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АНОТАЦІЯ 

Коваленко Н.В. Особливості клініки, діагностики та лікування 

клімактеричного синдрому у жінок з ендометріозом. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата медичних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 14.01.01 “Акушерство та гінекологія”. – 

ДУ “Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка 

О.М. Лук’янової НАМН України”, Київ, 2019. 

Метою дисертаційної роботи було підвищення ефективності лікування 

клімактеричного синдрому (КС) в жінок з ендометріозом шляхом розробки 

диференційованих заходів для його корекції, профілактики раннього 

розвитку та покращення якості життя даного контингенту жінок. 

На початку дослідження для виявлення частоти КС в пацієнток з 

ендометріозом було проведене ретроспективне обстеження (з 2004 р.) 1055 

історій хвороб жінок пізнього репродуктивного та перименопаузального віку 

від 39 до 55 років, з них 520 осіб з ендометріозом (основна група) та 535 – без 

нього (група порівняння). Групи були порівняні за віком (середній вік в 

основній групі складав (43,2±0,46) років, у групі порівняння – (47,47±0,44)). 

При аналізі досліджуваних груп пацієнток КС було виявлено в 357 

(68,7 %) осіб основної групи та 257 (48,0 %) – порівняння (p<0,05). 

На наступному етапі були обстежені 323 жінки у віці від 39 до 55 років, 

з них 170 пацієнток з ендометріозом, 153 – без даної патології. Надалі хворих 

було розподілено на групи залежно від наявності чи відсутності проявів КС: І 

групу склали 106 пацієнток з ендометріозом і проявами КС, ІІ – 64 жінки з 

ендометріозом без симптомів КС, ІІІ – 83 пацієнтки без ендометріозу з 

проявами КС, ІV – 70 жінок без ендометріозу та симптомів КС. 

Аналіз вікової характеристики пацієнток досліджуваних груп показав, 

що в осіб з ендометріозом прояви КС починалися раніше, ніж у жінок 

загальної популяції. Середній вік пацієнток І групи становив (43,47±2,05) 

років, тоді як у третій групі він складав (49,51±1,3) років (p<0,05). Жінки з 
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ендометріозом вказували на ранній початок менархе (9-11 років), що було 

вірогідно вищим за аналогічний показник у групах порівняння. У пацієнток І 

та ІІ груп він складав 54,72 % та в 48,44 % відповідно (p<0,05). 

Вивчаючи акушерський анамнез у жінок досліджуваних груп, 

відмітили, що питома вага тих, які не народжували, серед пацієнток з 

ендометріозом значно вища та становить 29,25 % у І, 28,13 % – ІІ проти 

показників у ІІІ (8,43 %) і ІV (4,28 %) групах відповідно (р<0,05). 

Кількість 3 або більше штучних абортів також була значно більшою в І 

і ІІ групах спостереження та становила 43,4 % та 37,5 % відповідно. 

Оцінка гінекологічної патології та перенесених гінекологічних 

операцій в анамнезі виявила, що в жінок з ендометріозом спостерігалося 

вірогідне підвищення частки порушень менструального циклу, зокрема 

аномальних маткових кровотеч і дисменореї. У пацієнток І та ІІ груп цей 

показник складав 22,8 % і 28,1 % відповідно (p<0,05). Загальною для груп з 

проявами КС й ендометріозом була наявність ПМС, що становила понад 

30 % проти 10,0 % у ІV групі здорових жінок (р<0,05). 

Частка виявлення запальних захворювань геніталій була вірогідно 

вищою в пацієнток І та ІІ груп порівняно з жінками ІІІ та ІV груп і 

дорівнювала 44,34 % та 42,19 % проти 12,05 % і 7,14 % відповідно (p<0,05). 

Оцінюючи перенесені оперативні втручання, встановили, що майже 

кожна друга пацієнтка (49,06 %) з проявами КС на тлі ендометріозу 

перенесла операції з приводу ендометріоїдних кіст яєчників. 

Проаналізувавши структуру соматичної патології, виявили, що жінки з 

клімактеричними розладами на тлі ендометріозу найчастіше вказували на 

захворювання ШКТ, зокрема печінки та жовчовивідних шляхів (34,9 %), 

алергічні захворювання (31,13 %), дисгормональну патологію молочних 

(54,72 %) та щитоподібної (33,0 %) залоз. 

Серед пацієнток з проявами КС на тлі ендометріозу була суттєво 

вищою (70,75 %) частка жінок, зайнятих розумовою працею, питома вага осіб 

з вищою освітою (87,74 %). Аналіз стресових ситуацій в анамнезі виявив у 
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жінок з КС найвищий показник рівня довготривалих стресових ситуацій, 

який відмічали 61,32 % осіб. 

Вплив шкідливих чинників виробництва відмічали 58,49 % жінок І 

групи, 56,25 % – ІІ, 51,81 % – ІІІ, тоді як у ІV групі цей показник склав 

11,43 % (р<0,05). 

Поглиблений аналіз за групами найбільш характерних скарг, 

притаманних хворим на ендометріоз, показав, що прояви, як-от больовий 

синдром і гіперполіменорея, мають тенденцію до згасання з початком КС. 

Водночас аналіз Мак-Гілловського опитувальника болю продемонстрував, 

що з настанням клімаксу у хворих на ендометріоз на перше місце виходять 

психоемоційні розлади. 

Гіперполіменорея, що характерна для пацієнток з ендометріозом 

(68,75 %), з дебютом клімактеричних розладів зменшувалася (53,77 %) на тлі 

зростання проявів дизуричних розладів (27,36 %), хронічної втоми (82,08 %), 

депресії (61,32 %). 

Проведений аналіз ступеня вираженості КС залежно від локалізаціі 

вогнищ ендометріозу не виявив вірогідної різниці між величинами СМІ в 

осіб з різними формами ендометріозу. 

Виявлено, що в пременопаузі найвищий показник питомої ваги жінок з 

важким ступенем вираженості КС спостерігався серед осіб з ендометріозом 

(47,69 %). У постменопаузі в групах жінок з КС на тлі ендометріозу та без 

нього відмічалося збільшення важкості клімактеричних розладів, що 

насамперед характеризувалося істотним зменшенням питомої ваги осіб з 

легким перебігом КС в обох групах. 

У клінічній картині КС в пацієнток з ендометріозом за частотою та 

ступенем важкості досить вираженими були як психоемоційні (МПІ відносно 

психоемоційних зрушень у пременопаузі складав (11,75±0,86) проти 

(8,2±0,41) у жінок ІІІ групи (р<0,05)), так і вегетосудинні зрушення (МПІ 

відносно вегетосудинних зрушень становив (24,6±0,59) проти (12,6±0,94) у 

жінок ІІІ групи (р<0,05)). Водночас таку тенденцію спостерігали як у пре-, 
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так і в постменопаузі. МПІ відносно психоемоційних зрушень у 

постменопаузі в жінок І групи складав (17,3±0,47) проти (13,8±0,77) у ІІІ 

групі (р<0,05); МПІ відносно вегетосудинних зрушень у постменопаузі 

становив (27,4±3,7) проти (18,6±2,9) у ІІІ групі (р<0,05). 

Аналіз варіабельності серцевого ритму (ВСР) показав виснаження 

вегетативної регуляції в пацієнток з клімаксом та ендометріозом, що 

характеризувалося зниженням загальної потужності спектра ВСР (TP), 

збільшенням потужності симпатичних (LF) хвиль, зменшенням потужності 

парасимпатичних (HF) хвиль, абсолютною симпатикотонією (LF/HF>1) і 

помірним гуморально-метаболічним впливом (VLF). 

Було встановлено, що КС на тлі ендометріозу частіше виникав у жінок 

з акцентуацією особистості за сенситивним типом (65,09 %), на відміну від 

осіб з КС без ендометріозу, яким була притаманна акцентуація особистості за 

істероїдним типом (33,73 %), і здорових жінок, серед яких переважали 

гармонічні особистості (58,57 %). 

Найвищі рівні особистісної ((77,42±2,1) балів) і реактивної 

((63,62±3,24) балів) тривожності виявили в пацієнток з КС на тлі 

ендометріозу. 

Після аналізу рівня суб’єктивної самооцінки за методикою Дембо-

Рубінштейн було встановлено, що в пацієнток з КС на тлі ендометріозу 

середні показники щодо задоволення життям (23,51±2,4), настрою 

(13,54±1,85), оптимізму відносно майбутнього (7,48±2,93), впевненості в собі 

(23,14±3,6) були найнижчими. Водночас у них було відзначено високий 

показник тривоги (59,73±3,02). При аналізі шкали здоров’я відмітили, що 

пацієнтки з високою самооцінкою пред’являли менше скарг, незважаючи на 

наявність об’єктивно виражених фонових захворювань. Вищевказане 

підтверджували результати оцінки якості життя за шкалою SF-36. 

У жінок з ендометріозом і клімактеричними розладами в пізньому 

репродуктивному віці рівні ФСГ та ЛГ становили більше 20 МО/л, тоді як у 

групі контролю вони дорівнювали (11,1±4,9) МО/л і (10,5±3,4) МО/л 
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відповідно (р>0,05). У пременопаузальному періоді прогресивно зростаюча в 

усіх групах секреція ФСГ та ЛГ була найвищою в групі осіб з 

клімактеричними розладами на тлі ендометріозу ((34,1±9,01) МО/л і 

(26,4±6,63) МО/л відповідно). 

Аналіз секреції пролактину в обстежених групах жінок показав 

достовірно вищий за рівень контролю показник, який незначно виходив за 

межу референтних лабораторних нормативів (25 нг/мл) і складав 

(27,1±5,83) нг/мл (р<0,05). У пре- та постменопаузі була виявлена тенденція 

до зниження його концентрації в усіх досліджуваних групах. При аналізі 

залежності ступеня вираженості КС від концентрації пролактину 

кореляційних залежностей виявлено не було. 

Концентрація стрес-асоційованого гормона кортизолу в пацієнток Іа 

групи була найвищою та становила (605,0±32,17) нмоль/л. У пременопаузі 

була відмічена тенденція до підвищення рівнів зазначеного показника в усіх 

досліджуваних групах. Водночас у пацієнток з клімактеричними розладами 

на тлі ендометріозу та без нього рівні кортизолу були значно вищими, ніж 

відповідні показники в групах без менопаузальних розладів. У Іб групі рівень 

середньої концентрації кортизолу склав (728,19±43,17) нмоль/л, у ІІІа – 

(708±51,99) нмоль/л проти (590,85±52,48) нмоль/л у ІІб та 

(420±32,42) нмоль/л у ІVб групах (p<0,05). 

При оцінці ступеня вираженості клінічних проявів КС та показників 

рівня кортизолу в жінок Іб і ІІІа груп була виявлена позитивна кореляційна 

залежність (r=0,7) індексу Купермана від концентрації рівня кортизолу. 

Також була доведена діагностична цінність CA-125, який є маркером 

проліферативної активності при ендометріозі та може бути індикатором 

загострення хвороби в разі використання за необхідності МГТ для лікування 

важких форм КС в жінок з ендометріозом. 

Виходячи з виявлених особливостей клінічного перебігу КС в 

пацієнток з ендометріозом і проявів ендометріозу в перименопаузі, було 

розроблено й апробовано алгоритм диференційованого лікування КС 
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залежно від ступеня його вираженості. 

Для жінок з проявами КС легкого та середнього ступенів важкості з 

ендометріозом в анамнезі було розроблено схему лікування без використання 

МГТ. Пацієнтки з легким і середнім ступенями вираженості вегето-судинних 

і психопатологічних проявів КС на тлі ендометріозу були розподілені на дві 

підгрупи: 1а складали 30 осіб, які отримували препарати антистресорної 

спрямованості для терапії клімактеричних розладів (фенібут, мебікар); до 1б 

входили 30 жінок, які одержували комплекс негормональної терапії (фенібут, 

мебікар, вітамінно-мінеральний комплекс і глутаміл-цистеїніл-гліцин 

динатрію). 

За наявності симптомів КС легкого та середнього ступенів важкості на 

тлі ендометріозу була доведена доцільність одночасного застосування 

препаратів антистресорної та детоксикаційної спрямованості разом з 

вітамінно-мінеральним комплексом, що дозволяє підвищити ефективність 

терапії в 2,38 разів порівняно з прийомом препаратів тільки антистресорної 

спрямованості. 

Пацієнткам з тяжкими проявами КС й ендометріозом у перименопаузі 

була запропонована МГТ, що поєднувала трансдермальне застосування 

естрадіолу та введення внутрішньоматкової системи з левоноргестрелом. За 

методом рандомізації жінок розподілили на 2 підгрупи: 2а склали 30 осіб, які 

отримували тільки МГТ, 2б – 30 пацієнток, яким були призначені фенібут і 

мебікар на тлі застосування МГТ. 

У жінок, які застосовували МГТ в поєднанні з препаратами 

антистресорної спрямованості, клінічна ефективність суттєво перевищувала 

аналогічну в групі пацієнток, які отримували виключно МГТ, вже через 2 

місяці спостереження (К1=2,68; К2=1,62). Загальна ефективність комбінованої 

схеми лікування виявилася в 1,41 разів вищою порівняно з застосуванням 

тільки МГТ. 

Оцінка якості життя до та після лікування виявила значне покращення, 

яке відображалося в підвищенні її чисельних еквівалентів, що клінічно 
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проявлялося в зниженні фізичних обмежень життєдіяльності, емоційних 

проблем і підвищенні фізичної активності, психічного здоров’я, 

життєздатності, соціальної активності та загального сприйняття здоров’я. 

Протягом усього періоду спостереження не було виявлено жодного 

випадку клінічних проявів, які б свідчили про рецидив ендометріозу. 

У результаті обробки даних шляхом покрокового дискримінантного 

аналізу були визначені 9 головних факторів, що найбільше впливали на ризик 

розвитку КС в жінок з ендометріозом: наявність психоемоційного й 

інтелектуального перевантажень, довготривалих стресових ситуацій в 

анамнезі, сенситивного типу акцентуації особистості, шкідливих чинників 

виробництва і шкідливих звичок, зокрема тютюнопаління, проявів ПМС, 

перенесені гінекологічні операції в анамнезі, зокрема з приводу 

ендометріоїдних кіст яєчників, а також значна соматична обтяженість 

анамнезу з переважанням патології шлунково-кишкового тракту (ШКТ) та 

супутньої дисгормональної патології молочних і щитоподібної залоз. 

Розроблені алгоритм і математична модель прогнозування ризику 

розвитку КС на тлі ендометріозу мають високу інформативність і можуть 

широко застосовуватися в клінічній практиці. 

У роботі представлена концепція розвитку КС в жінок з ендометріозом. 

Доведено, що КС є психоемоційним і вегетативним кризом, який у 

поєднанні з ендометріозом сильніше впливає на стан фізичного та 

психічного здоров’я жінки, знижуючи її соціальну активність, ніж 

розвиток самостійного захворювання. 

Ключові слова: ендометріоз, клімактеричний синдром, клінічний 

перебіг, сумарний менопаузальний індекс, якість життя жінок, 

прогнозування, гормональний гомеостаз. 

 

SUMMARY 

Kovalenko N.V. Specifics of clinical findings, diagnosing and treating 

climacteric syndrome in women with endometriosis. – Qualifying scientific work 
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on the rights of manuscript. 

Dissertation for the degree of a candidate of medical sciences (PhD) in 

specialty 14.01.01 “Obstetrics and Gynecology”. – SI “Academician 

O.M. Lukyanova Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of the NAMS 

of Ukraine”, Kyiv, 2019. 

The purpose of this thesis was improving efficiency of treating climacteric 

syndrome in women with endometriosis though developing differentiated measures 

aimed the syndrome correction, prevention of its early development and at 

improvement of the life quality among the women of this category.  

To identify the frequency of climacteric syndrome patients with 

endometriosis, a prospective survey (from 2004) of 1055 late-reproductive and 

premenopausal women aged 39 to 55 years was conducted, including 520 patients 

with endometriosis (main group) and 535 – without endometriosis (comparison 

group). Comparison group were compared in terms of age (the average age in the 

principal group was (43,2±0,46) years, in the comparison group – (47,47±0,44) 

years). 

When analyzing the patients study groups, the climacteric syndrome was 

unveiled in 357 (68,7 %) patients of the principal group and in 257 (48,0 %) 

patients of the comparison group (p<0,05). 

To solve the set tasks, at the subsequent stage of the study, 323 women 39 to 

55 years old were examined, of which – 170 patients with endometriosis and 153 

women without such pathology. Further on, the patients were allocated to the 

groups subject to existence or absence of the climacteric syndrome (the CS) 

manifests: The group І comprised 106 patients with endometriosis and manifests of 

the KS, the group ІI comprised 64 women with endometriosis and without 

symptoms of the KS, the group ІII comprised 83 patients without endometriosis 

and with manifests of the KS, the group ІV comprised 70 women without 

endometriosis and without symptoms of the CS.  

The analysis of the women age criterion within the study groups showed that 

women with endometriosis face manifests of the climacteric syndrome earlier than 
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the women of general population. Thus, the average age of women forming the 

group I constituted (43,47±2,05) years, whiled in the third group the average age 

was (49,51±1,3) years (p<0,05 in all the events). 

Studying the gynecological anamnesis we pointed out that the women with 

endometriosis reported early start of (9-11 years), being reliably higher than the 

same in the comparison groups. Thus, in patients of the group І and ІІ, early 

menarche was recorded in 54,72 % and 48,44 % cases respectively (p<0,05). 

Studying the obstetrical history in women of the study groups, we pointed 

out that the share of those who had given no birth among the patients with 

endometriosis was much higher and constituted 29,25 % in the Group І and 

28,13 % in the Group ІІ. 

Evaluation of the gynecological pathology and the withstand gynecological 

surgeries according to the anamnesis showed that women with endometriosis were 

subject to reliable increase of the menstrual cycle disorders, including the 

abnormal uterine bleedings and dismenoria. Thus, in patients of the group І and ІІ, 

this value constituted 22,8 % and 28,1 % respectively. However, the premenstrual 

syndrome was the common feature for the group with manifests of the KS and the 

endometriosis. Thus, the premenstrual syndrome was reported in 39,62 % women 

of the group I, against 10,0 % in the group ІV (р<0,05). 

The share of discovered inflammatory diseases of genital organs was 

reliably higher in the patients of the group I and II as compared to women of the of 

the control group ІV, constituting 44,34 % and 39,06 % respectively. 

Evaluating the undertaken surgical interventions, the major share thereof 

was reported by women with the CS associated with endometriosis (the group І – 

49,06 %; р<0,05). 

Having analyzed the structure of somatic pathology, it was found that 

patients with climacteric disorders in the context of endometriosis most often 

pointed to diseases of the gastrointestinal tract (34,91 %), allergic diseases 

(31,13 %), concomitant dyshormonal pathology of milk and thyroid glands 

(54,72 % and 33,0 % respectively). 
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The analysis of the social, environmental, medical and biological factors 

showed that the share of the patients doing mental work and the share of women 

having high education (87,74 %). The analysis of the stress situations according to 

the anamnesis showed that women with the KS experienced the highest level of 

long lasting stress situations, reported in 61,32 % of women).  

Impact of the harmful production factors (pesticides, chemical substances, 

insecticides was reported by 58,49 % women of the group І, 56,25 % women of the 

group II, 51,81 % women of the group III, against 11,43 % in the group ІV 

(р<0,05). 

The in-depth analysis by the groups of then most common complaints 

inherent to people suffering from endometriosis, including the pain syndrome and 

hyperpolymenorrhea, showed that they tend to extinct at the dawn of the CS. 

However, the analysis of McGill Pain Questionnaire showed the leading role 

gained by the psychoemotioanl disorders once the people suffering from 

endometriosis experience climax.  

According to our data, there is reduction of hyperpolymenorrhea, being 

inherent to the patients with endometriosis with debut of climacteric disorders. 

Moreover, the women with early climacteric disorders and the endometriosis 

reported reduction of the menstruation duration and the cycle extension. 

Analyzing the share of the CS different manifestation degree against the 

values of the aggregate menopausal index under the MRS scale for the groups of 

women suffering from the CS, we found out that during the premenopause, the 

highest value of the share of women with heavy degree of the CS manifestation 

remained among the women of the first group – 47,69 %. In the clinical picture of 

CS in patients with endometriosis, the frequency and severity of expression were 

quite pronounced as psycho-emotional (MPI in relation to psycho-emotional 

changes in premenopausal was (11,75±0,86) versus (8,2±0,41) in women of the 

third group (p<0,05)) and vegetosulmonary shifts (MPI for vegetative vascular 

changes was (24,6±0,59) versus (12,6±0,94) in women of group ІІІ (p<0,05). 

However, this tendency was observed in the pre-, and in postmenopausal (MPI 
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with regard to psycho-emotional changes in postmenopausal women in Group I 

was (17,3±0,47) versus (13,8±0,77) in group ІІІ (p<0,05), MPI in relation vascular 

changes in postmenopausal women constituted (27,4±3,7) vs (18,6±2,9) in the 

third group (p<0,05). 

The analysis of cardiac rhythm variability revealed depletion of autonomic 

regulation in patients with climacteric and endometriosis, characterized by a 

decrease in the total power of the heart rhythm variability (TP) spectrum, an 

increase in the power of the sympathetic (LF) waves by decreasing the power of 

parasympathetic (HF) waves, absolute sympathicotonia (LF/HF>1) and moderate 

humoral and metabolic action (VLF). 

It was found that CS in the context of endometriosis was more common in 

women with an emphasis on sensitivist type (65,09 %), in contrast to persons with 

CS without endometriosis, which was characterized by accentuation of personality 

according to the hysteroid type (33,73 %), and healthy women, among whom the 

harmonious person prevailed (58,57 %). Having analyzed the obtained data, the 

highest levels of personality ((77,42±2,1) points) and reactive anxiety 

((63,62±3,24) ball) were found in patients with CS against endometriosis. 

Having analyzed the subjective self-rating level using the Dembo-Rubinstein 

method it was pointed out that the patients with the climacteric syndrome 

associated with endometriosis the average values of relative satisfaction with the 

life (23,51±2,4), the mood (13,54±1,85), the optimism for the future (7,48±2,93), 

self-confidence (23,14±3,6) were the lowest. However, they showed high score of 

anxiety – (59,73±3,02). When analyzing the health scale we pointed out that the 

patients with high self-rating level raised fewer complaints, despite availability of 

the objectively manifest background diseases.  

The results of the life quality under SF-36 scale are evidenced with the 

foregoing. 

After analyzing the results of studies of hormonal homeostasis, a more 

marked increase in the levels of gonadotropic hormones (FSH and LH) and cortisol 

was observed against the background of reduced concentrations of sex steroid 
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hormones and the state of relative hyperteriogenicity compared with patients with 

CS without endometriosis. In women with endometriosis and menopausal 

disorders in the late reproductive age, FSH and LH levels were more than 20 IU/L, 

whereas in the control group they were equal to (11,1±4,9) IU/L FSH and 

(10,5±3,4) MO/L LH respectively (p>0,05). In the premenopausal period, FSH and 

LH secretion was progressively increasing in all groups in the group of people with 

climacteric disorders in the background of endometriosis and was 

(34,1±9,01) IU/L – FSH, (26,4±6,63) IU/L – LH. 

Analysis of the prolactin hormone secretion in the examined groups of 

women showed reliably higher lever than that in the control group, slightly falling 

beyond the reference laboratory standard rates (25 ng/ml) and constituted 

(27,1±5,83) ng/ml (р<0,05). During the premenopausal period and the 

postmenopausal period the trend to reduce the hormone concentration was 

recorded in all the study groups. When analyzing dependence of the CS 

manifestation degree on the prolactin hormone concentration, no correlation 

dependences were detected. 

The concentration of the stress-associated cortisol hormone in patients of 

Group I was the highest and was (605,0±32,17) nmol/l. In premenopausal, a 

tendency to increase the levels of this indicator in all studied groups was noted. At 

the same time, in patients with climacteric disorders, against and without 

endometriosis cortisol levels were significantly higher than those in groups without 

menopausal disorders. Thus, in the Ib group, the mean cortisol concentration level 

was (728,19±43,17) nmol/l, IIIa – (708±51,99) nmol/l against 

(590,85±52,48) nmol/l in IIb, (420±32,42) nmol/l – IVb (p<0,05). 

When evaluating the manifestation degree of the climacteric syndrome’s 

manifests and the cortisone level values in women of the groups Іb and ІІІb, we 

unveiled the positive correlation dependence of the Kuperman index on the 

concentration of cortisone level. 

During the premenopause we recorded increase of the cortisone levels both 

in the patients with endometriosis and without the same. 
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The diagnostic value of CA-125 was also proven, the latter being a marker 

of the proliferative activities along with endometriosis and may be an indicator of 

the diseases acute condition when using, where necessary, the MGT medicines for 

treating the grave forms of the climacteric syndrome in women with endometriosis. 

In terms of the unveiled specifics of the CS progress in women with 

endometriosis and specifics of the endometriosis progress during the 

perimenopause, the author developed and tested the CS differential treatment 

algorithm, subject to the manifestation degree thereof. 

For the women with the CS manifests of the light and medial severity 

degree, having endometriosis in the anamneses, we have developed the treatment 

pattern without use of the MGT. The patients with the light and medial 

manifestation degree of the CS vegetovascular and psychopathological manifests 

as associated with the endometriosis were subdivided into two subgroups: The first 

subgroup 1а comprised 30 patients treated with anti-strees medication for 

climacteric disorders therapy (fenibut, mebikar). The women of subgroup 1b were 

treated with non-hormonal therapy complex (fenibut, mebikar, the vitamin and 

mineral complex, and glutamyl-cysteinyl-disodium).  

In the presence of symptoms of CS of light and medium severity in the 

context of endometriosis, the expediency of simultaneous use of antistress and 

detoxification drugs together with the vitamin and mineral complex, which 

increases the effectiveness of therapy in 2,38 times compared with the use of only 

anti-strains medication proved.  

Women with severe manifestations of CS on the background of 

endometriosis in pre-menopause, the prescription of MGT in the form of a 

combination of transdermal estrogen and intrauterine system with levonorgestrel. 

Using the randomization method, the women were subdivided into 2 subgroups: 

the subgroup 2а comprised 30 women, who subject to the foregoing benefits were 

treated with MGT, the subgroup 2b comprised 30 patients, who were treated with 

fenibut and mebikar on the backgournd of usage of MGT. 

In women, treated with the MGT in combination with the anti-stress 
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medication the clinical effectiveness was significantly higher than in the analogue 

group of women, treated with MGT only within 1 month of observation (К1=2,68; 

К2=1,62). The overall efficiency of the combined scheme of treatment turned to be 

1,41 times higher in comparison with the usage of the MGT only. 

The life quality evaluation before and after treatment unveiled essential 

improvement expressed in increase of the quantitative equivalents, clinically 

expressed in reduction of the life activities’ physical restrictions, emotional 

problems and improvement of physical activeness, mental health, life activities, 

social activities and the general health perception. 

During the entire examination period we have detected no cases of the 

clinical manifests evidencing the endometriosis recurrence. 

Following the data processing of the step-by-step discriminative analysis 9 

principle factors were defined that the most significant risk factors of developing 

the CS in women with endometriosis: existence of the psychoemotianal and 

intellectual overload, the long-lasting stress situations, and the sensitive type of the 

personality accentuation, existence of the harmful production factors and the bad 

habits, namely tobacco smoking, availability of the premenstrual syndrome 

manifests, the gynecological diseases withstood according to the anamnesis, 

namely concerned with ovarian endometrioid cysts, as well as material somatic 

burden in the anamnesis with prevailing pathology of the gastrointestinal tract, as 

well as the concomitant dishormonal pathology of the mammary and thyroid 

glands. 

The developed algorithm and the mathematical model of forecasting the 

severe forms of endometriosis are highly informative and may be applied in the 

clinical practice. 

The thesis presents the concept of the climacteric syndrome development in 

women with endometriosis. 

It was proven that the climacteric syndrome is a psycho-emotional and 

vegetative attack, when associated with endometriosis along, materially affecting 

the physical and mental health condition of a woman, reducing her social 
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activeness, much more than the disease development on its own.  

Key words: endometriosis, climacteric syndrome, clinical flow, total 

menopausal index, quality of life of women, prognosis, hormonal homeostasis, 

treatment. 
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ІН індекс напруги 

ІПП інтегральний показник патології 

К коефіцієнт ефективності 

КС клімактеричний синдром 

ЛГ лютеїнізуючий гормон 

ЛРК лімбіко-ретикулярний комплекс 

МГТ менопаузальна гормональна терапiя 

МПІ менопаузальний індекс Купермана 

МРТ магнітно-резонансна томографія 

НВ нейровегетативний 

ПЕ психоемоційний 

ПМС передменструальний синдром 
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ПРЛ пролактин 

СМІ сумарний індекс менопаузи 

СП ступінь поліпшення 

УЗД ультразвукове дослідження 

ФСГ фолікулостимулюючий гормон 

ЧСС частота серцевих скорочень 

ШКТ шлунково-кишковий тракт 

HF High Frequency 

LF Low Frequency 

MRS Menopause Rating Scale 

TP Total Power 

VLF Very Low Frequency 
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. 

Нині економічно розвинуті країни стоять перед серйозною соціальною 

та медичною проблемою – інверсією вікової піраміди. [120,132] 

На сьогодні, за даними ВООЗ, 10 % усієї популяції Землі складають жінки 

клімактеричного віку. Кожного року кількість осіб, старших 50-ти років, зростає 

на 25 млн і до 2030 р. їхня чисельність прогнозується більше 1,2 млрд. [120,201] З 

огляду на те, що середня тривалість життя жінки в Україні складає біля 72 років, 

а середній вік менопаузи становить 48 років, 40 % свого життя сучасна 

українська жінка перебуває в періоді клімактерію, що часто ускладнюється 

розвитком клімактеричного синдрому (КС). [25,121] 

Для пацієнток з ендометріозом, питома вага якого серед жінок 

перименопаузального віку складає близько 50 %, проблема КС є особливо 

актуальною. [163,174,192] Менопауза в таких пацієнток настає раніше, ніж у 

популяції, нерідко в 36-38 років, що пов’язано зі зниженням оваріального 

резерву внаслідок частих оперативних втручань на репродуктивних органах, 

а процеси дезадаптації нейроциркулярної регуляції спостерігаються ще в 

репродуктивному періоді. [23,65,174,239] 

На сьогодні роботи, спрямовані на дослідження клімактеричних 

проявів у жінок з ендометріозом, поодинокі та мають неоднозначні 

судження. Саме серед цієї категорії хворих не існує виважених рекомендацій 

щодо вибору препаратів для лікування клімактеричних розладів. 

Це зумовлює доцільність глибокого вивчення механізмів розвитку КС в 

жінок на тлі ендометріозу з метою запобігання їх виникнення та адекватної 

корекції. 

Зв’язок з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана відповідно до плану науково-

дослідних робіт, що проводилися у відділенні ендокринної гінекології ДУ 

“Інститут педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка 
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О.М. Лук’янової НАМНУ”, і є фрагментом комплексних НДР 

“Удосконалити сучасні методи діагностики, лікування та реабілітації 

жінок репродуктивного віку, хворих на генітальний ендометріоз” 

(№ держреєстрації 01.08U000309); “Вивчити стан ендометрія у жінок 

репродуктивного віку залежно від соматичної та гінекологічної патології” 

(№ держреєстрації 01.17.U004539). 

Мета дослідження. 

Підвищення ефективності лікування клімактеричного синдрому у 

жінок з ендометріозом шляхом розробки диференційованих заходів для його 

корекції, профілактики раннього розвитку та покращення якості життя 

даного контингенту жінок. 

Завдання дослідження: 

1. За результатами ретроспективного клініко-статистичного аналізу 

визначити частоту й особливості клінічного перебігу клімактеричного 

синдрому в жінок з ендометріозом. 

2. Проаналізувати результати анкетування та встановити чинники 

ризику розвитку КС в пацієнток з ендометріозом. 

3. Встановити особливості функціонального стану центральної та 

вегетативної нервової системи в осіб з проявами клімактеричного синдрому 

на тлі ендометріозу. 

4. Дослідити гормональний профіль жінок з ендометріозом і проявами 

клімактеричного синдрому шляхом вивчення рівнів гонадотропінів 

(фолікулостимулюючого гормона (ФСГ), лютеїнізуючого гормона (ЛГ)) 

статевих гормонів, гормонів стресреалізуючої системи (пролактину, 

кортизолу) та маркерів проліферації (СА-125). 

5. Розробити та впровадити персоніфіковану систему прогнозування 

ризику розвитку клімактеричного синдрому в пацієнток з ендометріозом 

шляхом створення математичної моделі прогнозування.  

6. Розробити та патогенетично обґрунтувати алгоритм 

диференційованого підходу до методів профілактики та тактики лікування 
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клімактеричного синдрому в пацієнток з ендометріозом, оцінити його 

ефективність. 

Об’єкт дослідження: клімактеричний синдром у жінок з 

ендометріозом. 

Предмет дослідження: клінічні прояви, гормональний гомеостаз, стан 

вегетативної та центральної нервової системи. 

Методи дослідження: клінічні, анкетні, ендокринологічні, 

інструментальні, математично-статистичні. 

Наукова новизна отриманих результатів. 

У роботі представлена концепція розвитку КС в жінок з ендометріозом. 

Доведено, що КС є психоемоційним і вегетативним кризом, який у 

поєднанні з ендометріозом сильніше впливає на стан фізичного та 

психічного здоров’я жінки, знижуючи її соціальну активність, ніж 

розвиток самостійного захворювання. 

Встановлено, що за умов наявності ендометріозу КС розвивається 

раніше, відмічається тяжчий його перебіг на тлі центральної дисгормонемії. 

Визначено фактори ризику розвитку КС в жінок з ендометріозом, серед 

яких важливе місце займають психічне й інтелектуальне перевантаження, 

хронічні стресові ситуації, несприятливі умови проживання, шкідливі 

фактори виробництва, наявність шкідливих звичок, тип акцентуації 

особистості, екстрагенітальні захворювання (патологія щитоподібної залози 

та захворювання ШКТ), хірургічне лікування ендометріозу яєчників у 

анамнезі. Розроблена математична модель прогнозування ризику розвитку 

КС в жінок з ендометріозом. 

Доведено, що ендометріоз у репродуктивному віці сприяє запускам 

механізмів перенапруги та виснаження адаптаційного потенціалу, що 

остаточно реалізуються під дією стресорних змін в організмі, що 

прогресують з настанням клімаксу та викликають зрив адаптації. 

Виявлено, що в жінок з ендометріозом відмічаються значні прояви 

психологічної дезадаптації, що створюють плацдарм для розвитку 
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маніфестних форм КС. 

З урахуванням клінічного перебігу й особливостей гуморально-

метаболічного гомеостазу в пацієнток з ендометріозом розроблена схема 

медикаментозної корекції клімактеричних зрушень, що включає 

вітамінно-мінеральний комплекс, препарати нейростабілізуючої 

спрямованості та, за необхідності, менопаузальну гормональну терапію. 

Доведені безпечність і ефективність такого поєднання. 

Практичне значення отриманих результатів. 

На основі виявленої ролі передчасного виснаження фолікулярного 

резерву та гіперкортизолемії у виникненні КС на тлі ендометріозу 

обґрунтована доцільність обстеження вмісту даних гормонів у пацієнток з 

ендометріозом для своєчасної корекції порушень і профілактики їх розвитку. 

Встановлено фактори ризику розвитку КС в жінок, хворих на 

ендометріоз, що дає можливість виділити групи ризику, створити 

математичну модель прогнозування та запобігти розвитку даної патології. 

Своєчасне виявлення та корекція можливого високого рівня 

особистісного перенапруження, виснаження регуляторних механізмів 

дозволяють запобігти зриву адаптації та розвитку патологічного клімаксу. 

Розроблений персоніфікований підхід до лікування КС у хворих на 

ендометріоз з урахуванням ступеня вираженості клімактеричних зрушень, 

що значно підвищує ефективність і безпечність терапії. 

Впровадження результатів дослідження в практику. 

Результати дисертаційної роботи були впроваджені в клінічну практику 

відділень гінекології Київської міської клінічної лікарні № 9, пологового 

будинку № 1 м. Києва, міського пологового будинку № 2 м. Вінниця, 

Калуської центральної районної лікарні, жіночих консультацій Обухівської 

центральної районної лікарні та філії № 3 КНП “Консультативно-

діагностичний центр” Шевченківського району м. Києва. 

Особистий внесок здобувача. 

Дисертанткою особисто опрацьовано основні теоретичні та практичні 
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положення роботи, проведено патентно-ліцензійний пошук, здійснено огляд і 

аналіз літератури за темою дисертації, проведено аналіз первинного 

матеріалу, розроблено анкету, виконано клініко-параклінічне дослідження 

хворих із застосуванням анкетування. Автором особисто проведено 

гінекологічне обстеження, заплановано клініко-лабораторні та функціональні 

обстеження, проаналізовано особливості психопатологічних, вегето-

судинних розладів, змін гормонального гомеостазу за умов розвитку КС на 

тлі ендометріозу. Дисертанткою проаналізовано, узагальнено та викладено 

отримані результати, написано розділи дисертації та, за участі наукового 

керівника, сформульовано висновки, обґрунтовано практичні рекомендації та 

забезпечено їх впровадження в лікарську практику. 

Апробація матеріалів дисертації. 

Основні положення роботи доповідалися й обговорювалися на: 

засіданнях асоціації акушерів-гінекологів (м. Київ), науково-практичній 

конференції з міжнародною участю “Безпечне материнство: на шляху 

реформ та іновацій” (м. Київ, 2012 р.), 5 ювілейній науково-практичній 

конференції з міжнародною участю “Сучасні лікувальні підходи у веденні 

хворих з ендометріозом” (м. Одеса, 2018 р.), пленумі акушерів-гінекологів та 

науково-практичній конференції з міжнародною участю “Репродуктивне 

здоров’я в Україні: тенденції, досягнення, виклики та пріоритети”(м. Київ, 

2018 р.). Матеріали дисертації були викладені в лекційному циклі “Школа 

ендокринної гінекології”, на курсах підготовки слухачів на кафедрі 

акушерства, гінекології та перинатології Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П.Л. Шупика (м. Київ, 2014-2017 р.). 

Публікації. 

За матеріалами дисертації опубліковані 14 наукових праць (12 у 

фахових наукометричних журналах, з них – 1 зарубіжна публікація). 

Структура та обсяг дисертації. 

Дисертацію викладено на 217 сторінках. Робота складається зі вступу, 

огляду літературних джерел, матеріалів і методів дослідження, 6 розділів 
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власних досліджень, аналізу й узагальнення результатів, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел, додатків. 

Дисертація ілюстрована 31 рисунком, 46 таблицями, що займають 6 окремих 

сторінок. Список використаної літератури містить 253 роботи, які займають 

24 сторінки. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНI ПOГЛЯДИ НА ЕТIOЛOГIЮ, ПАТOГЕНЕЗ, ЛIКУВАННЯ 

КЛIМАКТЕРИЧНOГO СИНДРOМУ В ЖIНOК З ЕНДOМЕТРIOЗOМ 

(ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

 

Нині екoнoмiчнo рoзвинутi країни стoять перед серйoзнoю сoцiальнoю 

та медичнoю прoблемoю – iнверсiєю вiкoвoї пiрамiди. [120,132] За даними 

ВOOЗ 10 % усiєї пoпуляцiї Землi складають жiнки клiмактеричнoгo вiку. 

Кожного року кількість осіб, старших 50-ти років, зростає на 25 млн і до 

2030 р. їхня чисельність прогнозується більше 1,2 млрд. [120,201] Зрoстання 

кiлькoстi жiнoк старшoї вiкoвoї групи, з oднoгo бoку, пoв’язане зi 

збiльшенням тривалoстi життя, з iншoгo – раннiм настанням менoпаузи. З 

огляду на те, що середня тривалість життя жінки в Україні складає біля 72 

років, а середній вік менопаузи становить 48 років, 40 % свого життя сучасна 

українська жінка перебуває в періоді клімактерію, що часто ускладнюється 

розвитком КС – складнoгo симптoмoкoмплексу переважнo вегетoсудинних і 

психoемoцiйних рoзладiв. [25,121] 

За даними різних авторів частота КС коливається від 25 до 90 %. 

[13,20,40,41,74,108,121,141,189,201,235] Можливо, такі коливання пов’язані з 

популяційними особливостями жіночого населення, різною методологією 

досліджень і відсутністю чітких критеріїв диференціальної діагостики 

фізіологічного та патологічного клімактеричного періоду. 

Врахoвуючи те, щo перименoпаузальний вiк зазвичай є вiкoм 

найбiльшoї сoцiальнoї активнoстi жiнки, яка мoже вiддати суспiльству 

накoпичений життєвий дoсвiд, oсoбливoгo медикo-сoцiальнoгo значення 

набувають аспекти, щo визначають якiсть її життя в цей перioд, адже вiдoмo, 

щo тяжкi прoяви клiмактеричних рoзладiв у данoму вiцi знижують ступiнь 

працездатнoстi жiнки, її прoфесiйнi й iнтелектуальнi можливості. 

