2 років через рік після початку лікування, %  

 

У дівчат із більшою тривалістю І ОМ через 1 рік після лікування частота 

гіпоплазії матки в  основній групі знизилася у 2 рази, а в пацієнток, які 

отримували традиційну терапію, спостерігалась лише тенденція до її 

зменшення (рис. 6.4.). 

 

* - р < 0,05 у порівнянні з підлітками після лікування 

 

Рисунок 6.4. Частота гіпоплазії матки у дівчат із тривалістю первинної 

олігоменореї більше 2 років через рік після лікування, % 
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Середні розміри яєчників досягали нормативних показників вже через 3 

місяці від початку лікування та зберігались протягом року (табл. 6.4). 

1Таблиця 6.4 

Динаміка розмірів яєчників у дівчат-підлітків із первинної 

олігоменореєю, М±m 

 

 

Ознаки 

Основна група Група порівняння ГК з 

МВ 

до 2 

років 

до 

лікування 

після 

лікування 

до 

лікування 

після 

лікування  

з тривалістю первинної олігоменореї до 2 років 

Правий  

яєчник 

Довжина, 

мм 

35,73±1,7 34,7±1,6 33,3±0,6 32,5±0,6 28,8±0,6 

Товщина, 

мм 

26,0±1,7 26,5±1,5 23,7±0,6 24,5±0,8 21,8±0,4 

Лівий 

яєчник 

Довжина, 

мм 

34,5±0,9 33,4±1,2 32,4±0,7 32,0±0,5 28,6±0,4 

Товщина, 

мм 

25,1±1,0 24,8±1,4 23,4±0,6 23,6±0,6 21,4±0,4 

Площа яєчників,  

см2 

2,9±2,1 2,8±1,8 2,5±0,9 2,5±0,8 2,0±0,6 

 з тривалістю первинної олігоменореї 2 роки і 

більше 

ГК з 

МВ 

2 роки і 

більше 

Правий  

яєчник 

Довжина, 

мм 

35,1±1,1 35,4±1,0 35,8±1,6 34,9±1,3 31,2±0,4 

Товщина, 

мм 

25,9±1,0 24,6±1,2 26,7±1,5 25,8±1,0 23,4±0,3 

Лівий 

яєчник 

Довжина, 

мм 

35,9±1,1 34,1±1,0 33,7±0,7 33,5±0,8 30,9±0,4 

Товщина, 

мм 

26,4±1,2 24,4±0,9 23,8±0,6 23,5±1,0 22,6±0,3 

Площа яєчників, 

 см2 

3,0±1,6 2,7±1,5 3,0±1,6 2,7±1,4 2,3±0,4 

 

Підвищення ефективності лікування І ОМ при використанні 

удосконаленого комплексу негормональної терапії забезпечує підвищення 

частоти відмінних результатів лікування через 3 місяці до 90,3 % у дівчат ОГ 

проти  78,0 %  у групі дівчат з тривОМ до 2 років, а через рік – до 80,0 % 

проти 73,1 % випадків. Із збільшенням тривалості І ОМ підвищення частоти 
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відмінних результатів терапії через 3 місяці реєструється у 79,3 % хворих ОГ 

проти  58,9 % у ГП, а через рік – підвищення до 69,8 % у дівчат ОГ проти 

51,4 % у ГП. 

Таким чином, результати дослідження свідчать про доцільність 

включення до традиційної негормональної терапії у дівчат-підлітків із І ОМ 

спіронолактона,  метформіна і дієтотерапії, що сприяє підвищенню 

ефективності лікування. 

У пацієнток із тривалістю І ОМ до 2 років застосування удосконаленого 

комплексу негормональної терапії у порівнянні з використанням традиційної 

терапії забезпечує підвищення частоти відмінних результатів лікування через 

3 місяці до 90,3 %  проти 78,0 % та через рік до 80,0 % проти 73,1 %; а у 

хворих із тривалістю І ОМ 2 роки і більше ‒ через 3 місяці до 79,3 % проти 

58,9 % та через рік до 69,8 % проти 51,4 %. 

Доведено, що ранній початок лікування підвищує ефективність 

негормональної терапії.  
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АНАЛІ3 ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Збереження репродуктивного потенціалу дівчат-підлітків є одним з 

найбільш важливих та соціально значущих завдань медичної науки та 

сучасного суспільства в цілому. Ця проблема останнім часом набула 

особливого значення у зв’язку з високою частотою безплідних шлюбів, 

зростанням поширеності гінекологічних захворювань та акушерської патології 

серед жінок фертильного віку. 

В останні роки в Україні, як і в більшості розвинутих країн світу, 

відмічається поступове збільшення поширеності ПМФ серед дівчат-підлітків. 

Менструальна функція є інтегральним показником здоров'я жінки в цілому і 

його репродуктивної складової. Найбільш поширеним варіантом розладів 

ритмічності і тривалості менструацій серед дівчат-підлітків є первинна 

олігоменорея, яка у структурі ПМФ займає перше місце і складає 37-40 %. За 

останні 30 років її частота зросла майже в 2 рази [204, 240, 241].  

Вивчення чинників ризику виникнення ПМФ широко висвітлено в 

сучасних літературних джерелах [3, 11, 47, 56, 67, 119, 122], проте розрізнені 

дані про фактори ризику не перетворено на комплекс ефективних 

профілактичних заходів щодо попередження розвитку  і формування І ОМ. В 

літературних джерелах відсутні данні  про провідні етіологічні чинники  та 

найбільш типові патогенетичні механізми І ОМ. Тому вивчення етіології, 

патогенезу, клінічних особливостей, підходів до лікування І ОМ у дівчат-

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 вище наведене та з метою підвищення ефективності 

лікування  дівчат-підлітків із I ОМ на основі визначення факторів ризику, 

клінічних, гормональних і метаболічних особливостей шляхом розробки 

науково-обгрунтованих  лікувально-профілактичних заходів проведено 

комплесне дослідження в ДУ «ІОЗДП НАМН України».  
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 Для досягнення мети дослідження обстежено 158 дівчат-підлітків з І ОМ 

віком  12−18 років. Хворих було розподілено на дві групи в залежності від 

тривалості захворювання. Групу 1 склали дівчата з тривОМ до 2 років, групу 2 

– з тривОМ 2 роки і більше. Групу контролю (ГК) склали 102 дівчини того ж 

віку із регМЦ. В ході дослідження вирішувались наступні завдання: дати 

клінічну характеристику дівчат-підлітків із I ОМ  в залежності від тривалості 

захворювання і встановити основні фактори ризику її розвитку на основі 

аналізу характеру анамнестичних і клінічних показників перебігу 

захворювання, оцінити функціональний стан гіпоталамо-гіпофізарно-

яєчникової системи і вивчити особливості метаболічного стану у дівчат із 

I ОМ, на підставі отриманих даних обґрунтувати, розробити й оцінити 

ефективність лікувально-профілактичних заходів у підлітків із I ОМ. 

