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АНОТАЦІЯ 

Іщак О.М. Репродуктивне здоров’я жінок після апоплексії яєчника. – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук 

в галузі знань 22 «Охорона здоров’я» за спеціальністю 222 «Медицина» 

(наукова спеціальність 14.01.01 «Акушерство та гінекологія»). Київ: 

Національний університет охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика; 

2023. 

Дисертаційна робота присвячена підвищенню ефективності діагнос-

тики та лікування безпліддя та зниження частоти репродуктивних втрат 

у жінок із апоплексією яєчника в анамнезі на основі удосконалення і 

впровадження алгоритму діагностичних і лікувально-профілактичних 

заходів. Для реалізації поставленої мети були визначені наступні 

завдання: оцінити вплив апоплексії яєчника на стан оваріального резерву, 

чинники ризику та корелятивні залежності; встановити клінічні та 

дисгормональні прояви гіпофункції яєчників після апоплексії; показати 

роль аутоімунного компоненту в ґенезі гіпофункції яєчників після 

апоплексії; представити вплив гіпофункції яєчника після апоплексії на 

функціональний стан щитоподібної залози; з’ясувати результатів 

морфологічних досліджень під час біопсії гіпофункціонуючих яєчників 

після апоплексії; провести кореляційний аналіз між показниками 

стимуляції яєчників після апоплексії; удосконалити та оцінити 

ефективність удосконаленого алгоритму лікування безпліддя у жінок 

з гіпофункцією яєчників після апоплексії; оцінити перебіг вагітності та 

пологів у жінок після апоплексії яєчника; провести оцінку ефективності 

удосконаленого нами алгоритму прегравідарної підготовки у жінок після 

апоплексії яєчника. Об’єкт дослідження: порушення репродуктивного 

здоров’я та репродуктивні втрати. Предмет дослідження: клінічний 

перебіг раннього та віддаленого періодів після апоплексії яєчника, 
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акушерські та перинатальні результати розродження в жінок після 

апоплексії яєчника. Методи дослідження: клінічні інструментальні, ендо-

кринологічні, біохімічні, функціональні, морфологічні та статистичні.  

Встановлено нові аспекти патогенезу безпліддя у жінок після 

апоплексії ячника, які полягають у порушенні оваріального резерву 

у вигляді зниження рівня антимюллерова гормону та числа антральних 

фолікулів, що відбувається за рахунок крововиливу у строму і локальної 

ішемії паренхіми яєчника з подальшим розвитком запалення та 

рубцювання. У порівняльному аспекті зниження оваріального резерву 

більше виражено (на 8%) у жінок із больовою формою апоплексії 

яєчника. Науково обґрунтовано, що провідною причиною безпліддя після 

апоплексії яєчника є розвиток оваріальної гіпофункції з відповідними 

дисгормональнами змінами: збільшенням рівня фолікулостимулюючого 

та лютеїнізуючого гормонів на фоні зменшення вмісту естрадіолу, 

загального тестостерону та антимюллерова гормону. Крім цього, суттєве 

значення має й аутоімунний компонент у вигляді гіпогонадізму (фолікуло-

стимулюючий гормон > 40 МО/л; естрадіол < 80 пмоль/л), зменшенням 

об’єму яєчників до 2 см3; наявністю аутоантитіл до антигенів яєчників 

у діагностичних титрах (від 11,4 до 17,5 Од/мл), а також розвиток ауто-

імунного тиреоїдиту. При кореляційному аналізі показників стимуляції 

яєчників після їх апоплексії встановлена «сильна» залежність між діамет-

ром максимального фолікула і максимальною концентрацією естрадіолу в 

крові (р=0,61), що підтверджує ендогенний ґенез високих рівнів 

естрадіолу та свідчить про нормальну функцію отриманих фолікулів. 

Показано «помірний» зв’язок між розміром фолікулів (р=0,040), а також 

повна відсутність будь-якого взаємозв’язку з концентрацією фолікуло-

стимулюючого гормону після пригнічення гонадотропної функції гіпо-

фіза, дозою екзогенних гонадотропінів і тривалістю стимуляції яєчників. 

Отримані результати дозволили розширити і доповнити теоретичні 
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уявлення про етіопатогенез порушень репродуктивної функції після 

апоплексії яєчника та виявлені найбільш прогностично значимі клініко-

лабораторні чинники гіпофункції яєчників. Показана тенденція до більш 

обтяженого перебігу вагітностей у вигляді високої частоти загрози 

переривання; загостренням хронічної інфекційної патології; прееклампсії; 

репродуктивних втрат; аномалій пологової діяльності та гіпотонічних 

кровотеч. На підставі отриманих даних науково обґрунтовано необхід-

ність удосконалення алгоритму діагностичних та лікувально-профілак-

тичних заходів в жінок після апоплексії яєчника з метою підвищення 

ефективності лікування безпліддя та зниження рівня репродуктивних 

втрат. Провідними чинниками негативного впливу апоплексії яєчника на 

стан оваріального резерву є вік жінок (старше 35 років), повторні 

оперативні втручання з приводу апоплексії яєчника та використання 

ушивання яєчника під час зупинки кровотечі. Встановлено пряму 

корелятивну залежність між станом оваріального резерву та віком жінок 

(р=0,73); кількістю оперативних втручань (р=0,84) та обсягом ушивання 

яєчника (р=0,79). Представлені основні клінічні прояви гіпофункції 

яєчників після апополексії: у 80,4% олігоменореєю; у 10,5% – дисфунк-

ціональними матковими кровотечами та у 9,1% – вторинною аменореєю. 

Середні терміни виникнення гіпофункції яєчників складає 3,3±0,3 року 

після оперативного лікування апоплексії яєчника, а частота розвитку 

безпліддя – 69,9% відповідно. Отримані результати дозволили розробити 

патогенетично обгрунтований підхід до тактики ведення жінок з без-

пліддям внаслідок гіпофункції яєчників після апоплексії. При цьому 

ефективність удосконаленого алгоритму складає 31,3%, а у 50,0% 

пацієнток вагітність настає після першої спроби екстракорпорального 

запліднення з донацією ооцитів. Встановлено порівняльні аспекти 

акушерських та перинатальних ускладнень у жінок із безпліддям після 

апоплексії яєчника. Удосконалений алгоритм діагностичних та ліку-
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вально-профілактичних заходів в жінок після апоплексії яєчника позволяє 

підвищити ефективність лікування безпліддя та знизити частоту репро-

дуктивних втрат. Отримані дані є результатом самостійної роботи 

дисертанта. Автором самостійно проаналізовано наукову літературу та 

патентну інформацію з проблеми репродуктивного здоров’я та репродук-

тивних втрат в жінок після апоплексії яєчника. Розроблено спеціальні 

програми спостережень, до яких відноситься карта з детальним визна-

ченням основних клінічних особливостей перебігу репродуктивного 

періоду, вагітності, пологів і стану новонароджених. На І етапі в дослід-

ження було включено 140 жінок (1 група), з них 65 хворих з анемічною 

формою апоплексії яєчника, що вперше піддалися лапароскопічним 

операціям (1.1 підгрупа). Цих пацієнток було розподілено на дві підгрупи 

залежно від використаного під час операції методу гемостазу. До 1.1.1 

підгрупиу увійшли 35 хворих, гемостаз яким здійснювався за допомогою 

біполярної коагуляції, до 1.1.2 підгрупи – 30 хворих, кровотеча з яєчника 

в яких була зупинена за допомогою накладення швів. Включення хворих 

до підгрупи відбувалося за допомогою «сліпого» методу. На ІІ етапі було 

обстежено 100 пацієнток з гіпофункцією яєчників після оперативного 

лікування апоплексії яєчника у віці від 18 до 40 років (середній вік – 

33,1±2,9 року) – 2 група. Підгрупу контролю склали: 2.К.1 – 15 здорових 

фертильних жінок аналогічної вікової групи для оцінки гормональних 

параметрів; 2.К.2 – 15 жінок зі своєчасною менопаузою для оцінки 

антиоваріальних антитіл. На ІІІ етапі дослідження було розподілено на 

три частини. В першій частині був здійснений ретроспективний аналіз 

6 530 історій пологів, з яких виділено 62 історії пологів породіль, що 

мали в анамнезі оперативне лікування апоплексії яєчника. Контрольна 

3 група (n=60) сформована шляхом випадкової вибірки з історій пологів 

породіль, що не мали в анамнезі апоплексії яєчника. Друга частина 

включала лабораторне вивчення параметрів системи гемостазу пацієнток 
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у віці від 18 до 35 років (n=82 – 4 група) в гострий період апоплексії 

яєчника до оперативного втручання: протромбіновий час, тромбіновий 

час, міжнародне нормалізоване відношення, фібриноген, розчинні фібрин-

мономерні комплекси, чинник Віллебранда, антитромбін III, агрегато-

грама. В третій частині проведено клініко-лабораторне обстеження жінок 

у віці від 18 до 35 років (n=112 – 5 група), що перенесли оперативне 

лікування з приводу геморагічної форми апоплексії яєчника, яких було 

розподілено на дві підгрупи (в рамках проспективного відкритого 

рандомізованого порівняльного дослідження в паралельних групах). 

Підгрупа 5.1 (n=30) – порівняння, представлена хворими, які в периопера-

ційному періоді отримували стандартну терапію: антибіотики в профілак-

тичних дозах під час ввідного наркозу, інфузійну терапію, анальгетики, 

антианемічні препарати. Підгрупа 5.2 (n=82) – основна, представлена 

пацієнтками, яким після хірургічного втручання додатково до стандарт-

ного лікування проводилися реабілітаційні заходи щодо розробленого 

алгоритму. На кожному етапі була відповідно контрольна група.  

Результати проведених досліджень свідчать, що апоплексія яєчника 

негативно впливає на стан оваріального резерву: зниження рівня анти-

мюллерова гормону та числа антральних фолікулів, що відбувається 

за рахунок крововиливу у строму, і локальної ішемії паренхіми яєчника 

з подальшим розвитком запалення та рубцювання. У порівняльному 

аспекті зниження оваріального резерву більше виражено (на 8%) у жінок 

із больовою формою апоплексії яєчника. Серед провідних чинників 

негативного впливу апоплексії яєчника на стан оваріального резерву є вік 

жінок (старше 35 років), повторні оперативні втручання з приводу 

апоплексії яєчника та використання ушивання яєчника під час зупинки 

кровотечі. Встановлено пряму корелятивну залежність між станом 

оваріального резерву та віком жінок (р=0,73); кількістю оперативних 

втручань (р=0,84) та обсягом ушивання яєчника (р=0,79). Для оцінки 
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стану оваріального резерву у жінок після оперативного лікування 

апоплексії яєчника необхідно проводити динамічну оцінку вмісту анти-

мюллерова гормону та числа антральних фолікулів впродовж шести 

менструальних циклів після операції. Гіпофункція яєчників після їх 

апоплексії клінічно проявляється у 80,4% олігоменореєю; у 10,5% – 

дисфункціональними матковими кровотечами та у 9,1% – вторинною 

аменореєю. Середні терміни виникнення гіпофункції яєчників складають 

3,3±0,3 року після оперативного лікування апоплексії яєчника, а частота 

розвитку безпліддя – 69,9% відповідно. Дисгормональні зміни гіпофункції 

яєчника після їх апоплексії характеризуються збільшенням рівня фолікуло-

стимулюючого та лютеїнізуючого гормонів на фоні зменшення вмісту 

естрадіолу, загального тестостерону та антимюллерова гормону. У 21,2% 

жінок з гіпофункцією яєчників після їх апоплексії має місце аутоімунний 

ґенез, що підтверджується гіпогонадізмом (фолікулостимулюючий гормон 

> 40 МО/л; естрадіол < 80 пмоль/л), зменшенням об’єму яєчників 

до 2 см3; наявністю аутоантитіл до антигенів яєчників у діагностичних 

титрах (від 11,4 до 17,5 Од/мл). У 10,4% жінок з гіпофункцією яєчників 

після їх апоплексії мають місце діагностичні критерії аутоімунного 

тиреоїдиту у поєднанні з маніфестним або стійким субклінічним гіпо-

тиреозом, збільшенням об’єму щитоподібної залози і ехографічними 

ознаками (зниження ехогенності). При оцінці результатів біопсії гіпо-

функціонуючих яєчників після їх апоплексії встановлено збереження 

примордіальних фолікулів у 36,6%; наявності одного або декількох 

жовтих тіл – у 7,0% та фолікулярних кіст – у 5,6% випадках. При 

кореляційному аналізі стимуляції яєчників після їх апоплексії встанов-

лена «сильна» залежність між діаметром максимального фолікула і мак-

симальною концентрацією естрадіолу в крові (р=0,61), що підтверджує 

ендогенний ґенез високих рівнів естрадіолу та свідчить про нормальну 

функцію отриманих фолікулів. Встановлено «помірний» зв’язок між 
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розміром фолікулів (р=0,040), а також повна відсутність будь-якого 

взаємозв’язку з концентрацією фолікулостимулюючого гормону після 

пригнічення гонадотропної функції гіпофіза, дозою екзогенних гонадо-

тропінів і тривалістю стимуляції яєчників. З метою ранньої діагностики 

гіпофункції яєчників після їх апоплексії необхідно динамічна оцінка 

клінічних (характер менструальної функції); ендокринологічних (функ-

ціональний стан гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової, наднирковозалозної 

і тиреоїдної систем); рівень аутоантитіл до антигенів яєчників; гемоста-

зіологічних (стан системного гемостазу) та ехографічних (об’єм яєчників 

та стан ендометрія). При необхідності стимуляції овуляції у жінок 

із гіпофукцією яєчників після їх апоплексії слід додатково (крім агоністів 

гонадотропін-релізінг гормону) використовувати високі дози етинілестра-

діолу (в залежності від рівня естрадіолу) у поєднанні із антиагрегантами 

(ацетилсаліцилова кислота – 75 мг/добу та еноксапарин натрію – 

20 мг/добу). Ефективність удосконаленого алгоритму лікування безпліддя 

у жінок з гіпофункцією яєчників після їх апоплексії складає 31,3%, при 

цьому у 50,0% пацієнток вагітність настає після першої спроби екстра-

корпорального запліднення з донацією ооцитів. Перебіг вагітності та 

пологів у жінок після апоплексії яєчників характеризується високою 

частотою загрози переривання (54,8%); загостренням хронічної інфек-

ційної патології (51,6%), прееклампсії (38,7%), репродуктивних втрат 

(29,0%); аномаліями пологової діяльності (11,2%) та гіпотонічними 

кровотечами (14,5%). До комплексу прегравідарної підготовки у жінок 

після оперативного лікування апоплексії яєчника необхідно додатково 

включати ацетилсаліцілову кислоту – 75 мг/добу, еноксапарин натрію – 

20 мг/добу та аргінін – 400 мг/добу протягом 2-3 циклів до настання 

вагітності. Використання удосконаленого нами алгоритму прегравідарної 

підготовки дозволяє знизити частоту репродуктивних втрат (з 29,0 до 

8,6%); аномалій пологової діяльності (з 11,2 до 4,3%) та акушерських 



 

 

9

кровотеч (з 14,5 до 4,3%), а також попередити розвиток середньо-тяжких 

та тяжких форм прееклампсії.  

Ключові слова: апоплексія яєчника, репродуктивне здоров'я, 

безпліддя, невиношування.  

 

ANNOTATION 

Ishchak O.M. Reproductive health of women after the ovarian apoplexy. – 

Qualified scientific work on the rights of the manuscript. 

Thesis for degree of doctor of medical sciences the field of study 22 

Healthcare by Program Subject Area 222 Medicine (14.01.01 «Obstetrics and 

Gynecology»). Kyiv: Shupyk National Healthcare University of Ukraine; 

2023. 

Dissertation work is devoted to the increase of efficiency of diagnostics 

and treatment of infertility and decline of frequency of genesial losses for 

women with the apoplexy of ovary in anamnesis on the basis of improvement 

and introduction of algorithm of diagnostic and treatment-and-prophylactic 

measures. For realization of the put purpose the followings tasks were certain: 

to estimate influence of ovarian apoplexy on the state of ovarian reserve, risk 

factors and correlative dependences; to set the clinical and dishormonal 

displays of hypofunction of ovaries after an apoplexy; to rotin a role to the 

autoimmune component in genesis of hypofunction of ovaries after an 

apoplexy; to present influence of hypofunction of ovary after an apoplexy on 

the functional state of thyroid; to find out results of morphological researches 

during the biopsy of hypofunctioning ovaries after an apoplexy; to conduct a 

cross-correlation analysis between the indexes of stimulation of ovaries after 

an apoplexy; to perfect and estimate efficiency of the improved algorithm of 

treatment of infertility for women with hypofunction of ovaries after an 

apoplexy; to estimate motion of pregnancy and births for women after the 

apoplexy of ovary; to conduct the estimation of efficiency of the algorithm of 
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pregravid preparation improved by us for women after the apoplexy of ovary. 

Research object: violation of reproductive health and genesial losses. Article 

of research: clinical motion of early and remote periods after the ovarian 

apoplexy, obstetric and perinatal results of delivery for women after the 

ovarian apoplexy. Research methods: clinical instrumental, endocrinology, 

biochemical, functional, morphological and statistical.  

The new aspects of pathogeny of infertility are set for women after 

ovarian apoplexy, which consist in violation of ovarian reserve as a decline of 

level of antimullerian hormone and number of antral follicles, which takes 

place due to a hemorrhage in strome and local ischemia of parenchima of 

ovary with subsequent development of inflammation and scarring. In the 

comparative aspect of decline of ovarian reserve anymore expressed (on 8%) 

for women with the pain form of ovarian apoplexy. Scientifically grounded, 

that leading reason of infertility after the ovarian apoplexy is development of 

ovarian hypofunction with the proper dishormonal changes: by the increase of 

level of follicle-stimulating and luteinizing hormones on a background 

diminishing of content of estradiol, general testosterone and to the 

antimullerian hormone. Except for it, a autoimmune component has a 

substantial value as hypogonadism (follicle-stimulating hormone > 40 IU/l; 

estradiol < 80 pmole/l), diminishing of volume of ovaries of to 2 см3; by the 

presence of autoantibodies to the antigens of ovaries in diagnostic titles (from 

11.4 to 17.5 U/ml), and also development of autoimmune thyroiditis. At the 

cross-correlation analysis of indexes of stimulation of ovaries after their 

apoplexy «strong» dependence is set between the diameter of maximal follicle 

by the maximal concentration of estradiol in blood (р=0.61) which confirms 

endogenous genesis of high levels of estradiol and testifies to the normal 

function of the got follicles. «Moderate» connection is rotined between the 

size of follicles (р=0.040), and also complete absence of any inter-

communication with the concentration of follicle-stimulating hormone after 
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suppression of gonadotropic function of hypophysis, by the dose of exogenous 

gonadotropins and duration of stimulation of ovaries. The got results allowed 

to extend and complement theoretical presentations about etiopathogenesis 

violations of genesial function after the ovarian apoplexy and discovered most 

predictively meaningful clinical-and-laboratory factors of hypofunction of 

ovaries. The rotined tendency is to more burdened motion of pregnancies as 

high-purity of threat of breaking; sharpening of chronic infectious pathology; 

preeclampsia; genesial losses; anomalies of childbirth and low blood pressure 

bleeding. On the basis of findings scientifically grounded necessity of 

improvement of algorithm of diagnostic and treatment-and-prophylactic 

measures for women after the apoplexy of ovary with the purpose of increase 

of efficiency of treatment of infertility and decline of level of genesial losses. 

The leading factors of negative influence of ovarian apoplexy on the state of 

ovarian reserve is age of women (more senior 35 years), repeated operative 

interferences concerning the ovarian apoplexy and use of inseaming of ovary 

during the stop of bleeding. Direct correlative dependence is set between the 

state of ovarian reserve and age of women (р=0.73); by the amount of 

operative interferences (р=0.84) and volume of inseaming of ovary (р=0.79). 

The basic clinical displays of hypofunction of ovaries are presented after 

apoplexy: in by a 80.4% oligomenorrhea; in 10.5% – disfunctional uterine 

bleeding and in 9.1% – second amenorrhea. Makes the middle terms of origin 

of hypofunction of ovaries 3.3±0.3 after operative treatment of ovarian 

apoplexy, and frequency of development of infertility – 69.9% respectively. 

The got results allowed to develop the nosotropic grounded going near tactic 

of conduct of women with infertility as a result of hypofunction of ovaries 

after an apoplexy. Thus efficiency of the improved algorithm is 31.3%, and in 

50.0% patients pregnancy comes after the maiden attempt of vitro fertilization 

from oocytes donation. The comparative aspects of obstetric and perinatal 

complications are set for women with infertility after the ovarian apoplexy. 
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Improved algorithm of diagnostic and treatment-and-prophylactic measures for 

women after the ovarian apoplexy allow you to promote efficiency of 

treatment of infertility and reduce frequency of genesial losses. Findings are an 

independent job of candidate for a degree performance. An author is 

independently analyse scientific literature and patent information on issue of 

reproductive health and genesial losses for women after the ovarian apoplexy. 

The special programs of supervisions, to which a map behaves with the 

detailed determination of basic clinical features of motion of genesial period, 

pregnancy, births and state of new-born, are developed. On I the stage of 

researches 140 women were plugged in research (1 group). From them – 

65 patients with the anaemic form of ovarian apoplexy, that first added to the 

laparoscopic operations (1.1 sub-group). These patients were up-diffused on 

two sub-groups depending on the method to hemostasis used during an 

operation. In a 1.1.1 sub-group entered 35 patients, hemostasis which carried 

out by bipolar coagulation, in a 1.1.2 sub-group – 30 patients, bleeding from 

an ovary in which was shut-down by imposition of guy-sutures. In that or other 

sub-group patients were taken away by a «blind» method. On a II stage 

100 patients were inspected with hypofunction of ovaries after operative 

treatment of ovarian apoplexy in age from 18 to 40 years (middle age – in 

33.1±2.9, 2 groups). A control sub-group was made: 2.С.1 – 15 healthy 

fertility women of the analogical age-related group for the estimation of 

hormonal parameters; 2.C.2 – 15 women are with timely menopause for the 

estimation of antiovarian antibodies. On the III stage was conducted at parts of 

researches. In a first part a retrospective analysis was carried out 

6 530 histories of births, which 62 histories of births of women in labor which 

had in anamnesis operative treatment of ovarian apoplexy are abstracted from. 