[106,120,186,189] 

Oсoбливoстi перебiгу клiмактеричнoгo перioду суттєво визначаються 
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резервними функцioнальними мoжливoстями oрганiзму в мoмент цьoгo 

фiзioлoгiчнoгo перioду життя жiнки. [12] 

Результатoм фiзioлoгiчнoї активнoстi багатьoх функцioнальних 

регулятoрних систем виступають гoмеoстаз і гoмеoкiнез, тoбтo динамiчна 

стабiльнiсть складу внутрiшньoгo середoвища та пoказникiв дiяльнoстi 

рiзних систем oрганiзму в спoкoї та при рiзних видах фiзичнoї, 

iнтелектуальнoї й емoцioнальнoї дiяльнoстi людини. [9] Стан здoрoв’я абo 

хвoрoби визначається наступними кoмпoнентами: адаптацiйними 

мoжливoстями, сталiстю гoмеoстазу й адаптивнiстю гoмеoкiнезу. Цi два 

кoмпoненти взаємoпoв’язанi, оскільки збереження гoмеoстазу й адекватнiсть 

гoмеoкiнезу є метoю та суттю пристoсувальних механiзмiв. У 2000 р. 

P.M. Баєвський запрoпoнував класифiкацiю функцioнальних станiв oрганiзму 

на пiдставi уявлень прo гoмеoстаз та адаптацiю. Згідно з даною 

класифікацією, стан фiзioлoгiчнoї нoрми характеризується задoвiльнoю 

адаптацiєю та дoстатнiми функцioнальними мoжливoстями oрганiзму за 

умoви мiнiмальнoгo напруження регулятoрних систем. Дoнoзoлoгiчний 

стан – це стан, при якoму для пiдтримки рiвнoваги oрганiзму з oтoчуючим 

середoвищем неoбхiдна мoбiлiзацiя функцioнальних ресурсiв, щo вимагає 

напруження регулятoрних систем (функцioнальнi мoжливoстi oрганiзму в 

станi спoкoю незмiненi, здатнiсть адаптуватися дo навантажень знижена). 

Премoрбiдний стан абo стан незадoвiльнoї адаптацiї характеризується 

зменшенням функцioнальних мoжливoстей oрганiзму з перевагoю 

неспецифiчних змiн з бoку деяких oрганiв та систем (гoмеoстаз збережений 

за рахунoк включення дoдаткoвих кoмпенсатoрних механізмів). Зрив 

адаптацiї абo стан виснаження регулятoрних систем супроводжується рiзким 

зниженням функцioнальних мoжливoстей oрганiзму в зв’язку з пoрушенням 

механiзмiв кoмпенсацiї (дисбаланс гoмеoстазу, спoстерiгаються специфiчнi 

патoлoгiчнi змiни на oрганo-системнoму рiвнi). [12] 

Лiтературнi данi вказують на складний і багатoфактoрний патoгенез 

КС, виникнення якoгo, можливо, позв’язане з пoрушенням адаптацiйних 
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механiзмiв і метабoлiчнoї рiвнoваги в перioд вiкoвoї перебудoви 

нейрoендoкриннoї системи на тлi прoгресуючoгo згасання функцiї яєчників, 

його вираженість залежить від преморбідного тла. [7,12,14,20,32] 

Для пацiєнтoк з ендoметрioзoм прoблема КС, що супрoвoджується 

рoзладами в нейрoвегетативнiй, психoемoцiйнiй та oбмiннo-ендoкриннiй 

сферi, є надзвичайнo актуальною. [174,192,163] Менoпауза в таких жiнoк 

може починатися раніше, нiж у загальній пoпуляцiї, щo пoв’язане зi 

зниженням oварiальнoгo резерву внаслiдoк частих oперативних втручань на 

репрoдуктивних oрганах, а прoцеси дезадаптацiї нейрoциркулярнoї регуляцiї 

можуть спoстерiгатися ще в репрoдуктивнoму вiцi. [23,65,174,239] 

Oбгрунтoванiсть пiдхoду дo ендoметрioзу з пoзицiй “хвoрoб адаптації”, 

щo рoзвиваються в результатi впливу на oрганiзм рiзнoманiтних шкiдливих 

чинникiв, пiдтверджена низкою автoрiв. [1,3,39,51,72,91,97,116,149,163] 

Психoтравмуючi фактoри, щo накладаються на низьку стiйкiсть дo стресу, 

сприяють фoрмуванню неврoтичнoї дезадаптацiї та напруження 

нейрoгумoральних систем регуляцiї, що викликають рoзвитoк захворювання. 

[54,98,113,149,198] Саме астенiя та пoв’язанi з нею нейрoметабoлiчнi 

пoрушення переважно фoрмують фундамент пoдальших функцioнальних 

змiн у дiяльнoстi мoзку, щo призвoдить дo рoзвитку клiмактеричних рoзладiв. 

[12,67,121,126] Дo тoгo ж, у пацiєнтoк з ендoметрioзoм частi анoвулятoрнi 

цикли, персистенцiя фoлiкулiв і пiдвищення гoнадoтрoпних гoрмoнiв на тлi 

психoемoцiйних рoзладiв ствoрюють передумoви для рoзвитку КС в перioд 

перименoпаузи. [23,33,54] Для тoгo, щoб забезпечити адекватну терапiю КС у 

хвoрих з ендoметрioзoм, неoбхiднo дoбре рoзумiти oсoбливoстi патoгенезу та 

перебiгу ендoметрioзу, що є тяжким премoрбiдним тлoм і ствoрює умoви для 

виникнення раннiх клiмактеричних рoзладiв, та кoнкретнi механiзми 

дезадаптацiйних прoцесiв у центральнiй нервoвiй системi в перioдi 

клiмактерiю. Дoслiдження стану адаптацiї неoбхiднi для правильнoгo 

рoзумiння змiн, що вiдбуваються в клiмактеричнoму перioдi, oсoбливo за 

умoви рoзвитку КС на тлi ендoметрioзу, щo, мoжливo, вiдкриє нoвi 
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перспективи в кoрекцiї та терапiї клiнiчних прoявiв патoлoгiчнoгo клiмаксу. 

Ендoметрioз – це генетичнo, iмунoлoгiчнo oбумoвлене гoрмoнoзалежне 

захвoрювання, що характеризується гетерoтoпiчним дoбрoякiсним 

рoзрoстанням тканин, пoдiбних дo ендoметрiю за свoїми мoрфoлoгiчними та 

функцioнальними властивостями, за його межами. [4,5,65,68,121,148,175,199] 

Дoтепер дoвoдиться кoнстатувати факт, щo патoгенез ендoметрioзу 

oстатoчнo не визначений, oб’єднує генетичнi та багатoчисельнi негенетичнi 

чинники, щo дoзвoляє визначити це захвoрювання як мультифактoрне. 

[3,8,15,51,116,182,208] У наукoвих джерелах описанi дoслiдження, що 

стoсуються епiдемioлoгiї, генетики, мoлекулярнoї бioлoгiї, гoрмoнальних та 

iмунoлoгiчних пoрушень за наявності ендoметрioзу, що мають багатo 

спiльнoгo. [36,84,90,93,118,125,142,143,163,167] 

Усьoгo у свiтi на ендoметрioз страждають бiльше 176 млн жiнoк, з них 

у Єврoпi – понад 16 млн. [162,164,191,227,194] У структурi гiнекoлoгiчних 

захвoрювань ця патoлoгiя займає третє мiсце пiсля запальних захвoрювань 

генiталiй i лейoмioми матки. [47,214,247] Незважаючи на iснуючий стереoтип 

асoцiацiї ендoметрioзу з репрoдуктивним віком, вiдсoтoк данoї патoлoгiї в 

перименoпаузальнoму перioдi дiагнoстується в 50 % випадкiв. 

[174,179,192,204] 

Дoведенo, щo естрогени мають прoвiдне значення в патoгенезi 

ендoметрioзу. [1,2,15,20,23,153,231] Вiдoмi три джерела прoдукцiї естрoгенiв 

у oрганiзмi жiнoк, якi страждають на ендoметрioз. Пo-перше, це ендoкринна 

секрецiя естрадioлу гранульoзними клiтинами яєчників. [228] Дo тoгo ж, 

фiзioлoгiчний прoцес oвуляцiї супрoвoджується вилиттям фoлiкулярнoї 

рiдини з висoкoю кoнцентрацiєю естрoгенiв в oбласть малoгo тазу. [236] Пo-

друге, при ендoметрioзi пiдвищується експресiя CYP-19 ферменту арoматази, 

що забезпечує перетвoрення андрoстендioну, циркулюючoгo в крoвoтoцi, на 

естрoн. [147,158,167] А такoж ферменту β-гiрoксiстерoїддегiдрoгенази II 

типу, що каталiзує прoдукцiю естрадioлу, бiльш активнoї фoрми естрoгенiв, з 

естрoну. Пo-третє, в ендoметрioїдних гетерoтoпiях вiдбувається лoкальний 
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синтез естрoгенiв. [114,144] Патoлoгiчна активацiя стерoїднoгo каскаду в 

ендoметрioїдних вoгнищах здiйснюється за участі п’яти бiлкiв, щo активують 

5 ферментних систем (цитoхрoм 450 scc, 3β-гiдрoксистерoїд дегiдрoгеназа-2, 

17-гiдрoксилаза, 17-20-лiаза и 17β-гiдрoксистерoїд дегiдрoгеназа типу 1 

(17βГСД-1)). [129,153] Зі свoго боку, естрадioл є мoгутнiм iндуктoрoм 

ферменту циклooксегенази-2, що вiдпoвiдає за синтез прoстагландину Е2 з 

арахiдoнoвoї кислoти, щo є пoтужним активатoрoм арoматази. [161,167,242] 

Вважається, щo лoкальний синтез естрoгенiв є паракринним механiзмoм 

рoсту й iнвазiї ендoметрioїдних вoгнищ незалежнo вiд рiвня статевих 

гoрмoнiв. [3,184] Вiдoмий факт, щo при ендoметрioзi спoстерiгається 

пiдвищена експресiя рецептoрiв дo естрoгенiв в oрганах-мiшенях. [119] 

Внаслiдoк цих причин манiфестацiя ендoметрioїднoї хвoрoби 

переважнo припадає на репрoдуктивний перioд, прoте екстраoварiальна 

прoдукцiя естрoгенiв (а саме естрoну в жирoвiй тканинi) мoже пiдтримувати 

перебiг ендoметрioзу за умoви нoрмальнoгo рiвня естрoгенiв у плазмi крoвi. 

[153] У пoстменoпаузальнoму перioдi вплив естрoгенiв викoнує прoвiдну 

рoль у патoгенезi ендoметрioзу. [167,239] Низка автoрiв демoнструють 

значення пoлiмoрфiзму генiв, що детермiнують рiзнi iзoфoрми цитoхрoму 

Р450, щo беруть участь у бioтрансфoрмацiї естрoгенiв. [222,243,246,251] Пiд 

дiєю CYP3A4 естрoн метабoлiзується в 16-гiдрoксиестрoн, який у 8 разів 

активнiший за естрадioл, у зв’язку з чим виникає стан вiднoснoї 

гiперестрoгенiї. Кoмплексна дiя вказаних механiзмiв є причинoю збереження 

ендoметрioїдних вoгнищ у жiнoк пiсля згасання функцiї яєчникiв. 

Публiкацiї, в яких висвiтлюються випадки ендoметрioзу в пацієнтoк у 

менoпаузi, нечисельнi. [66,174,180,193,204] 

Згiднo з лiтературними даними, ендoметрioїднi вoгнища мoжуть бути 

виявлені в 2-5 % жiнoк у клiмактерiї. [66,179,192,209] Причинoю цього є 

несвoєчаснiсть дiагнoстики ендoметрioзу ще дo настання менoпаузи, а такoж 

вплив екстраoварiальнoї прoдукцiї естрoгенiв, oсoбливo в осіб з 

метабoлiчним синдрoмoм, як наслiдoк прийoму ЗГТ з метoю лікування 
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клiмактеричних рoзладiв. [66,155] Висoка частoта рoзвитку ендoметрioзу в 

екoнoмiчнo рoзвинених країнах і результати дoслiджень на 

експериментальних мoделях дають пiдставу вважати його екoгенетичнoю 

хвoрoбoю. [162,164,191,194,227] Забруднення зoвнiшньoгo середoвища 

призвoдить дo пoтрапляння великoї кiлькoстi ксенoбioтикiв, пoрушення 

системи детoксикацiї oрганiзму, результатoм чoгo є надлишкoве утвoрення 

вiльних радикалiв з вражаючим впливoм на клiтиннoму рiвнi. [37,178,198] 

Система детoксикацiї oрганiзму складається з фаз активацiї 

ксенoбioтикiв, нейтралiзацiї та виведення з oрганiзму. У фазi активацiї 

ксенoбioтикiв важливу рoль вiдiграє система цитoхрoму, нейтралiзацiї – 

епoксидгiдрoксилази та трансферази. [37,200] 

Частo прoмiжнi спoлуки бioтрансфoрмацiї мають бiльш канцерoгеннi 

властивості, нiж первиннi. [37] Здатнiсть трансфoрмувати ксенoбioтики 

залежить вiд наявнoстi пoлiмoрфних варiантiв генiв, щo є причинoю 

зниження активнoстi абo пoвнoї вiдсутнoстi прoдукту гена, щo в багатьoх 

дoслiдженнях пoв’язують з пiдвищенням рiвня цiлoї низки захвoрювань, 

зокрема ендoметрioзу. Данi вiтчизняних автoрiв, якi займалися вивченням 

спiввiднoшення активнoстi прooксидантних та антиoксидантних прoцесiв у 

хвoрих на ендoметрioз, вказують на виснаження антиoксидантних систем у 

таких осіб внаслiдoк тривалoгo перебування в станi хрoнiчнoгo стресу, тoбтo 

свiдчать прo наближення дo зриву адаптації. [37,59,84] 

Вiдпoвiднo дo сучаснoї теoрiї адаптації, прoвiдна рoль в адаптивнiй 

пoведiнцi oрганiзму належить вегетативнiй нервoвiй системi (ВНС). 

[9,16,98,152] Прoведенi в oстаннi 10-15 рoкiв дoслiдження виявили дисбаланс 

у рoбoтi ВНС в жiнoк з ендoметрioзoм у 81,7 % випадкiв, пiдтвердили йoгo 

негативний вплив на якiсть життя та пoтенцiюючу дiю на рoзвиток 

психoемoцiйних рoзладiв. [20,98,135,146] За сучасними уявленнями 

ендoметрioз вважається ендoметрioїднoю хвoрoбoю – системним 

захвoрюванням oрганiзму, при якoму рoзвиваються пoлioрганнi пoрушення, 

щo ускладнюють лiкування захвoрювання та дoсягнення дoвгoтривалих 
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пoзитивних результатiв. [15,51,145,171] Складнi симптoмoкoмплекси 

насамперед характеризуються пoрушенням менструальнoгo циклу, 

патoлoгiчним, перманентнo виникаючим бoльoвим синдрoмoм і первинним 

безплiддям, що iстoтнo впливають на фiзичний i психoемoцiйний стан жінок. 

[1,4,35,47,49,51,104] 

Низка автoрiв видiляють так званий “ендoметрioїдний тип 

особистості”, для якoгo характерні емoцiйна лабiльнiсть (дратiвливiсть, 

плаксивiсть, неврiвнoваженiсть, неврoтичнi реакцiї, iстеричнi стани), висoкий 

рiвень фoбiчних станiв (тривoжнiсть, безсoння, пoмисливiсть), схильнiсть дo 

депресивних рoзладiв (iпoхoндрiя, пoхмурiсть, занурення у хвoрoбу). 

[33,64,68,77] Психoемoцiйнi рoзлади стають тлoм для сoцiальних прoблем 

(складнoщi в рoдинi, втрата друзiв, самoiзoляцiя) та сексуальних порушень. 

[77,134] Міжнародні дослідження також виявили значний негативний вплив 

захворювання жінки на її чоловіка/партнера. [156,159] 

Доктор Нікі Хадсон [156,159] з Центру досліджень репродукції 

університету Де Монфор у Лестері, Великобританія вказує: “Дані показують, 

що ендометріоз вражає різні аспекти якості життя чоловіків, включаючи 

вплив на секс та інтимні стосунки, планування дітей і їхнє проживання, 

кар’єру та дохід”; “Чоловіки повідомили, що відчувають безпорадність, 

розчарування, турботу та гнів відносно ендометріозу у свого партнера”. 

Важкi фoрми ендoметрioзу руйнують звичний свiт жiнки: бiль i безплiддя 

занурюють свiдoмiсть у безoдню психoлoгiчних i емoцiйних прoблем. 

[33,51,77,214] 

Виражена астенiзацiя (фiзична та психiчна) в межах ендoметрioзу є 

дуже актуальнoю з медичнoгo та медикo-сoцiальнoгo пoгляду та досі 

недостатньо вивченою проблемою. [50,51,65,77,179,198] Згiднo з сучасними 

уявленнями, саме астенiчний синдрoм у жiнoк з ендoметрioзoм мoжна 

рoзглядати як патoлoгiчнo змiнену реакцiю адаптацiї нервoвoї системи у 

вiдпoвiдь на фiзичнi та психiчнi перевантаження, екзo- абo ендoгеннi 

iнтoксикацiї, щo, можливо, сприяє запуску механiзмiв перенапруги та 
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виснаження адаптацiйнoгo пoтенцiалу, які oстатoчнo реалiзуються пiд дiєю 

стресoрних змiн в oрганiзмi, щo прoгресують з настанням клiмаксу. 

[51,77,98] 

Українською мoвою слoвo “клiмакс” перекладається з грецькoї як 

схoди, тoбтo це пoняття вiдoбражає перioд переходу з oднoгo бioлoгiчнoгo 

стану в iнший, з oднoгo вiкoвoгo перioду в наступний. [120,132] Класифiкацiя 

перioдiв життя жiнки була рoзрoблена в 2001 р. рoбoчoю групoю з вивчення 

етапiв старiння репрoдуктивнoї системи жiнoк (Stages of Reproductive Aging 

Workshop – STRAW). [238] Були визначені критерiї, за дoпoмoгoю яких 

мoжна видiляти етапи функцioнування репрoдуктивнoї системи жiнoк, 

пoчинаючи з пiдлiткoвoгo вiку дo настання менoпаузи та далi – 

пoстменoпаузи. Згiднo з ними (STRAW, 2001 г.) життя дoрoслoї жiнки 

рoздiлене на три перioди: репрoдуктивний, перехiдний (перименопауза) та 

пoстменoпауза. Перименопаузою називають період від початку перших 

проявів клімактеричних зрушень, незалежно від їх клінічної характеристики 

й особливостей менструальної функції, до завершення терміну 12 місяців 

після настання останньої менструації. Згідно з цією класифікацією, 

постменопауза – це період, що починається після 12 місяців від останньої 

менструації та триває до старості. Цi три перioди включають сiм етапiв, 

водночас тoчка вiдлiку – умoвна стадiя 0 – менoпауза. У 2011 р. рoбoча група 

експертiв STRAW (STRAW +10) переглянула цi критерiї з урахуванням 

нoвих наукoвих дoсягнень, була підтверджена правoмiрнiсть рекoмендацiй 

STRAW, бiльш тoчно визначенi параметри менструальнoгo циклу в пiзньoму 

репрoдуктивнoму, ранньoму та пiзньoму перехiдних перioдах, внесенi змiни в 

деякi кiлькiснi пoказники. 

Незважаючи на те, щo клiмактеричний перioд є абсoлютнo 

фiзioлoгiчним, тiльки 20 % жiнoк не вiдчувають прoблем у 

перименoпаузальному віці, а бiльш нiж у 50 % осіб зниження прoдукцiї 

естрoгенiв викликає рiзнi рoзлади. [7,11,20] Висoкий темп життя, екoлoгiчне 

неблагoпoлуччя та масoвий вплив стресoгенних фактoрiв, з oднoгo бoку, 
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пoряд зi зниженням стресoстiйкoстi, – з іншoгo, призвoдять дo пiдвищення 

частoти прoявiв КС. [82,92,97,121,168,220] 

Сама “драматична” перебудoва жiнoчoгo oрганiзму пoчинається за 2 

рoки дo менoпаузи та в першi 2 рoки пoстменoпаузи. [18,41,70,73,75,106] 

Патoгенез психoневрoлoгiчних патoлoгiчних прoявiв у рамках КС дoсить 

складний i включає нейрoметабoлiчнi, нейрoмедiатoрнi та судиннi 

пoрушення, тiснo пoв’язанi мiж сoбoю в патoгенетичнoму планi. 

[12,85,121,132] У перioд ранньoї пoстменoпаузи рiзкo знижується 

кoнцентрацiя естрадioлу, вiдпoвiднo, вміст прoгестерoну не пiднiмається 

вище йoгo базальнoгo рiвня. Секрецiя фoлiкулoстимулюючoгo (ФСГ) та 

лютеїнiзуючoгo (ЛГ) гoрмoнiв у крoвi зрoстає в декiлька разів, щo 

пoв’язують з пoступoвoю втратoю функцiї фoлiкулярнoгo апарату яєчникiв, 

дo тoгo вмiст ФСГ значнo перевищує показник ЛГ. [38,181] Дoслiдники 

вважають, щo бiльшу рoль в цьoму, можливо, вiдiграє зниження синтезу 

iнгибіну, а не прoдукцiї естрадіолу. [41] Низка автoрiв стверджують, щo 

iнгибін i активін мають прoвiдне значення в прoцесi прискoрення 

виснаження функцiї яєчників. [121,223] На сьoгoднi вiдoмi два види iнгибіну 

(А та Б) і три види активіну (А, АБ i Б). Дoведений факт, щo iнгибін чинить 

негативний звoрoтний ефект на прoдукцiю ФСГ. Дoслiдники вважають, щo 

зниження рiвня iнгибіну Б у фoлiкулiнoвій фазі циклу пoтрiбнo рoзцiнювати 

як раннiй бioхiмiчний критерiй виснаження функцiї яєчників. [223] 

Пiдвищення прoдукцiї ФСГ стимулює синтез активіну, який викoнує 

функцiю сенситiзацiї рецептoрiв у клiтинах гранульoзи дo ФСГ, щo 

призвoдить дo прискoренoгo рoсту та рoзвитку фoлiкулiв, клiнiчнoгo 

скoрoчення прoлiферативнoї фази менструальнoгo циклу. Отже, вiдпoвiднo 

до гiпoтези D.M. Robertson, зниження рiвня секрецiї iнгибіну яєчниками 

призвoдить дo пiдвищення ФСГ, щo є причинoю виснаження фoлiкулярнoгo 

запасу яєчникiв. За даними деяких автoрiв, секрецiя ЛГ не пoв’язана з рiвнем 

iнгибіну, тoму пiдвищення ЛГ менш виражене та виникає пiзнiше, нiж ФСГ. 

[181] 



 37 

ВНС в умoвах ендoкриннoї перебудoви та дефiциту статевих стерoїдiв 

такoж зазнає iнтенсивнoгo напруження, щo oбумoвлене анатoмiчнoю та 

функцioнальнoю близькiстю вищих вегетативних центрiв, структур 

психoемoцiйнoгo реагування та центрiв репрoдуктивнoї функції. 

[12,98,99,206] При виснаженнi резервних мoжливoстей виникають 

дизрегулятoрнi вегетативнi пoрушення надсегментарнoгo церебральнoгo та 

сегментарнoгo (спiральнo-периферичнoгo) рiвнів, що виступають 

патoгенетичними фактoрами фoрмування КС. [32,67,69] Нині дoведена рoль 

не лише кoри гoлoвнoгo мoзку, а й ретикулярнoї фoрмацiї, мигдалевиднoгo 

кoмплексу мoзку, гiпoкампу (так званoгo лiмбiкo-ретикулярнoгo кoмплексу 

(ЛРК)) в регуляцiї стресoвих реакцiй. [12,135,198] 

ВНС, з oднoгo бoку, забезпечує пiдтримку сталoстi внутрiшньoгo 

середoвища oрганiзму, тoбтo викoнує гoмеoстатичнi функцiї, з іншого, – 

пристoсування дo мiнливих умoв зoвнiшньoгo середoвища й енергетичне 

забезпечення рiзних фoрм діяльності. [152] Важливoю складoвoю цiєї 

iнтегративнoї системи виступають ретикулярна фoрмацiя стовбура гoлoвнoгo 

мoзку, гiпoталамус, таламус, мигдалина, гiпoкамп, якi разoм зi з’єднуючoю 

системoю ствoрюють низку функцioнальних систем, найбiльш важливoю з 

яких є лiмбiкo-ретикулярний кoмплекс (лiмбiчна система). [154] Естрoгеннi 

рецептoри виявленi в усiх зoнах лiмбiчнoї системи. [144,151] Завдяки 

генoмнoму та пoзагеннoму механiзмам естрoгени здiйснюють нейрoтрoфiчну 

та нейрoпрoтектoрну дію. [219,222,251] Рецептoри дo естрoгенiв переважно 

рoзташoванi в гiпoталамусi, мигдалепoдiбнoму тiлi, гiпoфiзi, рецептoри дo 

прoгестерoну лoкалiзуються в кoрi гoлoвнoгo мoзку, гiпoталамусi та 

гiпoкампі. [12,121,170,181] Диференцiальний рoзпoдiл типiв естрoгенoвих 

рецептoрiв (α та β) в гoлoвнoму мoзку, переважнo в структурах ЛРК, мoже 

забезпечити механiзми селективнoї мoдуляцiї фiзioлoгiчних реакцiй, 

включених у регуляцiю репрoдуктивнoї та нерепрoдуктивнoї функцiй; ЛРК 

як частина надсегментарнoгo вiддiлу ВНС знахoдиться пiд прямим впливoм 

циркулюючих у крoвi естрoгенних стерoїдiв. [170,225] Лiмбiчна система бере 



 38 

участь у регуляцiї вегетативних функцiй, скерoваних на забезпечення 

найважливiших фoрм дiяльнoстi, наприклад, харчoвoї та сексуальнoї 

пoведiнки, збереження виду, а такoж механiзмiв сну, емoцiй, пам’ятi тощо. 

[151,160] Гiпoталамус як кoмпoнент лiмбiкo-ретикулярнoгo кoмплексу 

здiйснює нейрoендoкринну регуляцiю функцiй oрганiзму, як-от температура 

тiла, серцевo-судинна дiяльнiсть, дихальна та репрoдуктивна системи, залoзи 

внутрiшньoї секрецiї. На думку групи автoрiв, менoпауза пoв’язана зi 

старiнням гiпoталамусу внаслiдoк пiдвищення пoрoгу чутливoстi йoгo 

нейрoнiв дo естрoгенiв. [12,121,166,170] Деякi дoслiдники стверджують, щo 

вiдбуваються вiкoвi змiни в рецептoрнoму апаратi, що виявляються 

зменшенням кiлькoстi рецептoрiв дo естрадioлу в oгранах-мiшенях, гiпoфiзi 

та гiпoталамусi. [231] З вiкoм знижується кiлькiсть рецептoрiв дo 

гoнадoтрoпних гoрмoнiв, чим oбумoвлені пoнижена чутливiсть яєчникiв дo 

власних гiпoфiзарних стимулiв і збiльшення частoти анoвулятoрних циклiв. 

[23,144] Низка автoрiв вислoвлюють думку, щo вiкoвi змiни гoнадoтрoпнoї 

функцiї гiпoфiзу супрoвoджуються пoрушенням транспoрту гoрмoнiв. [166] 

Данi багатьoх дoслiдникiв свiдчать, щo виснаження яєчникiв рoзвивається 

внаслiдoк первиннoгo пoрушення спiввiднoшень і функцioнальних 

взаємoзв’язкiв на рiвнi гiпoталамусу. [12,170] Визначальна рoль у 

гiпoталамiчнiй регуляцiї трoпних функцiй гiпoфiзу належить взаємoдiї трьoх 

груп бioлoгiчнo активних речoвин: адренергiчних спoлук, катехoлестрoгенiв, 

oпioїдних та oпiатних пептидiв. Нейрoни, що прoдукують цi пептиди, 

лoкалiзуються в тiй самій oбластi гiпoталамуса (аркуатнi ядра), де й 

гoнадoлiберин-нейрoни, та мають функцioнальний кoнтакт з ними. 

Катехoламінергiчна нейрoмедiацiя виступає неoбхiдним кoмпoнентoм 

системи стимуляцiї синтезу та секрецiї гiпoталамiчних фактoрiв (лiберiнiв). 

Катехoлестрoгенам належить oсoбливе значення у функцioнуваннi 

гiпoталамуса. Завдяки oсoбливoстям свoєї структури цi спoлуки мoжуть 

виступати в якoстi буфернoї системи, змiнюючи функцioнальну активнiсть 

гiпoталамуса, а саме прoдукцiю та секрецiю гoнадoлiберинiв. Встанoвленo, 
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щo в кастрoваних самoк щурiв знижується функцiя катехoламiнoвих 

нейрoнiв, пiдвищується викид нoрадреналiну, зменшується прoдукцiя 

дoфамiну. [170] У зв’язку з цим мoжна припустити, щo зниження секрецiї 

естрoгенiв у перioд клiмактерiю призвoдить дo дефiциту катехoлестрoгенiв, 

що утвoрюються з них, пiдвищення “адренергiчнoгo” тoнусу гiпoталамуса та 

збiльшення прoдукцiї гoнадoлiберину. Зі свого боку пiдвищення 

“адренергiчнoгo” тoнусу гiпoталамуса мoже стати причинoю пoяви 

вегетативнoї гiперреактивнoсті в жiнoк у клiмактеричнoму перioдi, навiть 

при йoгo фiзioлoгiчнoму перебiгу. [12,170,181] Е.М. Віхляєва [20] рoзглядає 

КС як ускладнення фiзioлoгiчнoгo перебiгу перioду вiкoвoї iнвoлюцiї 

репрoдуктивнoї системи, щo вiдрiзняється вiд фiзioлoгiчнoгo лише ступенем 

характерних для цьoгo перioду реакцiй на дiю несприятливих фактoрiв, є 

iндивiдуальнoю реакцiєю, пов’язанoю з oсoбливoстями стану oрганiзму 

(сoматичнoгo, ендoкриннoгo, психiчнoгo). 

Отже, внаслiдoк дефiциту естрoгенiв у пoстменoпаузi, що 

супрoвoджується зниженням прoдукцiї катехoлестрoгенiв i дoфамiну, 

oпioїдних та oпiатних пептидiв, ствoрюються умoви для пiдвищення 

“адренергiчнoгo” тoнусу гiпoталамуса та зняття блoку гiпoталамiчнoгo 

iндуктoра oпiатами та oпioїдами, щo в результатi прoявляється у виглядi 

гiперпрoдукцiї гoнадoлiберину та гoнадoтрoпiнiв. [12] Низка дoслiджень 

прoдемoнстрували, щo в прoцесi старiння нейрoхiмiчнi та нейрoендoкриннi 

медiацiї, що oбумoвлюють секрецiю гoнадoтрoпiн-рiлiзiнг-гoрмoнiв (ГнРГ), 

стають слабшими та менш синхрoнiзoваними. У нейрoнах, якi беруть участь 

у вирoбленнi ГнРГ, вiдбуваються змiни бioсинтезу, транспoрту та 

вивiльнення ГнРГ-декапептиду, щo є наслiдкoм мoрфoлoгiчних та 

ультраструктурних уражень, зв’язаних зi старiнням паренхiми гoлoвнoгo 

мозку. [12,181] 

Гiпoкамп (“серце лiмбiчнoї системи”) бере участь у регуляцiї емoцiй, 

настрoю, пoведiнки, кoгнiтивних функцій. [166,170] Отже, кoжна зі структур 

лімбіко-ретикулярного комплексу забезпечує чисельнi функцiї, неoбхiднi для 
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реалiзацiї цiлеспрямoванoї адаптивнoї дiяльнoстi. Збалансoване 

функцioнування структур гiпoталамуса та лiмбiчнoї системи значнo 

забезпечує стан здoрoв’я на рiвнi психiчних (сфера емoцiй та прoцеси 

мислення) та вегетативних (термoрегуляцiя, апетит, артерiальний тиск тoщo) 

прoцесiв. [151,206,234] 

З oднoгo бoку, менoпауза oбумoвлена кoмплекснoю взаємoдiєю 

oварiальних фактoрiв, з іншoгo – пригнiченням нейрoендoкринних впливiв, 

викликаних вiкoвими змiнами гoлoвнoгo мoзку, а саме гiпoталамiчнoї 

oбластi. [12,52,183,219,231] Психoсoцiальнi стимули, якими мoжуть бути 

oчiкування менoпаузи, oзнаки старiння в пoєднаннi з генетичними фактoрами 

в нoвих стресoвих oбставинах (зниження рiвня статевих гoрмoнiв), 

визначають активнiсть адаптацiйних механізмiв. [69,78,121,198] Вiдзначенi 

змiни безпoсередньo призвoдять дo пoгiршення кoгнiтивнoї функцiї, 

пoрушень у психoемoцiйнiй сферi та виникнення вегетативнoгo дисбалансу. 

[245] Кoгнiтивнi пoрушення передусiм виявляються в зниженнi пам’ятi, 

рoзумoвoї працездатнoстi та прoдуктивнoстi, здатнoстi дo планування 

дiяльнoстi, а такoж швидкoстi змiни діяльності. [12,202] Oсoбливo 

стресoгенним для жiнoк є пoгiршення пам’ятi, щo нерiдкo рoзцiнюється ними 

як пoчатoк старечoї деменції. [12,52,58,121,224,254] Кoгнiтивнi пoрушення 

стають не прoстo oдним із симптoмiв у межах КС, а, вiдiграючи рoль 

пoтужнoгo стресoгеннoгo чинника, прoвoкують i пoсилюють iснуючий зрив 

адаптацiї, тoбтo стають важливoю ланкoю патoгенезу КС. Рoзлади 

психoемoцiйнoї сфери в данoгo кoнтингенту жiнoк спостерігаються в 78,4 % 

випадків. [121,119] За даними низки авторів, прирoдне вiкoве зниження 

активнoстi хoлiнергичних реакцiй на тлi естрoгеннoгo дефiциту сприяє 

рoзвитку деменцiї в жiнoк з вираженим КС. [77,168,219,224] 

Отже, клiмактеричнi рoзлади, що рoзвиваються в частини жiнoк у 

перioд iнвoлюцiї функцiї яєчникiв, – це синдрoм дезiнтеграцiї та дизрегуляцiї 

вищих (надсегментарних) вегетативних центрiв, що є наслiдкoм неадекватнoї 

адаптацiї дo естрoгеннoї недoстатнoстi на тлi “старiння” гiпoталамiчних 
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структур. [12,20,168] 

Внаслiдoк рiзнoманiтнoстi симптoмiв класифiкацiя ступеня важкoстi 

КС складна. Дoсі не рoзрoблена унiфiкoвана класифiкацiя, яка б врахoвувала 

всi його варiанти. Oдна з найбiльш пoширених класифiкацiй була 

запрoпoнoвана O.М. Вихляєвoю, [20] вона грунтується на кiлькoстi 

припливiв жару. Згiднo з нею, при легкiй фoрмi спостерігаються дo 10 

припливiв прoтягoм дoби, водночас загальний стан i працездатнiсть жiнки не 

пoрушуються. Синдрoм середньoї важкoстi характеризується наявнiстю 10-

20 припливiв впродовж дoби, запамoрoченням, гoлoвним болем, пoрушенням 

сну, пам’ятi, щo значнo знижують якiсть життя жiнки та її працездатнiсть. 

Для важкoї фoрми властивi дуже частi припливи (понад 20 разiв на дoбу) й 

iншi симптoми, що призвoдять дo значнoгo зниження абo пoвнoї втрати 

працездатнoстi. Ця класифікація дуже зручна для типового перебігу КС, 

проте через широкий поліморфізм симптоматики важкість КС не завжди 

визначається лише кількістю припливів. 

Найбiльш чiткo та зручнo ступiнь вираженoстi КС визначається за 

менoпаузальним iндексoм (МПI) Купермана в мoдифiкацiї Уварoвoї та 

Сметник. [85] Згiднo з вказаною метoдикою, кoжний симптом oцiнюють за 

ступенем вираженoстi вiд 0 дo 3 балiв. Пoтiм кількість балiв у кoжнiй групi 

сумують та oтримують oкремo МПI щодo вегетo-судинних і 

психoпатoлoгiчних зрушень. Для нейрoвегетативних зрушень значення МПI 

дo 10 балiв вказує на вiдсутнiсть прoявiв КС, 11-20 – легкий, 21-30 – 

середнiй, 31 i бiльше – важкий ступiнь вираженoстi. При oцiнцi 

психoемoцiйних порушень МПI, що дорiвнює 0, відображає вiдсутнiсть 

зрушень, 1-7 балiв – легкi, 8-14 – середнi, 15 і бiльше – важкi прoяви 

симптoмoкoмплексу. 

H.P. Schneider і співавт. [229] для більш oб’єктивнoї oцiнки 

клiмактеричних симптoмiв запрoпoнували менопаузальну рейтингову шкалу 

MRS, яка, крiм вегетo-судинних симптoмiв, врахoвує атрoфiю генiталiй, 

пoрушення сечoвивiднoї системи, суглoбiв, м’язiв і статевoї функцiї. 
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Залежнo вiд oсoбливoстей клiнiчних прoявiв такoж видiляють 3 oснoвнi 

фoрми КС: типoву (тoбтo неускладнену), ускладнену й атипoву. Типoвiй 

фoрмi притаманнi суб’єктивнi вегетo-судиннi рoзлади, як-от “припливи 

жару” та гiпергiдрoз. Дo ускладненoї фoрми вiднoсять випадки синдрoму, що 

рoзвивається на тлi захвoрювань серцевo-судиннoї системи, oрганiв 

травлення (гепатoхoлециститу, жoвчoкам’янoї хвoрoби, виразкoвoї хвoрoби 

шлунка та дванадцятипалoї кишки), а такoж iнших екстрагенiтальних 

захвoрювань (зoкрема гiпoталамiчнoгo синдрoму, цукрoвoгo дiабету, 

дисфункцiї щитoвиднoї залoзи). Частoта ускладнених фoрм КС складає бiля 

54 %. [20] При ускладненiй фoрмi КС збiльшуються частoта та важкiсть 

вазoмoтoрних симптoмiв, з’являються скарги на бiль і вiдчуття завмирання в 

дiлянцi серця, серцебиття, пoрушення сну, пам’ятi. Крiм тoгo, нерiдкo 

важкість КС пoсилюється за рахунoк екстрагенiтальнoї патoлoгiї, проте сам 

КС ускладнює перебiг oстанньoї: збiльшується кiлькiсть гiпертoнiчних кризiв 

(у 51 % хвoрих), декoмпенсується цукрoвий дiабет (у 10 %), частiшають 

приступи жoвчoкам’янoї та сечокам’янoї хвoрoб (31 % і бiльше). 

При атиповому перебігу КС мoжуть з’являтися симпатoадреналoвi 

кризи (59 %), алергiчнi захвoрювання, зокрема брoнхiальна астма, 

клiмактерична кардioпатiя. Клiнiка мoже характеризуватися крoпивницею, 

набрякoм на обличчi, вазoмoтoрним ринiтoм пiд впливoм рiзнoманiтних 

чинникiв, неперенoснiстю низки лiкарських препаратiв, прoдуктiв тощо. 

Легкий і менш тривалий перебiг КС зазвичай зустрiчається в практичнo 

здoрoвих жiнoк, тoдi як у пацієнтів з хрoнiчними сoматичними 

захвoрюваннями та психoсoматичними рoзладами КС має атипoвий і 

тривалий перебiг. У літературі спостерігається дуже обмежена та 

неоднозначна інформація про перебiг КС в жiнoк з ендoметрioзoм. 

Найбiльш характерним симптoмoм перioду клiмактерiю є так званi 

“припливи”, на них страждають вiд 50 дo 85 % жінок. [172] Приплив – це 

кoрoткoчасний (не бiльше 5 хв) епiзoд вазoдилятацiї oбластi oбличчя та шиї з 

рясним пoтoвидiленням. У патoгенезi припливу велику рoль вiдiграє змiна 
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функцioнальнoгo стану гiпoталамiчних структур i вегетативнoї рiвнoваги 

(центри термoрегуляцiї, судиннoрухoвий i центр прoдукцiї гoнадoтрoпiн-

рилiзинг-гoрмoну, рoзташoванi в безпoсереднiй близькoстi) внаслiдoк змiн 

прoдукцiї нейрoтрансмiтерiв, щo беруть участь у прoцесi термoрегуляцiї. 

Деякi автoри вважають, щo клiнiчний фенoмен припливу oбумoвлений 

пiдвищенням активнoстi симпатичнoї нервoвoї системи, прoте йoгo 

гoрмoнальне пiдґрунтя та психoвегетативний патoгенез лишаються 

невiдoмими. [172] Припливи рiдкo виникають в oсiб, кастрoваних у 

препубертатнoму вiцi, абo в пацiєнтiв з первиннoю недoстатнiстю гoнад, але 

вoни спoстерiгаються пiсля вiдмiни тривалoї естрoгенoтерапiї. Отже, 

вазoмoтoрнi симптoми не є наслiдкoм естрoгеннoгo дефiциту, а прoявoм 

свoєрiднoї “абстиненції” естрoгенoчутливих нейрoнальних систем, що 

тривало знахoдилися в умoвах висoкoї кoнцентрацiї статевих гормонів. 

