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АНОТАЦІЯ 

Юрченко І. О. Диференційований підхід до лікування порушень 

менструальної функції на тлі гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання. – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії в галузі знань 

22 Охорона здоров’я за спеціальністю 222 Медицина (наукова спеціальність 

«Акушерство та гінекологія»). – Національний університет охорони здоров’я 

України імені П. Л. Шупика, МОЗ України, Київ, 2021.  

Дисертаційна робота присвячена актуальній проблемі патологічного 

становлення менструальної функції на тлі гіперпролактинемії та розробці 

диференційованного підхіду до лікування дівчат-підлітків. 

Під час виконання роботи ми провели відкрите багатоцентрове когортне 

проспективне рандомізоване наукове дослідження на клінічній базі кафедри 

акушерства, гінекології та перинатології Національного університету охорони 

здоров'я України імені П. Л. Шупика і на базі КНП «КДЦД Дарницького району 

м. Києва». Всі пацієнтки та їхні батьки надали інформовану згоду на проведення 

під час дослідження необхідних лікувально-діагностичних процедур. Для 

досягнення поставленої нами мети було виконано комплексне клініко-

лабораторне обстеження 94 дівчат-підлітків від 11 до 18 років в періоді 

становлення менструальної функції. 

У результаті обстеження вперше було встановлено спектр етіологічно 

сприяючих факторів, що більшою мірою призводять до гіперпролактинемії і, як 

наслідок, розвитку порушень менструальної функції у дівчат в періоді статевого 

дозрівання, обґрунтовано патогенетичні механізми гіперсекреції пролактину та 

проаналізовано зміни гормонального профілю за наявності різних порушень 

менструального циклу, удосконалено та сформульовано критерії діагностики, 

лікування та профілактики порушень менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії у дівчат в періоді становлення менструальної функції. 

У результаті дослідження вперше було встановлено та обгрунтовано, що 

рівні особистісної та ситуаційної тривожності та індекс маси тіла є важливими 



факторами, що забезпечують функціонування жіночої репродуктивної системи, 

особливо в періоді становлення менструальної функції. 

Вперше виявлено кореляційні зв’язки між рівнями тривожності, індексом 

маси тіла та підвищеними рівнями пролактину у дівчат в періоді статевого 

дозрівання. 

Вперше виявлено позитивний вплив впровадження комплексної 

антистресової терапії у дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання. 

Отримані результати дозволили розробити алгоритми лікувально-

профілактичних заходів із застосуванням диференційованого підходу до 

лікування порушень менструального циклу на тлі гіперпролактинемії у дівчат-

підлітків. 

Удосконалено та сформульовано критерії діагностики, лікування та 

профілактики порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемії у дівчат 

в періоді статевого дозрівання. 

Отримано результати позитивного впливу комплексної антистресової 

терапії та лікувально-оздоровчих заходів, спрямованих на корекцію маси тіла, що 

дозволило розробити більш ефективні підходи до лікування гіперпролактинемії. 

Всі отримані нами результати свідчать про вдвічі більшу ефективність 

розробленого нами диференційованого підходу до ведення пацієнток з 

порушеннями менструального циклу на тлі гіперпролактинемії в періоді статевого 

дозрівання порівняно із загальноприйнятими заходами. 

Ключові слова: гіперпролактинемія; порушення менструального циклу; 

період статевого дозрівання у дівчат; гормональний профіль дівчат-підлітків; 

лікування дівчат-підлітків з гіперпролактинемією; пролактин, тривожність. 



ABSTRACT 

Yurchenko I.O. Differentiated approach to the treatment of menstrual disorders 

during puberty on the background of hyperprolatinemia. - Qualifying scientific work on 

the rights of the manuscript.  

Dissertation for the degree of Doctor of Philosophy in the field of knowledge 22 

Health care in the specialty 222 Medicine (scientific specialty "Obstetrics and 

Gynecology"). - PL Shupyk National University of Health of Ukraine, Ministry of 

Health of Ukraine, Kyiv, 2021.  

The dissertation is devoted to the topical problem of pathological formation of 

menstrual function on the background of hyperprolactinemia and the development of a 

differentiated approach to the treatment of adolescent girls. 

During the work we conducted an open multi-center cohort prospective 

randomized study on the clinical basis of the Department of Obstetrics, Gynecology and 

Perinatology PL Shupyk National University of Health of Ukraine and on the basis of 

the municipal non-profit enterprise "Consultative and Diagnostic Children's Center 

Darnytskyi district of Kyiv". All patients and their parents gave informed consent for 

medical and diagnostic procedures during the study. To achieve this goal, we conducted 

a comprehensive clinical and laboratory examination of 94 adolescent girls during 

menstruation. 

As a result of the examination, a range of etiologically contributing factors 

leading to hyperprolactinemia and, as a consequence, the development of menstrual 

disorders of girls during puberty was established for the first time, the pathogenetic 

mechanisms of prolactin hypersecretion were substantiated and hormonal and improved 

and formulated criteria for diagnosis, treatment and prevention of menstrual disorders 

on the background of hyperprolactinemia of girls in the period of formation of 

menstrual function. 

As a result of the study, it was first established that the levels of personal and 

situational anxiety and body mass index are the main factors that ensure the functioning 

of the female reproductive system, especially during the period of menstrual function. 

For the first time, correlations were found between anxiety levels, body mass 



index, and elevated prolactin levels of girls during puberty. 

The positive effect of the introduction of complex anti-stress therapy of 

adolescent girls, who have menstrual disorders on the background of 

hyperprolactinemia, was identified for the first time. 

The obtained results allowed to develop algorithms of treatment and prophylactic 

measures, using a differentiated approach to the treatment of menstrual disorders on the 

background of hyperprolactinemia of adolescent girls. 

The criteria for diagnosis, treatment and prevention of menstrual disorders on the 

background of hyperprolactinemia of girls during puberty have been improved and 

formulated. 

The results of the positive effect of complex anti-stress therapy and therapeutic 

and health-improving measures aimed at weight correction were obtained, which 

allowed to develop more effective approaches to the treatment of hyperprolactinemia. 

All the data obtained by us indicate twice the effectiveness of our differentiated 

approach to the treatment of girls, who have menstrual disorders in the background of 

hyperprolactinemia during puberty compared to conventional measures. 

Key words: hyperprolactinemia; menstrual disorders; puberty in girls; hormonal 

profile of adolescent girls; treatment of adolescent girls with hyperprolactinemia; 

prolactin, anxiety. 
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ВСТУП 

Актуальність теми 

Проблема збереження репродуктивного здоров’я, яка тісно пов’язана з 

ефективним оздоровленням підлітків і народженням здорового потомства в 

майбутньому, належить до пріоритетних напрямів сучасної медичної науки. У 

сучасному світі підготовка до реалізації репродуктивної функції жінки повинна 

починатися задовго до настання статевої зрілості. Цим пояснюється живий 

науковий інтерес до проблем періоду становлення менструальної функції у 

дівчат-підлітків, коли вони є найбільш вразливими до дії пошкоджуючих факторів 

[15, 22, 53]. 

Серед гінекологічних захворювань періоду статевого дозрівання, що 

можуть призводити до жіночого безпліддя та, як наслідок, суттєво знизити 

репродуктивний потенціал, найпоширенішими є дисгормональні розлади у 

вигляді порушень менструальної функції. Одним з центральних механізмів 

розвитку патологічних процесів у репродуктивній системі дівчат-підлітків є 

гіперпролактинемія, яка буває різного генезу [23]. Гіперпролактинемія 

спостерігається у 15-35% дівчат з порушеннями менструальної функції [105]. До 

30% жіночого безпліддя, в тому числі на тлі недолікованої гіперпролактинемії в 

підлітковому віці, асоційовано з підвищеним рівнем пролактину [9, 20, 82, 105]. 

За даними більшості наукових досліджень маніфестація гіперперпролактин-

емії на тлі несприятливих умов життя в пубертатному періоді відмічається в 59% 

випадків. При цьому транзиторна гіперпролактинемія виявляється у кожної 

третьої дівчини, а персистуюча – у кожної четвертої [3, 4, 82]. Факторами ризику 

розвитку гіперпролактинемії є: гострий та хронічний стреси, церебрально-

діенцефальні порушення, екологічні фактори, порушення способу та ритму життя 

тощо. На жаль, в Україні вищезгадані чинники мають тенденцію до збільшення і 

особливо негативно впливають на здоров’я підлітків [9, 23, 82]. 

В Україні створено «Національний консенсус щодо ведення пацієнтів з 

гіперпролактинемією», де надано загальні рекомендації щодо лікування цієї 

категорії пацієнток [15, 89, 105]. Але на нашу думку є необхідність розробки та 



впровадження диференційованого підходу до лікування дівчат-підлітків з 

порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії з урахуванням 

найбільш значимих етіологічних факторів. Саме тому метою нашого дослідження 

стала оптимізація тактики ведення пацієнток з порушеннями менструальної 

функції на тлі гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання з урахуванням 

основних етіопатогенетичних факторів [105]. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Виконана дисертаційна робота є фрагментом науково-дослідної роботи 

кафедри акушерства, гінекології та перинатології Національної медичної академії 

післядипломної освіти імені П. Л. Шупика на тему: «Актуальні аспекти охорони 

репродуктивного здоров’я жінок, прегравідарної підготовки та пренатальної 

діагностики в сучасних умовах», № державної реєстрації: 0117U006095, термін 

виконання 2017-2020. 

Мета дослідження 

Оптимізація тактики ведення пацієнток з порушеннями менструальної 

функції на тлі гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання з урахуванням 

основних етіопатогенетичних факторів. 

Завдання дослідження 

Виходячи із зазначеної мети нами були розроблені наступні завдання: 

1. Надати клінічну характеристику дівчат з порушеннями менструальної 

функції на тлі гіперпролактинемії у періоді статевого дозрівання; 

2. Оцінити оваріальний резерв дівчат з порушеннями менструальної функції 

на тлі гіперпролактинемії; 

3. Дослідити кореляційні зв’язки між різними патогенними факторами та 

наявністю і ступенем прояву гіперпролактинемії; 

4. Провести порівняльний аналіз змін психологічного і гормонального 

профілів дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії у 

періоді статевого дозрівання після різних методик лікування; 

5. Розробити практичні рекомендації щодо диференційованого підходу до 

лікування порушень менструального циклу на тлі гіперпролактинемії у дівчат в 



періоді статевого дозрівання. 

Об’єкт дослідження – це порушення менструальної функції в періоді 

статевого дозрівання на тлі гіперпролактинемії. 

Предмет дослідження – науково-методологічні та практичні аспекти 

діагностики, лікування та профілактики різних видів порушень менструального 

циклу на тлі гіперпролактинемії різного ґенеза у періоді статевого дозрівання. 

Методи дослідження 

В нашій роботі ми використовували клінічні, ехографічні, доплерометричні, 

лабораторні, ендокринологічні, психологічні та статистичні методи дослідження. 

Наукова новизна отриманих результатів 

У результаті обстеження вперше було встановлено спектр етіологічно 

сприяючих факторів, що більшою мірою призводять до гіперпролактинемії і, як 

наслідок, розвитку порушень менструальної функції у дівчат в періоді статевого 

дозрівання, обґрунтовано патогенетичні механізми гіперсекреції пролактину та 

проаналізовано зміни гормонального профілю за наявності різних порушень 

менструального циклу, удосконалено та сформульовано критерії діагностики, 

лікування та профілактики порушень менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії у дівчат в періоді становлення менструальної функції. 

В результаті дослідження вперше було встановлено, що рівні особистісної 

та ситуаційної тривожності та індекс маси тіла є основними факторами, що 

забезпечують функціонування жіночої репродуктивної системи, особливо в 

періоді становлення менструальної функції. 

Вперше виявлено кореляційні зв’язки між рівнями тривожності, індексом 

маси тіла та підвищеними рівнями пролактину у дівчат в періоді статевого 

дозрівання. 

Вперше виявлено позитивний вплив впровадження комплексної 

антистресової терапії у дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання. 

Отримані результати дозволили розробити алгоритми лікувально-

профілактичних заходів із застосуванням диференційованого підходу до 



лікування порушень менструального циклу на тлі гіперпролактинемії у дівчат-

підлітків. 

Практичне значення отриманих результатів 

Удосконалені та сформульовані критерії діагностики, лікування та 

профілактики порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемії  у 

дівчат в період статевого дозрівання. 

Отримані результати позитивного впливу комплексної антистресової терапії 

та лікувально-оздоровчих заходів, спрямованих на корекцію індексу маси тіла, 

дозволяють розробити більш ефективні підходи до лікування гіперпролактинемії. 

Всі отримані нами результати свідчать про вдвічі більшу ефективність 

розробленого нами диференційованого підходу до ведення пацієнток з 

порушеннями менструального циклу на тлі гіперпролактинемії в період статевого 

дозрівання порівняно із загальноприйнятими заходами. 

Особистий внесок здобувача 

Планування та проведення дослідження здійснювалось з 2017 року. У 

співпраці з науковим керівником обрана тема, визначена методологічна побудова 

роботи. Автором самостійно проаналізовані літературні джерела та проведений 

інформаційно-патентний пошук з досліджуваної проблеми. Самостійно 

сформовані групи дослідження, проведені комплексне клініко-лабораторне 

обстеження, ехографічні обстеження з подальшою їх інтерпретацією, проведено 

анкетування пацієнток, на основі чого розроблені алгоритми обстеження та 

лікування цієї категорії пацієнток. Автором самостійно здійснений та описаний 

аналіз результатів дослідження, статистична обробка, сформульовані висновки та 

практичні рекомендації, а також забезпечене впровадження їх в клінічну 

практику.  

Апробація матеріалів дисертації 

Основні положення дисертації повідомлено та обговорено на засіданні 

наукового товариства дитячих гінекологів Київ, 2018, розширеному засіданні 

кафедри акушерства, гінекології та перинатології НМАПО імені П. Л. Шупика 

Київ, 2019, міжнародній науково-практичній конференції «GLOBAL SCIENCE 



AND EDUCATION IN THE MODERN REALITIES ‘2020» (USA, 26-27.08.2020), 

ІV-му міжнародному конгресі з інфузійної терапії (м. Львів, 12-13.10.2020), ІІІ 

Міжнародній науково-практичній конференції "Актуальні питання розвитку 

сучасної науки та освіти" (Львів, 16-17 січня 2021), LIX International Scientific and 

Practical Conference "CURRENT PROBLEMS OF MODERN SCIENCE" (Днепр, 18 

січня 2021), V Міжнародній науково-практичній конференції “PRIORITY 

DIRECTIONS OF SCIENCE AND TECHNOLOGY DEVELOPMENT” ( Київ, 24-26 

січня 2021), VII Міжнародній науково-практичній конференції "Actual trends of 

modern scientific research" (Munich, Germany, February 14-16, 2021).  
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За матеріалами дисертації всього опубліковано 11 наукових праць. 

Зокрема 1 стаття у журналі, що цитується SCOPUS, 1 стаття – у 
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Структура та обсяг дисертації 

Матеріали дисертації викладено українською мовою на 165 сторінках 

українською мовою комп’ютерного тексту. Наукова робота складається із 

анотації, вступу, огляду літератури, матеріалів та методів дослідження, 4 розділів 

власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів дослідження, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел. Дисертація ілюстрована 

19 таблицями та 18 рисунками. Список використаної літератури включає 205 

джерел, зокрема 105 – кирилицею, 100 – латинецею. 

 

 



РОЗДІЛ 1 

ПОРУШЕННЯ МЕНСТРУАЛЬНОГО ЦИКЛУ НА ТЛІ 

ГІПЕРПРОЛАКТИНЕМІЇ 

1.1. Сучасна концепція регуляції менструального цикла 

РОЗДІЛ 1 

Серед гінекологічних захворювань періоду статевого дозрівання, що 

можуть призводити до жіночого безпліддя та істотно знизити репродуктивний 

потенціал, найпоширенішими є дисгормональні розлади у вигляді порушень 

менструальної функції [15, 24, 53]. 

Менструальна функція - це постійна циклічна підготовка організму дівчини 

або жінки до вагітності, і вона притаманна лише людині або вищім приматам [4, 

34]. Менструальна функція є дуже важливим показником здоров‘я дівчини, тому 

питання фізіології та патології менструальної функції має велике теоретичне і 

практичне значення. Порушення менструальної функції можуть бути проявом 

різних патологічних процесів - як гінекологічних, так і екстрагенітальних, 

оскільки у регуляції менструального циклу значну роль відіграє не тільки 

функціонування яєчників, а й гормональна функція гіпоталямо-гіпофізальної 

системи через складні гормональні зв‘язки дії гонадотропних гормонів, 

пролактину та рилізинг - гормонів на продукцію статевих гормонів [87]. Механізм 

виникнення порушень менструальної функції може бути різним в залежності від 

того, на якому рівні складної нейрогуморальної регуляції менструальної функції 

або в якому з органів репродуктивної системи виникли найбільш значимі зміни 

[92, 165]. 

Ще в ХІХ століття провідні вчені Д. О. Отт, А. В. Репрєв, С. С. Жихарєв в 

кінці ХІХ століття вважали менструальний цикл не тільки місцевим процесом, у 

вигляді маткової кровотечі, а хвилеподібною реакцією жіночого організму 

вцілому, пов’язаною зі складними змінами в системі гіпоталамус-гіпофіз-яєчники-

матка і називали цей процес «менструальною хвилею» [2, 4, 6, 15]. 

Менструальний цикл - це складний фізіологічний процес в організмі жінки, 



що характеризується циклічними змінами функції статевої системи, і який 

починається з першого дня останньої менструації і триває до початку наступної, 

протягом якого закінчується дозрівання фолікула; виникає овуляція та розвиток 

жовтого тіла в яєчниках, починається підготовка матки до імплантації та 

завершується менструацією [5, 9]. Функціональна активність репродуктивної 

системи реалізується насамперед завдяки стабільності менструального циклу і 

ефективній реалізації репродуктивної функції з високим ступенем фертильності. 

При цьому, основною формою функціонування репродуктивної системи за зрілим 

фертильним типом є овуляторний, гормонально забезпечений менструальний 

цикл [24]. 

Функціонування репродуктивної системи забезпечується генетично 

запрограмованою взаємодією єдиної нейроендокринної системи, яка складається з 

п'яти основних рівнів: екстрагіпоталамічного (кора головного мозку), 

гіпоталамуса, гіпофіза, яєчників, органів і тканин мішеней, кожен з яких 

регулюється за принципом прямого і зворотного, позитивного і негативного 

взаємозв'язків встановленими вище структурами (див. Рис. 1). 

До екстрагіпоталамічних структур, як найбільш високого першого рівня 

регуляції менструального циклу, відносяться кора головного мозку (є 

припущення, що права лобова доля головного мозку є ймовірним центром 

регуляції функціонування жіночої репродуктивної системи) та APUD-система 

(синоніми: хромафінна система, дифузна ендокринна система, система світлих 

клітин, паракринна система) – функціонально активна система клітин, яка має 

представництво в усіх органах та має властивість синтезувати, виділяти та 

накопичувати біологічно активні аміни та пептидні гормони [21, 22, 29]. Зокрема 

клітини APUD-системи, що розташовані в дихальних шляхах та легенях, матці 

можуть продукувати пролактин. Екстрагіпоталамічні структури приймають 

імпульси від зовнішнього середовища та інтерорецепторів та передають їх за 

допомогою нейромедіаторів, нейротрансмітерів, амінокислот, ендогенних 

опіоїдних пептидів та ін. в секреторні ядра гіпоталамуса, які виділяють 

нейросекрет (нейрогормони) – релізинг-гормони, а саме ліберіни або релізінг-



фактори та статини [12, 196, 201]. 

І рівень – екстрагіпоталамічні структури 

 

 

 

 

Рис. 1.1. Структура регуляції менструальної функції 

Джерело: систематизовано на основі [15]. 

Кора головного мозку APUD-система 

ІІ рівень - гіпоталамус 

ІІІ рівень - гіпофіз 

 

IV рівень – яєчники 

V рівень – органи-мішені, тканини-мішені 

(матка, маткові труби, піхва, молочні залози) 



 Релізинг-гормони з початком статевого дозрівання набувають тонічної 

секреції та впливають на циклічну секрецію гонадотропних гормонів передньої 

долі гіпофіза - лютеїнізуючого гормону (ЛГ) і фолікулостимулюючого гормону 

(ФСГ) [4, 15, 186]. 

Гіпоталамус, що відноситься до другого рівня регуляції, є відділом 

проміжного мозку, який з’єднаний з різними відділами головного мозку, завдяки 

чому здійснюється центральна регуляція його активності, крім того, гіпоталамус 

має рецептори для всіх периферичних гормонів [15, 21]. До численних функції 

гіпоталамуса входить регуляція гомеостазу організму та нейроендокринної 

діяльністі мозку, загальний контроль за функцією ендокринних органів, регуляція 

статевої поведінки, циркадних ритмів, вплив на психоемоційний стан  [15, 31, 

136]. 

Третім рівнем регуляції є структури гіпофізу. Гіпофіз, є центральним 

органом ендокрінної системи, что складається з двох великих різніх за 

структурою та походження долей: задньої - нейрогипофиза та передньої - 

аденогіпофіза (ставити 70-80% масі органу); та середньої, або проміжної, долі 

гіпофіза. Гіпофіз з нейросекреторними ядрами гіпоталамуса утворює гіпоталамо-

гіпофізарну систему, функція якої контроль діяльністі периферичних ендокрінних 

залоз [15, 25, 169]. 

Аденогіпофіз синтезує наступні тропні гормони: 

- тиреотропний гормон (ТТГ, тиреотропин), регулює функцію щитоподібної 

залози; 

- соматотропний гормон (СТГ, соматропін, гормон росту), який впливає на 

зростання тіла, стимулятор синтезу білка, впливає на синтез в андрогенів в періоді 

статевого дозрівання; 

- адренокортикотропний гормон (АКТГ, кортикотропин), регулює функцію 

наднирників; 

- гонадотропні гормони, що регулюють роботу статевих залоз: 

лютеїнізуючий гормон (ЛГ, лютеотропін; від лат. luteum «жовтий») - викликає 

овуляцію і утворення жовтого тіла, регуляція стероїдогенезу та 



фолікулостимулюючий гормон (ФСГ, фоллітропін) - сприяє дозріванню фолікулів 

в яєчниках, регуляція стероїдогенезу та стимуляція проліферації ендометрія, а 

також хоріонічний гонадотропін плаценти [15, 24, 133]; 

- пролактин (лактотропний гормон, маммотропін). 

 

Рис. 1.2. Гіпофізарна система 

Джерело: систематизовано на основі [15]. 

Гормони аденогіпофізу взаємопов‘язані між собою. До складу 

гонадотропних гормонів входить α-субодиниця, яка також присутня в ТТГ. 

Специфічний для гіпофіза транскрипційний фактор Pit-1 (присутній в ядрах 

тиреотрофов, лактотрофов і соматотрофов) стимулює не тільки експресію гена 

пролактину, але і ще гена гормону росту і тиреотропного гормону. Синтез 

гонадотропінів визначається частотою пульсації гонадотропін-рилізинг-гормонів 

гіпоталамуса: при зменшенні частоти пульсації відбувається активація синтезу 

ФСГ, а при збільшені активується утворення ЛГ [1, 24, 105]. 
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Четвертий рівень регуляції репродуктивної функції складають периферичні 

ендокринні органи, що одночасно підтримують нормальне функціонування 

репродуктивної системи. В першу чергу це яєчники, яким належить основна роль, 

та щитовидна залоза з наднирковими залозами, що виконують власні специфічні 

функції. Під впливом фізіологічних гормональних змін в гіпоталамо-гіпофізарній 

системі в яєчниках відбуваються циклічні зміни під назвою яєчниковий цикл, що 

включають першу - фолікулярну фазу, яка характеризується зростанням та 

дозріванням фолікула, овуляцію та другу - лютеїнову фазу або фазу жовтого тіла. 

Циклічність функціонування  гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникового комплексу є 

основою регуляціїї менструального циклу і в кінцевому рахунку забезпечує 

настання вагітності та продовження роду [15, 31, 159]. 

Останній рівень регуляції - органи-мішені, що містять специфічні рецептори 

до статевих гормонів яєчників (матка, маткові труби, піхва, молочні залози). Під 

впливом статевих гормонів яєчників, змінюється тонус, кровонаповнення матки, 

відбуваються циклічні зміни в функціональному шарі ендометрія, а саме 

матковий цикл, впродовж якого виділяють фази: проліферації, секреції та 

десквамації (власне менструація) [3, 27, 139]. 

Основні параметри нормального менструального циклу включають вік 

менархе (своєчасні, передчасні, затримка настання менархе), регулярність 

менструацій, тривалість циклу, тривалість та об‘єм крововтрати, болісність 

менструацій [25]. 

 

1.2. Причини та наслідки гіперпролактинемії в періоді статевого 

дозрівання 

Гіперпролактинемія, МКХ-10 Е22.1 – стійке підвищення рівня показників 

пролактину в сироватці крові. Синдром гіперпролактинемії (ГПР)- це 

симптомокомплекс, що виникає на фоні  підвищенного рівня пролактину (рівень 

пролактину в сироватці крові становить > 25нг/мл або 530 мМЕ/л), найбільш 

характерним та часто зустрічаємим проявом якого є порушення нормальної 

функції репродуктивної системи, а в більш тяжких випадках, при існуванні 



пролактинсекретуючих пухлин гіпофіза, може призводити до неврологічних і 

нейроофтальмологічних порушень, є одним з найбільш розповсюджених 

гормональних гіпофізарних розладів у клінічній практиці [63, 89, 135, 180]. 

Пролактин (ПРЛ) – це гормон гіпофіза, який секретується в лактотропних 

клітинах передньої долі. По хімічному складу – це поліпептидний гормон, що 

складається із 199 амінокислотних залишків з молекулярною масою 23 кДа, і по 

амінокислотному залишку подібний до гормону росту і плацентарному лактагену 

[89, 105, 115]. Ген, що відповідає за синтез пролактину, локалізується на 

хромосомі 6- локусу людського лейкоцитарного антигену [37, 128]. Пролактин 

відноситься до числа найбільш філогенетично древніх гормонів, що секретується 

у передній долі гіпофіза у хребетних, і відомо більше 300 різних проявів його 

біологічних ефектів. 

Пролактин представлений у різних формах: 

- Мономерна форма с ММ 23кДа є основною і складає 80-90% від рівня 

загального пролактину, є активною з біологічної та імунологічної точки зору; 

- Димерна форма с ММ до 56кДа (big-пролактин) і складає 5-30% від 

рівня загального пролактину, є його неактивною біологічною фракцією; 

- Тетраметрична форма с ММ до 150кДа (big-big-пролактин) і складає 

лише 0,5-10% від рівня загального пролактину, і володіє низькою біологічною 

активністю; 

- Ізоформа пролактину с ММ 16кДа (little-пролактин), виникає в 

молочній залозі; 

- Глікозилірована форма пролактину с ММ 25кДа і складає 15-30% від 

рівня загального пролактину, яка є менш активною чим неглікозилірована [83, 89, 

200]. 

Як відомо, гіперпролактинемії можуть бути різного ґенезу, що може 

призводити до негативних наслідків, які можуть виражатись не тільки в 

порушеннях менструальної функції (так гіперпролактинемія спостерігається у 15-

35% дівчат з порушеннями менструальної функції), але й може супроводжуватися 

галактореєю, метаболічними порушеннями, виникненням ендокринної патології, 



особливо в період статевого дозрівання, розвитком гіпогонадизма, призводити до 

безпліддя в майбутньому [51, 161, 198]. 

В світовій та вітчизняній медичній літературі є велика кількість публікацій 

та досліджень, що освітлюють проблеми синдрому гіперпролактинемії у 

дорослому віці. В Україні створено «Національний консенсус щодо ведення 

пацієнтів з гіперпролактинемією», де надано загальні рекомендації щодо 

лікування цієї категорії пацієнтів [46, 179]. Незважаючи на поширеність праць 

вчених і актуальність проблеми у всьому світі, проте проблема 

гіперпролактинемії у дівчат-підлітків, її особливості, різноманіття клінічного 

протікання захворювання, підходи до терапії в залежності від ґенеза ГПР в цьому 

віці мало вивчені [33, 81]. Тому, на нашу думку, є необхідність розробки та 

впровадження диференційованого підходу до лікування дівчат-підлітків з 

порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії з урахуванням 

найбільш значимих етіологічних факторів [112, 149, 203]. 

Частота ГПР в популяції складає 0,1-5,4%, при репродуктивних порушеннях 

у жінок до 39% [44]. За результатами даних досліджень М. Каrs et al., що були 

опубліковані в 2009р., поширеність ГПР у жінок становить 90 на 100000 [35, 79, 

141]. Офіційні данні про поширеність гіперпролактинемії в Україні відсутні. 

Недостатня інформованість фахівців о ГПР у дівчат, як о розповсюдженій причині 

порушення функції яєчників, пояснює запізнілу діагностику захворювання, 

дебютуючи  в дитячому та підлітковому віці, пік якої спостерігається вже серед 

осіб віком 24-35 років, коли вже ми в клінічній практиці стикаємося із 

ускладненнями у вигляді безпліддя, ожиріння, СПКЯ, артеріальної гіпертензії, 

багатьох доброякісних захворюваннях молочних залоз, неврологічних проблем, а 

в довгостроковій перспективі у вигляді зниження щільності кісткової тканини і 

виникненні остеопорозу [143, 177, 204]. 

Поряд з порушеннями менструального циклу на тлі гіперпролактинемії у 

дівчат можуть спостерігатися метаболічні порушення (ожиріння, 

інсулінорезистентність, дисліпідимія), психоемоційні (астенія, емоційна 

лабільність, роздратованість), неврологічні (головний біль, порушення зору) - 



останнє проявляється в основному у дівчат з гіперпролактінемією пухлинного 

ґенезу [51]. Метаболічні порушення в свою чергу, а як результат надмірна маса 

тіла, ще більш ускладнює порушення менструального циклу у дівчат и 

призводить до збільшення тривалості лікування [45, 78, 162]. 

В ґенезі порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемічного 

синдрому періоду статевого дозрівання у дівчат значущу роль відіграє 

конституціональна та набута в перинатальний період недостатність гіпоталямо-

гіпофізарної системи, на тлі якої може розвинутися структурно-функціональна 

недостатність репродуктивної системи, як прояв дизадаптації в важливий період 

життя дівчини [49]. Крім зовнішніх факторів, к напруженню адаптації призводе 

сама гормональна перебудова організму підлітка. За данними досліджень в 25% 

випадків дівчата з різними порушеннями менструальної функції, що страждають 

від ендокринних порушень гіпоталямо-гіпофізарно-наднирниково-яєчникової 

системи в період статевого дозрівання, народжені жінками с крупними розмірами 

тіла та ожирінням [101, 126]. Деякі автори справедливо відносять високорослих 

дівчат з ожирінням та ізольованим телархе в віці 6-9 років, у яких, крім того, 

спостерігається збільшена секреція наднирникових андрогенів, до групи ризику з 

ендокринними порушеннями в періоді статевого дозрівання [163]. Тому для 

правильного підбору лікування порушень менструального циклу у дівчат в 

періоді статевого розвитку треба розуміти, що має місце ендокринна 

дизрегуляція, що проявляється порушеннями взаємовідносин у гіпоталямо-

гіпофізарно-наднирниково-яєчникової системі [38, 99, 127]. 

Вивчення причин виникнення гіперпролактинемії виявило, що підвищення 

рівня ПРЛ часто спостерігається у тих пацієнток, що народилися після 

медикаментозно індукованої вагітності (в 2 рази частіше порівняно з 

контрольною групою), а також гіперпролактинемія спостерігається у випадках, 

коли вагітність супроводжувалася явищами фетоплацентарної недостатності та 

загрози переривання вагітності у другій половині вагітності. Відіграє також 

важливу роль гостра гіпоксія при пологах [40, 197]. Це підтверджує, що досить 

часто вдається виявити, що в анамнезі у пацієнток з порушеннями 



менструального циклу на тлі гіперпролактинемії в постнатальному періоді 

спостерігалася гіпоксично-травматична енцефалопатія з гіпертензивно-

гідроцефальним синдромом, нервно-рефлекторна гіперзбудливість. В ранньому 

віці в цих дівчат відмічалася досить висока поширеність хронічної внутрішньо-

черепної гіпертензії та синдрому малої мозкової дисфункції. Крім того, у таких 

дівчат спостерігається висока частота функціональних порушень шлунково-

кишкового тракту, серцево-судинної системи та нейрогенного сечового міхура 

[49, 60, 173]. 