A control 3 group (n=60) is formed by a random sample from histories of 

births of women in labor which did not have an ovarian apoplexy in 

anamnesis. Second parts included the laboratory study of parameters of the 
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system to hemostasis of patients in age from 18 to 35 years (n=82 are 

4 groups) in a sharp period of ovarian apoplexy to operative interference: 

prothrombin hour, thrombin hour, international normalized relation, 

Fibrinogenum, soluble fibrin-monomeric complexes, factor of Villebranda, 

antithrombin III, aggregogram. In third parts it is conducted clinical-and-

laboratory inspection of women in age from 18 to 35 years (n=112 is a 

5 group), which carried operative treatment concerning the hemorragic form of 

ovarian apoplexy, which were up-diffused on two sub-groups (within the 

framework of the prospective opened randomized comparative research in 

parallel groups). Sub-group 5.1 (n=30) is comparison, presented by patients 

which in peers operating period got standard therapy: antibiotics in 

prophylactic doses during introductory anesthesia, infusion therapy, analgetics, 

antianaemic preparations. Sub-group 5.2 (n=82) – basic, presented by patients 

which after surgical interference additionally to standard treatment 

rehabilitation measures were conducted on the developed algorithm. There was 

accordingly a control group on every stage.  

The results of the conducted researches testify that ovarian apoplexy 

turns out negative influence on the state of ovarian reserve: decline of level of 

antimullerian hormone and number of antral follicles, which takes place due to 

a hemorrhage in strome and local ischemia of parenchima of ovary with 

subsequent development of inflammation and scarring. In the comparative 

aspect of decline of ovarian reserve anymore expressed (on 8%) for women 

with the pain form of apoplexy of ovary. Among the leading factors of 

negative influence of ovarian apoplexy there is age of women (more senior 35 

years) on the state of ovarian reserve, repeated operative interferences 

concerning the apoplexy of ovary and use of inseaming of ovary during the 

stop of bleeding. Direct correlative dependence is set between the state of 

ovarian reserve and age of women (р=0.73); by the amount of operative 

interferences (р=0.84) and volume of inseaming of ovary (р=0.79). For the 
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estimation of the state of ovarian reserve for women after operative treatment 

of ovarian apoplexy it is necessary to conduct the dynamic estimation 

of content of antimullerian hormone and number of antral follicles during six 

menstrual cycles after an operation. Hypofunction of ovaries after their 

apoplexy clinically shows up in by a 80.4% oligomenorrhea; in 10.5% – 

disfunctial uterine bleeding and in 9.1% – second amenorrhea. Makes the 

middle terms of origin of hypofunction of ovaries 3.3±0.3 after operative 

treatment of ovarian apoplexy, and frequency of development of infertility – 

69.9% respectively. The dishormonal changes of hypofunction of ovaries after 

their apoplexy are characterized by the increase of level of follicle-stimulating 

and luteinizing hormones on a background diminishing of content of estradiol, 

general terstosterone and to the antimullerian hormone. In 21.2% women with 

hypofunction of ovaries autoimmune genesis which is confirmed 

hypogonadism (follicle-stimulating hormone > 40 IU/l; estradiol < 80 pmole/l) 

takes place after their apoplexy, diminishing of volume of ovaries of to 2 см3; 

by the presence of autoantibodies to the antigens of ovaries in diagnostic titles 

(from 11.4 to 17.5 U/ml). In 10.4% women with hypofunction of ovaries after 

their apoplexy the diagnostic criteria of autoimmune thyroiditis take place 

in combination with manifest or by a proof subclinical thyroprivia, increase 

of volume of thyroid and echographic signs (decline of echognicity). At the 

estimation of results of biopsy of hypofunctioning ovaries after their apoplexy 

the maintainance of primordial follicles is set in 36.6%; to the presence of one 

or a few yellow bodies – in 7.0% and follicle cysts – in 5.6% cases. At the 

cross-correlation analysis of stimulation of ovaries after their apoplexy 

«strong» dependence is set between the diameter of maximal follicle by the 

maximal concentration of estradiol in blood (р=0.61) which confirms 

endogenous genesis of high levels of estradiol and testifies to the normal 

function of the got follicles. «Moderate» connection is set between the size of 

follicles (р=0.040), and also complete absence of any intercommunication with 
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the concentration of follicle-stimulating hormone after suppression of 

gonadotropic function of hypophysis, by the dose of exogenous gonadotropins 

and duration of stimulation of ovaries. With the purpose of early diagnostics of 

hypofunction of ovaries after their apoplexy it is necessary dynamic estimation 

of clinical (character of menstrual function); endocrinology (functional state of 

hypothalamo-pituitary-ovarian, adrenal gland and thyroid systems); a level 

of autoantibodies is to the antigens of ovaries; hemostasiological (state system 

to hemostasis) and echographic (volume of ovaries and state to endometrium). 

At a necessity stimulation of ovulation for women from hypofunction ovaries 

after their apoplexy it follows additionally (except for the agonists of 

gonadotropin-releasing hormone) to use the high doses of ethinylestradiol 

(depending on the level of estradiol) in combination from antiplatelet agents 

(acetylsalicylic acid – 75 mg/day and to enoxaparin sodium – 20 mg/day). 

Efficiency of the improved algorithm of treatment of infertility for women 

with hypofunction of ovaries after their apoplexy is 31.3%, here in 50.0% 

patients pregnancy comes after the maiden attempt in vitro fertilization from 

oocytes donation. Motion of pregnancy and births for women after the ovarian 

apoplexy is characterized by high-frequency of threat of breaking (54,8%); 

sharpening of chronic infectious pathology (51.6%); preeclampsia (38.7%); 

genesial losses (29,0%); by the anomalies of childbirth (11.2%) and low blood 

pressure bleeding (14.5%). To the complex of pregravid preparation for 

women after operative treatment of ovarian apoplexy it is necessary 

additionally to include acetylsalicylic acid – 75 mg/day, enoxaparin sodium – 

20 mg/day and arginine – 400 mg/day during 2-3 cycles to the offensive of 

pregnancy. The use of the algorithm of pregravid preparation improved by us 

allows to reduce frequency of genesial losses (from 29.0 to 8,6%); anomalies 

of childbirth (from 11.2 to 4.3%) and obstetric bleeding (from 14.5 to 4.3%), 

and also to warn development middling heavy and heavy forms of preeclampsia. 

Keywords: ovarian apoplexy; reproductive health; infertility; miscarriage.  
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ  

17-ОП – 17-оксипрогестерон 

АІТ – аутоімунний тиреоїдит 

АМГ – антимюллерів гормон  

АПТЧ – активований парціальний тромбопластиновий час 

АТ – артеріальний тиск 

АТ-овар. – аутоантитіла до антигенів яєчника  

АТ-ТГ – антитіла до тиреоглобуліну  

АТ-ТПО – антитіла до тиреопороксидази  

АФАЯ – анемічна форма апоплексії яєчника  

АФС – антифосфоліпідний синдром 

АЧТЧ – активований частковий тромбопластиновий час  

АЯ – апоплексія яєчника 

БФАЯ – больова форма апоплексії яєчника 

ВР – відносний ризик 

ГЗСГ – глобулін, що зв’язує статеві гормони 

ГФАЯ – геморагічна форма апоплексії яєчника  

ГЯ – гіпофункція яєчників 

ДГА-С – дегідроепіандростерона сульфат 

ДІ – довірчий інтервал 

Е2 – естрадіол 

ЕЕ2 – етинілестрадіол 

ІВА – індекс вільних андрогенів  

ІМТ – індекс маси тіла 

ІП – індекс пульсації 

ІПСШ – інфекції, що передаються статевим шляхом 

ІР – індекс резистентності 

ІФА – імуноферментний аналіз 

К – кортизол 
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ВСТУП 

 

Актуальність проблеми  

В даний час проблема апоплексії яєчника (АЯ) є однією з найбільш 

актуальних в сучасній репродуктології. Не дивлячись на впровадження 

в медичну практику нових технологій, своєчасна діагностика даної пато-

логії нерідко залишається скрутною, а відсутність ефективних реабіліта-

ційних заходів призводить до серйозних порушень репродуктивного 

здоров’я [8, 31].  

На сьогоднішній день АЯ є одним з невідкладних станів, що 

найчастіше зустрічаються в гінекологічній практиці та вимагають 

термінового хірургічного втручання [68, 97]. Ця патологія зустрічається, 

переважно, у молодому віці, має не лише медичне, але й соціальне 

значення, що диктує необхідність пошуку таких методів хірургічного 

лікування, які б дозволили максимально зберегти уражений орган, запо-

бігти розвитку вираженого спайкового процесу в черевній порожнині і, 

таким чином, зберегти репродуктивну функцію жінки. Важливе значення 

для даної категорії пацієнток має і косметичний результат операції.  

Впровадження в клінічну практику ендоскопічних методик дозво-

лило істотно змінити діагностичну і лікувальну тактику при багатьох 

гінекологічних захворюваннях, особливо при станах, що супроводжу-

ються внутрішньочеревними кровотечами – АЯ [19, 97].  

В умовах сьогодення в літературі проблема АЯ досить широко 

освітлена. В той же час, існує ще цілий ряд не повністю вирішених питань: 

розвиток АЯ після використання гормональних препаратів; повторна АЯ і, 

особливо, клінічний перебіг вагітності і пологів у жінок, що мали 

в анамнезі дану патологію. Отже, в даний час проблема репродуктивного 

здоров’я у жінок, які перенесли АЯ, вирішена не повністю, що диктує 

необхідність проведення досліджень в даному науковому напрямку.  
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Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами 

Виконана науково-дослідна робота є фрагментом наукової роботи 

кафедри акушерства, гінекології та перинатології Національного уні-

верситету охорони здоров’я України імені П. Л. Шупика «Актуальні 

аспекти охорони репродуктивного здоров’я жінок, прегравідарної підго-

товки та пренатальної діагностики в сучасних умовах», номер державної 

реєстрації 0117U006095, термін виконання 2017–2025 рр. 

Мета і завдання дослідження 

Мета наукової роботи – підвищення ефективності діагностики і 

лікування безпліддя та зниження частоти репродуктивних втрат у жінок 

із апоплексією яєчника в анамнезі на основі удосконалення і впровад-

ження алгоритму діагностичних і лікувально-профілактичних заходів. 

Для реалізації поставленої мети були визначені наступні завдання.  

1. Оцінити вплив апоплексії яєчника на стан оваріального резерву, 

чинники ризику та корелятивні залежності. 

2. Встановити клінічні та дисгормональні прояви гіпофункції 

яєчників після апоплексії.  

3. Показати роль аутоімунного компоненту в генезі гіпофункції 

яєчників після апоплексії. 

4. Представити вплив гіпофункції яєчника після апоплексії на 

функціональний стан щитоподібної залози. 

5. З’ясувати результати морфологічних досліджень під час біопсії 

гіпофункціонуючих яєчників після апоплексії.  

6. Провести кореляційний аналіз між показниками стимуляції 

яєчників після апоплексії.  

7. Удосконалити та оцінити ефективність удосконаленого алгоритму 

лікування безпліддя у жінок з гіпофункцією яєчників після апоплексії. 

8. Оцінити перебіг вагітності та пологів у жінок після апоплексії 

яєчника.  
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9. Провести оцінку ефективності удосконаленого нами алгоритму 

прегравідарної підготовки у жінок після апоплексії яєчника.  

Об’єкт дослідження: порушення репродуктивного здоров’я та 

репродуктивні втрати. 

Предмет дослідження: клінічний перебіг раннього та віддаленого 

періодів після апоплексії яєчника, акушерські та перинатальні результати 

розродження в жінок після апоплексії яєчника.  

Методи дослідження: клінічні інструментальні, ендокринологічні, 

біохімічні, функціональні, морфологічні та статистичні.  

Наукова новизна одержаних результатів 

Встановлено нові аспекти патогенезу безпліддя у жінок після 

апоплексії ячника, які полягають у порушенні оваріального резерву 

у вигляді зниження рівня антимюллерова гормону та числа антральних 

фолікулів, що відбувається за рахунок крововиливу у строму і локальної 

ішемії паренхіми яєчника з подальшим розвитком запалення та рубцю-

вання. У порівняльному аспекті зниження оваріального резерву більше 

виражено (на 8%) у жінок із больовою формою апоплексії яєчника.  

Науково обґрунтовано, що провідною причиною безпліддя після 

апоплексії яєчника є розвиток оваріальної гіпофункції з відповідними 

дисгормональними змінами: збільшенням рівня фолікулостимулюючого 

та лютеїнізуючого гормонів на фоні зменшення вмісту естрадіолу, 

загального тестостерону та антимюллерова гормону. Крім цього, суттєве 

значення має й аутоімунний компонент у вигляді гіпогонадізму 

(фолікулостимулюючий гормон > 40 МО/л; естрадіол < 80 пмоль/л), 

зменшення об’єму яєчників до 2 см3, наявністю аутоантитіл до антигенів 

яєчників у діагностичних титрах (від 11,4 до 17,5 Од/мл), а також 

розвиток аутоімунного тиреоїдиту.  

При кореляційному аналізі стимуляції яєчників після апоплексії 

встановлена «сильна» залежність між діаметром максимального фолікула 
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і максимальною концентрацією естрадіолу в крові (р=0,61), що під-

тверджує ендогенний ґенез високих рівнів естрадіолу та свідчить про 

нормальну функцію отриманих фолікулів. Показано «помірний» зв’язок 

між розміром фолікулів (р=0,040), а також повна відсутність будь-якого 

взаємозв’язку з концентрацією фолікулостимулюючого гормону після 

пригнічення гонадотропної функції гіпофіза, дозою екзогенних гонадо-

тропінів і тривалістю стимуляції яєчників.  

Отримані результати дозволили розширити і доповнити теоретичні 

уявлення про етіопатогенез порушень репродуктивної функції після 

апоплексії яєчника та виявлені найбільш прогностично значимі клініко-

лабораторні чинники гіпофункції яєчників.  

Показана тенденція до більш обтяженого перебігу вагітностей у 

вигляді високої частоти загрози переривання; загостренням хронічної 

інфекційної патології; прееклампсії; репродуктивних втрат; аномалій 

пологової діяльності та гіпотонічних кровотеч.  

На підставі отриманих даних науково обґрунтовано необхідність 

удосконалення алгоритму діагностичних і лікувально-профілактичних 

заходів в жінок після апоплексії яєчника з метою підвищення ефектив-

ності лікування безпліддя та зниження рівня репродуктивних втрат.  

Практична значущість роботи 

Провідними чинниками негативного впливу апоплексії яєчника на 

стан оваріального резерву є вік жінок (старше 35 років), повторні 

оперативні втручання з приводу апоплексії яєчника та використання 

ушивання яєчника під час зупинки кровотечі. Встановлено пряму 

корелятивну залежність між станом оваріального резерву та віком жінок 

(р=0,73), кількістю оперативних втручань (р=0,84) та обсягом ушивання 

яєчника (р=0,79).  

Представлені основні клінічні прояви гіпофункції яєчників після 

апоплексії: у 80,4% олігоменореєю; у 10,5% – дисфункціональними 
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матковими кровотечами та у 9,1% – вторинною аменореєю. Середні 

терміни виникнення гіпофункції яєчників складають 3,3±0,3 року після 

оперативного лікування апоплексії яєчника, а частота розвитку безпліддя – 

69,9% відповідно.  

Отримані результати дозволили розробити патогенетично обґрунто-

ваний підхід до тактики ведення жінок з безпліддям внаслідок гіпо-

функції яєчників після апоплексії. При цьому ефективність удоскона-

леного алгоритму складає 31,3%, а у 50,0% пацієнток вагітність настає 

після першої спроби екстракорпорального запліднення з донацією ооцитів.  

Встановлено порівняльні аспекти акушерських та перинатальних 

ускладнень у жінок із безпліддям після апоплексії яєчника.  

Удосконалений алгоритм діагностичних та лікувально-профілак-

тичних заходів у жінок після апоплексії яєчника позволяє підвищити 

ефективність лікування безпліддя та знизити частоту репродуктивних 

втрат.  

Впровадження результатів дослідження 

Дисертаційну роботу апробовано на спільному засіданні кафедр 

акушерства та гінекології Національного університету охорони здоров’я 

України імені П. Л. Шупика (2023 р.).  

Результати дослідження використовуються в практичній роботі 

КНП «Київський міський пологовий будинок № 2» та КНП «Тернопільська 

клінічна міська лікарня № 2», у навчальному процесі на кафедрах акушер-

ства та гінекології Національного університету охорони здоров’я Україні 

імені П. Л. Шупика.  

Особистий внесок здобувача 

Отримані дані є результатом самостійної роботи дисертанта. Авт-

ором самостійно проаналізовано наукову літературу та патентну інформа-

цію з проблеми репродуктивного здоров’я та репродуктивних втрат 

в жінок після апоплексії яєчника.  
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Розроблено спеціальні програми спостережень, до яких відноситься 

карта з детальним визначенням основних клінічних особливостей пере-

бігу репродуктивного періоду, вагітності, пологів і стану новонарод-

жених. На І етапі досліджень в дослідження було включено 140 жінок 

(1 група), з них 65 хворих з анемічною формою апоплексії яєчника 

(АФАЯ), що вперше піддалися лапароскопічним операціям (1.1 підгрупа). 

Цих пацієнток було розподілено на дві підгрупи залежно від викорис-

таного під час операції методу гемостазу. У 1.1.1 підгрупу увійшли 

35 хворих, гемостаз яким здійснювався за допомогою біполярної 

коагуляції, в 1.1.2 підгрупу – 30 хворих, кровотеча з яєчника в яких була 

зупинена за допомогою накладення швів. Включення хворих до підгрупи 

відбувалося за допомогою «сліпого» методу. На ІІ етапі було обстежено 

100 пацієнток з гіпофункцією яєчників (ГЯ) після оперативного лікування 

АЯ у віці від 18 до 40 років (середній вік – 33,1±2,9 року) (2 група). 

Підгрупу контролю склали: 2.К.1 – 15 здорових фертильних жінок анало-

гічної вікової групи для оцінки гормональних параметрів; 2.К.2 – 

15 жінок зі своєчасною менопаузою для оцінки антиоваріальних антитіл. 

На ІІІ етапі було проведене при частини досліджень. В першій частині 

був здійснений ретроспективний аналіз 6 530 історій пологів, з яких 

виділено 62 історії пологів породіль, що мали в анамнезі оперативне 

лікування АЯ (3 група). Контрольна 3 група (n=60) сформована шляхом 

випадкової вибірки з історій пологів породіль, які не мали в анамнезі АЯ. 

Друга частина включала лабораторне вивчення параметрів системи гемо-

стазу пацієнток у віці від 18 до 35 років (n=82 – 4 група) в гострий період 

АЯ до оперативного втручання: протромбіновий час, тромбіновий час, 

МНВ, фібриноген, АПТЧ, розчинні фібрин-мономерні комплекси, чинник 

Віллебранда, антитромбін III, агрегатограма. В третій частині проведено 

клініко-лабораторне обстеження жінок у віці від 18 до 35 років (n=112 – 

5 група), що перенесли оперативне лікування з приводу геморагічної форми 

апоплексії яєчника (ГФАЯ), яких було розподілено на дві підгрупи (в рам-
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ках проспективного відкритого рандомізованого порівняльного дослід-

ження в паралельних групах). Підгрупа 5.1 (n=30) – порівняння, представ-

лена хворими, які в периопераційному періоді отримували стандартну 

терапію: антибіотики в профілактичних дозах під час ввідного наркозу, 

інфузійну терапію, анальгетики, антианемічні препарати. Підгрупа 5.2 

(n=82) – основна, представлена пацієнтками, яким після хірургічного 

втручання додатково до стандартного лікування проводилися реабіліта-

ційні заходи щодо розробленого алгоритму. На кожному етапі була 

сформована, відповідно, контрольна група.  

Дослідження включали інструментальні, функціональні, лабораторні, 

морфологічні та статистичні методи. 

Особисто дисертантом проведено статистичний аналіз результатів 

дослідження, написано всі розділи дисертації, сформульовано висновки 

та практичні рекомендації, забезпечено їх впровадження в медичну 

практику та відображено в опублікованих роботах.  

Апробація результатів дисертації 

Основні положення роботи доповідалися та обговорювалися на 

науково-практичному семінарі з міжнародною участю «Міжнародні та 

вітчизняні стандарти надання гінекологічної допомоги» (21 листопада 

2017 року, м. Київ), науково-практичних семінарах у форматі телемосту 

«Міжнародні та вітчизняні стандарти надання акушерсько-гінекологічної 

допомоги» (20 березня 2018 року, Київ – Тернопіль – Хмельницький; 

7 червня 2018 року, Київ – Дніпро – Запоріжжя – Кривий Ріг; 30 жовтня 

2018 року, Київ – Дніпро – Запоріжжя – Кривий Ріг; 21 травня 2019 року, 

Київ – Черкаси – Кропивницький – Чернігів; 12 вересня 2019 року, Київ – 

Одеса – Миколаїв – Херсон), науково-практичному семінарі в форматі 

телемосту «Клінічні рекомендації в практиці акушера-гінеколога» 

(20 лютого 2020 року, Київ – Дніпро – Кривий Ріг – Запоріжжя; 12 березня 

2020 року, Київ – Тернопіль – Хмельницький), науково-практичному 
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школі-семінарі в форматі телемосту «Клінічні рекомендації в практиці 

акушера-гінеколога» (17 вересня 2020 року, Івано-Франківськ – Чернівці – 

Ужгород; 24 лютого 2021 року, Дніпро – Запоріжжя; 22 квітня 2021 року, 

Київ – Вінниця – Житомир).  

Публікації  

За темою дисертації опубліковано 37 робіт, з яких 26 статей 

в наукових провідних фахових журналах та збірниках, з них 7 – 

у виданнях, індексованих у базі даних Scopus, 11 тез на науково-

практичних конференціях, симпозіумах та семінарах.  

Обсяг та структура дисертації 

  Дисертація викладена на 285 сторінках друкованого тексту (основ-

ний текст розташований на 243 сторінках, список використаних джерел 

розташований на 34 окремих сторінках), складається з анотації, вступу, 

розділів аналізу сучасного стану проблеми репродуктивного здоров’я 

жінок після апоплексії яєчника, матеріалу і методів дослідження, трьох 

розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів; 

висновків та практичних рекомендацій. Список використаних джерел 

включає 318 джерел, з яких 134 – кирилицею і 184 – латиною. Робота 

ілюстрована 52 таблицями та 13 рисунками. 
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РОЗДІЛ 1 

АНАЛІЗ СУЧАСНОГО СТАНУ ПРОБЛЕМИ РЕПРОДУКТИВНОГО 

ЗДОРОВ’Я ЖІНОК ПІСЛЯ АПОПЛЕКСІЇ ЯЄЧНИКА 

 

1.1 Сучасний стан проблеми апоплексії яєчника 

Апоплексія яєчника – раптовий крововилив в яєчник, що супровод-

жується порушенням цілісності його тканини. Розрізняють дві форми 

апоплексії: больову і геморагічну (анемічну) [89]. В останньому випадку 

цей патологічний процес супроводжується крововиливом у черевну 

порожнину внаслідок розриву судин граафова пухирця, строми яєчника, 

жовтого тіла, кісти жовтого тіла або фолікулярної кісти [66, 68, 92, 114, 

186, 250]. У Міжнародній класифікації хвороб ВООЗ (МКБ-10) апоплексії 

яєчника відповідають дві нозологічні одиниці: N83.0 – геморагічна 

фолікулярна кіста яєчника і N83.1 – геморагічна кіста жовтого тіла [11]. 