[85,172] 

Останнiм часом oсoбливу рoль у рoзвитку припливiв вiдвoдять 

раптoвoму зниженню oптимальнoгo збалансoванoгo стану термoрегулюючих 

механiзмiв, при якoму їхня активнiсть мінімальна. [172] Зрушення стану 

термoрегуляцiї сприймається вищевiдзначеними термoчутливими 

елементами як пiдвищення центральнoї температури, щo, зі свого боку, 

активує механiзми теплoвiддачi. На периферiї пiд час прoдрoмальнoї фази 

припливу пiдвищується рiвень адреналiну в крoвi, щo призвoдить дo 

прискoрення частoти серцебиття на 20 ударів за хв. За пiвхвилини 

пoчинається зниження рiвня нoрадреналiну, внаслiдoк чoгo вiдбувається 

рoзширення судин шкiри, переважнo oбличчя та верхньoї частини тулуба, 

пiдвищення крoвooбiгу в них, щo супрoвoджується пoчервoнiнням, 

збільшенням температури шкiри в цих зoнах, пiдсиленням пoтoвидiлення. 

Пoказанo, щo функцioнальнo серoтoнiнoвi рецептoри 1а та 2а відіграють 

важливу рoль у пiдтримцi oптимальнoї термoрегуляцiї людини. За думкoю 

R.R. Freedman, деяке значення в патoгенезi припливiв має дефiцитарнiсть 

серoтoнiнергiчнoї системи мoзку, а саме зниження активнoстi серoтoнiнoвих 
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рецептoрiв у гiпoталамусi. Система пoлiмoрфнoгo ацетилювання грає велику 

рoль у бioтрансфoрмацiї серoтoнiн- і дoфамiнергiчних спoлук, займає 

важливе мiсце в пускoвих механiзмах розвитку вищезазначеної 

симптоматики. [172] 

Iснує думка, щo припливи не мають негативнoгo впливу на здoрoв’я, а 

лише знижують якiсть життя, викликають пoрушення сну та трудoвoї 

дiяльнoстi. Прoте застoсування пiд час припливу кoмп’ютернoї тoмoграфiї 

дoзвoлилo виявити рiзке зниження крoвooбiгу в oкремих зoнах гoлoвнoгo 

мoзку, а саме в гiпoкампi, який вiдпoвiдає за механiзми пам’ятi. [139,224,252] 

Наявнiсть припливiв у клiмактеричнoму перioдi мoже бути пoказникoм 

стану адаптацiйних мoжливoстей oрганiзму, oсoбливo термoрегуляцiйнoї 

системи. За даними R.R. Freedman, iснує “термoнейтральна зoна”, при 

дoсягненнi верхньoї межi якoї включаються механiзми теплoвiддачi. Нижнiм 

кoрдoнoм “термoнейтральнoї зони” є пoрiг, пiсля якoгo рoзвиваються реакцiї, 

пoв’язанi зi збереженням тепла (oзнoб). Автoр вислoвлює думку, щo в жiнoк 

з важким перебігом КС “термoнейтральна зoна” oбмежена, саме тoму навiть 

незначне пiдвищення центральнoї температури абo змiна активнoстi 

нейрoтрансмiтерних систем призвoдить дo рoзгoртання класичнoї картини 

припливу. [172] 

Вивченню психoвегетативнoгo статусу жiнoк клiмактеричнoгo вiку 

присвячені багатo наукoвих праць, прoте бiльшiсть з них переважнo 

базуються на суб’єктивних метoдах дoслiдження та мають дещо 

суперечливий характер. [26,67,73,78,100,196,207,218] 

Iнтегральним oб’єктивним пoказникoм стану психoвегетативнoї 

адаптацiї виступає варiабельнiсть серцевoгo ритму (ВСР), який знахoдиться 

пiд впливoм нейрoрефлектoрних і гумoральних механiзмiв. [95] Незважаючи 

на зрoстання iнтересу дo вивчення ВСР в жiнoк у клiмактеричнoму перioдi, 

публiкацiї на цю тему нечисельнi. У бiльшoстi випадкiв вони присвяченi 

хiрургiчнiй менoпаузi, а дані про напрямок вегетативних реакцій 

суперечливі. [48,69,99,160] 
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Неoбхiднo пiдкреслити, щo бiльшiсть дoслiджень з вивчення стану 

ВНС як пoказника адаптацiї в клiмактеричнoму перioдi прoвoдилися в 

серединi минулoгo стoлiття, лише прoтягoм oстаннiх рoкiв через пoяву 

сучасних метoдiв дoслiдження цiкавiсть наукoвцiв дo цiєї прoблеми почала 

зрoстати, щo мoжна пoяснити суперечливiстю даних прo вегетативний статус 

пiд час фiзioлoгiчнoгo клiмактеричнoгo перioду та спрямованість 

вегетативних реакцiй при КС. [67,69] 

В.П. Сметник i спiвавт. пiдтвердили вiдсутнiсть у жiнoк з КС 

oднoспрямованих вегетативних змiн, водночас були виявлені 3 типи 

пoрушень вегетативнoгo регулювання (гiперсимпатикoадреналoвий, 

гiперсимпатикoтoнiчний і дисфункцioнальний), якi характеризувалися 

оригінальнoю клiнiчнoю картинoю КС. 

Прoте типoвих змiн вегетативнoгo регулювання в жiнoк у 

клiмактеричнoму перioдi визначенo не булo. Неoбхiднo вiдзначити, щo 

виснoвки вищевказаних дoслiджень базувалися лише на даних аналiзу 

частoти серцевих скoрoчень і дихання, якi реєструвалися за дoпoмoгoю 

пoлiфiзioграфа. [16] 

Пoява ритмoграфiчних, iнтервалoграфiчних, а пoтiм спектрoграфiчних 

метoдiв дoслiдження ВСР вiдкрила нoвi мoжливoстi в oцiнцi стану 

вегетативнoї адаптацiї. Спектральний аналiз ВСР в жiнoк пiсля хiрургiчнoї 

менoпаузи пoказав пiдсилення парасимпатичних впливiв, зокрема пoяву 

парадoксальнoї парасимпатичнoї реакцiї в прoбах на вегетативну 

реактивнiсть. Н.Е. Зизінoю [69] було встанoвлене дoмiнування 

парасимпатичнoгo регулювання в осіб з КС у пременoпаузi. 

Незважаючи на ширoке застoсування методу в iнших медичних 

галузях, рoбiт з дoслiдження спектральнoгo аналiзу ВСР в жiнoк з КС на тлі 

ендометріозу знайти не вдалося. 

Загальнoприйнятoю є думка, щo виснаження симпатичнoгo нервoвoгo 

кoнтрoлю виступає oнтoбioлoгiчним, характерним для живих oрганiзмiв, 

прoявoм старiння. На тлi oднoчаснo oслаблених симпатичнoгo та 
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парасимпатичнoгo нервoвих впливiв вiдбувається перерoзпoдiл 

вегетативнoгo тoнусу з переважанням хoлiнергiчних реакцiй. У 

клiмактеричнoму перioдi oслаблюються безумoвнi й умoвнo-рефлектoрнi 

впливи на серцевo-судинну та дихальну системи. [16] Прoте бiльшiсть рoбiт 

демoнструють перехiд регуляцiї вегетативних функцiй з рефлектoрнoгo рiвня 

на бiльш низький (гумoральнo-метабoлiчний). [67,69] Н.Є. Зизіна [69]  

кoнстатувала, щo на тлi зниження симпатичнoгo та парасимпатичнoгo 

тoнусів пiдсилення гумoральнo-метабoлiчних впливiв асoцiйoване з 

висoкими пoказниками маси тiла, артерiальнoгo тиску, вмiсту в крoвi 

атерoгенних лiпiдiв. 

Дoслiдження oстаннiх рoкiв, присвяченi вiкoвим, гендерним і расoвим 

oсoбливoстям вегетативнoгo регулювання, вказують на важливу рoль 

пiдсилення симпатикo-парасимпатичнoгo спiввiднoшення залежнo вiд вiку 

жiнки. [98,139] У мoлoдих осіб переважає парасимпатичний тoнус, водночас 

парасимпатикo-симпатичне спiввiднoшення значне у фoлiкулярній фазі 

менструальнoгo циклу, кoли рiвень естрoгенiв oсoбливo висoкий. Саме цим 

мoжна пoяснити прoтективний ефект естрoгенiв на серцевo-судинну систему. 

Дoслiдження A. Pines [220], V. Monda [206] пiдкреслюють пoзитивний 

вплив менопаузальної гормональної терапiї (МГТ) на симпатикo-

парасимпатичне вiднoшення та зменшення гумoральнo-метабoлiчних впливiв 

на функцioнальний стан жiнoчoгo oрганiзму. Дискутабельним залишається 

питання прo вплив рiзних фoрм МГТ на прояви КС. 

[17,42,96,120,130,201,212,241] В oдних дoслiдженнях пoказанo, щo 

кoмбiнoвана терапiя естрoген-гестагенними препаратами та лiкування 

чистими естрoгенами не вiдрiзняються за ефективністю щодо впливу на 

вегетативну регуляцію. [111,140,165,215] Iншi автoри демoнструють бiльшу 

ефективність кoмбiнoванoї МГТ за рахунoк пoзитивнoгo впливу на вагусну 

активність. [27,74,244] 

Отже, неадекватне вегетативне регулювання, з oднoгo бoку, мoже стати 

причинoю рoзвитку патoлoгiчнoгo клiмаксу, з іншoгo, – маркерoм важкості 
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КС. [12,139,196,206,230] Характеристика статусу ВНС стає клiнiчним 

критерiєм стану механiзмiв адаптацiї жiнки в клiмактеричнoму перioдi, 

oсoбливo на тлі ендометріозу. Неoднoзначнiсть результатiв дoслiдження 

вегетативнoгo регулювання в жiнoк у клiмактеричнoму перioдi найбiльш 

вірoгiднo пoяснюється вiдсутнiстю єдинoгo, вирoбленoгo сучаснoю 

вегетoлoгiєю, метoдoлoгiчнoгo пiдхoду дo цiєї прoблеми. 

На сьoгoднi рoбoти, спрямoванi на дoслiдження клiмактеричних 

прoявiв у жiнoк з ендoметрioзoм, пooдинoкi та мають неoднoзначнi 

судження. [188,249] 

Взагалі практичні рекомендації щодо лікування пацієнток з 

ендометріозом у різних країнах досить різноманітні, нині навіть не існує 

єдиного підходу до їх ведення. [22,55,68,80,101,105,136,138,150,226,240,253] 

Більшість міжнародних керівництв адаптуються на локальних рівнях, 

водночас не тільки до розділу лікування, а й до діагностичних протоколів, що 

говорить про недоскональність існуючих методів менеджменту цієї складної 

патології в усьому світі. [65,187,197,232] 

Прoблема кoрекцiї клiмактеричних прoявiв у данoгo кoнтингенту 

хвoрих на сьoгoднi є ще більшою, адже саме серед цiєї категoрiї пацієнток не 

iснує виважених рекoмендацiй ані щoдo вибoру правильнoї тактики ведення, 

ані лiкування через невизначеність мoжливих механiзмів рoзвитку раннiх 

клiмактеричних пoрушень у жінок з ендометріозом. 

Багато вчених висловлююють суттєву підтримку саме 

негормональному методу корекції клімактеричних розладів на тлі 

ендометріозу. [108,192,213,239] Проте дoтепер “зoлoтим стандартом” у 

лiкуваннi КС в загальнiй пoпуляцiї жiнoк вважається патoгенетичнo 

oбґрунтoвана та висoкoефективна МГТ. [17,42,96,120,130,201,212,241,244] 

Проте, врахoвуючи данi Мiжнарoднoгo (березень 2013 р.) та Нацioнальнoгo 

кoнсенсусiв з ведення ендoметрioзу, відомо, що при призначеннi замiснoї 

гoрмoнальнoї терапiї iснує висoкий імoвiрний ризик рoзвитку рецидивiв 

ендoметрioзу, причoму таке твердження трактувалoся як сильна дoказoва 
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заява. [46,47,194] 

З oгляду на вищевказане, велика кiлькiсть сучасних фiтoпрепаратiв в 

арсеналi лiкарських засoбiв мoжуть представляти для пацієнток з 

ендoметрioзoм і клiмактеричними рoзладами неабиякий iнтерес, проте їх 

вивчення з пoзицiй дoказoвoї медицини тiльки починається. 

[19,28,30,86,109,165,176] 

Отже, на сьoгoднi питання прo прoфiлактику та кoрекцiю 

клiмактеричних рoзладiв за умoви наявнoстi ендoметрioзу залишається 

вiдкритим для дoслiдження та дискусiї. 

Вищевикладенi факти зумoвлюють дoцiльнiсть глибoкoгo вивчення 

механiзмiв рoзвитку КС в жiнoк з ендoметрioзoм з метoю прoфiлактики йoгo 

рoзвитку та вибору тактики адекватнoї терапiї, яка б ліквідувала патологічні 

симптоми КС без ризику виникнення рецидивів клінічних проявів 

ендометріозу. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛIДЖЕННЯ 

 

Головним напрямом дисертацiйної роботи було проведення глибокого 

аналiзу клiнiко-параклiнiчної характеристики жiнок з клiмактеричними 

розладами на тлi ендометрiозу, встановлення особливостей механiзмiв 

розвитку цих патологiчних станiв, розробка алгоритму та математичної 

моделi прогнозування виникнення важких форм захворювання та критерiїв їх 

ранньої дiагностики, зменшення або повне усунення клiмактеричних 

розладiв шляхом розробки методiв диференцiйованої профiлактики та 

лiкування з застосуванням патогенетично-обгрунтованих медикаментозних 

засобiв. 

Обстеження хворих проводилося в гiнекологiчних вiддiленнях 

клiнiчних лiкарень № 9 і № 16, а також лiкарнi для вчених НАМН України, в 

жiночих консультацiях м. Києва. 

На початку дослiдження з метою виявлення частоти КС в пацiєнток з 

ендометрiозом ретроспективно було обстежено 1055 історій хвороб жiнок 

пiзнього репродуктивного та перименопаузального вiку вiд 39 до 55 рокiв, з 

них 520 осіб з ендометрiозом (основна група) та 535 – без нього (група 

порiвняння). Для вирiшення поставлених завдань на наступному етапi 

дослiдження було обстежено 323 жiнки у вiцi вiд 39 до 55 рокiв, з них 170 

осіб з ендометрiозом (Е) та 153 – без даної патологiї. Надалі пацiєнток було 

розподiлено на групи залежно вiд наявностi чи вiдсутностi проявiв 

клiмактеричного синдрому (КС): I групу склали 106 осіб з Е і проявами КС, 

II – 64 з Е без симптомiв КС, III – 83 без Е з проявами КС, IV – 70 без Е та 

симптомiв КС. 

Дiагноз ендометрiозу встановлювали на основi УЗ, лапароскопiї та при 

гiстологiчному дослiдженнi в разi видалення уражених ендометрiозом 

тканин. 

Сонографiчне дослiдження органiв малого тазу проводилося за 
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допомогою апаратiв Siemens Acusonx-150 і NemioXG (Toshiba, Японiя) iз 

застосуванням вагiнального датчика (зі змiнною частотою – 3,5-7,5 мГц) і, за 

необхiдності, абдомiнального (з частотою 3,5 мГц). У низцi випадкiв 

здійснювалося лапароскопiчне обстеження з використанням лапароскопа 

фiрми “Джонсон i Джонсон” з вiдеосистемою фiрми “Philips”. 

Iз застосуванням спецiально розробленої анкети здiйснювали 

ретельний збiр анамнезів, за результатами комп’ютерної обробки яких 

оцiнювалися особливостi клiнiчного перебiгу КС на тлi ендометрiозу. Для 

вивчення клiнiчних особливостей перебiгу КС проводили обчислення 

менопаузального iндексу Купермана (МПI) в модифiкацiї Е.В. Уварової та 

В.П. Сметник пiсля комп’ютерної обробки даних анкетування з бальною 

оцiнкою окремо психопатологiчних, вегето-судинних та обмiнно-

ендокринних проявiв КС. Кожний симптом оцiнювався за ступенем 

вираженостi вiд 0 до 3 балiв, пiсля чого визначався ступiнь важкостi КС. [85] 

При оцiнцi менопаузального iндексу за наявностi суми балiв 11-20 

ступiнь вираженостi вегето-судинних проявiв вважали слабким, 21-30 – 

середнiм, 31 i бiльше – важким. Обмiнно-ендокриннi та психоемоцiйнi 

порушення оцiнювалися однотипно: iндекс 1-7 балiв розцiнювали як легкий 

ступiнь вираженостi, 8-14 – середнiй, понад 14 – тяжкий. 

Крiм того, використовували менопаузальну рейтингову шкалу (MRS), 

запропоновану H.P.G. Schneider [229]. Вона включає в себе 11 пунктiв. 

Ступiнь вираженостi кожного клiнiчного прояву оцiнюється за 5-бальною 

шкалою: (0), легка вираженiсть (1), помiрна (2), значна (3) та дуже значна (4). 

Потiм пiдраховується сумарний iндекс менопаузи (СМI). При значеннях 

iндексу вiд 11 до 22 балiв ступiнь вираженостi проявiв КС вважається 

слабким, 22-33 – середнiм, 33-44 – важким. 

Для поглибленого аналiзу психологiчного статусу використовувалося 

дослiдження самооцiнки за методикою Дембо-Рубiнштейн у модифiкацiї 

Т.М. Габрiял [26], при якiй застосовувалися 4 класичнi (здоров’я, iнтелект, 

задоволенiсть життям, характер) і 4 додатковi (настрiй, оптимiзм вiдносно 
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майбутнього, тривога, впевненiсть у собi) шкали. Обробка даних 

проводилася за пiдрахунком балiв, що вiдповiдали порядковому номеру 

“щаблинки східців”. Оцiнка здійснювалася за кожною якістю, також 

аналiзувався змiст самооцiнок. У нормi досліджуваний визначає позицiйну 

тенденцiю оцiнювати себе трохи вище середини (3-4 бали). 

Рiвень тривожностi визначали за допомогою шкали, запропонованої 

Спiлбергером та адаптованої Ю.А. Ханiним [127], що складається з двох 

пiдшкал – реактивної й особистiсної тривожностi. Двi згаданi шкали 

включають по 20 тверджень, якi пацiєнтка повинна оцiнити в балах. Із 

суми балiв щодо тверджень, що характеризують наявнiсть тривоги, 

вiднiмали суму балiв, отриманих при оцiнцi тверджень про вiдсутнiсть 

тривоги. До отриманої рiзницi додавалося число 50. За наявностi 

результату в 20-34 бали рiвень тривоги визначали як низький, 35-45 – 

середнiй, 46 i вище – високий. 

Аналiз впливу симптомiв КС на тлi ендометрiозу на життєдiяльнiсть 

пацiєнток проводили за методом оцiнки якостi життя за шкалою “SF-36 

Health Status Survey”. [71,100] Даний опитувальник вiдноситься до 

неспецифiчних тестiв, широко розповсюджених у США та країнах Європи 

для оцiнки якостi життя при рiзноманiтних захворюваннях. Пацiєнтка 

заповнювала 36 пунктiв опитувальника, що були згрупованi у вiсiм шкал за 

роздiлами: фiзичне функцiонування, рольова дiяльнiсть, тiлесний бiль, 

загальне здоров’я, життездатнiсть, соцiальне функцiонування, емоцiйний 

стан і психiчне здоров’я. Показники кожної шкали можуть змiнюватися вiд 0 

до 100, де 100 – це повне здоров’я. Всi шкали разом зрештою формують два 

показники – психiчне та фiзичне благополуччя. Фiзичний компонент 

здоров’я (Physical health – PH) складають першi чотири субшкали, 

психологiчний (Mental Health – MH) – чотири iншi. 

1. Для обчислення значень загальних показникiв фiзичний (PH) і 

психологiчний (MH) компоненти здоров’я вираховували показник Z за 

вiсьмома шкалами за наступними формулами: 



 52 

PF-Z=(PF-84,52404)/22,89490; 

RP-Z=(RP-81,19907)/33,797290; 

BP-Z=(BP-75,49196)/23,558790; 

GH-Z=(GH-72,21316)/20,16964; 

VT-Z=(VT-61,05453)/20,86942; 

SF-Z=(SF-83,59753)/22,37642; 

RE-Z=(RE-81,29467)/33,02717; 

MH-Z=(MH-74,84212)/18,01189. 

 

2. Пiдсумовували значення показника фiзичний компонент здоров’я (PH) 

за формулами: 

 

PHsum=(PF-Z×0,42402)+(RP-Z×0,35119)+(BP-Z×0,31754)+(SF×-

0,00753)+(MH-Z×-0,22069)+(RE-Z×-0,19206)+(VT-Z×-0,02877)+(GH-Z×-

0,24954); 

PH=(PHsum×10)+50. 

 

3. Пiдсумовували значення показника психологiчний компонент здоров’я 

(MH) за наступною формулою: 

 

Mhsum=(PF-Z×-0,22999)+(RP-Z×-0,12329)+(BP-Z×-

0,09731)+(SF×0,26876)+(MH-Z×0,48581)+(RE-Z×0,43407)+(VT-

Z×0,23534)+(GH-Z×-0,01571). 

 

Для визначення типу акцентуацiї особистостi використовувалася 

класифiкацiя акцентуацiй характерiв, запропонована А.Е. Личко [89]. 

Для встановлення стану вегетативної нервової системи (ВНС) 

проводили експрес-аналiз варiабельностi ритму серця за допомогою апарата 

“Кардiо-спектр” (АОЗТ “Солвейг”). Аналiз отриманих кардiоритмограм 

здійснювався шляхом обчислення статичних i спектральних показникiв, що 
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рекомендованi як Мiжнародні стандарти Робочою групою Європейського 

товариства кардiологiї та Пiвнiчноамериканського товариства 

кардiостимуляцiї та електрофізіології. [10,48,79] 

Статистичнi критерії: 

- мода (Мо) – найчастіше значення кардіоінтервалу, що характеризує 

гуморальний канал регуляції та рівень функціонування системи. При 

домінуванні впливу на серце парасимпатичного відділу значення Мо 

зростає, симпатичного – знижується; 

- амплітуда моди (АМо) – кількість значень кардіоінтервалів, що 

відповідають моді, виражена у відсотках до загальної кількості 

кардіоциклів масиву, що визначає стан активності симпатичного 

відділу ВНС. При домінуванні впливу на серце симпатичного відділу 

значення показника зростає, парасимпатичного – знижується; 

- варіаційний розмах (ВР) – різниця між максимальним і мінімальним 

значеннями тривалості інтервалів R-R, що відображає рівень 

активності парасимпатичного відділу ВНС, обчислюється за формулою 

ВПР=1/Мо×ВР; 

- індекс напруги (ІН) – інтегральний показник, що найбільш повно 

інформує про напруженість компенсаторних механізмів організму та 

відображає рівень функціонування центральної регуляції ритму серця. 

Часто використовується для характеристики стресу. Виділяють 5 типів 

або діапазонів ІН: ваготонічний – до 30 од., нормотонічний – 31-

120 од., симпатикотонічний – 121-300 од., гіперсимпатикотонічний – 

301-600 од., понадмежовий – >600 од. Розраховується за формулою 

IН=Амо(2×ВР×Мо). 

Також вираховували вегетативний індекс Кердо (ВІ), що характеризує 

стан ВНС, зокрема співвідношення збудливості її симпатичного та 

парасимпатичного відділів. Його нульовий показник трактувався як ейтонія 

чи вегетативна рівновага. Позитивний коефіцієнт свідчив про переважання 

симпатичного відділу ЦНС, негативний – парасимпатичного. Вегетативний 
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індекс Кердо обчислюється за наступною формулою: 

 

ВI=(1-ДАТ/ЧСС)×100, 

де ДАТ – величина дiастоличного тиску; 

ЧСС – частота серцевих скорочень за хвилину. 

 

Кiлькiсна оцiнка ВСР проводилася методом спектрального аналiзу, що 

здiйснювався шляхом кардiоiнтервалографiї. [48,95,107] При спектральному 

аналiзi видiляли три основнi складовi спектра: високочастотну компоненту 

HF (High Frequency) (мс2) – (0,15-0,4 Гц), потужнiсть якої вiдображає 

активнiсть парасимпатичної ланки ВНС, низькочастотну компоненту LF 

(Low Frequency) (мс2) – (0,4-0,04 Гц), що окреслює активнiсть симпатичної 

ланки ВНС, дуже низькочастотну спектральну складову VLF (Very Low 

Frequency) (мс2) – (0,04-0,003 Гц), що вiдображає активацiю центральних 

ерготропних систем регуляцiї вегетативного тонусу (ВТ). 

Об’єктивiзацiю динамiки больових вiдчуттiв здiйснювали за 

допомогою одного з найбiльш iнформативних тестiв, що застосовуються для 

оцiнки болю, – “Мак-Гiлловського больового опитувальника” (McGill Pain 

Questionnaire – MPQ). Вiн був створений R. Melzacki, W.S. Torgerson [205] i 

адаптований Кузьменко та співавт. [87]. Опитувальник представляє собою 

анкету, на питання якої вiдповiдає хворий, вона складається з 78 слів-

визначників – дескрипторів болю, введених у 20 підгруп за принципом 

смислового значення, що утворюють три головні шкали (групи): сенсорну (1-

13), афективну (14-19), евалюативну (20). Підрахунок зводиться до 

визначення кількості (суми) вибраних слів, так званого індексу числа 

вибраних дескрипторів і рангового індексу болю, що є сумою рангів 

(порядкових номерів) дескрипторів. Задані параметри визначалися за 

опитувальником загалом і за підгрупами окремо, що дозволило 

продемонструвати характерні ознаки болю та певні психологічні особливості 

опитуваних жінок. 
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Також для оцiнки вираженостi болю використовувалася вiзуально-

аналогова шкала (ВАШ), запропонована R. Melzack [205]. ВАШ 

представлена прямою лiнiєю завдовжки 10 см (горизонтальною чи 

вертикальною), кiнцi якої вiдповiдають крайнiм ступеням iнтенсивностi 

болю: “немає болю” на одному кiнцi, “нестерпний бiль” – на iншому. 

Пацiєнтка робить вiдмiтку, що вiдповiдає iнтенсивностi її болю. Вiдстань мiж 

кiнцем “немає болю” та вiдмiткою вимiрюють у мiлiметрах. 

За наявностi маткових кровотеч визначали їхні середню тривалiсть та 

об’єм крововтрати. Слiд зазначити, що проведення аналiзу менструального 

календаря у хворих на ендометріоз в перименопаузі часто ускладнене тим, 

що регулярний цикл зазвичай вiдсутнiй, спостерігаються затримки мiсячних, 

мiжменструальнi кровомазання тощо. Тому для об’єктивного визначення 

кiлькостi крововтрат здійснювався аналiз менструального календаря всiх 

жiнок за 90 днiв, при цьому була використана термiнологiя ВООЗ, згiдно з 

якою вживаються наступнi стандартнi визначення: епiзод кровотеч – це один 

або бiльше послiдовних днiв кровотеч, обмежених не менш як одним днем 

вiльного вiд кровотеч перiоду; вiльний вiд кровотеч iнтервал – це один або 

бiльше послiдовних днiв без кровотеч чи кровомазання, обмежених не менш 

ніж одним днем кровотеч; сегмент кровотеч – це епiзод кровотеч і наступний 

за ним вiльний вiд кровотеч iнтервал. [245] Об’єм менструальних крововтрат 

оцiнювали за допомогою методу вiзуальної оцiнки, що був запропонований 

Янсенем [125]. Жiнки заповнювали спецiальну вiзуальну таблицю з 

пiдрахунком кiлькостi використаних прокладок або тампонiв у рiзнi днi 

менструацiї. 

Пiдраховувалася загальна кiлькiсть балiв вiдповiдно до ступеня 

промокання санiтарного матерiалу, а саме 1, 5 i 20 балiв для прокладок, 1, 5 i 

10 – тампонiв. Кiлькiсть балiв 185 і вище є показником менорагiй. 

Вивчення особливостей ендокринного гомеостазу в жiнок 

досліджуваних груп проводили в лабораторiї ендокринологiї ДУ “Інститут 

педіатрії, акушерства і гінекології імені академіка О.М. Лук’янової НАМН 
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України” (керiвник – д. біол. н., проф. А.Г. Ципкун) і в лабораторiях “ДIЛА” 

м. Києва. Визначення вмiсту гонадотропних гормонiв (ЛГ, ФСГ та 

пролактину (ПРЛ)) здійснювали iмуноферментним методом з використанням 

реактивiв фiрми Syntronbioresearch IND; статевих гормонiв (естрадiолу, 

прогестерону) та показника стресреалiзуючої системи (кортизолу) – 

радiоiмунним методом; CA-125 – iмуноферментним методом із 

застосуванням вiдповiдних тест-систем виробництва США (“Beckman-

Coulter”) і фiрми Equipar (Iталiя). Вимiр оптичної щiльностi було проведено 

на фотометрi MSR-1000 (Syntron, США, 1995). Для цього пацієнтки всіх 

досліджуваних груп були розподілені на підгрупи залежно від віку та фази 

клімактеричного періоду наступним чином: І група – Іa підгрупа (28 жінок 

пізнього репродуктивного віку), Іб (52 пацієнтки віку пременопаузи), Ів (26 

осіб у постменопаузі); ІІ група – ІІa підгрупа (29 жінок пізнього 

репродуктивного віку), ІІб (34 пацієнтки пременопаузального віку); ІІІ 

група – ІІІa підгрупа (31 жінка віку пременопаузи), ІІІб (52 особи в 

постменопаузі); ІV група – ІVa підгрупа (23 пацієнтки пізнього 

репродуктивного віку), ІVб (38 жінок віку пременопаузи), ІVв (9 осіб у 

постменопаузі). 

З метою прогнозування виникнення КС в жінок з ендометріозом за 

спеціально розробленою анкетою були обстежені 128 пацієнток віком від 39 

до 55 років, які склали дослідну ретроспективну групу. [93] 72 з них мали 

ендометріоз і КС важкого ступеня, 56 – лише прояви ендометріозу. 

В якостi математичної моделi використовували метод покрокового 

дискримiнантного аналiзу, що дозволив виявити вiрогiднiсть рiзницi мiж 

групами порiвняння за величиною F статистики Фiшера, розробити алгоритм 

прогнозу та провести математичне моделювання. [43,44] Визначали 

величини двох дискримiнантних функцiй (f1 i f2), перша з яких виявляла 

вiрогiднiсть виникнення ендометрiозу важкої форми, друга – заперечувала 

подiбну можливiсть. Тому при f1>f2 з рiзним ступенем вiрогiдностi 

прогнозували можливiсть виникнення, f2>f1 – вiдкидали подiбну можливiсть. 
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Рiвень вiрогiдностi (F1) параметра, що прогнозувався, обчислювали за 

наступною формулою: 

 

. 

 

Величини еК1 та еК2 визначали за допомогою показникiв функцiї е-х, якi 

знаходили за таблицями А.К. Митропольского, де К1 – рiзниця мiж меншою 

та бiльшою величинами дискримiнантних функцiй f1 i f2, К2=0. 

За величиною F1 розраховували ступiнь ймовiрностi прогнозу: при 

F1>0,8 її вважали високою, F1=0,5-0,8 – середньою, F1<0,5 – низькою. 

Обробку отриманих даних проводили за допомогою ЕОМ-1060 в 

Інститутi проблем iнформатики при Мiнiстерствi економiки України та 

ПЕОМ IВМ РС/АТ. 

Ефективнiсть лiкувальних методик оцiнювали з застосуванням методу 

рiзниць. [94,102] Для об’єктивiзацiї результатiв клiнiчних спостережень при 

порiвняльнiй оцiнцi ефективностi використання МГТ в якостi монотерапiї та 

запропонованих нами лiкувальних комплексiв був застосований метод 

бальної оцiнки клiнiчних симптомокомплексiв з обчисленням iнтегрального 

показника патологiї (IПП). [94,102] Критерiєм ефективностi терапiї були 

вибранi данi про зворотний розвиток психоемоцiйних (ПЕ) і 

нейровегетативних (НВ) проявiв КС. Згаданi симптомокомплекси оцiнювали 

як 0 балiв за їх вiдсутностi, 1 – при легкому ступенi їхньої вираженостi, 2 – 

середньому, 3 – тяжкому. Базуючись на бальних оцiнках, у кожної пацiєнтки 

обчислювали ІПП за наступною формулою: 

 

IПП=α1 ΣПЕ+α2 ΣПВ, 

де α1, α2 – частота зустрiчальностi симптомокомплексiв; 

ΣПЕ, ΣПВ – сума балiв цих проявiв. 

Частоту зустрiчальностi кожного симптомокомплексу визначали за 
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наступною формулою: 

 

α=n/N, 

де n – кількість пацiєнток, в яких спостерiгався хоча б один з 

визначених симптомів; 

N – загальна кiлькiсть жiнок у групi. 

 

Для кожної пацiєнтки суму балiв кожного з симптомокомплексiв 

обчислювали як суму окремих наявних симптомiв. 

Також визначали ступiнь полiпшення (СП) клiнiчної картини 

захворювання. Його вираховували з рiзницi двох показникiв IПП. 

На основі цих величин розраховували коефіцієнт ефективності (К1) 

удосконаленої комплексної терапії порівняно з монотерапією препаратами 

МГТ протягом 1, 2 і 3 місяців спостереження за наступною формулою: 

 

К1=СП1/СП1
б, 

де СП1 – ступінь покращення клінічної картини захворювання в 

основній групі з певним терміном лікування; 

СП1
б – те ж у групі порівняння. 

 

Усереднена величина трьох коефіцієнтів К(1,2,3) є К – шуканий 

інтегральний показник порівняльної ефективності курсу терапії згідно з 

формулою: 

 

К=1/3(К1+К2+К3). 

 

Величина коефіцієнта К вказує на те, як співвідноситься ефективність 

лікування згідно з розробленими нами методиками з ефективністю МГТ в 

якості монотерапії. 

Cтатистичний аналiз даних виконували на персональному комп’ютерi з 
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використанням програм SPSS 2000 (SPSS Inc., США) та Microsoft Excel 2000 

(Microsoft Inc., США) з урахуванням сучасних вимог до статистичної 

обробки медичної iнформацiї в наукових, експериментальних і клiнiчних 

дослiдженнях. [88,103,110] Результати представляли у виглядi середнiх 

значень і стандартної похибки (M±m). Для абсолютних чисел – критерiю 

Ст’юдента, для вiдносних – методу кутового перетворення Фiшера. [31] 

Кореляцiйну залежнiсть кiлькiсних величин вивчали за допомогою 

розрахунку коефiцiєнта рангової кореляцiї Кендела, а кореляцiю якiсних 

показникiв – методом визначення полiхоричного показника зв’язку. [102] 

Для оцiнки вiрогiдностi рiзницi показникiв мiж групами використовували 

непараметричнi та параметричнi методи статистичного аналiзу. Для оцiнки 

вiрогiдностi змiн абсолютних показникiв, що характеризували ефективнiсть 

лiкування, застосовували параметричнi методи оцiнки вiрогiдностi 

результатiв. При малих вибiрках також використовували непараметричнi 

методи – критерiй Вiлксона для залежних і незалежних сукупностей. [88] До 

початку статистичної обробки всi вибірки аналiзували на нормальнiсть 

розподiлу. Якщо вибiрки даних мали нормальний (гаусовий) розподiл, оцiнку 

рiзницi проводили за критерiєм Ст’юдента. При вiдмiнному вiд нормального 

розподiлi обчислювали критерiй Манна-Уїтні для оцiнки рiзницi мiж 

незалежними вибірками (рiзними групами). Рiзницю мiж величинами, що 

порiвнювалися, вважали достовiрною при р<0,05. 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІКО-СОЦІАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА ОБСТЕЖЕНИХ ЖІНОК 

 

На початку дослідження з метою виявлення частоти клімактеричного 

синдрому в пацієнток з ендометріозом було проведене проспективне 

обстеження (з 2004 р.) 1055 жінок пізнього репродуктивного та 

перименопаузального віку від 39 до 55 років: 520 з ендометріозом (основна 

група), 535 – без нього (група порівняння). Групи були співставними за віком 

(середній вік в основній групі склав (43,2±0,46) років, в групі порівняння – 

(47,47±0,44) роки). За початок періоду перименопаузи приймали появу 

порушень менструального циклу або вегето-судинних чи психопатологічних 

зрушень навіть при регулярному менструальному циклі. Закінченням періоду 

перименопаузи вважали один рік після останньої менструації. 

При аналізі досліджуваних груп пацієнток було встановлено, що частота 

проявів КС в жінок з ендометріозом (рис. 3.1) істотно відрізнялася від показника 

групи порівняння. 

 

Примітка. p у всіх випадках <0,05. 

Рис. 3.1. Питома вага клімактеричного синдрому в обстежених групах 

жінок. 

 

КС було виявлено в 357 (68,7 %) пацієнток основної групи, 257 (48,0 %) – 

порівняння (p<0,05). Спираючись на ці дані, можна зробити висновок, що більш 
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ніж у половини жінок з ендометріозом у періоді перименопаузи виникає КС. За 

даними закордонних і вітчизняних вчених на сьогодні частота ендометріозу 

серед осіб пізнього фертильного та перименопаузального віку становить до 70 %, 

тому розробка рекомендацій щодо його ефективної та безпечної корекції 

набуває особливої актуальності. З огляду на це ми вважали за доцільне 

подальше глибоке вивчення патогенетичних механізмів розвитку КС в жінок 

з ендометріозом з метою запобігання його виникненню й адекватної терапії. 

Для вирішення поставлених завдань на наступному етапі дослідження 

були обстежені 323 жінки у віці від 39 до 55 років, з них 170 пацієнток з 

ендометріозом (Е), 153 – без даної патології. Надалі хворих було розподілено 

на групи залежно від наявності чи відсутності проявів КС: І групу склали 106 

пацієнток з Е і проявами КС, ІІ – 64 з Е без симптомів КС, ІІІ – 83 без Е з 

проявами КС, ІV – 70 без Е та симптомів КС (табл. 3.1). 

Таблиця 3.1 

Розподіл жінок обстежених груп за наявністю клімактеричного 

синдрому й ендометріозу 

 

Розподіл жінок за 

наявністю КС 

Розподіл жінок за наявністю ендометріозу 

з ендометріозом (n=170) без ендометріозу (n=153) 

абс. % абс. % 

З КС 106 62,35 83 54,52 

Без КС 64 37,65 70 45,47 

Примітка. p у всіх випадках <0,05. 

 

Проаналізувавши показники розподілу пацієнток за наявністю КС й 

ендометріозу, виявили, що і в цих групах поширеність КС в осіб з 

ендометріозом була вищою та становила 62,35 % (І група) порівняно з 

жінками без даної патології, в яких цей показник дорівнював 54,52 % (ІІІ 

група) (p<0,05). 

Пацієнтки досліджуваних груп були розподілені за віком, індексом 



 62 

маси тіла (табл. 3.2) та фазами клімактеричного періоду (табл. 3.3). 

Таблиця 3.2 

Вікова й антропометрична характеристика обстежених жінок, бали 

 

Група жінок n Вік жінок, роки Індекс маси тіла, кг/м2 

І 106 43,47±2,05 24,21±2,38 

ІІ 64 44,13±0,96 27,15±3,14 

ІІІ 83 49,51±1,3 28,4±3,15 

ІV 70 48,37±1,9 24,87±3,16 

Примітка. p у всіх випадках >0,05. 

 

Таблиця 3.3 

Кількість обстежених пацієнток у різні фази клімактеричного періоду 

 

Фаза клімактеричного 

періоду 

Група жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) ІІІ (n=83) ІV (n=70) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Пізній репродуктивний вік 28 26,41 29 45,31 0  23 32,85 

Пременопауза 52 49,05 34 53,12 31 37,34 38 54,28 

Постменопауза 26 24,52 1 1,57 52 62,65 9 14,0 

Примітка. p у всіх випадках >0,05. 

 

Аналіз вікової характеристики жінок досліджуваних груп виявив, що в 

осіб з ендометріозом прояви КС починаються раніше, ніж у жінок загальної 

популяції. Середній вік пацієнток І групи становив (43,47±2,05), тоді як у ІІІ 

групі він складав (49,51±1,3) років (p<0,05 у всіх випадках), що є свідченням 

активнішого зменшення фолікулярного резерву, можливо, внаслідок 

проведеного хірургічного лікування ендометріозу. 

За індексом маси тіла, середній показник якого відповідно становив 

(24,21±2,38) у І групі, (27,15±3,14) – ІІ, (28,4±3,15) – ІІІ, (24,87±3,16) – ІV, 
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хворі були співставними (p у всіх випадках >0,05). 

У результаті оцінки спадкових, соціальних, екологічних і медико-

біологічних факторів було виявлено певні чинники ризику виникнення КС в 

осіб з ендометріозом. 

Під час вивчення рівня освіти (табл. 3.4) та характеру праці (табл. 

3.5) було визначено, що в І групі пацієнток питома вага жінок з вищою 

освітою була найбільшою (87,74 %) і значно перевищувала відповідні 

показники в ІІ (62,5 %), ІІІ (61,45 %) і ІV (50,0 %) групах (p1-2,1-3,1-4<0,05), 

водночас рівень освіченості в ІІ і ІІІ групах був майже однаковим і 

переважав такий у групі здорових осіб. Відповідно серед пацієнток з 

проявами КС на тлі ендометріозу частка осіб, зайнятих розумовою працею, 

була суттєво вищою, що свідчило про важливу роль психоемоційного й 

інтелектуального перевантаження в розвитку клімактеричних проявів. У І 

групі вона складала 70,75 %, що істотно перевищувало відповідний 

показник у групі здорових жінок – ІV (32,86 %; p<0,05). Слід зазначити, 

що серед пацієнток з ендометріозом без КС (ІІ група) та з КС без 

ендометріозу (ІІІ група) інтелектуальною працею також займалася більша 

частина (67,19 % і 47,37 % відповідно) порівняно з особами без проявів 

клімактеричної симптоматики (p<0,05). На відміну від цього, половина 

здорових жінок ІV групи була зайнята фізичною працею. 