При аналізі перебігу вагітності і пологів у матерів обстежених хворих 

встановлено, що у половини з них (52,2%) реєструвалися ускладнення 

вагітності, у 18,2 % діагностувався дистрес-синдром новонароджених, що у 2 

рази перевищує цей показник у ГК. З ускладнень у перинатальному періоді 

найбільш часто відмічалась загроза переривання вагітності (33,9 %). Її частота 

в 3 рази перевищувала таку в ГК. Інші ускладнення вагітності та пологів, у 

тому числі оперативне розродження, відзначалися у порівнюваних групах з 

однаковою частотою. 

Звернула на себе увагу висока частота (28,8%) раннього 

репродуктивного віку матерів (до 20 років) на момент народження дівчини, що 

в 4,5 рази перевищує дані в ГК. Негативний вплив цього фактору може бути 

пов'язаний з тим, що у жінок раннього репродуктивного віку вагітність 

пребігає з ускладненнями [242]. 

Висока частота ускладнень вагітності і ПРФ може бути пов'язана з 

великою поширеністю у матерів пацієнток ПМФ (27,3 %), а у 29,3 % ‒ 

ускладнений перебіг вагітності. 

Аналізуючи менструальну функцію у матерів дівчат-підлітків із І ОМ 

виявлено, що ПМФ у них відзначалися у 2 рази частіше, ніж у ГП. При цьому 
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в 3 рази частіше реєструвалося пізнє менархе (13,0 %) і в 2 рази частіше ‒ 

гіпоменструальний синдром (22,6 %) по відношенню до ГК. 

ПРФ у матерів дівчат із І ОМ зустрічались у 3,5 рази частіше, ніж у ГК. 

При цьому в 5 разів частіше, ніж у матерів дівчат із ГК, відмічалось первинне 

безпліддя (5,2 %)  і в 2,5 рази частіше реєструвалися самовільні викидні, 

завмерла вагітність і/або мертвонародження (7,8 %). 

Відомо, що пошкодження репродуктивної системи у 

внутрішньоутробний період розвитку більшою мірою, ніж в постнатальному 

періоді визначають функціональні можливості статевої системи протягом 

усього життя жінки [243]. Отримані результати щодо особливостей 

перинатального анамнезу, які можна розглядати як фактори ризику 

формування І ОМ, не суперечать літературним відомостям про фактори 

ризику при ПМФ і / або синдромі полікістозних яєчників (СПКЯ) [116], 

становленні репродуктивної системи у дівчат [18]. 

При вивченні клініко-генеалогічних аспектів Ι ОМ було встановлено  

наявність спадкової обтяженості по ПМФ у 52,8 % родоводів, по іншій 

ендокринозалежній патології ‒ у 75,9 %, по ПРФ ‒ у 36,3 %. Вивчення 

сімейної агрегації ПРФ показало, що успадкування патологічних ознак серед 

поколінь здійснювалося вірогідно частіше по ізольовано материнській лінії 

(72,7 %), ніж по  ізольовано батьківській (9,1 %),  або одночасно по 

материнській та батьківській лініях (18,2 %). 

ПМФ у родичів другого і третього ступенів спорідненості можна 

віднести до факторів ризику виникнення розвитку І ОМ у дівчат. 

Дані про підвищену частоту серцево-судинних захворювань у матерів 

пацієнток з І ОМ збігаються з результатами, які наводять K.І. Cheang та 

M.Yilmaz для хворих із ОМ і СПКЯ [222, 223]. 

При порівнянні частоти мультифакторіальних хвороб у пробандів з І ОМ  

і з ГК було виявлено статистично значущі відмінності щодо захворювань 

ендокринної системи (захворювання щитоподібної залози, ожиріння, цукровий 

діабет (ЦД) ІІ типу) у матерів пробандів (31,0 % проти 3,7 % у ГК; р<0,001). 
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Деякі автори підкреслюють важливість вивчення родоводів жінок із СПКЯ для 

оцінки вірогідності розвитку ІР та ЦД ІІ типу [220]. У нашому дослідженні 

свідчення про ЦД ІІ типу у родоводах дівчат-підлітків з І ОМ були у три рази 

частішими, ніж у обстежених із ГК. За даними літератури,  батьки хворих на 

ОМ або вторинну аменорею із гірсутизмом частіше страждали на гіпертонічну 

хворобу (ГХ) у порівнянні з жінками з регМЦ [221], що не було отримано у 

наших дослідженнях. В той же час, нами були одержані дані про те, що матері 

хворих на І ОМ у три рази частіше мають серцево-судинні захворювання у 

порівнянні з матерями дівчат-підлітків із ГП (36,7 % та 14,8 % відповідно; 

р<0,05), що узгоджується з даними інших авторів [222]. 

Встановлено, що при існуванні Ι ОМ протягом 6 - 11 місяців до лікаря 

зверталася кожна четверта дівчина (28,0%), за допомогою через 1-1,5 роки 

після першого епізоду Ι ОМ зверталася третина (32,2%), а 39,8% пацієнток 

вважали себе хворими тільки через 2 роки і більше існування нерегулярних 

менструацій. Це пов’язане з тим, що у дівчат не порушується самопочуття і 

загальний стан їх залишається задовільним. Саме недооцінка тяжкості стану 

як підлітками, так і їх батьками призводить до пізнього звернення за 

медичною допомогою. Це говорить про низький рівень їх обізнаності у цьому 

питанні і необхідності проведення санпросвітроботи.  Роз’яснювання на 

доступному рівні основних етапів становлення і регуляції менструальної 

функції, знання цих моментів підвищить частоту звернень дівчат із Ι ОМ до 

дитячого гінеколога. Вдосконалення медико-профілактичних і розробка  

комплексу ефективних профілактичних заходів щодо попередження 

виникнення I ОМ є актуальною проблема по збереженню репродуктивного 

потенціалу дівчат з цією патологією.  

Аналіз ІМТ свідчить про те, що нормальні його значення мали тільки 

62,8 % пацієнток, що вірогідно рідше, ніж у дівчат із ГК. Надлишкова маса 

тіла і ожиріння спостерігалися з однаковою частотою (13,1 % і 11,0 % 

відповідно), але наявність останнього діагностувалося у кожної десятої хворої, 

що в 4 рази перевищує його поширеність серед їх однолітків із ГК. У дівчат 2 
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групи ожиріння реєструвалося достовірно частіше, ніж у пацієнток 1 групи 

(14,6 % і 5,9 % відповідно; Рφ < 0,05). 

 Ожиріння відноситься до серйозної ендокринної патології, яка прийняла 

масштаби епідемії в усіх розвинених країнах світу. У сучасній літературі 

представлено значну кількість робіт, результати яких свідчать про досить 

несприятливий вплив ожиріння на функцію жіночої репродуктивної системи, 

в тому числі і в підлітковому віці [175, 202, 244]. 