Стосовно класифікації апоплексії яєчника, останнім часом були внесені 

деякі зміни. Так, донедавна було прийнято виділяти больову, анемічну 

(геморагічну) і змішану форму апоплексії яєчника залежно від клінічної 

форми. Оскільки різний ступінь кровотечі спостерігають в усіх випадках 

апоплексії яєчника, такий розподіл на вищезгадані форми не зовсім 

правомірний, у зв’язку з чим у сучасній літературі геморагічну форму 

вказаної ургентної патології стали також класифікувати за величиною 

крововтрати на легкий (крововтрата 100-150 мл), середній (крововтрата 

150-500 мл) і важкий (більше 500 мл) ступінь апоплексії яєчника [12, 20]. 

Частота АЯ серед усіх гінекологічних захворювань коливається від 0,3% 

до 3%, частота резекції яєчника як операції, що травмує орган, при 

апоплексії сягає 59,0%, екстреного хірургічного втручання потребують 

майже половина пацієнток [11, 35, 41, 199, 285]. У структурі гострої 

гінекологічної патології апоплексії належить третє місце (після екто-

пічної вагітності та гострих запальних захворювань придатків матки) – 
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близько 18%, а в структурі причин внутрішньочеревної кровотечі – друге 

(після ектопічної вагітності), хоча її доля не перевищує 2,5% [19, 133, 

176].  

Незважаючи на уявну простоту і досить детальну вивченість 

клінічної картини АЯ, частота діагностичних помилок при цій патології 

досить висока і складає 2,1-24,0% [11, 36]. Проблема збереження 

репродуктивної функції жінок, а також поліпшення їх якості життя, 

набуває нині великої соціальної і медичної значущості, що обумовлено 

відсутністю чітких уявлень про стан здоров’я після виконаних гінеко-

логічних операцій, особливо у молодому віці. Нині, незважаючи на 

колосальний прогрес в пізнанні тонких механізмів репродукції, питання 

впливу перенесеної АЯ і проведеного лікування на фертильність набу-

вають першочергового значення. Рецидиви захворювання, за літератур-

ними даними, спостерігаються майже у 40% хворих, кістозні утворення 

оперованих яєчників і злуковий процес органів малого таза – понад 50% 

[8, 13, 122, 277]. 

Більшість вчених єдина у виділенні статевого акту, фізичного 

навантаження і стресу як головних провокуючих чинників цього 

ургентного стану [80, 127, 128, 197, 218], проте вони не можуть бути 

безпосередньою причиною крововиливу в яєчник. Діючи на тлі 

гормонального дисбалансу за наявності оваріальних анатомічних змін у 

вигляді кістозного жовтого тіла, мультифолікулярної структури, персис-

туючого фолікула і за наявності склерозованих змінених судин, прово-

куючі чинники призводять до підвищення тиску в судинах внаслідок 

кровонаповнення тазових органів і викликають порушення їх цілісності 

[7, 114, 217, 225]. 

Клінічна картина при апоплексії яєчника не має патогномонічних 

ознак, вона зумовлена характером і об’ємом крововтрати, що робить 

діагностику апоплексії одним з важких завдань сучасної гінекології [19]. 
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Найбільш поширеною помилкою є неправильна постановка діагнозу, 

зокрема гострого апендициту [11, 19]. Діагностика апоплексії яєчника 

ґрунтується на ретельному зборі анамнезу, фізикальному обстеженні і 

лабораторно-інструментальних методах дослідження [19, 65, 83]. Неінва-

зивним, безпечним і досить інформативним методом, що дозволяє 

виявити патологічний процес в яєчниках, залишається ультразвукове 

дослідження [2, 21, 69, 210]. 

Апоплексія яєчника може бути спровокована широко відомими 

екзогенними (фізична напруга бурхливий статевий акт) та ендогенними 

(хронічний стрес, аномалії і порушення положення статевих органів, 

у тому числі матки, механічне здавлювання судин органів малого таза, 

об’ємні утворення яєчника, злуковий процес органів малого таза) 

чинниками, проте існують дослідження, які встановлюють наявність 

характерних морфологічних особливостей сполучної тканини яєчника 

пацієнток з апоплексією: різній експресії колагену I і III типів в стромі 

жовтого тіла [22, 23, 78, 110, 308].  

На окрему увагу заслуговує теорія апоплексії яєчника, що роз-

винулася на тлі варикозного розширення яєчникових вен, причинами фор-

мування якого, на думку дослідників, може слугувати прийом оральних 

контрацептивів, важке фізичне навантаження, надлишок естрогену [245]. 

На думку дослідників, в процесі менструальної функції створюються 

сприятливі для розвитку розриву яєчника умови, такі як овуляція, щедра 

васкуляризація тканин жовтого тіла, гіперемія яєчника – ці зміни супро-

воджуються застоєм крові в цих органах з їх розширенням і склерозу-

ванням. Сама тканина яєчника зазнає запальних змін, стінки судин стають 

більш проникними, утворюючи безліч дрібних кіст. Варикозне розширення 

яєчникових вен як наслідок таких порушень може привести до утворення 

гематоми в області яєчника, при розриві якої виникає кровотеча в черевну 

порожнину [19, 74, 129, 204, 262]. Можна припустити, що розвиток 
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гематоми сприяє «стрибку» тиску в яєчнику, що може спровокувати 

розрив судин органу. 

У науковій літературі зустрічаються публікації, що демонструють 

роль протеаз, протеїнкіназ в механізмі формування АЯ. Так, L.D. Rüssel 

та співавтори (2015) виявили, що експресія протеаз супроводжується 

порушенням фолікулогенезу – накопиченням антральних фолікулів і 

розвитком кістознозмінених яєчників [267]. Цей патологічний стан є 

предиктором АЯ. Крім того, протеїнкіназа JNK (Jun N – terminal kinase), 

відома як протеїнкіназа SAPK (Stress activated proteinkinase), що 

активується стресом, за її здатністю фосфорилювання у відповідь на 

вплив стресових чинників (запалення, температурний, осмотичний стрес) 

належить до сімейства мітоген-активованих протеїнкіназ МАРК (Mitogen 

activated protein kinase) і регулює різні клітинні процеси, включаючи 

проліферацію, а також процеси міжклітинної адгезії з формуванням 

перифокальних спайок. 

Складність пояснення формування АЯ зумовлена фізіологічними 

циклічними змінами в органах малого таза у жінок фертильного віку [26]. 

Важливим чинником формування АЯ є оцінка овуляторної функції 

яєчника. Враховуючи, що яєчник відповідальний за зростання і розвиток 

фолікулів, овуляцію і стероїдогенез, в основі розвитку АЯ лежать 

процеси відсутності овуляції. Так, при аналізі морфології оваріальної 

тканини, отриманої при проведенні хірургічного втручання, зумовленого 

інтраперитонеальною кровотечею, було підтверджено наявність кровотечі 

з лютеїнізованого неовульованого фолікула, а також встановлено 

переважання ановуляторних циклів за типом гіперестрогенної ановуляції 

з формуванням фолікулярних кіст у пацієнток з анемічною формою АЯ, 

при цьому дисфункція яєчників за наявності овуляторних циклів лежить в 

основі больової форми захворювання [26, 27, 49, 316]. 
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Багато авторів вирішальну роль у виникненні крововиливу в яєчник 

відводять порушенню гормонального фону [20, 122, 213]. Головна 

причина розриву яєчника – надмірне збільшення концентрації і спів-

відношення статевих гормонів гіпофіза, що призводить до інтенсивного 

кровопостачання яєчників. При стресах, несприятливих умовах життя 

порушується нейроендокринна регуляція репродуктивної системи [36]. 

Крім того, в процесі дисгормонального балансу в тканини яєчника 

запускається біохімічний каскад, включаючи вироблення стероїдних 

гормонів, простагландинів ПГЕ2, протеаз, цитокінів, що ініціюють 

локальну прозапальну реакцію. Такий процес служить предиктором 

формування фолікулярних кіст і АЯ [169, 267]. Гормональний дисбаланс 

зумовлений стресовим чинником і, як наслідок, гіперпродукцією пролак-

тину, надниркових залозистих гормонів, які можуть стати причиною 

виникнення мультифолікулярного типу будови яєчників з подальшою 

реалізацією в АЯ [87, 102, 317]. 

Крім того, ґенез апоплексії яєчника криється в недостатності 

лютеїнової фази яєчника, а також тривалому прийомі антикоагулянтів. 

Гормональний дисбаланс в ґенезі апоплексії яєчника, за даними 

Т.Ф. Татарчук та співавторів (2020), який зумовлений стресовим чин-

ником, призводить до гіперкортицизму і гіперпролактинемії [119]. Як 

наголошує Л.М. Семенюк (2018, 2019), стрес запускає процес дисфункції 

яєчників як реакцію на порушений баланс між рівнями гормонів ендо- та 

екзокринної систем у жінок репродуктивного віку [111, 278]. Гіпер-

продукція вказаних гормонів є причиною виникнення мультифоліку-

лярного типу будови яєчників з подальшою реалізацією апоплексії 

яєчника. Ці порушення лежать в основі ендогенної оваріальної гіперсти-

муляції. Гіперпролактинемія, що виявляється, свідчить про дефіцит 

дофамінергічної активності базального гіпоталамуса як патогенетичного 

чинника розриву яєчника. У пацієнток з апоплексією яєчника значиме 
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підвищення кортизолу і дегідроепіандростерону вочевидь свідчить про 

наднирковий залозистий генез гіперандрогенії [8, 12, 121, 128, 259]. Крім 

того, досить висока частота абдомінальних оперативних втручань у них в 

анамнезі є свідченням вже наявного злукового процесу в черевній 

порожнині [28, 67, 99, 207, 239]. 

Сучасні дані щодо стану імунної системи в аспекті патогенезу 

нозології, що вивчається, наголошують, що визначення ембріо-

специфічних антитіл як маркера стану імунної системи дозволяє виділити 

два стани при апоплексії яєчника: гіперреактивність при первинній 

гострій оваріальній патології та абсолютну гіпореактивність при рецидиві 

[68, 122, 159]. 

Встановлено також, що ризик розвитку ретенційних кіст яєчників, 

а значить і АЯ, підвищений у жінок з високим індексом маси тіла [86, 

258]. Метаболічні, імунологічні зміни і гормональна дисфункція є 

чинниками гемостазіологічних порушень, що провокують гіперкоагу-

ляцію або кровотечу. На думку Г.В. Коршунова та співавторів (2017), 

порушення в судинній ланці гемостазу при АЯ можна обґрунтувати 

активацією системної запальної відповіді, що призводить до склерозу-

вання судин яєчника [71]. Інфекційний чинник і запальна відповідь 

з розвитком склеротичного процесу в судинній стінці яєчника є предик-

торами запуску механізму АЯ, при цьому об’єм крововтрати прямо 

пропорційний ступеню інфікованості пацієнток [32, 269, 273, 295]. 

Нереалізована репродуктивна функція у жінок з апоплексією 

яєчника зумовлена високою частотою артифіційного аборту у цієї групи 

пацієнток [122]. Переривання вагітності на тлі наявних гормональних 

порушень і запальних змін яєчників при невиконаній репродуктивній 

функції призводить до патологічних змін гомеостазу [106]. Щодо вибору 

подальшої тактики ведення пацієнток думки вчених розходяться, 



 

 

40

найбільш дискутабельними є питання методу оперативного втручання і 

показань для консервативного лікування [11, 95, 287]. 

Загрозлива життю внутрішньочеревна кровотеча виникає при АЯ 

досить рідко і у більшості випадків буває пов’язана з патологічними або 

ятрогенними (антикоагулянтна терапія) порушеннями системи згортання 

крові [19, 84, 114, 134, 138, 164, 166, 226, 257,292]. Тому основною 

тактикою ведення пацієнток апоплексією яєчника впродовж тривалого 

періоду часу була очікувальна. Проте у зв’язку з помилками диферен-

ціальної діагностики, які виникали внаслідок схожості з клінічною 

картиною ектопічної вагітності (порушення менструального циклу, 

ознаки внутрішньочеревної кровотечі), більшість хворих на АЯ під-

давалося лапаротомічним операціям, часто агресивним та невиправданим 

[12, 91, 95, 112, 253]. В результаті хірургічної травми оваріальної тканини 

і ушкоджуючої дії на фолікулярний апарат високих енергій, вживаних з 

метою гемостазу , у хворих можуть розвинутися зміни гормонального 

статусу і знизитися фертильність [156, 307, 317, 318]. 

Ситуація змінилася тільки з появою наприкінці дводцятого століття 

ультразвукової діагностики і лабораторних тестів, що дозволяють 

виявити хоріонічний гонадотропін у біологічних рідинах [65, 69, 74, 83, 

209]. 

Розвиток в другій половині минулого століття методів лікування 

жіночого безпліддя став основою для формування цілої галузі опера-

тивної гінекології – репродуктивної хірургії. Були накопичені великі 

знання щодо причин безпліддя, у тому числі ролі злукового процесу в 

порожнині таза. Дані про те, що присутність крові в черевній порожнині є 

одним з етіологічних чинників виникнення спайок, слугують приводом 

для зміни тактики ведення хворих з АЯ на користь хірургічного 

втручання [13, 28, 31, 76, 190, 277]. Цьому також сприяло впровадження в 

клінічну практику малоінвазивного оперативного доступу – лапароскопії 
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[39, 91, 237]. Проведення лапароскопії у хворих на АЯ дозволило не лише 

точно встановлювати діагноз і оцінювати об’єм крововтрати, але також 

здійснювати гемостаз і адекватну санацію черевної порожнини [10, 136, 

145, 154, 254, 264]. Результати порівняльних досліджень показали, що 

при консервативному веденні хворих з геморагічною формою АЯ 

в 3,5 рази збільшується ризик розвитку великого злукового процесу в 

порожнині таза, а частота безпліддя складає від 40 до 60% [28, 95, 122, 

228]. Деякі автори дотримуються думки, що 50 мл – пороговий об’єм 

крововтрати, при якому необхідно виконувати санаційну лапароскопію 

[39, 127]. Активна хірургічна тактика у хворих на апоплексію яєчника 

дозволила істотно знизити як частоту і вираженість злукового процесу, 

так і частоту безпліддя (до 10%) [24, 39, 95, 99, 122, 239, 277].  

Прогресивне впровадження ендоскопічної хірургії в область 

гінекології сприяло її активному використанню при ургентних станах [11, 

35, 3, 41, 97, 134]. Це мінімізує вірогідність діагностичних помилок. 

Питання про показання і протипоказання до оперативного лікування при 

апоплексії яєчника, у тому числі і лапароскопічним доступом, залиша-

ються до кінця невирішеними. Б.М. Венцківський та співавтори (2021) 

вважають, що лапароскопія є основним лікувальним методом будь-якої 

форми апоплексії яєчника, оскільки дозволяє профілактувати спайко-

утворення в органах малого таза, рецидив захворювання і патологію в 

репродуктивній системі, тоді як при консервативному веденні АЯ, коли в 

черевній порожнині залишаються кров, згустки, фібрин, які є основою 

злукового процесу в малому тазі, і, як наслідок – трубно-перитонеального 

чинника зниження фертильності [12].  

На думку більшості вчених, тільки наявність масивної крововтрати і 

геморагічного шоку може бути абсолютним протипоказанням до 

лапароскопії при ургентній патології, що вивчається [11, 13, 15, 19, 145, 

164, 190, 239]. 
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1.2 Значення системи гемостазу в ґенезі апоплексії яєчника 

У вітчизняній і зарубіжній літературі активна увага приділяється 

взаємозв’язку АЯ і змін в системі гемостазу. За даними G. Hellmut (2020), 

кровотеча зазвичай не походить з місця стигми яєчника, тому що вона 

заповнюється фібрином [202]. Овуляція супроводжується стадією пролі-

ферації або гіперемії, що складається з розриву фолікула і лютеїнізації 

гранульозного шару, який позбавлений кровоносних судин. Як вказують 

автори, з настанням стадії васкуляризації гранульозний шар фолікула 

пронизаний кровоносними судинами, які у фізіологічних умовах запов-

нюють порожнину жовтого тіла кров’ю. Якщо у цей момент гематома 

жовтого тіла розривається, може статися внутрішньочеревна кровотеча, 

особливо якщо у жінки є порушення в системі гемостазу. На думку 

H.M. Fraser (2021), в основі АЯ лежить попередній характер й розпов-

сюдженість змін гістологічної структури яєчника, які пояснюють перехід 

фізіологічного крововиливу в патологічну кровотечу [194]. 

Ґрунтуючись на тому, що апоплексія яєчника характеризується 

внутрішньооваріальним крововиливом з подальшим розривом гематоми і 

розвитком гемоперитонеума, було доведено наявність у цих пацієнток 

порушень в системі судинно-тромбоцитарного і коагуляційного гемостазу 

[18, 21, 79, 260]. 

Слід зазначити, що зміни в системі гемостазу біологічно опосе-

редковані і є частиною загального адаптаційного синдрому і функцією 

внутрішньосудинного чинника природженого імунітету. У розвитку 

клінічної кровотечі, окрім активізації внутрішньосудинних чинників 

гемостазу, не виключена роль носійства генетичних чинників тромбо-

філій з високим рівнем тромбогенності/кровотечі. Відомо, що вище 

згадана оваріальна патологія є генетично детермінованою, зокрема за 

геном GPIIIa, нозологічною одиницею. За даними U. Koivisto та спів-

авторів (2019), наявність алеля PL-AII призводить до високого ризику 
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тромбозу коронарних судин, а дослідження S.R. Steinhubl, D.J. Moliterno 

(2018) демонструють зв’язок між носійством алеля PL-AII і підвищеною 

адгезією й агрегацією тромбоцитів в артеріальних судинах [222, 282]. 

Наявність алелю PL-AII призводить до порушень імплантації у вигляді 

недостатньої інвазії трофобласта поверхневими шарами. При оваріальній 

патології, що вивчається, збільшення частоти носійства алеля PL-AII 

сприяє порушенню цілісності яєчникової тканини за рахунок слабких 

міжклітинних контактів в ній і підвищеного тромбоутворення в дрібних 

оваріальних судинах, що реалізовується в крововилив [81, 94, 122, 153, 

157, 217, 233]. 

Деякі сучасні дослідження присвячені оцінці значення мікро-

циркуляторного русла в патогенезі оваріальних кровотеч. В процесі 

дослідження гематотканинного бар’єру жовтого тіла вивчали роль пору-

шення синтезу специфічного маркера судинного русла – колагену IV типу 

базальної мембрани капілярів, що вказує на наявність надмірних 

склеротичних змін, що підвищують ламкість капілярів посудин яєчника. 

На думку авторів, вивчення стану судинно-ендотеліальної ланки сприяє 

глибшому розумінню етіології і патогенезу АЯ [22, 92, 219]. 

Згідно і сучасними уявленнями, в яєчниковій тканині відбувається 

інтенсивний фізіологічний циклічний ангіогенез, який є невід’ємної 

складової фолікулогенезу, розвитку і гормон-синтетичної функції 

жовтого тіла. Основним чинником, контролюючим формування судинної 

мережі фолікула і жовтого тіла, є судинно-ендотеліальний фактор росту 

(СЕФР), який реалізує свої ефекти в оваріальній тканині через перший 

(СЕФРР1) і другий (СЕФРР2) рецептори. Максимальний рівень СЕФР при 

фізіологічному перебігу ангіогенезу визначається в оваріальній тканині в 

середині лютеїнової фази (під впливом лютеїнізуючого гормону), сприя-

ючи реалізації гормон- продукуючої функції жовтого тіла [16, 117, 308]. 

Відомо, що судинна мережа, що оточує фолікул, починає розвиватися 
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із стадії вторинних фолікулів. Цей процес контролюється СЕФР, який 

синтезується в клітинах ендотелію, теці фолікула і клітинах гранульози, 

яка залишається позасудинною до овуляції [249]. Після овуляції під 

впливом СЕФР в спалій порожнині фолікула відбувається екстравазація 

фібрину, міграція лейкоцитів, клітин ендотелію, попередників пери-

васкулярних клітин (що експресують СD 34) й інших. Під контролем 

СЕФР відбувається інтенсивний ангіогенез і формується судинна мережа 

жовтого тіла, що складається з дрібних капілярів, в якій на одну 

гранульозо-лютеїнову клітину припадає 1-2 капіляри тіла [209, 265]. 

Оскільки АЯ частіше виникає у стадії васкуляризації або розквіту 

жовтого тіла, можна припустити, що зміни вмісту СЕФР і його рецепторів 

в оваріальній тканині можуть призвести до порушення процесу форму-

вання судинної мережі, розвитку набряку і, як наслідок, крововиливу.  

В.В. Подольським та співавторами (2017) встановлено, що в 

гострий період апоплексії яєчника виявлений високий рівень оксиду 

азоту і низький рівень чинника Віллебранда [106, 292]. Такі різно-

спрямовані зміни цих показників є маркером вазодилатації і пошкод-

женого ендотелію як прояву судинної дисфункції. У пацієнток з гемора-

гічною формою апоплексії яєчника спостерігалася тромбоцитопенія і 

порушення агрегаційної функції тромбоцитарної ланки при стимуляції 

адреналіном і адезиндіфосфорною кислотою. Крім того, у хворих 

з нозологією, що вивчається, відзначається високий вміст Д-димера в 

пунктатах з черевної порожнини, що вказує на інтенсивне тромбо-

утворення в патологічному яєчнику з подальшою активацією фібрино-

літичної системи і лізисом фібринових згустків, що утворилися [12, 19, 

166, 194]. 

Пацієнтки з АЯ частіше є носійками поліморфізмів в генах, які 

кодують коагуляційні чинники (протромбін і MTHFR), в порівнянні 

з популяційними значеннями [37, 75, 107, 125, 148, 233, 311]. На сьогодні 
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доведена провідна роль материнської тромбофілії в патогенезі цілого 

ряду акушерських ускладнень, включаючи прееклампсію, передчасне 

відшарування нормально розташованої плаценти, синдром втрати плода, 

синдром затримки розвитку плода, тромбоемболічні ускладнення [157, 

161]. При тромбофіліях створюються умови для порушення процесів 

імплантації, плацентації, росту плода, розвивається системна ендотелі-

альна дисфункція, активуються прозапальна відповідь і формується 

прокоагуляційний потенціал згортаючої системи крові [94, 130, 131, 132, 

153, 157]. 