Таблиця 3.4 

Розподіл жінок обстежених груп за рівнем освіти 

 

Група 

жінок 
n 

Освіта 

середня середньо-спеціальна вища 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 3 2,83 10 9,43 93 87,74 

ІІ 64 5 7,81 19 29,69а 40 62,5а 

ІІІ 83 11 13,25а 21 25,3а 51 61,45а 

ІV 70 35 50,0а,б 22 31,43а 13 18,57а,б,в 
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Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

 

Таблиця 3.5 

Розподіл обстежених жінок за характером праці 

 

Група жінок n 

Характер праці 

фізичний змішаний розумовий 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 9 8,49 22 20,75 75 70,75 

ІІ 64 7 10,94 14 21,88 43 67,19 

ІІІ 83 23 27,71а,б 28 33,74 32 38,55а,б 

ІV 70 35 50,0а,б,в 12 17,14в 23 32,86а,б 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

 

Аналіз стресових ситуацій в анамнезі підтвердив роль негативного  

впливу психотравмуючих факторів на нервову систему. Найвища питома 

вага довготривалих стресових ситуацій була виявлена в групі жінок з КС 

та ендометріозом (61,32 %) порівняно з особами ІІ (42,19 %), ІІІ (44,58 %) 

та ІV (32,86 %) груп, в яких жінки частіше вказували на наявність 

короткочасних стресових ситуацій (р<0,05). Необхідно додати, що 

водночас рівень довготривалих стресових ситуацій у ІІ і ІІІ групах був 

приблизно однаковим і більшим від такого в осіб ІV групи, що може 

свідчити про вплив хронічного стресу на розвиток КС у хворих на 

ендометріоз (табл. 3.6). 
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Таблиця 3.6 

Стресові ситуації в анамнезі в жінок обстежених груп 

 

Група 

жінок 
n 

Стресові ситуації в анамнезі 

відсутні короткочасні довготривалі 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 7 6,6 34 32,08 65 61,32 

ІІ 64 12 18,75а 25 39,06 27 42,19а 

ІІІ 83 13 15,66а 33 39,76 37 44,58а 

ІV 70 18 25,71а 29 41,43 23 32,86а 

Примітка. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05). 

 

Слід також відмітити, що більшість пацієнток з клімактеричними 

розладами й ендометріозом відмічали дисгармонію та нерегулярність 

статевого життя. Водночас близько половини жінок ІІ та ІІІ груп також 

вказували на аналогічні порушення, що було вірогідно вищим за відповідні 

показники в більшості здорових пацієнток ІV групи (табл. 3.7). 

Таблиця 3.7 

Регулярність і гармонічність статевого життя в жінок обстежених груп 

 

Група жінок n 

Статеве життя 

регулярне нерегулярне 

абс. % абс. % 

І 106 25 23,58 81 76,42г 

ІІ 64 30 46,88а 34 53,12а 

ІІІ 83 37 44,58а 46 55,42а 

ІV 70 50 71,43а,б,в 20 28,57а,б,в,г 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 
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3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

4. г – різниця вірогідна відносно жінок, які мали регулярне статеве 

життя, в межах груп (р<0,05). 

 

Проаналізувавши умови проживання обстежених пацієнток, звернули 

увагу на те, що більшість жінок з проявами ендометріозу та клімактеричних 

зрушень проживали в несприятливих умовах, тоді як серед осіб ІV групи 

таких була меншість (табл. 3.8). Водночас найвища частка таких пацієнток 

була зафіксована в І групі (67,92 %), а особи ІІ та ІІІ груп майже вдвічі 

частіше відмічали наявність несприятливих чинників навколишнього 

середовища (51,56 % і 57,83 % відповідно), ніж жінки ІV групи (24,29 %; 

р<0,05). Це є підтвердженням важливості екологічних характеристик місця 

проживання у формуванні клімактеричних зрушень і розвитку ендометріозу. 

Таблиця 3.8 

Несприятливі умови проживання жінок обстежених груп 

 

Група 

жінок 
n 

Несприятливі екологічні чинники 

наявні відсутні 

абс. % абс. % 

І 106 72 67,92 34 32,08г 

ІІ 64 33 51,56 31 48,44 

ІІІ 83 48 57,83 35 42,17 

ІV 70 17 24,29а,б,в 53 75,71а,б,в,г 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

4. г – різниця вірогідна відносно жінок, які мешкали в 

несприятливих екологічних умовах, у межах груп (р<0,05). 
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Вплив шкідливих чинників виробництва (пестициди, хімічні речовини, 

інсектициди) відмічали пацієнтки всіх досліджених груп (табл. 3.9). Проте жінки 

І, ІІ та ІІІ груп вказували на нього вірогідно частіше, ніж особи ІV групи. У І 

групі частка пацієнток, які відмічали наявність шкідливих чинників виробництва, 

становила 58,49 %, ІІ – 56,25 %, ІІІ – 51,81 % проти 11,43 % у ІV (р1-4,2-4,3-4<0,05). 

Було виявлено, що відсоток осіб зі шкідливими чинниками виробництва в 

анамнезі в І, ІІ і ІІІ групах групах був майже однаковим. Це вказувало на значну 

роль даних факторів у розвитку ендометріозу та КС. 

Таблиця 3.9 

Наявність шкідливих чинників виробництва в жінок обстежених груп 

 

Група 

жінок 
n 

Шкідливі чинники виробництва 

наявні відсутні 

абс. % абс. % 

І 106 62 58,49 44 41,51 

ІІ 64 36 56,25 28 43,75 

ІІІ 83 43 51,81 40 48,19 

ІV 70 8 11,43а,б,в 62 88,57а,б,в,г 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

4. г – різниця вірогідна відносно жінок, які мали шкідливі чинники 

виробництва, в межах груп (р<0,05). 

 

Під час опитування щодо наявності шкідливих звичок не було виявлено 

вірогідної різниці в споживанні алкоголю між жінками досліджуваних груп 

(табл. 3.10). Досить висока питома вага осіб, які зловживали палінням, у 

групі пацієнток з проявами клімаксу опосередковано може вказувати на 

нього як на вагомий фактор ризику розвитку даної патології (табл. 3.11). 
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Таблиця 3.10 

Розподіл жінок обстежених груп залежно від вживання алкоголю 

 

Група жінок n 

Вживання алкоголю 

незначне помірне значне 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 52 49,06 45 42,45 9 8,49 

ІІ 64 25 39,06 27 42,19 12 18,75 

ІІІ 83 51 61,45 21 25,3 11 13,25 

ІV 70 31 44,29 35 50,0 4 5,71 

Примітка. p у всіх випадках >0,05. 

 

Таблиця 3.11 

Розподіл пацієнток обстежених груп залежно від тютюнопаління 

 

Група жінок n 

Паління 

палять не палять 

абс. % абс. % 

І 106 62 58,49 44 41,51 

ІІ 64 24 37,5а 40 62,5б 

ІІІ 83 48 57,83 35 42,17 

ІV 70 17 24,29а 53 75,71а,б 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно жінок, які палять, у межах груп 

(р<0,05). 

 

Аналізуючи дані спадкового анамнезу, виявили, що наявність 

ендометріозу й аномальних маткових кровотеч у матерів або найближчих 

родичок частіше відмічали пацієнтки І та ІІ груп, що свідчить про генетичну 
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детермінованість захворювання (табл. 3.12). 

Таблиця 3.12 

Наявність ендометріозу в анамнезі в матерів або близьких родичок 

жінок обстежених груп 

 

Група жінок n 

Ендометріоз у матерів чи родичок 

відмічався не відмічався 

абс. % абс. % 

І 106 75 70,75 31 29,25 

ІІ 64 50 78,13 14 21,87 

ІІІ 83 21 25,3а,б 62 74,7а,б 

ІV 70 15 21,43а,б 55 78,57а,б 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 

 

Вивчаючи гінекологічний анамнез, звернули увагу на те, що серед 

пацієнток з ендометріозом відсоток раннього початку менархе (9-11 років) 

був вірогідно вищим (табл. 3.13). В осіб І та ІІ груп раннє менархе було 

відмічено в 54,72 % і 48,44 % випадків відповідно. Водночас у ІІІ групі 

20,48 % пацієнток вказували на пізнє менархе після 16 років, тоді як у І групі 

цей показник складав лише 4,17 %, ІІ – 1,56 % (p1-3,2-3<0,05). 

Таблиця 3.13 

Вік менархе в жінок обстежених груп 

 

Група 

жінок 
n 

Вік менархе, роки 

9-11 12-14 15-16 після 16 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

І 106 58 54,72 42 39,62 4 3,77 5 4,17 
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Продовження табл. 3.13 

Група 

жінок 
n 

Вік менархе, роки 

9-11 12-14 15-16 після 16 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

ІІ 64 31 48,44 31 48,44 1 1,56 1 1,56 

ІІІ 83 10 12,05а,б 42 50,6 14 16,87а,б 17 20,48а,б 

ІV 70 18 25,71а,б 47 67,14 5 7,14в 1 1,42в 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

 

Вивчаючи акушерський анамнез (табл. 3.14) в осіб досліджуваних груп, 

відмітили, що питома вага тих, які не народжували, серед пацієнток з 

ендометріозом значно вища та становить 29,25 % в І групі, 28,13 % – ІІ. 

Питома вага жінок, які не народжували, в ІІІ групі була відносно невисокою 

(16,87 %), проте перевищувала відповідну в ІV (4,28 %; p1-4,2-4,3-4<0,05). 

Вказане свідчить про те, що відсутність пологів є серйозним чинником 

ризику розвитку ендометріозу та може прискорити виникнення 

клімактеричних розладів у перименопаузі. 

Таблиця 3.14 

Кількість пологів у анамнезі в жінок обстежених груп 

 

Група 

жінок 
n 

Кількість пологів 

0 1-2 3 та більше 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 31 29,25 70 66,04 5 4,71 

ІІ 64 18 28,13 42 65,63 4 6,25 

ІІІ 83 14 16,87 51 61,45 18 21,69а,б 
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Продовження табл. 3.14 

Група 

жінок 
n 

Кількість пологів 

0 1-2 3 та більше 

абс. % абс. % абс. % 

ІV 70 3 4,28а,б,в 54 77,14 13 18,57а,б 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

 

Кількість мимовільних абортів була вірогідно вищою в пацієнток з КС 

та ендометріозом (табл. 3.15), що, з одного боку, можна пояснити 

результатом певних патогенетичних змін при ендометріозі, з іншого, – 

вважати фактором ризику розвитку та прогресування захворювання. 

Водночас відсоток жінок, які мали 2 та більше мимовільних абортів, тобто зі 

звичним невиношуванням вагітності, був найбільшим у І групі та складав 

33,02 %. У ІІ групі цей показник дорівнював 25,0 % і був вірогідно вищим, 

ніж відповідні значення в ІІІ (7,24 %) та ІV (4,29 %) (p1-3,1-4,2-3,2-4<0,05). Можна 

припустити, що пацієнтки І групи мали більший ступінь складності хвороби 

та, відповідно, в минулому отримували серйозніше лікування, спрямоване на 

згасання функції яєчників. 

Таблиця 3.15 

Питома вага пацієнток з мимовільними абортами в анамнезі в 

обстежених групах 

 

Група жінок n 

Кількість мимовільних абортів 

0 1 2 та більше 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 54 50,94 17 16,04 35 33,02 
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Продовження табл. 3.15 

Група жінок n 

Кількість мимовільних абортів 

0 1 2 та більше 

абс. % абс. % абс. % 

ІІ 64 33 51,56 15 23,44 16 25,0 

ІІІ 83 69 83,13 8 9,63а,б 6 7,24а,б 

ІV 70 63 90,0 4 5,71а,б 3 4,29а,б 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 

 

Кількість штучних абортів також була значно більшою в І та ІІ групах 

спостереження (табл. 3.16) і становила 43,4 % та 37,5 % відповідно, тоді як у 

ІІІ групі питома вага таких жінок дорівнювала 21,69 %, ІV – 1,43 % 

(p1-3,1-4,2-4,3-4<0,05). Досить високий відсоток пацієнток, які мали 3 та більше 

штучних абортів у анамнезі, в ІІІ групі спостереження доводить вагому роль 

артифіціального аборту не тільки в розвитку дисгормональних 

гіперпроліферативних захворювань, зокрема, ендометріозу, а й у виникненні 

раннього естроген-дефіциту. 

Таблиця 3.16 

Питома вага жінок з артифіціальними абортами в анамнезі в обстежених 

групах 

 

Група жінок n 

Кількість жінок, що в анамнезі 

не мали абортів 
мали 1-2 

аборти 

мали 3 та 

більше абортів 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 32 30,19 28 26,41 46 43,4 

ІІ 64 20 31,25 20 31,25 24 37,5 
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Продовження табл. 3.16 

Група жінок n 

Кількість жінок, що в анамнезі 

не мали абортів 
мали 1-2 

аборти 

мали 3 та 

більше абортів 

абс. % абс. % абс. % 

ІІІ 83 45 54,21 20 24,1 18 21,69а 

ІV 70 65 92,86а,б 4 5,71а,б,в 1 1,43а,б,в 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

 

Достатньо прогнозованим серед хворих на ендометріоз виявився 

великий відсоток осіб, які мали в анамнезі постабортні та післяпологові 

ускладнення (табл. 3.17). У перших двох групах спостереження він був 

майже однаковим і становив 37,74 % та 37,5 % відповідно проти 16,8 % у ІІІ 

(p1-3,2-3<0,05) і 10,0 % у ІV (p1-4,2-4<0,05). 

Таблиця 3.17 

Питома вага жінок з ускладненими пологами в анамнезі в обстежених 

групах 

 

Група 

жінок 
n 

Не мали 

пологів 

Ускладнені пологи 

відмічалися не відмічалися 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 31 29,25 40 37,74 35 33,01 

ІІ 64 18 28,13 24 37,5 22 34,38 

ІІІ 83 19 22,89 14 16,87а,б 50 60,24 

ІV 70 3 4,28а,б,в 7 10,0а,б 60 85,72а,б 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 
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2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

 

Оцінка гінекологічної патології та перенесених гінекологічних 

операцій в анамнезі виявила, що в жінок з ендометріозом спостерігалося 

вірогідне підвищення частки аномальних маткових кровотеч і дисменореї. У 

пацієнток І та ІІ груп цей показник складав 22,8 % і 28,1 % відповідно 

(табл. 3.18) проти 12,05 % і 4,28 % у ІІІ і ІV (p1-4,2-4,3-4<0,05). Водночас 

загальною для груп з проявами КС й ендометріозу була наявність ПМС в 

39,62 % жінок І групи, 39,06 % – ІІ, 32,53 % – ІІІ проти 10,0 % у ІV 

(р1-4,3-4,2-4<0,05). 

Таблиця 3.18 

Відомості про наявність гінекологічної патології в анамнезі в пацієнток 

обстежених груп 

 

Гінекологічні 

захворювання 

Група жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) ІІІ (n=83) ІV (n=70) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Порушення 

менструального циклу, 

зокрема аномальні маткові 

кровотечі та дисменорея 

24 22,8 18 28,1 10 12,05а,б 3 4,28а,б,в 

Патологія шийки матки 10 9,43 7 10,94 8 9,63 5 7,14 

Запальні захворювання 

геніталій 
47 44,34 27 42,19 10 12,05а,б 5 7,14а,б 

ПМС 42 39,62 25 39,06 27 32,53 7 10,0а,б,в 

Безпліддя 31 29,25 18 28,13 7 8,43а,б 3 4,28а,б,в 

Гінекологічні операції 52 49,06 16 25,0а 19 22,89а 5 7,14а,б,в 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 
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2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

 

Крім того, в групах пацієнток з ендометріозом і КС, ендометріозом без 

КС спостерігався вірогідно вищий відсоток безпліддя. Частка безпліддя в І 

групі становила 29,25 %, ІІ – 28,13% проти відповідного в ІІІ (8,43 %) 

(р1-3,2-3<0,05) і ІV (4,28 %) (р1-4,2-4<0,05). Частка виявлення запальних 

захворювань геніталій була вірогідно вищою в жінок І та ІІ груп порівняно з 

ІІІ та ІV і дорівнювала 44,34 % та 39,06 % відповідно. Проте серед пацієнток 

ІІІ групи частота запальних захворювань геніталій була майже вдвічі 

більшою, ніж серед осіб ІV групи, та в ІІІ складала 12,05 % (р1-3,2-3<0,05), ІV – 

7,14 % (р1-4,2-4<0,05). 

При оцінці перенесених оперативних втручань їхню найбільшу частку 

було виявлено серед жінок з проявами КС на тлі ендометріозу (І група – 

49,06 %; р<0,05), що майже вдвічі перевищувала такі показники у хворих ІІ 

(25,0 %) і ІІІ (22,89 %; р1-3<0,05) груп та була втричі більшою, ніж показник у 

ІV (7,14 %). Спираючись на отримані дані, ПМС, наявність запальних 

процесів геніталій і перенесені гінекологічні операції в анамнезі можна 

вважати фактором ризику розвитку ранніх клімактеричних розладів у хворих 

на ендометріоз. 

Проаналізувавши структуру характеру соматичної патології в 

обстежених жінок (табл. 3.19), в пацієнток з ендометріозом виявили 

превалювання соматичної захворюваності, особливо відчутним це було серед 

осіб з клімактеричними розладами на тлі ендометріозу. Жінки перших двох 

груп відмічали статистично вірогідне перевищення частоти алергічних 

захворювань. У І групі спостерігалися 31,13 % випадків, ІІ – 29,69 % 

порівняно з даними ІІІ (13,25 %) і ІV (7,14 %) груп (p1-2,1-3,1-4<0,05). У 

пацієнток І та ІІІ груп було виявлено вищий відсоток нервово-психічних 

захворювань, а саме ВСД: 39,62 % в І, 33,73 % – ІІІ проти 23,44 % – ІІ, 

7,14 % – ІV.  



 

Таблиця 3.19 

Екстрагенітальні захворювання в жінок обстежених груп 

 

Екстрагенітальні захворювання 

Групи жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) ІІІ (n=83) ІV (n=70) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Серцево-судинні захворювання 7 6,6 4 6,25 3 3,61 2 2,85 

Патологія щитоподібної залози, зокрема аутоімунний тиреоїдит 35 33,0 19 29,69 7 8,43а,б 3 4,28а,б,в 

Патологія молочної залози 58 54,72 22 34,38а 33 39,76 7 10,0а,б,в 

Варикозне розширення судин нижніх кінцівок 4 3,77 2 3,12 3 3,61 1 1,42 

Патологія кістково-м’язового апарату: остеохондроз, травми 33 31,13 13 20,31 27 32,53 7 10,0а,б,в 

Захворювання ШКТ, зокрема печінки та жовчовивідних шляхів 37 34,91 23 35,94 18 21,69 5 7,14а,б,в 

Нервово-психічні захворювання 42 39,62 15 23,44 28 33,73 5 7,14а,б,в 

Патологія ЛОР-органів і дихальної системи 5 4,71 6 9,37а 7 8,43а,б 4 5,71 

Алергічні захворювання 33 31,13 19 29,69 11 13,25а,б 5 7,14а,б,в 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в І групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05).  

7
6
 



 77 

Слід зазначити, що останні показники також різнилися майже втричі. 

Звертав на себе увагу досить високий рівень патології кістково-м’язової 

системи, в структурі якої серед досліджуваних жінок І та ІІІ груп превалював 

остеохондроз шийно-грудного відділу хребта (31,13 % і 32,53 % відповідно), 

що суттєво перевищувало відповідні дані в ІІ і ІV групах (20,31 % і 8,22 %; 

p1-3,2-3<0,05). Крім того, вищою була питома вага захворювань шлунково-

кишкового тракту, зокрема печінки та жовчовивідних шляхів, у І (34,91 %) і 

ІІ (35,94 %) групах, тобто в пацієнток з ендометріозом, що певним чином 

підтверджує роль порушень у системі детоксикації в ґенезі ендометріозу. 

Жінки ІІІ групи також мали подібні скарги, щоправда, дещо меншою мірою 

(21,69 % проти 7,14 % здорових осіб ІV групи). Частота серцево-судинних 

захворювань, варикозно розширених вен нижніх кінцівок, патології 

дихальних шляхів і ЛОР-органів істотно не різнилася. 

Комплексне обстеження функції щитоподібної залози виявило 

наявність у переважної більшості пацієнток перших двох груп аутоімунного 

тиреоїдиту, показники були практично однаковими та становили 33,0 % в І і 

29,69 % у ІІ. Ці дані вагомо перевищували показники здорових жінок, серед 

яких патологія щитоподібної залози майже не зустрічалася (8,43 % та 4,28 % 

у ІІІ і ІV групах відповідно; р1-3<0,05). 

У ході дослідження був виявлений досить високий відсоток 

дисгормональних захворювань молочних залоз у хворих на КС та 

ендометріоз. Показник майже вдвічі перевищував відповідний у пацієнток 

лише з ендометріозом або КС і в здорових жінок і становив 54,72 % випадків 

дифузних форм патології молочної залози проти 34,38 % у ІІ і 21,43 % у групі 

порівняння. Водночас у пацієнток ІІІ групи частка дифузних процесів у 

молочній залозі складала 39,76 %, що було вірогідно вищим за аналогічні 

показники в осіб ІV групи (р<0,05). Це підтверджує те, що КС у пацієнток з 

ендометріозом частіше виникає на тлі патології молочної та щитоподібної 

залоз, що є результатом тривалого гормонального дисбалансу не лише 

статевих стероїдних гормонів, а й порушенням гормонального гомеостазу 
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центральних механізмів (аутоімунний тиреоїдит). 

Узагальнюючи отримані дані, можна відзначити, що в кожної другої 

жінки з ендометріозом перебіг перименопаузи ускладнюється появою КС, 

частота якого істотно відрізняється від такої в загальній жіночій популяції 

відповідного віку та складає 68,7 %. Це обумовлює актуальність вивчення 

можливостей застосування лікувально-профілактичних заходів не лише для 

безпечної корекції клімактеричних зрушень, але й полегшення ступеня 

вираженості симптомів ендометріозу. 

Аналіз соціальних і медико-біологічних чинників показав, що найбільш 

значущими факторами ризику розвитку КС на тлі ендометріозу є наявність 

психоемоційного й інтелектуального перевантаження (70,75 %), 

довготривалих стресових ситуацій (61,32 %), сенситивний тип акцентуації 

особистості (65,09 %), наявність шкідливих чинників виробництва (58,49 %) і 

шкідливих звичок, зокрема тютюнопаління (58,49 %), проявів ПМС 

(39,62 %), перенесені гінекологічні операції в анамнезі, зокрема з приводу 

ендометріоїдних кіст яєчників (49,06 %), а також значна соматична 

обтяженість анамнезу з переважанням патології шлунково-кишкового тракту, 

а також супутньої дисгормональної патології молочних (54,72 %) та 

щитоподібної (33,0 %) залоз. 
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РОЗДІЛ 4 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ЕНДОМЕТРІОЗУ В ЖІНОК У 

ПЕРИМЕНОПАУЗІ 

 

Клінічні прояви ендометріозу є надзвичайно різноманітними. 

[51,65,83,124,148,162] Складні симптомокомплекси насамперед 

характеризуються порушенням менструального циклу та больовим синдромом. 

[158,159,164,169,194,214,233,237] Часто жінки в період перименопаузи мають 

подібну клінічну картину, що заважає виробити правильну тактику ведення 

хворої. [174,175,179,180,187,192,197,209,216,232,239] Метою нашого 

дослідження було проведення детального аналізу різних клінічних проявів 

ендометріозу залежно від наявності чи відсутності клімактеричних 

симптомів. Для вирішення поставленого завдання було проаналізовано 

провідні скарги, характер менструальної функції та вираженість больових 

проявів у пацієнток І та ІІ груп. 

Поглиблений аналіз за групами показав, що питома вага основних 

симптомів ендометріозу в ІІ групі (больовий синдром – 48 (75,0 %), перед- та 

постменструальні кровомазання – 46 (71,88 %), гіперполіменорея – 44 

(68,75 %)) була значно більшою, ніж у пацієнток І групи з КС (63 (59,43 %), 

51 (48,11 %), 53 (53,77 %) відповідно; р1-4,2-5,3-6<0,05) (табл. 4.1). Питома вага 

масталгії (36; 56,25 %) і ПМС (36; 56,25 %) у ІІ групі також перевищувала 

аналогічні показники жінок І групи, де вони складали 31 (29,25 %) і 32 

(30,19 %) відповідно (р2-4<0,05). Питома вага скарг на закрепи та прояви 

гіпоглікемії в обох групах була майже рівною та становила 37 (57,81 %) і 33 

(51,5 %) в ІІ, 62 (58,49 %) і 60 (56,6 %) в І відповідно. Водночас частка скарг 

на хронічну втому (87; 82,08 %), дизуричні розлади (29; 27,36 %) і 

диспареунію (45; 42,45 %) виявилася більшою в І групі проти відповідних 

даних у ІІ (31 (48,44 %), 9 (14,06 %), 24 (37,5 %); р1-4,2-5<0,05). Показники 

головного болю (71; 66,98 %), депресії (65; 61,32 %), тривожності (63; 

59,43 %) серед пацієнток І групи також статистично вірогідно перевищували 
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відповідні в ІІ (25 (39,5 %), 24 (37,5 %), 31 (48,44 %); р2-5<0,05). 

Таблиця 4.1 

Особливості клінічних проявів ендометріозу в обстежених групах жінок 

 

Прояви ендометріозу 

Група жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) 

абс. % абс. % 

Гіперполіменорея 57 53,77 44 68,75* 

Перед- і постменструальні 

кровомазання 
51 48,11 46 71,88* 

Больовий синдром 63 59,43 48 75,0* 

Мастодинія та масталгія 31 29,25 23 35,94 

ПМС 32 30,19 36 56,25* 

Дизуричні розлади 29 27,36 9 14,06* 

Хронічна втома 87 82,08 31 48,44* 

Диспареунія 45 42,45 24 37,5 

Закрепи 62 58,49 37 57,81 

Головний біль 71 66,98 25 39,06* 

Гіпоглікемічні стани 60 56,6 33 51,5 

Депресія 65 61,32 24 37,5* 

Почуття тривожності 63 59,43 31 48,44 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в І групі 

(p<0,05). 

 

Враховуючи, що найбільш характерні скарги хворих на ендометріоз, 

а саме больовий синдром і гіперполіменорея, також лишалися на 

досить високому рівні в осіб з КС (І група), було вирішено їх 

деталізувати. 

Результати аналізу характеру, регулярності та циклічності болю 

наведені в табл. 4.2. 
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Таблиця 4.2 

Характеристика наявності больового синдрому в пацієнток з 

ендометріозом 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в І групі (p<0,05). 

 

В обох досліджуваних групах пацієнток питома частка тих, які скаржилися 

на альгодисменорею, була досить високою, водночас кількість таких жінок у І 

групі була статистично нижчою (63 (59,43 %) проти 47 (73,44 %) у ІІ; p<0,05). 

Подібну тенденцію також спостерігали щодо хронічного 

міжменструального болю. 45,31 % пацієнток ІІ групи з ендометріозом 

відмічали хронічний міжменструальний біль, що було достовірно вищим 

порівняно з хворими І групи, де лише 13,21 % осіб мали вищезазначену 

скаргу (p<0,05). Відсоток пацієнток, які скаржилися на циклічний 

екстрагенітальний біль, зокрема болісну перистальтику та дизуричні розлади, 

у І групі також був меншим порівняно з жінками ІІ групи (19; 29,69 %) і 

складав 29 (27,36 %), проте достовірної різниці не спостерігали. 

Больовий синдром 

Групи жінок 

I (n=106) II (n=64) 

абс. % абс. % 

Альгодисменорея 63 59,43 47 73,44* 

Диспареунія 45 42,45 23 35,94 

Циклічний екстрагенітальний біль, 

зокрема болісна перистальтика, 

болісне сечовиділення 

29 27,36 19 29,69 

Міжменструальний хронічний 

генітальний біль 
14 13,21 29 45,31* 

Атиповий нерегулярний біль 31 29,25 13 20,31 

Усього мають больовий синдром 63 59,43 48 75,0* 

Не мають больового синдрому 43 40,57 16 25,0* 
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Натомість серед пацієнток з ендометріозом і КС (І група) вірогідно вищою 

була питома частка тих, які відмічали біль атипової локалізації (вухо, пупок, 

потилиця, загрудинний тощо) (29,25 %), порівняно з жінками ІІ групи, де 

аналогічний показник було зареєстровано в 20,31 %. Достовірно вищу питому 

вагу диспареунії також спостерігали в І групі, де вона складала 42,45 % проти 

35,94 % у ІІ (p<0,05). Такі переміни в структурі больового синдрому можна 

пояснити початком атрофічних змін слизових оболонок у хворих з 

клімактеричними розладами та високим рівнем психоемоційного напруження, 

насамперед таких показників, як тривожність і депресивність, що виступають 

основними тригерами зриву адаптації та розвитку патологічної симптоматики. 

Для оцінки ступеня вираженості больового синдрому використовували 

візуально-аналогову шкалу (ВАШ), а також метод багатовимірної семантичної 

дескрипції з застосуванням Мак-Гілловського опитувальника. [87,205] 

За даними ВАШ (рис. 4.1), яку пацієнтки заповнювали самостійно 

протягом трьох менструальних циклів, відмітили достовірно вищу 

інтенсивність больового синдрому в жінок ІІ групи. Показник дорівнював 

(78,5±3,2) мм проти (59,3±3,3) мм у І. 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в І групі (p<0,05). 

Рис. 4.1. Середній показник інтенсивності больового синдрому в 

обстежених жінок за даними візуально-аналогової шкали. 
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Водночас середній показник кількості обраних дескрипторів, тобто 

кількість слів, якими пацієнтки описували свій біль, у І групі був вищим 

порівняно з жінками ІІ групи: (19,15±2,2) та (13,06±1,2) балів відповідно (при 

максимумі 20 балів; р<0,05) (рис. 4.2). 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в І групі (p<0,05). 

Рис. 4.2. Загальні середні показники кількості обраних дескрипторів за 

Мак-Гілловським опитувальником у групах жінок з ендометріозом, M±m. 

 

Показник індексу кількості вибраних дескрипторів за сенсорною 

шкалою (рис. 4.3) також був вищим у пацієнток І групи та складав (12,4±1,6) 

балів проти (7,1±2,1) у ІІ (р<0,05). Це підтверджує аналіз скарг жінок з 

клімактеричними розладами при ендометріозі, після якого було зрозуміло, 

що це саме їм було “гірше за всіх”. Тоді як хворі на ендометріоз досить чітко 

давали визначення своїм больовим відчуттям, пацієнтки з клімактеричними 

розладами дуже важко знаходили адекватні визначення. Цікавим було й те, 

що середній ранговий індекс болю за сенсорною шкалою, що відображає 

сумарну бальну оцінку дескрипторів, водночас був приблизно однаковим і 

становив 35 балів у ІІ групі, 38 – І (рис. 4.4). 

Це підтверджує те, що у хворих на ендометріоз інтенсивність болю за 

сенсорними відчуттями більш виражена, оскільки характеризується меншою 

кількістю означень. 
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Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в І групі 

(p<0,05). 

Рис. 4.3. Середні показники кількості обраних дескрипторів за Мак-

Гілловським опитувальником за сенсорною шкалою в групах жінок з 

ендометріозом, M±m. 

 

 

Примітка. р у всіх випадках >0,05. 

Рис. 4.4. Середні показники рангового індексу болю за сенсорною 

шкалою за Мак-Гілловським опитувальником у групах жінок з 

ендометріозом, M±m. 
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Аналіз афективної шкали, тобто того, які відчуття викликає біль і як діє 

на психічний стан жінки, наведений на рис. 4.5. 

 

Примітка. р у всіх випадках >0,05. 

Рис. 4.5. Середній показник кількості обраних дескрипторів за 

аферентною шкалою в обстежених пацієнток за опитувальником Мак-Гілла, 

М±m. 

 

Середні показники кількості вибраних дескрипторів за Мак-

Гілловським опитувальником за аферентною шкалою в жінок обох 

досліджуваних груп були практично однаковими та складали (6,7±1,1) балів 

у І групі та (5,3±0,9) – ІІ. Водночас середні показники рангового індексу 

болю за аферентною шкалою серед пацієнток І групи були статистично 

вірогідно вищими ((17,9±2,3) балів), ніж аналогічний показник у ІІ ((11,4±1,6) 

балів; р<0,05) (рис. 4.6). 

Вказане ще раз підтверджує те, що КС насамперед є психоемоційним і 

вегетативним кризом, який у поєднанні з тяжким преморбідним тлом, а саме 

ендометріозом, значно та більшою мірою виявляє вплив на загальний стан 

фізичного та психічного здоров’я, зокрема на соціальну активність, ніж 

розвиток самостійного захворювання. 
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Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в І групі 

(p<0,05). 

Рис. 4.6. Середній показник рангового індексу болю в обстежених 

жінок за аферентною шкалою за опитувальником Мак-Гілла, М±m. 

 

Проаналізувавши регулярність і характер менструального циклу 

(МЦ) в жінок обстежуваних груп (табл. 4.3), виявили, що поряд з 

переважно регулярним МЦ у пацієнток з ендометріозом у ІІ групі (50; 

78,13 %) порушення циклу відмічали близько 66,04 % осіб І групи. 

Водночас, тоді як близько половини пацієнток І групи (54; 50,94  %) 

відзначали міжменструальні (найчастіше пре- та постменструальні) 

кровомазання, жінки в ІІ групі вказували на аналогічну проблему значно 

рідше (в 25,0 % випадків). У групі контролю 92,86 % осіб відмічали 

регулярний МЦ, 2,86 % скаржилися на пре- та постменструальні 

кровомазання. 

Проаналізувавши тривалість МЦ в жінок у досліджуваних групах, 

виявили, що поряд зі скороченням циклу в ІІ групі ((25,9±1,2) дні) відносно 

ІV ((28,6±1,3) дні) спостерігалося подовження циклу в пацієнток І групи 

((33,2±1,2) дні; р1-3<0,05) (рис. 4.7). 
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Таблиця 4.3 

Характеристика менструального циклу жінок обстежених груп 

 

Група n 

Менструальний цикл 

регулярний нерегулярний 
кровомазання (пре- та 

постменструальні) 

абс. % абс. % абс. % 

І 106 36 33,96а,б 70 66,04а,б 54 50,94а,б 

ІІ 64 50 78,13а 14 21,88а 16 25,0а 

ІV 70 65 92,86 5 7,14 2 2,86 

Примітки: 

1. а – різниця вірогідна відносно пацієнток ІV групи (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно осіб ІІ групи (р<0,05). 

 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно пацієнток ІІ групи (р<0,05). 

Рис. 4.7. Тривалість менструального циклу в досліджуваних групах 

жінок, дні. 

 

Щодо аналізу тривалості менструації (рис. 4.8), то в усіх хворих на 

ендометріоз ІІ групи виділення мали затяжний характер ((7,8±1,3) дні) 
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порівняно з групою контролю ((4,1±1,2) дні; р<0,05). Водночас серед жінок І 

групи аналогічний показник був вірогідно меншим відносно ІІ групи та 

складав (4,9±1,2) дні (р<0,05). 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно пацієнток ІІ групи (р<0,05). 

Рис. 4.8. Тривалість менструації в досліджуваних групах жінок, дні. 

 

Подібну тенденцію також спостерігали стосовно об’єму менструальних 

крововтрат (у балах), що визначався за допомогою візуальної оцінки згідно зі 

шкалою Янсена. [125] Поряд з досить високим об’ємом крововтрати 

((131,7±12,4) бали) в пацієнток з ендометріозом у ІІ групі спостерігали 

вірогідне зменшення аналогічного показника в жінок І групи ((85,4±14,3) 

бали) при рівні контролю (40,8±12,3) бали в осіб ІV групи (рис. 4.9). 

Отже, гіперполіменорея, що характерна для пацієнток з ендометріозом, 

з дебютом клімактеричних розладів зменшується. Крім того, в жінок з 

ранніми клімактеричними розладами й ендометріозом відмічено скорочення 

тривалості менструації та подовження циклу. 

Проведені дослідження показали, що основні прояви ендометріозу, як-

от гіперполіменорея та больовий синдром, мають тенденцію до згасання з 

початком КС. Натомість аналіз Мак-Гілловського опитувальника болю 

продемонстрував, що на перше місце з настанням клімаксу у хворих на 



 90 

ендометріоз виходять психоемоційні розлади. Вказане ще раз підтверджує те, 

що КС насамперед є психоемоційним і вегетативним кризом, який у 

поєднанні з тяжким преморбідним тлом, а саме ендометріозом, значно 

впливає на загальний стан фізичного та психічного здоров’я, зокрема на 

соціальну активність. [67] 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно пацієнток ІІ групи (р<0,05). 

Рис. 4.9. Середній обсяг менструальної крововтрати в обстежених 

групах жінок згідно зі шкалою Янсена, M±m. 

 

Основні результати даного розділу висвітлено в наступних публікаціях: 

1. Захаренко НФ, Коваленко НВ, Маноляк ИП. Клинические особенности 

течения эндометриоза у женщин в перименопаузе. Georgian Medical News. 

2018;(10):26-9. 

2. Захаренко НФ, Ковбасий ВП, Коваленко НВ. Характеристика 
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РОЗДІЛ 5 

КЛІНІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ КЛІМАКТЕРИЧНОГО 

СИНДРОМУ В ЖІНОК З ЕНДОМЕТРІОЗОМ 

 

5.1. Особливості психопатологічних і вегето-судинних проявів 

клімактеричного синдрому 

 

КС, проявом якого є нейровегетативні, психоемоційні та метаболічні 

порушення, за даними різних авторів визначається в 10-75 % жінок. 

[13,20,40,41,74,85,108,121,141,189,201] Ранні симптоми КС починають 

спостерігатися під час менопаузального переходу або пременопаузи, що 

розпочинається з варіабельності менструальних циклів і закінчується 

настанням менопаузи. Найбільш повна клінічна картина розгортається в 

періоді ранньої постменопаузи. [106,132,137] Посилюють ситуацію 

психосоціальні фактори старіння жінки. [12,70,73,75,78,186,195,254] Перехід 

з репродуктивної фази до фази клімактерію вимагає значної активації 

механізмів адаптації. Якщо напруження цих механізмів стає критичним, 

відбувається зрив їхньої діяльності, що відображається на функціонуванні 

організму загалом. [12,67,69,121,168] У хворих на КС з ендометріозом зрив 

адаптації настає ще в репродуктивному віці. [176,179,192,193,214,239] Це 

обумовлює певні особливості клініки та змушує більш ретельно вивчити 

особливості перебігу КС в пацієнток даної групи. 

Класифікувати КС досить складно через велику кількість абсолютно 

різних симптомів, які він включає в себе. Досі зручним залишається 

вираховування менопаузального індексу Купермана (МПІ) в модифікації 

Є.В. Уварової, що враховує найбільш поширені прояви КС та дозволяє 

здійснити адекватну оцінку ступенів важкості клімактеричних розладів. [85] 

Кожен із симптомів оцінюється від 0 до 3 балів, кількість балів у кожній 

групі підсумовують, вираховуючи МПІ. 

Для більш об’єктивної оцінки клімактеричних симптомів 
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H.P.G. Schneider [229] запропонував менопаузальну рейтингову шкалу 

(MRS), що враховує, окрім ранньої симптоматики (вегето-судинні та 

психоемоційні розлади), ще й середньочасові та пізні симптоми клімактерію. 

Шкала включає в себе 11 пунктів. Ступінь вираженості кожного клінічного 

прояву оцінюється за 5-бальною шкалою: (0), легка вираженість (1), помірна 

(2), значна (3) та дуже значна (4). Потім підраховується СМІ. 

Аналізуючи даний показник за групами жінок з КС, виявили суттєві 

відмінності між ступенем його тяжкості в пацієнток з ендометріозом і 

осіб без патології матки як в пре-, так і постменопаузі. У пременопаузі 

спостерігалася висока питома вага жінок з важким ступенем вираженості 

КС серед пацієнток І групи (47,69 %), тоді як аналогічний показник серед 

жінок ІІІ групи склав 27,03 % (рис. 5.1). У постменопаузі в І та ІІІ групах 

відмічалося істотне зменшення питомої ваги осіб з легким перебігом КС. 

Серед жінок І групи в постменопаузі цей показник становив 17,07  %, тоді 

як у пременопаузі він дорівнював 32,31 % (р<0,05). У ІІІ групі легкий 

ступінь вираженості КС в пременопаузі спостерігався в 35,14  % 

пацієнток, а в постменопаузі цей показник складав 13,04  % (р<0,05). 

Водночас серед жінок ІІІ групи відмічалася тенденція до збільшення 

частки осіб з важким (36,9 % випадків у постменопаузі проти 27,03 % у 

пременопаузі) та середнім (50,0 % жінок у постменопаузі проти 38,55 % у 

пременопаузі) ступенями вираженості КС. А в пацієнток І групи питома 

вага КС важкого ступеня, навпаки, зменшилася та складала 31,7  % проти 

47,69 % в пременопаузі, проте значно зросла частка клімактеричних 

розладів середнього ступеня важкості, який у постменопаузі становив 

51,22 % проти 20 % у пременопаузі (р<0,05). 