У літературі є суперечливі дані про вік менархе у дівчаток, народжених 

раніше 37 тижнів гестації. На думку ряду авторів, низька маса тіла при 

народженні сприяє більш ранньому настанню менархе [178]. Також існує точка 

зору, що середній вік менархе більше у підлітків, які народилися передчасно. В 

дослідженнях встановлено, що у дівчаток, що народилися недоношеними, в 

порівнянні з підлітками, народженими вчасно, частіше спостерігалися порушення 

менструального циклу за типом олігоменореї і вторинної аменореї, тобто 

недоношеність - це фактор ризику розвитку первинної олігоменореї і вторинної 

аменореї в пубертатному періоді [74, 202]. В даний час доведено, що стійка 

олігоменорея протягом 2-3 років після менархе дозволяє в подальшому 

прогнозувати наступні порушення менструального циклу і велику ймовірність 

дисфункції яєчників або наднирників, розвиток синдрому полікістозних яєчників, 

а також збільшує ризик кардіометаболічних порушень, метаболічного синдрому 

та цукрового діабету II типу [64, 153, 156]. 

На становлення менструальної функції у дівчат велику роль відіграють 

погіршення екологічної ситуації. За даними вчених, які проводили клінічну 

оцінку стану репродуктивної функції у дівчат, які мешкають в зонах 

радіонуклідного забруднення, при обстеженні спостерігалися ознаки ГПР та 

гіперандрогенії [41]. Ця патологія може викликатися центральними порушеннями 

на рівні гіпоталямо-гіпофізарно-наднирниково-яєчникової системи, а як свідчать 

данні досліджень, на всі ці органи значною мірою несприятливий вплив мають 

малі дози радіації і ця патологія має назву нейроендокринного синдрому [63, 97, 



155]. Мультигландулярний характер патології проявляється в підвищенні 

виділення тестостерону, ПРЛ, ЛГ, інсуліну, АКТГ. У результаті порушення 

синхронного дозрівання ядер гіпоталамуса (що може викликатися хронічним 

впливом малих доз радіації), відбувається неритмічна й тривала стимуляції 

передньої долі гіпофіза з порушенням ритмічності секреції гонадотропних 

гормонів, особливо ЛГ [205]. Тривалі зміни цих гормонів в організмі може 

викликати гіперстимуляцію яєчників і кори надниркових залоз, що 

супроводжується підвищенням рівня глюкокортикоїдів та андрогенів. У дівчат 

може спостерігатися раннє настання менархе, нерегулярний менструальний цикл, 

метаболічні порушення у вигляді ожиріння, стрії на шкірі, прояви гірсутизму і як 

наслідок може розвиватися у подальшому синдром склерополікістозних яєчників 

[27, 174, 193]. 

Все вище викладене пояснює те, що сам механізм секреції ПРЛ знаходиться 

під складним нейроендокринним контролем, де в секреції пролактину задіяні 

багато різних факторів гіпоталямо-гіпофізарно-наднирниково-яєчникової 

системи, нейромедіаторів, гормонів периферичних ендокринних залоз, та 

залежить від впливу багатьох пошкоджуючи факторів ендо- та екзогенного 

походження від зачаття дівчини до її дорослішання [201]. 

Гіпоталямо-гіпофізарна система здійснює як гальмівний, так і 

стимулюючий вплив на секрецію пролактину. Гіпоталямус проявляє інгібуючий 

вплив на секрецію пролактину, так як дофамін, що виробляється та поступає в 

гіпофіз по портальному кровоносному гіпоталямо-гіпофізарному тракту, гальмує 

секрецію пролактину шляхом стимуляції дофамінових рецепторів, що знаходяться 

на лактотрофних клітинах передньої долі гіпофіза [192]. Дофамін та його 

агоністи, стимулюють D2-рецептори, інгібують аденілатциклазу, знижують рівень 

внутріклітинного цАМФ, що в свою чергу викликає зменшення секреції та 

вивільнення ПРЛ [41, 100]. З іншої сторони, ПРЛ здатен активувати 

дофаменергічні нейрони, забезпечуючи завдяки цьому гіпоталамічний контроль 

своїм власним синтезом (коротка петля механізму зворотного зв‘язку). До 

пролактинінгібуючих факторів, дофаміну, відносяться соматостатини, гастрин, 



гамма-аміномасляна кислота, гастрин-рилізинг гормон, гонадотропінзв‘язуючий 

білок [189]. Стимулюючу дію на секрецію ПРЛ чинять естрогени, антагоністи D2-

рецепторів (метоклопрамід, фенотиазин, та інші), серотонинергичні агоністи (5-

гідрокситриптофан), оральні контрацептиви, адренергічні інгібітори (резерпін, 

метилдофа), опіати (морфин, аналоги енкефаліна), циметидин, гістамін, а також 

гіпоглікемія [130, 146, 186]. 

Завдяки тому що секреція ПРЛ знаходиться під безпосереднім 

гіпоталамічним контролем, його фізіологічна секреція має імпульсний характер, 

яка значно підвищується під час сну, тобто вивільнення ПРЛ позв‘язано з 

циркадними біологічними ритмами [80, 169, 188]. 

К циркадним ритмам відносяться середньо частотні біоритми з періодом 20-

28 годин. Циркадний ритм секреції пролактину вперше проявляється в пре 

пубертатному періоді [187]. Амплітуди вивільнення пролактину повторюються 

кожні 95 хвилин. Період його напіврозпаду в крові становить 20-30хвилин. Вночі 

незалежно від статті спостерігається пік секреції пролактину, максимум 

досягається через 2-3 години після засинання. Встановлено, що денний сон також 

зв‘язаний з підвищенням рівня ПРЛ, а при «перевернутих» співвідношеннях «сон-

неспання» максимум концентрації досягається через 10-68 хвилин після 

засинання [175, 191]. Таким чином, саме сон, час доби є основною детермінантою 

підвищення рівня пролактину. Це підтверджується дослідженнями вчених 

Каліфорнійського університету о впливі зміну часових поясів на нічний пік 

секреції пролактину, для відновлення якого необхідно від 2 до 3 тижнів [190]. 

Нічний пік секреції ПРЛ перевищує на 50% середній денний. Рівень пролактину 

тримається на максимумі весь період сну і впершу годину після просинання 

знижується до базального рівня денного періоду. Вікових та статевих 

відмінностей в циркадному ритмі виділення пролактину не виявлено, але з віком у 

чоловіків циркадний ритм зникає, а у жінок не змінюється [40, 74]. 

На ритм синтезу пролактину чинить вплив стрес, травми, фізичні 

навантаження, вживання деяких психотропних препаратів, алкоголя, наркотиків, 

гіпоглікемія, вживання їжи з підвищеним вмістом білка (особливо опівдні), 



суттеви зміни маси тіла [168]. Останнє особливо важливо в розумінні впливу 

гіперпролактинемії на порушення менструального циклу у дівчат при захопленні 

різноманітними дієтами і розробленні рекомендацій щодо лікування та корекції 

гормонального статусу дівчат. А взагалі відзначається велика роль пролактину в 

формуванні ожиріння та метаболічного синдрому у дівчат в період статевого 

дозрівання [167]. У дівчат цієї вікової групи з різноманітними порушеннями 

менструального циклу на тлі гіперпролактинемії в 40-50% відмічається ожиріння 

різного ступеня, надмірна вага в 5%, а затримка росту в 12% випадків. 

Симптомами, що є супутніми гіперпролактинемії є дисліпідемія із підвищенням 

рівня ліпопротеїдів низької щільності та дуже низької щільності, зниженням рівня 

ліпопротеїдів високої щільності, підвищенням рівня холестирину, також 

інсулінорезистентність та гіперінсулінемія [113, 166]. 

Сучасні дослідження показали, що пролактин синтезується адипоцитами, 

що походять з різних жирових депо організму і різних клітинних ліній, важливо 

відзначити, що це достовірно виявлено тільки у людини [77]. Кожен окремий 

адипоцит синтезує на кілька порядків менше пролактину, ніж окремий лактотроф 

гіпофіза, однак, з огляду на величезну кількість адипоцитів, сумарна продукція 

ними пролактину може бути порівняною з продукцією цього гормону гіпофізом 

[140]. Уявлення про участь пролактину в процесі самого адипогенеза в даний час 

засновані на можливих і фрагментарних даних. На користь можливого впливу 

пролактину на жировий обмін вказує той факт, що хронічна гіперпролактинемія, 

обумовлена наявністю пролактиноми або терапією нейролептиками з групи 

блокаторів дофаміновий рецепторів, нерідко асоційована із збільшенням ваги і 

розвитком інсулінорезистентності, причому ці порушення можуть бути значно 

менш виражені при призначенні агоністів дофаміну, які блокують гіпофізарну 

секрецію пролактину [170]. Питання про вплив пролактину, що локально 

виділяється в адипоцитах, на розвиток ожиріння в даний час залишається 

відкритим. У сукупності зі встановленою здатністю пролактину стимулювати 

зростання Р-клітин підшлункової залози і секрецію інсуліну, наведені факти 

можуть мати значення в обгрунтуванні потенційної участі пролактину у розвитку 



інсулінорезистентності [106]. Цю патологію вчені вважають дуже важливою, так 

як яскравим прикладом цього є твердження, що за даними ВООЗ до 2025 року 

50% жінок будуть страждати ожирінням. У жінок репродуктивного віку ожиріння 

є однією з найбільш частих причин ановуляторного безпліддя, невиношування на 

ранніх термінах вагітності. Однак крім проблеми зниження фертильності дівчатам 

в зв'язку зі змінами в ліпідному спектрі крові загрожують серцево-судинні 

захворювання. Розвиток порушень менструального циклу часто супроводжує 

ожиріння [159]. 

Розглядаючи фактори ризику виявлення порушень менструальної функції у 

дівчат в період статевого дозрівання на тлі гіперпролактинемії особливу увагу 

заслуговують порушення функції щитовидної залози, особливо з діагностованим 

або передбачуваним гіпотиреозом, враховуючи той факт, що тиреоїдині гормони 

прискорюють реакцію перетворення диоксифенилаланіну (проміжний продукт 

біосинтезу дофаміну) в біогенний амін дофамін, який є пролактинінгібуючим 

фактором [120]. При зменшенні синтезування дофаміну концентрація пролактину 

у крові починає підвищуватися. Порушення цієї реакції при зниженні рівня 

тиреоїдних гормонів, може бути однією з основних причин виникнення 

гіперпролактинемії при первинному гіпотиреозі [73, 158]. 

Необхідно підкреслити, що довготриваючий або невідкоригований 

гіпотиреоз може викликати гіпофізарну гіперплазію та імітувати клінічні прояви 

пухлини гіпофіза. Зв‘язано це зі здавленям гіпофізарного стовбура та, як наслідок, 

поступлення дофаміна із гіпоталамуса, що призводить до втрати контролю над 

синтезом пролактину. Лікування L-тироксином призводе до нормалізації 

тиреотропного гормону та пролактину, а також к зменшенню розмірів гіпофіза 

[65, 150, 181]. 

У 40% пацієнток з діагностованим гіпотиреозом виявляється у крові 

підвищений рівень пролактину або позитивні проби на стимуляцію секреції 

пролактину. Більш поглиблені спостереження виявили, що у пацієнток з 

гіпотиреозом підвищення рівня пролактину досить часто виникає за рахунок його 

високомолекулярних фракцій, які володіють низькою біологічною активністю, що 



необхідно враховувати при обстеженні дівчат з порушеннями менструальної 

функції та проведенні диференціальної діагностики [50, 93, 184]. 

До факторів ризику виникнення гіперпролактинемії слід відносити прийом 

комбінованих оральних контрацептивів. Як відомо, комбіновані оральні 

контрацептиви підвищують рівень пролактину, тому в підлітковому віці при 

назначені комбінованих оральних контрацептивів необхідно враховувати анамнез, 

щоб виключити вже існуючу гіперпролактинемію або ризики подальшого 

підвищення пролактину [131]. Після прийому комбінованих оральних 

контрацептивів необхідно продовжити спостереження за рівнем пролактину у 

дівчини, тому що існує загроза посилення симптомів або загострення 

безсимптомно-протікаючої гіперпролактинемії [104, 110, 185]. 

Гіперпролактинемія як в цілому, так і при порушенні менструального циклу 

у дівчат в період статевого дозрівання може бути фізіологічною, патологічною та 

фармакологічною [89, 143, 152]. 

До фізіологічних факторів, що викликають гіперпролактинемію, відносять 

фізичні вправи, коїтус, сон, прийом їжі, гіпоглікемія, вагітність, лактацію. 

Встановлюючи її причину, при порушеннях менструального циклу у дівчат 

необхідно виключати передусім найбільш поширені фізіологічні стани, такі як 

вагітність в групі сексуально активних дівчат-підлітків з раннім початком 

статевого життя. На підґрунті лібералізації статевих відносин приблизно 18,2% 

дівчат вступають у статеві контакти до 15 років [144]. За даними світової 

статистики, частота вагітностей серед підлітків надалі поступово зростає і на 

підлітковий вік доводиться щонайменше 10% з проведених у світі штучних 

абортів, що являє величезну небезпеку як для соматичного, так і для 

репродуктивного здоров‘я дівчат і призводить до порушень гормонального 

обміну гіпоталямо-гіпофізарної системи [122, 151]. 

Стресові умови, зокрема, легкий стрес під час венепункції, можуть 

обумовити транзиторне підвищення рівня пролактина в сироватці крові, що слід 

враховувати при обстеженні [66, 183]. Період статевого дозрівання є критичним 

періодом постнатального розвитку і для нього характерне безліч психологічних 



особливостей. Важливу роль відіграють психологічні ситуації, пов‘язані із 

процесами становлення репродуктивних функцій і соціального статусу, із 

збільшенням розумового навантаження при навчанні, лавиноподібний розвиток 

інформаційних технологій, невдалі взаємовідносини між однолітками, нервова 

анорексія при незадоволенні власним виглядом, посилена психологічна 

вразливість та лабільність на тлі незрілості нервової системи, невміння керувати 

стресом, неправильний ритм життя [67]. Всі ці фактори призводять до виникнення 

хронічної стресової ситуації або ведуть до психологічної патології, як 

ускладнення яких вже надалі запускаються складні гормональні порушення, серед 

яких є стрес-індукована гіперпролактинемія, що в свою чергу призводить до 

порушення менструальної функції в період статевого дозрівання у дівчат [105, 

145]. Рівень пролактину підвищується при психосоціальному стресі, однак із 

значними відмінностями у величині відповіді. Прояв реакції пролактину при 

стресі не відрізняється в осіб обох статей, але є певні данні, що в дівчат 

спостерігається більш значне підвищення рівня пролактину, і це вірогідно 

залежить від рівня естрадіолу [90, 147]. Описаний феномен «латентної» 

стресорної гіперпролактинемії, коли рівень гормону підвищується епізодично- 

після стресових ситуацій, після їжи та під час сну, а в інші періоди знаходиться в 

межах норми. Вважається, що такі коливання рівня пролактину чинять 

небезпечну та негативну дію на всю гормональну систему [70, 142, 195]. 

До патологічних факторів, що викликають гіперпролактинемію відносять 

патологію гіпофіза, а саме пролактиному, макроаденому, мультигормональну 

аденому, акромегалію, хірургічні втручання, параселярні пухлини або травми 

гіпофіза, ідіопатичну форму гіперпролактінемії [132]. До патологічних причин 

гіперпролактинемії також відносять порушення гіпоталамо-гіпофізарної системи: 

інфільтративні та гранульоматозні процеси, опромінення, доброякісна кіста 

кишені Ратке, травми з відривом ніжки гіпофіза або оперативні втручання в 

ділянці турецького сідла, інші пухлини. Серед патологічних причин 

гіперпролактинемії особливою групою виділяють системні розлади, такі як, 

травми грудної клітки, хірургічні втручання на ній, ниркова недостатність, 



оперізуючий лишай, інфаркт міокарда, цироз та пошкодження печінки, 

епілептичні напади, гіпотиреоз, синдром полікістозних яєчників [61, 121, 138]. 

Підвищення рівня ПРЛ без встановлення причини визначається як 

ідіопатична гіперпролактинемія і у 30% пацієнток відбувається спонтанна 

нормалізація концентрації пролактину у сироватці крові [114, 133, 160]. 

Однією з найбільш частих причин гіперпролактинемії непухлинного ґенезу 

є застосування фармакологічних засобів, до них відносять анестетики, 

антикольвунсанти, антидепресанти, антигіпертензивні засоби, естрогени, 

наркотичні препарати, опіати, нейролептики, тощо [132]. До речі нейролептики, 

антипсихотичні препарати можуть призводити до гіперпролактінемії у 40-90% 

пацієнток, тому необхідно ретельно збирати анамнез та також окрім особистого 

контакту з батьками, уважно вивчати супровідні документи дівчат, попередні 

виписки із стаціонарів, історії розвитку та хвороби дитини. Враховуючи усі 

вищезазначені причини порушень нейроендокринної регуляції, види 

гіперпролактинемії та її наслідки, які найбільш деструктивні саме в період 

статевого дозрівання, необхідно диференційовано підходити до діагностики та 

лікування порушень менструальної функції у дівчат в період статевого дозрівання 

[109]. Ретельне дослідження та вивчення особливостей перебігу порушень 

менструального циклу у дівчат на тлі ГПР в періоді статевого дозрівання, їх рання 

діагностика, забезпечує максимальну компенсацію нейроендокринних порушень, 

значно зменшує частоту ускладнень, призводить до більш ефективної 

профілактики репродуктивної функції у дівчат, і, як наслідок, призводить до 

зменшення репродуктивних втрат [56, 119, 200]. 

 

1.3.  Основні симптоми та особливості порушень менструальної функції в 

періоді статевого дозрівання на тлі гіперпролактинемії 

Питання фізіології та патології менструальної функції має велике 

теоретичне і практичне значення [15]. Актуальність цієї проблеми обумовлена 

високою частотою виникнення аномальних маткових кровотеч, особливо в 

молодому віці (частота ювенільних маткових кровотеч у підлітків коливається до 



38,2% серед всіх гінекологічних захворювань, за даними Е. К. Айламазяна, 2007); 

тривалим перебігом і частими рецидивами порушень менструальної функції, що, 

в свою чергу, призводить до появи постгеморагічних анемій, безпліддя і втрати 

працездатності жінок [15, 159, 174]. 

За основними клінічними проявами розрізняють наступні різновиди порушень 

менструального циклу:  

1. Аменорея (повна відсутність менструації протягом від 6 місяців і більше). 

При аменореї в репродуктивній системі циклічні процеси практично 

відсутні або перебігають на дуже низькому рівні [14]. У дівчат виділяють 

окремо первинну та вторинну аменорею. Первинна аменорея - це повна 

відсутність менструальної функції після 15 років. Частка первинної 

аменореї становить до 8-10% у структурі аменореї [12, 13]. Клінічно 

первинна аменорея у дівчат протікає із затримкою статевого розвитку та 

без затримки статевого розвитку. 

2. Гіпоменструальний синдром, який включає:  

- гіпоменорею – мізерні менструації, які не досягають за своїм обсягом 

стандартної фізіологічної норми;  

- олігоменорею – короткі менструації до 3-х днів;   

- опсоменорею – рідкі менструації, тобто має місце збільшення інтервалу 

між менструаціями (не частіше 35 і не рідше 60-90 днів) [13]. 

3.  Порушення менструального циклу, які проявляються ациклічними та 

циклічними кровотечами (метро- і менорагіями). В залежності від 

патогенезу, циклічні і ациклічні порушення менструальної функції ще 

поділять на групи: а) ановуляторні кровотечі; б) овуляторні кровотечі, які 

виникають як результат вкорочення фолікулярної фази або подовженням 

другої лютеїнової фази менструального циклу [12, 17, 19]. 

4. Альгодисменорея (дисменорея) - синдром, який має властивість 

повторюватися в певні дні менструального циклу жінки і характеризується 

больовими та іншими неприємними відчуттями у супроводі обмінних, 

гормональних, неврологічних і психоемоційних порушень. 



Альгодисменорея може мати як функціональний, так і органічний 

характер. За сучасними науковими даними, розповсюдженість 

альгодисменореї у підлітків коливається від 5 до 22% [20]. Згідно з МКХ – 

10 виділяють первинну (ессенціальну, ідіопатичну, функціональну) 

дисменорею, що за часом виникає протягом 1-3 років після менархе або 

одразу з його появою, та не є результатом  патології внутрішніх статевих 

органів та вторинну дисменорею, яка є симптомом органічної патології та 

захворювань внутрішніх статевих органів [12, 14, 27, 157]. 

Згідно МКХ-10 виділяють наступні порушення менструального циклу: 

  Відсутність менструацій, мізерні і рідкісні менструації (N91); 

Рясні, часті та нерегулярні менструації (N92); 

Синдром передменструального напруження (N94.3); 

Первинна дисменорея (N94.4); 

Вторинна дисменорея (N94.5); 

Дисменорея неуточнені (N94.6) [16]. 

Порушення менструального циклу, що проявляються кровотечами або 

гіперменструальний синдром (менорагія), включає в себе: 

- гіперменорею – рясні менструації, за своїм обсягом більше стандартної 

фізіологічної норми (> 100 мл); 

- поліменорею – тривалі менструації більше 7-ми днів; 

- пройоменорею – часті менструації, які циклічно повторюються з коротким 

інтервалом не більше 21-го дня [13, 14]. 

Маткові кровотечі також відрізняють за віком жінки: у новонароджених дівчат, 

в періоді статевого дозрівання – ювенільні, або пубертатні, кровотечі;  у жінок 

репродуктивного віку; з 40-45 років – преклімактеричні кровотечі та 

клімактеричні [28]. Для гіперменструального синдрому характерна ановуляція, 

при якій відбувається атрезія фолікулів. Продукція естрогенів носить монотонний 

та тривалий характер (відносна гіпересторогенія), прогестерон утворюється в 

дуже незначних кількостях. Тобто часто при порушеннях менструального циклу 

має місце недостатність лютеїнової фази [29, 39, 154]. 



Ще виділяють окремо передменструальний синдром – це комплекс циклічно 

повторюваних симптомів порушень фізичного і психоемоційного стану жінки 

незадовго до початку чергової менструації (див. Рис. 1.3) [21]. 

-  

Рис. 1.3. Основні симптоми передменструального синдрому 

Джерело: систематизовано на основі [15]. 

Лабільність менструального циклу пов‘язана, в основному з віком жінки і 

найбільш проявляється в період становлення менструальної функції та настання 

менархе і в останні роки перед менопаузою, тому що в ці вікові періоди найбільш 

виражені гормональні коливання та зміни. Таким чином репродуктивна система 

являє собою єдину складну систему і лише при оптимальній функціонуванні всіх 

її складових, досягається нормальний гормональний гомеостаз, що виражається в 

нормальному становленні і підтриманні менструальної функції [42, 48, 129]. 

Період статевого дозрівання у дівчат характеризує ріст та дозрівання 

статевих органів до їх повноцінного функціонування в період статевої та 

репродуктивної зрілості, та регулюється низкою нейроендокринних процесів, які 

відбуваються в гіпоталямо-гіпофізарно-наднирниково-яєчниковій системі [54]. 

Цей період триває приблизно 10 років, а саме від 8 до 17-18 років. Період 

статевого дозрівання можна поділити на препубертатний, для якого найбільш 

характерно поступова активізація гіпоталямо-гіпофізарної системи, та 



пубертатний, який починається з менархе і закінчується формуванням 

статевозрілої дівчини [58, 117]. 

У препубертатний період або першій стадії статевого дозрівання у 

гіпоталамусі та гіпофізі плавно посилюється продукція та виділення 

гонадотропних гормонів гіпофіза за ще відносно низької секреції естрогенів, хоча 

в цьому віці вже функціонує гормональний негативний зв‘язок. В цей період 

статевого дозрівання у дівчаток симптоматика ГПР зазвичай є стертою і 

проявляється затримкою статевого дозрівання з первинною аменореєю та 

галактореєю, або проявляється затримкою статевого дозрівання з запізнілим 

настанням менструацій, які надалі характеризуються нерегулярністю [75, 111]. 

З настанням пубертатного періоду рівень пролактину в організмі дівчат 

починає поступово збільшуватися. В віці від 8 до 15 років пролактин сприяє 

розвитку молочних залоз, надалі в віці від 11 до 17 років він відіграє роль у 

становленні менструальної функції у дівчат. Гіперпрлолактинемія достатньо 

часто виявляється у пубертатному періоді та за своєю поширеністю не 

поступається такої у жінок репродуктивного віку [96]. За деякими даними 

досліджень, у пацієнток, в яких є підвищений ризик виникнення 

гіперпролактинемії, маніфестація захворювання у пубертатному віці відмічається 

в 59% випадків, причому з них транзиторна гіперпролактинемія виявлена у 32% 

дівчат, а персистуюча - у 27% дівчат з порушеннями менструального циклу [93, 

103]. 

У Європі вік у яких настає перша менструація складає 12 років. Зараз 

фізіологічними межами, коли настає перша менструація, є вік 11-14 років [134]. 

 Вивчення спадкового анамнезу вказує, на те, що затримка статевого 

дозрівання спостерігалося у родичів (матері, тітки або бабусі), що дозволяє 

виявити спадкову конституціональну схильність до цієї патології. За 

спостереженнями деяких авторів, пізнє менархе відмічалось у 58% матерів дівчат 

з порушенням статевого дозрівання центрального ґенезу, дисфункція яєчників в 

спадковому анамнезі спостерігалась у 21% дівчат [34, 94]. Подібні порушення 

репродуктивної системи виявлялися у родичів II-III ступеню спадковості в 76% 



випадків по лінії матері та в 50% - по лінії батька [46]. При затримці статевого 

розвитку гармонійний фізичний розвиток зустрічається в 95% випадків. В зв‘язку 

з гіперпролактинемією та низькою секрецією гонадотропінов затримується 

розвиток фолікулярного апарату яєчників, секреція естрогенів залишається 

низькою [25]. Дівчата відcтають у зрості від однолітків. Пубертатний стрибок 

подовжений у часі (від 14-18 років). Маса тіла відповідає фактичному зросту. 

Зовнішній вигляд - інфантильний. Кістковий вік може відставати від паспортного 

на 2-3 роки, вкрай важливим симптомом при цьому, є зниження кісткової 

щільності та мінералізації [35, 107]. 

Пізднє менархе у дівчат є фактором ризику остеопорозу. Тривала існуюча 

гіперпролактинемія у дівчат в період статевого дозрівання може призводити до 

зменшення мінеральної щільності кісткової тканини та порушення формування 

піку кісткової маси [36, 125]. Існує безпосередній корелятивний зв‘язок між 

тривалістю аменореї та змінами мінеральної щільності кісток. Естрогени мають 

потужну анаболістичну активність по відношенню до кісткової тканини, та 

приймають безпосередню участь у формуванні скелету у дівчат в період статевого 

дозрівання та підтримання необхідного об‘єму кісткової маси, тому зниження їх 

рівня на тлі гіперпролактинемії, часто супроводжується депресією 

функціонування клітин остеобластичного ряду та процесів, що призводять до 

активації остеобластів, що обумовлює  зсув у кістковому ремодулюванні в бік 

переважання резорбції, що в свою чергу в кінцевому результаті призводить до 

розвитку остеопорозу [17, 95]. 

Нормалізація менструальної функції у дівчат не компенсує втрату піку 

кісткової маси, яка при цьому так і не повертається до нормальних показників. 

Виходячи з цього, стосовно дівчат, необхідний обов‘язковий контроль і постійна 

корекція рівня пролактину для подальшого запобігання такого ускладнення 

гіперпролактинемії, як незворотня втрата піку кісткової маси [15]. 

Аменореї у дівчат можуть бути на тлі ГПР органічного походження. Через 

високу поширеність органічної патології гіпофіза, а саме макроаденом, в цій 

віковій групі пролактиноми часто мають супроводжуватися неврологічною 



симптоматикою. Данні о поширеності пролактином у дівчат в літературі 

обмежені, за дослідженнями T. Mindermann та C.B. Wilson в дитячому та 

підлітковому віці на пролактиноми доводиться половина всіх випадків 

гіпофізарних аденом, які в свою чергу, в періоді статевого розвитку складають не 

більше 2-5% від усіх внутрішньочерепних утворень [202]. При пухлинних 

процесах добовий ритм секреції пролактину зникає. На сьогодні стратегія 

лікування та повноцінної діагностики органічної патології гіпофіза, як причини 

ГПР на тлі якої виникають порушення менструальної функції в період статевого 

дозрівання, вимагає міждисциплінарного підходу, тобто залучення 

ендокринологів, нейрохірургів, радіологів [36]. 

У пубертатному періоді відбувається подальша складна перебудова 

гіпоталамо-гіпофізарних відносин, що обумовлює репродуктивну зрілість дівчини 

та виражається в становленні правильного менструального циклу. Закінчення 

дозрівання гіпоталямо-гіпофізарної системи виражається в формуванні циклічній 

секреції гонадотропних гормонів, що призводить до збільшення секреції 

естрогенів в яєчниках [16]. Збільшення рівня естрогенів є стимулом до різкого 

збільшення продукції гонадотропінів. Що в свою чергу забезпечує в яєчниках 

дозрівання фолікула та вихід яйцеклітини. Менструальний цикл стає в 

подальшому овуляторний [26]. Це механізм формування позитивного зворотнього 

зв‘язку. Відбувається закінчення розвитку рецепторів статевих гормонів, 

передусім естрадіолу. На цій багатоступінчастий процес статевого дозрівання має 

вплив кіркова речовина наднирників, що продукує андрогени, рівень яких 

поступово починає підвищуватися з 6-річного віку до 12-13 років у дівчат [16]. 

Прогестерон у віці до 11-12 років секретується в незначній кількості, його рівень 

починає збільшуватися після появи менархе та досягає у дівчат рівня 

характерного для овуляторного піку тільки наприкінці періоду статевого 

дозрівання [3, 4]. 

За останні десятиріччя відзначається стійка тенденція до більш швидкого 

розвитку дітей і прискорення темпів статевого дозрівання. Багаторічні 

спостереження доводять, що перші менструації настають у середньому на 4 місяці 



раніше з кожним наступним десятиріччям [57]. 

Підвищення рівня пролактину може призводити до порушення циклічності 

вивільнення гонадотропінів, зменшує амплітуду піків та частоту секреції 

лютеонізуючого гормону, інгібує дію гонадотропінів на статеві залози, а це в 

свою чергу призводить до формування хронічної ановуляції та гіпогонадизма у 

дівчат [136]. До того ж, підвищення рівня пролактину в фолікулярній рідині 

чинить пригнічуючу дію на фолікулогенез, зменшує чутливість або блокує 

рецептори в яєчниках до лютеонізуючого гормону. У дівчат з 

гіперпролактинемією, що супроводжується хронічною ановуляцією, також 

спостерігається пригнічення процесів апоптозу в клітинах ендометрія, що в свою 

чергу призводе в подальшому до розвитку гіперпластичних процесів ендометрія, 

які при таких порушеннях менструального циклу у дівчат, як аменорея, 

загрожують виникненням маткових кровотеч [25, 104]. 

Таким чином різноманітність проявів порушень менструального циклу, їх 

клінічна картина у дівчат в період статевого дозрівання на тлі ГПР обумовлена 

тривалістю та ступенем прояву гіперпролактинемії. На початковому етапі це 

можуть бути незначні зміни менструального циклу (ановуляторні цикли, 

недостатність лютеїнової фази, менорагії), а при подальшому прогресуванні 

хвороби, може розвиватися аменорея та прогресування метаболічних порушень, 

неврологічні та психоемоціональні зміни [55, 123, 154]. 

У дівчат в період становлення менструальної функції описані випадки 

нервової анорексії, яка призвела до появи аменореї. Всі автори пов'язують 

анорексію у дівчат з дефіцитом маси тіла [35]. Харчова аменорея пов'язана з 

тривалою мізерною дієтою з обмеженням калорійності споживаної їжі, 

спрямованої на зниження маси тіла. Аменорея на тлі гіперпролактінемії може 

виникати не тільки при зниженні маси тіла, але і при незбалансованому 

харчуванні [84]. Наукові дослідження дієтологів спільно з ендокринологами 

довели, що при спостереженні і обстеженні жінок з аменореєю і нормальною 

масою тіла були виявлені істотні зрушення в їх раціоні, а саме, підвищене 

споживання клітковини і зниження вмісту жирів в їжі. Подібна дієта призводить 



до зменшення відносного вмісту жирів в організмі і супроводжується рядом 

нейроенокрінно-метаболічних порушень [35, 84]. 

Така поведінка частіше спостерігається у старанних, наполегливих молодих 

дівчат з вираженими вольовими якостями, з прагненням до самоствердження. 

Відповідно до Міжнародної класифікації хвороб (Х перегляд), нервова анорексія 

це розлад, який характеризується навмисним та свідомим зниженням маси тіла, 

що викликається та підтримується самої пацієнткою [14]. Порушення зросту, 

статевого розвитку та аменорея або олігоменорея є його обов'язковими 

діагностичними ознаками [36, 77].  