ІнвП у хворих з І ОМ реєструвався майже в 4 рази частіше, ніж у дівчат 

із ГК (28,5 % і 7,6 % відповідно; Рφ < 0,001). 

Індивідуальна оцінка ступеня розвитку ВСО і послідовності їх появи 

показала, що середній бал ВСО був знижений в основному за рахунок 

слабкого розвитку молочних залоз у 31,3 % дівчат із I ОМ, які звернулися в 

перший рік після менархе, а у тих, які звернулися через 1-2 роки його 

зниження спостерігалося майже в два рази рідше (17,7 %), а при зверненні 

через 2 роки і більше у 11,0 % пацієнток, тобто протягом дорослішання 

продовжується розвиток молочних залоз, але у кожної десятої дівчинки вони 

мають ознаки гіпоплазії. 

Середній вік появи менархе у хворих з І ОМ складав 13 років 4 місяці ± 

1 місяць, що достовірно перевищував його у дівчаток із ГК (12 років 

6 місяців ± 3 місяці, р <0,05). Менархе настало своєчасно (з 11 до 15 років) у 

80,5 % пацієнток з І ОМ. Частота раннього менархе (3,2 %) практично не 

відрізнялася від даних у ГК, в той час як частота пізнього менархе (19,7 %) 

перевищувала в 4 рази даний показник у дівчат із регулярним МЦ. 

За отриманими даними, гірсутизм ІІ-ІІІ ступеня у пацієнток з Ι ОМ 

відзначався значно частіше, ніж у дівчат із ГК. Крім того, з тривалістю даної 

патології до 2 років ця клінічна ознака спостерігалася у 42,6 % хворих, а у 

дівчат із збільшенням тривалості І ОМ його частота підвищувалася до 61,8 %. 

Тобто, частота гірсутизму зростає зі збільшенням тривОМ, що можна 

розцінювати як ризик формування у них гіперандрогенних станів, в тому числі 

СПКЯ. 
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При аналізі результатів УЗД ОМТ більш ніж у половини обстежених 

була виявлена гіпоплазія матки (56,2 %), а розміри яєчників достовірно не 

відрізнялися від таких у дівчат ГК. 

Аналіз показників КВ дозволив встановити, що у більшості дівчат з 

І ОМ (88,0 %) він відповідав «паспортному» віку; у 11,3 % хворих випереджав 

його на 2 роки і більше, у 12,5 % відставав на 2 роки і більше. У 3,7 % 

пацієнток з I ОМ були виявлені рентгенологічні ознаки остеопорозу. 

Випередження і відставання КВ не було пов'язано зі ступенем розвитку ВСО. 

У той же час КВ відставав від «паспортного» при пізньому менархе, а при 

наявності у них гірсутизму і ІнвП випереджав його. 

Встановлено, що тільки 10,1 % обстежених не мали супутніх 

екстрагенітальних захворювань. Найбільш часто діагностували 

психоневрологічні порушення (84,3 %), а саме церебральна ангіодистонія 

(48,7 %), майже з такою же частотою ‒ вегетативна дисфункція (41,0 %), у два 

рази рідше  ‒ внутрішньочерепна гіпертензія (23,1 %) і ще рідше (7,7 %) 

цефалгія напруги. 

Друге місце у структурі супутньої патології займали захворювання 

внутрішніх органів (76,7 %), серед яких у третини (34,2 %) діагностувалася 

патологія травної системи в стадії стійкої ремісії, найбільш часто ‒ 

функціональні розлади жовчного міхура. 

Відхилення в стані ендокринної системи зафіксовані у 73,8 % пацієнток. 

Дифузний нетоксичний зоб І ступеня виявлено у 29,5 % обстежених, наявність 

зоба ІІ ступеня реєструвалася в 2 рази рідше (14,8 %). Таким чином, дифузний 

нетоксичний зоб ІІ ступеня у дівчат-підлітків із I ОМ діагностувався в 7 разів 

частіше, ніж у популяції (8,1 %) [100]. 

Патологію ЛОР-органів виявлено більше, ніж у половини обстежених 

(59,4 %). Ще у 80-х роках минулого було виявлено підвищення частоти ПМФ 

у дівчат, які страждають на хронічний тонзиліт. Доведено, що без належної і 

своєчасної корекції цієї патології вже в період пубертату формується 
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патологія функції репродуктивної системи, а в подальшому ‒ безпліддя, 

ускладнений перебіг вагітності та пологів. 

Таким чином, результати нашого дослідження додатково підкреслюють 

літературні дані про те,що важкі екстрагенітальні захворювання, особливо 

різні ендокринопатії, нейроінфекції, черепно-мозкові травми, хронічні 

вогнища інфекції, різкі коливання маси тіла, розумові та фізичні 

перевантаження, гострий і хронічний психоемоційний стрес, нерідко 

викликають такі метаболічні і гормональні зрушення в організмі, які 

призводять до виникнення ПМФ [46, 48, 85, 100, 105, 113, 244]. 

Результати дослідження гормонального статусу свідчили про те, що 

середні значення рівня ЛГ у пацієнток обох груп були ідентичними (Ме=7,95 

мМЕ/мл і Ме=8,85 мМЕ/мл відповідно). Співвідношення ЛГ/ФСГ у хворих 

1групи було вірогідно вище у порівнянні з ГК1 (Ме=1,83 і Ме=0,61 

відповідно) і не різнилось від показників у дівчат 2 групи і ГК2 (Ме=1,2 і 

Ме=1,06 відповідно). 

Проведено оцінку частоти індивідуальних показників ГтФГ та 

встановлено, що у пацієнток з Ι ОМ найбільш часто реєструється дисГНТ 

(54,3 %), частота нормоГНТ (23,75 %) складає лише  чверть серед усіх 

показників, в два рази рідше реєструється гіперГНТ (12,1 %) і лише у 9,4 % 

дівчат-підлітків І ОМ виникає та тлі гіпоГНТ. Частота дисГНТ не  залежить 

від тривОМ, а  нормоГНТ у хворих 1 групи відмічається достовірно частіше, 

ніж гіпоГНТ та гіперГНТ (27,1 % та 10,5 % відповідно; Рφ < 0,01). 

Встановлено, що найбільш частим було поєднання підвищення ЛГ з 

нормальними значеннями ФСГ, і, на думку ряду авторів, це може свідчити про 

ризик формування СПКЯ [11, 235] а також подібні явища можливі при 

первинному ураженні яєчників і збережених гіпоталамо-гіпофізарних 

взаєминах, без виражених гіпоталамічних порушень [245]. Підвищення рівня 

ЛГ при зниженні вмісту ФСГ реєструвалося в п'ять разів рідше, що характерно 

для дорослих жінок із СПКЯ та одночасним ураженням кори надниркових 
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залоз і яєчників або з первинними порушеннями центральних 

моноамінергических механізмів [125, 126]. 