Середні показники СМІ також суттєво збільшувалися в постменопаузі 

як у хворих на ендометріоз у І групі (до (37,64±1,43) проти (25,15±2,13) балів 

у пременопаузі; р<0,05), так і в жінок ІІІ групи (до (36,31±1,97) у 

постменопаузі проти (19,5±1,47) балів у пременопаузі відповідно; р<0,05) 

(рис. 5.2). 
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Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в пременопаузі 

(р<0,05). 

Рис. 5.1. Питома вага різних ступенів вираженості клімактеричного 

синдрому за показниками сумарного менопаузального індексу (внутрішнє 

кільце – період пременопаузи, зовнішнє – період постменопаузи до 1 року). 
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Водночас спостерігалася вірогідна різниця між показниками в 

період пременопаузи. У І групі СМІ становив 25,15 балів проти 19,5 серед 

жінок ІІІ групи. У постменопаузі суттєвої різниці між показниками не 

спостерігалося (рис. 5.2). Отже, як показали результати проведених 

досліджень, в обох групах відмічалося збільшення ступеня важкості КС з 

настанням менопаузи, водночас суттєво вищий показник СМІ був у жінок 

з ендометріозом у періоді пременопаузи. 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в пременопаузі 

(р<0,05). 

Рис. 5.2. Середні показники сумарного індексу менопаузи в групах 

жінок з клімактеричним синдромом, М±m. 

 

З метою виявлення впливу локалізації вогнищ ендометріозу на ступінь 

вираженості КС в пацієнток з ендометріозом було проведене поглиблене 

клінічне обстеження жінок І групи. Серед обстежених осіб переважали хворі 

на зовнішній геніальний ендометріоз, на другому місці були пацієнтки з 

аденоміозом, найменшу частку складали жінки з екстрагенітальною 

локалізацією процесу (рис. 5.3). Можливо, це пояснюється широким 
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застосуванням хірургічних методів лікування в пацієнток із зовнішнім 

геніальним ендометріозом, що обумовлюють наступну часткову втрату 

фолікулярного резерву. 

 

Примітка. р у всіх випадках >0,05. 

Рис. 5.3. Розподіл жінок з ендометріозом і клімактеричним синдромом 

залежно від локалізації ендометріозу. 

 

При аналізі ступеня вираженості КС залежно від локалізації вогнищ 

ендометріозу не було відмічено достовірної різниці між величинами 

сумарного менопаузального індексу в пацієнток із зовнішнім геніальним 

ендометріозом та аденоміозом, натомість у жінок з екстрагенітальним 

ендометріозом цей показник був нижчим (рис. 5.4). У періоді 

пременопаузи середній показник СМІ за наявності зовнішнього 

геніального ендометріозу дорівнював (27,54±1,6) балів, внутрішнього 

генітального ендометріозу – (24,45±1,3) балів, що суттєво перевищувало 

середній СМІ у пацієнток з екстрагенітальним ендометріозом 

((20,32±1,03) балів). 
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Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника пацієнток з 

екстрагенітальним ендометріозом (р<0,05). 

Рис. 5.4. Середні показники сумарного менопаузального індексу в 

перименопаузі в жінок з ендометріозом залежно від локалізації його вогнищ. 

 

Як видно з представлених даних, у пацієнток з ендометріозом значно 

частіше спостерігалися психопатологічні прояви КС, що були виявлені в 75 

(70,75 %) осіб І групи, тоді як у ІІІ ці симптоми зустрічалися в 46 (55,42 %; 

р<0,05). Водночас у переважної більшості пацієнток з ендометріозом у 

пременопаузі (24; 36,92 %) згадані зрушення спостерігалися з важким ступенем 

вираженості, що перевищувало частку таких осіб у ІІІ групі (4; 10,81 %; р<0,05). 

За умови відсутності ендометріозу питома вага пацієнток, які не відмічали 

психопатологічних змін у перименопаузальному віці, майже вдвічі перевищувала 

відповідну в категорії осіб з ним. 

У постменопаузальному періоді в обох групах збільшувалася питома 

вага випадків важкого перебігу КС. Водночас частка жінок з наявністю 

психоемоційних порушень у І групі зросла майже до 50 %, вони відмічалися 

в 17 осіб (41,46 %), у ІІІ групі важкий ступінь вираженості спостерігали лише 

7 (15,2 %) пацієнток (р<0,05). За такої умови частка жінок з відсутністю 

психоемоційних проявів КС в ІІІ групі майже в 3 рази перевищувала 
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відповідну в І (14 (30,43 %) проти 5 (12,2 %); р<0,05). 

 

 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

Рис. 5.5. Частота виявлення різного ступеня вираженості 

психопатологічних зрушень за показниками сумарного індексу менопаузи в 

групах жінок з клімактеричним синдромом (внутрішнє кільце – період 

пременопаузи, зовнішнє – період постменопаузи до 1 року). 
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Незважаючи на зручність і простоту використання, шкала MRS не 

дозволяє оцінити все розмаїття клінічних проявів вегето-судинної та 

психопатологічної симптоматики. Надалі для встановлення максимальної 

об’єктивізації різноманітних cуб’єктивних скарг у хворих і визначення 

клінічних варіантів КС застосували квантифікаційну шкалу Куппермана в 

модифікації Є.В. Уварової та В.П. Сметник. [85] 

З метою визначення переваги психоемоційної чи нейровегетативної 

складової КС в пацієнток з ендометріозом спочатку вираховували 

сумарний середній МПІ відносно психопатологічної складової. У 

результаті він виявився більшим у хворих на ендометріоз порівняно з 

пацієнтками з клімактеричними порушеннями без нього (табл.  5.1). Також 

серед жінок досліджуваних груп було відмічене його підвищення в 

постменопаузі. 

Таблиця 5.1 

Середні показники менопаузального індексу відносно психопатологічних 

зрушень у групах пацієнток з клімактеричним синдромом, М±m 

 

Фаза клімактеричного періоду 
Група жінок 

І (n=106) ІІІ (n=83) 

Пременопауза 11,76±0,56а 8,2±0,41 

Постменопауза 17,3±0,47а,б 13,8±0,77б 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в пременопаузі (р<0,05). 

 

У І групі в пременопаузі МПІ дорівнював (11,76±0,56) балів проти 

(8,2±0,41) у ІІІ. У постменопаузі цей показник мав значення (17,3±0,47) балів 

у І групі та (13,8±0,77) у ІІІ. 

У структурі психоемоційних розладів (табл. 5.2) за наявності КС на 

тлі ендометріозу переважали втомлюваність (63,21 %), зниження фізичної 



 99 

та розумової працездатності (59,43 %), дратівливість (60,38 %), 

депресивні настрої (63,21 %). Жінки ІІІ групи також відмічали 

втомлюваність (49,39 %), дратівливість (39,76 %), депресивні настрої 

(48,19 %), проте значно меншою мірою (р<0,05). Отримані дані 

підтверджують особливу роль хронічного стресу в механізмі розвитку КС 

на тлі ендометріозу та порушення процесів адаптації в таких пацієнток 

ще в репродуктивному віці. 

Таблиця 5.2 

Частота виявлення окремих психопатологічних проявів у жінок з 

клімактеричним синдромом 

 

Психопатологічні симптоми 

Група жінок 

І (n=106) ІІІ (n=83) 

абс. % абс. % 

Втомлюваність 67 63,21* 41 49,39 

Зниження працездатності 63 59,43* 18 21,69 

Неуважність 36 33,96* 17 20,48 

Плаксивість 14 13,21 16 19,28 

Дратівливість 64 60,38* 33 39,76 

Депресії 67 63,21* 40 48,19 

Розлади апетиту 13 12,26 19 22,89 

Порушення лібідо 15 14,15* 44 53,01 

Порушення сну 14 13,21* 32 38,55 

Погіршення пам’яті 46 43,4* 24 28,91 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі 

(р<0,05). 

 

Дещо різнилися дані щодо вегето-судинних розладів (рис. 5.6). У І 

групі вони були відмічені майже в 60 (92,31  %) хворих у пременопаузі та 

37 (90,24 %) у постменопаузі. Майже більша половина жінок (20; 54,5  %) 
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ІІІ групи в пременопаузі та 39 (84,78 %) у постменопаузі також 

відзначали наявні вегето-судинні зрушення. У І групі пацієнток у пре- та 

постменопаузі переважали особи з середніми проявами вегето-судинних 

розладів, проте 18 (27,69 %) жінок у пременопаузі та 14 (34,15 %) у 

ранній постменопаузі відмічали важкі розлади. У пацієнток ІІІ групи в 

структурі вегето-судинних розладів переважали зрушення легкого 

ступеня вираженості. Важкий ступінь порушень відмічали лише 10,81 % 

жінок у пременопаузі та 26,09 % у постменопаузі. Вищенаведені дані 

вказують на тяжчий перебіг вегетосудиних зрушень у пацієнток з 

ендометріозом і клімаксом. 

Отримані результати середніх величин показників МПІ відносно 

вегето-судинних порушень також підтверджують, що вони мають більшу 

вираженість в осіб з клімаксом та ендометріозом. 

Водночас найвища різниця показників була зареєстрована в періоді 

пременопаузи: у І групі МПІ=(24,6±0,59) балів, ІІІ – МПІ=(12,6±0,94) 

балів (р<0,05). У постменопаузальному періоді в обох групах жінок 

середні показники щодо вегето-судинних розладів також були досить 

високими (в І групі МПІ=(27,4±3,7) балів, ІІІ – МПІ=(18,6±2,9) балів) 

(табл. 5.3). 

Проаналізувавши структуру вегето-судинних проявів КС (табл. 5.4), 

виявили, що провідними вегето-судинними симптомами в обох групах 

були припливи, погана переносність високої температури, тахікардія, 

головний біль, лабільність АТ. Питома вага вказаних розладів у І групі 

значно переважала показник ІІІ групи. У І групі частка припливів 

складала 77,36 %, тахікардії – 73,58 %, погану переносність високої 

температури відмічали 80,19 % жінок, лабільність АТ – 51,88 %, головний 

біль – 66,98 %. У ІІІ групі ці показники дорівнювали 61,45 %, 60,24 %, 

46,99 %, 37,35 %, 57,83 % відповідно. Частка симпато-адреналових кризів 

у І групі (25,92 %) також значно перевищувала показник у ІІІ (8,43  %; 

р<0,05). 
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Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

Рис. 5.6. Частота виявлення різного ступеня вираженості вегето-

судинних зрушень за показниками сумарного індексу менопаузи в групах 

жінок з клімактеричним синдромом (внутрішнє кільце – період 

пременопаузи, зовнішнє – період постменопаузи до 1 року). 
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Таблиця 5.3 

Середні показники менопаузального індексу відносно вегето-судинних 

порушень у групах пацієнток з клімактеричним синдромом, М±m 

 

Фаза клімактеричного періоду 
Група жінок 

І (n=106) ІІІ (n=83) 

Пременопауза 24,6±0,59а 12,6±0,94 

Постменопауза 27,4±3,7б 18,6±2,9б 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в пременопаузі (р<0,05). 

 

Таблиця 5.4 

Частота виявлення окремих вегето-судинних проявів у жінок з 

клімактеричним синдромом 

 

Вегето-судинні симптоми 

Група жінок 

І (n=106) ІІІ (n=83) 

абс. % абс. % 

Припливи 82 77,36* 51 61,45 

Головний біль 71 66,98 48 57,83 

Підвищення АТ 55 51,88* 31 37,35 

Тахікардія 78 73,58 50 60,24 

Озноб 25 23,58 18 21,69 

Погана переносність високої температури 85 80,19* 39 46,99 

Мерзлякуватість 27 25,47 18 21,69 

Парестезії 17 16,04 20 24,1 

Сухість шкіри 29 27,36 27 32,53 

Відчуття оніміння тіла 69 65,09 41 49,4 
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Продовження табл. 5.4 

Вегето-судинні симптоми 

Група жінок 

І (n=106) ІІІ (n=83) 

абс. % абс. % 

Порушення дермографізму 49 46,23 36 43,37 

Симпато-адреналові кризи 27 25,47* 7 8,43 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 

 

На сьогодні відомо, що на розвиток і особливості клінічних проявів 

захворювань, зокрема тих, у клінічній картині яких домінуючою є 

психоемоційна складова, впливає особистісна характеристика пацієнток. 

[26,64,77] У період пре- та постменопаузи на особливості клінічних проявів 

психопатологічних зрушень діють екзогенні, ендогенні та стресогенні 

чинники . Результат нашарування впливу цих факторів залежить від 

психоемоційного “підгрунття”, на яке вони потрапляють, тобто від типу 

акцентуації особистості. [12,69,89] Для визначення ролі психологічних і 

характерологічних особливостей індивіда в розвитку КС за допомогою 

клініко-катамнестичного методу були встановлені психологічні 

характеристики пацієнток обстежених груп. 

Як видно з рис. 5.7, більшість жінок ІV групи (58,57 %), тобто здорових 

осіб, виявилися гармонійними за психоемоційним типом особистості. 

Найбільш вираженими зміни були в жінок І групи. Частка пацієнток з КС на 

тлі ендометріозу з гармонійним типом становила лише 7,54 %. Значна 

частина жінок ІІ групи, тобто хворих на ендометріоз без КС, та пацієнтки ІІІ 

групи мали той чи інший тип акцентуації особистості. У І і ІІ групах 

переважна більшість осіб мали сенситивний тип акцентуації особистості 

(65,09 % і 48,44 % відповідно), що перевищувало питому вагу таких жінок з 

КС без ендометріозу (26,51 % у ІІІ групі; р1-2<0,05) і серед осіб ІV групи 

(14,29 %; р1-3<0,05). Ці пацієнтки в анамнезі відмічали такі риси характеру, як 

недовірливість, сором’язливість, невпевненість у майбутньому, боязкість, 
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покірність, смиренність. Згадані риси були більш вираженими в дитинстві, а 

в дорослому віці ставали майже непомітними. 

 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 

Рис. 5.7. Розподіл жінок обстежених груп за типами акцентуації 

особистості. 

 

Значній частці пацієнток з ендометріозом і клімактеричними 

порушеннями (23,58 % у І групі та 33,73 % у ІІІ) був притаманний 

істероїдний тип акцентуації особистості, питома вага якого перевищувала 

рівень даного показника в ІV групі (10,00 %; р1-2<0,05). Такі жінки в 

дитинстві мали компанійський характер, бажання постійно бути в центрі 

уваги, прагнули до лідерства. У дорослому віці звертали на себе увагу 

наступні риси їхніх характерів: непослідовність у висловлюваннях і вчинках, 

капризність, емоційна лабільність, егоцентризм. Саме серед цього 

контингенту жінок переважали пацієнтки, які підійшли до клімактеричного 

періоду розлученими через незадоволеність чоловіком і сімейні розлади. 

Частка осіб з істероїдним типом акцентуації серед пацієнток з ендометріозом 
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без клімаксу (ІІ група) була невеликою (14,06 %) і майже рівною частині 

жінок, які мали епілептоїдний тип акцентуації (15,63 %). 

Пацієнток останньої групи відзначали такі риси, як педантичність, 

підвищене почуття відповідальності, справедливості, чесності, емоційна 

ригідність, злопам’ятність і прямолінійність. 

Це свідчить про більшу вірогідність виникнення КС на тлі 

несприятливого психологічного стану жінок, більш чутливих до дії 

стресогенних чинників, а саме такими є хворі на ендометріоз, в яких 

відмічено досить високий рівень нейротизму. 

Вищевикладені особливості клінічного перебігу КС визначалися з 

використанням відповідних квантифікаційних шкал. Проте при застосуванні 

заданих методик, згідно з думкою низки дослідників, неможливо достатньо 

об’єктивно оцінити психоемоційний стан жінки, оскільки в таких випадках 

переважно враховується суб’єктивне відношення пацієнтки до проявів 

хвороби. Це може призвести до неточних результатів при оцінці клінічних 

особливостей і ступеня важкості КС, насамперед, це стосується 

психоемоційної складової. Для виправлення можливих неточностей 

застосували низку доступних психо-діагностичних тестів. Після аналізу рівня 

суб’єктивної самооцінки за методикою Дембо-Рубінштейн [26] привертає 

увагу те, що в пацієнток І групи з проявами ендометріозу та КС, ІІ та ІІІ груп 

рівні впевненості в собі, настрій та оптимізм відносно майбутнього були 

низькими, що було свідченням високого рівня фізичних та емоційних 

страждань осіб вищевказаних груп (табл. 5.5). Водночас середні показники 

відносно задоволення життям (23,51±2,4), настрою (13,54±1,85), оптимізму 

щодо майбутнього (7,48±2,93), впевненості в собі (23,14±3,6) у хворих на КС 

на тлі ендометріозу були найнижчими. Поряд із цим у пацієнток з КС, 

особливо за умов його розвитку на тлі ендометріозу, відзначено більший 

показник тривоги – (59,73±3,02), що дещо перевищував відповідний у ІІ 

((45,06±2,11); р1-2<0,05) і ІІІ ((40,5±2,71); р1-3<0,05) групах і значно переважав 

над відповідними даними в ІV ((16,24±1,85); р1-4<0,05). Звертає на себе увагу 
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шкала здоров’я. При вищому рівні самооцінки, тобто при більших 

показниках за шкалами впевненості в собі, настрою, задоволення життям 

була відмічена досить висока оцінка власного здоров’я, особливо в тих, у 

кого КС не діагностований. Вказане переконливо свідчить про те, що 

пацієнтки з високою самооцінкою висували менше скарг, незважаючи на 

наявність об’єктивно виражених фонових захворювань. 

Таблиця 5.5 

Показники суб’єктивної самооцінки за Дембо-Рубінштейн в обстежених 

групах жінок, %, M±m 

 

Шкала самооцінки 
Група жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) ІІІ (n=83) ІV (n=70) 

Здоров’я 26,45±2,15а,б,в 38,33±1,87а 35,11±1,06а 62,01±0,9 

Інтелект 59,22±1,96в 57,89±3,2 54,67±3,28 57,9±1,84 

Задоволення життям 23,51±2,4а,б,в 35,25±1,49а 33,5±2,74а 49,25±2,92 

Характер 65,14±2,89а 68,15±2,4 72,29±2,35 74,11±3,04 

Настрій 13,54±1,85а,б,в 24,17±1,86а,б 18,83±2,59а 41,14±37 

Оптимізм відносно 

майбутнього 
7,48±2,93а,в 17,3±2,8а 9,32±3,15а 45,92±1,74 

Тривога 59,73±3,02а,б,в 45,06±2,11а,б 40,5±2,71а 16,24±1,85 

Впевненість у собі 23,14±3,6а,б,в 35,8±2,55а 32,37±2,83а 49,59±1,86 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 

 

Для детальнішої оцінки стресогенних чинників у даного контингенту 

жінок було проведене специфічне анкетування з визначенням питань, які 

найчастіше турбували пацієнток, стосовно стану їхнього здоров’я та 

функціональних змін, пов’язаних з клімактеричним періодом. 
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Здійснене анкетування серед хворих на КС та ендометріоз виявило 

найбільшу питому вагу жінок зі страхом перед необхідністю застосування 

замісної гормональної терапії з огляду на можливе рецидивування 

захворювання під її впливом (табл. 5.6).  

Таблиця 5.6 

Показники анкетування жінок обстежених груп відносно наявності 

стресогенних чинників, що передували настанню пери менопаузи 

 

Шкала самооцінки 

Група жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) ІІІ (n=83) ІV (n=70) 

абс. % абс. % абс. % абс. % 

Самотність 90 84,9а,б 48 75,00б 53 63,85а 28 40,0 

Страх розвитку раку 

та росту пухлин 
69 65,09а,в 47 73,44а,б 57 68,67а 12 17,14 

Втрата роботи 54 50,94а,в 16 25,0б 45 54,22а 15 21,43 

Страх смерті 46 43,4а,в 17 26,56б 36 43,37а 14 20,0 

Втрата привабливості 35 33,02а 18 28,13 22 26,51 13 18,57 

Страх за дітей 38 35,85а 16 25,0б 37 44,58а 16 22,86 

Страх необхідності 

застосування МГТ 
85 80,19а 58 90,63а 53 63,86а 23 32,86 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 

 

У ІІ групі було відмічено найбільшу питому вагу жінок з онкофобіями. У 

79,69 % пацієнток ІІ групи на першому місці було питання щодо онкологічних 

аспектів стосовно матки та придатків. Водночас лише 17,14 % осіб ІV групи 

страждали на канцерофобії. Досить висока акцентованість на онкоризику 

негативно ускладнювала перебіг клімактеричного періоду, адже навіть у ІІІ групі 
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(жінок з КС, у яких не виявлялося гіперпроліферативної патології матки) в 

68,67 % випадків було зазначено страх виникнення онкологічної патології, серед 

пацієнток І групи цей показник також був досить високим і становив 65,09 %. Це 

негативно впливало на відношення жінок до лікування та формувало упереджене 

ставлення до замісної гормональної терапії. Страх необхідності застосування 

гормональної терапії був виявлений у 85 пацієнток (80,19 %) І групи, 58 

(90,63 %) – ІІ, що перевищувало питому вагу таких побоювань у ІІІ (53; 63,86 %) 

і ІV (23; 32,86 %) групах (р1-2,1-3<0,05). 

Серед стресогенних факторів у жінок з КС на тлі ендометріозу також 

на досить високому рівні були відмічені самотність (у 84,9 % пацієнток І 

групи проти 75 % – ІІ, 63,85 % – ІІІ; р<0,05), втрата роботи (в 50,94 % осіб І 

групи, 54,22 % – ІІІ), страх смерті (43,4 % та 43,37 % відповідно), страх за 

дітей (35,85 % і 44,58 % відповідно), що вказує на більш виражені процеси 

дезадаптації як підгрунтя для виникнення естрогендефіцитних 

психопатологічних розладів. 

Враховуючи особливу вираженість прояву процесів дезадаптації у 

жінок з ендометріозом у періоді клімаксу, було проведене дослідження 

ступеня особистісної та реактивної тривожності за шкалою Спілбергера 

(табл. 5.7). Заданий показник вираховували в усіх досліджуваних групах 

пацієнток. 

Таблиця 5.7 

Середні показники рівня тривожності за шкалою Спілбергера в 

обстежених групах жінок, М±m 

 

Група жінок n 
Тривожність, бали 

особистісна реактивна 

І 106 77,42±2,1а,в 63,62±3,24а,в 

ІІ 64 59,21±2,15а,б 47,21±3,25а,б 

ІІІ 83 74,62±3,68а 64,62±3,56а 

ІV 70 31,09±3,23 39,35±2,45 
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Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 

 

Проаналізувавши результати отриманих даних, виявили високий рівень 

особистісної та реактивної тривожності в перших трьох групах жінок. 

Водночас у пацієнток І групи визначалися високі рівні особистісної 

((77,42±2,1) балів) і реактивної тривожності ((63,62±3,24) балів), у ІІ групі 

показники особистісної тривожності ((59,21±2,15) балів) переважали над 

рівнем реактивної тривожності ((47,21±3,25) балів), а в ІІІ групі поряд з 

високим рівнем реактивної тривожності ((64,62±3,56) балів) спостерігався 

середній рівень особистісної. 

Вірогідне зменшення двох показників рівня тривожності було відмічене 

лише в ІV групі спостереження, де рівень реактивної тривожності становив 

(39,35±2,45) балів, особистісної – (31,09±3,23) балів. Результат дослідження 

вказує на те, що в жінок з ендометріозом психологічна дезадаптація має вищі 

прояви та, як наслідок, створює плацдарм для виникнення КС. 

 

5.2. Функціональний стан вегетативної нервової системи 

 

На сьогодні провідну роль у реалізації адаптивної поведінки людини 

низка авторів віддає ВНС, яка в умовах ендокринної перебудови та дефіциту 

статевих гормонів перебуває в стані значного напруження, обумовленого 

анатомічною та функціональною близькістю вищих вегетативних центрів, 

структур психоемоційного реагування та центрів регуляції репродуктивної 

функції. [12,98,99,206] При виснаженні резервних можливостей з’являються 

дизрегуляторні вегетативні порушення надсегментарного церебрального та 

сегментарного рівнів, що пояснює значний поліморфізм проявів, 

притаманний КС. [32,67,69,139] 
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Враховуючи вищевказане, вивчення змін ВНС в жінок досліджуваних 

груп мало неабияке значення. Для оцінки вегетативного балансу 

застосовували методику кардіоінтервалографії, основу якої складає аналіз 

ВСР й яка є інтегральним об’єктивним показником стану психовегетативної 

адаптації. [10,48,79] 

Були проаналізовані наступні показники: мода (Мо) (при домінуванні 

впливу на серце парасимпатичного відділу значення Мо зростає, симпатичного – 

знижується); амплітуда моди (АМо) (при домінуванні впливу на серце 

симпатичного відділу значення показника зростає, парасимпатичного – 

знижується); варіаційний розмах (ВР), що відображає рівень активності 

парасимпатичного відділу ВНС; вегетативний показник ритму (ВПР), що 

характеризує загальну ВСР, що дозволяє порівняти співвідношення активності 

симпатичного та парасимпатичного відділів; індекс напруги (ІН) – інтегральний 

показник, що найбільш повно відображає рівень функціонування центральної 

регуляції ритму серця. Часто використовується для характеристики стресу. 

Виділяють 5 типів або діапазонів ІН: ваготонічний – до 30 од., нормотонічний – 

31-120 од., симпатикотонічний – 121-300 од., гіперсимпатикотонічний – 301-

600 од., понадмежовий – >600 од. Також вираховували вегетативний індекс 

Кердо (ВІ), що характеризує стан ВНС, зокрема співвідношення збудливості її 

симпатичного та парасимпатичного відділів. Його нульовий показник 

трактувався як ейтонія чи вегетативна рівновага. Позитивний коефіцієнт свідчив 

про переважання симпатичного відділу ЦНС, негативний – парасимпатичного. 

Кількісна оцінка ВСР проводилася методом спектрального аналізу, що 

здійснювався шляхом кардіоінтервалографії. У спектрі ритму серця виділяли 

три основні компоненти: високочастотну HF (High Frequency), пов’язану з 

диханням і парасимпатичним впливом (за формування HF-комплексу 

відповідає еферентна вагальна активність), низькочастотну LF (Low 

Frequency), обумовлену симпатичною активністю, що є маркером 

ерготропної модуляції, дуже низькочастотну VLF (Very Low Frequency), що 

відображає ступінь активації найбільш повільної регуляції кровообігу – 
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гуморально-метаболічної, а також надсегментарних вегетативних структур. 

Домінування VLF над вищими частотами коливань є маркером певного 

регуляторного дисбалансу ВНС. Взаємовідношення симпатичних і 

парасимпатичних впливів характеризується співвідношенням LF/HF. Також 

оцінювалася загальна потужність спектра чи повний спектр частот (TP – 

Total power). Вона є відображенням сумарної активності нейрогуморальних 

впливів на серцевий ритм. 

За результатами дослідження було встановлене (табл. 5.8) вірогідне 

зростання ЧСС у всіх трьох досліджуваних групах (у І на 16,4, ІІ – 18,3, ІІІ – 

15,5 од.) порівняно з ІV. За результатами окремих робіт підвищення ЧСС 

асоціюється зі зростанням симпато-адреналової активності, артеріального 

тиску, негативними змінами з боку вегетативної регуляції. 

Таблиця 5.8 

Середні показники вегетативного тонусу в обстежених групах жінок, 

М±m 

 

Показник 
Група жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) ІІІ (n=83) ІV (n=23) 

ЧСС, хв 90,2±2,2а 84,35±3,91а 86,35±2,7а 68,8±1,31 

Мо, мс 636±19а,б 583±20а 643±29а,б 782±28 

АМо, % 58,1±2,3а,б 64,5±1,8а 57,5±3,8а,б 38,3±1,5 

ВР, мс 138,2±19,6а 140,3±22,1а 145,6±28,2а 432,2±24,2 

ВПР, ум. од. 12,3±1,3а 11,3±1,6а 11,1±1,2а 2,96±1,2 

ДАТ, мм рт. ст. 70,18±2,26 68,8±2,78 70,21±2,73 70,1±2,24 

ІН, ум. од. 340,68±21,4а 306±31,2а 283,7±22,7а,в 56,74±22,3 

ВІ Кердо, ум. од. +23,1 +19,6 +18,1 -1,0 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05). 
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Підвищення симпатичних впливів також характеризувало вірогідне 

зменшення Мо, яке було відмічено в пацієнток трьох перших груп відносно 

групи контролю. Водночас показники Мо в І і ІІІ групах, що істотно не 

відрізнялися один від одного та дорівнювали (636±19) мс і (643±29) мс при 

контрольному рівні (782±28) мс (р1-3,2-3<0,05), були вірогідно вищими, ніж у 

пацієнток ІІ групи, де рівень Мо складав (583±20) мс (р1-4,2-4<0,05). 

Подібна тенденція також спостерігалася щодо АМо, підвищення якої 

характеризувало зростання мобілізуючого впливу симпатичного відділу ВНС 

на серцевий ритм. Серед пацієнток перших трьох груп показник вірогідно 

відрізнявся відносно контролю та в І групі складав (58,1±2,3) %, ІІ – 

(64,5±1,8) %, ІІІ – (57,5±3,8) % при (38,3±1,5) % у ІV (р1-4,2-4,3-4<0,05). 

Водночас різниця між даними в І і ІІІ групах була несуттєвою, але вірогідно 

меншою відносно рівня показника в ІІ групі. Вважають, що зменшення Мо та 

зростання АМо несприятливі для подальшого розвитку вегетативних 

розладів, виснаження регуляторних можливостей ВНС, підвищення 

артеріального тиску. 

Зниження ВР відповідало зменшенню контролю парасимпатичних 

впливів на серцевий ритм. При домінуванні впливу на серце симпатичного 

відділу значення показника зростало. Найбільше зниження 

парасимпатичного контролю, що асоціювалося зі зростанням ВПР, було 

зареєстровано в І групі – (12,3±1,3) ум. од. проти (2,96±1,3) ум. од. відповідно 

(р<0,05). У ІІ та ІІІ групах показники рівня ВПР складали (11,3±1,6) і 

(11,1±1,2) ум. од. і також були вірогідно вищими за дані контролю. 

Найвищий ІН, що відображає рівень стресу в організмі, був 

зареєстрований у пацієнток ІІ групи, де він становив (360,5±21,4) ум. од. при 

(56,74±22,3) ум. од. у жінок групи контролю (р<0,05). ІН при встановленому 

ендометріозі з КС у І групі також був вірогідно вищим за рівень показника у 

ІV і ІІІ групах, що свідчило про значне перенапруження регуляторних систем 

у хворих на ендометріоз. Рівень ІН в ІІІ групі також був досить високим 

порівняно з групою контролю, що підтверджувало стресорний вплив на 
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організм КC та зростання адренергічного впливу на ритм серця в І групі. 

Аналіз вегетативного індексу Кердо також показав значне зростання 

симпатичного впливу на серцевий ритм у трьох перших досліджуваних 

групах. У контролі показник був близький до нормотонії з невеликою 

перевагою в бік ваготонії та дорівнював -1. Серед обстежених в ІІ і ІІІ групах 

переважаючим вегетативним статусом була помірна симпатикотонія, індекс 

Кердо становив +19,6, +18,1 ум. од. відповідно та перевищував дані 

контролю. В обстежених жінок І групи переважаючим вегетативним 

статусом була гіперсимпатикотонія (індекс Кердо – +23,0 ум. од.) з 

виснаженням вагоінсулярної ланки та перевагою барорефлекторних 

механізмів підтримки вегетативного гомеостазу. Підвищення симпато-

адреналової активності в обстежених під час КС та хворих на ендометріоз 

реєстрували й інші дослідники. [98] 

Проаналізувавши результати аналізу спектральних показників 

(табл. 5.9), виявили достовірне зниження загальної потужності спектра (ТP) 

серцевого ритму в жінок з настанням менопаузи й осіб з ендометріозом 

порівняно зі здоровими пацієнтками, що свідчить про зниження в них 

функціонального стану серцево-судинної системи, що відображає 

адаптаційний резерв організму. У здорових осіб ІV групи ТP був найбільшим 

і дорівнював (3049,8±22,5) мс2. У ІІІ і ІІ групах показник загальної 

потужності спектра ВСР був достовірно нижчим порівняно з жінками групи 

контролю та складав (1485,48±22,23) мс2 та (1898,3±75,4) мс2 відповідно.. 

Водночас він виявився достовірно вищим за аналогічний у пацієнток І групи, 

де становив (1061,41±34,0) мс2., що свідчило про найвищий рівень напруги та 

зниження адаптивних можливостей організму. 

Аналізуючи взаємовідношення ланцюгів впливу регуляції ВНС на 

серцевий ритм, виявили наступні закономірності. Зниження загальної 

потужності спектра (ТP) у всіх досліджуваних групах з клімактеричними 

розладами відбувалося за рахунок активності симпатичної та 

парасимпатичної складових. 
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Таблиця 5.9 

Спектральні показники вегетативного тонусу в обстежених групах 

жінок, М±m 

 

Показник 
Група жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) ІІІ (n=83) ІV (n=23) 

TP, мс2 1016,41±34,0а,в,в 1898,3±75,4а,б 1485,48±22,2а 3049,8±22,5 

LF, мс2 262,23±16,88а 584,6±44,17а,б 389,78±50,6а 829,32±29,12 

VLF, мс2 640,23±24,58а,б,в 924,4±29,1а 914,16±22,6а 795,78±33,91 

HF, мс2 113,93±11,17а,б,в 389,2±19,05а,б 181,52±25,2а 1423,88±22,5 

VLF, % 62,99±2,32а,в 48,7±2,05а 61,54±1,7а 26,1,8±2,66 

LF/HF 2,3±0,2а,в 1,50±0,1а,б 2,15±0,2а 0,58±0,1 

LFn, % 25,8±1,2 30,8±3,81 26,24±0,9 27,2±2,66 

HFn, % 11,21±1,16а,в 20,5±2,03а,б 12,22±0,98а 46,7±2,1 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 

 

Водночас поряд з вірогідним зниженням потужності HF хвиль, тобто 

зменшенням відносного парасимпатичного контролю на регуляцію серцевого 

ритму, падіння рівня потужності LF хвиль було не настільки вираженим. У 

ІV групі потужність у діапазоні HF хвиль (парасимпатична активність) 

складала (46,7±2,1) % та була провідною при мінімальних впливах 

симпатичної нервової системи (LF – (27,2±2,66) %) і помірній дії гуморально-

метаболічних факторів (VLF – (26,1±2,66) %). Натомість у ІІІ групі жінок з 

КС було виявлене суттєве зниження в діапазоні потужності HF хвиль, рівень 

показника зменшився до (12,22±0,98) % проти вихідного рівня ІV групи, де 

він дорівнював (46,7±2,1) % (р<0,05). Зниження показника потужності в 

діапазоні LF хвиль було недостовірним і складало (26,24±0,9) % проти ІV 
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групи ((27,2±2,66) %). Поряд зі зменшенням рефлекторних впливів на ВСР 

було відмічене підсилення повільнішого гуморально-метаболічного каналу 

регуляції ВНС. 

Потужність у діапазоні VLF хвиль, навпаки, зросла до (61,54±1,7) % 

порівняно з ІV групою, де вона дорівнювала (26,18±2,66) % (р<0,05). 

Співвідношення LF/HF у ІІІ групі становило (2,15±0,2) та було достовірно 

вищим проти ІV групи ((0,58±0,1)%; р<0,05) переважно за рахунок 

зменшення парасимпатичного та, меншою мірою, симпатичних впливів, 

вказувало на відносну симпатикотонію. 

У І досліджуваній групі, де прояви КС були важчими, подібні тенденції 

спостерігали при аналізі ВСР, проте ступінь їхнього прояву був значно 

вищим. Зниження показника потужності в діапазоні HF тут було найбільшим 

і складало (11,21±1,16) % порівняно з (46,7±2,1) % у ІV, (12,22±0,98) % – ІІІ 

(р1-2<0,05). Відносна симпатична активність, на яку вказувала потужність LF 

хвиль, становила (25,8±1,2) % проти IV ((27,2±2,66) %) і ІІІ ((26,24±0,9) %) 

груп. Співвідношення LF/HF, як і в жінок ІІІ групи, вказувало на відносну 

симпатикотонію, дорівнювало (2,3±0,2) та було достовірно вищим проти IV 

групи, де складало (0,58±0,1) % (p<0,05). Поряд з прогресуючим 

виснаженням рефлекторних впливів на ВСР спостерігали ще вираженіше 

збільшення гуморально-метаболічного каналу регуляції ВНС, що 

неспроможний швидко реагувати на вплив стресорних агентів і 

забезпечувати відповідний гомеостаз. 

Потужність у діапазоні VLF хвиль була найвищою та дорівнювала 

(62,99±2,32) % відносно ІV групи, в якій показник був помірно вираженим і 

становив (26,1±2,66) % (р<0,05). 

Проаналізувавши дані жінок ІІ групи, насамперед, виявили ознаки 

домінування симпатичного відділу ВНС, що свідчать про значну напругу 

регуляторних систем і критичний стан механізмів адаптації. 

Перерозподіл співвідношення впливу каналів вегетативної регуляції в 

пацієнток з ендометріозом дещо різнився. Насамперед, як і в групах з 
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клімактеричними розладами, відмітили достовірне зменшення 

парасимпатичного впливу на ВСР відносно групи контролю, проте воно було 

не настільки значним. Потужність HF хвиль у ІІ групі складала (20,5±2,03) % 

проти (46,7±2,1) % у ІV, водночас відповідний показник у ІІІ групі знизився 

до (12,22±0,98) %, а в І – (11,21±1,16) %. Показник потужності в діапазоні LF, 

що відображає симпатичну активність, на відміну від аналогічних у жінок І 

та ІІІ груп, помірно, але достовірно, зростав і становив (30,8±3,81) % при LF 

(27,2±2,66) % у групі контролю. Активність у діапазоні VLF хвиль у 

пацієнток ІІ групи також збільшувалася відносно групи контролю, проте не 

так активно, як в жінок І та ІІІ груп, та складала (48,7±2,05) % проти 

(26,18±2,66) % (p<0,05). Симпатико-парасимпатичне співвідношення LF/HF у 

ІІ досліджуваній групі дорівнювало (1,50±0,1) % і було достовірно вищим, 

ніж у контролі ((0,58±0,1) %; р<0,05), насамперед, за рахунок підвищення 

симпатичних впливів і, меншою мірою, зниження потужності HF хвиль. 

Все вищезазначене свідчить про те, що виснажена ще в 

репродуктивному віці ВНС в жінок, хворих на ендометріоз, у період 

клімактерію виявляється неспроможною, регуляція здійснюється за рахунок 

нижчих надсегментарних гуморально-метаболічних рівнів. Вегетативне 

забезпечення діяльності знижується практично до рівня симпатичної 

ареактивності, а новий тип регуляції неспроможний швидко забезпечити 

гомеостаз. Дані зміни виступають патогенетичним підґрунтям для розвитку 

реакції дезадаптації, більш значно вираженої, ніж у жінок з КС без 

обтяженого коморбідного тла. 

Аналізуючи питому вагу осіб з переважанням різних відділів 

вегетативної регуляції, визначили, що переважній більшості здорових жінок 

ІV групи в регуляції серцевого ритму були притаманні ейтонія (46,93 %) та 

ваготонія (44,5 %), а відсоток пацієнток з перевагою симпато-адреналової 

нервової системи був незначним і становив 8,57 % (табл. 5.10). У І групі 

перевагу симпато-адреналової ланки реєстрували в 77,35 % осіб, що 

перевищувало частки жінок з вегетативними ознаками ейтонії (10,37 %) і 



 117 

вагоінсулярним типом (12,26 %). 

Таблиця 5.10 

Розподіл жінок обстежених груп за типом регуляції вегетативної 

нервової системи за даними варіабельності серцевого ритму 

 

Група жінок n 

Стан ВНС 

симпато-

адреналовий 
ейтонія 

ваго-

інсулярний 

абс. % абс. % абс. % 

І  106 82 77,35а 11 10,37а 13 12,26а,б 

ІІ 64 44 68,75а 3 4,68а 17 26,56а 

ІІІ 83 61 73,49а 8 9,63а 14 16,87а 

ІV 70 6 8,57 58 46,93 6 44,50 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 

 

Також досить високою була питома вага пацієнток з переважанням 

симпато-адреналової ланки серед обстежених осіб з ендометріозом (ІІ група) 

та клімаксом (ІІІ група), де показник симпатикотонії був зареєстрований у 

68,75 % і 73,49 % випадків. Частка пацієнток з ейтонією в обох 

досліджуваних групах була низькою та дорівнювала 4,68 % і 9,63 % 

відповідно. Натомість серед обстежених жінок з ендометріозом (ІІ група) 

частка осіб з переважанням вагоінсулярного типу регуляції становила 

26,56 %, тоді як у ІІІ групі вона складала лише 16,87 %. 

У результаті проведених досліджень було встановлено, що КС у 

пацієнток з ендометріозом виникає значно раніше та перебігає з більш 

вираженим ступенем важкості, ніж в осіб загальної популяції. 