В даний час описана роль жирової тканини як самостійного ендокринного 

органу, що секретує більше 20 біологічних активних речовин, в тому числі 

передбачається і бере участь в секреції пролактину, які впливають на регуляцію 

харчової поведінки, нейроендокринної та репродуктивної систем, а також 

процесів метаболізму [65]. Якщо вміст жирової тканини в організмі жінки буде 

менше норми, то активність процесів екстрагонадної ароматизації андрогенів в 

естрогени знижується, внаслідок чого виникає гіпоестрогенія та порушується 

зворотний зв'язок в системі гіпоталамус-гіпофіз-яєчники. Відомо, що менархе 

настає при досягненні маси тіла дівчини в середньому 47,8 кілограм і якщо маса 

жирової тканини становить не менш 17% від загальної маси тіла, в той час як для 

підтримки нормального менструального циклу у дівчат цей показник повинен 

складати 22% [78]. Нервова анорексія обов'язково супроводжується аменореєю, 

тому пацієнтки первинно звертаються до гінеколога. Kandrakis E. та Bergiely 

(2001) цитують Гіппократа, який в IV столітті до нашої ери відзначав: "І 

ожиріння, і худобу слід засуджувати. Матка не в змозі прийняти сім‘я і 

менструює нерегулярно" [98, 165]. 

У дівчат, що посилено займаються різними видами спорту, дуже часто 

розвиваються порушення менструальної функції, які проявляються як 

гіпоменструальний так і гіперменструальний синдроми, які можуть виникати на 

тлі гіперпролактинемії [35, 117]. При цьому важливе значення відіграють 

характер фізичного навантаження та особливо вік, в якому дівчина почала 



займатися спортом. Якщо заняття починаються до настання менархе, як це 

зазвичай буває у гімнасток і балерин, менархе часто запізнюється приблизно на 3 

роки, причому дуже часто розвивається вторинна аменорея [68]. Вид спорту 

також може впливати на розлад менструальної функції. У спортсменок, що 

інтенсивно займаються бігом, і у балерин аменорея зустрічається частіше (50-

60%), ніж у тих, що займаються плаванням, незалежно від інтенсивності 

тренувань (12%) [46].  Теніс, кінний спорт, і силові навантаження часто 

призводять до гіперменструального синдрому. Тяжкість цих порушень залежить 

від тривалості та інтенсивності спортивних навантажень. Психогенні, аліментарні 

та порушення менструальної функції що походять від фізичних навантажень 

можуть поєднуватися між собою [36, 171]. 

Нерегулярні ациклічні, подовжені та інтенсивні кровотечі у період 

статевого дозрівання зустрічаються у 10-15% всіх дівчат, та пояснюються 

особливою вразливістю гипоталямо-гіпофізарно-яєчникової системи поряд з 

неспроможністю нервово-рецепторного апарату структур матки в силу його 

вікової незрілості, пов'язаної з цим низької контрактильної активності міометрія і 

зниженою чутливістю до власних статевих гормонів [41].  Більш ніж в 15% 

спостережень реєструється гіперпролактинемия. У переважній більшості випадків 

ювенільні кровотечі, тобто ті, які виникають в період становлення менструальної 

функції, мають ановуляторний характер і внаслідок порушення нормального 

ритму секреції гіпофізарних і гіпоталамічних гормонів призводять до порушення 

дозрівання та персистенції незрілих фолікулів в яєчниках [56]. Рівень естрогенів 

може бути різним, але частіше спостерігається відносна або абсолютна 

гіперестрогенія. Частота гіперпластичних змін ендометрія у дівчат з ювенільними 

кровотечами, за даними деяких авторів, досягає 83% [17, 56].  Незважаючи на 

особливості первинних патогенетичних механізмів появи ювенільних кровотеч, 

подальший перебіг захворювання, характер кровотеч та їх рецидивіювання багато 

в чому залежить від наявності або відсутності ускладнень та ступеня їх 

вираженості, тобто розвитку запальних процесів, постгеморагічної анемії, 

гіпоксемії, вторинних порушень гомеостазу, порушень білково-утворюючої 



функції печінки, супутньої хронічної соматичної патології [56]. Клінічна картина 

показує, що часто етіологічним фактором стають гострі і хронічні форми 

психогенії, тобто стресові ситуації, через порушення гипоталямо-гіпофізарної 

регуляції менструальної функції. Так, при стресі підвищується рівень 

адренокортикотропного гормону, пролактину, підвищується рівень 

наднирникових стероїдів, знижується рівень циклічної секреції лютеонізіючого 

гормону [38]. 

У літературі є дані про шкідливу дію на гипоталямо-гіпофізарну систему 

ударів голови з легкими коммоціонними явищами, а також частих інфекційно-

алергічних захворювань. Відзначено, що гіпофізарно-гіпоталамічні порушення 

репродуктивного здоров'я частіше спостерігаються у дівчат із сімей, яких при 

достатньому благополуччі батьки виховували з жорсткою регламентацією 

вільного часу і життєдіяльності, високим рівнем соціальної цілеспрямованості, 

надмірною опікою, високою навчальною перевантаженістю [114]. Несприятливе 

психологічне середовище викликає реакції, які підвищують ситуативну 

тривожність і сприяють формуванню особистості дівчини з вираженим 

невротизмом, який на тлі невисокої якості життя і порушенням самозбережуючої 

поведінки, яка доволі часто притаманна підліткам, призводить до дезадаптації у 

вигляді психосоматичних станів, що посилюючись несприятливим анамнезом 

життя та при обтяжені спадковості, призводить до формування хронічного стресу 

і психосоматичної патології, які є безпосередньою причиною підвищення рівня 

пролактину, і як наслідок - порушення репродуктивного здоров'я [38, 137]. 

 

1.4. Сучасні методи лікування менструальної функції в періоді статевого 

дозрівання на тлі гіперпролактинемії 

Лікування порушень менструального циклу у дівчат в період статевого 

дозрівання на тлі гіперпролактинемії повинне бути направлено на нормалізацію 

гормональної функції центральних регулюючих механізмів репродуктивної 

системи, усунення причини та нормалізації рівня пролактину, відновлення або 

формування нормального менструального циклу, нормалізацію обмінних 



процесів, усунення супутньої патології та ускладнень. Вибір тактики ведення 

повинен бути індивідуальним, з врахуванням етіологічних факторів [3, 17, 164]. 

Незважаючи на дискусійні питання з різноманіття причин та їх ролі у 

розвитку аменореї та олігоменореї та інших видів порушення менструальної 

функції у юних пацієнток в період становлення менструальної функції, більшість 

авторів одностайні у виборі тактики лікування та схиляються до того, що 

лікування даної патології необхідно починати не з замісної гормональної терапії, 

а віддавати перевагу негормональним методам лікування, оскільки грубе 

втручання в роботу ендокринних залоз в цей період або повна бездіяльність у разі 

відхилень від нормального розвитку може призвести до переходу функціональних 

порушень в органічні, особливо з огляду на незрілість та ще лабільний стан 

зв'язків в гипоталямо-гіпофізарно-яєчниковій системі [16, 75]. Пропонуються 

різні схеми терапії, але, в першу чергу намагаються виключити патологічний 

вплив, що призвів до розвитку захворювання, способу життя, наприклад - 

корекцію дієти в разі анорексії або ожиріння, відновлення психо-емоціонального 

стану пацієнтки, регулюється при необхідності фізичне та розумове 

навантаження, проводиться санація хронічних вогнищ інфекції, адекватна терапія 

екстрагенітальної патології та включаючи загальнооздоровчі заходи [55]. 

Велике значення надається психотерапевтичній корекції при психогенних 

порушеннях менструального циклу, особливо при аменореї, є дані про 

застосування також гіпнозу [23]. Є дослідження, які показали ефективність 

короткострокової психодинамічної психотерапії у відновленні регулярного 

менструального циклу у 67% дівчат з вторинною аменореєю. При психогенних 

порушеннях менструального циклу є дослідження об значній ефективності такого 

психотерапевтичного впливу, як когнітивно-поведінкової терапії, при якій у 

87,5% спостерігалася овуляція. В інших дослідженнях описаний позитивний 

ефект від сеансів гіпнотерапії, після яких в наступні 2 місяці у 75% пацієнток 

спостерігалися менструації [24, 71]. 

Так як за даними досліджень біля 80% дівчат з різними порушеннями 

менструальної функції страждають на вегетовосудинну дистонію, з метою 



корекції вегетативних порушень застосовуються препарати барбітуратів, 

седативні засоби рослинного походження (настоянка валеріани та інші), 

рекомендується призначення препаратів, які поліпшують мікроциркуляцію, 

трофіку і обмін речовин в головному мозку. До цих препаратів належать 

ноотропи: пірацетам, вінпоцетин, глутамінова кислота, Ноофен, гамма-

аміномаслянная кислота та інші [24]. 

Доскладу препарату Ноофен (дозволений до застосування дітям з 8 років) 

входить діюча речовина фенибут, яка є похідним ГАМК, що інгібує секрецію 

пролактину та фенілетиламіну [25]. Ноофен покращує пам’ять, стимулює процеси 

навчання, підвищує розумову та фізичну працездатність, істотно зменшує або 

усуває психоемоційне напруження, страх, емоційну лабільність, тривожність, 

дратівливість, покращує сон, зменшує прояви астенії та вазовегетативні 

симптоми, включаючи відчуття важкості в голові, головний біль [25, 40, 136]. 

Психологічні показники (пам’ять, увага, точність та швидкість сенсорно-

моторних реакцій) під впливом фенібуту значно покращуються на відміну від дії 

транквілізаторів. Встановлено, що Ноофен покращує біоенергетику мозку. 

Ноофен призначається по 250 мг 3 рази на добу, курсом до 6 тижднів [25, 33, 40]. 

Для зниження маси тіла, поліпшення функціональних показників серцево-

судинної системи і корекції порушень ліпідного обміну обґрунтовується 

необхідність фізичної активності, при цьому буде корисний будь-який вид 

діяльності, пов'язаний з енергетичними затратами і доступний для конкретної 

пацієнтки [63]. 

Серед негормональних найчастіше застосованих методів лікування 

порушень менструального циклу у дівчат знаходиться циклічна вітамінотерапія, 

яку рекомендується призначати в двофазному режимі. Найбільш значущими 

оцінюються вітаміни групи В (беруть участь в синтезі ендогенних ендорфінів, 

підвищують стійкість до стресу), вітамін Е (потужний антиоксидант, метаболіт 

стероїдних гормонів, є незамінним для нормального функціонування 

репродуктивних процесів, формування та функціонування статевої системи, 

запліднення, розвитку плода), фолієва кислота (антианемічна дія, зміцнення 



імунної системи) і аскорбінова кислота (бере участь в окисно-відновних реакціях 

організму, метаболізмі стероїдних гормонів, регуляції вуглеводного обміну, має 

виражені відновлювальні властивості,  підвищує неспецифічну резистентність 

організму) [57, 71]. 

Вітаміни С і Е необхідні для нормального функціонування ендокринних 

органів (включаючи гипоталямо-гіпофізарну систему). Хронічний дефіцит цих 

вітамінів може призводити до розладу менструацій. Нестача вітамінів А, С і групи 

В (впершу чергу фолієвої кислоти і вітаміну В6) призводить до порушення 

процесів інактивації естрогенів в печінці [71]. Також відомо, що зростання рівня 

естрогенів в І фазу менструального циклу корелює зі зростанням рівня 

аскорбінової кислоти. Фолікули містять високий рівень аскорбінової кислоти в 

гранульозних, текальних і лютеальних клітинах. Предовуляторний сплеск ЛГ 

призводить до виділення аскорбінової кислоти з фолікулярної тканини, отже 

фолікули повинні забезпечуватися достатньою кількістю аскорбата, особливо під 

час періоду овуляції. Пероральний прийом аскорбінової кислоти сприяє 

підвищенню рівня естрадіолу і може стимулювати овуляцію [63, 71]. Вітамін Е 

(токоферол) необхідний для репродуктивної функції. Впродовж фізіологічного 

менструального циклу рівень вітаміну Е зазвичай зростає в лютеїнову фазу, 

вітамін Е стимулює секрецію гонадотропін-рилізинг-гормону, аскорбата, а також 

може стимулювати секрецію ЛГ і ФСГ. Тривалий прийом естрогенів призводить 

до втрати вітаміну С, а вітамін Е перешкоджає цьому, крім того токоферол 

потрібен для більш високого рівня синтезу прогестерону. Виходячи з цього 

застосування вітамінів раціонально відповідно до фаз менструального циклу [73]. 

Лікування ГПР, як чинника виникнення порушення менструальної функції у 

дівчат ґрунтується на її першопричині. За наявністю фізіологічної ГПР з 

безсимптомною її формою і макропролактинемією медикаментозне лікування не 

показано, але рекомендований періодичний клінічний контроль [77]. У разі 

виявлення патологічної ГПР мета лікування полягає у нормалізації біологічно 

активного пролактину до нормальних показників, для відновлення функції 

статевих залоз та відновлення менструальної функції, овуляторних циклів, 



фертильності, гармонійного розвитку дівчини, припинення проявів галактореї, а в 

разі, коли еіологічним фактором є пролактинома – мета лікування у зменшенні 

маси та об‘єму пухлини, ефектів локальної компресії. При всіх формах ГПР 

основним методом лікування є медикаментозний. Спонтанна нормалізація рівня 

пролактину при ідіопатичній гіперпролактинемії спостерігається в 30% випадків 

[87]. Менш ніж в 10% випадків за даними авторів при її наявності вдається 

виявити мікроаденому. При наявності пролактиноми медикаментозна терапія має 

пріоритет перед хірургічним, променевим та комбінованим методами лікування 

[91]. 

Лікування лікарської гіперпролактинемії рекомендується починати з 

припинення прийому препарату, якщо скасування неприйнятно, необхідно 

оцінити можливість застосування альтернативних препаратів. При неможливості 

заміни необхідно після консультації психіатра розглянути доцільність 

призначення агоністів дофаміну [54]. 

Поєднання у дівчат та жінок гіперпролактинемії із гіпотиреозом має назву 

синдрому Ван Віка-Росса-Хеннеса [74]. Частота ГПР при субклінічному 

гіпотиреозі складає 8-22%, при маніфестному становить 21-35%. При лікуванні 

адекватними дозами тиреоїдних гормонів досягається еутиреоз та 

нормапролактинемія, тому при підтвердженні гіпотиреозу у дівчат питання про 

подальшу корекцію рівня ПРЛ необхідно вирішувати після нормалізації рівня 

тиреотропного гормону [4, 89]. Однак терапія тиреоїдними гормонами не завжди 

призводить до нормопролактинемії, відновлення менструальної функції, тому в 

таких випадках необхідно розглянути питання про доцільність паралельного 

призначення агоністів дофаміну [89]. 

Для медикаментозного лікування ГПР використовуються агоністи дофаміну. 

Виділяють дві групи цих препаратів:  

- похідні алкалоїдів ріжків або ерголінові агоністи дофаміну, до яких 

належать бромкриптин, лактодель, парлодел, серокриптин (І генерація), та 

препарати каберголіна (ІІІ генерація)- це достінекс, алактин, каберголін.  



-  препарати, що не належать до похідних алкалоїдів ріжків або неерголінові 

агоністи дофаміну, до яких належать препарати хінаголіду (ІІ генерація)-

норпролак [59]. 

Крім того, слід звернути увагу на фітопрепарати з м'якою дофамінергічною 

дією, основний компонент яких є прутняк або Vitex agnus cactus, Авраамово 

дерево (наприклад Дисменорм, Циклодинон, Мастодинон), які з успіхом 

застосовується в гінекологічній практиці як ізольовано, так і в комплексному 

лікуванні ендокринної гінекологічної патології на тлі гіперпролактинемії [21]. 

Згадка про клінічне використання прутняка відноситься до давньогрецької 

медицини, ще Гіппократ використовував його для лікування запальних та інших 

захворювань матки. Протягом багатьох століть його застосовували для зняття 

статевого збудження (звідси, можливо, з'явилася назва "монаший перець"), для 

зменшення лактації, лікування аменореї [138]. Дослідники виділяють позитивний 

ефект препаратів які містять прутняк при лікуванні порушень менструальної 

функції, як аменореї, олігоменореї так і поліменореі, пояснюючи його 

благотворну дію на гіпоталамо-гіпофізарну систему дофамінергічною дією, що 

призводить до нормалізації менструальної функції в 61% -75% [18, 73]. 

Згідно з численними дослідженнями механізму фармакологічної дії 

компонентів препарату Дисменорм, доскладу основного діючого компоненту 

Vitex agnus-castus (125 мг, сухий залишок 1 мг) входять фітоестрогени, і тому він 

реалізує дію як агоніст дофамінових D2- рецепторів (регуляція продукції 

пролактину), і селективний агоніст естрогенових рецепторів другого типу [14]. 

Для пацієнтів з розладом менструацій найбільш актуальні нейропротекторний і 

дофамінергічний ефект, естроген- і прогестероноподібна дія, а також 

протизапальна та протимікробна дії екстрактів Vitex agnus-castus [81]. Також до 

складу Дисменорму входять Apis mellifica (медоносна бджола), Pulsatilla praetinsis 

(сон-трава), Rosmarinus officinalis (розмарин лікарський). Apis mellifica має 

виражену протизапальну і знеболювальну дію за рахунок ряду біологічно 

активних речовин [18]. Pulsatilla praetinsis нормалізує співвідношення 

гонадотропних гормонів, що в свою чергу призводить до нормалізації другої фази 



менструального циклу. Показаний при аменореї, олігоменореї, гіпоменореї, 

недостатності функції яєчників, усуває варіабельність ритму, сили і часу настання 

менструації, рясність крововтрати, нерегулярність настання менструації, надає 

заспокійливу і болезаспокійливу дію [115]. Rosmarinus officinalis включає ефірну 

олію, що надає спазмолітичну, жовчогінну, гепатопротективну, знеболювальну 

дію, регулює місцевий кровотік [115, 160]. 

При медикаментозній терапії порушень менструальної функції на тлі 

вираженої гіперпролактинемії препаратом першої лінії, як найбільш ефективний, 

є каберголін (достінекс), він також характеризується високою ефективністю у 

відношенні подальшого відновлення фертильності [165]. Доза з 0,25-0,5 

мг/тиждень, с послідовним нарощуванням дози до нормального рівня пролактину, 

стандартний діапазон терапевтичної дози 0,25-3,0 мг/тиждень. Довготривалий 

період напіввиділення дозволяє застосовувати препарат 1-2 рази на тиждень, але 

він має вікові обмеження у призначенні (діти від 16 років) [25]. 

Бромкриптин- ерголіновий агоніст дофаміну, на відміну від каберголіну є 

неселективним агоністом дофамінових рецепторів в головному мозку, що 

обумовлює більшу кількість побічних ефектів. Дозу препарату починають 

призначати з 0,625-1,25мг/добу, стандартний діапазон терапевтичної дози для 

бромокриптину -2,5-10 мг/добу. Відновлення овуляторного менструального циклу 

спостерігається у 70-80% пацієнток, які отримують лікування бромкриптином, і 

більш ніж у 90%, що знаходяться на терапіі каберголіном. Відміна терапії при 

позитивній динаміці повинна бути індивідуальною з подальшим довготривалим 

контролем рівня пролактину [89, 137]. 

Важлива роль як допоміжним методам лікування порушень менструального 

циклу у дівчат відводиться фізіотерапевтичним методам лікування, серед яких є 

ендоназальний іонофорез кальцію, електрофорез вітаміну В1 ендоназально, 

гальванізацію комірцевої зони 2% розчином натрію броміду та інші. За наявності 

вираженої гіпоплазії матки при різних видах аменореї, олігоменореї 

використовуються різні види фізіотерапевтичних методів на нижні відділи живота 

пацієнтки з метою посилення кровопостачання яєчників та матки. При 



необхідності проводять 1-2 курси фізіотерапії з інтервалами тривалістю від 3 до 6 

місяців [25, 67]. 

Безсумнівно, велику роль в корекції порушень менструальної функції 

відіграють гормональні препарати. Передбачається, що введення екзогенних 

гормонів нормалізує зворотний зв'язок між гіпоталямусом, гіпофізом та 

яєчниками за допомогою імітування фізіологічного рівня статевих гормонів 

протягом нормального менструального циклу. Замісну гормональну терапію 

проводять при умові зросту дівчини не менше 155см та після закриття кісткових 

зон росту відповідно до віку [3, 25]. При довготривалій аменореї та відсутності 

ефекту від негормональної терапії дівчатам переважно віком від 16 років, 

рекомендовано застосування низькодозованих препаратів для замісної 

гормональної терапії, рідше застосовуються низькодозовані монофазні 

комбіновані оральні контрацептиви [86]. Тривалість замісної гормональної терапії 

не менш 3 місяців в циклічному режимі з наступними 2-3-місячними перервами, 

під час яких необхідно ехографічно оцінювати функцію яєчників. При 

олігоменореї на фоні недостатності лютеїнової фази при нормальному рівні 

естрогенів або гіперестрогенії за необхідності регулювання менструального циклу 

проводять замісну гормональну терапію гестагенами у циклічному режимі умовно 

в другу фазу менструального циклу [27, 91]. 

Лікування дівчат з ювенільними кровотечами повинно бути комплексним, 

етіопатогенетичним та індивідуальним, і як правило складається з двох етапів: 

лікування в період кровотечі і профілактика кровотечі. Обсяг та індивідуальний 

підбір терапії визначається патогенетичними особливостями ювенільних 

кровотеч, наявністю або відсутністю ускладнень, ступенем їх тяжкості [47]. На 

першому етапі створюється лікувально-охоронний режим, що включає 

дотримання режиму дня, зняття фізичних і психологічних навантажень, 

раціональне харчування, застосування седативних препаратів, бажано рослинного 

походження [34]. Негормональна терапія проводиться 5-7 днів в залежності від її 

ефекту і при відсутності гіперплазії ендометрія на момент терапії, включає 

препарати що стимулюють коагуляційний потенціал крові, а саме транексамову 



кислоту (незалежно від прийому їжі) по 250-500 мг 3-4 рази на добу, дицинон по 

1-2 таблетки 2-3 рази або внутрішньом'язово 1-2 рази на день; включає 

утеротонічні препарати; нестероїдні протизапальні препарати, вітамінотерапія 

аскорбіновою кислотою, вітамінами Е та групи В; фізіотерапевтичне лікування, 

яке поряд з гемостатичним ефектом, сприяє нормалізації функції гипоталямо-

гіпофізарно-яєчникової системи і тим самим сприяє профілактиці кровотеч 

(електрофорез кальцію ендоназальний або на комірцеву зону, діатермія сонячного 

сплетіння), рефлексотерапія [61]. Велике значення має фітотерапія препаратами 

кропиви, пастушої сумки, кори калини, водяний перець, готові маткові збори. 

Гормональна терапія рекомендується при виникненні або посиленні кровотечі та 

вираженої анемізації (гемоглобін 100 г/мл і нижче, гематокрит 25% і нижче), 

наявності гіперплазії ендометрія, відсутністі ефекту від негормональной терапії 

проводиться гормональний гемостаз, діючий (на відміну від негормональних 

методів зупинки кровотечі) швидко і досить ефективно [17]. Проводиться 

гемостаз гестагеновими препаратами (в середньому на 10 днів) або 

комбінованими оральними контрацептивами, які призначають у режимі 

динамічного дозування до повного гемостазу, потім дозу поступово знижують, 

доводячи до 1 таблетки в день і продовжують до 21 дня [25].  

Одночасно з консервативним або хірургічним лікуванням (проводиться 

вкрай рідко) необхідно проводити повноцінну антианемічні терапію: препарати 

заліза (гіно-тардиферон, мальтофер, венофер внутрішньовенно та інші). З метою 

профілактики рецидивів кровотечі після повного гемостазу на тлі 

симптоматичного і гемостатичного лікування доцільно усунення етіологічних 

факторів, проведення циклічної вітамінотерапії, призначення фітопрепаратів, курс 

фізіотерапіі [17]. 

Для профілактики ГПР у цій категорії дівчат з різноманітними 

порушеннями менструальної функції в період статевого дозрівання 

рекомендовано: фізична активність не менше 4 годин на тиждень, що сприяє 

зниженню ризику ускладнень в тому числі при виникненні супутньої патології 

молочних залоз, дієта та нормалізація ваги, правильне харчування - вживання їжі 



з достатньою кількістю білка, з великою кількістю поліненасичених жирних 

кислот, морепродуктів, виключення з раціону кофеїну, алкоголю, визначення і 

своєчасна корекція рівнів пролактину, відмова від шкідливих звичок, дотримання 

правильного режиму дня, нормалізація режиму сну та відпочинку, уникнення 

стресових ситуацій і своєчасна психоемоційна корекція, дозування розумових і 

фізичних навантажень, своєчасна санація хронічних вогнищ інфекції [35, 84, 105]. 

Своєчасна діагностика та лікування порушень менструальної функції на 

ранніх етапах є запорукою успішної та ефективної профілактики порушень 

репродуктивного здоров'я і безпліддя в майбутньому та збереження 

репродуктивного потенціалу [15]. 

Таким чином, аналіз літературних джерел вітчизняних та зарубіжних 

авторів показав, що ГПР досить часто призводить до різноманітних порушень 

менструальної функції в період статевого дозрівання. Однак, не існує єдиної 

думки щодо поширеності гіперпролактинемії при різноманітних порушеннях 

менструальної функції у дівчат. Практично відсутні дослідження, що визначають 

подальший репродуктивний прогноз і сумарну значущість факторів ризику 

виникнення порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемії в період 

статевого розвитку, в доступній літературі практично відсутні програми 

профілактики та диференційованого підходу до лікування порушень 

менструальної функції на тлі гіперпролактинемії в період статевого розвитку, а 

існуючі данні свідчать про актуальність цієї проблеми у дівчат в період статевого 

дозрівання і про пізню профілактику без урахування факторів ризику. 

Все вище згадане обумовлює актуальність даного дослідження 

направленого на оптимізацію методів діагностики та розробку диференційованого 

підходу до лікування порушень менструальної функції в періоді статевого 

дозрівання на тлі гіперпролактинемії. Вирішенню цих питань присвячено дане 

наукове дослідження. 



РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Дизайн та групи дослідження 

Для вирішення і досягнення поставленої мети та реалізації визначених 

завдань проведене комплексне клініко-лабораторне обстеження 94 дівчини віком 

від 11 до 18 років в періоді становлення менструальної функції.  

Обстежених дівчат було розподілено на наступні клінічні групи: 

І (основна) група – дівчата з порушеннями менструального циклу на тлі 

гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання, проведенні із застосуванням 

запропонованого нами диференційованого підходу (n = 33); 

ІІ (порівняння) група – дівчата з порушеннями менструального циклу на тлі 

гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання, проведенні за 

загальноприйнятою методикою (n = 31); 

ІІІ (контрольна) група – здорові дівчата в періоді статевого дозрівання  (n = 30). 

При підборі пацієнток в групи дослідження критерієм включення були: 

- дівчата в періоді статевого дозрівання з порушеннями менструальної 

функції на тлі гіперпролактинемії, (рівень ПРЛ в сироватці крові > 25нг/мл 

або 530 мМЕ/л); 

- відсутність будь-якого лікування у пацієнток за 3 місяці до проведеного 

обстеження; 

- компенсований стан супутньої патології у дівчат; 

- наявність інформованої згоди пацієнток та їх законних представників на 

комплексне обстеження та лікування. 

Групи дівчат з гіперпролактинемією в процесі дослідження були розподілені 

на підгрупи в залежності від типів порушень менструальної функції. 

При підборі пацієнток в групи дослідження критерієм виключення були 

дівчата в періоді статевого дозрівання з порушеннями менструальної функції на 

тлі: 

- хромосомної патології та/або вроджених аномалій розвитку жіночих 

статевих органів; 



- органічних уражень гіпофіза;  

- первинного склерополікістозу яєчників (СПКЯ); 

- гострих запальних процесів жіночих статевих органів; 

- тяжкої екстрагенітальної патології, що зумовлює істотні зміни в 

ендокринному статусі; 

- вагітності в анамнезі; 

- а також дівчата, які були народжені в результаті допоміжних 

репродуктивних технологій (ДРТ); 

- глибоко недоношені (пологи до 32 тижнів або маса тіла < 1500 г) або 

переношені (пологи після 42 тижнів); 

- дівчата народжені в результаті багатоплодової вагітності; 

- фармакологічна гіперпролактинемія; 

- вік - більше 18 років; 

- відмова від участі в дослідженні. 

При підборі пацієнток в контрольну групу критерієм включення були: дівчата 

в періоді статевого дозрівання до 18 років без порушень менструальної функції, 

без гіперпролактинемії. 

На етапі відбору дівчат в періоді статевого дозрівання на початку було 

проведене комплексне клініко-лабораторне обстеження, в результаті якого було 

відібрано та розподілено дівчат в залежності від наявності чи відсутності 

гіперпролактинемії. Наступним етапом дослідження було виявлення та оцінка 

значущості факторів ризику, що впливають на становлення менструальної 

функції, виникнення та ступеню прояву гіперпролактинемії у дівчат, повне 

клініко-лабораторне та інструментальне обстеження. Спостереження за 

пацієнтками було проведено  упродовж до двох років, всі дівчата були оглянути в 

динаміці неодноразово. Подальший етап включав у себе оцінку результатів 

лікування  порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, яка 

проводилася через рік від початку лікування та оцінювалася по встановленню 

регулярного менструального циклу та стійкої нормалізації рівня пролактину. 

 



2.2. Методи досліджень 

Обстеження дівчат проводилось за загальноприйнятою методикою та 

включало: збір анамнезу, об’єктивне обстеження – загальне і спеціальне та 

додаткові методи. Проведене ретельне вивчення скарг основних та супутніх, збір 

анамнезу, аналіз амбулаторних карт. Враховувалось спадковий анамнез у 

найближчих родичів, наявність в них різних соматичних і ендокринних 

захворювань, уточнення віку менархе та особливостей репродуктивної функції 

матері. Уточнювалися данні про особливості перебігу вагітності та пологів у 

матерів хворих, включаючи наявність медикаментозно-індукованої вагітності, 

протікання вагітності та пологів, постнатальний період. Аналізувались 

епідеміологічний та соматичний анамнез дівчини, наявність в анамнезі 

гінекологічної та супутньої екстрагенітальної патології, наявність алергічних 

реакцій з урахуванням причини їх виникнення. З'ясовувалися фактори ризику 

виникнення гіперпролактинемії та їх тривалість дії, вплив несприятливих 

екологічних факторів, способу та ритму життя, враховуючи наявність високого 

навчального перевантаження, психотравмуючі ситуації та взагалі  

психоемоційний стан дівчини, перенесені оперативні втручання і травми, зокрема 

черепно-мозкові; фізичні навантаження, додаткові навантаження та заняття 

спортом, шкідливі звички, вживання деяких психотропних препаратів, алкоголя, 

наркотиків, наявність статевого життя, соціально-побутовий стан, умови 

виховання, стан сім‘ї (повна чи неповна, неблагополучна сім‘я). Увага 

приділялася дієті дівчини, часу появи схуднення, ожиріння або надмірної ваги в 

анамнезі. Оцінювалася менструальна функція за менограммами, стан дівчини до 

та під час менструацій (нудота, болі, зміни загального стану), характер та 

вираженість порушень менструальної функції, вік їх виникнення та можливі 

причини, що спровокували їх, наявне лікування з обов‘язковою оцінкою 

ефективності. 

Проведений зовнішній огляд з визначенням індексу маси тіла та оцінку 

статевого розвитку, гінекологічний огляд, проведено лабораторне обстеження, 

ультразвукове, при необхідності МРТ, пацієнтки проконсультовані у суміжних 



спеціалістів (ендокринолог, психоневролог, окуліст, педіатр, нейрохірург, 

психотерапевт, дієтолог та інші за необхідністю).  

Клінічне обстеження включало у себе огляд, звертали увагу на зріст, 

характер статури, яку оцінювали за допомогою антропометрії, масу тіла, час та 

ступінь розвитку вторинних статевих ознак, стан щитоподібної залози. Визначали 

стан шкіри, оволосіння (ступінь, тип, розподіл), наявність стрій, вугрів, 

пігментацій. Ступінь прояву гірсутизму у пацієнток визначалася за шкалою 

Феррімана-Голвея та оцінювали отриману величину гірсутного числа з позиції її 

приналежності до норми або патології за методикою представленою Д. Є. 

Шиліним (2002). Відповідно до запропонованої методики розрахунок починається 

з нуля (0), що відповідає відсутності патологічного росту волосся в досліджуваній 

зоні тіла і закінчується цифрою 4, яка відповідає максимальному ступеню росту 

волосся. З метою уточнення причин підвищеного оволосіння визначали 

гормональне число (сума балів оволосіння 9 зон тіла (7 по передній і 2 по задній 

поверхні) і індиферентне число (оволосіння передпліччя і гомілки). При наявність 

«фізіологічного гірсутизму» гірсутне число відповідає 1-7 балам, «граничного 

типу оволосіння» - 8-12, «патологічного гірсутизму» - 13 балів і вище [25]. 