Зниження рівня ЛГ при нормальних значеннях ФСГ лежить в основі 

патогенезу формування функціональної гіпоталамічної аменореї, для якої 

також характерні зміни рівня нейротрансмітерів в ЦНС, що призводять до 

розладу імпульсної секреції гонадотропін-рилізинг гормону гіпоталамусом. 

Цей розлад проявляється, в першу чергу, у зниженні частоти та/або амплітуди 

імпульсів ЛГ [59].  

У пацієнток 1 групи була зареєстрована кореляційна залежність 

низького ступеня щільності між вмістом в сироватці крові ЛГ і ФСГ (r = 0,30; 

p = 0,05), а для  дівчат 2 групи характерна відсутність значущих кореляційних 

зв'язків між ГтГ, що, можливо, лежить в основі патогенетичних механізмів 

розвитку  І ОМ у підлітковому віці.  

Встановлено, що підвищення співвідношення ЛГ/ФСГ у середньому 

мали у 36,2 % хворих.  Індекс ЛГ/ФСГ був підвищений у кожної третьої 

пацієнтки з 1 групи (30,4 %) і у 1,4 рази частіше (42,1 %) у дівчат 2 групи, але 

ці розбіжності не досягали статистичної значущості.  

Таким чином, у дівчат із  І ОМ найчастіше реєструється дисГНТ та 

ізольоване  підвищення  ЛГ. Із збільшенням строків існування ОМ 

збільшується частота високих значень ЛГ та дуже рідко має місце зниження 

рівня ЛГ у крові. У літературі є дані, що підвищення даного індексу 

відмічається у 95 % дорослих жінок з СПКЯ [126], тобто, при існуванні І ОМ 

протягом 2 років і більше підвищується ризик формування СПКЯ. 

За результатами дослідження, середні значення рівня ПРЛ у пацієнток 

з I ОМ  у порівнянні із даними у дівчат із ГК вірогідно не різнилися (1 гр. 

Ме=209,5 і  2 гр. Ме=203,7 мМЕ/л, ГК1 Ме= 301,30 і ГК2 Ме=275,25 мМЕ/л). 

Майже з однаковою частотою в обох групах реєструвались  нормальний 

і високий рівні ПРЛ – до 800,0 мМЕ/л (85,3 % і 9,0 % відповідно), в той час як 

помірне зниження рівня ПРЛ (нижче 50,0 мМЕ/л) спостерігалося у 1,5 рази 

частіше у хворих 2 групи (7,0 % і 4,5 % відповідно). 
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Середні значення вмісту в крові Е2 в усіх групах обстежених дівчат не 

відрізняються між собою (1 гр. Ме=0,25 і 2 гр. Ме=0,38 нмоль/л відповідно). В 

той же час, у хворих обох груп рівні Т не мають достовірної різниці (1 гр.М±m 

2,87 ± 0,15, Ме=2,8 і 2 гр. М±m 2,94 ± 0,16, Ме=2,8 нмоль/л), але  достовірно 

перевищують такі у відповідних ГК  (ГК1 М±m 0,80 ± 0,1, Ме=0,81 і ГК2 М±m 

1,96 ± 0,27, Ме=1,7 нмоль/л). 

Встановлено, що гіпоЕ2  у дівчат 1 групи реєструється  в 2 рази частіше, 

ніж у пацієнток 2 групи при зниженому та нормальному ІМТ (37,1 % і 19,3 % 

відповідно, Рφ < 0,03).  

При надлишковій масі тіла та ожирінні частота гіпоЕ2 у пацієнток 

достовірно не відрізнялась в обох групах, та на відміну від дорослих жінок 

реєструвалась більш ніж у третини обстежених (37,4 %). Отримані дані не 

узгоджуються із загальноприйнятою думкою про те, що позагонадний синтез 

естрогенів у жировій тканині більш виражений при підвищених значеннях 

ІМТ, ніж при нормальних або знижених його показниках, що може 

призводити до зміни вмісту Е2 в крові [230, 231]. 

Рівень Т знаходився в межах нормативних показників більше ніж у 

половини всіх хворих (72,0 %), а підвищений рівень Т у крові мав місце у 

28,0 % хворих. Значна частота підвищеного рівня Т (у кожної  3-4-ої хворої) 

може бути однією з причин виникнення стійкої І ОМ вже на першому році 

після менархе та є ризиком формування СПКЯ у подальшому. На відміну від 

дорослих жінок, у дівчат-підлітків з І ОМ не знайдено залежності рівня Т (як 

за абсолютними значеннями, так і за частотою різних рівнів) не тільки від 

тривалості захворювання, але й  від ІМТ. 

Слід відмітити, що результати нашого дослідження майже співпадають 

із отриманими І.Г. Єлєсіною (2016) про те, що у дівчат з І ОМ достовірно 

підвищені рівні ЛГ і тестостерону, в той час як рівень Е2 був знижений [226].   

Середні значення вмісту в крові прогестерону   в групах дівчат із Ι ОМ не 

відрізнялися між собою (1 гр. М±m 1,41 ± 0,51, Me=0,8 і 2 гр. М±m 1,23 ± 0,6, 

Me=0,7). 
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Середні значення вмісту в крові ДГЕА-с також  не різнилися між собою 

в обох групах хворих (1 гр. М±m 7,28 ± 1,55, Me=6,52 і 21 гр. М±m 9,18 ± 0,67, 

Me=9,55). 

З’ясовано, що рівень Ін у сироватці крові пацієнток 1 групи (18,4±1,44, 

М±m) і 2 групи (14,85±1,22, М±m)  був достовірно вищим, ніж у дівчат ГК 

(11,86±0,78, М±m), але не відрізнялися між собою. Так, частота підвищеного 

рівня Ін у 25,0 % хворих 1 групи та у пацієнток 17,5 % 2 групи. У дівчат із 

ожирінням підвищення Ін реєструється в 3,3 рази частіше, ніж у дівчат із 

нормальним ІМТ (57,1 % і 17,2 % відповідно, Рφ < 0,01), в 2,7 рази частіше, 

ніж при зниженних показниках ІМТ (57,1 % і 21,1 % відповідно, Рφ < 0,02) та 

у 5,5 разів частіше у підлітків, які мали  надлишкову масу тіла (57,1 % проти 

10,0 %, Рφ < 0,001) . 

Встановлено, що при ожирінні у дівчат 1 групи. підвищення рівня Ін 

діагностувалося вірогідно частіше, ніж ніж у пацієнток із нормальною масою 

тіла (50,0 % і 19,4 % відповідно,  Рφ < 0,05), а також у кожної 4 дівчини з 

дефіцитом (25,0 %) і кожної 5 (20,0 %) – при надлишковій масі тіла.  Більше 

ніж у половини (57,4 %) пацієнток 2 групи реєструвався підвищений рівень 

інсуліну також при ожирінні у порівнянні з іншими показниками маси тіла 

Підвищення рівня Ін у підлітків можна пояснити тим, що в періоді 

пубертату відмічається фізіологічне підвищення продукції інсуліну. Крім того, 

тривале існування гіперінсулінемії може привести до виснаження β-клітин 

підшлункової залози, що, в свою чергу, приводить до відносної недостатності 

інсуліну, а потім, поступово, і до появи порушень толерантності до глюкози і 

цукрового діабету [231,  232]. 