Про генетичну тромбогенність свідчать також згадані нами раніше 

дані про те, що АЯ є детермінованим захворюванням по гену GPIIIa, який 

асоціюється з тромбозами різної локалізації. Вказані генетичні особли-

вості більшою мірою проявляються при ожирінні, частих стресових 

ситуаціях, супутніх соматичних захворюваннях як додаткових несприят-

ливих впливах зовнішнього середовища, що знижують стійкість генома. 

Ризик розвитку ретенційних кіст яєчників підвищений у жінок з високим 

індексом маси тіла і схильністю до тютюнопаління [3, 70, 86, 120, 205, 

258, 259]. Відомо, що ці чинники ризику провокують і гемостазіологічні 

порушення з тенденцією до гіперкогуляції. За даними багатьох авторів, у 

жінок, що палять, відмічено збільшення таких ускладнень вагітності, як 

передлежання плаценти, плацентарна недостатність, синдром затримки 

розвитку плода, реалізація яких відбувається через ендотеліотоксичний 

ефект нікотину і редукування кровотоку в умбілікальних артеріях [73, 

131, 132, 185, 205, 282]. 

Порушення в судинній ланці гемостазу можна обґрунтувати 

склерозуванням судин, однією з причин якої є інфекційний чинник [32, 

72, 117, 225, 272]. Доведено, що інфекційний чинник і запальна відповідь 

на нього є основним в запуску механізму апоплексії яєчника, крім того, 

об’єм крововтрати прямо пропорційний ступеню інфікованості пацієнток 



 

 

46

[79, 127, 133, 273, 295]. Гістологічне дослідження операційних біоптатів 

хворих з АЯ показує переважаюче порушення цілісності структури 

жовтого тіла, при цьому спостерігалися зміни в навколишніх тканинах, 

характерні для хронічного запалення (різке повнокров’я судин, лейкоци-

тарна інфільтрація і дрібнокістозне переродження фолікулярного апарату) 

[4, 23, 27, 66, 78, 273, 295]. 

Отже, результати проведених досліджень свідчать про порушення 

в системі згортання крові у пацієнток з апоплексією яєчника. Проте, 

в наявних роботах не вивчений вплив коагуляційних порушень на 

фертильність, перебіг вагітності, пологів і післяпологового періоду. На 

наш погляд, доцільним є проведення динамічного дослідження системи 

гемостазу у пацієнток в гострий період апоплексії яєчника, в після-

операційний, прегравідарний періоди і в період вагітності. 

 

1.3 Сучасна хірургія яєчників і збереження оваріального резерву 

Відомо, що репродуктивна система жінки обмежена досить 

жорстким тимчасовим періодом і вже наприкінці третього десятиліття 

життя починається процес втрати пулу примордіальних фолікулів, пік 

якого відзначається приблизно в тридцятисемирічному віці [1, 302]. 

Проте зростаюча активність жінок в соціумі часто змушує їх відкладати 

народження дітей, і навіть первістків, на пізній репродуктивний вік, 

а жінки старшого репродуктивного віку мають значно меншу здатність 

до зачаття в порівнянні з пацієнтками активного репродуктивного віку, 

що пов’язано з погіршенням якості ооцитів, порушенням рецепторної 

здатності ендометрія, а також негативним впливом супутньої або перене-

сеної раніше гінекологічної та екстрагенітальної патології [29, 70, 104, 

139, 302, 314]. У значної частини пацієнток, що страждають на безпліддя, 

використання стандартних протоколів ДРТ часто є неефективним, і вони 

потребують використання донорських ооцитів [19, 20, 126, 137, 228]. 
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З метою відбору пацієнток з безпліддям для проведення ДРТ 

наприкінці 80-х років минулого століття було введено поняття оварі-

ального резерву (ОР) – кількості примордіальних фолікулів, визначеної 

в даний момент часу, вона є відображенням репродуктивного віку жінки 

[10, 30, 38, 105, 202, 277, 316, 318]. 

Для оцінки оваріального резерву було запропоновано дослідження 

ряду різних біологічних чинників: базального рівня фолікулостимулю-

ючого гормону, інгібіну В, антимюллерова гормону; а також об’єму 

яєчників, числа антральних фолікулів і кровотоку в яєчниковій артерії 

в різні фази менструального циклу за допомогою трансвагінального 

ультразвукового дослідження і допплерівського картування [186]. На 

сьогодні найбільш значимими критеріями вважають вік пацієнтки, рівень 

антимюллерова гормону в сироватці крові і числа антральних фолікулів, 

що оцінюється за допомогою трансвагінального ультразвукового дослід-

ження [1, 36, 170, 184, 274, 293, 307]. 

Антимюллерів гормон (АМГ) є глікопротеїном і відноситься, як і 

інгібін В, до сімейства Р-трансформуючих чинників росту [74, 244, 304]. 

АМГ виробляється гранульозними клітинами малих антральних і пре-

антральних фолікулів, які мають діаметр до 4 мм. У фолікулах більшого 

розміру продукція гормону різко знижується і майже не визначається, 

досягши фолікулом величини 8 мм і більше [235]. Цей гормон сприяє 

переходу примордіальних фолікулів із стану спокою у фазу активного 

зростання, а також відповідає за вибір чутливих до фолікулостиму-

люючого гормону (ФСГ) антральних фолікулів [79, 133, 284, 304]. АМГ, 

більшою мірою, корелює з числом антральних фолікулів, ніж інгібін В і 

ФСГ, і може використовуватися як ізольований біомаркер для визначення 

стану оваріального резерву. Рівень його не залежить від рівня гіпо-

фізарних гонадотропінів і різко не змінюється впродовж менструального 

циклу. Як для лікаря, так і для пацієнтки, можливість дослідження АМГ 
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у будь-який день менструального циклу є істотною перевагою, порівняно 

з іншими біомаркерами [113, 178, 201, 229, 296]. Рівень АМГ в крові 

зберігається на відносно низьких значеннях до менопаузи, з настанням 

якої він перестає визначатися. У пременопаузі рівень АМГ значно 

знижується вже тоді, коли цикл ще не порушений, і дозволяє точно 

передбачити настання менопаузи впродовж найближчих чотирьох років 

[25, 110, 304, 305]. Вміст АМГ в сироватці крові від 0,01 до 0,9 нг/мл 

вважається низьким, від 1,0 до 2,5 нг/мл – середнім, понад 2,5 нг/мл – 

високим [3, 12, 105, 111, 184, 244]. 

Ще одним методом, який дозволяє здійснити оцінку оваріального 

резерву, є трансвагінальне ультразвукове дослідження (ТВУЗД) [74. 187. 

312]. Першим кількісним ультразвуковим критерієм оваріального резерву 

був об’єм яєчника. Несприятливою прогностичною ознакою вважають 

зменшення об’єму яєчника до рівня менше 3 см [2, 69, 286]. Проте 

поліпшення технічних характеристик ультразвукових сканерів дозволило 

розробити точніший спосіб – визначення числа антральних фолікулів 

(ЧАФ) на 2-4-й день менструального циклу. Підраховують усі фолікули 

від 2 до 6 мм в діаметрі, оскільки фолікули, діаметр яких перевищує 7 мм, 

можуть бути атретичними [83, 214]. Доведено, що число фолікулів  

(2-6 мм в діаметрі) позитивно корелює з числом ооцитів, отриманих в 

результаті стимуляції яєчників, а також з рівнем АМГ. На думку ряду 

дослідників, хоча ЧАФ є лише кількісним показником і не придатне для 

прогнозу настання вагітності, воно є точнішою прогностичною ознакою 

«бідної відповіді» на керовану гіперстимуляцію яєчників, ніж вік паці-

єнтки і доступні ендокринні маркери [20, 65, 126, 130, 150, 151, 203, 312]. 

ОР вважають зниженим при ЧАФ менше п’яти [274]. 

Не лише жорстка природна часова детермінанта є причиною втрат 

у фолікулярному апараті яєчників. Хірургічні втручання на яєчниках, 

перенесені в репродуктивному віці, неминуче супроводжуються втратою 
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того або іншого об’єму тканей однієї або обох гонад, що також наносить 

кількісну шкоду примордіальному фолікулярному пулу. При цьому, якщо 

сама апоплексія яєчника призводить до незначного зниження оваріаль-

ного резерву (зниження АМГ на 8%), то наслідком оперативного ліку-

вання, незалежно від методу гемостазу, є значніше (на 30-40%) зниження 

оваріального резерву, після повторних операцій – до 70% [27, 179, 306, 

314]. Питання щодо проблеми зниження ОР було підняте фахівцями в 

області ДРТ саме у зв’язку з «бідною відповіддю» на керовану гіпер-

стимуляцію яєчників у безплідних хворих, які раніше перенесли операції 

на яєчниках [94, 98, 135, 243]. 

Як наголошують Б.М. Венцківський та співавтори (2021), опера-

тивні втручання при АЯ завжди пов’язані з необхідністю проведення 

гемостазу [12]. Усі види енергій, які застосовуються в хірургії, залежно 

від різних патофізіологічних механізмів (механічні, електричні, термічні, 

зварювання, лазерні, ультразвуковий скальпель тощо), чинять негативний 

вплив на тканину яєчника та ушкоджують ОР у жінок репродуктивного 

віку. Дослідження авторів доводять, що альтернативою термічним, 

ультразвуковим і хімічним методам впливу з метою мінімального ушкод-

ження ОР для жінок з репродуктивними намірами при органозберігаючих 

операціях на яєчниках може стати компресійний гемостаз, що припускає 

максимальне зниження хірургічної дії на оваріальні тканини і дозволяє 

відновитися внутрішній архітектоніці гонади в найкоротші терміни, тобто 

використання принципово нового підходу малоінвазивного хірургічного 

лікування АЯ без застосування енергій (природний гемостаз шляхом 

тимчасової компресії) різними методами (судинні затиски, катетер Фолея, 

система Т-ліфт, короткочасна лігатурна фіксація) залежно від характеру 

АЯ. Було проведено також порівняльний аналіз особливостей хірургічної 

тактики і кінцевих результатів при лікуванні жінок з АЯ в гінеколо-

гічному і хірургічному відділеннях багатопрофільного стаціонару при 
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використанні різних видів хірургічних енергій і методів гемостазу (моно-

поляр, биполяр, LigaSure, звичайна резекція з лігатурним гемостазом). 

Порівнюючи об’єми оперативного втручання, відмічено більш агресивні 

підходи до лікування патології придатків і яєчника в хірургічному від-

діленні: видалення придатків – 10% в хірургії і 0% в гінекології; резекція 

яєчника – 66,0 і 16,3%; вшивання яєчника – 15,0 і 12,5%; вилущування 

жовтого тіла – 10,0 і 33,8%, вилущування капсули кісти – 6,0 і 38,0% 

відповідно. Таким чином, тактика оперативного втручання профільного 

відділення істотно відрізняється від загальнохірургічного підходу – 

просто зупинити кровотечу. Слід окремо відмітити, що при усіх 

оперативних втручаннях обов’язковим є етап «туалет і санація черевної 

порожнини» – аспірація крові, згустків і ретельне промивання черевної 

порожнини фізіологічним розчином з антисептиками (хлоргексидин 

тощо). Цей етап відсутній при консервативному веденні АЯ, коли в 

черевній порожнині залишаються кров, згустки, фібрин, які є основою 

злукового процесу в малому тазі, і, як наслідок – трубно-перитонеальний 

чинник зниження фертильності. 

Аналіз відеоархіву лапароскопічних операцій у одних і тих самих 

пацієнток, прооперованих спочатку з приводу АЯ, а потім через декілька 

років з приводу позаматкової вагітності або безпліддя, надав можливість 

порівняти ступінь впливу різних методів гемостазу на яєчник. Так, після 

ретельної біполярної коагуляції через три роки спостереження яєчник не 

лише не відновився, а став на дві третини менше в об’ємі.  

Отже, метод зупинки кровотечі має достовірний зв’язок з репро-

дуктивною функцією. Доведено, що усі методи гемостазу різною мірою 

негативно впливають на ОР, репродуктивні перспективи і фертильність 

жінок. Аналіз отриманих результатів дозволив авторам запропонувати 

клінічний алгоритм ведення пацієнтів з АЯ різної етіології саме залежно 

від репродуктивних намірів (рис. 1.1). 
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Рис. 1.1. Алгоритм ведення пацієнток з апоплексією яєчника залежно 

від репродуктивних намірів [12]. 

 

Вплив хірургічної травми на стан ОР нині інтенсивно вивчається 

багатьма дослідниками. Сучасні проспективні рандомізовані дослідження 

рівнів АМГ були проведені у хворих, що піддалися лапароскопічному 

вилущуванню ендометріоїдних кіст яєчників. Результати цих робіт пока-

зали значне (в середньому 30%) зниження рівня АМГ після втручання 

в порівнянні з передопераційним рівнем [119, 129, 13, 187, 204, 20, 221, 

263, 283, 299]. Більшість дослідників вказали, що найбільше зниження 

АМГ спостерігається після двосторонньої цистектомії. З’ясовано, що 

зменшення рівня АМГ, визначене на першому тижні після операції, 

продовжує зберігатися і через шість, і навіть дев’ять місяців після 

операції [100, 105, 280]. У деяких проспективних дослідженнях взагалі 

відмічено зменшення рівня АМГ, що прогресує з часом [68, 105, 300]. В 

той же час є автори, що наводять дані щодо часткового відновлення рівня 

АМГ через три місяці після цистектомії [29, 68, 167]. 

Рядом досліджень відмічено також зменшення ЧАФ (в середньому 

більш ніж на 10% від передопераційного) через півроку після видалення 
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ендометріоїдних кіст яєчників [5, 29, 301]. Виявлено, що видалення 

ендометріоїдної кісти діаметром більше 4 см призводить до зменшення 

ЧАФ в оперованому яєчнику в порівнянні з контралатеральним здоровим, 

а при проведенні ДРТ – до зниження числа домінантних фолікулів і 

кількості забраних ооцитів [130, 273, 288, 313]. 

Вивченню оваріального резерву у хворих після видалення добро-

якісних пухлин і пухлиноподібних утворень яєчників присвячені лише 

поодинокі роботи. За даними ретроспективного дослідження E. Somigliana 

та співавторів (2016) було виявлено 40% зменшення об’єму і ЧАФ в 

оперованому яєчнику порівняно з неоперованою гонадою [281]. Резуль-

тати іншого проспективного дослідження з невеликим числом спостере-

жень лапароскопічних цистектомій показали більше післяопераційне 

зниження АМГ (69%) порівняно з таким у хворих, які оперуються з 

приводу односторонніх ендометріоїдних кіст (34%) [167]. Вивчення 

оваріального резерву у хворих з функціональними кістами яєчників після 

лапароскопічних цистектомій показало зниження рівнів інгібіна В на 9% 

і АМГ на 12%, а також значне зменшення об’єму яєчника і ЧАФ 

у пацієнток, яких прооперовано повторно [119, 12, 197, 259, 318]. 

Як зазначено вище, потенційною причиною зниження ОР може бути 

широке використання електрохірургії при лапароскопічних операціях 

з метою забезпечення гемостазу [12, 238]. Дія електрохірургічних інстру-

ментів заснована на швидкому переході електричної енергії в теплову, 

поширення якої з точки дії на навколишні здорові тканини неминуче 

призводить до їх ушкодження. Некроз, формування рубця і порушення 

кровопостачання, що виникають внаслідок цього ушкодження, можуть 

негативно вплинути на функціонування фолікулярного апарату, проте 

наявні на сьогодні дані досліджень, присвячених порівнянню зниження 

оваріального резерву після цистектомій з використанням біполярної 

коагуляції і гемостатичних швів, суперечливі. Так, в роботах, що 
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порівнювали результати видалення ендометріоїдних кіст лапароскопічно 

з використанням біполярного гемостазу й аналогічних лапаротомічних 

втручань, при яких гемостаз здійснювався шляхом зашивання, було 

виявлено більш значне зниження показників оваріального резерву (АМГ, 

ЧАФ, ФСГ) в лапароскопічній групі [91, 96, 247, 315]. Схожі дані щодо 

зниження ЧАФ після застосування біполярної коагуляції в порівнянні 

з накладенням швів є і в повідомленні M. Coric та співавторів (2019) про 

лапароскопічне видалення ендометріоїдних кіст [173]. В інших рандомі-

зованих дослідженнях, що порівнювали вплив лапароскопічних цист-

ектомії на оваріальний резерв, не виявлено статистично значимих 

відмінностей між пацієнтками, що оперуються з використанням біполяр-

ної коагуляції, і хворими, гемостаз яким здійснювався шляхом інтра-

корпорального накладення швів [10, 71, 94, 192, 256]. 

Такі ж самі суперечливі дані отримані в роботах, присвячених 

вивченню стану оваріального резерву у хворих на синдром полікістозних 

яєчників після проведення їм лапароскопічних клиновидних резекцій і 

так званої «діатермії яєчників» або «дриллінгу» за допомогою моно-

полярної електрохірургії. Ряд дослідників виявили значне зниження 

інгібіну В, АМГ і ЧАФ, особливо після двосторонніх операцій [5, 141, 

155]. Проте деякі з них при подальшому вивченні проблеми відмітили, що 

понижений в перший тиждень після операції АМГ відновлюється до 65% 

передопераційного рівня впродовж одного-трьох місяців [142, 247]. 

Іншими дослідженнями взагалі не було виявлено будь-яких змін АМГ і 

ЧАФ після операції [144, 190]. 

Стану оваріального резерву у хворих на апоплексію яєчника та 

аналізу його показників присвячено роботи, в яких відмічено статистично 

значиме збільшення базального рівня ФСГ і зменшення ЧАФ у 36,8% 

пацієнток після повторних випадків апоплексії [9, 30, 38, 95, 122, 317]. Як 

зазначено вище, апоплексія яєчника – хвороба жінок репродуктивного 
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віку, з яких 75% не досягають тридцятирічного віку, близько 40% – 

оперуються, а з них 40-62% піддаються повторним операціям у зв’язку з 

рецидивом [8, 259, 318]. Такий стан вказує на необхідність вивчення 

показників оваріального резерву у пацієнток з цим захворюванням, що 

зазнали хірургічного лікування. 

Надзвичайно перспективною є так звана концепція fast track surgery, 

покликана максимально обмежити фізичну травму, зумовлену хірургіч-

ним втручанням, забезпечити одужання в найкоротші терміни [7, 165]. 

Слід також відмітити, що 97,7% пацієнток, які оперуються з приводу 

ендометріозу із застосуванням fast track surgery, були виписані впродовж 

24 годин після операції, що також підтверджує ефективність цієї ліку-

вальної тактики [251]. Запропоновані схеми ведення отримали високу 

оцінку і показали безпеку відносно розвитку ускладнень [310]. Fast track 

surgery є міждисциплінарним підходом для прискорення відновлення, 

зниження частоти ускладнень і тривалості перебування в стаціонарі, а 

також зниження витрат на охорону здоров’я без збитку для безпеки 

пацієнтів [177].  

Потрібна тісна співпраця хірургічного, анестезіологічного і сест-

ринського персоналу, важливість якої важко переоцінити, оскільки 

практика застосування fast track surgery потрібна для подальшого 

вдосконалення і розвитку хірургічної допомоги і післяопераційного 

відновлення [223]. 

Враховуючи вищевикладене, стає очевидною необхідність удоско-

налення існуючої системи надання допомоги пацієнткам з гострими 

захворюваннями придатків матки і, зокрема, з апоплексією яєчника. Такі 

питання, як відсутність чіткого діагностичного алгоритму, дискута-

бельний об’єм і вид оперативного втручання, диктують необхідність 

подальших досліджень в цій області. Діагностичні помилки, що 

призводять до неправильного лікування і пізньої госпіталізації, негативно 
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впливають на відновлення репродуктивної функції, проте в сучасній 

літературі публікації про віддалені результати лікування і медико-

економічні витрати на лікування подібних пацієнток дуже нечисленні. 

Розробка алгоритму надання допомоги й аналіз помилок на усіх 

етапах її надання дозволять істотно підвищити якість діагностики і 

лікування пацієнток з АЯ, оптимізують тривалість перебування пацієнтки 

в стаціонарі. Рання постановка діагнозу з використанням максимально 

доступних діагностичних засобів, своєчасно виконана операція лапаро-

скопічним доступом, грамотно підібрана терапія і рання реабілітація 

дозволять істотно знизити кількість подальших ускладнень і відновити 

репродуктивне здоров’я пацієнток з апоплексією яєчника. 

Після хірургічного лікування, як було зазначено вище, залишається 

ризик рецидиву АЯ і формування функціональних кіст яєчників, тому 

хворі потребують комплексного обстеження і тривалого диспансерного 

спостереження, що включає динамічну ехографію органів малого таза, 

вивчення функціонального стану гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової 

системи, діагностику і лікування інфекцій, що передаються статевим 

шляхом. 

 

1.4 Віддалені наслідки оперативного лікування апоплексії 

яєчника 

Проблемі збереження репродуктивної функції жінок після опера-

тивного лікування апоплексії яєчника за останні декілька років надано 

все більшої соціальної і медичної значущості, що зумовлено неухильним 

ростом кількості пацієнток, які знаходяться під амбулаторним наглядом 

після оперативних втручань на яєчниках, і високим відсотком порушень 

репродуктивного здоров’я в цій групі, що багато в чому визначає й 

погіршення якості життя, особливо у молодому віці [5, 11, 35, 91, 139, 

144, 225]. 
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Дослідження репродуктивної функції і фертильності у жінок при 

різній тактиці і методах лікування АЯ, проведені Б.М. Венцківським та 

співавторами (2021), показали, що найбільша кількість вагітностей за 

перший рік спостереження після АЯ настала у жінок після застосування 

методик тимчасової компресії (56,5%) і після консервативного лікування – 

47,1% [12]. Після використання електрохірургічного гемостазу більшість 

з вагітностей наставали тільки наприкінці другого року спостереження. 

Після консервативного лікування АЯ за кількістю настання вагітностей 

(17,0-56,7%) група була тільки на третьому місці після двох груп 

з лапароскопічними операціями в гінекології: компресійний гемостаз 

(23,0-76,7%) і біполярний гемостаз (18,0-60,0%). За показником настання 

позаматкової вагітності (24,5%) група з консервативним веденням АЯ 

була на першому місці. Цей факт побічно свідчить про те, що санація 

черевної порожнини при оперативному лікуванні дає менший злуковий 

процес в малому тазі, ніж консервативно пролікований гемоперитонеум. 

Таким чином, при консервативному лікуванні АЯ менше всього функ-

ціонально страждає оваріальний резерв, але фертильність знижується 

через розвиток місцевого злукового процесу. 