Для виявлення дефіциту або надлишку ваги згідно з рекомендаціями ВООЗ 

використовували індекс маси тіла (ІМТ) за Кетле - величина, що дозволяє оцінити 

ступінь відповідності маси тіла і його зросту. ІМТ - є частка від ділення маси тіла 

(в кілограмах) на довжину тіла (в метрах), зведену в квадрат. При нормальній масі 

тіла дівчини індекс дорівнює 18,5 - 24,9; при дефіциті ваги - менше 18,5; при 

надлишку становить 25,0 - 29,9 (таблиця 2.1). 

ІМТ обчислюється за формулою:  

ІМТ= m / h2, 

де m – маса тіла, кг;  

h – зріст, м. 

Оцінка розвитку вторинних статевих ознак у дівчат проводилася за 

методикою запропонованою Воронцовим І. М. та Мазуріним А. В. в 1985 році 

(таблиця 2.2). Враховувалися ступінь вираженості пахвового і лобкового 



оволосіння, збільшення і форма молочних залоз, їх відповідність календарному 

віку. Оцінка ступеня статевого розвитку проведена з використанням аналізу 

статевої формули: Ма - молочні залози, Ах - аксиллярне оволосіння, Р - лобкове 

оволосіння, Me – вік менархе та особливості ритму менструацій [25]. 

Оцінювався стан молочних залоз. При пальпації сосків визначалася 

наявність виділень (галактореї) та їх характер, час появи виділень і можливі 

причини виникнення. Ступінь галактореї оцінювався відповідно до класифікації 

ВООЗ (1993): 

I ступінь - виділення молозива із сосків при пальпації. 

II ступінь - виділення молозива із сосків струменем при пальпації. 

III ступінь - спонтанне виділення молозива. Обов'язковою є обстеження 

аксілярної зони з метою виявлення збільшених лімфатичних вузлів [13]. 

Гінекологічне обстеження включало у себе огляд зовнішніх статевих 

органів, їх розвиток, стан слизової вульви і піхви, який характеризував статевий 

розвиток, колір та ступінь вологості слизової - ступінь естрогенної насиченості, 

наявність чи відсутність запальних процесів. Проводилось бімануальне ректальне 

дослідження у дівчат, що не живуть статевим життям і вагінальне у дівчат, що 

мали статевий контакт. 

Лабораторна діагностика проводилась відповідно існуючим стандартам 

медичної допомоги та згідно стандартів, задекларованих в «Національному 

консенсусі щодо ведення пацієнтів із гіперпролактинемією» [89]. Оцінівалися 

загальний аналіз крові, серед біохімічних показників крові визначали вміст 

загального білка, глюкози, печінкові проби за загальноприйнятими методиками. 

Гормональне обстеження дівчат включало у себе відповідно існуючим 

стандартам та «Національному консенсусу щодо ведення пацієнтів із 

гіперпролактинемією», визначення вмісту у крові гонадотропних і периферичних 

стероїдних гормонів (фолікулостимулюючий гормон (ФСГ), лютеїнізуючий 

гормон (ЛГ), пролактин (ПРЛ), естрадіол, прогестерон (ПРГ), загальний 

тестостерон (Т)), в тому числі тиреоїдних (тиреотропного гормону ТТГ та за 

необхідністю вільних фракцій трийодтиронина (Т3) і тироксину (Т4)). 



Проводилися гормональні дослідження при першому зверненні на 4 - 7 день 

менструального циклу (а при аменореї в будь-який день), кров брали вранці з 8 до 

11 години натщесерце з ліктьової вени за умови виключення стресу при 

венопункції. При сумнівах щодо результатів аналізів, пропонувалося повторне 

визначення концентрації пролактину в іншій день здійснюючи два вимірювання з 

інтервалом у 15 – 20 хвилин для уникнення похибок, викликаних пульсуючою 

секрецією цього гормону. При підозрі на фармакологічну ГПР рекомендується 

повторне визначення рівня ПРЛ через 72 години після відміни препарату, при 

умові що це не призведе до погіршення стану пацієнта [89]. Показники статевих 

гормонів в динаміці у дівчат оцінювалась з інтервалом до 3-6 місяців. Вміст 

гормонів визначали шляхом імуноферментного аналізу, використовуючи 

стандартні набори, за допомогою апарату Імуноаналізатор-фотометр 

електрохеміолюмінісцентний (Німеччина) в відділенні лабораторної діагностики 

Медичної лабораторії Дніпролаб. 

Ультразвуковий метод дослідження дає можливість оцінити розвиток та 

наявність внутрішніх статевих органів дівчат у період статевого розвитку. 

Ультразвукові дослідження було виконано на кафедрі акушерства, гінекології та 

перинатології НМАПО ім. П. Л. Шупика м. Києва.  

УЗД внутрішніх статевих органів дівчаткам проведено на апараті IMAGIC 

Agile (KONTRON MEDICAL SAS, Франція) з використанням стандартних 

конвексних, секторних (трансвагинального) датчиків 5,0МГц за 

загальноприйнятою методикою з застосуванням кольорового допплерівського 

картування, за умови спорожнення кишківника та  наповненого  сечового  міхура 

при трансабдомінальному ультразвуковому дослідженні (за 1-1,5години до 

дослідження необхідно випити 1-1,5л рідини без газу). 

УЗД проводилося при першому відвідуванні незалежно від фази 

менструального циклу. Визначалися розміри матки, стан яєчників і ендометрія у 

першу та другу фазу менструального циклу, виключалися кістозні утворення та 

аномалії розвитку органів малого тазу. Оцінка об‘єму яєчників визначалася за 

формулою: 



V (см3) = Д х Т х Ш х 0,5, 

де V - об'єм яєчника, де Д - довжина, Т - товщина і Ш - ширина яєчника (в 

см3), - розміри в трьох взаємно перпендикулярних площинах, виражених в см., 

0,5 - постійний коефіцієнт [43, 133 ]. Існує чітка кореляційна залежність між 

розвитком вторинних статевих ознак, антропометричними даними, 

ехографічними розмірами матки з яєчниками та ступенем їх розвитку в кожному 

віці. Для оцінки стану яєчників зверталася увага кількості та діаметру антральних 

фолікулів. В зв'язку з тенденцією до збільшення частки жіночого безпліддя та 

визначення впливу ГПР на репродуктивну функцію в майбутньому, в нашому 

дослідженні ми вивчали оваріальний резерв пацієнток з ПМЦ на тлі ГПР в періоді 

статевого дозрівання. Оцінка функціонального оваріального резерву дівчат-

підлітків за загальновизнаним світовим стандартом складалася з таких 

компонентів: визначення базального рівня фолікулостимулюючого (ФСГ) в 

сироватці крові, визначення концентрації антімюллерова гормону, підрахунку 

кількості та оцінки діаметра антральних фолікулів при УЗД, визначення об‘єму 

яєчників [10]. 

Всім пацієнткам з гіперпролактинемією на початку дослідження, що 

перебували під наглядом, виключено пухлинну природу гіперпролактинемії за 

допомогою МРТ головного мозку, з метою візуалізації гіпофіза для виключення 

об'ємного утворення хіазмально-селлярной області, тобто області «турецького 

сідла». Також пацієнтки консультовані педіатром, психоневрологом, 

психотерапевтом, ендокринологом, отоларингологом, за показами - ортопедом и 

офтальмологом, які при необхідності для верифікації супутньої патології 

проводили додаткові дослідження: УЗД органів черевної порожнини, УЗД 

щитоподібноїї залози, визначення рівня ТТГ, Т3 и Т4 в крові та інші необхідні 

дослідження. 

Для дослідження психоемоційної сфери у підлітків, і впливу на них 

стрессорних факторів, проведена оцінка показників реактивної (ситуативної) і 

особистісної тривожності у обстежуваних дівчаток-підлітків з використанням 

опитувальника шкали тривоги Спілбергера-Ханіна. Даний тест, проведений на 



початку дослідження, є інформативним для оцінки тривожності, як стану і 

характеристики людини. При інтерпретації результат оцінюється таким чином: до 

30 балів включно - низька тривожність; від 31 до 45 - помірна тривожність; від 46 

і більше балів - висока тривожність [96]. 

Аналіз, статистична обробка та інтерпретація результатів дослідження 

проводили за загальноприйнятими методиками з використанням принципів 

доказової медицини. Для математичного аналізу та систематизації отриманних 

данних   використовували персональний  комп’ютера  ІВМ  РТ/АТ  та  пакетів  

прикладних  програм “Microsoft  Excel“,  “Microsoft  Office“,  “Statistikа 

6.1“(Statsoft Inc., США) із визначенням основних статистичних показників ряду. 

Комісією з питань етики НМАПО ім. П. Л. Шупика м. Києва встановлено, 

що дане дослідження відповідає вимогам прийнятим міждународним 

співтовариством та чинним нормативно-правовим актам України: Постанові КМУ 

від 09.11.2004р. № 1497, наказу МОЗ України  від 03.08.2012 р. № 616 «Про 

затвердження правил проведення клінічних випробувань медичної техніки та 

виробів медичного призначення і Типового положення про комісію з питань 

етики», Наказу МОЗ України № 690 від 23.09.09 зі всіма змінами та 

доповненнями. (Протокол засідання комісії з питань етики № 9, від 06.11.2017 р.). 

Встановлено, що проведені дослідження відповідають принципам Конвенції Ради 

Європи про права людини та біомедицині, Гельсінкська декларація Всесвітньої 

медичної асоціації останніх переглядів, згідно вимогам яких дане дослідження не 

обмежувала права і не піддавала небезпеці суб'єктів дослідження. Всі пацієнтки та 

їх батьки були проінформовані про мету, методи та обсяг дослідження та від них 

були отримані інформовані згоди на проведення діагностичних та лікувальних 

заходів.



 

Таблиця 2.1 

Раціональна спрямованість профілактично-оздоровчих заходів у залежності 

від індексу маси тіла 

ІМТ, кг/м² Класифікація Ризик для здоров’я 
Профілактично-

оздоровчі засоби 

16 і менше 
Виражений дефіцит 

маси тіла 
Високий 

Посилена білкова 

дієта, психотерапія 

16-18,5 
Недостатня маса 

тіла (дефіцит) 
Підвищений 

Посилена білкова 

дієта 

18,5-24,99 

 
Норма Відсутній Фізичне тренування 

30-35 
Ожиріння першого 

ступеня 
Високий 

Фізичне 

тренування, масаж, 

дієта 

35-40 
Ожиріння другого 

ступеня 
Дуже високий 

Фізичне 

тренування, масаж, 

дієта, психічний 

тренінг, 

гідротерапія 

40 і більше 
Ожиріння третього 

ступеня (морбідне) 

Надзвичайно 

високий 

Фізичне 

тренування, масаж, 

дієта, психічний 

тренінг, 

гідротерапія, 

фармакологічні 

засоби, хірургічне 

лікування 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Таблиця 2.2 

Оцінка розвитку вторинних статевих ознак у дівчаток 

(А. В. Мазурін, І. М. Воронцов, 1985). 

 

Ознаки Ступені 

Оцінка 

розвит

ку в 

балах 

І. Розвиток молочних залоз  

0. Залози не видаються над поверхнею грудної клітини Ма0 0,0 

1. Залози кілька видаються (навколососковий круг 

разом з соском утворює єдиний конус) 

Ма1 1,2 

2. Залози значно видаються разом з соском і 

околососковим кругом, мають форму конуса 

Ма2 2,4 

3. Тіло залози приймає округлу форму, соски 

піднімаються над околососковим кругом 

Ма3 3,6 

ІІ. Оволосіння лобка 

0. Відсутність волосся  Р0 0,0 

1. Поодиноке волосся вздовж статевих губ Р1 0,3 

2. Рідкісне, довге волосся на центральній ділянці лобка Р2 0,6 

3. Довге, кучеряве, густе волосся на всьому трикутнику 

лобка 

Р3 0,9 

ІІІ. Оволосіння пахвових западин 

0. Відсутність волосся Ах0 0,0 

1. Поодиноке волосся Ах1 0,4 

2. Волосся рідкісне на центральній ділянці западини Ах2 0,8 

3. Довге, густе, кучеряве волосся по всій западині Ах3 1,2 

IV. Становлення менструальної функції 

0. Відсутність менструацій Ме0 0,0 

1. 1-2 менструації к моменту огляду (menarche) Ме1 2,1 

2. Нерегулярні менструації Ме2 4,2 

3. Регулярні менструації Ме3 6,3 

Стандарти статевого дозрівання 

Вік Статева формула дівчат Бали 

10 лет Ма0P0Ax0Ме0 – Ма2Р1Ax0Ме0 0,0 – 2,7 

11 лет Ма1P0Ax0Ме0 – Ма2Р1Ax0Ме0 1,2 – 2,7 

12 лет Ма1P1Ax0Ме0 – Ма3Р3Ax1Ме1 1,2-7,0 

13 лет Ма2P2Ax0Ме0 – Ма3Р3Ax2Ме3 3,0 – 11,6 

14 лет Ма3P2Ax2Ме0 – Ма3Р3Ax3Ме3 5,0 – 12,0 

15 лет Ма3P3Ax2Ме3 – Ма3Р3Ax3Ме3 11,6 та > 

 

 

 



 

РОЗДІЛ 3. 

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ДІВЧАТ З ПОРУШЕННЯМИ 

МЕНСТРУАЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ НА ТЛІ ГІПЕРПРОЛАКТИНЕМІЇ В 

ПЕРІОДІ СТАТЕВОГО ДОЗРІВАННЯ 

 

3.1 Оцінка соматичного (фізичного та статевого) розвитку дівчат з 

порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії в періоді 

статевого дозрівання 

 

Для досягнення та реалізації визначених завдань в дослідження включені 64 

дівчини в періоді статевого дозрівання від 11 до 18 років з порушеннями 

менструальної функції, в яких у сироватці крові було виявлено підвищення рівня 

пролактину за рахунок біологічно активних фракцій та виключено пухлинну 

природу гіперпролактинемії за допомогою МРТ. Пацієнтки були розподілені на 

групи дослідження за допомогою методу рандомізації. В І групу дослідження 

включені 33 дівчини віком 11-18 років з порушеннями менструальної функції на 

тлі гіперпролактинемії, проведені із застосуванням диференційованого підходу до 

лікування за розробленою нами методикою. В ІІ групу увійшли 31 дівчина віком 

11-18 років з порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, 

проліковані за загально прийнятою методикою. В контрольній групі були 

обстежені 30 практично здорових дівчат з нормальним менструальним циклом 

зіставних за віком з групами дослідження. 

На першому етапі було проведене повне клініко-лабораторне обстеження 

всіх дівчат.  

Середній вік обстежених пацієнток склав 14,0 ± 1,5 років. 

З урахуванням поділу обстежених за віком на дітей та підлітків у І групі 33 

дівчини (середній вік 14,0 ± 1,3 років) пацієнтки розподілилися наступним чином: 

11-14 років - 18 (54,5%) дівчат, 15-18 років - 15 (45.5%). У ІІ групі 31 дівчина 

(середній вік 13,8 ± 1,5 років) розподілилися: 11-14 років - 19 (61,2%) дівчат, 15-



18 років - 12 (38,8%) дівчат. У контрольній групі 30 дівчат (середній вік 14,0 ± 1,6 

років): 11-14 років - 16 (53,3%) дівчат, 15-18 років – 14 (46,7%) дівчат. Серед 

пацієнток обох груп дослідження з гіперпролактинемією, більшу частку склала 

вікова група 11-14років – 37 ( 57.8%) дівчат. 

В оцінці статевого розвитку значущу роль відіграє сукупна оцінка 

вираженості вторинних статевих ознак і факту настання менструації. В цей період 

відбувається бурхливий ростовий стрибок, активна нейроендокринна перебудова 

організму дівчини, і отже, відзначається напруження всіх функціональних систем 

організму. При обстеженні враховувалися ступінь та вираженість пахвового і 

лобкового оволосіння, збільшення і форма молочних залоз, вік менархе, їх 

відповідність календарному віку. Розподіл дівчат в групах дослідження за 

ступенем статевого розвитку представлено в таблиці 3.1. 

Для оцінки ступеня статевого розвитку був визначений середній вік 

менархе шляхом середньої зваженої величини. Вік менархе коливався від 10 до 16 

років і статистично не відрізнявся поміж групами, склав в середньому 12,7 ± 1,4 

років  в І групі дослідження; 12,3 ± 1,5 років в II групі дослідження та  11,9 років ± 

1,1 років у  контрольній групі. Початок менструацій в обох І та ІІ групах 

дослідження до 11 років (раннє менархе) мало місце у 1 (3%) і у 2 (6,4%) 

пацієнток (р< 0,05), після 15 років (пізнє менархе) - у 2 (6%) і у 3 (9,7% ) (р< 0,05), 

відповідно. 

Аналіз хронології становлення ритму менструацій показав своєчасне 

менархе у віці 11 - 14 років у 56 (87,5%) пацієнток. 

Оцінка часу настання менархе в контрольній групі дівчат різного віку 

показала, що менархе в середньому наступають у віці 11,5-13 років і не 

супроводжуються порушеннями менструального циклу, співпадають з даними 

про настання менархе у дівчат в Європі.  

Характерними особливостями стало наступне: в середньому менструальний 

цикл був довшим в І та ІІ групах (34 ± 2 дні та 33 ± 3 дні відповідно та 28 ± 3 дні в 

ІІІ групі); менструації були тривалішими в основній та в групі порівняння на 

відміну від контрольної групи (7 ± 2 дні в І та ІІ групах і 5 ± 2 дні в ІІІ групі); 



середній бал статевого розвитку пацієнток з ГПР достовірно нижчий, чим у 

здорових дівчат (9,5 та 9,1 в І та ІІ групах відповідно та 11,7 – в ІІІ групі), таблиця 

3.1. 

Таблиця 3.1 

 

Розподіл дівчат за ступенем статевого розвитку, абс. (%) 

 

 

Показник І група (основна) 

середній вік – 14,0 ± 1,0 

n = 33 

ІІ група (порівняння) 

середній вік – 13,8 ±1,5 

n = 31 

ІІІ група (контрольна) 

середній вік – 14,1 ±1,5 

n = 30 

Ма Ма0 – 1 (3,0) 

Ма1 – 23 (69,7) 

Ма2 – 2 (6,0) 

Ма3 – 7 (21,3) 

Ма0 – 0 (0,0) 

Ма1 – 22 (70,9) 

Ма2 – 7 (22,5) 

Ма3 – 2 (6,6) 

Ма0 – 0 (0,0) 

Ма1 – 5 (16,7) 

Ма2 – 15 (50,0) 

Ма3 – 10 (33,3) 

Ах Ах 0 –0 (0,0) 

Ах 1 –2 ( 6,0) 

Ах 2 –14 (42,4) 

Ах 3 –17 (51,6) 

Ах 0 –0 (0,0) 

Ах 1 –4 (12,9) 

Ах 2 –8 (25,8) 

Ах 3 –19 (61,3) 

Ах 0 –0 (0,0) 

Ах 1 –0 (0,0) 

Ах 2 –3 (10,0) 

Ах 3 –27 (20,0) 

Р Р 0 –0 (0,0) 

Р 1 –0 (0,0) 

Р 2 –7 (21,2) 

Р 3 –26 (78,8) 

Р 0 –0 (0,0) 

Р 1 –1 (3,3) 

Р 2 –8 (25,8) 

Р 3 –22 (70,9) 

Р 0 –0 (0,0) 

Р 1 –0 (0,0) 

Р 2 –2 (6,7) 

Р 3 –28 (93,3) 

Ме Ме 0 –0 (0,0) 

Ме 1 –6 (18,2) 

Ме 2 –27 (81,8) 

Ме 3 –0 (0,0) 

Ме 0 –0 (0,0) 

Ме 1 –10 (32,3) 

Ме 2 –21 (67,7) 

Ме 3 –0 (0,0) 

Ме 0 –0 (0,0) 

Ме 1 –6 (20,0) 

Ме 2 –0 (0,0) 

Ме 3 –24 (80,0) 
Середня 

тривалість 

менструального 

циклу 

34 ± 2 33 ± 3** 28 ± 3* 

Середня 

тривалість 

менструацій 
7 ± 2 7 ± 2** 5 ± 2* 

Середній 

ступінь 

статевого 

розвитку, бали 

9,5 9,1** 11,7* 

 

Примітка: 
1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 

При зовнішньому огляді у всіх дівчат молочні залози мали правильну 



форму і симетричний розвиток. При пальпації молочних залоз у обстежених не 

було виявлено патологічних змін, що виключило необхідність виконання УЗД.  

За шкалою Ferriman і Galway для жінок України «нормальне гірсутне 

число» становить 0-7 балів - ступінь оволосіння на 11 областях тіла. Серед 

обстежених в обох досліджуваних групах з порушеннями менструального циклу, 

було 21(32,8%) дівчат, гірсутное число яких перевищувало 7 балів, так званого 

«граничного типу оволосіння» 8-12балів. «Патологічного гірсутизму» - від 13 

балів не було виявлено в усіх досліджуваних групах. У контрольній групі відсоток 

«граничного типу оволосіння» з гірсутним числом більше 7 балів виявлено у 3 

(10%) дівчат за рахунок конституціонального ґенезу. 

Більшість обстежених 20 (95%) виникнення ознак гірсутизму пов'язували з 

початком порушення менструального циклу. Скарги на вугровий висип 

пред'являли всі пацієнтки, що узгоджується з даними авторів, і є у підлітків 

поширеним і транзиторним. Вугрі різного ступеня прояву у пацієнток основних 

досліджуваних груп розташовувалися переважно на обличчі у 14 (66,7%) дівчат, 

на спині і грудях - у 2 (9,5%) дівчат, змішане розташування виявлено у 5 дівчат 

(23,8%). Андрогенозалежна алопеція, себорея не спостерігалися  у жодної 

пацієнтки. 

Функціональна активність репродуктивної осі особливо в період статевого 

розвитку залежить від адекватності енергетичних запасів.  Одну з головних ролей 

у забезпеченні енергетичного гомеостазу та гіпоталамо-гіпофізарно контролю над 

репродуктивною функцією грають біологічно активні речовини, що секретуються 

жировою тканиною. Недавні дослідження показали що пролактин синтезується 

також адипоцитами, що походять з різних жирових депо організму і різних 

клітинних ліній. У  зв'язку з цим, було проведено визначення і порівняння індексу 

маси тіла (ІМТ) – показника на основі антропометричних даних (вага, зріст), який 

оцінює фізичний розвиток та більш точно вказує на наявний дефіцит або 

надлишок ваги у дівчат досліджуваних груп та контрольної, оскільки зміни ІМТ 

можуть бути ознаками порушення статевого розвитку і бути спричинені також 

зокрема впливом гіперпролактинемії, або чинником, що її провокує. Розподіл 



дівчат в групах дослідження за ІМТ представлено в таблиці 3.2. 

 

Таблиця 3.2 

Розподіл дівчат за індексом маси тіла, абс. (%) 

 

ІМТ, 

кг/м² 
Класифікація 

І група 

(основна)  
n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

16 і 

менше 

Виражений 

дефіцит маси 

тіла 

3 (9,0) 3 (9,7)** 0 (0,0)* 

16-18,5 

Недостатня 

маса тіла 

(дефіцит) 

16 (48,5) 12 (38,7)** 7 (23,3)* 

18,5-24,99 Норма 12 (36,4) 14 (45,1)** 23 (76,7)* 

25-30 

Надлишкова 

маса тіла 

(передожиріння) 

2 (6,0) 2 (6,5)** 0 (0,0)* 

30-35 

Ожиріння 

першого 

ступеня 

0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

35-40 
Ожиріння 

другого ступеня 
0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

40 і 

більше 

Ожиріння 

третього 

ступеня 

(морбідне) 

0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 

Проведена оцінка ІМТ з використанням індексу Кетле за рекомендаціями 

ВООЗ показала, що у I групі дослідження частіше зустрічалася недостатня маса 

тіла 48,5%, потім виражений дефіцит маси тіла 9,0% і найрідше надмірна вага 

6,0%. Загалом у IІ досліджуваній групі недостатня маса тіла виявлена у 38,7%, 

виражений дефіцит маси тіла у 9,7%, а надлишок - в 6,5%, нормальна маса тіла - в 

45,1%. Найбільш виражений дефіцит маси тіла в обох групах дослідження завжди 

спостерігався при аменореї. Надлишок маси тіла був тільки у пацієнток з 

гіпоменструальним синдромом 6,0% у І групі та 6,5% у ІІ групі. Важливо 



відзначити, що у контрольній групі взагалі не було виявлено надлишку маси тіла. 

Нормальна маса тіла у дівчат з порушенням менструальної функції зустрічалася 

статистично значимо рідше у 36,4% І групи та відповідно у 45,1% пацієнток ІІ 

групи , ніж у дівчат контрольної групи – 76,7% (р > 0,05) (табл. 3.2). 

Таким чином, у дівчат I і II груп дослідження в порівнянні з групою 

контролю частіше зустрічається дефіцит маси тіла. При порівнянні 

закономірностей, що були отримані в вікових групах 11-14років та 15-17років, ми 

отримали схожі між собою тенденції в змінах маса - ростових коефіцієнтів.  

     В обох групах дослідження у 59,4 % пацієнток з порушеннями менструальної 

функції мали місце зміни ІМТ, як одного з показників фізичного розвитку, що є 

ознакою порушень статевого розвитку в цей віковий період. Між віковими 

групами 11-14років та 15-18 років частка дівчат зі змінами ІМТ була 55,3% та 

54,7% відповідно, що характеризує відсутність вираженої вікової різниці у дівчат 

в цей період. В контрольній групі дівчата мали ІМТ в межах норми в 76,7% 

порівняно із групами дослідження, що свідчить, що більш гармонійний розвиток в 

період статевого дозрівання впливає на становлення нормальної менструальної 

функції. 

Підсумовуючи важливо відзначити, що порушення менструальної функції у 

пацієнток з гіперпролактинемією розвивалися на тлі різних ознак затримки 

статевого та фізичного розвитку, що є результатом порушення центральних 

механізмів регуляції гіпоталямо-гіпофізарно-яєчникової системи вцілому.  

 

3.2. Клінічна характеристика порушень менструальної функції у дівчат 

досліджуваних груп в періоді статевого розвитку на тлі гіперпролактинемії 

 В нашому дослідженні у всіх пацієнток з ГПР ми діагностували порушення 

менструального циклу. За основними клінічними проявами та ступенем порушень 

менструальної функції досліджувані групи також були поділені на підгрупи: 

дівчата з гіпоменструальним синдромом, з гіперменструальним синдромом та 

аменореєю. Розподіл дівчат в групах дослідження за основними видами порушень 

менструального циклу на тлі гіперпролактинемія в періоді статевого дозрівання 



представлено в таблиці 3.3. 

Таблиця 3.3 

 

Розподіл дівчат за основними видами порушень менструального циклу, абс. 

(%) 

 

Вид порушення 

менструального 

циклу 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Аменорея 6 (18,2) 5 (16,2)** 0 (0,0)* 

Гіпоменструальний 

синдром 

17 (51,5) 18 (58,0)** 0 (0,0)* 

Гіперменструальний 

синдром (менорагія) 

10 (30,3) 8 (25,8)** 0 (0,0)* 

Альгодисменорея 12 (39,3) 14 (45,1)** 5 (16,7)* 

Передменструальний 

синдром 
5 (15,1) 4 (12,9)** 4 (13,3)** 

 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 

Найчастіше зустрічався гіпоменструальний синдром (51,5% та 58,0% в І та 

ІІ групах відповідно), гіперменструальний синдром було діагностовано у 30,3% 

дівчат І-ої групи та у 25,8% – ІІ-ої групи, найрідше виникала аменорея: у 18,2% 

дівчат І-ої групи та у 16,2% – ІІ-ої групи. 

Всі дівчата контрольної групи відзначили наявність регулярного ритму 

менструацій: середня тривалість менструації становила 5 ± 2 дні з середньою 

тривалістю менструального циклу 28 ± 3 дні, характеризувалися як помірні, 

здебільшого безболісні. Альгодисменорея та передменструальний синдром 

відзначалися у 16,7% та 13,3% відповідно, мали періодичний характер та 

невеликий ступінь прояву. 

В I групі дослідження серед порушень менструальної функції з 

гіпоменструальним синдромом були 51,5% пацієнток, з гіперменструальним 

синдромом 30,3%, аменореєю 18,2%. В ІІ групі дослідження серед порушень 

менструальної функції гіпоменструальний синдром зустрічався у 58,1% 

пацієнток, гіперменструальний синдром 25,8%, аменорея 16,1% пацієнтки.  



Гіпоменструальний синдромом в обох досліджуваних групах у дівчат з 

порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії зустрічався 

статистично значимо частіше, ніж інші види порушень менструальної функції 

(р>0,05). В вікових підгрупах 11-14років та 15-17років достовірної різниці частоти 

закономірностей, за поділом між досліджуваними  групами на підгрупи з 

аменореєю, гіпоменструальним синдромом і гіперменструальним синдромом не 

було.   

На тлі гіперпролактинемії гіпоменструальний синдром проявлявся 

скудними менструаціями (гіпоменорея), олігоменорея (короткими менструаціями 

до 3-х днів), опсоменореями (менструації не частіші чим через 35 днів до 6 

місяців, частіше затримки становили біля 3 місяців). У пацієнток з 

гіпоменструальним синдромом проміжків з регулярними менструаціями не було. 

В обох групах дослідження аменорея була вторинною, в анамнезі були більш-

менш тривалі проміжки з регулярними менструаціями і затримки тривалістю 6 

місяців і більше без менструацій. 

Передменструальний синдром виникав на тлі інших порушень 

менструального циклу і без них достовірно однаково в усіх клінічних групах 

(15,1% – в І групі, 12,9% – в ІІ групі та 13,3% – в ІІІ групі) і був представлений 

нервово-психічною та цефалічною формами, які проявлялися скаргами на головні 

болі, порушення сну, підвищену стомлюваність, дратівливість, зміни настрою, 

плаксивість, озноб, acne vulgaris. При порівнянні зазначених симптомів з 

аналогічними в дівчат групи контролю скарги відзначалися в меншому ступені 

прояву та мали непостійний характер. 

Альгодисменорея супроводжувала гіпо- та гіперменструальний синдроми 

та зустрічалась вдвічі частіше, ніж у дівчат без ГПР (39,3% та 45,1% – в І та ІІ 

групах проти 16,7% – в ІІІ групі). Синдром альгодисменореї в досліджуваних 

групах, що в більшості проявлявся больовими відчуттями внизу живота, 

виразність яких, оцінена за візуальною аналоговою шкалою  (від 1 до 10), в 

середньому не перевищувала 7 балів, в І групі до 6,5, в ІІ групі до 7 відповідно. 

Так як, такі порушення менструальної функції, як передменструальний 



синдром  та альгодисменорея не були діагностовани самостійно, а лише були, як 

ускладнення з тією чи іншою формою порушення менструальної функції в на тлі 

гіперпролактинемії, в окрему підгрупу вони не виділялися. 

В групах дівчат з порушеннями менструального циклу при зборі анамнезу 

та пальпації молочних залоз на тлі гіперпролактинемії в I групі дослідження 

галакторея зустрічалася у 18,1%, в II групі дослідження мала місце у 22,5%, 

пацієнток, і за вираженістю була І-ІІ ступеню прояву. В контрольній групі 

галакторея не виявлена ні при огляді, ні при вивченні анамнезу. 

Підсумовуючи вищевказане, отримані нами результати обстеження, збір 

анамнезу, ретельне вивчення скарг основних та супутніх, не виявили між групами 

у дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії в період 

статевого розвитку достовірної різниці, як за частотою виникнення різних типів 

порушень менструальної функції, так і за розподілом їх у вікових групах 11-

14років та 15-17років (р <0,05). 

 

3.3. Оцінка супутньої гінекологічної та екстрагенітальної патології у 

дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії  

В період проведення дослідження нами обстежено 94 дівчини в період 

статевого розвитку, з яких 64 дівчини з порушеннями менструального циклу на 

тлі гіперпролактинемії. З числа обстежених, які мали статеві контакти, в I групі 

дослідження було 7 (21,2%) дівчат, у ІІ групі - 6 (19,4%); в контрольній групі 4 

(13,3%) відповідно. Серед всіх груп середній вік статевого дебюту склав - 14,9 ± 

0,9 років. Серед 17 пацієнток, які були сексуально-активними, пацієнтки у віці 11-

14 років склали 5 (29,4%), у віці 15-17 років 12 (70,6%) відповідно.  

Розподіл дівчат в групах дослідження з гіперпролактинеміями за основними 

видами супутньої гінекологічної патології в періоді статевого дозрівання 

представлено в таблиці 3.4. 

 Супутня гінекологічна патологія у дівчат з гіперпролактинеміями була в 

основному представлена вагінальними дисбіозами, а також персистенцією 

фолікулів та фолікулярними кістами. 