Таким чином,  у формуванні І ОМ незалежно від її тривалості велику 

роль відіграють підвищення рівня ЛГ і тестостерону. Крім того, на розвиток 

I ОМ в 1 групі дівчат додатково впливає наявність інсулінорезистентності і 

гіпоестрогенії, а при більш тривалому існуванні захворювання ‒ зниження 

рівня ФСГ.   
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Для виявлення відмінностей у механізмах формування ОМ в залежності 

від її тривалості було проведено факторний аналіз. Факторна модель для 1 

групи включала фактори і описувала 80 % варіабельності вихідних даних, для 

2 групи ‒ 78,3 % і також включала 3 фактора. Звертає увагу подібність 

фактора  I (37,4 %) у дівчат 1 групи і фактора II (24,5 %) у хворих 2 групи, до 

якого увійшли всі показники ІМТ і Ін, а у підлітків 1 групи ще і вміст ПРЛ, 

який позитивно зв’язаний як з ІМТ, так і з Ін. Рівень ПРЛ у пацієнток 2 групи 

увійшов до I фактору (40,6 %) та позитивно зв’язаний з вмістом Пр і 

величиною співвідношення ЛГ/ФСГ. У дівчат з меншою тривОМ рівень Пр 

разом з об’ємом матки складає фактор III (14,0 %). У хворих 2 групи фактор III 

(13,2 %) включав індекс Т/Е2, який негативно пов’язаний з об’ємом матки. Це 

ж поєднання ознак становить II фактор (28,6 %) у дівчат з меншою тривОМ. 

Побудовані моделі дозволяють оцінити особливості структури і характеру 

гормонально-метаболічних взаємозв'язків у підлітків з Ι ОМ і підтвердило 

значущість вмісту Ін у регуляції функції яєчників при І ОМ. 

При вивченні впливу гормонально-метаболічних показників у 

формуванні І ОМ було встановлено, що на її розвиток значно впливає 

підвищення рівня ЛГ (ВШ 8,5 ДІ 3,65-17,92); підвищення рівня тестостерону 

(ВШ 5,88; ДІ 2,04 – 14,3); знижений рівень естрадіолу (ВШ 4,53;  ДІ 1,92 – 

9,8), а при нормальних величинах ІМТ – підвищений рівень інсуліну (ВШ 2,4; 

ДІ 1,04 – 5,58). 

Добре відомо, що у дорослих жінок порушення менструальної функції 

часто супроводжуються  патологічними змінами вуглеводного та ліпідного 

обмінів, котрі нерідко посилюють один одного, формуючи «хибне коло» [178]. 

В усіх обстежених вміст глюкози в крові не виходив за межи 

нормативних показників та складав в середньому  у хворих 1 групи Ме=4,9 

ммоль/л (4,91±0,06, М±m), у дівчат 2 групи Ме=4,6 (4,63±0,1, М±m).   Відомо, 

що оптимальним критерієм для діагностики інсулінорезистентності є 

розрахунок індексу НОМА. Середні значення індексу НОМА в 1 групі 
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пацієнток складав (4,10±0,33), що були достовірно вищими, ніж у підлітків ГК 

(2,65±0,16) та хворих 2 групи  (3,08±0,30).  

Встановлено, що у дівчат 1 групи інсулінорезистентність при різних 

показниках маси тіла реєструвалась як при ожирінні (1 гр – 57,1%, 2 гр – 

85,7%) та надлишкової масі тіла (1 гр. – 33,3 %, 2 гр. – 40,0 %), так і при 

нормальних показниках ІМТ (1 гр. – 45,7 %, 2 гр. – 18,2 %) і навіть при 

дефіциті маси тіла (1 гр. – 50,0 %, 2 гр. – 14,3 %).  

Найчастіше високий індекс НОМА реєструвався у пацієнток 1 групи, 

ніж у дівчат 2 групи (46,7 % проти 31,4 %, Рφ < 0,05) та залежав від показників 

ІМТ. 

В той же час, у пацієнток 2 групи  підвищення індексу НОМА  

реєструвалось у 2 рази частіше при ожирінні, ніж при надлишковій масі тіла 

(85,7 % і 40,0 % відповідно, Рφ < 0,03), а у порівнянні з нормальною масою 

тіла і її дефіцитом – у 5 разів частіше (16,3 % і 85,7 % відповідно,  Рφ < 0,001).   

При аналізі рівнів показників ліпідного спектру крові встановлено, що у 

хворих 1 групи  рівень ЗХС дорівнював   4,18±0,08 ммоль/л,   ХСЛПВП ‒ 

1,46±0,04 ммоль/л, ТГ ‒ 0,86±0,05 ммоль/л, КА - 1,95±0,08 у.о., а в 2 групі    

рівень ЗХС ‒ 4,21±0,09 ммоль/л,   ХСЛПВП ‒ 1,43±0,04 ммоль/л, ТГ ‒ 

0,92±0,11 ммоль/л, КА ‒ 2,06±0,10 у.о.. 

Звертав на себе увагу той факт, що  показники ліпідного спектру крові 

(ЗХС, ХС ЛПВЩ, ТГ і КА) з різною тривОМ і суттєво не відрізнялися між 

собою та показників у дівчат ГП, в той час як за даними літератури у 

більшості дорослих жінок із ПМФ спостерігаються порушення ліпідного 

спектру крові. На нашу думку, це можна пояснити меншою тривалістю 

первинної олігоменореї. Крім того, на наш погляд, не являється доцільним 

розглядати первинну олігоменорею у дівчат-підлітків,  як частину 

метаболічного синдрому [19, 144, 145]. 

Під час проведення індивідуального аналізу рівнів ліпідного спектру 

було встановлено, що загальна частота порушень його показників складала 

52,7 %, у пацієнток обох груп ці відхилення реєструвалися з однаковою 
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частотою (у 1 групі – 53,7 %, у 2 групі – 51,6 %). Комбіновані порушення 

ліпідного спектру відмічалися у 15,8 % хворих. Причому зниження ХС ЛПВЩ 

у 35,3 % випадків співпадало з підвищенням вмісту ТГ, підйом ЗХС у 19,0 % 

випадків поєднувався зі збільшенням  рівня КА. Структура порушень 

ліпідного спектру в обох групах пацієнток була практично однаковою. 

Підвищення рівня ЗХС було у 16,4 % хворих і  при порівнянні показників між 

собою суттєвих відмінностей не мав (15,9 % і 17,2 %) у обстежених обох груп. 