Нині в доступній медичній літературі зустрічаються суперечливі 

роботи щодо впливу перенесеної апоплексії яєчника і проведеного як 

консервативного, так і хірургічного лікування на фертильність жінок, 

а також перебіг вагітності та пологів [9, 36, 95, 131, 203, 243, 274]. Проте 

будь-яке оперативне втручання на яєчниках призводить до проблем 

у виконанні жіночої репродуктивної функції не лише в природних 

циклах, але й при застосуванні процедури екстракорпорального заплід-

нення [126, 135, 151]. В результаті хірургічного лікування оваріальної 

патології, що вивчається, відбувається зміна концентрації гонадотропних 

гормонів у зв’язку з погіршенням мікроциркуляторного кровообігу 

навколо домінантного фолікула, причиною якого є спочатку наявний 
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патологічний процес, і надбане порушення в оваріальному судинному 

басейні, як наслідок цих процесів можна очікувати порушення функції 

яєчника [31, 91, 267, 304]. 

Так, за даними В.І. Бойка та співавторів (2019), у віддаленому 

післяопераційному періоді спостерігається висока частота ановуляторних 

циклів з утворенням фолікулярних кіст або лютеїнізації неовульованих 

фолікулів з розвитком рецидивів апоплексії яєчника [5], що підтверд-

жується морфологічними дослідженнями оваріальної тканини [78, 113]. 

Б.М. Венцківський та співавтори (2021) і N. Smorgick, S. As-Sanie (2018) 

також наголошують на переважанні ановуляторних менструальних циклів: 

гормональний дисбаланс за типом гіперестрогенної ановуляції у пацієн-

ток з геморагічною формою апоплексії яєчника і дисфункції яєчників – з 

больовою формою [12, 279]. Крім того, в раніше ураженому яєчнику 

визначаться високорезистентний кровотік, незначні функціональні прояви 

енцефалопатії, гемодинамічні порушення у вигляді підвищених показ-

ників церебральної перфузії [19, 114, 133, 201, 229, 311]. 

Результати робіт І.З. Гладчука та співавторів (2017, 2019) свідчать 

про те, що одним з основних гінекологічних порушень, виявлених у паці-

єнток після перенесеної апоплексії яєчника, є зниження функціональної 

активності жовтого тіла – недостатність лютеїнової фази [0, 110, 114]. 

Пацієнткам, що перенесли апоплексію яєчника, автор рекомендує реалі-

зувати репродуктивну функцію до двох років після відповідного хірур-

гічного лікування, оскільки після двох років настає її різке зниження, що 

може бути приводом для звернення до екстракорпорального запліднення 

[126, 150]. Вивчення поширеності інфертильності серед прооперованих 

пацієнток показало її достовірне зростання. Проблеми у виконанні 

репродуктивної функції діагностовані у кожної десятої жінки, що в 4 рази 

частіше при порівнянні з аналогічним показником до операції. Привертає 

увагу той факт, що низький відсоток настання маткової вагітності 
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спостерігався серед пацієнток після консервативного методу лікування, 

на відміну від хворих після оперативного втручання [85, 91, 95, 126, 138, 

145, 258]. 

Зниження функції ячників внаслідок апоплексії, як зазначено вище, 

призводить до недостатності лютеїнової фази і зниження, згідно 

дослідженню експертів Американського коледжу акушерів і гінекологів 

(2021), оваріального резерву за рахунок зниження кількості та якості 

фолікулів [100], якість яких оцінюють за рівнем АМГ в сироватці крові, а 

кількість – за допомогою ТВУЗД [69, 121, 123, 142, 170, 186, 274]. 

Відомо, що у пацієнток з оваріальною недостатністю є спільні ризики 

стосовно стану здоров’я, як і у жінок у менопаузі, але підхід до під-

тримання здоров’я у цих жінок відрізняється [25, 110, 111, 216, 231, 241, 

246]. 

Для оцінки фертильності жінок з АЯ в анамнезі і прогнозування 

можливості настання вагітності деякі автори пропонують проводити 

біопсію яєчників для оцінки ОР, проте більшість дослідників вважають 

цей метод інформативним лише для розділення пацієнток за етіологію 

захворювання, оскільки відсутність фолікулів, на їх думку, може 

відбуватися через дефект генів, залучених до оогенезу, а наявність 

фолікулів з порушенням їх росту є результатом недостатності генів, 

відповідальних за їх розвиток і дозрівання [143]. У дослідженні A. Norico 

(2016) були представлені три різновиди фенотипу яєчників при лапаро-

скопії – склеротичні (маленькі з гладкою поверхнею – 40%), атрофічні 

(зморщені і різко зменшені в розмірі – 33,3%) і гіпопластичні (листо-

подібної форми – 26,6%), при гістологічному дослідженні біоптатів цих 

яєчників фолікули були виявлені у 13,3% пацієнток і лише у тих, в яких 

був виявлений склеротичний фенотип яєчника [252]. 

Останніми роками, як вказувалося вище, використовується неінва-

зивний метод оцінки фолікулярного резерву, заснований на визначенні 
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в крові рівня антимюллерова гормону. У жінок концентрація АМГ в сиро-

ватці крові починає визначатися після народження, потім вона підви-

щується до пубертату, після чого поступово падає паралельно старінню 

або травмуванню тканин яєчника. Було показано, що рівень цього 

гормону позитивно корелює з числом антральних фолікулів за даними 

ТВУЗД і, меншою мірою,і з рівнями інгібіну В і ФСГ в плазмі крові 

[2, 24, 69, 74, 83, 244]. G. Meduri із співавторами в 2007 році довели 

чіткий зв’язок між кількістю фолікулярних структур у біоптаті яєчників 

у хворих з гіпофункцією яєчників (ГЯ) і рівнями АМГ в сироватці крові 

[244]. 

Проте, незважаючи на наявність фолікулів в яєчниках, проблема 

настання вагітності у жінок з ГЯ пов’язана, як вказано вище, з якістю 

фолікулів. Спостерігаючи низьку кореляцію між концентрацією естра-

діолу (Ег) в сироватці крові і діаметром фолікулів за даними ТВУЗД, 

L.M. Nelson із співавторами (2014) припустили, що в цих фолікулах 

порушений процес нормального стероїдогенезу [250], внаслідок чого або 

відбувається їх атрезія, або формується синдром «порожнього фолікула». 

Виявлення лютеїнізації незрілих фолікулів при гістологічному дослід-

женні у деяких хворих дозволило вченим висловили припущення про те, 

що провідним патофізіологічним механізмом прискореної атрезії фолі-

кулів є їх передчасна лютеїнізація. Проте вона може бути викликана і 

послабленням негативного зворотного зв’язку з лютеїнізуючим гормоном 

(ЛГ), як за рахунок зниження числа примордіальних фолікулів, так і 

внаслідок погіршення їхньої якості. 

Нещодавні молекулярно-генетичні дослідження показали роль в 

процесі лютеїнізації фолікулів гена ВМР15 (Bone Morphogenetic Protein-

15), який розташований на хромосомі X в локусе Хр11.2. Однією з чис-

ленних його функцій є інгібування мРНК, що бере участь у формуванні 

рецепторів ФСГ в гранульозних клітинах, при цьому пригнічується пізня 
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ФСГ-залежна стадія розвитку фолікулів і ФСГ-залежна продукція прогес-

терону, внаслідок чого попереджається передчасна лютеїнізація фолікула. 

Мутації в гені ВМР15, що виявляються у 4,2-10,0% хворих з ГЯ [180, 181, 

234], можуть призводити до підвищення чутливості гранульозних клітин 

до ФСГ і передчасній лютеїнізації фолікулів [248]. Іншим підтверд-

женням передчасної лютеїнізації фолікулів як механізму їх прискореної 

атрезії у хворих з ГЯ може бути доведена останніми роками підвищена 

активність гена андрогенового рецептора (AR) в тканинах яєчників у цієї 

категорії хворих. Опосередковану участь AR в процесі лютеїнізації 

виявили К. Horie із співавторами (2002), спостерігаючи максимальну 

експресію AR в клітинах гранульози і тека-клітинах в ранній лютеїновій 

фазі у жінок з нормальною функцією ячників [206]. При вивченні полі-

морфізму гена AR у пацієнток з ГЯ порівняно з жінками зі збереженим 

ритмом менструацій автором була виявлена тенденція до укорочення 

алелей CAG-повтора, довжина яких негативно корелювала з високим 

рівнем тестостерону (r=-0,30), що побічно свідчить про підвищення 

трансактиваційної (ліганднепов’язаної) активності AR [233]. Таким чином, 

надекспресія AR і підвищення його трансактиваційної активності в 

яєчникових тканинах хворих з ГЯ також можуть свідчити про передчасну 

лютеїнізацію наявних фолікулів у цієї категорії хворих. 

Дисфункція наявних фолікулів у хворих з ГЯ була підтверджена 

також G. Meduri із співавторами у 2007 році [244]. При гістологічному 

дослідженні біоптатів яєчників та експресії в ній АМГ автори виявили, 

що усі антральні фолікули були з морфологічними змінами – ознаками 

атрезії або лютеїнізації [23, 113, 244]. Експресія АМГ в них була осеред-

кованою, на відміну від дифузної експресії АМГ в гранульозних клітинах 

нормальних антральних фолікулів у жінок групи контролю. При цьому 

раніше проведені дослідження A.L. Durlinger та співавторів (2002) на 

мишах показали, що відсутність гена, кодуючого АМГ, призводить до 



 

 

61

швидкого зниження примордіального пулу [184]. Надалі були виявлені 

дефекти раннього розвитку фолікулів при зміні в них експресії АМГ у 

хворих із синдромом полікістозних яєчників [284], що було підтверджене 

сучасними дослідженнями механізмів дисфункції фолікулярних структур 

у хворих з ГЯ та їх зв’язку з порушенням активності гена АМГ [244]. 

З усього представленого вище стає очевидним, що у хворих з ГЯ 

навіть на тлі відносно збереженого фолікулярного апарату мають місце 

порушення нормального росту і дозрівання фолікулів. Таким чином, на 

сьогодні у цієї категорії хворих програма екстракорпорального заплід-

нення (ЕКЗ) з використанням донорських ооцитов (ЕКЗ-ДО) використо-

вується як єдиний високоефективний метод лікування безпліддя. Разом з 

донацією нативних яйцеклітин застосовується кріоконсервація ембріонів, 

отриманих після запліднення донорського ооциту, при цьому частота 

настання вагітності на перенесення складає 30% [137]. Проте багато 

хворих з виснаженим фолікулярним резервом за соціальними, релігійними 

або особистісними мотивами наполягають на досягненні вагітності за 

рахунок власної яйцеклітини. Враховуючи цей факт, у світі проводилися 

і продовжують проводитися численні спроби відновлення фертильності 

у цієї категорії хворих [1, 126, 137, 236]. 

Особливий інтерес представляє аналіз результатів лікування без-

пліддя у хворих з ГЯ різними гормональними препаратами і їх комбіна-

ціями. Стимуляція яєчників за допомогою високих доз екзогенних 

гонадотропінів дуже рідко застосовується як монотерапія у хворих з ГЯ. 

Можливо, це є слідством того, що, за деякими даними, високі дози цих 

препаратів можуть призвести до підвищення експресії аутоантигенів 

гранульозних клітин, що украй несприятливо у пацієнток із вже наявною 

аутоімунною патологією або схильністю до неї [305]. 

Виходячи з клінічних спостережень настання спонтанних вагітнос-

тей у жінок з ГЯ на тлі замісної гормональної терапії, багато вчених 
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раніше і донині виявляють підвищену зацікавленість до питання про 

вплив естрогенотерапії на можливість відновлення функції яєчників. 

Вважається, що екзогенний естроген може підвищувати чутливість 

гранульозних клітин до дії ФСГ, сприяючи, таким чином, розвитку 

фолікулів з подальшою овуляцією і, отже, настанню вагітності [140]. 

Згідно з гіпотезою М. Tartagni та співавторів (2017), терапія естрогеном 

пригнічує рівень сироваткового ФСГ, призводячи до відновлення 

нормальної функції рецепторів цього гормону у фолікулах, які залиши-

лися, що у свою чергу може поліпшити відповідь яєчників на дію 

екзогенних гонадотропінів [290]. Більше того, деякі експериментальні 

дані підтверджують, що естроген може поліпшити і зв’язування рецеп-

торів ФСГ з гормоном [303]. Комбіновані оральні контрацептиви (КОК), 

мабуть, окрім можливого ребаунд-ефекту, можуть відігравати подібну 

роль внаслідок впливу на рецептори гонадотропінів [77, 101, 169, 309]. 

Описано чимало випадків настання спонтанної вагітності у жінок з 

ГЯ на фоні замісної гормональної терапії або після відміни КОК [183, 

191, 255], а також є результати різних досліджень з їх використання для 

досягнення вагітності. Враховуючи, що істинна аутоімунна форма ГЯ 

складає не більше 10% від загальної кількості жінок, які страждають на 

це захворювання, негативні або скромні результати, отримані деякими 

авторами, можна пояснити включенням в дослідження хворих не лише з 

аутоімунною, але й з ідіопатичною, генетичною та інфекційною формами 

ГЯ, у яких імуносупресивна терапія не є патогенетично обґрунтованою і, 

отже, не сприяє позитивному результату [84, 108, 115, 231, 294, 298]. 

Проаналізовані дані літератури аргументовано доводять, що на 

сьогодні не існує маркерів, які давали б можливість судити про 

вірогідність ремісії захворювання і збереження/відновлення фертильності 

у хворих з ГЯ, також як немає досить ефективних методів відновлення 

овуляції і здатності до зачаття у цієї групи хворих. Враховуючи той факт, 
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що близько половини пацієнток з ГЯ мають фолікули в яєчниках, не здатні 

до нормального росту, швидке вдосконалення технології дозрівання 

ооцитів in vitro (IVM) зможе розв’язати гостру проблему здійснення 

репродуктивної функції у цієї категорії хворих [84, 115, 130, 150, 151, 203]. 

Актуальність проблеми реалізації репродуктивної функції у жінок 

з гіпофункцією яєчників зумовлена неухильним ростом поширеності 

ятрогенних форм ГЯ як за рахунок збільшення частоти розвитку у моло-

дому віці глибоких форм ендометріозу з ураженням яєчників [1, 126, 131], 

так і за рахунок широкого впровадження нових технологій (емболізації 

маткових артерій, ФУЗ-аблації), що призводять до різкого зниження 

оваріального резерву [12]. Попри те, що позитивний ефект від стимуляції 

яєчників в плані відновлення овуляторних циклів за даними контрольо-

ваних досліджень на сьогодні вже досяг 32% [6, 290], після маніфестації 

ГЯ досягти вагітності вкрай складно [27, 314], але успішна реалізація 

програми індукції овуляції у цих пацієнток все ж вносить певний вклад у 

подолання безпліддя в цього контингенту хворих. Безумовно, представ-

лені дані є основою для пошуку нових підходів у вирішенні проблеми 

безпліддя у жінок з гіпофункцією яєчників, при цьому основні сподівання 

нині все ж покладаються на широке впровадження методики «дорощення» 

незрілих ооцитів in vitro (IVM) [6]. 

Про структуру ускладнень перебігу вагітності та пологів у паці-

єнток з апоплексією яєчника є лише поодинокі відомості. За даними 

деяких авторів, у вагітних цієї групи переважають ускладнення в ранні 

терміни гестації, переважно за рахунок клінічних проявів мимовільного 

аборту і вагітності, що не розвивається, при цьому частота ускладнень в 

пізні терміни гестації та в пологах порівняна із середньопопуляційною 

[68, 109, 140, 277]. 

Частим проявом порушення гормонального фону жінки при 

гіпофункція яєчників є функціональна істміко-цервікальна недостатність 
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(ІЦН), яка призводять до передчасного переривання вагітності та 

передчасних пологів у другому-третьому триместрах [73, 124, 200]. 

Функціональна істміко-цервікальна недостатність найчастіше є наслідком 

гормонального дисбалансу на прегравідарному етапі. За даними сучасних 

вітчизняних і зарубіжних авторів, при гіперандрогенії будь-якого генезу, 

гіпофункції яєчників, недостатності лютеїнової фази, метаболічному 

синдромі різноманітної етіології функціональну істміко-цервікальну 

недостатність під час вагітності діагностують у кожної третьої жінки [12, 

86, 121, 124, 128, 200, 258]. 

Особливості репродуктивної функції і гестаційного перебігу також 

зумовлені алельною приналежністю за геном GPIIIa. У гомозигот АIAI 

спостерігався розвиток вторинного безпліддя, репродуктивні втрати у них 

з високою часткою ймовірності могли спостерігатися в терміни 6-9 тиж-

нів гестації, у носіїв алеля AII невиношування вагітності в першому 

триместрі виникало до 5 тижнів [75. 84. 106. 107. 108. 233. 303]. Отримані 

дані цілком порівняні з результатами дослідження O. Lastovetska (2020), 

яка доводить, що при звичній втраті плода при гомозиготному генотипі 

AIAI репродуктивні втрати були діагностовані переважно в термінах 6-

9 тижнів гестації, тоді як за наявності алеля PL-AII ускладнення 

спостерігалися до п’яти тижнів [233]. 

Незважаючи на явну необхідність поглибленого вивчення стану 

репродуктивної системи пацієнток з апоплексією яєчника в анамнезі, в 

доступній медичній літературі наявні поодинокі дослідження, присвячені 

вивченню структури ускладнень перебігу вагітності та пологів у 

породіль, у яких в анамнезі наявні оперативні втручання з приводу 

оваріальної патології, що вивчається нами. І в цих роботах не 

проводилася оцінка гемостазіологічних показників після перенесеної 

апоплексії яєчника в прегравідарний період і під час вагітності, що 

зумовлює актуальність представленої роботи. 



 

 

65

1.5 Реабілітаційні заходи у жінок, прооперованих з приводу 

апоплексії яєчника 

Основними принципами ведення пацієнток після апоплексії яєчника 

є заходи, спрямовані на профілактику злукового процесу, і тимчасове 

пригнічення овуляції шляхом призначення комбінованих оральних конт-

рацептивів [77, 112, 122, 309]. 

У ранньому післяопераційному періоді рекомендуються різні 

методи фізіотерапевтичного лікування: магнітотерапія, квантова терапія, 

пеллоїдотерапія, електрофорез з лонгідазою, цинком, озонотерапія [17, 

34, 93, 112, 122, 195, 208]. 

У віддаленому післяопераційному періоді широко поширені реко-

мендації за призначенням КОК з метою профілактики рецидивів апоп-

лексії яєчника [77, 122, 257]. У той же час, на думку Ю.В. Жегуловича та 

співавторів (2019) та М.М. Чертовських та співавторів (2019), прийом 

препаратів КОК не впливає на рецидиви захворювання, а лише надає 

тимчасовий клінічний ефект, при відновленні овуляторного циклу знову 

можуть виникати рецидиви апоплексії яєчника [36, 127]. Відповідно до 

цього Б.М. Венцківський (2018, 2021) рекомендує диференційований 

підхід при призначенні гормональної терапії, враховуючи тромбофілічні 

порушення в системі гемостазу в гострий період апоплексії яєчника [9, 

12]. Як альтернатива комбінованій оральній контрацепції в деяких 

наукових дослідженнях обґрунтовується застосування циклічної вітаміно-

терапії у поєднанні з гестагенами [33, 40, 75, 129, 176, 311].  

Крім того необхідною, на думку ряду авторів, є дія на центральні 

ланки репродуктивної системи жінки: призначення препаратів, що 

покращують гемодинаміку головного мозку, або дія преформованих чин-

ників – транскраніальної електростимуляції [103]. Вказана реабілітаційна 

терапія призводила до нормалізації показників кровообігу головного 

мозку, індексу резистентності в раніше уражених оваріальних судинах, 
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а також відновлення фізіологічного двофазного менструального циклу 

більш ніж у 90% жінок і зниження частоти рецидиву апоплексії яєчника 

до 4%, вагітність настала у 40% жінок з 52% плануючих вагітність після 

застосування запропонованого курсу реабілітації, вона супроводжувалася 

розвитком таких ускладнень, як загроза її переривання, ранній токсикоз, 

гестаційна анемія легкого і середнього ступеня. 

Враховуючи дані про запальний процес як одного з етіопато-

генетичних чинників апоплексії яєчника, в сучасній літературі вважається 

необхідною етіотропна антибактеріальна терапія з подальшою корекцією 

мікробіоценозу піхви як одного з етапів післяопераційної реабілітації [89, 

118, 127]. Проведені дослідження доводять залежність тяжкості хвороб 

овуляції від ступеня інфікованості сечостатевого тракту [72]. Хірургічна 

санація черевної порожнини з подальшою елімінацією інфекційного 

агента та усуненням осередків інфекції сприяла реалізації репродуктивної 

функції у 75% пацієнток [272, 273]. 

Більшість авторів вважають гормональні порушення основною 

ланкою в патогенезі АЯ [8, 9, 12, 36, 72, 122, 142, 178, 222, 236, 278], але 

результати багатьох досліджень показали, що однозначно висловитися на 

користь провідного значення гормональних порушень в патогенезі АЯ не 

можна, оскільки вони виникають вторинно і є відповіддю на ушкодження 

структур яєчника запаленням або травмою [24, 30, 36, 89, 91, 253, 273, 

287, 314]. Таким чином, проведення реабілітаційних заходів, включаючи 

етіотропне антибактеріальне лікування та електроімпульсну терапію 

дозволяють провести ерадикацію мікроорганізмів, які вражають фолікул 

яєчника, і тим самим знизити ризик рецидивів захворювання, а ендо-

скопічне втручання сприяє усуненню рубцево-злукових процесів, що 

призводять до виникнення позаматкової вагітності і трубного безпліддя. 

Лапароскопія повинна застосовуватися навіть при невеликих втратах 

крові через розриви фолікула на стадії овуляції або жовтого тіла у жінок 
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репродуктивного віку як профілактика злукового процесу і трубного 

безпліддя. 

Аналіз сучасних наукових даних показав фрагментарність наявних 

схем реабілітації і відсутність комплексної системи відновлення репро-

дуктивної функції від гострого періоду апоплексії яєчника до періоду 

преконцепційної підготовки, що впливає на усі патогенетичні ланки, 

включаючи систему гемостазу. 