Наявність патологічних змін в яєчниках, таких як, персистенція фолікулів, 

кістозні утворення яєчників, мали місце в 21,2% дівчат І групи, в ІІ групі 

дослідження у 29,0%. В І групі дослідження такі зміни в яєчниках, як 

персистенція фолікулів зустрічалися тільки у дівчат з гіперменструальним 

синдромом 100%, і частіше 75% у віці 15-17років. В ІІ групі дослідження 

персистенція фолікулів зустрічалася у 12,9% дівчат, серед яких 75% у віковій 

групі 11-14років. Всі зміни які характеризувалися виявленням кістозних утворень 

в яєчниках спостерігалися в обох досліджуваних групах у дівчат з порушеннями 

менструальної функції на тлі гіперпролактинемії достовірно частіше у 87,5% з 

гіпоменструальним синдромом, і розподілялися за віком 75% дівчата 11-14років, 

25% 15-17років. 

Таблиця 3.4 

 

Супутня гінекологічна патологія у дівчат з порушеннями менструального 

циклу на тлі гіперпролактинемії, абс (%) 

 

Вид гінекологічної 

патології 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Вульвовагініт 3 (9,1) 3 (9,7)** 1 (3,3)* 

Вульвовагінальний 

кандидоз 

3 (9,1) 3 (9,7)** 1 (3,3)* 

Бактеріальний вагіноз 2 (6,1) 3 (9,7)** 1 (3,3)* 

Персистенція фолікула 
(d < 25 мм, за даними УЗД) 

4 (12,1) 4 (12,9)** 0 (0,0)* 

Фолікулярна кіста 

(d > 25 мм, за даними УЗД) 
3 (9,1) 5 (16,1)** 0 (0,0)* 

 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 

Полікістозні яєчники не були виявлені у пацієнток груп дослідження, згідно 

критеріям, що були прийняті в Роттердамі 2003році. Мультифолікулярні яєчники 

були виявлені у 15,6% дівчат з гіперпролактинеміями. Мультифолікулярні зміни у 

підлітків за данними деяких авторів є вариантом норми, але з неоднорідним 

розподілом фолікулів, кількістю їх близько 12 при обстеженні за допомогою 



трансабдомінального датчика, граничному об‘ємі яєчників близько 10см3 та 

наявності самого факту порушення менструальної функції, на нашу думку, стало 

приводом для віднесення таких дівчат до групи ризику по формуванню 

полікістозних яєчників. Слід підкреслити, існує думка, що мультифолікулярні 

зміни в яєчниках можуть бути відповіддю на дію пошкоджуючих факторів, тому 

виявлені зміни можна вважати результатом впливу гіперпролактинемії.  

Все вище зазначене у дівчат в період статевого розвитку підтверджує данні 

про те, що гіперпролактинемія, як в репродуктивному віці, пригнічує овуляцію, 

так і в підлітковому викликає ановуляцію та сповільнення процесів статевого 

розвитку. Ультразвукове дослідження органів малого таза, що було проведене в 

динаміці через три місяці, не виявило органічної патології у жодної пацієнтки. 

Пацієнтки досліджуваних груп для виявлення супутньої екстрагенітальної 

патології були проконсультовані неврологом, окулістом, ендокринологом, 

психотерапевтом, консультації інших фахівців (нейрохірург, дієтолог та інші) 

проводилися за показами. Проведене ретельне вивчення скарг основних та 

супутніх, збір анамнезу, аналіз амбулаторних карт дівчат та їх матерів про 

наявність попереднього диспансерного спостереження.  

При обстеженні пацієнток з порушенням менструальної функції у різних 

фахівців було виявлено, що 85,9% з них мали різну екстрагенітальну патологію, 

що по групам складала I групі 90,9% та 93,5% в II групі дослідження відповідно, в 

групі контролю у 20% дівчат. Супутня екстрагенітальна патологія була 

представлена широким спектром хвороб, розподіл яких представлено в групах 

дослідження з гіперпролактинеміями за основними видами супутньої 

екстрагенітальної патології в таблиці 3.5. 

У дівчат в періоді статевого розвитку, як з порушенням менструальної 

функції, так із регулярним менструальним циклом, з більшою частотою 

зустрічалися захворювання нервової системи, органів травлення, дихання, та 

хвороби ока (в основному міопії). 

 

 



Таблиця 3.5 

 

Супутня екстрагенітальна патологія у дівчат з порушеннями 

менструального циклу на тлі гіперпролактинемії, абс (%) 

 

Вид 

екстрагенітальної 

патології 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Перенесені захворювання 

Кір 15 (45,5) 14 (45,2)** 6 (20,0)* 

Вітряна віспа 14 (42,4) 12 (38,7)** 12 (40,0)** 

Інші дитячі інфекції 7 (21,2) 5 (16,1)** 3 (10,0)* 

Апендектомія 4 (12,1) 2 (6,5)** 3 (10,0)** 

Черепно-мозкова 

травма 
3 (9,1) 3 (9,7)** 2 (6,7)** 

Гострий стрес 3 (9,1) 2 (6,5)** 0 (0,0)* 

Супутня патологія 

Хронічний стрес 28 (84,8) 26 (83,9)** 3 (10,0)* 

ГРЗ більше 3-х разів 

на рік 
26 (78,8) 25 (80,6)** 0 (0,0)* 

Нейроциркуляторна 

дистонія 
17 (51,5) 16 (51,6)** 3 (10,0)* 

Хронічний тонзиліт 12 (36,4) 12 (38,7)** 2 (6,7)* 

Хронічний гастрит 9 (27,3) 10 (32,3)** 3 (10,0)* 

Патологія 

щитоподібної залози 
8 (24,2) 9 (29,0)** 0 (0,0)* 

Міопія 6 (18,2) 6 (19,4)** 1 (3,3)* 

Інші захворювання 5 (15,2) 6 (19,4)** 0 (0,0)* 

Хронічний 

холецистит 
4 (12,1) 3 (9,7)** 2 (6,7)** 

 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

З наведеної таблиці 3.5 видно, що захворювання нервової системи 

представлені нейроциркулятарною дистонією діагностувалися у кожної другої 

пацієнтки з гіперпролактинемією. 

Серед найбільш частих скарг у дівчат з ГПР були головні болі, які 

зустрічалися в I групі дослідження в 78,7% випадків, в II групі дослідження в 

80,6%; в контрольній групі дані скарги зустрічалися в 6,7% відповідно. Крім скарг 

на головний біль пацієнтки в І та ІІ групах дослідження пред'являли скарги на 



підвищену стомлюваність, емоційну лабільність, зміни настрою, дратівливість, 

плаксивість, порушення сну, які зустрічалися в 75,7% дівчат в I групі дослідження 

і в 74,1% - в II групі дослідження; подібні скарги в групі контролю виявлені в 10 

% відповідно. Всім пацієнткам які самостійно або де їх батьки вказували в 

анамнезі на гіпертермією (37,1 - 37,5 ° С) та озноб, пов‘язані з менструаціями, був 

виключений інфекціоннозапальний генез даних скарг, і як результат 

діагностований центральний генез, тобто як результат нестійкості та незрілості 

гіпоталямо-гіпофізарної регуляції. У I групі дослідження відсоток таких дівчаток 

склав 9%, у II групі дослідження - 9,7%; в групі контролю подібні скарги не 

спостерігалося ні у однієї дівчини. Виявлені зміни шкіри, характерні для 

гипоталамо-гіпофізарного генезу (одиничні та численні стрії білого або яскраво-

червоного кольору) у 45,5% пацієнток I групи дослідження і у 45,1% пацієнток - II 

групи дослідження, проте в контрольній групі, дана ознака не спостерігалася в 

жодної дівчини (р> 0,05). При обстеженні дівчат з нейроциркуляторною 

дисфункцією вегето-судинні зміни у вигляді змін артеріального тиску, гіпотензії 

(систолічний АТ 90 і нижче мм.рт.ст.) та гіпертензії (систолічний артеріальний 

тиск вище 130 мм.рт.ст.) не спостерігалися, що додатково підтверджувалося 

окулістом при дослідженні судин очного дна відсутністю характерних змін.  

Захворювання органів дихання (хронічний тонзиліт) виявлено у кожної 

третьої пацієнтки з гіперпролактинемією, патологія щитоподібної залози у кожної 

четвертої в анамнезі. При цьому, патологія щитовидної залози була виявлена в І 

групі у 24,2% дівчат та ІІ групі у 29,0% дівчат, але на момент вступу в 

дослідження пацієнтки за цією патологією перебували в стадії стійкої ремісії і не 

вимагали терапевтичних заходів, або основна частина була представлена лише 

незначними змінами виявленими на ехографії випадково при обстеженні, і не 

проявлялася клінічно та лабораторно. 

 Захворювання органів травлення статистично частіше виявлено в I групі 

дослідження в 39,4%, та в II групі дослідження - в 42,0%; в групі контролю дана 

патологія зустрічалася в 16,7% (р> 0,05). При огляді окулістом міопія легкого та 

середнього ступеня тяжкості виявлена у 6 (18,2%) пацієнток I групи дослідження, 



у II – 19,4%; в групі контролю 3,3 % (р> 0,05). Офтальмологічне обстеження 

також не виявило порушення полів зору в досліджуваних групах. 

Аналіз анамнезу перенесених захворювань у пацієнток з порушеннями 

менструального циклу виявив велику питому вагу частих гострих респіраторних 

захворювань (78,8% в І групі та 80,6% в ІІ групі) порівняно з контрольною 

групою, в якій цього не спостерігалося.  

Серед досліджуваних груп пацієнток з ГПР при вивченні аллергоанамнеза 

вдалося встановити, що у 12 (18,75%) пацієнток відзначалися алергічні реакції 

різного ступеня прояву на лікарські препарати, харчові інгредієнти та побутову 

хімію. В анамнезі 6 (9,3%) пацієнток з ГПР перенесли апендектомію, 4 (6,3%) - 

тонзилектомії у віці до 14 років. Черепно-мозкові травми у вигляді струсу 

головного мозку легкого ступеня тяжкості зафіксовані у 6 (9,4%) дівчаток з ГПР у 

віці 11-14 років. В поодиноких випадках (4,7%) в ранньому дитинстві 

зустрічалися переломи кісток кінцівок.  

Звертає увагу, що більшість дівчат з ГПР в обох групах дослідження 59 

(92,2%) відзначили наявність стресових ситуацій. 

Вивчення преморбідного фону показало високу частоту зустрічальності 

перенесених пацієнтками в дитинстві таких інфекції, як кір та вітряна віспа. 

Відзначається, що частіше серед дівчат з порушенням менструального циклу на 

тлі гіперпролактинемії зустрічалися в анамнезі серед перенесених інфекцій кір у 

45,5% І групи та 45,2% ІІ групи пацієнток, проте як у контрольній групі частота 

захворюваності на кір біла статистично меншою та складала 20% (р> 0,05), що 

можливо пов‘язано зі спалахом кору в останні роки, або вірогідніше з тим, що при 

кору можливі ускладнення, пов'язані з роботою центральної нервової системи, що 

можуть впливати і на гіпоталямо-гіпофізарну функцію, а саме як наслідок бути 

провокуючим фактором для підвищення рівню пролактину. З інших інфекцій у 

пацієнток з ГПР  відзначені коклюш - у 5 (7,8%), інфекційний мононуклеоз - у 5 

(7,8%) дівчат, краснуха та скарлатина у 4 (6,3%), дизентерія у 1,5%. 

Слід зазначити, що соматичних захворювань у багатьох дівчат 

досліджуваних груп  було декілька. В контрольній групі статистично значимо 



рідше в анамнезі спостерігались екстрагенітальні захворювання. Представлені 

дані по структурі і частоті екстрагенітальної патології у пацієнток досліджуваних 

І та ІІ груп вказують на відсутність статистично значущих відмінностей між 

групами дослідження. Всі екстрагенітальні захворювання на момент вступу в 

дослідження перебували в стадії стійкої ремісії і не вимагали терапевтичних 

заходів. 

Наступний етап даного дослідження включав виявлення і оцінку 

значущості спадкових факторів ризику, що можуть впливати на дівчину від 

народження до періоду становлення менструальної функції, так як основною 

мірою профілактики порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемії є 

захист гіпоталамо-гіпофізарної системи від пошкоджуючих факторів. 

Ретельно вивчив спадковий анамнез, анамнез життя дівчат з порушеннями 

менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, на підставі опитування їх 

матерів, виділено основні можливі пошкоджуючи фактори, що сприяють 

формуванню порушень менструальної функції у цьому віці, під впливом яких ще 

до моменту зачаття, а потім в перинатальному, неонатальному, ранньому 

дитячому, а надалі препубертатному і пубертатному періодах могло статися 

пошкодження  або порушення в функціонуванні структур гіпофізу, як частини 

гіпоталямо-гипофізарного відділу центральної регуляції, що потім вплинуло на 

вироблення пролактину.  

У спадковому анамнезі дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії звертають на себе увагу: дисгормональні стани у матері та/або 

батька, в тому числі гіперпролактинемія у матері; ендокринні захворювання; 

пухлини жіночих статевих органів; безпліддя ендокринного генезу, в тому числі 

склерополікістоз яєчників у матері; психічні розлади. Середній вік матерів та 

батьків пацієнток до моменту народження дівчаток, склад сімей, а також частота 

професійних шкідливих чинників в групах значуще не відрізнялися.  

Вивчення у матерів пацієнток групи дослідження характеру становлення 

менструальної функції показало, що у 28,1% були пізні менархе (пізніше 15 

років). В контрольній групі вище зазначені порушення не зустрічалися. 



Таблиця 3.6 

Особливості спадкового анамнезу у дівчат з порушеннями менструального 

циклу на тлі гіперпролактинемії, абс (%) 

 

Спадкові фактори І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Дисгормональні 

стани у матері та/або 

батька: 

19 (57,6) 15 (48,4)** 11 (36,7)* 

в т. ч. 

гіперпролактинемія у 

матері 

5 (15,2) 6 (19,4)** 1 (3,3)* 

Ендокринні 

захворювання у 

матері та/або батька 

9 (27,3) 8 (25,8)** 2 (6,7)* 

Пухлини жіночих 

статевих органів у 

матері 

8 (24,2) 7 (22,6)** 4 (13,3)* 

Безпліддя у матері 

ендокринного генезу 
8 (24,2) 6 (19,4)** 1 (3,3)* 

в т. ч. СПКЯ у матері 4 (12,1) 5 (16,1)** 0 (0,0)* 

Психологічні розлади 

у матері або батька 
3 (9,1) 2 (6,5)** 0 (0,0)* 

 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 

Велика частина дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії та групи контролю народилися від І-ІІ вагітності. 

Серед основних особливостей перебігу вагітності та пологів у матерів 

дівчат з гіперпролактинемією необхідно відмітити наступне: загроза переривання 

вагітності до 12 тижнів зустрічалась у кожної четвертої, також відмічалась загроза 

переривання вагітності після 12 тижнів, передчасні пологи та затримка розвитку 

плода, хоча більшість пологів відбувалась через природні пологові шляхи. 

Розродження шляхом кесарева розтину спостерігалося майже у кожної третьої, на 

відміну від матерів здорових дівчат, де кесарів розтин був у лише у кожної 

десятої і тільки в плановому порядку, таблиця 3.7. 



Таблиця 3.7 

Особливості перебігу вагітності та пологів у матерів дівчат, абс. (%) 

 

Ускладнення І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Особливості перебігу вагітності 

Загроза переривання 

вагітності 

(до 12 тижнів) 

9 (27,3) 8 (25,8)** 0 (0,0)* 

Загроза переривання 

вагітності 

(з 12 до 22 тижнів) 

1 (3,0) 2 (6,5)** 0 (0,0)* 

Передчасні пологи 

(після 32 тижнів) 

5 (15,2) 5 (16,1)** 1 (3,3)* 

Затримка розвитку 

плода 

6 (18,2) 5 (16,1)** 2 (6,7)* 

Особливості перебігу пологів 

Фізіологічні пологи 23 (69,7) 20 (64,5)** 27 (90,0)* 

Кесарів розтин в 

плановому порядку 
8 (24,2) 8 (25,8)** 3 (10,0)* 

Кесарів розтин в 

ургентному порядку 
2 (6,1) 3 (9,7)** 0 (0,0)* 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 

Слід зазначити, що найчастішою особливістю вагітності у матерів 

пацієнток з порушеннями менструальної функції з'явилися ускладнення перебігу 

першого триместру, а саме загроза переривання, частіше з госпіталізацією, 

відзначалися у 26,6% жінок, що є фактором ризику, тоді як відомо закладка 

гіпофіза відбувається на 4-5 неділі ембріогенезу. Вказівок на перераховані 

ускладнення у матерів здорових дівчат в анамнезі відзначено не було.  

При опитуванні перинатальний період протікав патологічно частіше у 

35,9% в групах дослідження, у групі контролю патологія зустрічалася у 10% 

дівчат. Частіше зустрічалася недоношеність у 15,6% пацієнток з ГПР, в групі 

контролю відсоток недоношеності не перевищив 3,3% (р > 0,05). Останнє потім 

вплинуло на те, що пацієнтки з недоношеністю характеризувалися значимо більш 

високою частотою ускладнень неврологічного характеру в періоді 



новонародженості 15,6% проти  3,3% в групі контролю, за типом м'язового гіпер- 

і гипотонуса, підвищення внутрішньочерепного тиску, гіперзбудливості, 

занепокоєння та ін. Більшість дівчат всіх груп перебували на грудному 

вигодовуванні 64% дівчат з ГПР і 67% здорових дівчат. 

Серед основних порушень способу життя у наших пацієнток відмічалися 

дисбаланс харчування, фізичні та інтелектуальні перенавантаження, пасивне і 

активне куріння та ранній статевий дебют. Розподіл дівчат в групах дослідження з 

гіперпролактинеміями за факторами ризику виникнення гіперпролактинемії за 

основними порушеннями способу життя виявленими в анамнезі представлено в 

таблиці 3.8. 

Багато дослідників підкреслюють, що порушення режиму харчування 

вдома та в школі негативно позначається на стані менструальної функції в період 

статевого розвитку. В основу оцінки повноцінності харчування ми поклали 

обов‘язковий сніданок, гарячий обід, споживання молочної, м'ясної та рибної їжі. 

За нашими результатами 31,3% дівчаток групи дослідження мали похибки в 

режимі харчування, в контрольній групі режим і якість харчування дотримувалися  

всі обстежені.  

Таблиця 3.8 

Спосіб життя дівчат з порушеннями менструального циклу на тлі  

гіперпролактинемії, абс (%) 

 

Основні порушення 

способу життя 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Дисбаланс 

харчування 
23 (69,7) 20 (64,5)** 0 (0,0)* 

Фізичні та 

інтелектуальні 

перевантаження 

17 (51,5) 16 (51,6)** 7 (23,3)* 

Пасивне куріння 16 (48,5) 14 (45,2)** 7 (23,3)* 

Ранній статевий 

дебют 
7 (21,2) 6 (19,4)** 4 (13,3)* 

Активне куріння 5(15,2) 4 (12,9)** 2 (6,7)* 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 



Оскільки розвиток гіпоменструального синдрому та аменореї часто 

асоційований зі зниженням маси тіла від 38,7% до 48,5%, найбільш часто втрата 

маси була наслідком прихильності дієті, яка могла бути доповнена або фізичним 

навантаженням або стресом. Подальший аналіз показав, що для пацієнток з 

гіперпролактинеміями та дефіцитом маси тіла характерно незбалансоване 

харчування, а саме порушення рекомендованого співвідношення між білками (10-

15%), жирами (25-30%) та вуглеводами (60-70%). У пацієнток з дефіцитом маси 

відзначалося виражене, по відношенню до рекомендованої норми, зниження 

частки споживання вуглеводів, виявлено дефіцит споживання складних 

вуглеводів. У момент початку зниження маси тіла для «здорового харчування» і 

зменшення калорійності раціону пацієнтки відмовлялися не тільки від 

легкозасвоюваних вуглеводів (цукор, цукерки, кондитерські вироби), але і від 

хліба, макаронних виробів, круп, фруктів. Згодом, навіть при розширенні меню ці 

джерела вуглеводів не включалися в харчування. Незважаючи на те, що більшість 

пацієнток позиціонували своє харчування, як «здорове і правильне», у 75% 

пацієнток з дефіцитом маси тіла адекватність споживання овочів і фруктів 

становила 50% і менше. 

Як з'ясувалося, пацієнтки, що займаються фітнесом, наслідуючи приклад 

матерів, які ведуть подібний спосіб життя та за рекомендацією фітнес-тренерів, 

збільшували квоту тваринного білка (біле м'ясо птиці, куряче яйце, знежирений 

сир) для «збільшення м'язової маси». З цією ж метою 12,5% пацієнток додатково 

використовували білок в харчуванні, у вигляді протеїнових батончиків, основ для 

протеїнових коктейлів, 18 (30,1%) пацієнток використовували молочні продукти 

знежирені або зі зниженою жирністю. А як відомо, на ритм вироблення 

пролактину великий вплив мають стрес, травми, фізичні навантаження, 

гіпоглікемія, споживання їжі з високим вмістом білка (особливо в полудень). 

Взаємозв'язок соціальних факторів, фізичних та розумових 

перенавантажень і порушень репродукції вивчався багатьма дослідниками. В 

даному дослідженні результати свідчать, що частіше підвищені фізичні або 

розумові перевтоми мали місце у 51,5% дівчат з гіперпролактинемією і лише у 



23,3% дівчаток групи контролю (р >0,05). Серед дівчат з підвищеним фізичним 

навантаженням 7 (21,2%) займалися спортом професійно (табл. 3.8). 

Шкідливі звички були відзначені більше ніж в два рази частіше як серед 

батьків дівчат так і самих пацієнток І та ІІ груп дослідження порівняно з ІІІ 

групою контролю. 

 Відомо, що раннє статеве життя несприятливо впливає на статеве 

дозрівання, становлення менструальної функції, реалізацію репродукції, але при 

дослідженні суттєвої різниці між групами не виявлено, серед всіх груп середній 

вік статевого дебюту склав - 14,9 ± 0,9 років, що стало характерним в останні роки 

для популяції в цілому. Більша частка сексуально-активних дівчат була в групах 

дослідження (21,2% та 19,4% в І та ІІ групі відповідно) і лише 13,3% дівчат в 

контрольній групі, гормональну контрацепцію не використовували жодна. 

3.4. Оцінка оваріального резерву у дівчат з порушеннями менструальної 

функції в період статевого розвитку на тлі гіперпролактинемії 

 Всім пацієнткам було проведено ультразвукове обстеження на 3-5 день 

спонтанного менструального циклу, або при тривалій відсутності менструації на 

момент звернення. При проведеному пацієнткам I і II груп дослідження та 

дівчатам контрольної групи ультразвуковому обстеженні, нами не виявлено між 

розмірами матки статистично значущої різниці у пацієнток з ГПР і здорових 

дівчат – всі розміри матки, співвідношенні довжини тіла і шийки матки 

відповідали віковим нормативним параметрам. В усіх групах дівчат візуалізувався 

кут між шийкою та тілом матки, що характерне для цього вікового періоду. 

       При ультразвуковому обстеженні товщина ендометрію у дівчат з ГПР 

залежала відносно від провідного синдрому дисфункції яєчників та вікової групи, 

і коливалася від 12,1 мм ± 0,5 мм товщини за описом, до тонкої ехопозитивної 

полоски центрально розташованої. При будь-якій товщині ендометрію 

відзначалася структурна однорідність з відповідним кровотоком, гіперплазії 

ендометрія виявлено не було в групах дослідження. 

З метою оцінки впливу гіперпролактинемії в період статевого дозрівання на 

репродуктивне здоров‘я дівчат-підлітків в майбутньому в нашому дослідженні ми 



вивчали оваріальний резерв пацієнток з порушеннями менструального циклу на 

тлі ГПР на підставі оцінки базального рівня ФСГ, рівня АМГ, розподілу 

антральних фолікулів та об‘єму яєчників.  

Відповідно до наших даних у них базальний рівень фолікулостимулюючого 

гормону був достовірно вищим, ніж у здорових дівчат (таблиця 3.9). 

Таблиця 3.9 

 

Розподіл дівчат з гіперпролактинемією за базальним рівнем ФСГ , абс (%) 

 

Рівень ФСГ,  

mIU/mL 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

3-8 

 
5 (15,2) 6 (19,4) 25 (83,3) 

8-10 

 
11 (33,3) 9 (29,0) 5 (16,7) 

10-12 

 
14 (42,4) 13 (40,9) 0 (0,0) 

12-15 

 
3 (9,1) 3 (9,7) 0 (0,0) 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

З іншого боку рівні антимюллєрова гормону у дівчат з ГПР були достовірно 

нижчими, ніж у здорових дівчат (таблиця 3.10). 

Таблиця 3.10 

Розподіл дівчат з гіперпролактинемією за рівнем АМГ, абс (%) 

 

Рівень АМГ,  

ng/ml 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Низький 

0,01-0,9 
2 (6,0) 1 (3,3) * 0 (0,0) ** 

Середній 

1,0-2,5 
9 (27,3) 9 (29,0) * 3 (10,0) ** 

Високий 

> 2,5 
22 (66,7) 21 (67,7) * 27 (90,0) ** 

Референтні значення АМГ – 0,01-8,9 ng/ml 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 



Це може додатково характеризувати, що рівні АМГ у дівчат в періоді 

статевого дозрівання значно відклоняються від нормативних показників при 

гормональній дисфункції та обумовлені порушенням росту та селекції фоллікулів 

яєчників під впливом підвищення рівня пролактину.  

Кількість антральних фолікулів в яєчниках виявилась достовірно меншою у 

дівчат з гіперпролактинемією (таблиця 3.11). 

Таблиця 3.11 

 

Розподіл дівчат з гіперпролактинемією за кількістю антральних фолікулів, 

абс (%) 

 

Кількість 

антральних 

фолікулів 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

До 5 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

5-7 8 (24,2) 7 (22,6)* 0 (0,0)** 

8-12 13 (39,4) 11 (35,5)* 7 (23,3)** 

13-20 10 (30,3) 10 (32,3)* 23 (76,7)** 

> 20 2 (6,1) 3 (9,6)* 0 (0,0)** 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 

Об’єм яєчників у дівчат з ГПР також був достовірно меншим, ніж у 

здорових дівчат (таблиця 3.12). Ці дані свідчать про зниження оваріального 

резерву у дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії 

вже з підліткового віку. Отримані результати підтверджують той факт, що 

гіперпролактинемія є фактором ризику зниження оваріального резерву не тільки в 

жінок репродуктивного віку, а й у дівчат-підлітків, призводить до дисфункції 

яєчників і, як результат, неправильному становленню менструальної функції в 

періоді статевого дозрівання, що закладає підґрунтя у майбутньому до розвитку 

безпліддя у таких дівчат. 

 

 



Таблиця 3.12 

 

Розподіл дівчат з гіперпролактинемією за об’ємом яєчників, абс (%) 

 

Об’єм яєчників, 

см3 

 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Менше 8 

 
12 (36,4) 11 (35,5)* 2 (6,1)** 

8-12 

 
16 (48,5) 16 (51,6)* 26 (86,7)** 

Більше 12 

 
5 (15,1) 4 (12,9)* 2 (6,1)** 

 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 

Таким чином, гіперпролактинемія визначається з різними видами порушень 

менструального циклу в періоді статевого розвитку і в різних вікових групах 

обстежуваних. Характерними особливостями є, що середній бал статевого 

розвитку пацієнток з порушеннями менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії достовірно менше чим у дівчат контрольної групи. Відомості 

про вік у якому настає менархе, доповнюють уявлення про те, що порушення 

менструальної функції в період статевого дозрівання є наслідком передчасного 

або запізнілого розвитку; і те, і інше - результат пошкодження регулюючої 

функції гіпоталамо-гіпофізарної системи, як центральної системи регуляції 

менструальної функції, і може бути спричинені підвищенням рівня пролактину у 

сироватці крові. У пацієнток груп дослідження в порівнянні з групою контролю 

частіше зустрічається та не залежить від вікових груп дефіцит маси тіла, що може 

бути характерним для порушень регуляції на рівні гіпофіза у підлітків, і є 

ознаками порушення статевого розвитку та може бути спричинено також зокрема 

впливом гіперпролактинемії, або бути чинником, що її провокує. За основними 

клінічними проявами та ступенем прояву серед порушень менструальної функції 

на тлі гіперпролактинемії найчастіше зустрічалися порушення за типом 

гіпоменструального синдрому.  



Вивчення клінічної картини, даних ультразвукового дослідження, у дівчат з 

ГПР в період статевого розвитку з різними порушеннями менструальної функції 

дозволили виявити ідентичні закономірності, характерні для гіпоталамо-

гіпофізарного генезу порушень: у пацієнток груп дослідження, на відміну від 

контрольної групи, спостерігалися частіші жалоби неврологічного характеру, 

встановлена частіша зустрічаємість супутньої патології, а саме 

нейроциркуляторної дистонії та хронічних запальних процесів, які можуть 

впливати на центральну нервову систему; обтяжену спадковість та спільність 

інших провокуючих факторів ризику виникнення ГПР, і як результат зниження 

оваріального резерву. 
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2020;3(43): 5-11. 

2. Юрченко І.О. Проблематика діагностики гіпеперпролактінемії. 

Матеріали ІІІ Міжнародної науково-практичної конференції "Актуальні питання 

розвитку сучасної науки та освіти"; Львів, 16-17 січня 2021; 3: 12-13. 

3. Irina A. Jurčenko HIPERPROLAKTINĒMIJA Ieguvumi no pretstresa 

terapijas. DOCTUS, 2021; 3(240): 39-42 



РОЗДІЛ 4 

ТРИВОЖНІСТЬ, ЯК ФАКТОР РИЗИКУ ГІПЕРПРОЛАКТЕНЕМІЇ У 

ДІВЧАТ З ПОРУШЕННЯМИ МЕНСТРУАЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ НА ТЛІ 

ГІПЕРПРОЛАКТИНЕМІЇ В ПЕРІОДІ СТАТЕВОГО ДОЗРІВАННЯ 

Здоров’я підлітків залежить від якості соціального середовища, рівня 

розвитку освіти, умов навчання, матеріальної забезпеченості, виховання, 

організації медичного обслуговування та багатьох інших факторів [25, 26]. 

Наукові публікації, присвячені вивченню здоров’я підлітків, свідчать про його 

погіршення останніми роками, а також про зміну умов життя підлітків, як 

біологічних істот. Також важливе значення для здоров’я має соціалізація дівчат-

підлітків [15, 25, 38]. 

За даними наших досліджень серед причин розладів менструальної функції 

у дівчат-підлітків перші рангові місця зайняли гострий і хронічний стрес, 

нераціональна харчова поведінка, фізичні та інтелектуальні перевантаження, 

недотримання режиму сну, праці та відпочинку, що викликають десинхронізацію 

біологічних ритмів (таблиці 3.5-3.8). Певну роль відіграють несприятливі фактори 

навколишнього середовища, хронічні захворювання або інтоксикації, генетичні 

фактори (таблиці 3.5-3.6). 

Все вище перераховане впливає на гіпоталамо-гіпофізарні структури, 

особливо з огляду на посилення агресивності навколишнього середовища і високу 

чутливість гіпоталамо-гіпофізарної системи до впливу несприятливих чинників 

будь-якого походження в пубертатному періоді. Вкрай важливе значення для 

становлення менструальної функції має психоемоційний стан дівчини [6, 58]. 

Доволі сильні або хронічні стресові фактори можуть мати шкідливий вплив 

на різні фізіологічні функції, в тому числі на репродуктивну функцію, метаболізм, 

стан імунної системи, а також на поведінку і розвиток особистості [22, 25]. 

Основною нейроендокринною відповіддю на дію стресових агентів і 

найважливішим механізмом підтримки гомеостазу в організмі при стресі є 

активація гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі з подальшою секрецією 

адренокортикотропного гормону (АКТГ), також виділенням нейромедіаторів та 



гормонів. Один серед них це серотонін, підвищений рівень якого стимулює 

утворення пролактину, котрий поряд з наднирковими гормонами є одним з 

найбільш активних учасників енергетичного та пластичного забезпечення стрес-

реакції, що забезпечує адаптацію організму до умов стресу [23]. Тому в цих 

умовах дуже важлива тривалість та сила впливу стресорних факторів, як факторів 

пошкодження. Звертає увагу, що більшість дівчат в обох групах дослідження 59 

(92,2%) відзначили наявність стресових ситуацій [25]. 

Тривожність є однією з основних визначальних характеристик 

психологічного профілю людини. Її вимірювання особливо важливо для 

визначення особистісних властивостей, які обумовлюють поведінку суб’єкта. 

Певний рівень тривожності – це обов’язкова та природна особливість активної 

діяльної людини. У кожного з нас існує свій бажаний індивідуальний, або 

оптимальний, рівень тривожності – це так звана корисна тривожність. 

Оцінювання людиною власного стану в цьому відношенні є для неї важливим 

компонентом самовиховання та самоконтролю [25, 89, 147]. Тому, впливая на 

рівень тривожності людини, ми маємо змогу нівелювати вплив дії гострого та/або 

хронічного стресу на гіпоталамо-гіпофізарну систему, впливаючи тим самим на 

рівень пролактину [25]. 