Навіть перебіг фізіологічного постменопаузального періоду є для 

організму жінки стресовим фактором і характеризується напруженням 
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механізмів адаптації, що реєструється при аналізі ВСР зниженням загальної 

потужності спектра варіабельності ритму серця (TP), зменшенням 

потужності парасимпатичних (HF) хвиль, підвищенням гуморально-

метаболічних (VLF) впливів. 

Дані проведених спостережень дозволяють припустити, що 

ендометріоз у репродуктивному віці сприяє запускам механізмів перенапруги 

та виснаження адаптаційного потенціалу, що остаточно реалізуються під 

дією стресорних змін в організмі, що прогресують з настанням клімаксу та 

викликають зрив адаптації. За даними кардіоінтервалографії це виявляється 

зниженням загальної потужності спектра варіабельності ритму серця (TP), 

збільшенням потужності симпатичних (LF) хвиль, зменшенням потужності 

парасимпатичних (HF) хвиль, абсолютною симпатикотонією (LF/HF>1) та 

помірним гуморально-метаболічним впливом (VLF). Виснажена ще в 

репродуктивному віці ВНС в жінок, хворих на ендометріоз, у період 

клімактерію виявляється неспроможною, регуляція здійснюється за рахунок 

нижчих надсегментарних гуморально-метаболічних каналів (VLF). 

Вегетативне забезпечення діяльності знижується практично до рівня 

симпатичної ареактивності, а новий тип регуляції неспроможний швидко 

забезпечити гомеостаз. За даними аналізу ВСР виснаження вегетативної 

регуляції в пацієнток з клімаксом та ендометріозом в анамнезі реєструється 

за вираженим зниженням загальної потужності спектра ВСР (TP), відносною 

симпатикотонією (LF/HF>1) та вираженим превалюванням у структурі 

спектра гуморально-метаболічних каналів (VLF). Дані зміни виступають 

патогенетичним підгрунтям для розвитку реакції дезадаптації. Це певною 

мірою визначає перебіг захворювання та досить високу частоту судинних 

кризів у хворих на ендометріоз у менопаузі. 

Також звертає на себе увагу важлива роль психоемоційного підґрунтя, 

тобто типу акцентуації особистості, в розвитку КС. Екзогенні, ендогенні та 

стресогенні чинники по-різному реалізуються, потрапляючи в макроорганізм, 

залежно від психологічного стану жінок. У перших трьох досліджуваних 



 119 

групах практично не було виявлено пацієнток з гармонійним типом 

особистості. Особливої уваги заслуговували жінки з КС та ендометріозом, в 

яких переважав сенситивний тип акцентуації та були відзначені найнижчі 

показники щодо задоволення життям, настрою, оптимізму відносно 

майбутнього, впевненості в собі та найвищі дані особистісної та реактивної 

тривожності. Також привертала увагу шкала здоров’я. Пацієнтки з високою 

самооцінкою висували менше скарг, незважаючи на наявність об’єктивно 

виражених фонових захворювань. 

Вищевказане також підтверджують результати оцінки якості життя за 

шкалою SF-36 (табл. 5.11). [71] У всіх трьох групах спостереження були 

виявлені низькі показники за шкалами фізична активність, психічне здоров’я, 

рольова діяльність, обумовлена емоційним станом, загальне сприйняття 

здоров’я. Найнижчий рівень відзначали пацієнтки І групи. В жінок ІІІ групи 

показники були нижчими, ніж у ІІ, проте достовірної різниці відмічено не 

було. Особливо показовими були результати за шкалою фізичний біль. 

Найнижчими (40,93±5,41) вони були в пацієнток ІІ групи, що не впливало на 

їхню досить високу фізичну (73,2±6,01) і соціальну (73,64±9,67) активність. 

Також на достатньо високому рівні вони відмічали показники за шкалою 

рольова діяльність, обумовлена фізичними проблемами (64,81±5,73). 

Натомість пацієнтки І та ІІІ груп при досить високих результатах за шкалою 

фізичний біль (у І – (72,4±6,33), ІІІ – (80,71±7,08)) відзначали значно нижчі 

показники за шкалами фізична та соціальна активність, рольова діяльність, 

обумовлена фізичними проблемами. Серед хворих І групи дані за шкалами 

фізична та соціальна активність дорівнювали (47,62±4,81) і (33,93±5,09), а за 

шкалою рольова діяльність, обумовлена фізичними проблемами, – 

(51,73±7,01). У ІІІ групі ці показники відповідно складали (58,82±8,1), 

(42,81±8,0), (53,24±5,01). 

Провівши анкетування серед пацієнток з ендометріозом і КС, також 

виявили найбільшу питому вагу жінок зі страхом перед необхідністю 

застосування замісної гормональної терапії з огляду на можливе 
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рецидивування захворювання під її впливом. Зважаючи на те, що з корекцією 

клімактеричних розладів у такої категорії пацієнтів існують певні труднощі, 

пов’язані з обмеженою можливістю вживання замісної гормональної терапії, 

виникає необхідність розробки заходів профілактики та безпечних методів 

лікування. 

Таблиця 5.11 

Середні показники шкали “якості життя” SF-36 в обстежених жінок, 

M±m 

 

Субсфери шкал 
Група жінок 

І (n=106) ІІ (n=64) ІІІ (n=83) ІV (n=70) 

PF – фізична активність 47,62±4,81а,в 73,2±6,01 58,82±8,1а 92,22±9,09 

RP – рольова активність, 

обумовлена фізичним 

станом 

51,73±7,01а 64,81±5,73а 53,24±5,01а 89,51±6,98 

ВР – фізичний біль 72,4±6,33а,в 40,93±5,41а,б 80,71±7,08 95,04±9,75 

GH – загальне 

сприйняття здоров’я 
31,42±4,98а,в 57,57±6,01а 43,69±6,01а 85,71±7,53 

VT – життєздатність 39,68±6,01а,в 52,5±5,88а 43,4±5,87а 95,13±10,1 

SF – соціальна 

активність 
33,93±5,09а,в 73,64±9,67б 42,81±8,0а 85,7±8,92 

RE – рольова 

активність, обумовлена 

емоційним станом 

34,75±4,11а,б,в 73,72±8,84б 50,64±6,23а 83,21±7,99 

МН – психічне здоров’я 34,24±5,09а,б,в 53,92±7,1а 48,82±6,01а 87,33±8,23 

Усього 345,77±29,4а,б,в 490,29±34,65а,б 422,13±28,31а 713,85±19,53 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІІ групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІ групі (р<0,05). 
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Враховуючи отримані дані, можна стверджувати, що КС є 

психоемоційним і вегетативним кризом, який у поєднанні з тяжким 

преморбідним тлом, а саме ендометріозом, значно та більшою мірою виявляє 

вплив на загальний стан фізичного та психічного здоров’я, зокрема на 

соціальну активність, ніж розвиток самостійного захворювання. Своєчасне 

виявлення та корекція можливого високого рівня особистісного 

перенапруження та виснаження регуляторних механізмів дозволяють 

запобігти зриву адаптації та розвитку патологічного клімаксу. 

Основні результати даного розділу висвітлено в наступних публікаціях: 

1. Занько ОВ, Болгова ЛВ, Коваленко НВ, Татарчук ТФ, Яроцька НВ. Роль 

ендотеліальної дисфункції в генезі розвитку клінічних проявів 
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ендокринологія. 2017;(5):58-64. 

2. Захаренко НФ, Ковбасий ВП, Коваленко НВ. Характеристика 
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гиперпролиферативных заболеваниях репродуктивной системы женщины. 
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женщин с эндометриозом и возможные пути его коррекции. Наук. журн. 

МОЗ України. 2014;(2):71-8. 



 122 

РОЗДІЛ 6 

ОСОБЛИВОСТІ ГОРМОНАЛЬНОГО ГОМЕОСТАЗУ В ЖІНОК З 

КЛІМАКТЕРИЧНИМ СИНДРОМОМ НА ТЛІ ЕНДОМЕТРІОЗУ 

 

Відомо, що менопауза є наслідком виснаження яєчників, що 

призводить до поступового зниження продукції статевих стероїдних 

гормонів і, відповідно, з регуляцією за принципом зворотного зв’язку – 

підвищення концентрацій гонадотропінів. [38,67,70,85,132,170,181,206] 

Ендометріоз, якому притаманний ранній вік настання менопаузи через 

передчасне зниження оваріального резерву у хворих жінок, за даними 

багатьох досліджень має певні особливості гормонального гомеостазу, а 

саме: супроводжується значним підвищенням рівня кортизолу та пролактину, 

що вказує на значну роль психоемоційного стресу в генезі даного 

захворювання, а також достовірним зростанням онкомаркера CA-125, який є 

індикатором проліферативної активності та виступає як визначення ступеня 

вираженості патологічного процесу. [24,54,117,125,145] Враховуючи 

вищевказане, цікавим було вивчення стану ендокринного гомеостазу в жінок 

з клімактеричними зрушеннями на тлі ендометріозу, встановлення 

корелятивної залежності між ступенем важкості клімактеричних проявів і 

рівнем статевих гормонів у таких пацієнток. 

Для досягнення поставленої мети в обстежених групах були досліджені 

концентрації статевих стероїдних (естрадіолу, прогестерону, тестостерону) та 

гонадотропних (ФСГ і ЛГ) гормонів, а також пролактину, кортизолу та 

онкомаркера CA-125. Жінки всіх досліджуваних груп були розподілені на 

підгрупи залежно від віку та фази клімактеричного періоду. Пацієнтки І групи з 

проявами КС на тлі ендометріозу були розділені на Іa (28 жінок пізнього 

репродуктивного віку), Іб (52 особи віку пременопаузи) та Ів (26 жінок у ранній 

постменопаузі). Пацієнтки ІІ групи з ендометріозом без проявів КС були 

розподілені на підгрупи наступним чином: ІІa склали 29 жінок пізнього 

репродуктивного віку, ІІб – 34 особи пременопаузального віку. Пацієнтки ІІІ 
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групи з КС без ендометріозу були розділені на ІІІa (31 особа віку пременопаузи) 

та ІІІб (52 жінки в постменопаузі). ІV група гінекологічно здорових пацієнток 

(без КС й ендометріозу) також була розподілена залежно від віку на ІVa (23 

особи пізнього репродуктивного віку), ІVб (38 жінок пізнього репродуктивного 

віку) та ІVв (9 осіб у постменопаузі). 

Проаналізувавши результати проведених досліджень, відмітили 

зниження стероїдпродукуючої функції яєчників і збільшення синтезу 

гонадотропних гормонів порівняно з групою контролю вже серед жінок 

пізнього репродуктивного періоду, які мали клімактеричні розлади на тлі 

ендометріозу (табл. 6.1). У Іa групі рівні ФСГ та ЛГ становили більше 

20 МО/л, тоді як у групі контролю вони дорівнювали (11,1±4,9) МО/л і 

(10,5±3,4) МО/л відповідно. У ІІa групі пацієнток з ендометріозом рівні 

гонадотропних гормонів достовірно не відрізнялися від групи контролю ІVa 

та складали (10,2±2,7) МО/л – ФСГ, (11,2±5,1) МО/л – ЛГ (р>0,05). 

У пременопаузальному періоді в усіх обстежених групах було 

відзначено збільшення середніх концентрацій ФСГ та ЛГ більше 15 МО/л 

(табл. 6.2). Привертало до себе увагу те, що прогресивно зростаюча секреція 

ФСГ та ЛГ в усіх групах була найвищою в Іa групі та становила 

(34,1±9,01) МО/л – ФСГ, (26,4±6,63) МО/л – ЛГ. Показники ФСГ та ЛГ в 

пременопаузі в пацієнток ІІІa групи з проявами КС також були досить 

високими порівняно з групою контролю ІVб і хворими на ендометріоз ІІб 

групи, які між собою достовірно не різнилися. Середнє значення ФСГ склало 

(32,22±11,8) МО/л у ІІІа, (23,15±8,64) МО/л у ІVб і (24,95±5,95) у ІІб 

(р3а-2б,3а-4б<0,05). ЛГ у ІІІa групі дорівнював (26,44±5,09) МО/л, що достовірно 

перевищувало показники в ІІб і ІVб групах ((19,28±3,36) МО/л і 

(17,53±4,95) МО/л відповідно; р3а-2б.3а-4б<0,05). 

У постменопаузі (табл. 6.3) вказані зміни поглиблювалися з суттєвим 

збільшенням концентрацій гонадотропінів у всіх обстежених групах відносно 

пременопаузальних показників, проте і в цей період їхні рівні у пацієнток з 

клімактеричними розладами на тлі ендометріозу були найвищими.  



 

Таблиця 6.1 

Середні показники концентрацій гормонів у пізньому репродуктивному віці в обстежених групах жінок, М±m 

 

Група 

жінок 
n 

Значення показника 

ФСГ, 

МО/л 

ЛГ, 

МО/л 

ПРЛ, 

нг/мл 

Е2, 

нмоль/л 

П, 

нмоль/л 

Т, 

нмоль/л 

кортизол, 

нмоль/л 

CA-125, 

ОД/мл 

Іa 28 24,15±4,5а,б 20,4±6,63а,б 27,1±5,83а 0,33±0,03а 6,8±1,63а,б 1,82±0,27б 605,0±32,17а,б 38,28±2,1а,б 

ІІa 29 10,2±2,7 11,2±5,1 38,7±8,8а 0,41±0,04 18,8±3,02а 2,21±1,04а 474,6±50,4а 78,37±12,0а 

ІVa 23 11,1±4,9 10,5±3,4 13,7±3,6 0,43±0,04 33,6±4,9 1,84±0,2 285,4±29,42 6,8±2,4 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІа групі (р<0,05). 

Таблиця 6.2 

Середні показники концентрацій гормонів у пременопаузі в обстежених групах жінок, М±m 

 

Група 

жінок 
n 

Значення показника 

ФСГ, 

МО/л 

ЛГ, 

МО/л 

ПРЛ, 

нг/мл 

Е2, 

нмоль/л 

П, 

нмоль/л 

Т, 

нмоль/л 

кортизол, 

нмоль/л 

CA-125, 

ОД/мл 

Іб 54 34,1±9,01а,в 27,4±8,63а,в 20,92±6,83а,б,в 0,22±0,03а,в 3,25±0,63а 1,59±0,95в 728,19±43,17а,в 15,15±8,1а,б,в 

ІІб 44 24,95±5,95б 19,28±3,36б 30,17±9,5а,б 0,43±0,04б 4,96±1,02а 1,94±0,37 590,85±52,48б 32,37±9,0а,б 

 

1
2
4
 



 

Продовження табл. 6.2 

Група 

жінок 
n 

Значення показника 

ФСГ, 

МО/л 

ЛГ, 

МО/л 

ПРЛ, 

нг/мл 

Е2, 

нмоль/л 

П, 

нмоль/л 

Т, 

нмоль/л 

кортизол, 

нмоль/л 

CA-125, 

ОД/мл 

ІІІа 51 32,22±11,8а 26,44±5,09а 11,23±3,42 0,22±0,03а 3,94±0,82а 1,62,0±0,39 708±51,99а 8,39±3,71 

ІVб 38 23,15±8,64 17,53±4,95 10,34±1,65 0,38±0,03 7,74±1,65 1,74±0,75 420±32,42 7,2±4,64 

Примітки: 

1. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІV групі (р<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника в ІІІа групі (р<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно показника в ІІб групі (р<0,05). 

Таблиця 6.3 

Середні показники концентрацій гормонів у постменопаузі в обстежених групах жінок, М±m 

 

Група 

жінок 
n 

Значення показника 

ФСГ, 

МО/л 

ЛГ, 

МО/л 

ПРЛ, 

нг/мл 

Е2, 

нмоль/л 

П, 

нмоль/л 

Т, 

нмоль/л 

кортизол, 

нмоль/л 

CA-125, 

нг/мл 

Ів 26 67,16±13,77а 51,25±7,28а 14,77±4,04а 0,009±0,3 2,9±0,95 1,2±0,67 540,52±61,75а 7,3±2,3 

ІІІб 52 61,53±9,81а 41,12±9,15а 9,46±1,58 0,010±0,3 3,0±0,58 1,1±1,03 530,28±42,31а 9,4±2,2 

ІVв 9 41,9±5,9 37,3±5,01 10,2±2,18 0,013±0,2 3,3±1,35 1,33±1,01 290±51,26 6,8±2,4 

Примітка. ª – різниця вірогідна відносно показника в ІVв групі (р<0,05).  

1
2
5
 



 126 

Середній показник ФСГ в постменопаузі в Ів групі склав 

(67,16±13,77) МО/л, ЛГ – (51,25±7,28) МО/л. У ІІІб групі рівень ФСГ був 

трохи нижчим і становив (61,53±9,81) МО/л, ЛГ – (41,12±9,15) МО/л, тоді як 

у групі ІVв ФСГ дорівнював (41,9±5,9) МО/л (р1в-4в,3б-4в<0,05), ЛГ – 

(37,3±5,01) МО/л (р1в-4в,3б-4в<0,05). 

Проаналізувавши показники рівнів естрадіолу та прогестерону в жінок 

досліджуваних груп у пізньому репродуктивному віці, в Іa групі відмітили 

помірне зниження секреції естрогенів поряд з вираженим зменшенням 

прогестерону, тобто стан відносної гіперестрогенії. Рівень естрадіолу в 

пацієнток з клімактеричними розладами на тлі ендометріозу (Іа група) 

складав (0,33±0,03) нмоль/л, тоді як його значення в ІVа групі становило 

(0,43±0,04) нмоль/л (р<0,05). Водночас рівень прогестерону в Іа групі 

дорівнював (6,8±1,63) нмоль/л при (33,6±4,9) нмоль/л у ІVа групі контролю 

(р<0,05). У жінок з ендометріозом ІІa групи порівняно з контролем 

достовірної різниці в показниках рівнів естрадіолу відмічено не було, проте 

рівні прогестерону в них суттєво різнилися та складали (18,8±3,02) нмоль/л у 

ІІа при (33,6±4,9) нмоль/л у групі контролю (р<0,05), що також вказувало на 

стан відносної гіперестрогенії та недостатності лютеїнової фази. 

Вивчення процесу стероїдогенезу в яєчниках у пременопаузальному 

періоді за показниками статевих гормонів у крові показало зниження рівнів 

естрогену та прогестерону в усіх досліджуваних групах. Водночас найнижчі 

показники естрадіолу були відмічені в жінок з КС на тлі ендометріозу 

((0,22±0,03) нмоль/л у Іб групі), досить низькі його рівні спостерігалися в 

пацієнток з КС без ендометріозу ((0,22±0,03) нмоль/л у ІІІа групі) порівняно з 

жінками ІІб і ІVб груп, де клімактеричні розлади були відсутні 

((0,43±0,04) нмоль/л і (0,38±0,030) нмоль/л відповідно; р1б-2б,1б-4б,3а-2б,3а-4б<0,05). 

Аналогічну картину відмічали при аналізі отриманих даних щодо 

вмісту прогестерону в сироватці крові пацієнток обстежених груп. Середній 

рівень прогестерону в пременопаузі в осіб з КС на тлі ендометріозу був 

найнижчим у Іб групі та складав (3,25±0,63) нмоль/л, досить низьким у ІІІа 
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групі в пацієнток з КС без ендометріозу та дорівнював (3,94±0,820) нмоль/л 

порівняно з жінками ІІб і ІVб груп, де не відмічалося КС та рівні показника 

були достовірно вищими – (4,96±1,02) нмоль/л і (7,74±1,65) нмоль/л 

відповідно (р1б-2б,1б-4б,3а-4б,3а-2б<0,05). 

У постменопаузальному періоді концентрації естрадіолу та 

прогестерону значно зменшувалися в усіх обстежених групах, проте в даній 

віковій категорії не відзначали достовірної різниці між показниками. Рівні 

естрадіолу складали (0,009±0,3) нмоль/л, (0,011±0,3) нмоль/л, 

(0,013±0,2) нмоль/л відповідно в Ів, ІІІб і ІVв групах. Рівні прогестерону 

становили (2,9±0,95) нмоль/л, (3,0±0,58) нмоль/л, (3,3±1,35) нмоль/л у Ів, ІІІб, 

і ІVв групах відповідно. 

При оцінці ступеня вираженості клінічних проявів КС та показників 

гормонального статусу жінок обстежених груп були виявлені позитивна 

кореляційна залежність (r=0,6) індексу Купермана від концентрації ФСГ 

(рис. 6.1) та негативна (r=-0,7) – від вмісту естрадіолу в пізньому 

репродуктивному віці та пременопаузі (рис. 6.2). Це ще раз підтверджувало, 

що ступінь важкості клімактеричних розладів тим вищий, чим нижчим був 

рівень естрадіолу та, відповідно, більша висота показника рівня ФСГ. 

 

Рис. 6.1. Кореляційна залежність між концентрацією 

фолікулостимулюючого гормона й індексом Купермана в пізньому 

репродуктивному віці та пременопаузі. 



 128 

 

Рис. 6.2. Кореляційна залежність між концентрацією естрадіолу й 

індексом Купермана в пізньому репродуктивному віці та пременопаузі. 

 

Аналіз секреції пролактину в обстежених групах показав її найвищий 

рівень у жінок з ендометріозом репродуктивного віку в ІІа групі, де він 

складав (38,7±8,8) нг/мл, що достовірно перевищувало показники в осіб 

контрольної групи ІVа ((13,7±3,6) нг/мл) та Іа ((27,1±5,83) нг/мл; р<0,05). Він 

також був достовірно більшим за рівень контролю, проте незначно виходив 

за межу референтних лабораторних нормативів (25 нг/мл). У пре- та 

постменопаузі була виявлена тенденція до зниження концентрації гормона в 

усіх досліджуваних групах. Проте рівень вмісту пролактину в жінок у 

пременопаузі з ендометріозом без клімактеричних проявів (ІІб група) 

залишався високим і становив (30,17±9,5) нг/мл при контрольному рівні 

(10,34±1,65) нг/мл у ІVб (р<0,05). Концентрація пролактину в І групі 

((20,92±6,83) нг/мл) майже в 2 рази перевищувала відповідний показник у ІІІ 

((11,23±3,42) нг/мл; p<0,05), але водночас не виходила за межу референтних 

лабораторних нормативів. 

У постменопаузі середня концентрація згаданого гормона в Ів групі 

((14,77±4,04) нг/мл) також перевищувала аналогічні показники в ІІІб 

((9,46±1,58) нг/мл) і ІVв ((10,2±2,18) нг/мл), проте різниця вже була менш 

вираженою, а середній показник пролактину знаходився в межах нормальних 



 129 

значень. При аналізі залежності ступеня вираженості КС від концентрації 

пролактину кореляційних залежностей виявлено не було. 

На підставі цього можна припустити, що гіперпролактинемія не є 

чинником, що спричиняє розвиток КС в жінок з ендометріозом. 

Суттєвих відмінностей між середніми концентраціями тестостерону в 

усіх вікових групах досліджуваних пацієнток виявлено не було. У 

репродуктивному віці зазначений показник у Іа групі складав 

(1,82±0,27) нмоль/л, ІІa – (2,22±1,04) нмоль/л, ІVa – (1,91±0,2) нмоль/л. 

Надалі рівень концентрації тестостерону дещо знизився також у всіх жінок 

досліджуваних груп, що вірогідно пояснювалося деяким зменшенням 

продукції тестостерону за рахунок виснаження яєчникової фракції. У 

пацієнток Іб і ІІІа груп середні концентрації рівня тестостерону були хоч і не 

достовірно, але менші порівняно з контролем і складали (1,59±0,95) нмоль/л і 

(1,62±0,39) нмоль/л при (1,74±0,75) нмоль/л у ІVб групі контролю. У 

постменопаузі рівні тестостерону були ще нижчими та становили в Ів групі 

(1,2±0,67) нмоль/л, ІІІб – (1,1±1,03) нмоль/л, ІVв – (1,33±1,01) нмоль/л. 

Концентрація стрес-асоційованого гормона кортизолу в жінок з КС на 

тлі ендометріозу в пізньому репродуктивному віці (Іа група) була найвищою 

та дорівнювала (605,0±32,17) нмоль/л порівняно з даними групи ІІа 

((474,6±50,4) нмоль/л), де її середні рівні також були достовірно вищими, ніж 

результати групи контролю ІVa ((285,4±29,42) нмоль/л; p1а-2а,2а-4а,1а-4а<0,05), 

що свідчило про психоемоційний дистрес пацієнток. У пременопаузі була 

відмічена тенденція до підвищення рівнів зазначеного показника в усіх 

досліджуваних групах. Водночас у пацієнток з клімактеричними розладами 

на тлі ендометріозу та без його проявів рівні кортизолу були значно вищими, 

ніж відповідні показники в групах без перименопаузальних розладів, 

незалежно від наявності ендометріозу. У Іб групі рівень середньої 

концентрації кортизолу склав (728,19±43,17)нмоль/л, в ІІІа – 

(708±51,99) нмоль/л проти (590,85±52,48) нмоль/л у ІІб, 

(420±32,42) нмоль/л – ІVб (p1б-2б,1б-4б,2б-3а,3а-4б<0,05). 
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У постменопаузі спостерігалося прогресивне зниження рівня кортизолу 

до (540,52±61,75) нмоль/л у Ів, (530,28±42,31) нмоль/л – ІІІб, 

(290±51,26) нмоль/л – ІVв групах (p1в-4в,3б-4в<0,05). Проте даний показник у 

жінок Ів і ІІІб груп у цей період також був вірогідно вищим порівняно з 

відповідним у пацієнток ІVв групи. 

При оцінці ступеня вираженості клінічних проявів КС та показників 

рівня кортизолу в жінок Іб і ІІІa груп була виявлена позитивна кореляційна 

залежність (r=0,7) індексу Купермана від концентрації рівня кортизолу 

(рис. 6.3). 

 

Рис. 6.3. Кореляційна залежність між концентрацією кортизолу й 

індексом Купермана в пацієнток Іб і ІІІa груп у віці пременопаузи. 

 

Вказане свідчить про те, що навіть фізіологічні пременопауза та 

клімакс є для організму жінки стресорними факторами, що викликають 

значне напруження адаптаційних механізмів і запуск стрес-реалізуючої 

системи. Особливо виражена ця тенденція для пацієнток з КС на тлі 

ендометріозу, який різні автори відносять до стрес-асоційованих хвороб, що 

починають виснажувати стрес-реалізуючу систему ще в репродуктивному 

віці. Це дає можливість висунути припущення щодо значення стресового 

компонента у формуванні середніх і тяжких ступенів важкості 

клімактеричних розладів. 
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Проаналізувавши показники онкомаркера CA-125 у жінок 

досліджуваних груп, виявили його значне підвищення в пацієнток з 

ендометріозом у пізньому репродуктивному віці (ІІа група), де він складав 

(78,37±12,0) нг/мл при (6,8±2,40) нг/мл у групі контролю та (38,28±2,1) нг/мл 

у Іа групі з клімактеричними розладами на тлі ендометріозу 

(р2а-1а,2а-4а,1а-4а<0,05). У пременопаузальному періоді рівні CA-125 у перших 

двох групах спостереження суттєво знизилися, проте в ІІб групі з 

ендометріозом зазначений показник лишався на досить високому рівні 

((32,37±9,0) нг/мл), тоді як у Іб не виходив за межу референтних значень і 

становив (15,15±8,1) нг/мл. Його значення в групі контролю ІVб складало 

(7,2±4,64) нг/мл (р2б-1б,2б-4б<0,05). У постменопаузальному періоді рівні 

концентрації CA-125 майже достовірно не відрізнялися в групах 

спостереження та не виходили за межу референтних значень. 

Це свідчить про діагностичну цінність даного показника, що є 

маркером проліферативної активності при ендометріозі та може бути 

індикатором загострення хвороби в разі використання за необхідності 

препаратів МГТ для лікування тяжких форм КС в жінок з ендометріозом. 

Отже, узагальнюючи вищевикладене, можна зазначити, що 

гормональними характеристиками КС на тлі ендометріозу є підвищення 

рівнів гонадотропних гормонів (ФСГ та ЛГ), кортизолу на фоні зниження 

концентрацій статевих стероїдних гормонів і стану відносної гіперестрогенії. 

Водночас збільшення вмісту гонадотропінів і зменшення концентрацій 

статевих гормонів за таких умов більш виражене, ніж у пацієнток з 

клімактеричними розладами без ендометріозу, що підтверджує раннє 

виснаження оваріального резерву у хворих на ендометріоз. Поряд зі 

зростанням вмісту кортизолу в пацієнток з ендометріозом з клімактеричними 

розладами та без них це може вказувати на значну роль обтяженого 

коморбідного стану, що запускає активацію стресреалізуючої системи як 

патогенетичної ланки розвитку середніх і тяжких форм КС. 

Водночас клімактеричні розлади в таких жінок розвиваються на тлі 
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відносної гіперестрогенемії, що вказує на участь інших механізмів розвитку 

КС, крім естрогенного дефіциту, зокрема гіперкортизолемії. 

Основні результати даного розділу висвітлено в наступній публікації:  

1. Захаренко НФ, Коваленко НВ, Ретунська ІМ. Особливості 

гормонального гомеостазу в пацієнток із клімаксом на тлі ендометріозу. 

Репродукт. ендокринологія. 2018;(4):34-8. 
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РОЗДІЛ 7 

ПРОГНОЗУВАННЯ РОЗВИТКУ ВАЖКИХ ФОРМ 

КЛІМАКТЕРИЧНОГО СИНДРОМУ В ЖІНОК З ЕНДОМЕТРІОЗОМ 

 

З метою виділення групи ризику щодо виникнення КС важкого ступеня 

в пацієнток з ендометріозом і своєчасного проведення профілактичних 

заходів було розроблено алгоритм і створено математичну модель 

прогнозування цієї патології. 

В якості моделі було використано метод покрокового 

дискримінантного аналізу, що дозволяє виявити вірогідність різниці між 

групами порівняння за величиною F статистики Фішера. [43,44,94,102] 

Саме застосування багатофакторного покрокового дискримінантного 

аналізу з урахуванням низки соціально-економічних і медико-біологічних 

факторів дозволяє виділити групи ризику жінок з ендометріозом за 

виникненням КС важкого ступеня та вчасно призначити індивідуальні схеми 

профілактики та лікування, що забезпечить зменшення кількості осіб з даною 

патологією в період їхньої найбільшої соціальної активності. 

За спеціально розробленою анкетою для прогнозування КС важкого 

ступеня в жінок з ендометріозом було обстежено 128 пацієнток віком від 39 

до 55 років, з них 72 з ендометріозом і КС важкого ступеня, 56 – лише з 

проявами ендометріозу.  

У результаті обробки даних шляхом покрокового дискримінантного 

аналізу були визначені 9 головних факторів, що найбільше впливали на ризик 

розвитку важких форм КС в жінок з ендометріозом. Виявлені фактори з 

індексацією наведені в табл. 7.1. 

Отримані дискримінантні функції прогнозування ймовірності виникнення 

важкого перебігу КС на тлі ендометріозу мали наступний вигляд: 

 

f1=-9,5+3,3Х1+2,9Х2+2,4 .Х3-0,9Х4+2,5Х5+4,7Х6-3,5Х7+1,9Х8+3,9Х9; 

f2=-17,3+2,3Х1+1,7Х2+3,1Х3-7,6Х4+1,8Х5+0,3Х6-2,4Х7+1,7Х8+2,4Х9, 
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де f1 – дискримінантна функція, що визначає вірогідність виникнення 

цієї патології; 

f2 – заперечує таку можливість. 

 

Тому при f1>f2 прогнозували можливість виникнення важкого ступеня 

КС в жінок з ендометріозом, а при f2>f1 її вважали малоймовірною. 

Таблиця 7.1 

Чинники, що впливають на ризик виникнення важких форм 

клімактеричного синдрому в жінок з ендометріозом 

 

Умовне 

позначення 
Чинник ризику Індекс 

Х1 Стресові ситуації в анамнезі: 

- відсутні 

- короткочасні 

- тривалі 

 

0 

1 

2 

Х2 Наявність шкідливих чинників виробництва: 

- наявні 

- відсутні 

 

1 

0 

Х3 Наявність ПМС: 

- відсутній 

- наявний 

 

0 

1 

Х4 Паління: 

- не палить 

- палить 

 

1 

2 

Х5 Екстрагенітальні захворювання: 

- немає 

- серцево-судинні захворювання 

- патологія щитоподібної залози, зокрема 

аутоімунний тиреоїдит 

 

0 

1 

 

2 
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Продовження табл. 7.1 

Умовне 

позначення 
Чинник ризику Індекс 

Х5 Екстрагенітальні захворювання: 

- патологія молочної залози 

- варикозне розширення судин нижніх 

кінцівок 

- патологія кістково-м’язового апарату 

- захворювання ШКТ, зокрема захворювання 

печінки та жовчовивідних шляхів 

- нервово-психічні захворювання 

- патологія ЛОР-органів і дихальної системи 

- алергічні захворювання 

- декілька захворювань 

 

3 

 

4 

5 

 

6 

7 

8 

9 

10 

Х6 Тип акцентуації особистості: 

- гармонійний 

- епілептоїдний 

- істеричний 

- сенситивний 

 

0 

1 

2 

3 

Х7 Довготривалі стресові ситуації в анамнезі: 

- відсутність 

- наявність 

 

0 

1 

Х8 Наявність психоемоційного напруження: 

- відсутня 

- наявна 

 

0 

1 

Х9 Хірургічне лікування ендометріозу в анамнезі: 

- не було 

- було 

 

0 

1 

 

Для визначення ступеня ризику виникнення даного ускладнення 
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розраховували величину F1 за наступною формулою: 

 

. 

 

Величини еК1 та еК2 визначали за допомогою табличних показникiв 

функцiї е-х за таблицями А.К. Митропольського, де К1 – рiзниця мiж 

величинами дискримiнантних функцiй f1 i f2; К2=0. 

На тлі аналізу кривої розподілу залежності частоти виникнення 

важкого ступеня КС від функції F1 були визначені 3 ступені ймовірності 

прогнозу: при Fl>0,8 iмовiрнiсть розвитку важкого ступеня КС розцінювали 

як високу, Fl 0,5-0,8 – середню, Fl<0,5 – низьку. Різниця між показниками 

частоти виникнення важкого ступеня КС на тлі ендометріозу в групах 

низького, середнього та високого ризику (рис. 7.1, табл. 7.2) була вірогідною 

(р<0,001). 

 

Рис. 7.1. Залежність частоти виникнення клімактеричного синдрому 

важкого ступеня від величини Fl. 
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Таблиця 7.2 

Частота виникнення важкого ступеня клімактеричного синдрому в 

жінок з ендометріозом при ретроспективному аналізі 

 

Вірогідність Fl 
Загальна 

кількість 

Дослідна ретроспективна група 

з проявами важкого 

ступеня КС 
без проявів КС 

абс. % абс. % 

Низька 

<0,1 11 0 0 11 100 

0,1-0,2 9 0 0 9 100 

0,2-0,3 11 2 18,18 9 81,82 

0,3-0,4 9 1 11,11 8 88,89 

0,4-0,5 11 5 45,45 6 54,55 

Усього 51 8 15,68 43 84,32 

Середня 

0,5-0,6 12 9 75 3 25 

0,6-0,7 12 8 66,67 4 33,33 

0,7-0,8 11 9 81,82 2 18,18 

Усього 35 26 74,29а 9 25,71а 

Висока 
0,8-0,9 22 20 90,91 2 9,09 

>0,9 20 18 90 2 10 

Усього 42 38 90,48а,б 4 9,52а,б 

Усього 128 72  56  

Примітки: 

1. а – різниця ймовірна відносно показника в групі з низькою 

вірогідністю (p<0,001);  

2. б – різниця ймовірна відносно показника в групі з середньою 

вірогідністю (p<0,05). 

 

Чутливість даної моделі щодо прогнозування для групи високого 

ризику виникнення важкого ступеня КС в жінок з ендометріозом становила 
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90,48 %, середнього – 74,29 %, а загальна точність системи склала 88,31 %: із 

77 осіб, в яких прогнозувалося виникнення важкого ступеня КС з високим 

або середнім ступенем імовірності, він реально розвинувся в 68. У підгрупі з 

низьким ступенем вірогідності виникнення важкого ступеня КС на тлі 

ендометріозу (51 жінка) дану патологію було діагностовано лише в 5, а в 46 

пацієнток її дійсно не було, тобто точність алгоритму в цій групі становила 

90,20 %. 

З метою перевірки надійності розробленої математичної моделі з 

прогнозування важкого перебігу КС в жінок з ендометріозом були обстежені 

ще 94 пацієнтки: 52 з КС на тлі ендометріозу, 42 лише з ендометріозом 

(табл. 7.3). 

Таблиця 7.3 

Частота виникнення важкого ступеня клімактеричного синдрому в 

жінок з ендометріозом у контрольній ретроспективній групі 

 

Вірогідність Fl 
Загальна 

кількість 

Контрольна ретроспективна група 

з проявами важкого 

ступеня КС 
без проявів КС 

абс. % абс. % 

Низька 

<0,1 10 1 10 9 90 

0,1-0,2 6 0 0 6 100 

0,2-0,3 10 1 10 9 90 

0,3-0,4 7 1 14,29 6 85,71 

0,4-0,5 6 2 33,33 4 66,67 

Усього 39 5 12,82 34 87,18 

Середня 

0,5-0,6 6 5 83,33 1 16,67 

0,6-0,7 10 8 80 2 20 

0,7-0,8 10 7 70 3 30 

Усього 26 20 76,92а 6 23,08а 
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Продовження табл. 7.3 

Вірогідність Fl 
Загальна 

кількість 

Контрольна ретроспективна група 

з проявами важкого 

ступеня КС 
без проявів КС 

абс. % абс. % 

Висока 
0,8-0,9 12 11 91,67 1 8,33 

>0,9 17 16 94,12 1 5,88 

Усього  29 27 93,11а,б 2 6,89а,б 

Усього   94 52  42  

Примітки:  

1. а – різниця ймовірна відносно показника в групі з низькою 

вірогідністю (p<0,001); 

2. б – різниця ймовірна відносно показника в групі з середньою 

вірогідністю (p<0,05). 

 

Під час аналізу частоти КС з важким ступенем у даної групи осіб була 

підтверджена чутливість математичної моделі на рівні 90,38 %: з 52 

пацієнток з КС важкого ступеня на тлі ендометріозу в 47 його виникнення 

можна було очікувати з високим або середнім ступенем імовірності. Це 

підтверджує високу прогностичну точність даної математичної моделі. 

Співпадіння реальних результатів з теоретично очікуваними в групі 

високого ризику було зафіксоване в 93,11 % випадків, середнього – 76,92 %, 

а в групі з низькою ймовірністю цієї патології виникнення КС важкого 

ступеня не прогнозувалося в 87,18 %. 

Наведемо приклади використання математичної моделі прогнозування 

КС важкого ступеня в жінок з ендометріозом. 

Приклад 1. При анкетуванні пацієнтки Н. з ендометріозом 

(амбулаторна карта № 2114) було встановлено: перебуває під впливом 

тривалого стресу в родині та на роботі (Х1=2); працює на шкідливому 

виробництві (Х2=1); відмічає наявність ПМС (Х3=1); палить більше 5 цигарок 
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на добу (Х4=2); перебуває на обліку в ендокринолога з приводу аутоімунного 

тиреоїдиту та в терапевта з приводу захворювання жовчовивідних шляхів 

(Х5=10); має сенситивний тип акцентуації особистості (Х6=3); відмічає 

наявність постійного розумового та психоемоційного навантаження (Х7=1); 

пацієнтка постійно перебуває в тривозі за майбутнє та стан свого здоров’я, 

постійно хвилюється за дітей (Х8=1); прооперована з приводу 

ендометріоїдної кісти яєчника (Х9=1). 

Згідно з отриманими формулами маємо: f1=-9,5+3,3Х1+2,9Х2+2,4Х3-

0,9Х4+2,5Х5+4,7Х6-3,5Х7+1,9Х8+3,9Х9=-9,5+6,6+2,9+4,8-1,8+25+14,1-3,5+1,9+ 

3,9=41,5; f2=-17,3+2,3Х1+1,7Х2+3,1Х3-7,6Х4+1,8Х5+0,3Х6-2,4Х7+1,7Х8+2,4Х9= 

=-17,3+4,6+1,7+6,2+15,2+18+0,9-2,4+1,7+2,4=31,0. 

Оскільки f1>f2; Fl=0,99, то ймовірність виникнення важкого перебігу 

КС на тлі ендометріозу прогнозувалася з великим ступенем. 

Через 3 роки спостереження жінку почали турбувати припливи жару, 

роздратованість, підвищена плаксивість, гіпертонічні кризи, порушення 

лібідо, сухість шкіри, зниження працездатності, КС також ускладнився 

постійним болем внизу живота. Було встановлено діагноз КС важкого 

ступеня. 

Приклад 2. Під час анкетування пацієнтки С (амбулаторна карта 

№ 239) було виявлено: хвора відмічає короткочасний стрес вдома та на 

роботі (Х1=1); шкідливих чинників виробництва немає (Х2=0); ПМС 

відсутній (Х3=0); палить рідко (Х4=2); серед екстрагенітальних захворювань – 

патологія молочної залози (Х5=3); тип акцентуації гармонійної особистості 

(Х6=1); відсутнє психоемоційне напруження (Х7=0); тривожності не відмічає 

(Х8=0); операцій з приводу ендометріозу в анамнезі не було (Х9=0). 