Отже, зростання частоти апоплексії яєчника за останні десятиліття 

актуалізує вивчення вказаної патології. Це сприяло зміні наукових 

поглядів на етіопатогенез, класифікацію і тактику ведення жінок з апо-

плексією яєчника, проте невирішеність і спірність багатьох аспектів 

діагностики, лікування і реабілітації роблять актуальними сучасні наукові 

дослідження в цьому напрямі. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

2.1. Перший етап досліджень 

2.1.1 Групи пацієнток. На І етапі в дослідження було включено 

140 жінок (1 група), з них – 65 хворих з анемічною формою апоплексії 

яєчника (АФАЯ), що вперше піддалися лапароскопічним операціям 

(1.1 підгрупа). Цих пацієнток було розподілено на дві підгрупи залежно 

від використаного під час операції методу гемостазу. У 1.1.1 підгрупу 

увійшли 35 хворих, гемостаз яким здійснювався за допомогою біполярної 

коагуляції, в 1.1.2 підгрупу – 30 хворих, кровотеча з яєчника в яких була 

зупинена за допомогою накладення швів. У ту або іншу підгрупу хворі 

відбиралися «сліпим» методом. У дослідження включалися хворі зі ста-

більними показниками гемодинаміки перед втручанням і тривалістю 

госпіталізації не більше 24 годин. Всі операції були виконані однією і 

тією ж хірургічною бригадою.  

Критеріями виключення з дослідження були:  

- внутрішньочеревна кровотеча унаслідок розриву доброякісної 

пухлини або ендометріоїдної кісти яєчника;  

- наявність в анамнезі оперативних втручань на яєчниках;  

- прийом комбінованих оральних контрацептивів;  

- вживання методів стимуляції суперовуляції екзогенними гонадо-

тропінами менш ніж за три місяці до операції.  

Усі хворі давали письмову згоду на участь в дослідженні. 

Підгрупу 1.2 (порівняння) склали 35 хворих з лапароскопічно під-

твердженою больовою формою АЯ (БФАЯ), що отримали консервативне 

лікування. 

Також було проведено вивчення анамнезу, дослідження показників 

оваріального резерву (антимюллерів гормон (АМГ) і число антральних 
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фолікулів (ЧАФ)) і аналіз віддалених результатів оперативного лікування 

у 40 жінок (1.3 підгрупа), що неодноразово оперувалися з приводу АФАЯ 

в попередні роки. З них 21 жінки були віднесені в підгрупу оперованих 

двічі (1.3.1 група) і 19 – в підгрупу оперованих більше двох разів 

(1.3.2 підгрупа). 

Для з’ясування залежності показників оваріального резерву (ОР) 

після хірургічного лікування від віку, жінок, включених до обох дослід-

жувані підгрупи, групу неодноразово оперованих і підгрупу порівняння, 

в процесі статистичного аналізу розділяли на 2 вікові підгрупи: від 16 до 

35 років і від 36 до 44 років. 

2.1.2 Методи дослідження. Загальноклінічне обстеження здійсню-

вали за схемою, що передбачає з’ясування скарг, збір анамнезу, 

об’єктивне гінекологічне обстеження, результати клінічного аналізу 

крові, сечі, біохімічного аналізу крові, ультразвукове дослідження (УЗД) 

органів малого таза. 

Були вивчені анамнестичні дані, що включали: особливості 

преморбідного фону, перенесені супутні гінекологічні і екстрагенітальні 

захворювання в різні періоди життя, перенесені оперативні втручання. 

Особливу увагу приділяли вивченню специфічних функцій організму: 

менструальної (вік менархе, особливості менструального циклу і його 

порушення), статевої і репродуктивної (число вагітностей, їх перебіг і 

результат). При вивченні основного захворювання аналізували скарги, 

історію розвитку захворювання і особливості його перебігу. 

Клінічне обстеження включало наступне: загальний огляд, оцінку 

стану серцево-судинної, дихальної, ендокринної, сечовидільної і травної 

систем, молочних залоз. 

Гінекологічний статус визначали на підставі огляду зовнішніх 

статевих органів, дослідженні піхви і шийки матки за допомогою дзеркал, 

бімануального вагінального дослідження. 
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У процесі роботи використовували стандартний спектр лабора-

торних досліджень: загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі, визна-

чення групової приналежності і резус-фактора, біохімічних параметрів 

крові, що відображають функцію печінки і нирок, параметрів стану 

згортаючої системи крові. Проводили тести для виключення інфекцій: 

сифілісу, вірусу імунодефіциту людини і вірусних гепатитів. Стан серця і 

легенів оцінювали за результатами електрокардіограми і рентгеноло-

гічного обстеження органів грудної клітини. У всіх хворих визначали 

характер флори піхви шляхом мікроскопічного дослідження мазків. 

Всі пацієнтки перед оперативним лікуванням консультовані 

анестезіологом і при необхідності загальним хірургом. 

Всіх хворих інформували про необхідність проведення хірургічного 

лікування, про те, який спосіб здійснення гемостазу буде використаний, 

про можливе виникнення інтра- і післяопераційних ускладнень. Всі хворі 

давали формальну згоду на оперативне втручання. 

У післяопераційному періоді проводили динамічний лабораторний 

контроль стану хворої на підставі клінічних аналізів крові, аналізів сечі, 

гемостазіограми і біохімічних показників крові. 

За показаннями в післяопераційному періоді проводили симптома-

тичне медикаментозне лікування та інфузійну терапію. 

Основним напрямом при вивченні віддалених результатів хірур-

гічного лікування було визначення стану генеративної функції жінок. 

У роботі були використані наступні лабораторно-інструментальні 

методи [65, 41, 69]: визначення антимюлерова гормону (АМГ) сироватки 

венозної крові методом імуноферментного аналізу, трансвагінальне УЗД 

(ТВУЗД), лапароскопія, патоморфологічне дослідження видалених препа-

ратів. 

ТВУЗД здійснювали за допомогою приладу Alpinion E-cube 15 

(Південна Корея) з цифровим широкосмуговим формувачем променя, 
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використовуючи датчик з частотою 7,5 Мгц. Підрахунок числа антраль-

них фолікулов (ЧАФ) на третій день 1, 3 і 6 менструальних циклів після 

операції виконував у всіх хворих один і той же фахівець. 

Підрахунок ЧАФ робили при подовжньому і поперечному скану-

ванні, визначаючи не менше двох перпендикулярних один одному 

величин діаметру фолікула, враховуючи найбільший з них. Антральними 

вважалися фолікули діаметром не менше 2, але не більше 9 мм. Якщо 

найбільший діаметр фолікула дорівнював або менше 10 мм, то підрахунок 

починали з одного зовнішнього краю яєчника і продовжували до проти-

лежного краю. При цьому, кожне округле або овальне рідинне утворення 

розцінювалося як фолікул. Процедуру повторювали в протилежному 

яєчнику. Число фолікулів в обох яєчниках підсумовували й отримували 

ЧАФ. 

Якщо діаметр найбільшого фолікула перевищував 10 мм, спочатку 

підраховували фолікули, починаючи з найменших, до моменту підра-

хунку всіх фолікулів з діаметром меншим або рівнішим 10 мм. Потім 

підраховували загальне число фолікулів незалежно від їх розміру. Всі 

фолікули, діаметр яких перевищував 10 мм, віднімали із загального числа. 

ЧАФ менше 5 вважали низькими, від 5 до 10 – середнім і більше 10 – 

високим. 

Дослідження рівня АМГ в сироватці венозної крові вимірювали 

однократно до операції і на третій день 1, 3 і 6 менструальних циклів 

після операції методом ензиматично посиленого «сендвич» імунофер-

ментного аналізу (ІФА) з чутливістю 0,08 нг/мл [65]. При рівні 0,01-

0,9 нг/мл показник АМГ трактували як низький, при рівні 1,0-2,4 нг/мл – 

як середній, і більше 2,5 нг/мл – як високий. 

У всіх жінок підгрупи оперованих неодноразово підрахунок ЧАФ і 

забір крові для визначення рівня АМГ робили однократно на третій день 

менструального циклу. 
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Всім хворим діагностичну лапароскопію виконували в умовах 

ендотрахеального наркозу, стандартним «закритим» способом з викорис-

танням загальноприйнятої методики [20].  

При підтвердженні діагнозу АФАЯ й ухваленні рішення про про-

ведення хірургічного втручання встановлювали два вторинних троакара 

(діаметром 5 і 12 мм) з гвинтовою нарізкою в клубових областях справа і 

зліва відповідно, латеральніше нижніх епігастральних судин. 

При проведенні гемостазу використовували сучасні стандартні 

електрохірургічні генератори і біполярні щипці типа Клеппінгер. 

Операції проводили в умовах відеоконтролю, використовуючи 

цифрові телевізійні системи високої чіткості, що дозволяли здійснювати 

проекцію зображення на екран кольорового рідкокристалічного монітора 

і реєстрацію відеоматеріалу цифровими носіями. Цифрові записи опера-

цій використовували для визначення тривалості окремих їх етапів. 

Операцію починали з виявлення джерела кровотечі і здійснення 

гемостазу. У випадках наявності спайкового процесу, що не дозволяє 

візуально визначити джерело кровотечі, спочатку виконували розділення 

спайок в об’ємі, необхідному для проведення гемостазу. У 1.1.1 підгрупі 

кровотечу зупиняли за допомогою точкової дії біполярним інструментом 

з шириною браншів 3 мм безпосередньо на судину, що кровоточить. 

Потужність струму складала 35 Вт. При неефективності точкової коагу-

ляції капсулу кісти вилущували з подальшим додатковим точковим гемо-

стазом ділянок, що кровоточать, в ложі кісти. У 1.1.2 підгрупі у всіх 

випадках для зупинки кровотечі виконували енуклеацію кісти і накладення 

на рану яєчника 1-3 окремих швів №2/0 ниткою, що розсмоктується, з по-

дальшим інтракорпоральним зав’язуванням вузла. Після закінчення прове-

дення гемостазу проводили санацію черевної порожнини фізіологічним 

розчином. Для видалення згустків крові і рідини з верхніх поверхів черев-

ної порожнини хворого переводили в положення Фоулера (30 градусів). 
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Величину післяопераційної крововтрати визначали шляхом підра-

хунку різниці між об’ємом введеної в черевну порожнину рідини і 

об’ємом рідини в банці вакуумного відсмоктування після операції. 

Видалені макропрепарати у всіх випадках піддавали загальноприй-

нятому морфологічному дослідженню [66]. 

 

2.2 Другий етап досліджень 

2.2.1 Групи пацієнток. Відповідно до поставленої мети і завдань 

дослідження в ході виконання роботи обстежено 100 пацієнток з гіпо-

функцією яєчників (ГЯ) після оперативного лікування АЯ у віці від 18 до 

40 років (середній вік – 33,1±2,9 року, 2 група). 

Підгрупу контролю склали: 2.К.1 – 15 здорових фертильних жінок 

аналогічної вікової групи для оцінки гормональних параметрів; 2.К.2 – 

15 жінок зі своєчасною менопаузою для оцінки антиоваріальних антитіл.  

2.2.2 Методи обстеження. Хворим, що знаходяться під спостере-

женням, проводили поглиблене клінічне обстеження по спеціально 

складеній індивідуальній карті. Клінічне обстеження включало: збір і 

аналіз скарг, детальне вивчення загального, гінекологічного, акушер-

ського анамнезу, об’єктивне обстеження. Були проаналізовані особли-

вості виникнення і розвитку захворювання, наявність можливих провоку-

ючих чинників початку порушень ритму менструацій – професійних 

шкідливостей, стресових ситуацій, попередня терапія тощо. Особливу 

увагу приділяли спадковості і, зокрема, ендокринній патології у най-

ближчих родичів по лінії матері і батька, становленню менструального 

циклу і репродуктивної функції в матері. 

При об’єктивному обстеженні оцінювали характер статури, стан 

шкірних покривів (наявність депігментаних плям), проводили вимір 

зросту і ваги пацієнток з подальшим обчисленням індексу маси тіла (ІМТ) 

за формулою G. Brey: ІМТ=маса тіла (кг) / зріст (м2) [123]. Оцінку сту-
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пеня збільшення або зниження маси тіла проводили згідно показнику ІМТ 

(дефіцит маси тіла – ІМТ <18 кг/м2, нормальна вага – ІМТ 19-24 кг/м2, 

надлишкова вага – ІМТ 25-29 кг/м2, ожиріння І ст. – ІМТ 30-34 кг/м2, 

ожиріння ІІ ст. – ІМТ 35-39 кг/м2, ожиріння ІІІ ст. – ІМТ >39 кг/м2). 

Загальноклінічне обстеження включало також огляд і пальпацію 

молочних залоз. 

Гінекологічне дослідження включало огляд зовнішніх статевих 

органів, огляд шийки матки і піхви в дзеркалах та бімануальне вагінальне 

дослідження. При цьому, оцінювали розвиток великих і малих статевих 

губ, клітора, при огляді за допомогою дзеркал звертали увагу на ємкість, 

складчастість і забарвлення слизової оболонки піхви. Оцінювали стан 

шийки матки: циліндрова, конічна, субконічна, наявність патологічних 

процесів у вигляді ектопій, цервіцитів, лейкоплакій тощо. При необхід-

ності пацієнткам проводили просту або розширену кольпоскопію і 

відповідне лікування у разі потреби. При бімануальному дослідженні 

визначали положення і розміри, тіла матки, його рухливість і хвороб-

ливість при пальпації, розміри яєчників і наявність утворень в області 

придатків матки. 

Функціональний стан гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової, наднир-

ковозалозної і тиреоїдної систем оцінювали за результатами визначення 

рівня гіпофізарних і стероїдних гормонів: лютеїнізуючого (ЛГ) і фолі-

кулостимулюючого гормонів (ФСГ), естрадіолу (Ег), антимюллерова 

гормону (АМГ), загального тестостерону (Т заг.), тестостерон-естрадіол-

зв’язуючого глобуліну (ТЕЗГ), дегідроепіандростерона сульфату (ДГА-С), 

17-оксипрогестерону (17-ОП), кортизолу (К), тиреотропного гормону 

(ТТГ), вільного тироксину (Т4віл.), а також прогестерону (П) для вста-

новлення овуляції в протоколах стимуляції яєчників. Забір крові 

виконували з ліктьової вени. Концентрацію гормонів визначали методом 

загальноприйнятого імуноферментного аналізу (ІФА) [65].  
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При визначенні аутоантитіл до антигенів яєчника (АТ-овар.) вико-

ристовували метод непрямого ІФА [65]. Результати вважали позитивними 

при рівні аутоантитіл вище 10 Од/мл. Антитіла до антигенів щитовидної 

залози (антитіла до тиреоглобуліну АТ-ТГ і антитіла до 

тиреопороксидази АТ-ТПО) визначали методом ІФА за стандартною 

методикою [65]. Результати вмісту АТ-ТГ і АТ-ТПО виражали в міжна-

родній системі СІ – МО/л. 

Для оцінки стану системи гемостазу використовували загально-

прийняті показники: протромбіновий час з розрахунком Міжнародного 

нормалізованого відношення (MHВ), концентрація фібриногену, протром-

біновий індекс (ПІ), активований парціальний тромбопластиновий час 

(АПТЧ), тромбіновий час, антитромбін ІІІ і Д-димер за загально-

прийнятою методикою [65].  

Визначення концентрацію печінкових трансаміназ, загального і не-

прямого білірубіну здійснювалося на біохімічному аналізаторі з викорис-

танням стандартних комп’ютерних програм і реактивів [65]. 

УЗД органів малого таза здійснювали за допомогою подовжніх і 

поперечних перетинів апаратом складного сканування Alpinion E-cube 15 

(Південна Корея) з використанням трансабдомінального й ендовагіналь-

ного конвексних датчиків частотою 3,5; 5,0 і 7,5 Мгц за загально-

прийнятою методикою [2, 69, 83]. В процесі обстеження визначали 

розташування, розміри і будову матки, структуру міометрія. Вивчали стан 

серединного показника м-ехо-камера: його ехогенність, структуру, 

величину передньо-заднього розміру.  

При дослідженні яєчників вимірювали їх розміри, оцінювали стан 

фолікулярного апарату і строми. 

Об’єм яєчників і матки (V) обчислювали за формулою: 

V=0,523  Д  Ш  П/З, 

де Д – довжина, Ш – ширина, П/З – передньо-задній розмір. 
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Ехографія щитовидної залози дозволяє оцінити візуально зовнішню 

і внутрішню будову органу. Для цих цілей використовували прилади, що 

працюють в реальному масштабі часу з частотою датчиків 5-7 Мгц 

Alpinion E-cube 15 (Південна Корея). При ехографії щитовидної залози 

оцінювали наступні параметри: довжина, ширина і передньо-задній розмір 

кожної долі, ширина перешийка. Після визначення розмірів оцінювали 

ехоструктуру щитовидної залози, її однорідність, загальну ехогенність. За 

наявності осередкованого утворення оцінювали його контури, наявність 

капсули, гіпоехогенного обідка. На завершення дослідження оцінювали 

стан регіонарних зон лімфовідтікання. Для точного визначення розмірів 

щитовидної залози проводили вимір її об’єму. Об’єм кожної долі підрахо-

вували шляхом множення її ширини (Ш), довжини (Д) і товщини (Т) з 

коефіцієнтом поправки на еліпсоїдністъ 0,479 [2]: V=0,479  Д  Ш  Т. 

З метою об’єктивного вивчення стану органів малого таза після 

здобуття інформованої згоди пацієнткам проводили лапароскопію 

за стандартнj. методикою, використовуючи апаратуру фірми STORZ 

(Німеччина). Під час проведення лапароскопії виконували біопсію 

правого і лівого яєчників за допомогою щипців біопсії. 

Морфологічне дослідження біоптованої тканини яєчників починали 

з фіксації тканині в 10% розчині нейтрального формаліну (за Ліллі) 

протягом 24 годин. Після відповідної обробки шматочки тканини яєчни-

ків заливали в парафін. З парафінових блоків готували зрізи товщиною 

4 мкм, які забарвлювали гематоксиліном та еозином і піддавали загально-

прийнятому гістологічному дослідженню [66].  

2.2.3 Характеристика використовуваних методів лікування. 

Після проведення повного обстеження нами було відібрано 35 пацієнток 

з ГЯ після АЯ, що не мають протипоказань до стимуляції овуляції і що 

бажають настання вагітності (відсутність хронічних захворювань печінки 

і жовчовивідних шляхів, артеріальної гіпертензії, новоутворень молочних 
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залоз, патології ендометрія і відсутність в родинному анамнезі і анамнезі 

життя тромбоемболічних ускладнень). 

Пацієнтки були розділені випадковим (рандомізованим) чином на 

дві підгрупи: 2.1 підгрупі хворих (n=18) було проведено традиційна схема 

стимуляції яєчників за допомогою фолітропіна альфа (аФСГ) після 

попередньої десенситізації гіпофіза препаратом агоністів гонадотропін-

релізінг гормону (так званий «довгий» протокол 1); 2.2 підгрупі (n=17) 

було проведено удосконалену схему стимуляції овуляції також аФСГ, але 

на тлі прийому високих доз етинілестрадіолу (ЕЕ2) (протокол 2), за 

удосконаленим алгоритмом. 

Впродовж всього періоду прийому ЕЕ2 проводили динамічну оцінку 

системи гемостазу: за відсутності активації внутрішньосудинного згор-

тання крові – 1 раз на тиждень в перших 14 днів і далі кожні 3 дні; за 

наявності ознак гіперкоагуляції частота дослідження системи гемостазу 

розглядалася індивідуально. При розвитку незначної гіперкоагуляції для 

профілактики тромбоемболічних ускладнень пацієнткам призначали 

антиагреганти – ацетилсаліцилову кислоту по 50 мг/добу. При подальшій 

активації внутрішньосудинного згортання крові призначали антикоагу-

лянти – фраксипарин по 0,6 мл/добу, за необхідності збільшуючи їх дозу 

до 1,2 мл/добу. Враховуючи той факт, що несприятлива дія на печінку 

синтетичного естрогену в 4-18 разів вище, ніж натуральних [123], нами 

проводився також контроль концентрації печінкових ферментів (АЛТ і 

ACT) в сироватці крові один раз на тиждень з початком прийому ЕЕ2. 

 

2.3 Третій етап досліджень 

2.3.1 Групи пацієнток. Для вирішення поставлених завдань дослід-

ження було проведене трьома частинами. 

В першій частині був здійснений ретроспективний аналіз 6 530 істо-

рій пологів, з яких виділено 62 історії пологів породіль, що мали 
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в анамнезі оперативне лікування АЯ (3 група). Контрольна 3 група (n=60) 

сформована шляхом випадкової вибірки з історій пологів породіль, що не 

мали в анамнезі АЯ. 

Друга частина включала лабораторне вивчення параметрів системи 

гемостазу пацієнток у віці від 18 до 35 років (n=82 – 4 група) в гострий 

період АЯ до оперативного втручання: протромбіновий час, тромбіновий 

час, МНВ, фібриноген, АПТЧ, розчинні фібрин-мономерні комплекси, 

чинник Віллебранда, антитромбін III, агрегатограма. 

У третій частині проведено клініко-лабораторне обстеження жінок 

у віці від 18 до 35 років (n=112 – 5 група), що перенесли оперативне 

лікування з приводу геморагічної форми апоплексії яєчника (ГФАЯ), яких 

було розподілено на дві підгрупи (в рамках проспективного відкритого 

рандомізованого порівняльного дослідження в паралельних групах). 

Підгрупа 5.1 (n=30) – порівняння, представлена хворими, які в пери 

операційному періоді отримували стандартну терапію: антибіотики в 

профілактичних дозах під час ввідного наркозу, інфузійну терапію, 

анальгетики, антианемічні препарати. 

Підгрупа 5.2 (n=82) – основна, представлена пацієнтками, яким 

після хірургічного втручання додатково до стандартного лікування 

проводилися реабілітаційні заходи щодо розробленого алгоритму. 

Підгрупи хворих були порівнянні за віком, тяжкістю захворювання, 

основному (стандартному) лікуванню АЯ, що проводиться. 

Критерії включення: підтверджений інтраопераційно діагноз АЯ, вік 

від 18 до 35 років, згода пацієнтки на клінічне дослідження. 

Критерії виключення: пацієнтки, що пройшли консервативний курс 

лікування АЯ; вік пацієнтки молодше 18 і старше 35 років; клінічно 

значимі захворювання органів малого таза, органів дихання, шлунково-

кишкового тракту, нервової системи, нирок і системи крові у стадії 

загострення, що вимагають медикаментозного лікування або що значно 
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впливають на оцінку досліджуваних параметрів; злоякісні захворювання; 

залежність від алкоголю і наркотиків; психічне захворювання або недіє-

здатність; відсутність достатньої готовності до співпраці; інші стани і 

захворювання, здатні вплинути на результати дослідження. 

З метою визначення чинників ризику АЯ і розрахунку відношення 

шансів клініко-анамнестичні дані пацієнток з вказаною патологією 

(n=112 – 5 група) порівнювалися з результатами жінок репродуктивного 

віку в контрольній – 4 групі без нозології, що вивчається (n=40). 