Аналізуючи данні анамнезу, клінічну картину, супутню екстрагенітальну 

патологію, фактори ризику виникнення гіперпролактинемії у дівчат в 

досліджуваних групах, слід відмітити, що майже кожна пацієнтка з ГПР відчувала 

хронічний або гострий стрес (в І групі 84,8% та 9,1% відповідно; в ІІ групі 83,9% і 

6,5% відповідно) порівняно із здоровими дівчатами (10,0% – хронічний стрес) 

(табл. 3.5).  

Тому ми вивчили психоемоційний стан дівчат з ГПР до та після проведення 

антистресової терапії, яка включала психотерапію та медикаментозну терапію 

фенібутом. Отримані результати представлено в таблиці 4.1.  

Для дослідження психоемоційного стану пацієнток використовували шкалу 

тривоги Спілбергера-Ханіна, за якою оцінювали особистісну і ситуативну 

тривожності відповідно до наступних бальних критеріїв: 20–30 балів – низька 



тривожність; 31–44 балів – помірна тривожність; 45–80 балів – висока 

тривожність. 

Таблиця 4.1 

 

Психоемоційний стан дівчат-підлітків з порушеннями менструального циклу 

на тлі гіперпролактинемії до та після лікування, абс. (%) 

(за шкалою реактивної та особистісної тривожності Спілбергера-Ханіна) 

 

Ускладнення І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Особистісна тривожність 

Висока 
До лікування 13 (39,4) 12 (38,7)** 3 (10,0)* 
Після лікування 10 (30,3)      11 (35,5)* - 

Помірна 
До лікування 18 (54,5) 17 (54,8)** 16 (53,3)** 
Після лікування 19 (57,6) 17 (54,8)** - 

Низька 
До лікування 2 (6,1) 2 (6,5)** 11 (36,7)* 
Після лікування 4 (12,1) 3 (9,7)* - 

Ситуаційна тривожність 

Висока 
До лікування 23 (69,7) 22 (70,9)** 1 (3,3)* 
Після лікування 3 (9,1) 11 (35,5)* - 

Помірна 
До лікування 7 (21,2) 7 (22,6)** 18 (60,0)* 
Після лікування 18 (54,5) 17 (54,8)** - 

Низька 
До лікування 3 (9,1) 2 (6,5)** 11 (36,7) 
Після лікування 12 (36,4) 3 (9,7)* - 

 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 
 

Згідно з даними нашого дослідження до лікування у дівчат з ГПР питома 

вага високої особистісної тривожності була в 4 рази вища, ніж у здорових дівчат 

(39,1% в І та ІІ групах разом проти 10,0% в ІІІ групі). З іншого боку питома вага 

низької особистісної тривожності у дівчат з ГПР була в 6 разів нижче, ніж у 

здорових дівчат (6,2% в І та ІІ групах разом проти 36,7% в ІІІ групі). Питома вага 

помірної особистісної тривожності у дівчат з ГПР та здорових дівчат достовірно 

не відрізнялися (54,7% в І та ІІ групах разом та 53,3% відповідно) за даними 

нашого дослідження (див. Рис. 4.1).  
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Рис. 4.1. Оцінка особистісної тривожності в групах дослідження, % 

 

Згідно з даними нашого дослідження до лікування у дівчат з ГПР питома 

вага високої ситуаційної тривожності значно перевищувала цей показник у 

здорових дівчат (70,3% в І та ІІ групах разом проти 3,3% в ІІІ групі).  
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Рис. 4.2. Оцінка ситуаційної тривожності в групах дослідження, % 

 

Питома вага помірної ситуаційної тривожності у дівчат з ГПР була в 3 рази 

нижче, ніж у здорових дівчат (21,9% в І та ІІ групах разом та 60,0% відповідно). 

При цьому питома вага у пацієнток з ГПР низької ситуаційної тривожності була 

майже в 5 разів нижче, порівняно зі здоровими дівчатами (7,8% в І та ІІ групах 

разом проти 36,7% в ІІІ групі) за даними нашого дослідження (див. Рис. 4.2). 



Оцінку особистісної та ситуативної тривожності проводили через три місяці 

після початку лікування. Результати представлено  на рис. 4.3 та 4.4. 
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Рис. 4.3. Особистісна тривожність в динаміці лікування, % 

 

Оскільки особистісна тривожність є конституціональною особливістю 

людини, то її зміни відбуваються повільно. Це підтверджуються результатами 

наших досліджень, які показали наступне: через три місяці від початку лікування 

питома вага високої особистісної тривожності, як в І групі так і в ІІ групі 

зменшилась незначно (на 23,1% та на 25,1% відповідно); питома вага помірної 

особистісної тривожності теж змінилась незначно (збільшилась на 5,7% в І групі 

та на 11,9% в ІІ групі). З іншого боку питома вага низької особистісної 

тривожності значно збільшилась після проведеної психологічної корекції 

порівняно з групою пацієнток з ГПР без психологічної корекції (на 98,4% – в І 

групі, проти 49,2% – в ІІ групі). 

Ситуаційна тривожність, на відміну від особистісної, залежить від умов 

життя, тому її зміни після антистресового лікування були більш суттєвішими. Але 

навіть без психологічної корекції через три місяці спостереження у дівчат з ГПР в 

ІІ групі відбулись позитивні зміни. 
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Рис. 4.4. Ситуативна тривожність в динаміці лікування, % 

 

В результаті антистресової терапії в І групі питома вага високої ситуативної 

тривожності зменшилась на 86,9% на відміну від дівчат з ГПР ІІ групи, де вона 

зменшилась тільки на 49,9%. В той час як питома вага помірної ситуативної 

тривожності збільшилась приблизно в 1,5 раза в обох групах (на 157,1% та на 

142,5% відповідно), питома вага низької ситуативної тривожності збільшилась в 3 

рази в І групі (на 300,0%) і тільки на 49,2% в ІІ групі. Цей факт свідчить про 

необхідність проведення у пацієнток з ГПР комплексної антистресової терапії. 

Зміни рівнів пролактину у дівчат з гіперпролактинемією до та після 

комплексної антистресової терапії представлено в таблиці 4.2. 

Таблиця 4.2 

 

Середній рівень пролактину до та після антистресової терапії, ng/ml 

 

Період 

дослідження 

І група 

(основна) 

n = 33 

ІІ група 

(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 

(контрольна) 

n = 30 

Норма 

ng/ml 

До 

лікування 
33,6 ± 2,7 32,7 ± 2,1** 16,5 ± 5,4* 

3,34–25,0 
Через 

3 місяці 
17,0 ± 3,1 26,0 ± 1,4* - 

Примітка: 

1. * –    р < 0,05; 

2. ** –  р > 0,05. 

 



Як видно з наведених в таблиці даних, щодо рівня пролактину у дівчат з 

ГПР до лікування, він був вдвічі вищим за рівень пролактину у здорових дівчат 

(на 103,6% в І групі та на 98,1% в ІІ групі, р > 0,05), а також на 34,4% вище, ніж 

верхня границя норми ПРЛ в І групі та в ІІ групі на 30,8%, р > 0,05. Після 

лікування рівень пролактину в середньому у дівчат І-ої групи знизився на 49,4% 

та досяг нормальних показників, в той час як в ІІ-ій групі рівень пролактину в 

середньому зменшився лише на 20,5% та його рівень у сироватці крові залишився 

дещо вище верхньої границі норми. 

Факт наявності в 92,2% дівчат з ГПР хронічного або гострого стресу,  

високої особистісної тривожності (39,1%) та високої ситуативної тривожності 

(70,3%) вказує про прямий корелятивний зв’язок між наявністю 

гіперпролактинемії та високими рівнями тривожності, що підтверджує 

необхідність проведення у юних пацієнток з ГПР комплексної антистресової 

терапії. Стабілізація психоемоційного стану та зниження рівня тривожності 

сприяє нормалізації гормонального гомеостазу (зниження рівня пролактину та 

активізації гіпофізозалежної стероідпродукуючої функції яєчників) і як наслідок 

нормалізації менструальної функції у дівчат-підлітків в періоді статевого 

дозрівання. 
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РОЗДІЛ 5 

ДИФЕРЕНЦІЙОВАНИЙ ПІДХІД ДО ЛІКУВАННЯ ДІВЧАТ З 

ПОРУШЕННЯМИ МЕНСТРУАЛЬНОГО ЦИКЛУ НА ТЛІ 

ГІПЕРПРОЛАКТИНЕМІЇ У ПЕРІОД СТАТЕВОГО ДОЗРІВАННЯ 

Визначивши роль пошкоджуючих факторів, супутню патологію, можливі 

причини та ступінь впливу гіперпролактинемії на розвиток порушень 

менструальної функції в періоді статевого розвитку, лікування проводили 

диференційовано, залежно від типу порушень менструального циклу, віку, ІМТ, 

рівня психоемоціонального стресу, рівня гіперпролактинемії із застосуванням 

єдиного комплексу, що впливає на гормональну регуляцію, включаючи рівень 

пролактину. Терапія гіпоменструального синдрому, аменореї та групи порушень 

за типом гіперменструального синдрому проводилася згідно прийнятим 

протоколам лікування Міністерства охорони здоров’я України та відповідно до 

стандартів, задекларованих в «Національному консенсусі щодо ведення пацієнтів 

із гіперпролактинемією» і рекомендаціях з ведення гіперпролактинемії, 

прийнятих в країнах ЄС. 

Метою лікування при порушеннях менструального циклу на тлі 

гіперпролактинемії було нормалізувати та стабілізувати рівень біологічно 

активного пролактину для повного відновлення функції статевих залоз у дівчат, та 

регресу симптоматики, що виникає внаслідок гіперпролактинемії, а саме 

нормалізації менструальної функції, репродуктивної функції в майбутньому, 

запобіганню розвитку пізніх ускладнень гіпогонадизму, в тому числі остеопорозу, 

та припинення галактореї при її наявності. 

У роботі розроблена основна лікувально-профілактична тактика для 

ведення пацієнток з порушеннями менструального циклу на тлі 

гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання. Вона полягалає в наступному: 

Усунення етіологічних факторів; 

 Оптимізація способу життя (нормалізація харчування, режиму дня, 

психічних та інтелектуальних, фізичних перенавантажень тощо); 

Лікування супутньої патології; 



 Фізіотерапія, яка спрямована на поліпшення місцевого кровообігу 

центральних органів регуляції менструального циклу та органів-мішеней 

репродуктивної системи жінки; 

 Седативна і психотерапія; 

 Біостимулююча терапія; 

 Гепатопротектори; 

 Препарати з дофамінергічною дією; 

 Циклічна вітамінотерапія; 

 Гідрокінезотерапія; 

 Дієтотерапія; 

 Лікувальна фізкультура; 

 Санаторно-курортне лікування. 

Пацієнтки віком 11-18 років були розподілені на групи дослідження за 

допомогою методу рандомізації. В І групу дослідження включені 33 дівчини з 

порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, проведені із 

застосуванням диференційованого підходу за розробленою нами методикою 

згідно за розробленим нами алгоритмом (рис. 5.1- 5.2). В ІІ групу увійшли 31 

дівчина з порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, 

проліковані за загальноприйнятою методикою. В дівчат в дослідженні було 

недоцільно більш деталізувати вибірку за віком, тому що наявність медикаментів 

обмежена за віком і характеристики організму практично однакові в цій віковій 

групі у досліджуваних, що було показано при порівнянні досліджуваних груп з 

порушеннями менструального циклу. 

Для нормалізації рівня пролактину враховуючи підлітковий вік 11-18 років 

всім дівчатам з ГПР в нашому дослідженні застосовувалися фармакологичні 

препарати дофамінергічної дії рослинного походження на основі 

стандартизованих екстрактів прутняка звичайного, Vitex agnus-castus 

(Дисменорм). Дисменорм призначався по 1таблетці 3 рази на добу, безперервно 

від трьох місяців. Такий препарат зазначений в «Національному консенсусі щодо 

ведення пацієнтів із гіперпролактинемією», як агоніст дофаміну, каберголін 



(достінекс), який є препаратом першої лінії при гіперпролактинемії, з огляду на 

вікову обмеженість в застосуванні до 16 років не включався в лікування. 

Бромокриптин (є інгібітором секреції пролактину та стимулятором рецепторів 

дофаміну, застосовується з 7-ми років), з огляду на відсутність чітких критеріїв в 

призначенні лікування гіперпролактинемії у дітей і частій тенденції в 

спостережній тактиці лікування по відношенню до непухлинної природи 

гіперпролактинемії, враховуючи його напівсинтетичне походження не 

призначався. 

Після завершення одного менструального циклу проводився контроль 

переносимості препаратів, відсутність алергічної реакції та проводилося 

коректування лікування.  

Додатково І група пацієнток отримувала, враховуючи дію стресового 

фактору впливу на виникнення гіперпролактинемії, як одного серед найбільш 

поширених, антистресову терапію, до складу якої увійшли препарати Ноофен 

(діюча речовина фенібут, дозволений до застосування дітям з 8 років) та 

психотерапію. Фенібут, є похідним ГАМК, що інгібує секрецію пролактину, та 

фенілетиламіну. Ноофен покращує пам’ять, стимулює процеси навчання, 

підвищує розумову та фізичну працездатність, істотно зменшує або усуває 

психоемоційне напруження, страх, емоційну лабільність, тривожність, 

дратівливість, покращує сон, зменшує прояви астенії та вазовегетативні 

симптоми, включаючи відчуття важкості в голові, головний біль [25, 40, 136]. 

Психологічні показники під впливом фенібуту значно покращуються на відміну 

від дії транквілізаторів. Встановлено, що Ноофен покращує біоенергетику мозку. 

Ноофен призначався по 250 мг 3 рази на добу на 6 тижднів [40]. 

Лікування порушень за типом гіперменструального синдрому (I група 

дослідження - 10 пацієнток і II група дослідження - 8 пацієнток, всі відносилися 

до неускладненої форми, і не потребували госпіталізації) проводилася згідно 

Наказу Міністерства охорони здоров’я України від 13.04.2016 № 353 (зі змінами 

23.09.2016 № 994) в II етапи. I етап включав у себе зупинку або зменшення 

крововтрати і нормалізацію рівня пролактину та менструального циклу. II етап 



спрямований на профілактику рецидиву порушення менструального циклу. 

Лікування грунтувалося на даних анамнезу, гінекологічного огляду, результатів 

лабораторного та ультразвукового дослідження. I етап включав власне 

гемостатичне лікування, антианемічну терапію за необхідністю, корекцію 

психічного статусу та організація лікувально-охоронного режиму дівчини, 

зменшення впливу можливих пошкоджуючи факторів. 

Для зупинки або зменшення крововтрати пацієнткам призначалося 

негормональне гемостатичне лікування та нестероїдні протизапальні препарати, 

додатково циклічна вітамінотерапія, фітотерапія, фізіотерапія. Дану терапію 

отримували 18 пацієнток (100,0%). Метод лікування обирався з урахуванням 

тяжкості стану, анамнезу, супутньої патології и наявності протипоказань. Так як 

стан АМК може передбачати госпіталізацію, серед 18 пацієнток  скарг на гостру 

кровотечу, при огляді значної крововтрати або порушення вітальних функцій та 

потребуючих госпіталізації пацієнток не було виявлено.  

Гемостатичне лікування включало призначення антигеморагічних засобів, 

антифібринолітичних амінокислот (включаючи транексамову кислоту, особливо з 

огляду на те, що Всесвітня федерація гемофілії рекомендує призначення 

Транексаму перед початком менструації за 1-2 дні всім пацієнткам із 

гемофілічними розладами), гемостатичних засобів рослинного походження 

(відвар кропиви або екстракт водяного перцю).  

У пацієнток виключалась або підтверджувалась наявність постгеморагічної 

анемії з подальшим призначенням протианемічної терапії препаратами заліза при 

необхідності та продуктів з підвищеним вмістом заліза.  

Фізіотерапевтичні методи, враховуючи їх механізм впливу на гіпоталамо-

гіпофізарну систему з метою відновлення її нормальної регулюючої ролі в 

гіпофізарно-гіпоталамічно-яєчникових відносинах, призначалися з урахуванням 

типу порушення, та включали електрофорез кальцію ендоназальний або на 

комірцеву зону №10, магнітотерапія, ендоназальний електрофорез з вітаміном В1 

№10.  

При лікуванні дівчат з хронічними АМК перевага надавалася тактиці, яка 



була спрямована на формування двофазного менструального циклу в пацієнтки 

шляхом виявлення та усунення всіх причин, що призвели до його порушення. 

Негормональна гемостатична терапія в цих пацієнток проводилася 3 

менструальних цикла. Згідно з рекомендаціями NICE - Національного інституту 

здоров'я та якості медичної допомоги Великобританії (National Institute for Health 

and Clinical Excellence), якщо 3 цикли транексамової кислоти та НПЗП 

неефективно призначали КОК.  

Контрольний візит призначався через 3 місяці лікування всім пацієнткам 

(100,0% - 18 пацієнток). Проводилося УЗД органів малого тазу. На ІІ етапі 

призначалася додатково циклічна вітамінотерапія з урахуванням фази 

менструального циклу, продовжуючи негормональну гемостатичну терапію при 

менструації до трьох місяців.  

Лікування порушень менструального циклу за типом гіпоменструального 

синдрому проводилося в І групі у 17 (35,3%) дівчат та у 18 (58,0%) дівчат II групи 

дослідження; і аменореї, яка була вторинною, у 6 (18,2%) пацієнткок І групи та 5 

(16,2%)  пацієнток II групі відповідно. 

I етап включав у себе нормалізацію рівня пролактину та менструального 

циклу, з врахуванням  етіологічно сприяючих  та пошкоджуючих факторів, був 

спрямований на нормалізацію функції гіпоталамо-гіпофізарної системи з 

подальшою оцінкою та корекцією естрогенної насиченості, організацію 

лікувально-охоронного режиму дівчини за необхідністю, зменшення впливу 

можливих пошкоджуючих факторів. Лікування грунтувалося на даних анамнезу, 

гінекологічного огляду, результатах лабораторного та ультразвукового 

дослідження. II етап був спрямований на профілактику рецидиву порушення 

менструального циклу, корекції психосоматичного статусу, санації вогнищ 

хронічної інфекції та лікування супутньої патології, з обов‘язковою корекцією 

ритму життя. Після повного обстеження, включаючи УЗД, всім пацієнткам 

аменореєю та гіпоменструальним синдромом було призначено  лікування, 

спрямоване на зниження пролактину та стабілізацію гіпоталамо-гіпофізарних 

порушень, що за принципом не відрізнялося від лікування дівчат з 



гіперменструальним синдромом і передбачало описану нижче основну 

лікувально-профілактичну тактику для ведення пацієнток з порушеннями 

менструального циклу на тлі гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання, 

включаючи курси циклічної вітамінотерапії, нейропротективного і 

фізіотеравпевтичного лікування. Зазвичай аменорея на тлі гіперпролактинемії 

мала тимчасовий характер, зникала при стійкій нормалізації  рівня пролактину. 

Серед фізіотерапевтичних процедур пацієнткам з гіпоменструальним 

синдромом та аменореєю застосовували ендоназальний іонофорез кальцію, 

гальванізацію комірцевої зони 2 % розчином натрію броміду, електрофорез 

вітаміну В1 інтраназально. За наявності помірної гіпоплазії матки 

використовували індуктотермію на нижні відділи живота з метою покращення 

кровопостачання яєчників та матки по 10-15 хвилин, курсом 10 процедур. 

Проводили 1-2 курси фізіотерапевтичного лікування з інтервалами 3-6 місяців. 

Серед дівчат з гіпоменструальним синдромом та аменореями I групи 

дослідження у 4 пацієнток (пролактин від 35,6-41 ng/ml), та ІІ групи у 5 пацієнток 

(пролактин від 29-40 ng/ml) була виявлена галакторея, лікування в яких не 

відрізнялося від інших, крім фізіотерапії, яка в цій групі не проводилася. 

Позитивна динаміка та поступовий регрес симптоматики у дывчат з ГПР на 

нашу думку, незважаючи на тип порушення менструальної функції (виключення 

становить первинна аменорея, яка не зустрічалася в нашому дослідженні), 

незалежно від віку (11-14років чи 15-17 років), в періоді статевого дозрівання, 

опосередковано свідчить про менший ступінь ураження системи регуляції 

гіпоталамо-гіпофіз'арно-яєчникової осі, яка сприятливо відповідає на своєчасне 

призначене комплексного лікування з урахуванням пошкоджуючих факторів та 

рівня пролактину. 

Усунення факторів, що викликали гіперпролактинемію, як патологію 

гіпоталамо-гіпофізарних структур, ми вважаємо основною патогенетичною 

ланкою в лікуванні і основою диференційованого підходу. Що стосується 

лікування порушень менструального циклу, то воно починалося з лікувально-

охоронного режиму, в який обов'язково входили своєчасний відпочинок і 



повноцінний сон, усунення стресових факторів, нормалізувалося харчування, 

усувалися фізична і розумова перевтома, активно санувалися вогнища хронічної 

інфекції. 

Враховуючи патологічні відхилення маси тіла, як фактор ризику 

виникнення гіперпролактинемії у дівчат в періоді статевого дозрівання, ми 

розробили алгоритм диференційованого підходу до лікування порушень 

менструальної функції в залежності від ІМТ, що представлений на рис. 5.1. 

У дівчат з вираженим дефіцитом маси тіла ми рекомендували додатково 

висококалорійну, збалансовану, посилену білками дієту і психотерапію; з 

недостатньою масою тіла – висококалорійну, збалансовану, посилену білками 

дієту; з нормальною та надлишковою масою тіла – фізичні тренування (див. Рис. 

5.1). 

Рис. 5.1. Алгоритм диференційованого підходу до ведення 

дівчат з порушеннями менструального циклу на тлі гіперпролактинемії в залежності від 

індексу маси тіла (ІМТ), кг/м² 
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При дефіциті маси тіла, після консультації гастроентеролога (з метою 

виключення патології шлунково-кишкового тракту), зверталася увага батьків на 

необхідність упорядкування харчування (обов'язкова періодичність, калорійність, 

сбалансованість). При надлишковій масі тіла заборонялося голодування, 

призначалася консультація дієтолога, призначалося збалансоване харчування, з 

правильним співвідношенням між білками, жирами та вуглеводами, складався 

перелік обов'язкових низькокалорійних продуктів, прийнятих часто і дробовими 

дозами, а також рекомендувалося дозоване підвищення фізичного навантаження. 

За виявлення високих рівнів особистісної та ситуаційної тривожності ми 

рекомендували проведення комплексної антистресової терапії. Терапія аменореї, 

гипоменструального синдрому, та групи порушень за типом гіперменструального 

синдрому в таких випадках проводилася за розробленим нами алгоритмом 

представленим  на рис. 5.2. 

 

Рис. 5.2. Алгоритм диференційованого підходу до ведення 

дівчат з порушеннями менструального циклу на тлі гіперпролактинемії  в залежності від 

рівнів тривожності 
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Отримані дані в ході нашого дослідження, що серед наших пацієнток з 

гіперпролактинемією було виявлено в 92,2% випадків наявність гострого і 

хронічного стресу, що характеризувалося підвищенням особистісної та 

ситуаційної тривожності в порівнянні зі здоровими дівчатами, свідчать про 

прямий кореляційний зв'язок між високими рівнями тривожності і наявністю 

гіперпролактинемії та підтверджують необхідність проведення комплексної 

антистресової терапії у дівчат з гіперпролактинемією [23]. В I групі пацієнток 

додатково призначалася комплексна антистресова терапія препаратом Ноофен 250 

по 250мг 3 рази на добу (діюча речовина фенібут, дозволений до застосування 

дітям від 8 років) тривалістю 6 тижнів та психотерапія за показаннями. 

Пацієнтки були проконсультовані психотерапевтом і призначені 

індивідуальні курси психотерапії, лікування включало усунення гострих чи 

хронічних стресових чинників, нормалізацію соціально-побутових умов життя. 

Велике значення мала психотерапія, яка була спрямована на корекцію 

тривожності і навчання адекватному емоційному реагуванню (наприклад 

аутогенне тренування і катарзіс), що сприяє підвищенню знижених адаптаційно-

пристосувальних механізмів і нормалізації мікроциркуляторного русла, що 

проявляється у вигляді гемодинамічних змін стінок судин. Психотерапія 

проводилася в 3 етапи в залежності від вегетативного гомеостазу, типу нервової 

діяльності за участю психотерапевта із доповненням по можливості сімейною 

психотерапією. 

Пацінтки з порушеннями менструальної функції із супутньою патологією 

нейроциркуляторною дистонією були консультовані неврологом. З огляду на 

спільність етіологічно сприяючих та пошкоджуючих факторів, часу прояву, часту 

задіяність  гіпоталамічної області при нейроциркуляторній дистонії та 

порушеннях менструальної функції на тлі гіперпролактинемії в періоді статевого 

дозрівання; так як гіперпролактинемия це не тільки явище в основі патогенезу 

якого лежить пошкодження передньої долі гіпофіза як частки, але і порушення 

гіпоталамо-гіпофізарної регуляції в цілому, як єдиної системи складних 

філогенетично найбільш древніх механізмів центральної регуляції в гипоталамо-



гіпофізарно-яєчниковій осі, додаючи до цього часту зустрічальність 

нейроциркуляторної дистонії у пацієнток досліджуваних груп, як супутньої 

патології при порушеннях циклу на тлі гіперпролактинемії, ми вважали за 

необхідне приділити увагу лікування цієї патології. За погодженням з неврологом 

пацієнткам із нейроциркуляторною дистонією, додатково призначалися седативні 

препарати рослинного походження, що врівноважують процеси сну і відпочинку – 

екстракт валеріани по 1 таблетці 3 рази на день, тривалість призначалася 

індивідуально неврологом. Рекомендувалися лікувальна фізкультура, фізичні 

вправи спрямовані на зміцнення м'язів спини і шиї, загально-зміцнювальні засоби, 

а саме обов‘язкові дворазові прогулянки на свіжому повітрі, загартовування з 

урахуванням індивідуальних адаптивних можливостей.  

Пацієнткам з гіперпролактинемією було рекомендовано дотримання 

режиму дня: ранкова гімнастика, чергування розумового навантаження з 

фізичними вправами і прогулянками не менше 2-3 годин на день, робота з 

комп'ютером не більше 1-1,5 годин на добу, нічний сон не менше 8-10 годин, 

також корисний короткий відпочинок вдень близько 30 хвилин. Найбільш 

сприятливу дією оказують плавання, катання на велосипеді, дозована ходьба. 

Дотримання дієтичних рекомендацій повинно включати: обмеження кухонної 

солі, жирних сортів м'яса, борошняних виробів, солодощів, збільшення 

надходження солей калію і магнію (гречана, вівсяна, пшенична крупи, соя, 

квасоля, абрикоси, персики, шипшина, курага, родзинки, буряк, морква, 

петрушка, горіхи), споживання поліненасичених кислот (оливкова олія). 

Особливо при нейроциркуляторній дистоній був показаний лікувальний масаж 

області хребта і шийно-комірцевої зони курс 15-20 процедур, можлива 

рефлексотерапія 10 процедур. Для стабілізації судинного тонусу рекомендуються 

контрастний душ з наступним розтиранням жорстким рушником. 

Гідрокінезотерапія призначалася на лікувальній фізкультурі індивідуально, 

за відсутністю таких протипоказань, як АМК та запальні процеси. 

Спільно з ендокринологом, виключали гіпотиреоз або загострення існуючої 

патології, всім дівчатам зі змінами в щитоподібній залозі додатково призначений 



курс Йодомарину 100 по 1таблетці на добу 1 місяць. 

Етапна корекція гінекологічної патології та її ускладнень у дівчат, що 

професійно займалися спортом проводилася за допомогою оптимізації стану всіх 

ланок репродуктивної осі, метаболічних процесів, нервової, ендокринної та 

імунної системи, з формуванням стресостійкості та індивідуального балансу між 

зниженням навантажень і підвищенням калорійності харчування для заповнення 

енерговитрат, що досягається підтримкою лікаря спортивної медицини, дієтолога, 

педіатра, психолога, а також родичів та тренерів. Підвищення маси тіла на 1-2 кг, 

поступове відновлення ідеальної маси тіла (на 200-400 г за тиждень), або 10% - 

зниження обсягу і інтенсивності фізичних навантажень, досить часто виявляється 

достатнім для нормалізації менструальної функції [177, 178]. 

Лікування больового синдрому при порушенні менструальної функції 

додатково до Дисменорму, який теж діє на вираженість симптоматики, включало 

призначення НПЗП як інгібіторів синтезу простагландинів, а саме мефенаминову 

кислоту, частіше по 1таблетці 3 рази на день, але дозування могло бути в 

індивідуальних дозах. Найбільш ефективним при сильній вираженості больового 

синдрому є призначення НПЗП за 1-2 дні перед початком чергової менструації та 

продовжуючи терапію перші 2-3 днів під час менструації, термін лікування 

залежав від динаміки регресу симптомів.  

Лікування було тривалим, його проводили під контролем рівня ПРЛ і 

перебігу статевого дозрівання пацієнтки, продовжуючи до нормалізації рівня 

пролактину, зникнення галактореї, відновлення менструальної функції. 

 

Отримані результати були викладені у наступних публікаціях: 

1. Юрченко І О. Лікування гіперпролактинемії у дівчат з порушеннями 

менструального циклу. Art of Medicine. 2021; 1(17): 90-95. 

2. Irina A. Jurčenko HIPERPROLAKTINĒMIJA Ieguvumi no pretstresa 

terapijas. DOCTUS, 2021; 3(240): 39-42 

 



РОЗДІЛ 6 

ПОРІВНЯЛЬНИЙ АНАЛІЗ РІЗНИХ МЕТОДИК ЛІКУВАННЯ У 

ДІВЧАТ З ПМЦ НА ТЛІ ГІПЕРПРОЛАКТИНЕМІЇ В ПЕРІОДІ 

СТАТЕВОГО ДОЗРІВАННЯ 

Наступний етап нашого дослідження включав оцінку ефективності 

результатів лікування порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, 

проведену через рік від початку лікування, де критеріями оцінки були 

нормалізація рівня пролактина в сироватці крові, відновлення регулярних 

менструацій, зникнення галактореї. Усунення гіперпролактинемії, як основної 

причини скарг пацієнток з порушеннями менструальної функції та супутньої 

симптоматики, стало першочерговим завданням терапії. Детальній аналіз 

отриманих результатів після лікування був представлений через рік тому, що всі 

обстежені пацієнтки увійшли в цей проміжок часу, однак більша частина 

пацієнток спостерігалася більше року. 

На протязі нашого дослідження ми спочатку проаналізували гормональний 

профіль дівчат за різними типами порушень менструального циклу у пацієнток з 

ГПР. З метою визначення ґенезу та ступеня ураження гіпоталямо-гіпофізарно-

яєчникової системи при порушенях менструальної функції у дівчат в період 

статевого розвитку проведено визначення та порівняльний аналіз гормонального 

профілю з визначенням рівня ПРЛ, фолікулостимулюючого і лютеїнізуючого 

гормонів, естрадіолу, прогестерону, загального тестостерону, антимюллєрова 

гормону та тиреотропного гормону в групах дослідження у пацієнток за 

основними типами порушень менструального циклу та групі контролю. Всі 

статеві гормони були визначені протягом всього дослідження в динаміці на 

початку дослідження та після лікування. Особлива увага приділялася в ході 

дослідження гормонального фону визначенню вмісту ПРЛ в сироватці крові у всіх 

груп обстежених, з дотриманням всіх умов та виключенням стресу при 

венопункції. 