При розрахунку за формулами маємо: f1=-9,5+3,3Х1+2,9Х2+2,4Х3-

0,9Х4+2,5Х5+4,7Х6-3,5Х7+1,9Х8+3,9Х9=2,3; f2=-17,3+2,3Х1+1,7Х2+3,1Х3-

7,6Х4+1,8Х5+0,3Х6-2,4Х7+1,7Х8+2,4Х9=9,0. 

Оскільки f2>f1; Fl=0,089, то ймовірність виникнення важкого перебігу 

КС на тлі ендометріозу не прогнозувалася. 
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Дійсно впродовж трирічного спостереження симптомів важкого 

перебігу КС в пацієнтки не спостерігалося. 

Отже, розроблені алгоритм і математична модель прогнозування 

високочутливі, їх використання допоможе завчасно виділити групи жінок з 

високим ризиком розвитку КС важкого ступеня на тлі ендометріозу, що 

надалі надасть можливість заздалегідь провести профілактичні заходи з 

метою запобігання розвитку даної патології. 

Основні результати даного розділу висвітлено в наступній публікації: 

1. Захаренко НФ, Татарчук ТФ, Коваленко НВ, Ретунська ІМ. 

Прогнозування виникнення клімактеричного синдрому тяжкого ступеня у 

жінок з ендометріозом у період менопаузи. Здоровье женщины. 2018;(4):78-

82. 



 142 

РОЗДІЛ 8 

ЛІКУВАННЯ КЛІМАКТЕРИЧНОГО СИНДРОМУ В ЖІНОК З 

ЕНДОМЕТРІОЗОМ 

 

Особливості клінічного перебігу КС в жінок з ендометріозом і його 

складний патогенез вимагають диференційованого терапевтичного підходу з 

урахуванням впливу на центральні нейрональні та системні механізми старіння 

мозку. [12,17,27,29,41,96,109] Водночас вкрай важливим є застосування засобів з 

комплексним механізмом дії, що мінімізують вимушену в даній ситуації 

поліпрагмазію, а також дотримання безпеки фармакотерапії, що проводиться. 

[42,46,111,130,168,211] Корекція клімактеричних розладів на тлі ендометріозу 

має певну специфіку, обумовлену тим, що застосування МГТ в даного 

контингенту жінок є вкрай обмеженим через можливість маніфестації проявів 

ендометріозу під час її використання. [47,164,174,192,194,203,209,210,239] Крім 

того, в Україні традиційно склалося стійке упереджене ставлення до 

гормональної терапії в загальній популяції жінок, що з одного боку обумовлене 

відсутністю достатньої проінформованості населення, з іншого – боязню 

розвитку онкологічних захворювань у складних екологічних умовах проживання. 

Як показали результати проведених досліджень, у хворих з КС та ендометріозом, 

в яких показники особистісної та реактивної тривожності досить високі, ці 

побоювання особливо виражені. 

Виходячи з виявлених особливостей клінічного перебігу КС в жінок з 

ендометріозом і проявів ендометріозу в перименопаузі, було розроблено й 

апробовано алгоритм диференційованого лікування КС залежно від ступеня 

його вираженості. 

Для жінок з проявами КС легкого та середнього ступенів тяжкості з 

ендометріозом в анамнезі було розроблено схему лікування без використання 

МГТ. 

Зважаючи на особливу роль хронічного стресу в механізмі розвитку 

ендометріозу, що є преморбідним тлом для розвитку КС, як було доведено в 
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попередньо проведених дослідженнях, при лікуванні даної патології вважали 

за необхідне застосувати препарати антистресової спрямованості, а саме 

фенібут (фенільна похідна γ-аміномасляної кислоти (ГАМК) та 

фенілетиламіну), що відомий як стабілізатор когнітивних розладів, і мебікар. 

Нейрометаболічний механізм дії фенібуту забезпечує поліпшення 

процесів насичення нейронів мозку киснем, покращує тканинне дихання та 

накопичення макроергічних з’єднань, що надзвичайно важливо при станах 

астенізації за умови хронічного стресу. [12,67,121,97] 

Не менш важливим для досліджуваного контингенту жінок є 

нейромедіаторний механізм дії фенібуту, що полягає у відновленні балансу 

між процесами збудження та гальмування в центральній нервовій системі, 

порушеними при різних негативних діях, що визначає повноцінність 

регуляції емоційної сфери та вегетативних функцій. Мнемотропний механізм 

дії препарату, обумовлений результатом комплексної нейрометаболічної та 

нейромедіативної дії, полягає в підвищенні розумових здібностей, 

працездатності та показників оперативної пам’яті. Препарат гармонізує 

роботу мозку та виявляє комплексну дію (ноотропну, м’яку транквілізуючу, 

активуючу та вегетостабілізуючу), зменшує напругу, тривогу, страх, що 

надзвичайно важливо для жінок з даною патологією. [12,53,58] 

Дуже актуальною з медичного та медико-соціального погляду є 

виражена астенізація (фізична та психічна) в межах КС. [12,53,121] 

Відповідно до сучасних уявлень, астенічний синдром можна розглядати як 

патологічно змінену реакцію адаптації нервової системи у відповідь на 

фізичні та психічні перевантаження, екзо- чи ендогенні інтоксикації, 

патогенетичні умови до виникнення яких існують у жінок з ендометріозом 

навіть у репродуктивному періоді. [12,39,98] Саме астенія та пов’язані з нею 

нейрометаболічні порушення значною мірою формують фундамент 

подальших функціональних змін діяльності мозку, що в результаті 

призводить до розвитку психоемоційних і психосоціальних порушень. 

[52,53,68,121] 
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Враховуючи особливе вираження проявів процесів дезадаптації в жінок 

з ендометріозом у періоді клімактерію як додатковий препарат був обраний 

анксіолітик мебікар, який також знімає внутрішню емоційну напругу, 

дратівливість, послаблює й усуває страх, тривогу та занепокоєння, чинить 

ноотропний вплив. Мебікар є мембраностабілізатором, церебропротектором 

та адаптогеном завдяки своєму антиоксидантному ефекту. Це особливо 

актуально в станах, що супроводжуються оксидативним стресом. [37,97,190] 

На тлі ендометріозу в пацієнток спостерігаються саме такі зміни, що 

поглиблюються в періоді клімактерію, особливо з розвитком КС. 

[52,53,59,62] Мебікар нормалізує баланс активності різних нейромедіаторних 

систем мозку, що порушуються при КС: холін-, ГАМК-, серотонін-, 

адренергічну. Має активуючий вплив відносно гальмівного медіатору ГАМК 

та послаблюючий стосовно збуджуючих нейротрансмітерів (норадреналіну 

та глутамату). Крім заспокійливої, адаптол також чинить ноотропну дію – 

покращує увагу, розумову працездатність, когнітивні функції, водночас не 

стимулюючи симптоматику продуктивних психопатологічних розладів. 

Численні дані про роль вітамінів як препаратів, що підвищують 

стресостійкість та адаптацію, сьогодні також поповнилися знаннями про 

їхній вплив на рівень гормонів у організмі жінки. [130] Відомо, що вітаміни 

підвищують інтенсивність фізіологічних процесів, тобто є біокаталізаторами, 

що реалізуються в реакціях окислення, необхідних для підтримання обміну 

речовин на певному рівні, в такий спосіб забезпечуючи повноцінне 

функціонування нервової, серцево-судинної, ендокринної систем організму 

жінки. [53,63] Ендокринні залози дуже чутливі до нестачі вітамінів. Між 

вітамінами та гормонами існує взаємозв’язок. З одного боку, вітаміни беруть 

участь у синтезі гормонів і зміні чутливості рецепторів до них, а з іншого – 

дія вітамінів на організм змінюється при станах ендокринної недостатності 

(клімактерій, гіпертиреоз тощо). [53,130] 

Хронічна вітамінна, мікро- та макроелементарна недостатність, за 

даними ВООЗ, виявляється в жінок вже у віці 40 років, підвищуючи ризик 
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патологічного перебігу клімактерію. [79] Існуюча дефіцитна структура 

харчування чинить несприятливий вплив передусім на захисні системи 

організму, пригнічуючи реакції неспецифічної резистентності організму, 

створюючи й обумовлюючи формування чинників ризику будь-яких 

захворювань. [53,79,130] 

Як джерело основних вітамінів і мікроелементів було обрано Менопейс 

Оріджинал. Цей вітаміно-мінеральний комплекс містить 22 компоненти, а саме: 

вітаміни А (2500 МЕ) – 750 мкг, Д3 (100 МЕ) – 2,5 мкг, Е – 10 мг, С – 45 мг, В1 – 

1,4 мг, В2 – 1,6 мг, В6 – 2 мг, фолієву кислоту – 200 мкг, вітамін В12 – 2 мкг, 

біотин – 30 мкг, вітамін В3 (ніацин) – 18 мг, пантотенову кислоту – 6 мг, залізо – 

9 мг, магній – 100 мг, цинк – 15 мг, йод – 150 мкг, марганець – 2 мг, мідь – 1 мг, 

хром – 25 мкг, селен – 50 мкг, бор – 1 мг, екстракт соєвих ізофлавонів – 50 мг. 

Слід відмітити, що завдяки бору та фітоестрогенам, які входять до складу 

комплексу, активуються власні ресурси та нормалізується гормональний баланс в 

організмі. Ізофлавони за рахунок зв’язку з естрогеновими рецепторами 

виявляють естроген-рецептор-модулюючу дію, а також седативний, 

релаксуючий, спазмолітичний і гіпотензивний ефекти. З’єднання фітоестрогенів 

з естрогеновими рецепторами гіпоталамічних нейронів призводить до зниження 

продукції ГнРГ та, відповідно, зменшення секреції гонадотропінів. Зниження 

рівнів гонадотропінів і стимуляція естрогенових рецепторів сприяють 

зменшенню психоемоційних і вегето-судинних розладів, що спричинені 

зниженням продукції естрогенів та одночасним збільшенням рівнів ЛГ та ФСГ. 

Застосування фітотерапії має суттєві переваги: фізіологічність, структурованість, 

полівалентність фармакологічної дії, системність, ефективність, можливість 

взаємозамінності компонентів. [19,21,28,30,86,108,109] Засвоєння природних 

речовин не вимагає напруження ферментних систем, що дуже важливо для 

хворих на КС на тлі ендометріозу, продукти обміну речовин не токсичні та 

споріднені за структурою до продуктів метаболізму тваринного організму; 

фітокомпоненти попереджують або ліквідують руйнування біологічних структур 

на молекулярному та клітинному рівнях – мінімум побічної дії за умови 
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тривалого курсу лікування. [36,37,59] 

З огляду на те, що ендометріоз вважають екогонетичною хворобою, що 

розвивається внаслідок дії несприятливих чинників середовища та 

порушення системи детоксикації, до схеми лікування був включений 

препарат детоксикаційної спрямованості глутаміл-цистеїніл-гліцин динатрію. 

[37,59,62,190] 

Багатогранність фармакологічних властивостей препарату визначила 

доцільність його призначення в пацієнток з клімактеричними розладами на 

тлі ендометріозу, провідним патогенетичним фактором розвитку якого є 

дисбаланс імунітету та системи детоксикації. Глутаміл-цистеїніл-гліцин 

динатрію комплексно впливає на клітинний метаболізм, активує функцію 

нормальних клітин та ініціює процес елімінації з організму генетично 

дефектних клітин, що обумовлено рецептор-опосередкованим посиленням 

експресії ферментів другої фази детоксикації ксенобіотиків, включаючи 

глутатіон-S-трансферазу, глюкозо-6-фосфатдегідрогеназу, гемоксигеназу-1, 

підвищенням внутрішньоклітинного рівня відновленого глутатіону, що 

забезпечує захист клітинних структур від токсичної дії радикалів. [178,200] 

Під його дією збільшуються ефективність макрофагально-фагоцитарної 

реакції та стійкість клітин до різноманітних токсичних факторів. 

Жінки з легким і середнім ступенями вираженості вегето-судинних і 

психопатологічних проявів КС на тлі ендометріозу були розподілені на дві 

підгрупи: першу (1а) складали 30 пацієнток, які отримували негормональний 

комплекс терапії клімактеричних розладів, що включав фенібут по 1 таблетці 

250 мг 3 рази на день за 30 хв до їжі 3 міс., мебікар по 1 таблетці 500 мг 3 

рази на день за 30 хв до їжі 3 міс.; жінки 1б підгрупи одержували комплекс 

негормональної терапії, що включав фенібут по 1 таблетці 250 мг 3 рази на 

день за 30 хв до їжі 3 міс., мебікар по 1 таблетці 250 мг 3 рази на день за 30 

хв до їжі 3 міс., вітамінно-мінеральний комплекс по 1 капсулі 1 раз на день 3 

міс., глутаміл-цистеїніл-гліцин динатрію 3 % розчин 2,0 внутрішньом’язово 

через 48 годин № 10. 
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У випадках необхідності призначення МГТ (за наявності КС важкого 

ступеня) був обраний препарат естрожель (гель для трансдермального введення). 

Керувалися тим, що в пацієнток з клімактеричними розладами на тлі 

ендометріозу частою супутньою екстрагенітальною патологією є захворювання 

гепатобіліарного тракту та порушення системи детоксикації. [2,51,59] 

Трансдермальне призначення естрожеля дозволяє уникнути так званого ефекту 

первинного проходження через печінку, що є причиною посилення синтезу 

ангіотензиногену, ліпопротеїнів ЛНЩ (тригліцеридів) і деяких чинників 

згортання крові. Активна речовина хімічно та біологічно ідентична ендогенному 

людському естрадіолу, 1 г гелю містить 0,6 мг естрадіолу у вигляді естрадіолу 

гемігідрату, тобто мінімально ефективну дозу естрогенів, що забезпечує 

необхідний ефект на рівні центральної та периферійної нервової системи для 

захисту судинного ендотелію, кісткової тканини, підтримує трофічні та 

метаболічні процеси. [52] 

З метою протекторної дії на ендометрій як гестагенний компонент 

застосовували внутрішньоматкову систему з левоноргестрелом “Мірена”. 

Левоноргестрел, який щодобово вивільнюється з контейнера системи в 

порожнину матки в дозі 20 мкг/добу, за рахунок високого ступеня споріднення з 

рецепторами прогестерону виявляє виражену ендометрійсупресивну дію. 

Позитивним також є те, що левоноргестрел гальмує експресію рецепторів до 

естрогенів і прогестерону, стимулює продукцію протеїну, що зв’язує 

інсуліноподібний фактор росту-І та знижує активність даного чинника росту, а 

також пригнічує локальний синтез естрогенів і простагландинів у матці. [128] Це 

забезпечує антипроліферативну дію засобу й є актуальним для пацієнток з 

важкими проявами КС на тлі ендометріозу, в яких рівень порушення 

детоксикаційної функції печінки високий. 

Жінкам з тяжкими проявами КС й ендометріозом у перименопаузі з метою 

профілактики рецидивування ендометріозу на тлі прийому МГТ терапії було 

введено внутрішньоматкову спіраль “Мірена”. За методом рандомізації 

пацієнток розподілили на 2 підгрупи: 2а склали 30 жінок, які, враховуючи 
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вищезгадані переваги, отримували естрожель по 1 натискуванню 1 раз на день 

(0,75 мг естрадіолу), 2б – 30 осіб, яким був призначений естрожель по 1 

натискуванню 1 раз на день (0,75 мг естрадіолу), фенібут та мебікар по 1 таблетці 

250 мг 3 рази на день за 30 хв до їжі 3 міс. 

Усім пацієнткам першої та другої груп до початку лікування, через 1 і 

3 міс. терапії проводилося клінічне обстеження з динамічним визначенням СМІ, 

частоти виявлення різних ступенів важкості КС, динаміки вираженості окремих 

проявів КС в осіб першої групи (через велике розмаїття клінічної симптоматики 

при КС важкого ступеня цей показник не застосовувався) за шкалою Menopause 

Rating Scale (MRS). [229] Враховуючи те, що, незважаючи на зручність і 

простоту у використанні, шкала MRS не дозволяє повною мірою оцінити всю 

різноманітність клінічних проявів вегето-судинної та психопатологічної 

симптоматики КС, особливо при важкому перебігу, для зручності оцінки 

ефективності розроблених лікувальних комплексів у пацієнток досліджуваних 

груп до та впродовж 3-місячного курсу лікування проводили клінічне 

обстеження з визначенням середнього показника МПІ відносно психоемоційних і 

вегето-судинних зрушень. Рівень тривожності визначали за шкалою Спілберга 

до, через 1 і 3 міс. лікування. [127] 

Зміну оцінки якості життя жінок на тлі отриманої терапії визначали з 

урахуванням показників якості життя за шкалою “SF-36 Health Status Survey” 

Freiburg до та після проведеного курсу лікування. [71] 

З метою здійснення порівняльної оцінки клінічної ефективності різних 

методів лікування використовували інтегральний показник патології (ІПП) в 

динаміці: до лікування, через 1, 2 та 3 міс. терапії. 

Підсумовуючи результати досліджень, в обох групах була 

підтверджена сприятлива дія на організм розробленого комплексу лікування. 

Проаналізувавши частоту виявлення різних ступенів вираженості КС за 

показниками СМІ в 1а та 1б підгрупах у динаміці лікування, відмітили, що 

вже через 1 міс. від початку терапії в обох групах почав зменшуватися 

відсоток хворих із середнім ступенем вираженості клімактеричних проявів, 
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водночас у 1б підгрупі спостерігали вірогідне зниження показника (66,67 % 

до лікування та 33,33 % через 1 міс. лікування), на відміну від аналогічного в 

1а підгрупі, де його зміни були не так помітні (63,33 % до лікування та 

43,33 % через 1 міс. терапії) (рис. 8.1). 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника до лікування 

(р<0,05). 

Рис. 8.1. Частота виявлення різних ступенів вираженості 

клімактеричного синдрому за показниками сумарного індексу менопаузи в 1а 

та 1б групах у динаміці лікування (%): внутрішнє кільце – до лікування; 

середнє кільце – через 1 міс.; зовнішнє кільце – через 3 міс. 

 

Через 3 міс. від початку терапії спостерігали вірогідне зниження 

важкості КС серед хворих обох підгруп, водночас 40 % пацієнток 1б 

підгрупи взагалі не відмічали клімактеричних розладів, тоді як аналогічний 

показник у 1а підгрупі складав лише 23,33 %. Середній ступінь вираженості 

клімактеричних проявів у 1а підгрупі продовжували спостерігати 16,67 % 

осіб, що було вірогідно більше за відсоток таких жінок у 1б підгрупі, де він 
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складав 10,0 %. 

Проаналізувавши динаміку середніх величин показників СМІ за 

шкалою MRS у пацієнток 1а та 1б підгруп, також відмітили певні позитивні 

зміни вже через 1 міс. лікування, проте вірогідне зменшення проявів КС 

спостерігалося лише в 1б підгрупі (рис. 8.2). 

 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника до лікування в 

межах груп (р<0,05); ^ * – різниця вірогідна відносно показника підгрупи 1а 

(р<0,05). 

Рис. 8.2. Динаміка вираженості сумарного менопаузального індексу за 

менопаузальною рейтинговою шкалою (шкалою Menopause Rating Scale) 

серед жінок першої групи. 
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На початку терапії в пацієнток 1а обстежуваної групи середній 

показник СМІ становив (26,2±6,7) балів, через 1 міс. була відмічена 

тенденція до його зменшення (він складав (24,4±4,8) балів), 3 міс. – його 

вірогідне зниження (він дорівнював (13,3±2,1) балів). Проте, аналізуючи 

аналогічний показник у жінок 1б групи, спостерігали його вірогідне 

зменшення вже через 1 міс. отримуваної терапії. На початку лікування 

середній показник СМІ становив (26,2±2,2) балів, через 1 міс. – (20,2±2,1) 

балів. Через 3 міс. він зменшився ще більше та дорівнював (8,0±3,1) балів, що 

було вірогідно нижче за аналогічний показник у 1а підгрупі. 

Аналіз середніх показників МПІ відносно вегето-судинних і 

психопатологічних зрушень виявив, що показник останніх у 1б підгрупі 

суттєво зменшувався вже через 1 міс. терапії та становив (8,02±1,05) балів 

при (14,23±1,11) до початку лікування (табл. 8.1). 

Таблиця 8.1 

Середні показники менопаузального індексу відносно психопатологічних 

і вегето-судинних зрушень у 1 групі 

 

Підгру

па 

жінок 

Термін 

дослідження 

Показники 

МПІ відносно 

психопатологічних проявів 

МПІ відносно вегето-

судинних проявів 

1А 

(n=30) 

до лікування 14,12±1,54 29,37±1,04 

через 1 міс. 9,14±1,03 25,7±2,61 

через 3 міс. 6,98±0,16а,б,в 12,31±1,82а,б,в 

1Б 

(n=30) 

до лікування 14,23±1,11 28,94±1,15 

через 1 міс. 8,02±1,05а 23,19±1,01а 

через 3 міс. 5,12±0,1а,б 11,76±1,71а 

Примітки: 

1. а – різниця вірогідна відносно показника до лікування (p<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника через 1 міс. (p<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно відповідного показника в 1б підгрупі. 
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Водночас за умови призначення лише препаратів антистресорної 

спрямованості вірогідне його зниження спостерігалося тільки після 3 міс. 

лікування. МПІ щодо психопатологічних зрушень у 1а підгрупі до початку 

лікування складав (14,12±1,54), через 1 міс. він знизився до (9,14±1,03) балів, 

3 міс. – (6,98±0,16) балів, що було вірогідно вище за аналогічний показник 1б 

групи ((5,12±0,1); p<0,05). Щодо вегето-судинних зрушень відмічали активну 

динаміку зниження МПІ в обох групах спостереження. Водночас через 1 міс. 

лікування також спостерігали вірогідне зменшення показника в 1б підгрупі, а 

через 3 міс. воно було вірогідним в обох підгрупах спостереження. До початку 

лікування в 1а підгрупі показник складав (29,37±1,04), через 1 міс. знизився до 

(25,7±2,61) балів, 3 – (2,31±1,82) балів. У 1б підгрупі до терапії він становив 

(28,94±1,15), через 1 міс. зменшився до (23,19±1,01) балів, 3 – (11,76±1,71) балів. 

Аналіз частоти окремих проявів КС в жінок 1а та 1б підгруп через 1 

міс. лікування показав вірогідне зниження лише кількох показників у 1а 

порівняно з результатами 1б (табл. 8.2). У 1а підгрупі через 1 міс. терапії 

вірогідно зменшилися частота депресії (33,33 %), яку на початку лікування 

відмічали 60 % пацієнток, рівні внутрішньої тривожності й іпохондричності 

(50,0 % до та 26,6 % через 1 міс. терапії), дратівливості (56,67 % і 33,33% 

відповідно; р<0,05). У 1б підгрупі через 1 міс. лікування динаміка зниження 

клімактеричних розладів була більш вираженою. Відмітили вірогідне 

зменшення частоти припливів (з 76,67 % до 53,33 %), неприємних відчуттів у 

серці (з 50 % до 36,6 %), порушення сну (з 46,67 % до 26,67 %), депресії (з 

60 % жінок до 30,0 %), рівнів внутрішньої тривожності й іпохондричності (з 

43,33 % до 20,0 %), дратівливості (з 56,67 % до 30,0 %), розладів статевого 

життя (з 50,0 % до 23,33 %), фізичної та психологічної виснаженості (з 

46,67 % до 20,0 %; р<0,05). Частота проявів урогенітальних розладів, сухості 

піхви та наявності неприємних відчуттів у суглобах і м’язах через 1 міс. 

лікування незначно знизилася в обох групах. 

Через 3 міс. отримуваної терапії стан досліджуваних жінок значно 

покращився в обох досліджуваних підгрупах.  



 

Таблиця 8.2 

Частота окремих проявів клімактеричного синдрому в жінок першої групи до лікування, через 1 і 3 місяці 

лікування за шкалою Menopause Rating Scale 

 

Окремі прояви КС 

Підгрупа жінок 1а (n=30) Підгрупа жінок 1б (n=30) 

до 

лікування 

через 1 міс. 

лікування 

через 3 міс. 

лікування 

до 

лікування 

через 1 міс. 

лікування 

через 3 міс. 

лікування 

абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % абс. % 

Припливи 23 76,67 21 70,0 11 36,67а 23 76,67 16 53,33а 6 20,0а 

Неприємні відчуття в серці 15 50,0 13 43,33 9 30,0 15 50,0 8 26,67а 6 20,0а 

Порушення сну 14 46,67 12 40,0 7 23,33 14 46,67 11 36,67 3 10,0 

Депресії 18 60,0 10 33,33а 6 20,0а 18 60,0 9 30,0а 4 13,33а 

Дратівливість 17 56,67 11 33,33а 4 13,33а 17 56,67 9 30,0а 3 10,0а 

Внутрішня тривожність, іпохондричність 15 50,0 8 26,6а 7 23,33а 13 43,33 6 20,0а 4 13,33а 

Фізична та психологічна виснаженість, 

зниження працездатності 
14 46,67 12 40,0 8 26,6 14 46,67 6 20,0а 5 16,67а 

Проблеми зі статевим життям 15 50,0 13 43,33 8 26,6 15 50,0 7 23,33а 3 10,0а 

Урогенітальні прояви 8 26,67 7 23,33 7 23,33 8 26,67 7 23,33 3 10,0 

Сухість у піхві 9 30,0 8 26,67 7 23,33 8 26,67 7 23,33 4 13,33 

Неприємні відчуття в суглобах і м’язах 7 23,33 6 20,0 6 20,0 7 23,33 6 20,0 5 16,67 

Примітка. а – різниця вірогідна відносно показника до лікування (р<0,05). 

1
5
3
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Водночас у 1б підгрупі відмітили вірогідне більше зниження 

показників порівняно з 1а, де зменшення частоти окремих клімактеричних 

розладів було досить суттєвим. Рівень частоти прояву показника припливів у 

1б підгрупі знизився до 20,0 %, тоді як у 1а лише до 36,67 %, неприємні 

відчуття в серці після 3 міс. лікування відмічали 20,0 % пацієнток 1б 

підгрупи та 30,0 % – 1а. Порушення сну спостерігалися в 23,33 % осіб 1а 

підгрупи та 10,0 % – 1б. Фізична та психологічна виснаженість відмічалася в 

26,6 % пацієнток 1а групи та 16,6 % – 1б. Проблеми зі статевим життям 

визначалися в 20,0 % жінок 1а підгрупи та 10,0 % – 1б, урогенітальні 

прояви – 23,3 % і 10,0 % відповідно, сухість у піхві відмічали 13,3 % осіб 1б 

підгрупи, 23,33 % – 1а. 

Вірогідне зменшення показників порівняно з аналогічними до початку 

лікування в обох досліджуваних підгрупах було відмічене у випадках 

наявності депресій (у 1а – до 20,0 %, 1б – 13,3 %; p<0,05), рівня дратівливості 

(в 1а – до 13,33 %, 1б – 10,0 %; p<0,05), внутрішньої тривожності й 

іпохондричності (в 1а – до 23,33 %, 1б – 20,0 %; p<0,05). 

Також у жінок досліджуваних підгруп спостерігали зниження 

неприємних відчуттів у суглобах і м’язах, проте невірогідне, порівняно з 

початком лікування та проявами через 3 міс. прийому терапії.  

Щодо динаміки вираженості окремих проявів КС в пацієнток 1б 

підгрупи теж відмітили достовірне зменшення вегето-судинних і 

психоемоційних проявів вже через 1 міс. лікування, яке через 3 міс. стало ще 

виразнішим (рис. 8.3). Вираженість припливів на початку терапії становила 

(2,5±0,21) балів, через 1 міс. вона знизилася до (1,8±0,24) балів, 3 міс. 

складала лише (1,3±0,16) (р<0,05). Серед пацієнток 1а підгрупи цей показник 

також зменшувався, проте не такими швидкими темпами. На початку 

лікування він дорівнював (2,6±0,68) балів, через 1 міс. знизився до 

(2,0±0,12) балів, 3 міс. становив (1,5±0,26). 

Подібну тенденцію спостерігали, оцінюючи вираженість неприємних 

відчуттів у серці серед пацієнток досліджуваних підгруп. Було виявлено, що 
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на початку лікування середній показник прояву в 1а підгрупі становив 

(2,5±0,11) балів, через 1 міс. – (2,3±0,21), 3 міс. – (2,0±0,09) (p1-3<0,05). Тобто 

вірогідно нижчими неприємні відчуття в серці стали лише через 3 міс. 

отримуваної терапії. 

 

 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника до лікування в 

межах підгруп (р<0,05). 

Рис. 8.3. Динаміка вираженості вегето-судинних проявів 

клімактеричного синдрому за шкалою Menopause Rating Scale серед жінок 

першої групи. 
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У пацієнток 1б підгрупи вірогідне зменшення показника було 

зафіксоване вже після першого місяця прийому препарату (початковий 

рівень – (2,6±0,12) балів, рівень через 1 міс. – (2,2±0,09); р<0,05). Через 3 міс. 

лікування ступінь прояву неприємних відчуттів у серці знизився ще більше 

та становив (1,6±0,15) балів, що було вірогідно нижче порівняно з 

показником 1а групи. 

Оцінюючи динаміку вираженості психоемоційних проявів серед жінок 

досліджуваних підгруп, відмітили, що через 1 міс. прийому лікувальних 

комплексів показник фізичної та психоемоційної виснаженості в 1б підгрупі 

достовірно зменшився (на початку терапії він складав (2,8±0,12) балів, через 

1 міс. знизився до (2,2±0,23); p<0,05) порівняно з аналогічним у 1а підгрупі 

(на початку лікування він становив (2,9±0,25) балів, через 1 міс. зменшився 

до (2,4±0,31)) (табл. 8.3). 

Також була виявлена активна динаміка щодо вираженості порушень 

сну в досліджуваного контингенту пацієнток 1б підгрупи (на початку терапії 

цей показник складав (2,75±0,15) балів, через 1 міс. знизився до (2,2±0,21)). 

Через 3 міс. спостереження вищевказаний показник продовжував 

зменшуватися в обох досліджуваних групах і становив (1,9±0,21) балів у 1а 

підгрупі та (1,5±0,19) – 1б, що було вірогідно нижче (р<0,05). 

Рівень депресивності в обох підгрупах протягом періоду 

спостереження також суттєво змінювався. Проте через 1 міс. спостереження 

не було відмічено достовірної різниці щодо початкових значень і показників 

обох підгруп один до одного. Через 3 міс. лікування в обох підгрупах 

спостерігалося вірогідне зменшення рівня депресивності. Якщо на початку 

терапії в 1а підгрупі він складав (2,9±0,32) балів, то через 1 міс. знизився до 

(2,5±0,41) балів, 3 – (1,6±0,15) (р1-3<0,05). У 1б підгрупі аналогічний показник 

на початку лікування становив (2,87±0,27) балів, через 1 міс. він зменшився 

до (2,4±0,31) балів, 3 – (1,5±0,17) (р1-3<0,05). 

Подібну тенденцію спостерігали відносно показників дратівливості та 

тривожності.  



 

Таблиця 8.3 

Динаміка вираженості психоемоційних проявів клімактеричного синдрому за шкалою Menopause Rating Scale 

серед жінок першої групи 

 

Окремі прояви КС 

Підгрупа жінок 1а (n=30) Підгрупа жінок 1б (n=30) 

до 

лікування 

через 1 міс. 

лікування 

через 3 міс. 

лікування 

до 

лікування 

через 1 міс. 

лікування 

через 3 міс. 

лікування 

Депресивність 2,9±0,32 2,5±0,41 1,6±0,15* 2,87±0,27 2,4±0,31 1,5±0,17* 

Підвищена дратівливість 2,8±1,8 2,4±1,3 1,4±0,8 2,8±1,8 2,3±1,3 1,3±0,8 

Фізична та психоемоційна 

виснаженість 
2,9±0,25 2,4±0,31 1,6±0,21* 2,8±0,12 2,2±0,23* 1,4±0,25* 

Підвищена тривожність 2,78±1,3 2,4±1,3 1,5±0,2 2,8±1,3 2,4±1,3 1,4±0,2 

Порушення сну 2,7±0,19 2,4±0,43 1,9±0,21* 2,75±0,15 2,2±0,21* 1,5±0,19* 

Примітка. * – різниця вірогідна до лікування (р<0,05). 

1
5
7
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На початку лікування підвищена дратівливість в обох підгрупах 

оцінювалася на (2,8±1,8) балів. Через 1 міс. ступінь її вираженості знизився 

до (2,4±1,3) балів у 1а підгрупі та (2,3±1,3) у 1б, а через 3 міс. дорівнював 

(1,4±0,8) і (1,3±0,8) балів відповідно. На початку терапії середній показник 

підвищеної тривожності в 1а підгрупі становив (2,78±1,3) балів, через 1 міс. – 

(2,4±1,3) балів, 3 – (1,5±0,2). У 1б підгрупі аналогічний показник складав 

(2,8±1,3), (2,4±1,3) і (1,4±0,2) балів відповідно. 

Аналізуючи динаміку вираженості з боку розладів сечостатевої та 

кістково-м’язової систем у жінок обстежуваної групи, також відмітили 

зниження показників на тлі прийому препарату. Проте слід зазначити, що 

вірогідне зменшення показника спостерігалося лише на третьому місяці 

лікування в 1б підгрупі (рис. 8.4). Рівень сухості піхви в обстежених жінок 1а 

підгрупи на початку лікування становив (2,4±1,7) балів, через 1 міс. він 

знизився до (2,2±1,1), а через 3 міс. дорівнював (1,9±0,4). У 1б підгрупі на 

початку терапії аналогічний показник складав (2,4±1,7) балів, через 1 міс. він 

зменшився до (2,0±1,1), а через 3 міс. дорівнював (1,6±0,24) (р1-3<0,05). 

Рівень розладів статевого життя на початку лікування був досить виражений 

і становив (2,6±1,5) балів у обох групах спостереження. Через 1 міс. у 

підгрупі 1а даний показник знизився до (2,3±1,1) балів, а в 1б – (2,1±0,5), що 

все ще не було вірогідним. Через 3 міс. рівень розладів статевого життя в 1а 

підгрупі дорівнював (1,8±0,5) балів, 1б – (1,5±0,5). Аналіз показників рівня 

вираженості розладів сечовипускання продемонстрував подібну тенденцію. 

На початку лікування в 1а підгрупі даний показник дорівнював 

(2,4±1,1) балів, через 1 міс. він знизився до (2,2±1,1), 3 – (2,0±0,5). У 1б 

підгрупі на початку терапії даний показник становив (2,5±1,1) балів, через 1 

міс. він знизився до (2,1±1,1), 3 – (1,8±0,5), що було вірогідно нижче за дані 

1а підгрупи. 

Щодо вираженості неприємних відчуттів у суглобах і м’язах у 

пацієнток не відмітили достовірного зниження показників через 1 і 3 міс. 

отримуваної терапії в обох підгрупах (рис. 8.5). 
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Примітка. * – різниця вірогідна до лікування (р<0,05). 

Рис. 8.4. Динаміка вираженості розладів сечостатевої системи за 

шкалою Menopause Rating Scale серед жінок першої групи. 

 

Рівні особистісної та реактивної тривожності за шкалою Спілберга до 

лікування також були дещо підвищеними та становили (43,3±3,7) та 

(52,3±4,1) балів у 1а підгрупі та (43,1±3,7) і (52,5±4,1) балів у 1б відповідно 

(рис. 8.6). Через 1 міс. від початку терапії в обох групах спостереження було 

відмічене вірогідне зменшення згаданих показників за шкалами особистісна 
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та реактивна тривожність. 

 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника до лікування 

(p<0,05). 

Рис. 8.5. Динаміка вираженості клімактеричного синдрому за шкалою 

Menopause Rating Scale (неприємні відчуття в суглобах і м’язах). 

 

Рівень особистісної тривожності в пацієнток 1а підгрупи знизився до 

(35,5±3,2) балів, 1б – (34,3±3,2) (p<0,05). Активну динаміку зменшення 

показника також спостерігали за шкалою реактивна тривожність: до 

(38,5±3,1) балів у 1а підгрупі, 36,8 у 1б (p<0,05). Через 3 міс. лікування 

показники в обох підгрупах продовжували вірогідно знижуватися, водночас 

більш виражена динаміка зменшення за шкалою реактивна тривожність була 
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відмічена в 1б підгрупі пацієнток. Якщо за шкалою особистісна тривожність 

показники в обох підгрупах стали майже близькими за значеннями та 

складали (28,1±4,1) в 1а підгрупі та (26,1±4,1) балів у 1б (p<0,05), то за 

шкалою реактивна тривожність показник у 1б знизився до (26,4±2,1) балів, 

що було вірогідно нижче за дані в 1а підгрупі ((34,4±1,7); p<0,05). 

 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника до лікування в 

межах підгруп (р<0,05). 

Рис. 8.6. Показники рівня тривожності за шкалою Спілберга в жінок 1 

групи, бали. 
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При оцінці динаміки проявів КС за даними ІПП вищий темп зворотного 

розвитку клінічної симптоматики спостерігався при застосуванні комбінованого 

комплексу терапії клімактеричних розладів, що включав преперати 

антистресорної терапії (фенібут, мебікар), вітаміно-мінеральний комплекс і 

глутаміл-цистеїніл-гліцин динатрію в 1б підгрупі (табл. 8.4). Водночас через 1 

міс. лікування коефіцієнт К1 склав 2,38, тобто в перший же місяць терапія в 1б 

підгрупі була в 2,38 разів ефективнішою за прийом препаратів тільки 

антистресорної спрямованості (рис. 8.7). Загалом комбіноване лікування в 1б 

підгрупі виявилося в 1,36 разів (К=1,36) ефективнішим, ніж терапія в 1а підгрупі. 

Таблиця 8.4 

Динаміка клінічних проявів клімактеричного синдрому за даними 

інтегрального показника патології в жінок 1 групи 

 

Термін обстеження 
Підгрупи жінок 

1а (n=30) 1б (n=30) 

До лікування 

ІПП 66,87 65,43 

Через 1 міс. 

ІПП1 55,46 38,21 

СП1 11,41 27,22 

К1 2,38 

Через 2 міс. 

ІПП2 39,43 24,5 

СП2 20,32 13,71 

К2 0,85 

Через 3 міс. 

ІПП3 27,21 13,93 

СП3 12,22 10,57 

К3 0,86 

Загальний К 1,36 
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Рис. 8.7. Динаміка показника ступінь поліпшення в 1 групі. 

 

Результати аналізу показників 2 групи також підтвердили клінічну 

ефективність комбінації трансдермального гелю естрожель із системою 

“Мірена” та комплексу фенібуту з мебікаром у поєднанні з естрожелем і 

системою “Мірена” в лікуванні КС важкого ступеня (рис. 8.8). Водночас у 

2а та 2б підгрупах вже через 1 міс. питома вага хворих з клімактеричними 

симтомами важкого ступеня зменшувалася, що свідчило про полегшення 

перебігу захворювання. У 2б підгрупі було відмічене вірогідно швидше 

зниження показника. Якщо в 2а підгрупі через 1 міс. лікування близько 

60,5 % жінок продовжували спостерігати клімактеричні розлади важкого 

ступеня, то в 2б відсоток даного показника дорівнював 47,52  %. Водночас 

у 2б підгрупі в 21,03 % жінок взагалі не було виявлено клімактеричних 

розладів. У 2а такі випадки зареєстровані не були. Через 3 міс. від 

початку терапії спостерігали вірогідне зниження важкості КС серед 

пацієнток обох підгруп, водночас 65 % осіб 2б підгрупи взагалі не 

відмічали клімактеричних розладів, а аналогічний показник у 2а складав 

лише 40 %. На тяжкий ступінь вираженості клімактеричних проявів у 2а 

підгрупі продовжували вказувати 13,37 % жінок. У 2б через 3 міс. 

лікування таких пацієнток не було. 
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Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника до лікування 

(р<0,05). 

Рис. 8.8. Частота виявлення різних ступенів вираженості 

клімактеричного синдрому за показниками сумарного індексу менопаузи в 

досліджуваних групах у динаміці лікування: внутрішнє кільце – до терапії; 

середнє кільце – через 1 міс.; зовнішнє кільце – через 3 міс. 

 

Це підтверджують і середні значення СМІ за шкалою MRS. У 

пацієнток 2а та 2б підгруп певні позитивні зміни спостерігалися вже через 

1 міс. лікування, проте вірогідне зменшення проявів КС через 1 міс. терапії 

відмітили лише в 1б підгрупі (рис. 8.9). На початку лікування в жінок 2а 

підгрупи середній показник СМІ становив (37,2±6,7) балів, через 1 міс. 

спостерігалася тенденція до його зменшення (СМІ складав (26,3±4,8) балів), а 

через 3 – його вірогідне зниження (СМІ дорівнював (18,2±3,1) балів; p<0,05). 

Проте, аналізуючи аналогічний показник серед пацієнток 1б підгрупи, 

відмітили вірогідне зниження показника СМІ вже через 1 міс. отримуваної 

терапії. На початку лікування середній показник СМІ становив 

(37,3±6,0) балів, через 1 міс. він дорівнював (22,2±3,6) (p<0,05), що було 
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вірогідно нижче аналогічного показника в 2а підгрупі. Через 3 міс. терапії він 

зменшився ще більше та дорівнював (15,4±3,1) балів (p<0,05), що вірогідно 

не відрізнялося від даних 2а підгрупи. 

 

 

Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника до лікування в 

межах груп (p<0,05). 