Встановлено, що підвищений КА реєструвався у кожної третьої хворої з 

надлишковою масою тіла  і у 40 % пацієнток із ожирінням. Отримані дані 

вказують на необхідність проведення корекції атерогенної спрямованості 

ліпідного спектру крові у всіх хворих з даною патологією вже в період 

пубертату.  

При проведенні кореляційного аналізу показників у дівчат з I ОМ було 

встановлено наявність позитивного кореляційного зв’язку середньої щільності 

між ІМТ і рівнем ТГ (r = 0,40; p < 0,0001),  ІМТ  і КА (r = 0,35; p < 0,0001), а 

також позитивний кореляційний зв'язок низької щільності між ІМТ і рівнем 

ЗХС (r = 0,23; p < 0,007) і негативний зв’язок між ІМТ і ХС ЛПВЩ (r = - 0,32; 

p < 0,001).  

В той же час, в 1 групі відсутні кореляційні зв’язки між Ін, індексом 

НОМА й ІМТ, показниками ліпідного спектру, рівнями ПРЛ, Е2 та Т. У 

пацієнток 2 групи  були виявлені достовірні кореляційні зв’язки між 

показниками:  позитивний зв'язок середньої щільності між рівнем Ін та ІМТ 

(r = 0,45; p < 0,0001),  індексом НОМА та ІМТ (r = 0,46; p < 0,0001), між 

вмістом Ін і рівнем ТГ (r = 0,33; p < 0,001), між рівнем Ін і КА (r = 0,30; 

p < 0,001), вмістом Ін і ПРЛ (r = 0,37; p < 0,001); і між рівнем Ін та Е2 (r = 0,37; 

p < 0,001), а також  негативний зв’язок середньої щільності  між рівнем Ін і                   

ХС ЛПВЩ (r = - 0,31; p < 0,001) і між індексом НОМА і вмістом ХС ЛПВЩ              

(r = - 0,55; p < 0,0001). Наявність позитивного кореляційного зв’язку між 

рівнями інсуліну та триглецирідів, та між рівнем інсуліну та величиною ІМТ у 
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пацієнток 2 групи свідчить про те, що інсулінорезистентність у цих дівчат-

підлітків може набувати патологічного характеру.  

До групи ризику формування первинної олігоменореї в період пубертату 

слід відносити дівчат із інвертованим пубертатом (прогнастичний коефіцієнт, 

ПК=7,64), гірсутизмом (ПК=5,8), пізнім менархе (ПК=6,8), обтяженим 

перинатальним анамнезом – загрозою переривання вагітності (ПК=5,1), 

народжених матерями віком до 20 років на момент пологів (ПК= 6,02), а також 

із порушеннями у них менструальної (ПК=4,12) і репродуктивної (ПК=6,8) 

функцій. Низка факторів ризику дуже схожа з факторами ризику при інших 

порушеннях менструальної функції [17, 109, 119]  і відрізняється від факторів 

ризику у дорослих жінок, коли ПМФ виникають після проведених абортів, 

запальних процесів органів малого таза, або обумовлені шкідливими умовами 

праці, порушенням режиму сну і відпочинку, стресовими факторами [47, 243]. 

Як було показано раніше, I ОМ дуже часто виникає на тлі хронічної 

екстрагенітальної патології (психоневрологічні порушення, патологія травної 

системи, недиференційовані дисплазії сполучної тканини, дифузний 

нетоксичний зоб II ступеня, хронічний тонзиліт) і може розглядатися як 

імовірний додатковий чинник ризику у виникненні даного ПМФ.   

Під наглядом у лікарів відповідного профілю знаходилось менше 

третини дівчат, що мали хронічні супутні захворювання , яка у більшості 

випадків виявлялася тільки при поглибленому обстеженні у дитячого 

гінеколога. Це обумовлює участь лікарів різних спеціальностей ще з дитячого 

та раннього пубертатного віку (до появи менструацій) і підтверджує 

необхідність своєчасного лікування екстрагенітальної патології для 

попередження формування I ОМ. 

Профілактичні засоби повинні включати: своєчасний огляд дівчат-

підлітків з метою виявлення ПМФ, надання рекомендацій щодо режимів 

навчання, додаткових занять і секцій, відпочинку, харчування (з урахуванням 

величини ІМТ), адекватну рухову активність, контроль за регулярністю 
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менструального циклу і за своєчасним лікуванням супутньої екстрагенітальної 

патології. 

У більшості дівчат із І ОМ зберігається задовільне самопочуття, що 

призводить до недооцінювання тяжкості свого стану, та відповідно низького 

звернення за спеціалізованою медичною допомогою, а в майбутньому до 

зростання поширеності I ОМ. Для виявлення дівчат  із груп ризику або хворих 

із І ОМ при проведенні профілактичних заходів або при самостійному 

зверненні підлітків або їх родичів за медичною допомогою з того чи іншого 

приводу потребує спільних зусиль як дитячих гінекологів, так і педіатрів, 

сімейних і підліткових лікарів, дорослих акушер-гінекологів, ендокринологів  

та лікарів інших спеціальностей.  

Проведення профілактичних заходів буде запобігати розвитку 

захворювання та сприяти підвищенню репродуктивного потенціалу дівчат-

підлітків. 

За даними багатьох авторів, ефективність негормонального лікування 

І ОМ у дівчат-підлітків, що не пов’язана із вираженою гіперпролактинемією 

або гіперандрогенією наднирникового ґенезу,  складає від 9,0 % до 60,0 % 

[122, 226, 240], однак питання, які пов’язані із частотою рецидивування 

затримок менструації після закінчення лікування, залежність його 

ефективності від термінів початку терапії залишаються і досі не визначеними. 

Поглиблене вивчення гормонально-метаболічних порушень у дівчат-

підлітків із І ОМ дозволило науково обґрунтувати алгоритм призначення 

негормональної терапії і запропонувати лікувальні комплекси, спрямовані на 

усунення цих порушень. За даними літературних джерел відновлення 

самостійного менструального циклу у дівчат із гіпоменструальним синдромом 

після лікування не перевищує 40,0 % [201].  

До початку лікування і після обстежено 126 хворих із І ОМ, яких було 

розподілено на основну групу і групу порівняння. В обох групах в залежності 

від тривалості І ОМ було виділено наступні підгрупи: 1 ‒ пацієнтки з тривОМ 

до 2 років (ОГ, n = 32; ГП, n = 32), 2 – хворі з тривОМ 2 роки і більше (ОГ, 
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n = 32; ГП, n = 30). За частотою тривалості І ОМ у дівчат-підлітків основної 

групи і групи порівняння не відрізнялись. Співвідношення хворих у цих 

групах за віком, ІМТ, своєчасним менархе, відсутністю або наявністю 

вираженого гірсутизму, ультразвуковими параметрами матки і яєчників не 

відрізнялись. 