Ефективність розробленої комплексної системи реабілітації оціню-

валася шляхом аналізу перебігу вагітності і пологів пацієнток 6 групи 

(n=23). 

На етапі стаціонарного лікування пацієнткам обох груп прово-

дилося клінічне обстеження, що включає вивчення анамнезу, оцінюва-

лися менструальна і репродуктивна функції, бімануальне вагінальне 

дослідження, виконувалися загальноклінічні і лабораторні тести, доплеро-

метричні дослідження кровотоку в яєчниковій артерії, оцінка об’єму 

оперативного втручання. 

2.3.2 Методи дослідження. Через 2 місяці після оперативного 

втручання пацієнткам обох груп проводилося УЗД органів малого таза 

з доплерометрією оваріальних судин, клініко-лабораторне дослідження, 

що включає дослідження гемостазу, оцінювався гормональний статус, 

проводилося дослідження на генетичну схильність до тромбоутворення, 

антифосфоліпідний синдром, обстеження на інфекції, що передаються 

статевим шляхом [65]. 

У всіх хворих проводилося вивчення анамнезу, виявлення чинників, 

значимих в розвитку тромбогеморагічних ускладнень. Фізикальне об-

стеження включало антропометрію, бімануальное вагінальне дослід-

ження, оцінювалися тип статури, тип розподілу підшкірної жирової 

клітковини. 
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Враховуючи наявність геморагічного синдрому, з метою вивчення 

особливостей гемостазу оцінювалися параметри згортаючої системи 

крові: кількість тромбоцитів, час здатності згущуватися, протромбіновий 

час, ПІ, тромбіновий час, концентрація фібриногену, розчинних фібрин-

мономерних комплексів (РФМК), антитромбін III, МНВ), АЧТЧ, агрегація 

тромбоцитів, що стимулює ристоцетином, АДФ, колагеном, чинник 

Віллебранда, гомоцистеїн, Д-димери та рівень фібриногену за загально-

прийнятими методиками [65]. 

У пацієнток основної групи оцінювалися чинники ризику тромбо-

геморагічних ускладнень на підставі загальноприйнятих критеріїв [65].  

Наявність придбаної тромбофілії визначалася шляхом виявлення 

антифосфоліпідних антитіл (кардіоліпінові антитіла, до фосфатидил-

серину, до β2-глікопротеїну I) за допомогою твердофазного ІФА (n=56). 

Для виявлення вовчакового антикоагулянта використовувалися скринін-

гові (каоліновий, з розведеним тромбопластином, з плателіном LS) і під-

тверджуючі тести (ехітоксовий індекс, мікрофільтраційний тест). Лабора-

торний діагноз антифосфоліпідного синдрому (АФС) виставлявся в тому 

випадку, якщо вміст діагностичних аутоантитіл в сироватці крові, виявле-

них імуноферментним методом, підтверджував патологію повторно 

з інтервалом в 6 тижнів. Результати визначення антифосфоліпідних 

антитіл вважали позитивними лише при їх підвищенні вдвічі й більше 

порівняно з верхньою межею норми [65]. 

УЗД органів малого таза здійснювалося за допомогою серії 

подовжніх і поперечних перетинів за допомогою ультразвукового апарату 

Alpinion E-cube 15 (Південна Корея). Застосовувалися трансабдомінальний 

датчик частотою 3,5 Мгц і трансвагінальний датчик частотою 5,0 Мгц. 

УЗД проводилося для моніторингу фолікулогенезу, констатації ознак 

овуляції, що відбулася, оцінки стану жовтого тіла, а також товщини 

ендометрія у всіх менструальних циклах, що вивчалися [66]. 
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Регіонарний кровообіг у пацієнток оцінювався методом колірного 

доплерівського картирування. Аналізувалися наступні параметри: макси-

мальна швидкість кровотоку (max V), індекс резистентності (ІР) і індекс 

пульсації (ІП). Доплерівський аналіз включав визначення характеру колір-

них сигналів від судин і дослідження кривих швидкостей кровотоку [2]. 

З метою верифікації двофазного менструального циклу оцінювалися 

результати виміру базальної температури протягом трьох менструальних 

циклів через 2 місяці після АЯ. Для з’ясування особливостей гормо-

нального статусу було проведено визначення вмісту гормонів в сироватці 

крові шляхом ІФА на 2-5-й день менструального циклу: пролактин, ЛГ, 

ФСГ, естрадіол (Е2), тестостерон (Т), ГЗСГ, 17-ОП, ДГЕА-С, К, ТТГ, 

тироксин (Т4), АТ-ТПО [65]. Розраховувався індекс вільних андрогенів 

(ІВА) за загальноприйнятою формулою [65] 

Для виключення інфекційних захворювань генітального тракту 

здійснювався інфекційний скринінг. З метою ідентифікації патогенних 

мікроорганізмів була використана ПЛР-діагностика цервікального вмісту 

(M.genitalium, Chlamydia trachomatis, герпес 1, 2 типів, цитомегаловірус). 

M.hominis, Urеaplasma spp. визначалися кількісним методом шляхом 

бактеріологічного дослідження [65]. 

На всіх трьох етапах досліджень статистичний аналіз отриманих 

результатів, представлених як середнє арифметичне, стандартне відхи-

лення (), стандартна помилка (m) проведений за допомогою парамет-

ричних методів описової статистики з використанням пакету прикладних 

програм StatSoft Statistica 9,0 [87]. 

Для виявлення відмінностей в досліджуваних групах застосовувався 

параметричний t-критерій Ст’юдента. Критичне значення t-критерію 

Ст’юдента дорівнювало 1,977 при рівні значущості α=0,05, що є загально-

прийнятим в медико-біологічних дослідженнях. Для аналізу таблиць 

зв’язаності використовували метод Фішера [87]. 
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Визначення чинників ризику АЯ проводилося за допомогою оцінки 

величини відношення шансів (OR). Для демонстрації сили зв’язку обчис-

лювали 95% довірчий інтервал (95% ДІ) для OR по загальноприйнятому 

методу [87]. Якщо довірчий інтервал (ДІ) для OR включав 1,0, то різниці 

між порівнюваними групами та підгрупами не зафіксоване, такі резуль-

тати визнавалися статистично недостовірними. Широкий ДІ вказував на 

низьку точність результатів і велику вірогідність помилки. Вузький ДІ 

свідчив про низьку вірогідність помилки і високої достовірності [87]. 

Автор виражає подяку професору Мінцеру О.П. (завідувач кафедри 

медичної інформатики, інформаційних технологій та трансдисциплі-

нарного навчання НУОЗ України імені П. Л. Шупика) за допомогу при 

проведенні статистичних методів досліджень.  
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РОЗДІЛ 3 

ТАКТИКА ХІРУРГІЧНОГО ЛІКУВАННЯ АПОПЛЕКСІЇ ЯЄЧНИКА 

В АСПЕКТІ ЗБЕРЕЖЕННЯ РЕПРОДУКТИВНОГО ЗДОРОВ’Я 

 

3.1 Клінічна характеристика жінок 

На І етапі в дослідження було включено 140 жінок (1 група), з них 

65 хворих з анемічною формою апоплексії яєчника (АФАЯ), що вперше 

піддалися лапароскопічним операціям (1.1 підгрупа). Цих пацієнток було 

розподілено на дві підгрупи поклад від використаного під година операції 

методу гемостазу. В 1.1.1 підгрупу увійшли 35 хворих, гемостаз яким 

здійснювався за допомогою біполярної коагуляції, в 1.1.2 підгрупу – 

30 хворих, кровотеча з яєчника в яких була зупинена за допомогою 

накладення швів. В ту або іншу підгрупу хворі відбиралися «сліпим» 

методом. В дослідження включалися хворі зі стабільними показниками 

гемодинаміки перед втручанням і тривалістю госпіталізації не більше 

24 годин. Усі операції булі виконані однією і тією ж хірургічною бригадою.  

Критеріями виключення з дослідження були:  

- внутрішньочеревна кровотеча унаслідок розриву доброякісної 

пухлини або ендометріоїдної кісти яєчника;  

- наявність в анамнезі оперативних втручань на яєчниках;  

- прийом комбінованих оральних контрацептивів;  

- використання методів стимуляції суперовуляції екзогенними 

гонадотропінами менш ніж за 3 місяці до операції.  

Усі хворі надавали письмову згоду на участь в дослідженні. 

Підгрупу 1.2 (порівняння) склали 35 хворих з лапароскопічно під-

твердженою больовою формою АЯ (БФАЯ), які отримали консервативне 

лікування. 

Також було проведене вивчення анамнезу, дослідження показників 

оваріального резерву (антимюллерів гормон і число антральних фолікулів) 
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та аналіз віддалених результатів оперативного лікування в 40 жінок (1.3 під-

група), що неодноразово оперувалися з приводу АФАЯ в попередні роки, 

з них 21 жінку було віднесено в підгрупу оперованих двічі (1.3.1 група) і 19 – 

в підгрупу оперованих більше двох разів (1.3.2 підгрупа). 

Для з’ясування залежності показників оваріального резерву (ОР) 

після хірургічного лікування від віку жінок, включених в обидві 

досліджувані підгрупи, групу неодноразово оперованих і підгрупу 

порівняння, в процесі статистичного аналізу розділяли на дві вікові 

підгрупи: від 16 до 35 років і від 36 до 44 років. 

З метою визначення схожості і відмінностей між групами та 

підгрупами у обстежених жінок був проведений порівняльний аналіз 

відомостей про вік, перенесені в різні періоди життя екстрагенітальні і 

гінекологічні захворюваннях і операції, супутні хвороби АЯ, шкідливі 

звички, стан менструальної, статевої і репродуктивної функцій. 

Середній вік пацієнток в 1.1.1 (30,8±3,0) і 1.1.2 (31,4±2,9) досліджу-

ваних підгрупах, 1.3.1 (33,1±3,1) і 1.3.2 (33,2±3,1) підгрупах неодноразово 

оперованих і підгрупі порівняння – 1.2 (30,4±3,1) статистично не 

розрізнявся (р>0,05). Детальні відомості про вік обстежених хворих 

представлені в таблиці 3.1. 

Таблиця 3.1 

Середній вік і розподіл жінок за віком 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Підгрупи 

Вік 
n % n % n % n % n % 

21 60,0 18 60,0 14 66,7 14 73,7 21 60,0 16-35 років 

24,0±1,9 24,7±2,3 27,6±2,0 29,1±2,4 23,3±1,8 

14 40,0 12 40,0 7 33,3 5 26,3 14 40,0 36-44 роки 

37,6±1,5 38,0±1,6 38,6±2,4 37,2±2,7 37,5±2,2 
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Як видно з даних таблиці 3.2, вік більше двох третин жінок у всіх 

підгрупах не перевищував 35 років. Частка жінок у віці до 35 років в 1.1.1 

і 1.1.2 підгрупах і підгрупі порівняння були дещо менше, ніж в підгрупах 

неодноразово оперованих (1.3.1 і 1.3.2 підгрупи). 1.3.1 підгрупа відріз-

нялася від 1.3.2 підгрупи більшою часткою жінок у віці 36-44 років. 

Проте статистичній значущості вище перелічені відмінності між під-

групами не мали (р>0,05). 

Дані про перенесені і супутні АЯ екстрагенітальні захворювання 

представлені в таблиці 3.3: всі підгрупи характеризувалися високою 

частотою перенесених інфекційних захворювань в дитячому віці (76,7-

90,5%) і гострих респіраторних інфекцій і ангін (85,7-94,3%). 

У структурі супутньої патології АЯ переважали захворювання 

шлунково-кишкового тракту (14,2-16,7%) (виразкова хвороба шлунку і 

дванадцятипалої кишки, хронічний гастрит і хронічний не калькульозний 

холецистит) і соматоформна дисфункція вегетативної нервової системи 

(11,4-15,7%). 

Частота супутніх захворювань органів дихання в підгрупах склала 

від 8,6 до 10,5%. Захворюваннями органів дихання, що найчастіше 

зустрічаються, були хронічні неспецифічні запальні процеси гортані, 

трахеї і бронхів, а також бронхіальна астма. 

Серцево-судинна патологія, що супроводила АЯ, у 8,6-11,4% жінок 

в підгрупах включала пролапс мітрального клапана, порушення 

провідності сердечного м’яза у вигляді атріовентрикулярної блокади і 

синдроми передзбудження шлуночків (Клерка-Леві-Крістесько (CLC) або 

Вольффа-Паркісона-Уайта (WPW)).  

5,7-10,5% хворих в підгрупах страждали на хронічні запальні 

захворювання нирок і сечовивідних шляхів (цистит, пієлонефрит) або 

сечокам’яну хворобу, 2,8-5,2% – на гіпотиреоз і 4,8-6,7% – на фіброзно-

кістозну хворобу молочних залоз.  
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Таблиця 3.2  

Перенесені та супутні екстрагенітальні захворювання 

Підгрупи 1 група, 
n=140 1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % n % n % 

Інфекційні захворювання 
у дитячому віці 

115 82,1 28 80,0 23 76,7 19 90,5 16 84,2 29 82,8 

ГРВІ і ангіна 125 89,3 30 85,7 26 86,7 19 90,5 17 89,5 33 94,3 

Захворювання органів 
дихання 

13 9,3 3 8,6 3 10,0 2 9,5 2 10,5 3 8,6 

Серцево-судинні захворю-
вання 

14 40 3 8,6 3 10,0 2 9,5 2 10,5 4 11,4 

Захворювання ШКТ 21 15,0 5 14,3 5 16,7 3 14,2 3 15,8 5 14,3 

Захворювання нирок і сечо-
вивідних шляхів 

11 7,8 3 8,6 2 6,7 2 9,5 2 10,5 2 5,7 

Соматоформна дисфункція 
ВНС  

19 13,6 4 11,4 4 13,3 3 14,3 3 15,7* 5 14,3 

Захворювання щитовидної 
залози 

4 2,6 1 2,8 1 3,3 1 4,8 1 5,2 - - 

Фіброзно-кістозна хвороба 
молочних залоз  

4 2,6 - - 2 6,7 1 4,8 1 5,3 - - 
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Таблиця 3.3 

Перенесені оперативні втручання 

Підгрупи 1 група, 
n=140 1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % n % n % 

Тонзилектомія 29 20,7 7 20,0 7 23,3 5 23,8 4 21,0 6 17,1 

Апендектомія 26 18,6 7 20,0 7 23 3 14,3 3 15,8 6 17,0 

Холецистектомія 3 2,1 2 5,7 - - - - 1 5,3 - - 

Секторальна резекція 
молочної залози 

4 2,9 - - - - 1 4,8 2 19,5 1 2,9 
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Відмінності між підгрупами за частотою перенесених і супутніх 

екстрагенітальних захворювань не мали статистично значимих відмін-

ностей (р>0,05). Жодних статистичних відмінностей між підгрупами не 

було виявлено і в частоті перенесених хірургічних втручань, пов’язаних з 

екстрагенітальними захворюваннями (р>0,05) (див. табл. 3.3). 

Найчастіше жінки у всіх підгрупах піддавалися тонзилектомії через 

хронічне запалення піднебінних мигдалин (20,7-23,3%) або видаленню 

червоподібного відростка з приводу гострого апендициту (14,3-18,6%). 

У 6 хворих були виконані неускладнені лапароскопічні холецист-

ектомії з приводу калькульозного холециститу і в 6 – секторальна 

резекція молочної залози з приводу фіброзно-кістозної мастопатії. 

У жодної з хворих, включених в дослідження, не було виявлено 

ожиріння. Відомості про індекс маси тіла (ІМТ) в підгрупах представлені в 

таблиці 3.4. Як видно з даних таблиці, близько двох третин хворих у всіх 

підгрупах (66,7-71,4%) мали показник ІМТ, відповідний нормі. Частка 

жінок з дефіцитом маси тіла була найменшою (14,3%), а з надлишковою 

масою тіла (17,1%) – найбільшою в підгрупі порівняння (1.2), ніж у всіх 

останніх підгрупах: 19,3-23,8% і 8,6-13,3% відповідно. Виявлені відмін-

ності, проте, не досягали статистичної значущості (р>0,05). 

Біля третини (30,7%) всіх обстежених жінок палили (таблиця 3.5). 

Частка тих, що палять, були великими в 1.3.1 і 1.3.2 підгрупах (38% і 

42,1% відповідно), ніж в 1.1.1, 1.1.2 і підгрупі порівняння (28,6%, 26,7% і 

25,7% відповідно). Ці статистичні відмінності між підгрупами, проте, не 

були значними (р>0,05). 

Відомості про стан менструальної функції викладені в таблиці 3.6. 

Виявлено, що менархе у більшості хворих (74,2%) настало у віці від 11 до 

14 років, а більш ніж в половини (50,2%) у віці 13-14 років. Середній вік 

менархе в підгрупах статистично не відрізнявся і складав: у 1.1.1 – 

13,4±1,5 років; у 1.1.2 – 13,4±1,0 років; у 1.3.1 – 14,7±1,1; у 1.3.2 – 14,1±0,9 

років і підгрупі порівняння (1.2) – 13,5±0,9 років (р>0,05). 
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Таблиця 3.4  

Індекс маси тіла (ІМТ) 

Підгрупи 1 група, 
n=140 1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % n % n % 

Менше 18,5 27 19,3 8 22,8 6 20,0 5 23,8 4 21,1 5 14,3 

Норма 18,5-25,0 96 68,6 24 68,6 20 66,7 14 66,7 13 68,4 25 71,4 

Більше 25,0 17 12,1 3 8,6 4 13,3 2 9,5 2 10,5 6 17,1 

 

Таблиця 3.5 

Відмінності обстежуваних хворих по курінню 

Підгрупи 1 група, 
n=140 1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % n % n % 

Куріння 43 30,7 10 28,6 8 26,7 8 38,0* 8 42,1* 9 25,7 

Примітка. Достовірність * р<0,05 відносно 1 групи. 
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Таблиця 3.6  

Особливості менструальної функції 

Підгрупи 1 група, 
n=140 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % n % n % 

Менархе 

До 11 років 8 5,7 2 5,7 2 6,7 1 4,8 1 5,3 2 5,7 

11-12 років 33 23,6 6 17,1 6 20,0 9 42,8 4 21,1 8 22,8 

13-14 років 70 50,0 19 54,3 13 43,3 9 42,8 9 47,4 20 57,1 

15-16 років 21 15,0 7 20,0 7 23,3 1 4,8 4 21,0 2 5,7 

Понад 16 років 8 5,7 1 2,9 2 6,7 1 4,8 1 5,3 3 8,6 

Середній вік менархе (роки) 13,8±1,1 13,4±1,5 13,4±1,0 14,7±1,1 14,1±0,9 13,5±0,9 

Тривалість менструації 

3-4 ддня 15 10,7 4 11,4 4 13,3 2 9,5 2 10,5 3 8,6 

5-6 дднів 82 58,6 21 60,0 18 60,0 11 52,4 11 57,9 21 60,0 

7-8 днів 28 20,0 7 20,0 5 16,7 5 23,8 4 21,1 7 20,0 

9-10 днів 15 10,7 3 8,6 3 10,0 3 14,3 2 10,5 4 11,4 

Середня тривалість (дні) 5,14±0,4 5,6±0,8 4,8±0,4 4,4±0,4 5,2±0,6 5,7±0,3 
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Продовження табл. 3.6 

Підгрупи 1 група, 
n=140 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % n % n % 

Тривалість циклу 

21 день 3 2,1 1 2,9 1 3,3 1 4,8 2 10,5* 7 20,0 

22-26 днів 6 4,3 7 20,0 2 6,7 3 14,3 2 10,5 16 45,7 

27-28 днів 26 18,6 15 42,9 7 23,3 11 52,4 2 10,5 12 34,3 

29-31 день 61 43,6 12 34,3 11 36,7 6 28,6 8 42,1   

32-40 днів 44 31,4   9 30,0   5 26,3   

Середня тривалість (дні) 29,3±2,5 30,8±2,5 29,6±2,7 28,2±4,5 28,2±2,5 29,6±2,2 

Характер менструацій 

Помірні 118 84,3 31 88,6 28 93,3 16 76,2 13 8,4 30 85,7 

Рясні 27 15,7 4 11,4 2 6,7 5 23,8 6 31,6 5 14,3 

Хворобливі 35 25,0 10 28,6 8 26,7 6 28,6 4 21,1 7 20,0 

Безболісні 105 75,0 25 71,4 22 73,3 15 71,4 15 78,9 28 80,0 

Примітка. Достовірність * р<0,05 відносно 1 групи. 
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Проте у всіх підгрупах він був вище середнього віку менархе 

в популяції (12,5±1,2 років) [31]. В переважного числа хворих у всіх 

підгрупах менструальний цикл встановився відразу. 

Середня тривалість менструального циклу і тривалість менструації 

в підгрупах статистично не відрізнялася (р>0,05). Звертає на себе увагу, 

що в 75% хворих в підгрупах тривалість менструального циклу переви-

щувала 28 днів. 1.3.2 підгрупа відрізнялася від всіх останніх підгруп 

часткою жінок (10,5%), що мали короткий (21 день) менструальний цикл 

(р<0,05). 

Більшість хворих оцінювали менструальні кровотечі як помірні 

(84%) і безболісні (75%). Статистичних відмінностей між підгрупами в 

характері менструацій виявлено не було (р>0,05). 

Відомості про перенесені гінекологічні захворювання представлені 

в таблиці 3.7. 

Найчастіше серед перенесеної гінекологічної патології зустрічалися 

захворювання запальної етіології. Серед них переважали інфекції, що 

передаються статевим шляхом (ІПСШ) (70%), гострий неспецифічний 

сальпінгоофорит (45%) і патологія шийки матки (46%). У 1.3.2 підгрупі 

частота перенесеного запалення придатків матки (63%) була значно вищою, 

ніж в 1.1.1 підгрупі і підгрупі порівняннях (1.2) (р<0,05), а в 1.3.1 підгрупі 

(76%) вище, ніж у всіх останніх підгрупах, окрім 1.3.2 підгрупи (р<0,05). 

Частота патології шийки матки в 1.3.2 підгрупі статистично значимо 

перевищувала таку у всіх інших підгрупах (р<0,01). Близько чверті жінок 

(23%) була раніше оперована з приводу трубної вагітності, у всіх випадках 

було вироблено видалення маткової труби лапароскопічним доступом. 