 

 

 



Таблиця 6.1 

Гормональний профіль дівчат-підлітків з аменореєю на тлі 

гіперпролактинемії до та після лікування, абс. (%) 

Показник 
Період 

дослідження 

І група 
(основна) 

n = 33 

ІІ група 
(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 
(контрольна) 

n = 30 
Норма 

ФСГ, mIU/ml 

До лікування 8,3±4,1 8,5±4,5 5,5±1,4 Фолікулінова 

фаза: 3,85-8,78 

Пік овуляці: 

4,54-22,51 

Лютеинова 

фаза: 1,79-5,12 

Через 1 місяць 5,9±1,0 7,5±2,4 - 

Через 3 місяці 5,7±0,8 6,5±1,4 - 

Через 6 місяців 5,3±1,5 5,9±1,3 - 

Через 1 рік 5,5±1,1 6,0±1,1 5,8±1,4 

ЛГ, mIU/ml 

До лікування 3,2±1,3 3,5±1,0 6,6±2,1 Фолікулінова 

фаза: 2,12-10,89 

Пік овуляці: 

19,18-103,03 

Лютеинова 

фаза: 1,2-12,86 

Через 1 місяць 4,3±1,1 3,7±0,4 - 

Через 3 місяці 5,2±0,7 4,1±1,0 - 

Через 6 місяців 6,1±1,1 4,5±0,8 - 

Через 1 рік 6,2±0,8 6,0±0,7 6,5±1,9 

Пролактин, 

ng/ml 

До лікування 34,2±5,6 33,4±4,1 16,5± 2,9 3,34-25,0 
Через 1 місяць 25,8±3,8 30,7±3,7 - 

Через 3 місяці 23,0±0,9 27,0±2,5 - 

Через 6 місяців 18,0±2,6 27,0±2,4 - 

Через 1 рік 16,5±0,9 25,5±1,1 17,0±2,2 

Естрадіол, 

ng/ml 

До лікування 45,4±16,2 40,6±7,6 93,0±36,4 Фолікулінова 

фаза: 24-114 

Пік овуляці:  

62-534 

Лютеинова 

фаза: 80-273 

Через 1 місяць 58,5±5,7 41,8±7,3 - 

Через 3 місяці 63,5±12,7 45,8±7,2 - 

Через 6 місяців 85,4±14,4 50,6±10,7 - 

Через 1 рік 107,5±6,6 101,8±24,0 106,0±33,6 

Прогестерон, 

ng/ml 

До лікування 0,4±0,2 0,3±0,1 1,3±0,5 Фолікулінова 

фаза: 0,31-1,52 

Лютеинова 

фаза: 5,16-18,56 
Через 1 місяць 1,1±0,4 0,8±0,1 - 

Через 3 місяці 1,0±0,4 0,9±0,2 - 

Через 6 місяців 1,0±0,3 1,0±0,3 - 

Через 1 рік 1,0±0,3 1,0±0,1 1,3±0,6 

Тестостерон 

загальний, 

ng/ml 

До лікування 0,5±0,2 0,6±0,1 0,4±0,1 0,1-0,4 
Через 1 місяць 0,5±0,2 0,5±0,1 - 

Через 3 місяці 0,5±0,1 0,5±0,2 - 

Через 6 місяців 0,4±0,1 0,5±0,1 - 

Через 1 рік 0,4±0,1 0,4±0,1 0,3±0,1 

АМГ, ng/ml 

До лікування 5,9±3,4 6,0±2,4 6,2±2,0 0,1-8,9 
Через 1 місяць 6,2±1,9 5,8±1,4 - 

Через 3 місяці 6,1±0,6 5,9±1,4 - 

Через 6 місяців 6,0±1,3 5,8±2,0 - 

Через 1 рік 6,2±1,2 6,1±1,5 6,0±1,3 

ТТГ, mIU/ml 

До лікування 2,5±1,5 2,6±1,0 1,7±1,0 11-20 років: 

0,51-4,3 Через 1 місяць 2,3±0,8 2,5±0,8 - 

Через 3 місяці 2,3±1,0 2,3±0,9 - 

Через 6 місяців 2,1±1,0 2,3±0,9 - 

Через 1 рік 2,0±0,6 2,1±0,6 1,6±0,8 

Гормональний профіль дівчат з порушеннями менструального циклу за 



типом аменореї до та після лікування представлений в таблиці 6.1.  

Таблиця 6.2 

Гормональний профіль дівчат-підлітків з гіпоменструальним синдромом на 

тлі гіперпролактинемії до та після лікування, абс. (%) 

Показник 
Період 

дослідження 

І група 
(основна) 

n = 33 

ІІ група 
(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 
(контрольна) 

n = 30 

Норма 

ФСГ, mIU/ml 

До лікування 7,0±3,3 7,1±3,5 5,5±1,4 Фолікулінова 

фаза: 3,85-8,78 

Пік овуляці: 

4,54-22,51 

Лютеинова 

фаза: 1,79-5,12 

Через 1 місяць 6,9±1,7 7,0±2,1 - 

Через 3 місяці 6,4±1,0 7,0±1,4 - 

Через 6 місяців 6,0±1,1 6,9±1,9 - 

Через 1 рік 5,3±0,7 5,9±1,0 5,8±1,4 

ЛГ, mIU/ml 

До лікування 4,8±1,9 4,6±1,9 6,6±2,1 Фолікулінова 

фаза: 2,12-10,89 

Пік овуляці: 

19,18-103,03 

Лютеинова 

фаза: 1,2-12,86 

Через 1 місяць     5,5±1,7 4,8±1,1 - 

Через 3 місяці 5,5±1,5 5,0±1,1 - 

Через 6 місяців 5,8±1,0 5,6±1,2 - 

Через 1 рік     6,5±1,4 6,4±1,4 6,5±1,9 

Пролактин, 

ng/ml 

До лікування 33,4±2,6 30,6±5,2 16,5± 2,9 3,34-25,0 
Через 1 місяць 26,4±1,7 28,7±5,1 - 

Через 3 місяці 21,0±1,7 27,0±4,8 - 

Через 6 місяців 17,0±2,2 26,0±4,2 - 

Через 1 рік 12,0±1,8 23,0±1,7 17,0±2,2 

Естрадіол, 

ng/ml 

До лікування 50,3±8,0 54,2±18,2 93,0±36,4 Фолікулінова 

фаза: 24-114 

Пік овуляці:  

62-534 

Лютеинова 

фаза: 80-273 

Через 1 місяць 64,9±9,9 58,8±18,9 - 

Через 3 місяці 75,5±23,0 60,5±18,1 - 

Через 6 місяців 90,3±17,6 84,24±23,5 - 

Через 1 рік 105,8±17,9 93,8±22,1 106,0±33,6 

Прогестерон, 

ng/ml 

До лікування 0,4±0,1 0,6±0,3 1,3±0,5 Фолікулінова 

фаза: 0,31-1,52 

Лютеинова 

фаза: 5,16-18,56 
Через 1 місяць 0,8±0,3 0,7±0,3 - 

Через 3 місяці 1,0±0,3 0,8±0,3 - 

Через 6 місяців 1,3±0,5 0,8±0,3 - 

Через 1 рік 1,2±0,3 1,0±0,3 1,3±0,6 

Тестостерон 

загальний, 

ng/ml 

До лікування 0,6±0,2 0,6±0,3 0,4±0,1 0,1-0,4 
Через 1 місяць 0,5±0,1 0,5±0,1 - 

Через 3 місяці 0,5±0,1 0,5±0,1 - 

Через 6 місяців 0,5±0,1 0,5±0,1 - 

Через 1 рік 0,4±0,1 0,5±0,1 0,3±0,1 

АМГ, ng/ml 

До лікування 4,9±2,7 5,2±2,6 6,2±2,0 0,1-8,9 
Через 1 місяць 5,3±1,3 5,2±1,7 - 

Через 3 місяці 5,2±1,2 5,3±1,3 - 

Через 6 місяців 5,8±1,3 5,5±1,1 - 

Через 1 рік 6,1±1,5 5,8±1,3 6,0±1,3 

ТТГ, mIU/ml 

До лікування 2,4±1,1 2,1±1,3 1,7±1,0 11-20 років: 

0,51-4,3 Через 1 місяць 2,1±0,9 2,0±0,8 - 

Через 3 місяці 2,3±0,9 2,2±0,6 - 

Через 6 місяців 2,0±0,7 2,3±0,9 - 

Через 1 рік 2,1±0,7 2,0±0,7 1,6±0,8 

Серед 64 пацієнток обох груп з гіперпролактинемією було виявлено та 

проліковано 11 (17,2%) пацієнток з аменореєю, яка були в усіх групах за часом 



виникнення вторинною. 

Особливості гормонального профілю пацієнток з порушеннями 

менструального циклу за типом гіпоменструального синдрому до та після 

лікування представлений в таблиці 6.2. Серед обох груп з гіперпролактинемією 

було виявлено та проліковано 35 (54,7%) пацієнток з гіпоменструальним 

синдромом, який найчастіше зустрічався серед порушень менструальної функції. 

Результати дослідження представлені в таблицях 6.1  та 6.2 свідчать про 

більш значне пошкодження в гіпоталамо-гіпофізарної-яєчниковій системі при 

аменореї, що додатково підтверджує, що гіпоменструальний синдром на тлі 

гіперпролактинемії, протікає і піддається лікуванню легше, ніж аменореї, в 

незалежності від вікової групи. Таким чином, ефективність лікування, по 

нормалізації гормонального профілю та відновленню менструальної функції при 

аменореї та гіпоменструальному синдромі залежала від часового проміжку, який 

характеризує затримка, встановленого між клінічними проявами та початком 

призначення лікування. 

Характеристика гормонального профілю у дівчат з порушеннями 

менструального циклу за типом гіперменструального синдрому до та після 

лікування представлений в таблиці 6.3. В обох групах з гіперпролактинемією було 

виявлено та проліковано 18 (28,1%) таких пацієнток. 

Таким чином дослідження змін гормонального профілю репродуктивної 

системи дозволило виявити передумови у дівчат в періоді статевого розвитку з 

патологічним становленням менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, для 

формування різних типів ановоляторних порушень, що в майбутньому можуть 

негативно вплинути на репродуктивну функцію в цілому. 

При рутинному обстеженні груп дослідження та контрольної групи 

значущих змін лабораторних показників, а саме клінічного аналізу крові, 

загального аналізу сечі, не відзначалося протягом усього дослідження. Всі 

вищевказані оцінювані показники знаходилися в межах допустимих вікових 

значень. 

 



Таблиця 6.3 

 

Гормональний профіль дівчат-підлітків з гіперменструальним синдромом на 

тлі гіперпролактинемії до та після лікування, абс. (%) 

Показник 
Період 

дослідження 

І група 
(основна) 

n = 33 

ІІ група 
(порівняння) 

n = 31 

ІІІ група 
(контрольна) 

n = 30 

Норма 

ФСГ, mIU/ml 

До лікування 6,3±3,0 6,5±2,7 5,5±1,4 Фолікулінова 

фаза: 3,85-8,78 

Пік овуляці: 

4,54-22,51 

Лютеинова 

фаза: 1,79-5,12 

Через 1 місяць 5,8±2,4 6,4±1,8 - 

Через 3 місяці 5,7±1,9 6,3±1,1 - 

Через 6 місяців 5,6±1,7 6,1±1,0 - 

Через 1 рік 5,5±1,5 5,8±1,0 5,8±1,4 

ЛГ, mIU/ml 

До лікування 4,0±1,2 4,1±1,7 6,6±2,1 Фолікулінова 

фаза: 2,12-10,89 

Пік овуляці: 

19,18-103,03 

Лютеинова 

фаза: 1,2-12,86 

Через 1 місяць 5,0±1,6 4,9±1,7 - 

Через 3 місяці 6,0±1,3 5,6±1,1 - 

Через 6 місяців 6,1±1,5 5,8±1,2 - 

Через 1 рік 6,5±1,1 6,9±1,5 6,5±1,9 

Пролактин, 

ng/ml 

До лікування 32,6±2,5 29,7±5,2 16,5± 2,9 3,34-25,0 
Через 1 місяць    25,5±2,6 28,1±3,7 - 

Через 3 місяці 17,0±2,7 27,0±3,7 - 

Через 6 місяців 15,8±2,6 26,0±3,0 - 

Через 1 рік 11,4±0,9 17,0±2,3 17,0±2,2 

Естрадіол, 

ng/ml 

До лікування 89,9±29,6 90,0±45,5 93,0±36,4 Фолікулінова 

фаза: 24-114 

Пік овуляці:  

62-534 

Лютеинова 

фаза: 80-273 

Через 1 місяць 97,5±12,4 85,5±38,6 - 

Через 3 місяці 98,0±21,9 86,5±28,6 - 

Через 6 місяців 98,7±10,1 80,5±17,1 - 

Через 1 рік 101,5±16,8 95,5±18,5 106,0±33,6 

Прогестерон, 

ng/ml 

До лікування 0,5±0,2 0,5±0,3 1,3±0,5 Фолікулінова 

фаза: 0,31-1,52 

Лютеинова 

фаза: 5,16-18,56 
Через 1 місяць 0,9±0,4 0,6±0,1 - 

Через 3 місяці 1,1±0,4 0,6±0,2 - 

Через 6 місяців 1,1±0,2 0,8±0,3 - 

Через 1 рік 1,5±0,4 1,0±0,3 1,3±0,6 

Тестостерон 

загальний, 

ng/ml 

До лікування 0,6±0,2 0,6±0,2 0,4±0,1 0,1-0,4 
Через 1 місяць 0,4±0,1 0,5±0,1 - 

Через 3 місяці 0,4±0,1 0,5±0,1 - 

Через 6 місяців 0,4±0,1 0,5±0,1 - 

Через 1 рік 0,3±0,1 0,3±0,1 0,3±0,1 

АМГ, ng/ml 

До лікування 4,8±2,4 4,5±1,8 6,2±2,0 0,1-8,9 
Через 1 місяць 5,1±1,9 4,7±0,9 - 

Через 3 місяці 5,1±1,1 4,7±1,0 - 

Через 6 місяців 5,8±1,6 5,0±2,0 - 

Через 1 рік 6,1±1,0 5,9±1,8 6,0±1,3 

ТТГ, mIU/ml 

До лікування 1,2±1,0 1,1±0,5 1,7±1,0 11-20 років: 

0,51-4,3 Через 1 місяць 1,3±0,8 1,2±0,5 - 

Через 3 місяці 1,1±0,4 1,4±0,3 - 

Через 6 місяців 1,3±0,5 1,3±0,9 - 

Через 1 рік 1,4±0,7 1,3±0,9 1,6±0,8 

 

При рутинному обстеженні груп дослідження та контрольної групи 



значущих змін лабораторних показників, а саме клінічного аналізу крові, 

загального аналізу сечі, не відзначалося протягом усього дослідження. Всі 

вищевказані оцінювані показники знаходилися в межах допустимих вікових 

значень.  

Отримані в нашому дослідженні зміни вмісту гонадотропних гормонів 

гіпофіза в крові при гіперпролактинемії, а також, як наслідок, подальші зміни 

естрадіолу, прогестерону, загального тестостерону, АМГ свідчать, що порушення 

менструальної функції у обстежуваних пацієнток пов'язані не тільки з 

порушенням вироблення гормонів гіпофізом, а можливо, в даному випадку  в 

період статевого розвитку, пояснюється поломками в гіпоталамо-гіпофізарної 

системи в цілому, яка є центральною системою регуляції і приймає першочергову 

участь в становленні менструальної функції в цей важливий для дівчини 

перехідний віковий період. 

Серед дівчат з гіпоменструальним синдромом та аменореями I групи 

дослідження у 4 пацієнток (ПРЛ від 35,6-41 ng/ml), та ІІ групи у 5 пацієнток (ПРЛ 

від 29-40 ng/ml) була виявлена галакторея. В І групі пацієнток пролікованих з 

урахуванням диференційованого підходу галакторея повністю припинилася після 

1 місяця лікування. В ІІ групі пацієнток, через 1 місяць залишилася галакторея І 

ступеню, скудні поодинокі краплі при натисненні, у 3 (60%) пацієнток з 

пролактином, початковий рівень якого становив 40-41ng/ml, і повність не 

спостерігалася у 100% через три місяці. 

Так як у пацієнток з гіперпролактинеміями, як було показано в нашому 

дослідженні в таблиці 3.5, у 92,2% був присутній стресовий фактор та майже у 

кожної другої пацієнтки з гіперпролактинемією діагностувалися захворювання 

нервової системи, представлені нейроциркулятарною дистонією з відповідними 

скаргами. Результати змін у психологічному профілі на підставі аналізу рівнів 

ситуаційної та особистісної тривожності до та після лікування в нашому 

досліджені представлені в 4 розділі нашої роботи і наведені в таблиці 4.1 та на 

рис.4.3-4.4. Проведені дослідження показали високу ефективність комбінації 

антистресової і дофаминергической терапії в лікуванні стрес-індукованих 



порушень менструальної циклу. 

Також в ході нашого дослідження ми ретельно вивчили зміни 

гормонального профілю наших пацієнток з ГПР в динаміці лікування та у 

порівнянні зі здоровими дівчатами-підлітками. Все це дало нам можливість 

виявити та відстежити певні закономірності. По-перше, до початку лікування 

найбільш високими були рівні пролактина у дівчат з аменореєю, а найменшими з 

гіперменструальним синдромом. При цьому їх рівні були у межах 25-40 ng/ml 

(рис. 6.1). 

На представлених діаграмах рожевим кольором фону представлено межі 

референтних значень показника у сироватці крові, а також його значення у 

здорових пацієнток. Оцінку відхилень ми робили відносно даних здорових дівчат. 

Так, рівні пролактину у дівчат з гіперпролактинемією до лікування були 

вдвічі вищими за рівень пролактину у здорових дівчат, а також на 34,4% вище, 

ніж верхня границя норми в І групі пацієнток і на 30,8% – в ІІ групі. Після 

лікування рівень пролактину в середньому у дівчат І-ої групи знизився на 49,4% 

та досяг нормальних показників, в той час як в ІІ-ій групі рівень пролактину в 

середньому зменшився тільки на 20,5% та його рівень у деяких пацієнток 

залишився дещо вищим верхньої границі норми (рис. 6.1). 

Рівень фолікулостимулюючого гормону до початку лікування у дівчат з 

гіперпролактинемією перевищував рівень у здорових дівчат-підлітків (рис. 6.2). 

Рівні лютеїнізуючого гормону, антимюллерового гормону, естрадіолу, 

прогестерону були нижчими, ніж у здорових дівчат-підлітків (рис. 6.3 - 6.6). 

Рівень загального тестостерону у дівчат з гіперпролактинемією дещо 

перевищував верхню границю норми, рис. 6.7. Рівень тиреотропного гормону у 

дівчат з гіперменструальним синдромом на тлі гіперпролактинемії був нижчим, 

ніж у здорових дівчат, а з гіпоменструальним синдромом і аменореєю вищим, ніж 

у здорових, рис. 6.8. 



 
Рис. 1. Рівень пролактину в динаміці дослідження, ng/ml 



 

Рис. 6.2. Рівень фолікулостимулюючого гормону в динаміці дослідження, mIU/ml



 
Рис. 6.3. Рівень лютеїнізуючого гормону в динаміці дослідження, mIU/ml 



 
Рис. 6.4. Рівень антимюллерова гормону в динаміці дослідження, ng/ml 



 
Рис. 6.5. Рівень естрадіолу в динаміці дослідження, ng/ml
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Рис. 6.6. Рівень прогестерону в динаміці дослідження, ng/ml 

 
 



118 
 

 
Рис. 6.7. Рівень загального тестостерону в динаміці дослідження, ng/ml 
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Рис. 6.8. Рівень тиреотропного гормону в динаміці дослідження, mIU/ml 
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Рис. 6.9. Динаміка відхилень рівня пролактину від показника у здорових 

дівчат-підлітків, % 

 

Оцінюючи динаміку відхилень рівня пролактину від показника у здорових 

дівчат-підлітків необхідно зауважити, що до лікування в групах дослідження це 

відхилення було майже вдвічі вищим. Як видно, динаміка зменшення рівня 

пролактину у дівчат з гіпер- і гіпоменструальним синдромами та аменореєю в 

першій групі дослідження була швидшою порівняно з другою групою. У дівчат з 

гіперменструальним синдромом вже через три місяці після початку лікування 

рівень пролактину не відрізнявся від його рівня у здорових дівчат; з 

гіпоменструальним синдромом та аменореєю – через шість місяців; 

терапевтичний ефект зберігався впродовж всього першого року спостереження. 

Разом з нормалізацією рівня пролактину вдалося досягти стійкої нормалізації 

менструальної функції у пацієнток, які були проліковані за допомогою 
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запропонованого нами дифференційованного підходу, і подальше спостереження 

за цією групою пацієнток показало, що терапевтичний ефект зберігається 

протягом усього періоду (1 рік) нашого дослідження. На відміну від першої в 

другій групі динаміка змін була повільнішою: через шість місяців відхилення 

рівня пролактину складало близько п’ятдесяти відсотків від його рівня у здорових 

дівчат, що потребувало більш тривалого курсу лікування і нормалізації показника 

та зникнення клінічної симптоматики вдалося досягнути через один рік після 

початку лікування (рис. 6.9).  

З огляду на всі отримані дані, можна зробити висновок, що комплексна 

різноспрямована терапія, направлена на усунення етіологічно сприяючих 

факторів, що викликали гіперпролактинемію, як патологію гіпоталамо-

гіпофізарних структур, ми вважаємо основною патогенетичною ланкою в 

лікуванні і основою диференційованого підходу. Все вище зазначене сприяє 

відновленню гормонального гомеостазу, і менструальної функції, сприяє 

зменшенню тривалості лікування.  

Проведені дослідження показали високу ефективність комбінації 

запропонованих лікувальних заходів, направленими на усунення 

гіперпролактинемії, у дівчат з порушеннями менструальної функції в періоді 

статевого дозрівання. Всі отримані нами результати свідчать про вдвічі більшу 

ефективність запропонованого диференційованого підходу до ведення цих 

пацієнток. 

 

Отримані результати були викладені у наступних публікаціях: 

1. Горбунова ОВ, Юрченко ІО. Порівняльний аналіз сучасних підходів до 

корекції гіперпролактинемії в дівчат-підлітків із порушеннями менструальної 

функції. Репродуктивна ендокринологія. 2020;5(55): 42-47. 

2. Юрченко І О. Лікування гіперпролактинемії у дівчат з порушеннями 

менструального циклу. Art of Medicine. 2021; 1(17): 90-95. 
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АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Проблема збереження репродуктивного здоров’я, яка тісно пов’язана з 

ефективним оздоровленням підлітків і народженням здорового потомства в 

майбутньому, належить до пріоритетних напрямів сучасної медичної науки. 

Період статевого дозрівання багатьма клініцистами розглядається, як критичний в 

житті дівчини, так як саме в цей часовий проміжок відбувається становлення і 

формування всіх структур організму [5, 24, 25]. Серед гінекологічних 

захворювань періоду статевого дозрівання, що можуть призводити до жіночого 

безпліддя та, як наслідок, суттєво вплинути та знизити репродуктивний потенціал, 

найпоширенішими є дисгормональні розлади у вигляді різноманітних порушень 

менструальної функції [15, 23, 24]. Одним з важливих факторів регуляції 

менструального циклу є гормон пролактин, рівень якого з початком пубертатного 

періоду починає активно змінюватись [25]. Серед ендокринної патології найбільш 

розповсюдженим гормональним розладом, що оказує істотний вплив на 

становлення менструальної функції та репродуктивне здоров'я в майбутньому, 

оскільки багато хронічних хвороб дорослих – це пролонгована патологія 

підлітків, є гіперпролактинемія, яка найчастіше зустрічається при гінекологічній 

патології в 11% - 47% випадків, при безплідді у жінок - в 20% -40% випадків, в 

тому числі на тлі недолікованої гіперпролактинемії в підлітковому віці [48, 53]. 

Маніфестуючими ознаками патологічного стану жіночої репродуктивної системи 

в період статевого дозрівання, як і у зрілому віці, є порушення менструального 

циклу, частота яких за останні роки різко зросла. Одним з центральних механізмів 

розвитку патологічних процесів у репродуктивній системі дівчат-підлітків є 

гіперпролактінемія, яка буває різного генезу [6, 18, 23]. Гіперпролактинемія 

спостерігається у 15-35% дівчат з порушеннями менструальної функції [9, 20, 25]. 

За даними більшості наукових досліджень маніфестація гіперперпролактинемії  

на тлі несприятливих умов життя в пубертатному періоді відмічається в 59% 

випадків. При цьому транзиторна ГПР виявляється у кожної третьої дівчини, а 

персистуюча – у кожної четвертої [3, 4]. На жаль, сподівання на те, що 

менструальний цикл в пубертатному періоді встановиться самостійно без 
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втручань, призводять до пізнього звернення до лікарів. Як наслідок 

профілактичне лікування у цих пацієнток зазвичай відсутнє [23]. 

Здоров’я підлітків залежить від якості соціального середовища, 

матеріальної забезпеченості, рівня розвитку освіти, умов навчання, виховання, 

організації медичного обслуговування та багатьох інших факторів [11]. Також 

важливе значення для здоров’я має соціалізація дівчат-підлітків [23, 25]. Наукові 

публікації, присвячені вивченню здоров’я підлітків, свідчать про його стримке 

погіршення останніми роками, а також про зміну способу  та умов життя підлітків 

[15, 23, 25]. В Україні вищезгадані чинники мають тенденцію до збільшення і 

негативно впливають на здоров’я підлітків [4, 5, 9]. У період статевого дозрівання 

відбувається формування процесів взаємозв'язку для повноцінного 

функціонування жіночої репродуктивної системи [15, 23]. 

В Україні створено «Національний консенсус щодо ведення пацієнтів з 

гіперпролактинемією», де надано загальні рекомендації щодо лікування цієї 

категорії пацієнток [89]. Але на нашу думку є необхідність розробки та 

впровадження диференційованого підходу до лікування дівчат-підлітків з 

порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії з урахуванням 

найбільш значимих етіологічних факторів. Тому метою нашого дослідження стала 

оптимізація тактики ведення пацієнток з порушеннями менструальної функції на 

тлі гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання з урахуванням основних 

етіопатогенетичних факторів. 

Для досягнення поставленої нами мети  було відібрано та обстежено 64 

дівчини в періоді статевого дозрівання 11 - 18 років з порушеннями 

менструальної функції на тлі гіперпролактинемії та 30 здорових дівчат 

контрольної групи репрезентативних за віком. Пацієнтки були розподілені на 

групи дослідження за допомогою методу рандомізації. В І групу дослідження 

включені 33 дівчини з порушеннями менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії, проведені із застосуванням диференційованого підходу до 

лікування за розробленою нами методикою. В ІІ групу увійшли 31 дівчина віком з 

порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, проліковані за 
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загально прийнятою методикою. В контрольній групі були обстежені 30 

практично здорових дівчат з нормальним менструальним циклом зіставних за 

віком з групами дослідження. 

Обстеження дівчат проводилось за загальноприйнятою методикою та 

включало: збір анамнезу, об’єктивне обстеження – загальне і спеціальне та 

додаткові методи. Лабораторна діагностика проводилась відповідно до 

стандартів, задекларованих в «Національному консенсусі щодо ведення пацієнтів 

із гіперпролактинемією». Всім пацієнткам з гіперпролактинемією проводили МРТ 

головного мозку для виключення органічної патології гіпофіза. Аналіз, 

узагальнення, статистичну обробку та інтерпретацію результатів нашого 

дослідження проводили за загальноприйнятими методиками з використанням 

принципів доказової медицини. На наступному етапі дослідження увага приділена 

виявленню та оцінці значущості етіологічно сприяючих та пошкоджуючих 

факторів ризику, та лікуванню ПМЦ на тлі гіперпролактинемії. Заключним 

етапом нашого дослідження було проведення аналізу результатів лікування 

порушень менструальної функції  через рік від початку лікування в залежності від 

запропонованої методики дифференційованного підходу, яка оцінювалася по 

відновленню регулярних менструацій та нормалізації рівня пролактину у 

сироватці крові. 

Середній вік обстежених пацієнток склав 14,0 ± 1,5 років. В оцінці 

статевого розвитку значущу роль відіграє сукупна оцінка вираженості вторинних 

статевих ознак і факту настання менструації. В цей період відбувається бурхливий 

ростовий стрибок, активна нейроендокринна перебудова організму дівчини, і 

отже, відзначається напруження всіх функціональних систем організму. Статевий 

розвиток дівчат-підлітків ми оцінювали за методикою Воронцова і Мазуріна. При 

обстеженні враховувалися ступінь та вираженість пахвового і лобкового 

оволосіння, збільшення і форма молочних залоз, вік менархе, їх відповідність 

календарному віку. В нашому дослідженні характерними особливостями стало 

наступне: в середньому менструальний цикл був довшим в І та ІІ групах (34 ± 2 

дні та 33 ± 3 дні відповідно та 28 ± 3 дні в ІІІ групі); менструації були 
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тривалішими в основній та в групі порівняння на відміну від контрольної групи (7 

± 2 дні в І та ІІ групах і 5 ± 2 дні в ІІІ групі); середній бал статевого розвитку 

пацієнток з ГПР достовірно нижчий, чим у здорових дівчат (9,5 та 9,1 в І та ІІ 

групах відповідно та 11,7 – в ІІІ групі). Аналіз хронології становлення ритму 

менструацій показав своєчасне менархе у віці від 11 до 14 років у 56 (87,5%) 

пацієнток. 

Функціональна активність репродуктивної осі особливо в період статевого 

розвитку залежить від адекватності енергетичних запасів.  Одну з головних ролей 

у забезпеченні енергетичного гомеостазу та гіпоталамо-гіпофізарного контролю 

над репродуктивною функцією грають біологічно активні речовини, що 

секретуються жировою тканиною. Недавні дослідження показали, що пролактин 

синтезується також адипоцитами, що походять з різних жирових депо організму і 

різних клітинних ліній. У  зв'язку з цим, було проведено визначення і порівняння 

індексу маси тіла (ІМТ) – показника на основі антропометричних даних (вага, 

зріст), який оцінює фізичний розвиток та більш точно вказує на наявний дефіцит 

або надлишок ваги у дівчат досліджуваних груп та контрольної, оскільки зміни 

ІМТ можуть бути ознаками порушення статевого розвитку і бути спричинені 

також зокрема впливом гіперпролактинемії, або чинником, що її провокує. 

Проведена оцінка ІМТ з використанням індексу Кетле за рекомендаціями ВООЗ 

показала, більшість дівчат з гіперпролактинемією мали дефіцит маси тіла. 

Нормальна маса тіла у дівчат з порушенням менструальної функції зустрічалася 

статистично значимо рідше у 36,4% І групи та відповідно у 45,1% пацієнток ІІ 

групи , ніж у дівчат контрольної групи – 76,7%, як видно з наведеної таблиці 3.2. 

В нашому дослідженні у всіх пацієнток з ГПР ми діагностували порушення 

менструального циклу. Найчастіше зустрічався гіпоменструальний синдром 

(51,5% та 58,0% в І та ІІ групах відповідно), гіперменструальний синдром було 

діагностовано у 30,3% дівчат І-ої групи та у 25,8% – ІІ-ої групи, найрідше 

виникала аменорея: у 18,2% дівчат І-ої групи та у 16,2% – ІІ-ої групи. 

Альгодисменорея супроводжувала гіпо- та гіперменструальний синдроми та 

зустрічалась вдвічі частіше, ніж у дівчат без ГПР (39,3% та 45,1% – в І та ІІ групах 
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проти 16,7% – в ІІІ групі). Передменструальний синдром виникав на тлі інших 

порушень менструального циклу і без них достовірно однаково в усіх клінічних 

групах (15,1% – в І групі, 12,9% – в ІІ групі та 13,3% – в ІІІ групі). 

За основними клінічними проявами та ступенем порушень менструальної 

функції досліджувані групи також були поділені на підгрупи: дівчата з 

гіпоменструальним синдромом, з гіперменструальним синдромом та аменореєю. 

Так як, такі порушення менструальної функції, як передменструальний синдром  

та альгодисменорея не були діагностовани самостійно, а лише були, як 

ускладнення з тією чи іншою формою порушення менструальної функції в на тлі 

ГПР, в окрему підгрупу вони не виділялися. 

Ряд дослідників стверджують, що частота виникнення галактореї одночасно 

з проявом порушення менструального циклу у пацієнток з гіперпролактинемією 

становить до 56%  [63, 48, 117]. У нашому дослідженні в групах дівчат з 

порушеннями менструального циклу при зборі анамнезу та пальпації молочних 

залоз на тлі гіперпролактинемії в I групі дослідження галакторея зустрічалася у 

18,1%, в II групі дослідження мала місце у 22,5%, пацієнток, і за вираженістю 

була І-ІІ ступеню прояву. В контрольній групі галакторея не виявлена ні при 

огляді, ні при вивченні анамнезу. 

Супутня гінекологічна патологія у дівчат з гіперпролактинеміями була в 

основному представлена вагінальними дисбіозами, а також персистенцією 

фолікулів та фолікулярними кістами. Всі зміни які характеризувалися виявленням 

кістозних утворень в яєчниках спостерігалися в обох досліджуваних групах у 

дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії 

достовірно частіше у 87,5% з гіпоменструальним синдромом, і розподілялися за 

віком 75% дівчата 11-14років, 25% 15-17років. 

Крім того у пацієнток з ГПР порівняно зі здоровими дівчатами статистично 

частіше була виявлена супутня екстрагенітальна патологія, представлена в 

таблиці 3.3, що по групам складала I групі 90,9% та 93,5% в II групі дослідження 

відповідно, в групі контролю у 20% дівчат. Дослідження показало, що серед всієї 

патології захворювання нервової системи, які були представлені 
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нейроциркулятарною дистонією діагностувалися у кожної другої пацієнтки з 

гіперпролактинемією, захворювання органів дихання (хронічний тонзиліт) та 

захворювання органів травлення виявлено у кожної третьої пацієнтки з 

гіперпролактинемією, патологія щитоподібної залози у кожної четвертої в 

анамнезі. 

Аналіз анамнезу перенесених захворювань у пацієнток з порушеннями 

менструального циклу виявив велику питому вагу частих гострих респіраторних 

захворювань (78,8% в І групі та 80,6% в ІІ групі) порівняно з контрольною 

групою, в якій цього не спостерігалося.  