Основна група включала 64 дівчини-підлітка з І ОМ, які крім базисної 

терапії додатково отримували розроблений нами удосконалений комплекс. 

Група порівняння включала 62 пацієнтки з І ОМ, які отримували 

лікування згідно протоколу (Наказ МОЗ України від 15.07.2011 № 417 "Про 

організацію амбулаторної акушерсько-гінекологічної допомоги в Україні"). 

Ефективність лікування оцінювали за динамікою регресії основного 

клінічного симптому захворювання та нормалізацією показників гормонального 

статусу. Задовільним вважали результат лікування, коли у пацієнтки відмічалась 

поява регулярних менструацій на тлі проведеної терапії та збереження їх 

упродовж 12 місяців, незадовільним – збереження І ОМ. 

Побічних явищ у пацієнток із І ОМ при застосуванні запропонованого 

лікувального комплексу зафіксовано не було. 

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 у групі порівняння.  

Встановлено залежність частоти досягнутого ефективного лікування 

хворих, які отримували базисну терапію, від тривалості І ОМ. У хворих з 

тривОМ 2 роки і більше, які отримували базисну терапію, ефективність 

лікування через рік складала лише 51,4 %, то у таких же пацієнток, але які 

отримували удосконалене лікування, позитивний ефект було досягнуто у 69,8 %. 

Через 3 місяці після лікування у пацієнток ОГ (26,5 % проти 50,0 %;                

Рφ < 0,05), як і у хворих із ГП (30,0 % проти 56,5 %; Рφ < 0,05), із тривОМ до 2 

років частота нормогонадотропінемії зросла майже  в 2 рази, а частота 

нормального рівня Е2, ПРЛ, тестостерону, інсуліну, а також нормальні показники 

КА та індексу НОМА не мали вірогідних відмінностей від підлітків ГП. У 



119 

 

хворих основної групи з тривОМ 2 роки і більше частота інсулінорезистентності 

(20,0 % проти 4,8 %;  Рφ < 0,05) і підвищенного рівня тестостерону (31,0 % проти 

14,3 %) знизились, на відміну від дівчат із групи порівняння, а частота 

нормальних рівнів ПРЛ, інсуліну, КА і нормоестрогенії не мали вірогідних 

відмінностей від підлітків ГП.   

 Отримані дані свідчать про високу ефективність лікування лише у тому 

випадку, коли воно було розпочато у максимально ранні строки від моменту 

виникнення захворювання. Зниження ефективності лікування у ГП з тривалістю 

І ОМ 2 роки і більше, на наш погляд, може бути обумовлено тим фактом, що у 

деяких дівчат із збільшенням тривалості даного порушення менструальної 

функції починає формуватися СПКЯ, про що свідчать підвищення частоти 

гірсутизму ІІ ступеня (28,0 % і 16,8 %, Рφ < 0,05), збільшення площі яєчників 

більше 5,0 см2 (8,3 % і 2,3 %, Рφ < 0,05) на тлі підвищеного рівню тестостерону в 

дівчат цієї групи. 

 При катамнестичному спостереженні дівчат-підлітків особливу увагу 

приділяли не лише характеру менструальної функції, але й нормалізації маси 

тіла при її відхиленні від нормативних показників, стану матки та яєчників.  

За результатами дослідження збільшення розмірів матки відбувалось 

поступово і, незважаючи на дещо позитивну динаміку у дівчат  ОГ з тривалістю 

І ОМ до 2 років, середні показники об’єму тіла матки навіть в цій групі через 1 

рік від початку лікування були меншими, ніж у дівчат із регулярним МЦ 

 Встановлено, що частота гіпоплазії матки у пацієнток із тривалістю 

І ОМ до 2 років як в основній групі, так у групі порівняння, зменшилась у два 

рази через рік після лікування (37,8 % проти 17,2 %, Рφ < 0,05). У дівчат із 

більшою тривалістю І ОМ через рік після лікування частота гіпоплазії матки в  

основній групі також знизилась у 2 рази (53,3 % проти 26,7 %, Рφ < 0,05), а у 

пацієнток, які отримували традиційну терапію спостерігалась лише тенденція 

до її зменшення. 
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 Отримані результати лікування узгоджувались із  літературними  

даними про необхідність комплексного підходу до лікування хворих із 

порушеннями менструальної функції [132, 147, 148]. 

Використання запропонованої терапії у групі дівчат із тривалістю І ОМ до 

2 років забезпечує підвищення частоти відмінних результатів лікування через 

3 місяці до 90,3% проти  78,0%, а через рік – до 80,0% проти 73,1%. 

Використання запропонованої терапії у підлітків з тривалістю І ОМ 2 

роки і більше забезпечує підвищення частоти відмінних результатів лікування 

через 3 місяці до 79,3% проти  58,9%, а через рік – до 69,8% проти 51,4%.  
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ВИСНОВКИ 

 

1. Первинна олігоменорея займає одне з провідних місць серед 

порушень менструальної функції у дівчат-підлітків та складає 7,6 % серед 

гінекологічної захворюваності, що свідчить про необхідність удосконалення 

лікувально-профілактичних заходів, спрямованих на своєчасну корекцію у них 

порушень репродуктивного та соматичного здоров’я. 

2. Прогностично значущими факторами ризику виникнення стійкої 

олігоменореї є інвертований пубертат (прогностичний коефіцієнт - ПК=7,2), 

пізнє менархе (ПК=6,8), гірсутизм ІІ-ІІІ ступеня (ПК=5,8), народження 

матерями віком до 20 років (ПК=6,02), обтяжений перинатальний анамнез – 

загроза переривання вагітності (ПК=5,1), порушення у матерів менструальної 

(ПК=4,12) і репродуктивної функцій (ПК= 6,8), що повинно враховуватись при 

перших епізодах захворювання та необхідності раннього лікування з метою 

корекції соматичного здоров’я та гормональних порушень. 

3. В етіопатогенезі первинної олігоменореї відіграє значну роль супутня 

хронічна екстрагенітальна патологія, на яку страждала абсолютна більшість 

(89,9 %) дівчат-підлітків: неврологічні порушення (84,3 %), захворювання 

внутрішніх органів (76,7 %), дифузний нетоксичний зоб І (29,5 %) та ІІ 

ступеня (14,8 %) та патологія ЛОР-органів (59,4 %). 

Обтяжений соматичний анамнез негативно впливає на формування 

органів репродуктивної системи, що проявлялось у порушенні послідовності 

появи вторинних статевих ознак у порівнянні зі здоровими дівчатами (29,1 % і 

4,0 % відповідно; Рφ<0,05) та наявності у більш ніж половини із них гіпоплазії 

матки (56,2 %). 