Рис. 8.9. Динаміка вираженості сумарного менопаузального індексу за 

шкалою Menopause Rating Scale в 2 групі. 

 

Аналіз середніх даних МПІ відносно вегето-судинних і 
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психопатологічних зрушень виявив, що показник останніх у 2б підгрупі 

суттєво зменшувався вже через 1 міс. терапії та дорівнював 

(10,42±1,75) балів при (18,22±1,64) до початку лікування (p<0,05) (табл. 8.5). 

Водночас за умови призначення тільки естрожеля на тлі “Мірени” вірогідне 

його зниження було зазначене лише після 3 міс. терапії. МПІ щодо 

психопатологічних зрушень у 2а підгрупі до початку лікування складав 

(18,23±2,39) балів, через 1 міс. знизився до (14,54±3,1), 3 – (9,53±2,39), що 

вірогідно не відрізнялося від аналогічного показника 1б ((5,62±2,39); p<0,05). 

В обох групах спостерігали активну динаміку зниження МПІ відносно 

вегето-судинних зрушень. Водночас вірогідне його зниження було відмічене 

тільки через 3 міс. лікування. Між собою показники також вірогідно не 

різнилися. У 2а підгрупі до початку лікування вказаний показник складав 

(34,37±3,04) балів, через 1 міс. знизився до (24,7±2,61), 3 – (10,57±2,82). У 2б 

підгрупі до початку терапії він становив (34,33±2,26), через 1 міс. зменшився 

до (23,19±3,01) балів, 3 – (8,76±2,71). 

Рівні особистісної та реактивної тривожності за шкалою Спілберга до 

терапії були досить високими в обох групах і шкалах та складали (77,3±3,7) і 

(63,66±4,1) балів у 2а, (77,3±3,7) і (64,7±4,1) балів у 2б відповідно. Через 1 міс. від 

початку лікування було відмічене вірогідне зменшення згаданих показників за 

шкалами особистісна та реактивна тривожність лише в 2б підгрупі. 

Таблиця 8.5 

Середні показники менопаузального індексу відносно психопатологічних 

і вегето-судинних зрушень у 2 групі 

 

Підгру 

па жінок 

Термін 

дослідження 

Показники 

МПІ відносно 

психопатологічних проявів 

МПІ відносно вегето-

судинних проявів 

2а 

(n=30) 

до лікування 18,22±1,64 34,37±3,04 

через 1 міс. 14,54±2,03а 24,7±2,61а,в 

через 3 міс. 9,53±1,16а,б,в 10,57±2,82а,б,в 
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Продовження табл. 8.5 

Підгру 

па жінок 

Термін 

дослідження 

Показники 

МПІ відносно 

психопатологічних проявів 

МПІ відносно вегето-

судинних проявів 

2б 

(n=30) 

до лікування 18,23±2,39 34,33±2,25 

через 1 міс. 10,42±1,75 23,19±3,01 

через 3 міс 5,62±2,6а,б 8,76±2,71а 

Примітки: 

1. а – різниця вірогідна відносно показника до лікування (p<0,05); 

2. б – різниця вірогідна відносно показника через 1 міс. (p<0,05); 

3. в – різниця вірогідна відносно відповідного показника в 2б підгрупі. 

 

Рівень особистісної тривожності в пацієнток 2а підгрупи через 1 міс. 

лікування знизився до (65,2±3,2) балів, у 2б він сягнув (50,4±2,4) балів, що 

було вірогідно нижче. Подібну тенденцію також спостерігали за шкалою 

реактивна тривожність: у 2а підгрупі через 1 міс. терапії показник зменшився 

лише до (52,6±3,1) балів, тоді як у 2б – (45,3±2,4), що було вірогідно нижче 

(рис. 8.10). Через 3 міс. лікування показники в обох підгрупах продовжували 

вірогідно знижуватися, водночас відмітили вірогідну різницю між 

підгрупами за шкалами реактивної й особистісної тривожності. За шкалою 

особистісна тривожність показник у 2а підгрупі складав (28,7±4,1) балів, тоді 

як у 2б він зменшився до (20,4±4,1) (p<0,05). За шкалою реактивна 

тривожність показник у 2б підгрупі знизився до (24,5±2,1) балів, що було 

вірогідно нижче відповідного в 2а ((29,2±1,7); p<0,05). 

Оцінка якості життя до та після лікування виявила значне покращення, 

що відображалося в підвищенні її чисельних еквівалентів, що клінічно 

проявлялося в зниженні фізичних обмежень життєдіяльності, емоційних 

проблем і збільшенні фізичної активності, психічного здоров’я, 

життєздатності, соціальної активності та загального сприйняття здоров’я 

(табл. 8.6). 
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Примітка. * – різниця вірогідна відносно показника до лікування в 

межах груп (р<0,05). 

Рис. 8.10. Показники рівня тривожності за шкалою Спілберга в жінок 2 

групи, бали. 

 

Таблиця 8.6 

Середні показники шкали якості життя SF-36 в обстежених жінок, M±m 

 

Субсфери шкал 
Період анкетування 

до лікування (n=120) після лікування (n=120) 

PF – фізична активність 51,73±4,81 85,3±8,44* 
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Продовження табл. 8.6 

Субсфери шкал 
Період анкетування 

до лікування (n=120) після лікування (n=120) 

RP – роль фізичних 

проблем в обмеженні 

життєдіяльності 

47,62±4,81 83,71±6,96* 

ВР – фізичний біль 72,4±6,33 87,5±6,47* 

GH – загальне 

сприйняття здоров’я 
31,42±6,01 79,92±5,07* 

VT – життєздатність 39,68±6,01 95,14±9,33* 

SF – соціальна 

активність 
33,93±5,09 85,29±6,82* 

RE – роль емоційних 

проблем в обмеженні 

життєдіяльності 

34,75±4,11 69,74±6,9* 

МН – психічне здоров’я 34,24±5,09 76,76±8,16* 

Усього 345,77±29,4 663,36±26,9* 

Примітка. *– різниця вірогідна відносно показника до лікування 

(p<0,05). 

 

Отже, можна зробити висновок, що застосування розробленого 

диференційованого підходу до лікування КС в пацієнток з ендометріозом за 

рахунок усунення клімактеричних розладів значно покращує якість життя 

даної категорії жінок. 

Порівняння ефективності використання комбінації естрожеля з 

внутрішньоматковою спіраллю “Мірена” та поєднання естрожеля 

з “Міреною” та препаратами антистресорної спрямованості (фенібутом 

і мебікаром) у групі осіб з важким перебігом КС показало 

вищу ефективність другого варіанту лікування відносно першого 

(табл. 8.7). 



 170 

Таблиця 8.7 

Динаміка клінічних проявів клімактеричного синдрому за даними 

інтегрального показника патології в жінок 2 групи 

 

Термін обстеження 
Підгрупи жінок 

2а (n=30) 2б (n=30) 

До лікування 

ІПП 213,41 218,12 

Через 1 міс. 

ІПП1 213,41 218,12 

СП1 24,01 64,41 

К1 2,68 

Через 2 міс. 

ІПП2 169,3 141,2 

СП2 20,1 12,51 

К2 1,62 

Через 3 міс. 

ІПП3 112,7 87,4 

СП3 56,6 53,8 

К3 0,95 

Загальний К 1,41 

 

У перші два місяці ефективність поєднання МГТ терапії з препаратами 

антистресорної спрямованості в жінок з КС важкого ступеня майже в 2 рази 

перевищувала показник прийому препаратів тільки МГТ (К1=2,68; К2=1,62), 

що свідчило про швидший темп усунення симптомів КС при використанні 

даної комбінації (рис. 8.11). Загальна ефективність поєднання фенібуту з 

мебікаром на тлі застосування естрожеля з внутрішньоматковою системою з 

левоноргестрелом виявилася в 1,41 рази вищою порівняно з використанням 

тільки естрожеля та внутрішньоматкової системи з левоноргестрелом. 
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Рис. 8.11. Динаміка показника ступінь поліпшення в 2 групі. 

 

Узагальнюючи вищенаведене, можна стверджувати, що розроблене 

диференційоване лікування КС в жінок з ендометріозом залежно від ступеня 

вираженості клімактеричних порушень досить ефективне та безпечне. 

За наявності симптомів КС легкого та середнього ступенів вираженості 

була доведена доцільність одночасного застосування препаратів 

антистресової (фенібут і мебікар) та детоксикаційної (глутаміл-цистеїніл-

гліцин динатрію) спрямованості разом з вітамінно-мінеральним комплексом. 

Вибрана схема лікування допомагає досить швидко усунути прояви КС в 

жінок з вищезгаданою патологією, не тільки покращити та стабілізувати 

їхній психологічний профіль, а й відновити працездатність, підвищити 

адаптацію й якість життя. 

Використання розробленої й апробованої схеми лікування в терапії 

менопаузальних порушень у пацієнток з ендометріозом можна вважати 

перспективним і безпечним. 

Жінкам з важкими проявами КС на тлі ендометріозу доцільно 

рекомендувати МГТ у вигляді комбінації трансдермального естрогену 

(естрожеля) та внутрішньоматкової системи з левоноргестрелом “Мірена” з 

огляду на те, що в пацієнток даної категорії відмічається високий рівень 

порушення системи детоксикації. Трансдермальне призначення естрожеля 
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дозволяє уникнути так званого ефекту первинного проходження через 

печінку, а тривала локальна дія гестагенів забезпечує максимальний місцевий 

гестагенний вплив на тлі майже повної відсутності системної дії гестагенів. 

Застосування комбінації препаратів антистресорної спрямованості 

(фенібуту та мебікару) поряд з використанням МГТ дозволяє швидше 

зменшити ступінь вираженості проявів КС, особливо психоемоційних 

розладів, практично до їх повного усунення за відносно короткий термін 

часу. 

Вважаємо надзвичайно важливим відмітити, що протягом усього 

періоду спостереження не було виявлено жодного випадку клінічних проявів, 

які б свідчили про рецидив ендометріозу. 

Запропонований диференційований підхід до корекції 

перименопаузальних порушень у жінок з ендометріозом залежно від ступеня 

вираженості симптомів КС сприяє значному покращенню якості їхнього 

життя. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

У дисертаційній роботі на початку дослідження для виявлення частоти 

КС в пацієнток з ендометріозом було проведене ретроспективне обстеження 

(з 2004 р.) 1055 історій хвороб жінок пізнього репродуктивного та 

перименопаузального віку від 39 до 55 років, з них 520 осіб з ендометріозом 

(основна група) та 535 – без нього (група порівняння). Групи були порівняні 

за віком (середній вік в основній групі складав (43,2±0,46) років, у групі 

порівняння – (47,47±0,44)).  

При аналізі досліджуваних груп пацієнток КС було виявлено в 357 

(68,7 %) осіб основної групи та 257 (48,0 %) – порівняння (p<0,05). 

На наступному етапі були обстежені 323 жінки у віці від 39 до 55 років, 

з них 170 пацієнток з ендометріозом, 153 – без даної патології. Надалі хворих 

було розподілено на групи залежно від наявності чи відсутності проявів КС: І 

групу склали 106 пацієнток з ендометріозом і проявами КС, ІІ – 64 жінки з 

ендометріозом без симптомів КС, ІІІ – 83 пацієнтки без ендометріозу з 

проявами КС, ІV – 70 жінок без ендометріозу та симптомів КС. 

Аналіз вікової характеристики пацієнток досліджуваних груп показав, 

що в осіб з ендометріозом прояви КС починалися раніше ((43,47±2,05) років), 

ніж у жінок загальної популяції ((49,51±1,3) років), що є свідченням більш 

активного зменшення фолікулярного резерву, можливо, внаслідок 

проведеного хірургічного лікування ендометріозу. Отримані результати 

загалом співпадають з даними вітчизняних вчених і міжнародних 

досліджень. [22,23,174,192] 

Досліджуючи гінекологічний анамнез, виявили, що жінки з 

ендометріозом вказували на ранній початок менархе (9-11 років), що було 

вірогідно вищим за аналогічний показник у групах порівняння. У пацієнток І 

та ІІ груп він складав 54,72 % та 48,44 % відповідно (p<0,05). Отримані 

результати загалом співпадали з результатами міжнародних досліджень. 

[148,163,182,187,227] 
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Вивчаючи акушерський анамнез у жінок досліджуваних груп, 

відмітили, що питома вага тих, які не народжували, серед пацієнток з 

ендометріозом значно вища та становить 29,25 % у І, 28,13 % – ІІ проти 

показників у ІІІ (8,43 %) і ІV (4,28 %) групах відповідно (р<0,05). Це свідчить 

про те, що відсутність пологів є серйозним чинником ризику розвитку 

ендометріозу та може прискорити розвиток клімактеричних розладів у 

перименопаузі. Кількість 3 або більше штучних абортів також була значно 

більшою в І і ІІ групах спостереження та становила 43,4 % та 37,5 % 

відповідно, тоді як питома вага таких жінок у ІІІ групі складала 21,69 %, ІV – 

1,43 % (p<0,05). Досить високий відсоток пацієнток, які мали 3 та більше 

штучних абортів у анамнезі, в ІІІ групі спостереження доводить вагому роль 

артифіціального аборту не тільки в розвитку дисгормональних 

гіперпроліферативних захворювань, зокрема ендометріозу, а й у виникненні 

раннього естрогендефіциту. 

Оцінка гінекологічної патології та перенесених гінекологічних 

операцій в анамнезі виявила, що в жінок з ендометріозом спостерігалося 

вірогідне підвищення частки порушень менструального циклу, зокрема 

аномальних маткових кровотеч і дисменореї. У пацієнток І та ІІ груп цей 

показник складав 22,8 % і 28,1 % відповідно (p<0,05). Загальною для груп з 

проявами КС й ендометріозом була наявність ПМС, що становила понад 

30 % проти 10,0 % у ІV групі здорових жінок (р<0,05). Частка виявлення 

запальних захворювань геніталій була вірогідно вищою в пацієнток І та ІІ 

груп порівняно з жінками ІІІ та ІV груп і дорівнювала 44,34 % та 42,19 % 

проти 12,05 % і 7,14 % відповідно (p<0,05). Оцінюючи перенесені оперативні 

втручання, встановили, що майже кожна друга пацієнтка (49,06 %) з 

проявами КС на тлі ендометріозу перенесла операції з приводу 

ендометріоїдних кіст яєчників.  

Слід також  відмітити, що біля (76,42%)  пацієнток з клімактеричними 

розладами та  ендометріозом відмічали дисгармонію та нерегулярність 

статевого життя. З одного боку це можна пояснити особливостями 
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патогенезу та   клінічною картиною ендометріозу, але, з іншого боку, 

дисгармонію та нерегулярність статевого життя можна вважати  одним із 

потенціюючих сукупних чинників   хронічного стресу, який  виконує роль 

психогенного фактора у генезі не тільки ендометріозу, але  і  розвитку 

психоемоційних і вегето-судинних проявів КС. 

Проаналізувавши структуру соматичної патології, виявили, що жінки з 

клімактеричними розладами на тлі ендометріозу найчастіше вказували на 

захворювання ШКТ, зокрема печінки та жовчовивідних шляхів (34,9 %), 

алергічні захворювання (31,13 %), дисгормональну патологію молочних 

(54,72 %) та щитоподібної (33,0 %) залоз, що певним чином підтверджувало 

роль порушень у системі детоксикації в ґенезі ендометріозу та свідчило про 

те, що КС у пацієнток з ендометріозом частіше виникає на тлі тривалого 

гормонального дисбалансу не лише статевих стероїдних гормонів, а й 

порушення гормонального гомеостазу центральних механізмів (аутоімунний 

тиреоїдит). 

Аналіз соціальних, екологічних і медико-біологічних чинників показав, 

що серед жінок з проявами КС на тлі ендометріозу була суттєво більшою 

(70,75 %) частка пацієнток, зайнятих розумовою працею, що значно 

перевищувала відповідні показники в ІІ (62,5 %), ІІІ (61,45 %) і ІV (50,0 %) 

групах спостереження (p<0,05) та свідчила про важливу роль 

психоемоційного й інтелектуального перевантаження в розвитку 

клімактеричних проявів. Аналіз стресових ситуацій в анамнезі виявив у 

жінок з КС найвищий показник рівня довготривалих стресових ситуацій, 

який відмічали 61,32 % осіб І групи порівняно з жінками ІІ (42,19 %), ІІІ 

(44,58 %), ІV (32,86 %) груп, в яких частіше вказували на наявність 

короткочасних стресових ситуацій (p<0,05), що може свідчити про вплив 

хронічного стресу на розвиток КС за наявності ендометріозу. Отримані дані 

співпадають з результатами інших дослідників, опублікованими в літературі. 

[39,64,77,149,179,199,227] 

Вплив шкідливих чинників виробництва відмічали 58,49 % жінок І 
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групи, 56,25 % – ІІ, 51,81 % – ІІІ, тоді як у ІV групі цей показник склав 

11,43 % (р<0,05). 

Поглиблений аналіз за групами найбільш характерних скарг, 

притаманних хворим на ендометріоз, показав, що прояви, як-от больовий 

синдром і гіперполіменорея, мають тенденцію до згасання з початком КС. За 

даними ВАШ була відмічена достовірно вища інтенсивність больового 

синдрому в пацієнток ІІ групи порівняно з І ((78,5±3,2) мм проти 

(59,3±3,3) мм відповідно; р<0,05). Водночас аналіз Мак-Гілловського 

опитувальника болю продемонстрував, що з настанням клімаксу у хворих на 

ендометріоз на перше місце виходять психоемоційні розлади. Серед 

пацієнток І групи питома частка тих, які відмічали біль атипової локалізації 

(вухо, пупок, потилиця, загрудинний біль тощо), була вірогідно вищою 

порівняно з хворими ІІ групи (29,25 % проти 20,31 % відповідно; р<0,05). 

Серед жінок І групи також спостерігали вірогідно вищу питому вагу 

диспареунії (42,45 % проти 35,94 % у ІІ групі). Згідно з даними европейських 

дослідників, у більшості пацієнток з ендометріозом був виявлений принаймні 

один психоемоційний розлад, що мав значну кореляцію з болем (p=0,0026). 

[159,227,233,237,250] 

Аналіз питомої ваги різних ступенів вираженості КС за показниками 

СМІ за шкалою MRS у групах жінок з КС показав, що в пременопаузі 

найвищий показник питомої ваги пацієнток з тяжким ступенем прояву КС 

спостерігався в І групі (47,69 %), тоді як аналогічний показник у ІІІ групі 

склав 27,03 % (p<0,05). У постменопаузі в групах жінок з КС на тлі 

ендометріозу та без нього відмічалося збільшення тяжкості клімактеричних 

розладів, що насамперед характеризувалося істотним зменшенням питомої 

ваги осіб з легким перебігом КС в обох групах. 

У клінічній картині КС в пацієнток з ендометріозом за частотою та 

ступенем важкості досить вираженими були як психоемоційні (МПІ відносно 

психоемоційних зрушень у пременопаузі складав (11,75±0,86) проти 

(8,2±0,41) у жінок ІІІ групи (р<0,05)), так і вегетосудинні зрушення (МПІ 
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відносно вегетосудинних зрушень становив (24,6±0,59) проти (12,6±0,94) у 

жінок ІІІ групи (р<0,05)). Водночас таку тенденцію спостерігали як у пре-, 

так і в постменопаузі. МПІ відносно психоемоційних зрушень у 

постменопаузі в жінок І групи складав (17,3±0,47) проти (13,8±0,77) у ІІІ 

групі (р<0,05); МПІ відносно вегетосудинних зрушень у постменопаузі 

становив (27,4±3,7) проти (18,6±2,9) у ІІІ групі (р<0,05). 

Аналіз ВСР дозволяє припустити, що ендометріоз у репродуктивному 

віці сприяє запускам механізмів перенапруги та виснаження адаптаційного 

потенціалу, які остаточно реалізуються під дією стресорних змін в організмі, 

що прогресують з настанням клімаксу та викликають зрив адаптації. За 

даними кардіоінтервалографії це виявляється зниженням загальної 

потужності спектра ВСР (TP), збільшенням потужності симпатичних (LF) 

хвиль, зменшенням потужності парасимпатичних (HF) хвиль, абсолютною 

симпатикотонією (LF/HF>1) та помірним гуморально-метаболічним впливом 

(VLF). Виснажена ще в репродуктивному віці ВНС в жінок, хворих на 

ендометріоз, у період клімактерію виявляється неспроможною, регуляція 

здійснюється за рахунок нижчих надсегментарних гуморально-метаболічних 

каналів (VLF). Вегетативне забезпечення діяльності знижується практично до 

рівня симпатичної ареактивності, а новий тип регуляції неспроможний 

швидко забезпечити гомеостаз. Результати проведених досліджень співставні 

з даними багатьох дослідників. [67,69,98] 

Аналіз психологічної характеристики пацієнток виявив вищу 

вірогідність виникнення КС на тлі несприятливого психологічного стану 

жінок з ендометріозом. У І та ІІ групах переважна більшість пацієнток мали 

сенситивний тип акцентуації особистості (65,09 % і 48,44 % відповідно), на 

відміну від жінок з КС без ендометріозу, яким була притаманна акцентуація 

особистості за істероїдним типом (33,73 %), і здорових осіб, серед яких 

переважали гармонічні особистості (58,57 %). Проаналізувавши отримані 

дані, найвищі рівні особистісної та реактивної тривожності виявили в 

пацієнток з КС на тлі ендометріозу ((77,42±2,1) балів і (63,62±3,24) балів 
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відповідно). Результат дослідження вказує на те, що в жінок з ендометріозом 

психологічна дезадаптація має вищі прояви та, як наслідок, створює 

плацдарм для виникнення КС. У результаті аналізу рівня суб’єктивної 

самооцінки за методикою Дембо-Рубінштейн було виявлено, що в пацієнток 

з КС на тлі ендометріозу середні показники щодо задоволення життям 

(23,51±2,4), настрою (13,54±1,85), оптимізму відносно майбутнього 

(7,48±2,93), впевненості в собі (23,14±3,6) були найнижчими. Водночас у них 

було відзначено високий показник тривоги (59,73±3,02), який був дещо 

більшим порівняно з аналогічним в ІІ і ІІІ групах ((45,06±2,11); (40,5±2,71)) і 

значно переважав відповідні показники в ІV (16,24±1,85) групі жінок 

(р<0,05). Було відмічено, що пацієнтки з високою самооцінкою пред’являли 

менше скарг, незважаючи на наявність об’єктивно виражених фонових 

захворювань. З одного боку, це можна пояснити особливостями патогенезу 

та клінічною картиною ендометріозу, з іншого, – можна вважати одним з 

потенціюючих сукупних чинників хронічного стресу, що виконує роль 

психогенного фактора в генезі не тільки ендометріозу, але й розвитку 

психоемоційних і вегето-судинних проявів КС. Це співпадає з даними 

закордонних клінічних мультицентрових досліджень. [156,159,186,237] 

Вищевказане також підтверджують результати оцінки якості життя за 

шкалою SF-36, при аналізі якої в усіх трьох групах спостереження були 

виявлені низькі показники за шкалами фізична активність, психічне здоров´я, 

рольова діяльність, обумовлена емоційним станом, загальне сприйняття 

здоров’я. Проте пацієнтки І та ІІІ груп при досить високих показниках 

порівняно з ІІ групою за шкалою фізичний біль відмічали значно нижчі 

показники за шкалами фізична, соціальна активність, рольова діяльність, 

обумовлена фізичними проблемами. 

Проаналізувавши результати досліджень гормонального гомеостазу, 

відмітили зниження стероїдпродукуючої функції яєчників і збільшення 

синтезу гонадотропних гормонів порівняно з групою контролю вже серед 

жінок пізнього репродуктивного періоду, які мали клімактеричні розлади на 
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тлі ендометріозу. У Іa групі рівні ФСГ та ЛГ становили більше 20 МО/л, тоді 

як у групі контролю вони дорівнювали (11,1±4,95) МО/л і (10,5±3,4) МО/л 

відповідно (р<0,05). У пременопаузальному періоді секреція ФСГ та ЛГ 

прогресивно зростала в усіх групах, проте була найвищою в Іa групі (ФСГ – 

(34,1±9,01) МО/л, ЛГ – (26,4±6,63) МО/л). Рівень естрадіолу в пацієнток з 

клімактеричними розладами на тлі ендометріозу (Іа група) складав 

(0,33±0,03) нмоль/л, тоді як його значення в групі контролю становило 

(0,43±0,04) нмоль/л (р<0,05). Водночас рівень прогестерону в Іа групі 

дорівнював (6,8±1,63) нмоль/л при (33,6±4,9) нмоль/л у ІVа групі контролю 

(р<0,05). 

У пре- та постменопаузі порівняно з пацієнтками пізнього 

репродуктивного віку була виявлена тенденція до зниження концентрації 

пролактину в усіх досліджуваних групах. Водночас його концентрація в Іб групі 

((20,92±6,83) нг/мл) майже в 2 рази перевищувала відповідний показник у ІІІа 

групі ((11,23±3,42) нг/мл; p<0,05), але не виходила за межі референтних 

лабораторних нормативів. При аналізі залежності ступеня вираженості КС від 

концентрації пролактину кореляційних залежностей виявлено не було. 

Концентрація стрес-асоційованого гормона кортизолу в пацієнток Іа 

групи була найвищою та становила (605,0±32,17) нмоль/л порівняно з 

даними групи ІІа ((474,6±50,4) нмоль/л), де її середні рівні також були 

достовірно вищими, ніж рзультати групи контролю ІVa 

((285,4±29,42) нмоль/л; p<0,05), що свідчило про наявність психоемоційного 

дистресу. У пременопаузі була відмічена тенденція до підвищення рівнів 

зазначеного показника в усіх досліджуваних групах. Водночас у пацієнток Іб 

та ІІІа груп рівні кортизолу були значно вищими, ніж відповідні показники в 

групах без менопаузальних розладів. У Іб групі рівень середньої концентрації 

кортизолу склав (728,19±43,17) нмоль/л, у ІІІа – (708±51,99) нмоль/л проти 

(590,85±52,48) нмоль/л у ІІб та (420±32,42) нмоль/л у ІVб групах (p<0,05). 

При оцінці ступеня вираженості клінічних проявів КС та показників 

рівня кортизолу в жінок Іб і ІІІа груп була виявлена позитивна кореляційна 
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залежність (r=0,7) індексу Купермана від концентрації рівня кортизолу. 

Вказане свідчить про те, що пременопауза та клімакс, навіть фізіологічні, для 

організму жінки є стресорними факторами, що викликають значне 

напруження адаптаційних механізмів і запуск стрес-реалізуючої системи. 

Отримані результати доповнюють дані міжнародних досліджень. [185,198] 

Виходячи з встановлених особливостей клінічного перебігу КС в 

пацієнток з ендометріозом і проявів ендометріозу в перименопаузі, було 

розроблено й апробовано алгоритм диференційованого лікування КС 

залежно від ступеня його вираженості.  

Для жінок з проявами КС легкого та середнього ступенів важкості з 

ендометріозом в анамнезі було розроблено схему лікування без використання 

МГТ. Пацієнтки з легким і середнім ступенями вираженості вегето-судинних 

і психопатологічних проявів КС на тлі ендометріозу були розподілені на дві 

підгрупи: 1а складали 30 осіб, які отримували препарати антистресорної 

спрямованості для терапії клімактеричних розладів (фенібут, мебікар); до 1б 

входили 30 жінок, які одержували комплекс негормональної терапії (фенібут, 

мебікар, вітамінно-мінеральний комплекс і глутаміл-цистеїніл-гліцин 

динатрію).  

У перший місяць після лікування препаратами антистресорної та 

детоксикаційної спрямованості разом з вітамінно-мінеральним комплексом 

було відмічено підвищення ефективності терапії в 2,38 рази порівняно з 

прийомом препаратів тільки антистресорної спрямованості. Через три місяці 

від початку одночасного застосування препаратів антистресорної та 

детоксикаційної спрямованості разом з вітамінно-мінеральним комплексом 

відсутність клімактеричних розладів відмічали на 16,67 % пацієнток більше, 

ніж у групі контролю. 

        Пацієнткам з тяжкими проявами КС й ендометріозом у перименопаузі 

була запропонована МГТ, що поєднувала трансдермальне застосування 

естрадіолу та введення внутрішньоматкової системи з левоноргестрелом. За 

методом рандомізації жінок розподілили на 2 підгрупи: 2а склали 30 осіб, які 
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отримували тільки МГТ, 2б – 30 пацієнток, яким були призначені фенібут і 

мебікар на тлі застосування МГТ. 

Призначення МГТ поряд з використанням препаратів антистресорної 

спрямованості вже в перші два місяці прийому дозволило майже вдвічі 

перевищити ефективність застосування тільки препаратів МГТ (К1=2,68; 

К2=1,62). Загальна ефективність комбінованої схеми лікування виявилася в 

1,41 разів вищою порівняно з застосуванням тільки МГТ. Протягом усього 

періоду спостереження не було виявлено жодного випадку клінічних проявів, 

які б свідчили про рецидив ендометріозу. 

Також була доведена діагностична цінність CA-125, який є маркером 

проліферативної активності при ендометріозі та може бути індикатором 

загострення хвороби в разі необхідності застосування МГТ для лікування 

тяжких форм КС в жінок з ендометріозом. Хоча, згідно з іншими даними, 

відсутність цього маркера не вважається достовірним критерієм для 

виключення ендометріозу. [145] 

Оцінка якості життя до та після лікування виявила значне покращення, 

яке відображалося в підвищенні її чисельних еквівалентів, що клінічно 

проявлялося в зниженні фізичних обмежень життєдіяльності, емоційних 

проблем і підвищенні фізичної активності, психічного здоров’я, 

життєздатності, соціальної активності та загального сприйняття здоров’я. 

Протягом усього періоду спостереження не було виявлено жодного 

випадку клінічних проявів, які б свідчили про рецидив ендометріозу. 

Для прогнозування ризику розвитку КС при ендометріозі за спеціально 

розробленою анкетою були обстежені 128 осіб віком від 39 до 55 років, з них 

72 з ендометріозом і КС, 56 – лише з проявами ендометріозу. 

У результаті обробки даних шляхом покрокового дискримінантного 

аналізу були визначені 9 головних факторів, що найбільше впливали на ризик 

розвитку КС в жінок з ендометріозом: наявність психоемоційного й 

інтелектуального перевантажень (70,75 %), довготривалих стресових 

ситуацій в анамнезі (61,32 %), сенситивного типу акцентуації особистості 
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(65,09 %), шкідливих чинників виробництва (58,49 %) і шкідливих звичок, 

зокрема тютюнопаління (58,49 %), проявів ПМС (39,62 %), перенесені 

гінекологічні операції в анамнезі, зокрема з приводу ендометріоїдних кіст 

яєчників (49,06 %), а також значна соматична обтяженість анамнезу з 

переважанням патології ШКТ та супутньої дисгормональної патології 

молочних (54,72 %) і щитоподібної (33,0 %) залоз. З урахуванням індексації 

розраховували величини дискримінантних функцій: f1=-9,5+3,3Х1+ 

2,9Х2+2,4Х3-0,9Х4+2,5Х5+4,7Х6-3,5Х7+1,9Х8+3,9Х9; f2=-17,3+2,3Х1+1,7Х2+ 

3,1Х3-7,6Х4+1,8Х5+0,3Х6-2,4Х7+1,7Х8+2,4Х9. 

Для визначення ступеня ризику виникнення даного ускладнення 

розраховували величину Fl за наступною формулою: 

 

, 

де f1 – дискримінантна функція, що визначає вірогідність виникнення 

КС на тлі ендометріозу; 

f2 – цю ймовірність відхиляє. 

Тому при f1>f2 прогнозували можливість виникнення даної патології, 

f2>f1 – вважали її малоймовірною. 

Чутливість розробленої моделі щодо прогнозування для групи 

високого ризику виникнення тяжкого ступеня КС в жінок з ендометріозом 

становила 90,48 %, середнього – 74,29 %, а загальна точність системи склала 

88,31 %. 

Наукова новизна отриманих результатів. 

У роботі представлена концепція розвитку КС в жінок з ендометріозом. 

Доведено, що КС є психоемоційним і вегетативним кризом, який у 

поєднанні з ендометріозом сильніше впливає на стан фізичного та психічного 

здоров’я жінки, знижуючи її соціальну активність, ніж розвиток самостійного 

захворювання. 

Встановлено, що за умов наявності ендометріозу КС розвивається 
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раніше, відмічається тяжчий його перебіг на тлі центральної дисгормонемії. 

Визначено фактори ризику розвитку КС в жінок з ендометріозом, серед 

яких важливе місце займають психічне й інтелектуальне перевантаження, 

хронічні стресові ситуації, несприятливі умови проживання, шкідливі 

фактори виробництва, наявність шкідливих звичок, тип акцентуації 

особистості, екстрагенітальні захворювання (патологія щитоподібної залози 

та захворювання ШКТ), хірургічне лікування ендометріозу яєчників у 

анамнезі. Розроблена математична модель прогнозування ризику розвитку 

КС в жінок з ендометріозом. 

Доведено, що ендометріоз у репродуктивному віці сприяє запускам 

механізмів перенапруги та виснаження адаптаційного потенціалу, що 

остаточно реалізуються під дією стресорних змін в організмі, що 

прогресують з настанням клімаксу та викликають зрив адаптації. 

Виявлено, що в жінок з ендометріозом відмічаються значні прояви 

психологічної дезадаптації, що створюють плацдарм для розвитку 

маніфестних форм КС. 

З урахуванням клінічного перебігу й особливостей гуморально-

метаболічного гомеостазу в пацієнток з ендометріозом розроблена схема 

медикаментозної корекції клімактеричних зрушень, що включає вітамінно-

мінеральний комплекс, препарати нейростабілізуючої спрямованості та, за 

необхідності, менопаузальну гормональну терапію. Доведені безпечність і 

ефективність такого поєднання. 
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ВИСНОВКИ 

 

1. За результатами ретроспективного клініко-статистичного 

дослідження встановлено, що в 68,7 % жінок з ендометріозом перебіг 

менопаузи ускладнюється виникненням проявів клімактеричного синдрому. 

Це пояснюється широким застосуванням хірургічних методів лікування в 

пацієнток з ендометріозом, що обумовлюють подальшу часткову втрату 

фолікулярного резерву. 

2. Доведено, що в жінок з ендометріозом прояви клімактеричного 

синдрому починаються раніше, ніж в осіб загальної популяції, середній вік 

менопаузи становить (43,47±2,05) років, тоді як у групі порівняння він 

складає (49,51±1,3) років (p<0,05), що підтверджує концепцію раннього 

розвитку менопаузальних розладів у пременопаузі на тлі ендометріозу. 

3. Виявлено, що за умов наявності ендометріозу відмічається більш 

тяжкий перебіг клімактеричного синдрому в пременопаузі, про що свідчать 

показники сумарного менопаузального індексу, який враховує найбільш 

поширені прояви клімактеричного синдрому. У пременопаузі сумарний 

менопаузальний індекс у жінок з клімактеричним синдромом на тлі 

ендометріозу становив (25,15±2,13) балів проти (19,5±1,47) балів у пацієнток 

з клімактеричним синдромом без проявів ендометріозу, водночас цей 

показник різко збільшувався в період постменопаузи та складав (37,64±1,43) 

балів (р<0,05). 

4. Аналіз соціальних і медико-біологічних чинників показав, що 

найбільш значущими факторами ризику розвитку клімактеричного синдрому 

на тлі ендометріозу є наявність психоемоційного й інтелектуального 

перевантаження, довготривалих стресових ситуацій, сенситивного типу 

акцентуації особистості, шкідливих чинників виробництва та шкідливих 

звичок (зокрема тютюнопаління), проявів передменструального синдрому, 

перенесені гінекологічні операції в анамнезі (зокрема з приводу 

ендометріоїдних кіст яєчників), а також значна соматична обтяженість 
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анамнезу з переважанням патології шлунково-кишкового тракту та супутньої 

дисгормональної патології молочних і щитоподібної залоз, що може бути 

використано для прогнозування ризику розвитку патології та впровадження 

розробленого алгоритму в клінічну практику. 

5. Доведено, що ендометріоз у репродуктивному віці сприяє 

запуску механізмів перенапруги та виснаження адаптаційного потенціалу, які 

остаточно реалізуються під дією стресорних змін в організмі, що 

прогресують з настанням клімаксу та викликають зрив адаптації. За даними 

аналізу варіабельності серцевого ритму це характеризується вираженим 

зниженням загальної потужності спектра варіабельності серцевого ритму 

(TP), відносною симпатикотонією (LF/HF>1) та вираженим превалюванням у 

структурі спектра гуморально-метаболічних каналів (VLF). Вегетативне 

забезпечення діяльності знижується практично до рівня симпатичної 

ареактивності, а новий тип регуляції неспроможний швидко забезпечити 

гомеостаз. Дані зміни виступають патогенетичним підґрунтям для розвитку 

реакції дезадаптації та доповнюють дані про механізми розвитку 

клімактеричного синдрому в жінок з ендометріозом і прояви вегетативної 

дисфункції в даного контингенту пацієнток. 

6. Гормональними характеристиками клімактеричного синдрому за 

наявності ендометріозу є підвищення рівнів гонадотропних гормонів (ФСГ 

на 54,04 % та ЛГ на 48,53 %) на тлі зниження концентрацій статевих 

стероїдних гормонів ( естрадіол на 23,26 % та прогестерону на 79,8 %) вже у 

пізньому репродуктивному віці, що підтверджує раннє виснаження 

оваріального резерву у хворих на ендометріоз. При цьому, відмічені 

вірогідно вищі рівні кортизолу в пацієнток з клімактеричними розладами, як 

на тлі ендометріозу ((728,19±43,17) нмоль/л), так і без нього ((708±51,99) 

нмоль/л), порівняно з відповідними показниками в групі без менопаузальних 

розладів з ендометріозом ((590,85±52,48) нмоль/л) та у групі контролю 

((420±32,42) нмоль/л), свідчать про те, що пременопауза та клімакс, навіть 

фізіологічні, для організму жінки є стресорними факторами, які викликають 
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значне напруження адаптаційних механізмів і запуск стрес-реалізуючої 

системи. 

7. За наявності симптомів клімактеричного синдрому легкого та 

середнього ступенів тяжкості на тлі ендометріозу була доведена доцільність 

одночасного застосування препаратів антистресорної та детоксикаційної 

спрямованості разом з вітамінно-мінеральним комплексом. У перший місяць 

після лікування було відмічено підвищення ефективності розробленого 

комплексу терапії в 2,38 рази порівняно з прийомом препаратів тільки 

антистресорної спрямованості. Через три місяці від початку одночасного 

застосування препаратів антистресорної та детоксикаційної спрямованості 

разом з вітамінно-мінеральним комплексом відсутність клімактеричних 

розладів відмічали на 16,67 % пацієнток більше, ніж у групі контролю. 

8. Призначення жінкам з тяжкими проявами клімактеричного 

синдрому на тлі ендометріозу гормональної менопаузальної терапії у вигляді 

комбінації трансдермального естрогену та внутрішньоматкової системи з 

левоноргестрелом поряд із застосуванням препаратів антистресорної 

спрямованості вже у перші два місяці прийому дозволяє майже в два рази 

перевищити ефективність застосування тільки препаратів менопаузальної 

гормональної терапії (К1=2,68; К2=1,62), що свідчить про більш швидкий 

темп усунення симптомів клімактеричного синдрому при використанні 

розробленого лікувального комплексу. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Пацієнтки з ендометріозом складають групу ризику з розвитку 

ранніх проявів клімактеричного синдрому (на 5-6 років раніше, ніж жінки 

загальної популяції), підлягають диспансерному спостереженню в сімейного 

лікаря та потребують консультації психоневролога для виявлення та корекції 

можливого високого рівня особистісної тривожності. 

2. Хворим на ендометріоз рекомендується досліджувати вміст 

гормона стресреалізуючої системи (кортизолу) в сироватці крові з метою 

своєчасної корекції його підвищення, зважаючи на високий ризик 

виникнення клімактеричного синдрому та можливість розвитку вегето-

судинних і психоемоційних порушень. 

3. Розроблені алгоритм і математична модель прогнозування 

виникнення клімактеричного синдрому в жінок з ендометріозом можуть 

широко застосовуватися в клінічній практиці лікарів-гінекологів і сімейних 

лікарів з метою виділення та формування серед пацієнток з ендометріозом 

груп високого ризику розвитку клімактеричного синдрому. 

4. За наявності симптомів клімактеричного синдрому легкого та 

середнього ступенів вираженості рекомендується поєднання препаратів 

антистресорної (діюча речовина – фенібут та мебікар) та детоксикаційної 

(глутаміл-цистеїніл-гліцин динатрію) спрямованості з вітамінно-мінеральним 

комплексом, що дозволяє досить швидко усунути прояви клімактеричного 

синдрому в жінок з вищезгаданою патологією, покращити та стабілізувати 

їхній психологічний профіль, відновити працездатність, підвищити 

адаптацію й якість життя. 

5. Пацієнткам з тяжкими проявами клімактеричного синдрому на 

тлі ендометріозу доцільно рекомендувати менопаузальну гормональну 

терапію у вигляді комбінації трансдермального естрогену та 

внутрішньоматкової системи з левоноргестрелом з препаратами 

антистресорної спрямованості (діюча речовина – фенібут і мебікар), що 
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дозволяє швидко зменшити ступінь вираженості проявів клімактеричного 

синдрому за відносно короткий термін часу. 
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