Звертає увагу, що більшість дівчат в обох групах дослідження 59 (92,2%) 

відзначили наявність стресових ситуацій. Майже кожна пацієнтка з ГПР відчувала 

хронічний або гострий стрес (в І групі 84,8% та 9,1% відповідно; в ІІ групі 83,9% і 

6,5% відповідно) порівняно із здоровими дівчатами (10,0% – хронічний стрес). 

Наступний етап даного дослідження включав виявлення і оцінку 

значущості етіологічно сприяючих факторів ризику. На підставі вивчення 

спадкового анамнезу та анамнезу життя пацієнток з ГПР, виділено основні 

можливі пошкоджуючи фактори, під впливом яких ще до моменту зачаття, а 

потім від народження до періоду становлення менструальної функції, можуть 

виникати порушення у цьому віці, так як основною мірою профілактики 

порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемії є захист гіпоталамо-

гіпофізарної системи від пошкоджуючих факторів.   

У спадковому анамнезі дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії звертають на себе увагу: дисгормональні стани у матері та/або 

батька, в тому числі гіперпролактинемія у матері; ендокринні захворювання; 

пухлини жіночих статевих органів; безпліддя ендокринного генезу, в тому числі 

склерополікістоз яєчників у матері; психічні розлади.  

Серед основних особливостей перебігу вагітності та пологів у матерів 

дівчат з гіперпролактинемією необхідно відмітити наступне: загроза переривання 

вагітності до 12 тижнів зустрічалась у кожної четвертої, також відмічалась загроза 

переривання вагітності після 12 тижнів, передчасні пологи та затримка розвитку 
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плода. Розродження шляхом кесарева розтину спостерігалося майже у кожної 

третьої, на відміну від матерів здорових дівчат, де кесарів розтин був у лише у 

кожної десятої і тільки в плановому порядку. При опитуванні перинатальний 

період протікав патологічно частіше у 35,9% в групах дослідження, у групі 

контролю патологія зустрічалася у 10% дівчат. Частіше зустрічалася 

недоношеність у 15,6% пацієнток з ГПР, в групі контролю відсоток 

недоношеності не перевищив 3,3% (р > 0,05).  

Серед основних порушень способу життя у наших пацієнток відмічалися 

дисбаланс харчування, фізичні та інтелектуальні перенавантаження, пасивне і 

активне куріння та ранній статевий дебют. Взаємозв'язок соціальних факторів, 

фізичних та розумових перенавантажень і порушень репродукції вивчався 

багатьма дослідниками. В даному дослідженні результати свідчать, що частіше 

підвищені фізичні або розумові перевтоми мали місце у 51,5% дівчат з 

гіперпролактинемією і лише у 23,3% дівчаток групи контролю (р >0,05). Серед 

дівчат з підвищеним фізичним навантаженням 7(21,2%) займалися спортом 

професійно. Шкідливі звички були відзначені більше ніж в два рази частіше як 

серед батьків дівчат так і самих пацієнток І та ІІ груп дослідження порівняно з ІІІ 

групою контролю. 

Всім пацієнткам було проведено ультразвукове обстеження на 3-5 день 

спонтанного менструального циклу, або при тривалій відсутності менструації на 

момент звернення. При проведеному пацієнткам I і II груп дослідження та 

дівчатам контрольної групи ультразвуковому обстеженні, нами не виявлено між 

розмірами матки статистично значущої різниці у пацієнток з ГПР і здорових 

дівчат – всі розміри матки, співвідношенні довжини тіла і шийки матки 

відповідали віковим нормативним параметрам. 

З метою оцінки впливу гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання на 

репродуктивне здоров‘я дівчат-підлітків в майбутньому в нашому дослідженні ми 

вивчали оваріальний резерв пацієнток з ПМЦ на тлі ГПР на підставі оцінки 

базального рівня ФСГ, рівня АМГ, розподілу астральних фолікулів та об‘єму 

яєчників.  
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Відповідно до наших даних у пацієнток з ГПР базальний рівень 

фолікулостимулюючого гормону був достовірно вищим, ніж у здорових дівчат. З 

іншого боку рівні антимюллєрова гормону були достовірно нижчими та кількість 

антральних фолікулів в яєчниках, об’єм самих яєчників виявились достовірно 

меншими у дівчат з гіперпролактинемією, ніж у здорових дівчат (таблиця 3.9-

3.12). 

Ці дані свідчать про зниження оваріального резерву у дівчат з порушеннями 

менструальної функції на тлі гіперпролактинемії вже з підліткового віку. 

Отримані результати підтверджують той факт, що гіперпролактинемія є фактором 

ризику зниження оваріального резерву не тільки в жінок репродуктивного віку, а 

й у дівчат-підлітків, призводить до дисфункції яєчників і, як результат, 

неправильному становленню менструальної функції в період статевого 

дозрівання, що закладає підґрунтя у майбутньому до розвитку безпліддя у таких 

дівчат. 

Аналізуючи данні анамнезу, клінічну картину, супутню екстрагенітальну 

патологію, фактори ризику виникнення ГПР у дівчат в досліджуваних групах, 

виявлено, що перші рангові місця зайняли гострий і хронічний стрес, 

нераціональна харчова поведінка, хронічні захворювання або інтоксикації, серед 

яких хвороби нервової системи, представлені нейроциркулятарною дистонією 

діагностувалися у кожної другої пацієнтки з гіперпролактинемією. Слід 

відмітити, що майже кожна пацієнтка з ГПР відчувала хронічний або гострий 

стрес (в І групі 84,8% та 9,1% відповідно; в ІІ групі 83,9% і 6,5% відповідно) 

порівняно із здоровими дівчатами (10,0% – хронічний стрес). 

Вкрай важливе значення для становлення менструальної функції має 

психоемоційний стан дівчини [11]. Тривожність є однією з основних важливих 

характеристик психологічного профілю людини. Враховуючи отримані данні 

стосовно високої частоти стресового фактору у наших пацієнток, ми вивчили 

психоемоційний стан дівчат з ГПР за допомогою шкали тривоги Спілбергера-

Ханіна, за якою оцінювали особистісну і ситуативну тривожності. 

Згідно з даними нашого дослідження до лікування у дівчат з ГПР питома 



130 
 

вага показника високої особистісної тривожності була в 4 рази вищою, ніж у 

здорових дівчат (39,1% в І та ІІ групах разом проти 10,0% в ІІІ групі). З іншого 

боку питома вага низької особистісної тривожності у дівчат з ГПР була в 6 разів 

нижче, ніж у здорових дівчат (6,2% в І та ІІ групах разом проти 36,7% в ІІІ групі). 

Питома вага помірної особистісної тривожності у дівчат з ГПР та здорових дівчат 

достовірно не відрізнялися (54,7% в І та ІІ групах разом та 53,3% відповідно) за 

даними нашого дослідження (див. Рис. 4.1).  

До лікування у дівчат з гіперпролактинемією питома вага високої 

ситуаційної тривожності значно перевищувала аналогічний показник у здорових 

дівчат (70,3% в І та ІІ групах разом проти 3,3% в ІІІ групі). Питома вага помірної 

ситуаційної тривожності у дівчат з ГПР була в 3 рази нижче, ніж у дівчат без ГПР 

(21,9% в І та ІІ групах разом та 60,0% відповідно). А питома вага низької 

ситуаційної тривожності у пацієнток з ГПР була майже в 5 разів нижче, порівняно 

зі здоровими дівчатами (7,8% в І та ІІ групах разом проти 36,7% в ІІІ групі) за 

даними нашого дослідження. 

Оскільки особистісна тривожність є конституціональною особливістю 

людини, то її зміни відбуваються повільно. Це підтверджуються результатами 

наших досліджень, які показали наступне: після комплексної антистресової 

терапії питома вага високої та помірної особистісної тривожності, як в І групі так 

і в ІІ групі зменшились незначно. З іншого боку питома вага низької особистісної 

тривожності значно збільшилась після проведеної індивідуальної психологічної 

корекції порівняно з групою пацієнток з гіперпролактинемією без психологічної 

корекції (на 98,4% – в І групі, проти 49,2% – в ІІ групі). 

На відміну від особистісної, ситуаційна тривожність залежить від умов 

життя, саме тому її зміни були більш суттєвішими після комплексного 

антистресового лікування. Але навіть без психологічної корекції через три місяці 

спостереження у дівчат з гіперпролактинемією в ІІ-ій групі відбулись позитивні 

зміни. В результаті антистресової терапії в І групі питома вага високої 

ситуативної тривожності зменшилась на 86,9% на відміну від дівчат з 

гіперпролактинемією ІІ групи, де вона зменшилась тільки на 49,9%. В той час як 
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питома вага помірної ситуативної тривожності збільшилась приблизно в 1,5 рази 

в обох групах (на 157,1% та на 142,5% відповідно), питома вага низької 

ситуативної тривожності збільшилась в 3 рази в І групі (на 300,0%) і тільки на 

49,2% в ІІ групі. Цей факт підтверджує необхідність проведення комплексної 

антистресової терапії у дівчат з гіперпролактинемією. 

Визначивши роль пошкоджуючих факторів, супутню патологію, можливі 

причини та ступінь впливу гіперпролактинемії на розвиток порушень 

менструальної функції в періоді статевого розвитку, лікування проводили 

диференційовано, залежно від типу порушень менструального циклу, віку, ІМТ, 

рівня психоемоційного стресу, рівня гіперпролактинемії із застосуванням єдиного 

комплексу, що впливає на гормональну регуляцію, включаючи рівень пролактину. 

Терапія гіпоменструального синдрому, аменореї та групи порушень за типом 

гіперменструального синдрому проводилася згідно прийнятим протоколам 

лікування Міністерства охорони здоров’я України та відповідно до стандартів, 

задекларованих в «Національному консенсусі щодо ведення пацієнтів із 

гіперпролактинемією» і рекомендаціях з ведення гіперпролактинемії, прийнятих в 

країнах Європейського Союзу. 

Нами було розроблено основну лікувально-профілактичну тактику для 

ведення пацієнток з порушеннями менструального циклу на тлі 

гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання. Вона полягає в наступному: 

лікування супутньої патології; оптимізація способу життя (нормалізація режиму 

дня, харчування, психічних та інтелектуальних, фізичних, навантажень тощо); 

фізіотерапія, спрямована на покращення місцевого кровообігу центральних 

органів регуляції менструального циклу та органів-мішеней репродуктивної 

системи жінки; седативна і психотерапія; біостимулююча терапія; 

гепатопротектори; препарати з дофамінергічною дією; циклічна вітамінотерапія; 

гідрокінезотерапія; дієтотерапія; лікувальна фізкультура; санаторно-курортне 

лікування. 

Лікування при порушеннях менструального циклу на тлі гіперпролактинемії 

було спрямовано в першу чергу на нормалізацію рівня пролактину для 



132 
 

відновлення функції статевих залоз, регресу симптоматики, а саме нормалізації 

менструальної функції та репродуктивної функції в майбутньому, припинення 

галактореї при її наявності, запобіганню розвитку пізніх ускладнень 

гіпогонадизму, зокрема остеопорозу. 

Для нормалізації рівня пролактину, враховуючи підлітковий вік 11-18 років, 

та з огляду на те, що переважна більшість випадків гіперпролактинемії в цій 

віковій категорії характеризується невеликим рівнем підвищення концентрації 

пролактину, які мали функціональний характер, саме лікарські засоби рослинного 

походження м'якої дії є найбільш оптимальними і ефективними. Тому в нашому 

дослідженні застосовувалися препарат, який є рослинним лікарським засобом на 

основі стандартизованих екстрактів прутняка звичайного, Vitex agnus-castus, і має 

дофамінергічну дію. Компоненти препарату нормалізують рівень статевих 

гормонів, дофаминергічна дія препарату призводить до зниження продукції 

пролактину і усунення гіперпролактинемії. Це особливо важливо оскільки 

підвищена концентрація пролактину порушує секрецію гонадотропінів, унаслідок 

чого можуть порушуватися дозрівання фолікулів, овуляція і розвиватися 

дисбаланс між рівнем естрадіолу і прогестерону, та інших гонадотропних 

гормонів. 

У дівчат з вираженим дефіцитом маси тіла ми рекомендували додатково 

висококалорійну, збалансовану, посилену білками дієту і психотерапію; з 

недостатньою масою тіла – висококалорійну, збалансовану, посилену білками 

дієту; з нормальною та надлишковою масою тіла – фізичні тренування. При 

дефіциті маси тіла, після консультації гастроентеролога (з метою виключення 

патології шлунково-кишкового тракту), зверталася увага батьків на необхідність 

упорядкування харчування (обов'язкова періодичність, калорійність, 

сбалансованість). При надлишковій масі тіла заборонялося голодування, 

призначалася консультація дієтолога, призначалося збалансоване харчування, з 

правильним співвідношенням між білками, жирами та вуглеводами, складався 

перелік обов'язкових низькокалорійних продуктів, прийнятих часто і дробовими 

дозами,  а також рекомендувалося дозоване підвищення фізичного навантаження. 
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За виявлення у пацієнток високих рівнів ситуаційної та особистісної 

тривожності ми рекомендували проведення комплексної антистресової терапії, 

яка включала в себе психотерапію та призначення препарату з діючою речовиною 

фенібут. 

Отримані дані в ході нашого дослідження, що серед наших пацієнток з 

гіперпролактинемією було виявлено в 92,2% випадків наявність гострого і 

хронічного стресу, що характеризувалося підвищенням особистісної та 

ситуаційної тривожності в порівнянні зі здоровими дівчатами, свідчать про 

прямий кореляційний зв'язок між високими рівнями тривожності і наявністю 

гіперпролактинемії та підтверджують необхідність проведення комплексної 

антистресової терапії у дівчат з гіперпролактинемією [23]. В I групі пацієнток 

додатково призначалася комплексна антистресова терапія препаратом Ноофен 250 

(діюча речовина фенібут, дозволений до застосування дітям з 8 років) по 250мг 3 

рази на день тривалістю 6 тижнів та психотерапія за показаннями. 

Фенібут, є похідним ГАМК, що інгібує секрецію пролактину, та 

фенілетиламіну. Ноофен (фенібут) покращує пам’ять, стимулює процеси 

навчання, підвищує розумову та фізичну працездатність, істотно зменшує або 

усуває психоемоційне напруження, страх, емоційну лабільність, тривожність, 

дратівливість, покращує сон, зменшує прояви астенії та вазовегетативні 

симптоми, включаючи відчуття важкості в голові, головний біль [25, 40, 136]. 

Психологічні показники під впливом фенібуту значно покращуються на відміну 

від дії транквілізаторів [40]. Встановлено, що Ноофен покращує біоенергетику 

мозку. На вибір препарату також вплинуло те, що фенібут показаний при 

лікуванні захворювань нервової системи, а саме нейроциркулятарної дистонії, яка 

діагностувалася в нашому дослідженні у кожної другої пацієнтки з 

гіперпролактинемією. З огляду на спільність етіологічно сприяючих та 

пошкоджуючих факторів, часу прояву, часту задіяність гіпоталамічної області при 

нейроциркуляторній дистонії та порушеннях менструальної функції на тлі ГПР в 

періоді статевого дозрівання, ми вважали за необхідне приділити увагу лікування 

цієї патології. 
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Лікування було тривалим, його проводили під контролем рівня пролактину 

і перебігу статевого дозрівання пацієнтки, продовжуючи до нормалізації рівня 

пролактину, зникнення галактореї, відновлення менструальної функції. 

Наступний етап нашого дослідження включав оцінку ефективності 

результатів лікування порушень менструальної функції на тлі гіперпролактинемії, 

проведену через рік від початку лікування, де критеріями оцінки були 

нормалізація рівня пролактину в сироватці крові, відновлення регулярних 

менструацій, зникнення галактореї. Усунення гіперпролактинемії, як основної 

причини скарг пацієнток з порушеннями менструальної функції та супутньої 

симптоматики, стало першочерговим завданням лікування терапії. 

Серед дівчат з ГПР у 9 пацієнток (14%) була виявлена галакторея І-ІІ 

ступеню. В І групі пацієнток пролікованих з урахуванням диференційованого 

підходу галакторея повністю припинилася після 1 місяця лікування. В ІІ групі 

пацієнток, через 1 місяць залишилася галакторея І ступеню, скудні поодинокі 

краплі при натисненні, у 3 (60%) пацієнток з пролактином, початковий рівень 

якого становив 40-41ng/ml, і повністю не спостерігалася у 100% через три місяці. 

Отримані в нашому дослідженні зміни вмісту гонадотропних гормонів 

гіпофіза в крові у пацієнток з ГПР при всіх типах порушень менструального 

циклу, а також як наслідок подальші зміни естрадіолу, прогестерону, загального 

тестостерону, АМГ свідчать, що порушення менструальної функції у 

обстежуваних пацієнток пов'язані не тільки з порушенням вироблення гормонів 

гіпофізом, а можливо, в даному випадку  в період статевого розвитку, 

пояснюється поломками в гіпоталамо-гіпофізарної системи в цілому, яка є 

центральною системою регуляції і приймає першочергову участь в становленні 

менструальної функції в цей важливий для дівчини перехідний віковий період. 

В ході нашого дослідження ми також дуже ретельно вивчили зміни 

гормонального профілю наших пацієнток з ГПР в динаміці лікування та у 

порівнянні зі здоровими дівчатами. Це дало нам можливість виявити та дослідити 

певні закономірності. По-перше, до початку лікування найбільш високими були 

рівні пролактина у дівчат з аменореєю, а найменшими з гіперменструальним 



135 
 

синдромом. При цьому їх рівні були у межах 25-40 ng/ml (рис.1). Оцінку 

відхилень ми робили відносно даних здорових дівчат. 

Так, рівні пролактину у дівчат з гіперпролактинемією до лікування були 

вдвічі вищими за рівень пролактину у здорових дівчат, а також на 34,4% вище, 

ніж верхня границя норми в І групі та в ІІ групі на 30,8%. Після лікування рівень 

пролактину в середньому у дівчат І-ої групи знизився на 49,4% та досяг 

нормальних показників, в той час як в ІІ-ій групі рівень пролактину в середньому 

зменшився тільки на 20,5% та його рівень у деяких пацієнток залишився дещо 

вищим верхньої границі норми (рис.6.1, 6.9). 

Рівень фолікулостимулюючого гормону у дівчат з гіперпролактинемією до 

початку лікування перевищував рівень у здорових дівчат-підлітків (рис. 6.2). Рівні 

лютеїнізуючого гормону, антимюллерового гормону, естрадіолу, прогестерону 

були нижчими, ніж у здорових дівчат-підлітків (рис.6.3-6.6). Рівень загального 

тестостерону у дівчат з гіперпролактинемією дещо перевищував верхню границю 

норми. Рівень тиреотропного гормону у дівчат з гіперменструальним синдромом 

на тлі гіперпролактинемії був нижчим, ніж у здорових дівчат, а з 

гіпоменструальним синдромом і аменореєю вищим, ніж у здорових. 

Оцінюючи динаміку відхилень рівня пролактину від показника у здорових 

дівчат-підлітків необхідно зауважити, що до лікування в групах дослідження це 

відхилення було майже вдвічі вищим. Як видно з отриманих даних у ході нашого 

дослідження, які представлені на рисунку 6.9, динаміка зменшення рівня 

пролактину у дівчат з гіпер- і гіпоменструальним синдромами та аменореєю в 

першій групі дослідження була швидшою порівняно з другою групою. У дівчат з 

гіперменструальним синдромом вже через три місяці після початку лікування 

рівень пролактину не відрізнявся від його рівня у здорових дівчат; з 

гіпоменструальним синдромом та аменореєю – через шість місяців; а загалом 

терапевтичний ефект зберігався впродовж всього першого року спостереження. 

Разом з нормалізацією рівня пролактину вдалося досягти стійкої нормалізації 

менструальної функції у пацієнток, які були проліковані за допомогою 

запропонованого нами дифференційованного підходу, і подальше спостереження 
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за цією групою пацієнток показало, що терапевтичний ефект зберігається 

протягом усього періоду (1 рік) нашого дослідження. На відміну від першої в 

другій групі динаміка змін була повільнішою: через шість місяців відхилення 

рівня пролактину складало близько п’ятдесяти відсотків від його рівня у здорових 

дівчат, що потребувало більш тривалого курсу лікування і нормалізації показника 

та зникнення клінічної симптоматики вдалося досягнути через один рік після 

початку лікування (рис. 6.9). 

З огляду на всі отримані дані, можна зробити висновок, що комплексна 

різноспрямована терапія, направлена на усунення етіологічно сприяючих 

факторів, що викликали гіперпролактинемію, як патологію гіпоталамо-

гіпофізарних структур, ми вважаємо основною патогенетичною ланкою в 

лікуванні і основою диференційованого підходу. Все вище зазначене сприяє 

відновленню гормонального гомеостазу і менструальної функції, сприяє 

зменшенню тривалості лікування, та запобіганню порушеннь репродуктивної 

функції дорослої жінки в майбутньому.  

Проведені дослідження показали високу ефективність комбінації 

запропонованих лікувальних заходів у нашому дослідженні, направлених на 

усунення гіперпролактинемії, у дівчат з порушеннями менструальної функції в 

періоді статевого дозрівання. Всі отримані нами дані та результати свідчать про 

вдвічі більшу ефективність запропонованого нами диференційованого підходу до 

ведення цих пацієнток з порушеннями менструального циклу на тлі 

гіперпролактинемії в період статевого дозрівання порівняно із 

загальноприйнятими заходами. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі представлено теоретичне узагальнення і нове 

вирішення актуального наукового завдання в сучасній дитячій гінекології щодо 

підвищення ефективності лікування дівчат з різними видами порушеннь 

менструальної функції на тлі гіперпролактинемії в періоді статевого дозрівання на 

підставі наукового обґрунтування та впровадження удосконаленого нами 

алгоритму діагностичних та лікувально-профілактичних заходів із застосуванням 

диференційованого підходу та використанням сучасних немедикаментозних і 

медикаментозних методів корекції. 

1. Аналіз даних сучасної наукової медичної літератури свідчить про високу 

частоту гіперпролактинемії (15-35%) у дівчат з порушеннями менструальної 

функції, високу частоту ускладнень (до 30%) у вигляді жіночого безпліддя на 

фоні недолікованої в підлітковому віці гіперпролактинемії та відсутність науково 

обгрунтованих рекомендацій до обстеження та призначення лікування в 

залежності від найбільш етіологічно значущих факторів ризику виникнення 

гіперпролактинемії у дівчат-підлітків з огляду на період статевого дозрівання.  

2. При обстеженні у пацієнток з гіперпролактинемією, середній вік яких 

склав 14,0 ± 1,5 років, серед порушень менструального циклу найчастіше, а саме у 

кожної другої (51,5% та 58,0% в І та ІІ групах відповідно), був діагностований 

гіпоменструальний синдром; кожної третьої гіперменструальний синдром (у 

30,3% дівчат І-ої групи та у 25,8% – ІІ-ої групи); кожної шостої аменорея. 

Передменструальний синдром виникав на тлі інших порушень менструального 

циклу і без них достовірно однаково в усіх клінічних групах (15,1% – в І групі, 

12,9% – в ІІ групі та 13,3% – в ІІІ групі). Порушення менструального циклу у 

дівчат з ГПР протікали на фоні достовірного зниження середнього балу статевого 

розвитку, порівняно зі здоровими дівчатами (9,5 та 9,1 в І та ІІ групах відповідно 

та 11,7 – в ІІІ групі). 

3. Оцінка клінічного стану виявила у пацієнток з ГПР обтяжений 

соматичний, гінекологічний, спадковий анамнез. Серед факторів ризику 

виникнення порушень менструального циклу на тлі ГПР перші рангові місця 
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зайняли психоемоційний стрес ( майже у кожної, а саме хронічний або гострий 

стрес в І групі 84,8% та 9,1% відповідно; в ІІ групі 83,9% і 6,5% відповідно 

порівняно із здоровими дівчатами 10,0% – хронічний стрес), нейроциркуляторна 

дистонія та зниження індексу маси тіла у кожної другої, хронічні запальні 

процеси. 

4. Серед основних порушень способу життя у пацієнток з ГПР відмічалися 

дисбаланс харчування, що характеризувалося тим, що більшість дівчат з ГПР 

мали дефіцит маси тіла ( ІМТ < 18,5 кг/м²), а нормальна маса тіла відмічалася в 2 

рази рідше порівняно зі здоровими дівчатами. Найбільш виражений дефіцит маси 

тіла у пацієнток з ГПР спостерігався при аменореї. Крім того, звертають на себе 

увагу фізичні та інтелектуальні перенавантаження, пасивне і активне куріння та 

ранній статевий дебют у пацієнток з порушеннями МЦ на тлі ГПР. 

5. Ретроспективний анамнез показав, що серед особливостей перебігу 

вагітності та пологів у матерів дівчат з гіперпролактинемією переважали загроза 

переривання вагітності до 12 тижнів (у кожної четвертої), загроза переривання 

вагітності після 12 тижнів, передчасні пологи та затримка розвитку плода. Хоча 

більшість пологів відбувалась через природні пологові шляхи, розродження 

шляхом кесарева розтину спостерігалося у кожної четвертої. 

6. Результати нашого дослідження свідчать про зниження оваріального 

резерву у дівчат з порушеннями менструальної функції на тлі гіперпролактинемії 

вже з підліткового віку, що закладає підґрунтя у майбутньому до розвитку 

безпліддя у таких дівчат. Так, у цих пацієнток базальний рівень 

фолікулостимулюючого гормону був достовірно вищим, рівні антимюллерового 

гормону – достовірно нижчими, кількість антральних фолікулів у яєчниках та 

об’єм яєчників –достовірно меншими, ніж у здорових дівчат.  

7. Згідно з даними нашого дослідження до лікування рівні пролактину у 

дівчат з ГПР були вдвічі вищими (у межах 25-40 ng/ml) за рівень пролактину у 

здорових дівчат, а також на 34,4% вище, ніж верхня границя норми в І групі та на 

30,8% ніж в ІІ групі. При цьому найбільш високі рівні пролактина спостерігалися 

у дівчат з аменореєю, а найменші з гіперменструальним синдромом. В свою чергу 
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найбільш виражений дефіцит маси тіла був також у дівчат з аменореєю, що 

свідчить про зворотній кореляційний зв’язок між рівнем ГПР та індексом маси 

тіла. 

8. Питома вага високої особистісної тривожності у пацієнток з ГПР була в 4 

рази вища, а високої ситуаційної тривожності взагалі значно (більше ніж в 20 

разів) перевищувала цей показник у здорових дівчат. Питома вага низької 

особистісної тривожності у дівчат з гіперпролактинемією була в 6 разів нижче, 

помірної ситуаційної тривожності була в 3 рази нижче, низької ситуаційної 

тривожності була майже в 5 разів нижче у порівнянні зі здоровими дівчатами. 

Факт наявності практично у кожної дівчини з ГПР гострого або хронічного 

стресу, високої особистісної тривожності (39,1%) і високої ситуативної 

тривожності (70,3%) свідчить про прямий корелятивний зв’язок між наявністю 

гіперпролактинемії та високими рівнями тривожності, що підтверджує 

необхідність проведення у дівчат з ГПР комплексної антистресової терапії.  

9. Після комплексної антистресової терапії питома вага низької особистісної 

тривожності в основній групі значно збільшилась порівняно з групою пацієнток з 

ГПР без антистресової та психологічної корекції. В результаті антистресової 

терапії в І групі питома вага високої ситуативної тривожності зменшилась вдвічі 

більше на відміну від дівчат з ГПР ІІ групи. Питома вага низької ситуативної 

тривожності збільшилась в 6 разів більше в І групі пролікованої за 

запропонованою нами методикою лікування  порівняно з групою порівняння. Цей 

факт підтверджує необхідність проведення у дівчат з ГПР комплексної 

антистресової терапії.  

10. Проведені дослідження показали високу ефективність комбінації 

запропонованих лікувальних заходів, направлених на усунення етіологічних 

факторів, що викликали гіперпролактинемію у дівчат з порушеннями 

менструальної функції в періоді статевого дозрівання. Всі отримані нами дані 

свідчать про вдвічі більшу ефективність запропонованого нами 

диференційованого підходу до ведення пацієнток з порушеннями менструального 

циклу на тлі ГПР в періоді статевого дозрівання. Це дозволяє в 2 рази зменшити 
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тривалість лікування порівняно із загальноприйнятими заходами. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

Для ефективного лікування порушень менструальної функції на тлі 

гіперпролактинемії в період статевого розвитку рекомендовано застосовувати 

запропоновану нами поетапну комплексну терапію на основі диференційованого 

підходу, за яким лікування проводили диференційовано, залежно від типу 

порушень менструального циклу, враховуючи вік, ІМТ, рівень 

психоемоціонального стресу, рівень гіперпролактинемії із застосуванням єдиного 

комплексу рослинного походження, до складу якого входить Vitex agnus-castus, 

що впливає на гормональну регуляцію, включаючи рівень пролактину та є 

найбільш оптимальним з точки зору співвідношення безпеки та ефективності для 

цієї категорії пацієнток. 

Пацієнткам з ГПР та порушеннями менструального циклу в періоді 

статевого розвитку на етапі обстеження необхідно для адекватної оцінки 

гормонального профілю рекомендувати обов‘язкове визначення при всіх типах 

порушень менструальної функції в періоді статевого розвитку рівень пролактину 

та його молекулярних форм у сироватці крові, що дозволяє оцінити біологічну 

значимість виявленої  гіперпролактинемії та обрати оптимальну терапевтичну 

тактику ведення пацієнтки, вивчення оваріального резерву, обов‘язкове 

визначення індексу маси тіла та з метою оцінки психоемоційного стану 

визначення рівнів реактивної (ситуативної) і особистісної тривожності у 

обстежуваних дівчаток-підлітків з використанням опитувальника шкали тривоги 

Спілбергера-Ханіна. 

Враховуючи підлітковий вік (11-18 років), функціональний характер 

гіперпролактинемії та незначне підвищення рівня пролактину, рекомендовано  

розроблену нами основну лікувально-профілактичну тактику для ведення 

пацієнток з порушеннями менструального циклу на тлі гіперпролактинемії в 

періоді статевого дозрівання. Вона полягає в наступному: усунення всіх 

етіологічних факторів; лікування супутньої патології; оптимізація способу та 

ритму життя (нормалізація режиму дня, харчування, психічних та 

інтелектуальних, фізичних навантажень тощо); фізіотерапія, спрямована на 



142 
 

покращення місцевого кровообігу центральних органів регуляції менструального 

циклу та органів-мішеней репродуктивної системи жінки; седативна і 

психотерапія; біостимулююча терапія; гепатопротектори; циклічна 

вітамінотерапія; гідрокінезотерапія; дієтотерапія; лікувальна фізкультура; 

санаторно-курортне лікування та фітопрепарати з дофамінергічною дією та 

доведеною ефективністю. 

При виборі тактики лікування пацієнток з порушенням менструальної 

функції на тлі гіперпролактинемії в періоді статевого розвитку рекомендується 

використання розроблених та запропонованих нами алгоритмів 

диференційованого підходу до лікування в залежності від ІМТ та рівнів 

тривожності, а саме: у дівчат з вираженим дефіцитом маси тіла ми рекомендуємо 

додатково висококалорійну, збалансовану, посилену білками дієту і 

психотерапію; з недостатньою масою тіла – висококалорійну, збалансовану, 

посилену білками дієту; з нормальною та надлишковою масою тіла – фізичні 

тренування; а за виявлення високих рівнів ситуаційної та особистісної 

тривожності рекомендуємо проведення комплексної антистресової терапії. 

З метою підвищення ефективності лікування порушень менструальної 

функції на тлі гіперпролактинемії в період статевого розвитку рекомендована 

комплексна антистресова терапія з урахуванням впливу на функціонування 

центральних механізмів регуляції функції репродуктивної системи і центральної 

нервової системи в цілому, в яку входить препарат Фенібут по 250 мг 3 рази на 

добу курсами лікування – до 6 тижнів та психотерапія, що сприяє стабілізації 

психоемоційного стану дівчини, сприяючи відновленню гормонального 

гомеостазу і нормалізації менструальної функції в період її становлення. 

Враховуючи отримані данні про зниження оваріального резерву у пацієнток 

з ГПР з порушеннями менструальної функції в періоді статевого розвитку 

доцільно, як можна раніше призначати лікування, так як очікувальна та 

спостережна тактика не виправдана, і веде до подовження періоду лікування або 

виникнення ускладнень, що характеризуються більшими пошкодженнями 

механізмів регуляції гіпоталямо-гіпофізально-яєчникової системи та збільшення 
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ризиків виникнення безпліддя в майбутньому. 

 Пацієнтки з ГПР за виявленням високих рівнів особистісної та ситуаційної 

тривожності потребують психотерапевтичного консультування для виявлення 

психопатологічних особливостей і проведення подальшої диференційованої 

корекції наявних порушень; за виявленням зміни ІМТ необхідне дієтологічне 

консультування з метою оцінки калорійності добового раціону та збалансованості 

харчування по споживаним макронутрієнтам та подальшої корекції раціону. 

 

 

.  
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