4. Аналіз родоводів, проведений у сім’ях підлітків з первинною 

олігоменореєю, показав значущу роль спадкових факторів у формуванні 

даного захворювання, про що свідчить наявність патологічних ознак у 30,0 % 

пацієнток. Успадкування патологічних ознак відбувається у більшості 
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випадків по материнській лінії (72,7 %), значно рідше по батьківській лінії 

(9,1 %), а також по обом лініям (18,2 %).  

5. В основі первинної олігоменореї лежать ендокринні порушення, 

характерною рисою яких є дисгонадотропінемія, що проявляється як високими 

концентраціями ЛГ (78,3 %), так і низьким його вмістом у кожної п’ятої 

пацієнтки у поєднанні з нормальним або зниженим рівнем ФСГ, що свідчить 

про різні механізми розвитку захворювання та може бути наслідком 

недостатності дії яєчникової або гіпоталамо-гіпофізарної системи. При цьому, 

у кожної четвертої хворої при наявності клінічних ознак гіпоестрогенії 

виявлявся підвищений рівень естрадіолу в крові, що може бути проявом 

первинної недостатності яєчників із втратою їх чутливості до дії 

гонадотропних гормонів. 

У дівчат-підлітків при первинній олігоменореї на тлі порушень 

взаємозв’язку гонадотропних та статевих гормонів у 13,9 % (Рφ<0,02) 

пацієнток встановлено підвищення вмісту в крові тестостерону і 

дегідроепіандростерона сульфату, що свідчить про ризик формування у них в 

подальшому синдрому полікістозних яєчників. 

6. Вивчення вуглеводного та ліпідного спектру крові у дівчат-підлітків із 

первинною олігоменореєю показало, що вміст глюкози в крові обстежених не 

виходив за межи нормативних показників, але середні значення 

інсулінорезистентності у них були достовірно вищими (4,10±0,3), ніж у 

здорових дівчат (2,65±0,16) та залежали від показників індексу маси тіла, а 

саме: підвищення інсулінорезистентності реєструвалося у 2 рази частіше при 

ожирінні, ніж при надлишковій масі тіла (85,7 % і 40,0 % відповідно, Рφ<0,03). 

Наявність позитивного кореляційного зв’язку між рівнем інсуліну та 

показником індексу маси тіла (r=0,45, р<0,0001), величиною 

інсулінорезистентності та індексом маси тіла (r=0,46, р<0,0001) свідчить, що 

інсулінорезистентність у хворих із тривалістю первинної олігоменореї 2 роки і 

більше може набувати патологічного характеру. 
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7. Індивідуальний аналіз рівнів ліпідного спектру крові у дівчат-

підлітків із первинною олігоменореєю показав, що загальна частота порушень 

його показників склала 52,7 %, при цьому зниження холестерину 

ліпопротеїдів високої щільності у 35,3 % випадків співпадало з підвищенням 

вмісту тригліцеридів, а підйом загального холестерину у 19,0 % обстежених 

поєднувався зі збільшенням рівня коефіцієнту атерогенності. 

Підвищений рівень коефіцієнту атерогенності реєструвався у кожної 

третьої хворої з надлишковою масою тіла і у 40,0 % пацієнток із ожирінням 

(позитивний зв’язок середньої щільності між рівнем інсуліну і коефіцієнтом 

атерогенності ‒ r=0,30, р<0,001), що вказує на необхідність проведення 

корекції атерогенної спрямованості ліпідного спектру крові у всіх хворих з 

даною патологією вже в період пубертату. 

8. Застосування запропонованого удосконаленого комплексу 

негормонального лікування у порівнянні з використанням традиційної терапії 

при тривалості первинної олігоменореї до 2 років забезпечує підвищення 

частоти нормалізації менструальної функції через 3 місяці у 90,3 % хворих 

проти 78,0 %, а через 1 рік – у 80,0 % проти 73,1 %. При збільшенні тривалості 

первинної олігоменореї підвищення частоти відмінних результатів лікування 

відмічено через 3 місяці у 79,3 % пацієнток проти 58,9 %, а через рік – до 

69,8 % проти 51,4 %. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для визначення виникнення первинної олігоменореї у дівчат-підлітків 

розроблено прогностичні таблиці. Найбільш несприятливими факторами є: 

інвертований пубертат (порушення послідовності появи вторинних статевих 

ознак), пізнє менархе (після 15 років), гірсутизм II-III ступеня за школою 

Феррімана-Голвея (більше 15 балів), порушення у матері менструальної і 

репродуктивної функцій, вік матері до 20 років на момент народження 

дівчинки. Поєднання зазначених факторів ризику свідчить про високий ризик 

формування даного порушення менструальної функції. 

2. Дівчата-підлітки з первинною олігоменореєю, які мають в анамнезі 

супутні екстрагенітальні захворювання, такі як патологія нервової системи, 

внутрішніх органів, а саме функціональні розлади біліарного тракту, дифузний 

нетоксичний зоб I і II ступеня, захворювання ЛОР-органів, а саме хронічний 

тонзиліт, повинні бути віднесені до групи ризику розвитку даного порушення 

менструальної функції та потребують диспансерного нагляду не лише 

дитячого гінеколога, а й суміжних спеціалістів. 

3. З метою профілактики порушень вуглеводного та ліпідного обмінів 

пацієнтки з первинною олігоменореєю потребують визначення у них в крові 

рівнів глюкози, інсуліну, загального холестерину, тригліцеридів, холестерину 

ліпопротеїдів високої щільності і коефіцієнту атерогенності з метою 

виявлення атерогенної спрямованості вже у підлітковому віці. 

4. Для встановлення патогенетичних ланок ураження системи гіпофіз-

яєчника у дівчат-підлітків із первинною олігоменореєю рекомендовано 

визначення рівнів гонадотропних (ЛГ, ФСГ), статевих гормонів (естрадіол, 

прогестерон), а також андрогенів (тестостерону, дегідроепіандростерона 

сульфату) для своєчасного виявлення перших ознак початку формування 

синдрому полікістозних яєчників. 
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5. Для підвищення ефективності лікування первинної олігоменореї у 

підлітків рекомендується розроблений удосконалений комплекс 

негормонального лікування, який включає: вітамін Є (альфатокоферола 

ацетат) у дозі 200 мг, що вводиться шляхом фонофорезу на низ живота № 10; 

фолієву кислоту в дозі 1 мг 3 рази на добу протягом 1 місяця; глутамінову 

кислоту в дозі 25 мг 2 рази на добу протягом 1 місяця; гомеопатичний 

препарат, що містить Agnus castus, Pulsatilla DЗ, Rosmarini officianlis D2, Apis 

mellifica DЗ, по 2 таблетки 3 рази на добу протягом 3 місяців; спіронолактон у 

дозі 25 мг 2 рази на добу (у 16.00 та 20.00) протягом 10 днів 3 курси, 

починаючи з 16-го дня менструального циклу; метформін у дозі 500 мг 2 рази 

на добу, переважно після обіду та ввечері, протягом 2 місяців з наступним 

проведенням контрольного клініко-лабораторного обстеження. 
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