Жодних інших порожнинних гінекологічних операцій у хворих 1.1.1, 1.1.2 

груп і підгрупи порівняння (1.2) не було, окрім розродження шляхом 

кесарева розтину, частота якого в підгрупах статистично не відрізнялася і 

складала від 10,5 до 14,3% (р>0,05). 
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Таблиця 3.7  

Перенесені гінекологічні захворювання і операції 

Підгрупи 1 група, 
n=140 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % n % n % 

ІПСШ 99 70,7 25 71,4 23 76,7 15 71,4 15 78,9 21 60,0 

Хронічний сальпіноофорит 63 45,0 12 34,3 13 43,3 16 76,2* 12 63,0* 10 28,6 

Доброякісні захворю-вання 
шийки матки 

65 46,4 17 48,6 13 43,0 19 90,5** 6 31,6 10 28,6 

Трубна вагітність 32 22,9 8 22,8 8 26,7 4 19,0 4 19,5 8 22,8 

Тубектомії 32 22,9 8 22,8 8 26,7 4 19,0 4 19,6 8 22,8 

Кесарів розтин 19 13,6 5 14,3 4 13,3 3 14,3 2 10,5 5 14,3 

АФАЯ - - - - - - 21 100,0 19 100,0 - - 

Не було 15 10,7 6 17,1 5 16,7 - - - - 4 11,4 

Примітка. Достовірність * р<0,05;** р<0,001 відносно 1 групи. 
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Жінки 1.3.1 підгрупи були двічі оперовані з приводу АФАЯ, з них 

у більшості – 17 (81%) обидві операції було виконано лапароскопічним 

доступом. У 3 жінок (14,3%) перше, а в 1 (4,8%) – обидва втручання було 

вироблено шляхом череворозтину. Серед жінок 1.3.2 підгрупи 16 (84,2%) 

було оперовано з приводу АФАЯ тричі, всі операції у них вироблені 

лапароскопічним доступом. 2 (10,5%) жінки 1.3.2 груп перенесли по 

4 операції у зв’язку з АФАЯ, одна з яких була лапаротомічним доступом. 

1 (5,3%) жінку було оперовано 5 разів, з яких 2 рази – шляхом черево-

розтину. У всіх випадках лапаротомічних втручань зупинка кровотечі 

була виконана за допомогою накладення швів, а при лапароскопії в 100% 

випадків була використана біполярна коагуляція. 

У таблиці 3.8 представлені відомості про репродуктивну функцію 

хворих в групах. Переважна більшість жінок в підгрупах (85,7-100%) до 

операцій жили статевим життям (р>0,05). За даними таблиці видно, що 

середній показник віку початку статевого життя у всіх підгрупах не 

відрізнявся (р>0,05). Більш ніж 80% жінок в підгрупах були у шлюбі 

(цивільному, церковному або фактичному) і велика частина їх сексу-

альних контактів відбувалася з єдиним статевим партнером. 

Частка жінок, що жили статевим життям і на момент операції 

(у випадках неодноразово оперованих – останньою) тих, що планували 

настання вагітності в найближчих 5 років, була статистично значимо 

меншою в 1.3.1 і 1.3.2 підгрупах (52,4% і 55,6% відповідно), ніж в 

останніх підгрупах (р<0,05). Проте частка раніше вагітних жінок була 

значно вища в 1.3.1 і 1.3.2 підгрупах (61,9% і 55,6% відповідно), ніж в 

1.1.1 і 1.1.2 підгрупах (26,7% і 25,0% відповідно) і підгрупі порівняння 

(1.2) (19,4%) (р<0,05). До операції (у випадках неодноразово оперованих – 

остання) відмічено 131 вагітність у 44 жінок, із загального числа вклю-

чених в дослідження. Менш третини вагітностей (32%) закінчилися 

пологами.  .
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Таблиця 3.8  

Особливості репродуктивної функції 

Підгрупи 1 група, 
n=140 1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.3.1, n=21 1.3.2, n=19 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % n % n % 
Кількість тих, що жили статевим 
життям 

128 91,4 30 85,7 28 93,3 21 100,0 18 94,7 31 88,6 

Середній вік початку статевого 
життя, роки 

18,9±1,8 18,9±1,9 19,3±2,3 18,8±1,6 18,6±1,7 18,8±1,9 

Статеве життя у шлюбі 108 84,4 25 83,3 24 85,7 18 85,7 15 83,3 26 83,9 
Статеве життя поза шлюбом 20 15,6 5 16,7 4 14,3 3 14,3 3 16,7 5 16,1 
К-сть тих, що планували вагітність 104 81,25 27 90,0 25 89,3 11 52,4* 10 55,6 31 100,0 
Всього тих, що завагітніли 44 34,4 8 26,7 7 25,0 13 61,9* 10 55,6* 6 19,35 
Всього вагітностей, з них: 131 27 19 40 26 19 
- пологів 
- штучних абортів 
- мимовільних абортів 
- ектопічних вагітностей 

42 
48 
9 

32 

32,0
36,6
6,9 

24,4 

9 
6 
4 
8 

33,3 
22,2 
14,8 
29,6 

6 
3 
2 
8 

31,6 
15,8 
10,5 
42,1 

12 
22 
2 
4 

30,0 
55,0*

5,0 
10,0* 

10
1 
2 
4 

38,5 
3,9 

7,8***
15,4* 

5 
5 
1 
8 

26,3 
26,3 
5,3 

42,1 
Всього тих, що народили, з них: 27 21,1 6 20,0 3 10,7 9 42,9* 6 33,3** 3 9,7 
- народили 1 раз 
- народили 2 рази 
- народили 3 і більше 

16 
8 
3 

59,3
29,6
11,1 

4 
2 

66,7 
33,3 

1 
1 
1 

33,3 
33,3 
33,3 

6 
3 

66,7 
33,3 

2 
2 
2 

33,3 
33,3 
33,3 

3 100,0 

Безпліддя І 4 3,1 3 10,0  3,3 - - - - - - 
Безпліддя ІІ 4 3,1 - -  3,3 1 4,8 2 10,5 - - 

Примітка. Достовірність * р<0,05; ** по відношенню до підгрупи 1.2; ***по відношенню до 1.1.2 підгрупи. 95
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Частота пологів в 1.3.2 підгрупі була найбільшою – 38,5%, проте не 

мала статистичних відмінностей від такої в останніх підгрупах (р>0,05). 

Частка тих, що народжували в 1.3.1 підгрупі (42,9%) була значно 

більшою, ніж в 1.1.1 і 1.1.2 підгрупах і підгрупі порівняння (1.2) (20%, 

10,7% і 10,7% відповідно) (р<0,01), а в 1.3.2 підгрупі (33,3%) значно 

більшою, ніж в підгрупі порівняння (1.2) (р<0,05). 

Частота штучного переривання вагітності в 1.3.1 підгрупі (55%) була 

значно більшою, ніж в 1.1.1, 1.1.2 підгрупах і підгрупі порівняння (1.2) 

(р<0,05). У 1.3.2 підгрупі цей показник теж був високим (46,1%), проте 

статистично значимо відрізнявся лише від такого в 1.2 підгрупі (р<0,05). 

Частота ектопічної (трубної) вагітності в 1.1.3 і 1.1.2 підгрупах 

(10% і 15,4% відповідно) була набагато нижчою, ніж в підгрупі 

порівняння (1.2), проте статистичної значущості ця різниця досягала 

лише в 1.3.1 підгрупі (р<0,05). 

У 3 (10%) жінок в 1.1.1 підгрупі, в 1.1.2 (6,6%), в 1 (4,8%) в 1.3.1 

підгрупі і в 2 (10,5%) в 1.3.2 відмічена відсутність вагітностей протягом 

двох років при статевому житті без оберігання. Жодного обстеження і 

лікування з приводу безпліддя у цих жінок не проводилося. 

Аналізуючи дані анамнезу у хворих з АЯ, можна зробити деякі 

висновки. Не було виявлено будь-яких відмінностей між підгрупами в 

середньому віці жінок, частоті перенесеної і супутньої екстрагенітальної 

патології. Для всіх жінок була характерною наявність несприятливого 

преморбідного фону, особливо відносно інфекційних захворювань, 

перенесених в дитячому віці, гострих респіраторно-вірусних захворювань 

і ангін, а також куріння. 

Значних відмінностей в менструальній функції між підгрупами 

виявлено не було, окрім більшої долі жінок з антепонуючим менстру-

альним циклом в 1.3.2 підгрупі. 

У підгрупах повторно оперованих жінок відмічена велика частота 

захворювань запальної етіології (ІПШС, сальпінгоофорит, патологія шийки 
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матки), що свідчить на користь можливого взаємозв’язку між запаленням 

внутрішніх геніталій і АЯ. Цікаво, що подібному взаємозв’язку з трубною 

вагітністю виявлено не було, частота вагітностей цієї локалізації у жінок 

1.3.1 і 1.3.2 підгруп була меншою, ніж у всіх останніх підгрупах. 

У підгрупах неодноразово оперованих жінок відмічена менша в 

порівнянні з 1.1.1, 1.1.2 підгрупами і підгрупою порівняння частка жінок, 

плануючих настання вагітності. Цей факт можна пояснити тим, що в 1.3.1 

і 1.3.2 підгрупах частка тих, що вагітніли і народжували, була значно 

більшою, тобто репродуктивна функція була виконана в більшого числа 

жінок цих підгруп. Цим самим можна пояснити і велику частоту штуч-

ного переривання вагітності у жінок в 1.3.1 і 1.3.2 підгрупах. 

 

3.2 Результати хірургічного лікування апоплексії яєчника 

Оцінка результатів хірургічного лікування хворих з АФАЯ проведена 

на основі порівняльного аналізу передопераційної діагностики і підго-

товки, основних параметрів операції, клініко-лабораторних показників 

перебігу раннього післяопераційного періоду, дослідження показників ОР, 

найближчих і віддалених результатів хірургічного лікування. Додатково 

проведено дослідження показників ОР і віддалених результатів хірур-

гічного лікування 40 жінок (підгрупа 1.3), що перенесли неодноразові 

операції з приводу АФАЯ. 

Більшість хворих були доставлені в стаціонар службою швидкої 

допомоги. З них: 36 (25,7%) – в першу годину, 53 (37,8%) – в перших 6 

годин, 21 (15%) – в перших 12 годин від початку захворювання. 12 (8,6%) 

хворих були госпіталізовані в період від 12 годин до 24 годин від початку 

захворювання. 18 (12,9%) пацієнток самостійно звернулися в приймальне 

відділення лікарні в термінах пізніше за 24 години від моменту 

погіршення самопочуття. 
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Розвиток клінічної картини БФАЯ спостерігався на 12-18-й день 

менструального циклу (в середньому на 16,3±1,3 день), а АФАЯ на 14 – 

32 день циклу (в середньому на 20,95±6,34 день) (р>0,05). 

У 31,1% хворих АЯ була спровокована статевим актом, в 17% -

фізичним навантаженням. Більш ніж в половини обстежуваних хворих 

(51,9%) чинники, провокуючі АЯ, встановлені не були. 

Дані про клінічні прояви АЯ представлені в таблиці 3.9. Будь-яких 

статистичних відмінностей між підгрупами по частоті тих або інших 

клінічних проявів виявлено не було (р>0,05).  

Таблиця 3. 9 

Клінічні прояви захворювання у хворих АЯ 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.2, n=35 Підгрупи

Клінічні прояви n % n % n % 

Біль 35 100,0 30 100,0 35 100,0

Ірадіація в пряму кишку 21 60,0 17 6,7 11 57,1 

Ірадіація у поперекову область 12 34,3 10 33,3 7 31,4 

Ірадіація у пупкову область  3 8,6 3 10,0   

Ірадіація у область правого 
підребірря 

4 11,4 3 10,0   

Слабкість, запаморочення 20 57,1 16 53,3 18 51,4 

Непритомність 3 8,6 2 6,7 2 5,7 

Субфебрильна температура тіла 8 22,8 6 20,0 7 20,0 

Озноб 4 11,4 3 10,0 - - 

Нудота 4 11,4 4 13,3 4 11,4 

Одноразове блювання 2 5,7 2 6,6 2 5,7 

Сухість у роті 8 22,8 6 20,0 7 20,0 

Міжменструальні 
кров’янистисті виділення 

4 11,4 3 10,0 3 8,6 

Кров’янистисті виділення після 
затримки менструації (від 5 до 
62 днів) 

4 11,4 3 10,0 4 11,4 
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Усі хворі під час госпіталізації пред’являли скарги на болі в нижніх 

відділах живота з іррадіацією в 57-60% хворих в задній прохід, в 26-

33% – в поперекову область і в 10% в область пупка і праве підребер’я. 

Більше половини хворих (51-57%) відзначала слабкість і запаморочення, 

а в 5-7% хворих в підгрупах спостерігалися короткочасні непритомні 

стани.  

Підвищення температури тіла до субфебрильних цифр відмічене 

в 20-23% хворих, у 10-11% хворих досліджуваних підгруп АЯ супро-

воджувалася ознобом.  

Нудота, однократне блювання і сухість в роті відмічені в 11-13%, 

6% і 20-23% спостережень відповідно. Кров’янисті виділення, що 

виникли в середині циклу, спостерігалися в 9-11% хворих, а в 10-11% 

кров’янистих виділень виникли після затримки менструації. 

У всіх хворих в підгрупах при фізикальному обстеженні виявлені 

симптоми роздратування очеревини різного ступеня вираженості, а в 10-

11% хворих виявлений френікус-симптом. При бімануальному дослід-

женні у всіх хворих була різка хворобливість при пальпації області 

придатків матки і заднього зводу піхви. 

Всім хворим із затримкою менструації для виключення можливої 

вагітності проводили дослідження Р-субодиниці хоріонічного гонадо-

тропіну.  

У 6 (17,1%) хворих 1.1.1 підгрупи і 6 (20%) 1.1.2 підгрупи виявлена 

анемія легкого ступеня тяжкості (р>0,05). Середні показники передопера-

ційного загального аналізу крові в підгрупах, представлені в таблиці 3.10, 

трохи відрізнялися від нормальних. У хворих з АФАЯ відмічений 

помірний лейкоцитоз з невеликим паличкоядерним зрушенням вліво. 

Статистичних відмінностей між досліджуваними підгрупами по цих 

параметрах не виявлено (р>0,05). 
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Таблиця 3.10 

Середні показники загального аналізу крові у хворих АЯ  

під час вступу до стаціонару 

Підгрупи

Показники 
1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.2, n=35 

Гемоглобін, г/л 119,5±10,2 115,3±9,2 118,2±6,2 

Гематокрит 0,37±0,04 0,39±00,04 0,39±0,03 

Лейкоцити, 109/л 10,3±3,2 11,0±3,8 10,7±3,6 

Паличкоядерні, % 6,7±5,8 6,3±5,7 6,5±4,9 

Сегментоядерні, % 72,5±8,6 71,9±8,4 72,9±7,9 

Тромбоцити, 109/л 230±6,0 248±3,7 238±4,0 

 

Для уточнення попереднього діагнозу АЯ, встановленого на підставі 

даних анамнезу, фізикального і бімануального дослідження, виконували 

трансвагінальне ультразвукове дослідження (ТВУЗД) органів малого таза. 

У всіх хворих була виявлена вільна рідина в порожнині таза позаду 

матки. Кількість вільної рідини у хворих 1.1.1 підгрупи коливалась від 

150 і до 430 мл і, у середньому, складало 300,6±26,9 мл, в 1.1.2 групі – від 

250 і до 390 мл, і, у середньому, 292,9±24,5 мл (р>0,05). У підгрупі 

порівняння (1.2) кількість виявленої в порожнині таза рідини коливалась 

від 50 і до 230 мл і, у середньому, (100,21±12,1 мл) було значно меншим, 

ніж в досліджуваних підгрупах (р<0,05). У хворих підгрупи порівняння 

середнє значення М-ЕХО-КАМЕРА (8,15±0,81 мм) було менше, ніж 

у хворих 1.1.1 і 1.1.2 підгруп (19,2±0,7 і 9,6±1,0 мм відповідно), але 

статистичної значущості ці відмінності не мали (р>0,05). Середні 

ультразвукові показники об’єму ураженого яєчника в досліджуваних 

підгрупах і підгрупі порівняннях були більше норми, але статистично не 

відрізнялися (р>0,05) (таблиця 3.11). 
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Таблиця 3.11  

Результати ТВУЗД 

Підгрупи

Показники 
1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.2, n=35 

К-сть вільної рідини, мл 300,6±26,9 292,9±24,5 100,2±12,1

М-ЕХО, мм 9,2±0,7 9,6±,10 8,5±0,8 

Об’єм ураженого яєчника, см3 16,7±0,1 17,0±0,4 16,5±0,2 

 

Для уточнення характеру вільної рідини, виявленої в черевній 

порожнині при ТВУЗД в кількості менше 100 мл, 8 (22,8%) хворих 1.1.1 

підгрупи і 8(26,6%) – 1.1.2, було піддано кульдоцентезу. У всіх випадках 

в пунктаті була виявлена кров. 

У всіх підгрупах апоплексія правого яєчника спостерігалася значно 

частіше, ніж лівого (таблиця 3.12).  

Таблиця 3 12 

Локалізація апоплексії яєчника 

Підгрупи Всього, 
n=100 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 1.2, n=35 Показники 

n % n % n % n % 

Правий яєчник 75 64,3 22 62,9 20 66,7 23 65,7 

Лівий яєчник 35 35,7 13 37,1 11 36,7 11 31,4 

 

Остаточний діагноз у всіх хворих досліджуваних підгруп і підгрупи 

порівняння був встановлений в ході діагностичної лапароскопії. 

Свідченнями до проведення діагностичної лапароскопії вважали виражені 

клінічні ознаки внутрішньочеревної кровотечі (болі, наявність симптомів 

роздратування очеревини, зниження рівня гемоглобіну в крові); наявність 



 

 

102

вільної рідини в матково-ректальному поглибленні в кількості, що 

перевищує 100 мл за даними ТВУЗД; наявність крові в черевній порож-

нині, підтверджена результатами кульдоцентезу, відсутність ефекту від 

консервативної гемостатичної терапії, що проводиться, і необхідність 

диференціальної діагностики з іншими захворюваннями черевної порож-

нини, що виявляються симптоматикою «гострого живота». Всі хворі мали 

стабільні показники гемодинаміки до втручання, а тривалість їх госпіта-

лізації не перевищувала 24 годин. 

У більшості хворих 1.1.1 і 1.1.2 підгруп були поєднання вище 

перелічених показань, найчастішою з яких була наявність вираженої 

симптоматики і більш ніж 100 мл вільної рідини в черевній порожнині за 

даними ТВУЗД (в 24 (68,6%) і 20 (66,7%) відповідно). У 5 (13,3%) хворих 

1.1.1 підгрупи і 4 (14,35%) хворих 1.1.2 консервативна гемостатична 

терапія виявилася неефективною, з них в 3 (6,7%) і 2 (8,7%) відповідно 

відмічена негативна динаміка рівня гемоглобіну крові. Більшості хворих 

підгрупи порівняння 32 (91%) лапароскопія була проведена по рекомен-

дації загального хірурга у зв’язку з диференціальною діагностикою 

гострого апендициту. 

Всім хворим лапароскопії робили в умовах загального знеболення 

(ендотрахеальний наркоз). 

Підводячи підсумок аналізу результатів передопераційного обсте-

ження, можна сказати, що більш ніж в половини хворих були відсутні 

будь-які провокуючі чинники АЯ. АЯ частіше відбувалася в правому 

яєчнику, що узгоджується з багаточисельними даними в літературі [8, 17, 

26, 217]. Досліджувані підгрупи не відрізнялися по характеру клінічних 

проявів АФАЯ, частоті анемії, УЗ показникам об’ємів ураженого яєчника 

і вільної рідини в порожнині таза, параметрам передопераційної під-

готовки. Підгрупа порівняння відрізнялася від досліджуваних підгруп 

лише значно меншим об’ємом вільної рідини в порожнині таза, вияв-
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леним при ТВУЗД, і структурі показань до проведення діагностичної 

лапароскопії. 

Після підтвердження діагнозу АФАЯ всім хворим було здійснено 

оперативний посібник з описаної вище методики. У більшості 28(80%) 

хворих підгрупи порівняння після підтвердження діагнозу БФАЯ і за 

відсутності в черевній порожнині значної кількості серозної рідини 

жодних подальших хірургічних маніпуляцій не виконували. 7 (20%) 

пацієнткам цієї підгрупи з об’ємом серозного ексудату більше 200 мл 

була виконана його евакуація і промивання порожнини таза фізіологічним 

розчином. 

Тривалість операції визначали як проміжок часу між початком 

першого розрізу шкіри черевної стінки і закінченням накладення шва на 

останню шкірну рану. 

При оцінці тривалості операції, а також тривалість етапу здійснення 

гемостазу було виявлено статистично значимі відмінності між досліджу-

ваними підгрупами (таблиця 3.13). Так, тривалість оперативного втручан-

ня в 1.1.1 підгрупі варіювала від 20 до 45 хвилин і, у середньому, склала 

26,9±2,7 хв., тоді як в 1.1.2 підгрпі вона коливалась від 25 до 60 хв. і, 

у середньому, була значно більшою – 39,5±3,5 хв. (р<0,05).  

Таблиця 3.13 

Об’єм крововтрати, тривалість гемостазу і тривалість операції, М±m 

Підгрупи

Показники 
1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 

Середній об’єм крововтрати, мл 498,4±38,8 415,3±34,0 

Тривалість операції, хв. 26,9±2,7 39,5±3,5 

Тривалість гемостазу, хв. 6,6±0,7 11,3±1,3 
 

Слід зазначити, що середня тривалість здійснення гемостазу в 1.1.2 

підгрупі, що складала 11,3±1,3 хв., також була більшою, ніж в 1.1.1 підгрупі 
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(6,6±0,7 хв.), що і відбивалося на відмінностях в загальній тривалості 

операції (р<0,05). Об’єм операційної крововтрати складав в 1.1.1 підгрупі 

від 150 до 1800 мл (у середньому – 498,4±38,8 мл) і від 100 до 1900 мл в 

1.1.2 підгрупі (у середньому – 415,3±34,0 мл). Відмінності в середньому 

об’ємі крововтрати не мали ні клінічного, ні статистичного значення 

(р>0,05). У випадках крововтрати, що перевищувала 1000 мл, використо-

вували технологію повернення власної крові за допомогою системи 

кровезбереження. Апаратна реінфузія відмитих еритроцитів в кількості 

800-1100 мл була виконана лише 3 (8,6%) хворим 1.1.1 підгрупи і 2 (6,7%) – 

1.1.2 підгрупи. Переливань препаратів крові жодній хворій в групах не 

проводили. Всі операції були виконані повністю лапароскопічним досту-

пом, не було жодного переходу до лапаротомії. Інтраопераційних усклад-

нень не було. Дренування черевної порожнини було здійснене лише 

2 (3,1%) хворим.  

У 13 (37,1%) хворих 1.1.1 підгрупи і 11 (36,7%) 1.1.2 операцій зу-

пинки кровотечі з яєчника поєднувалися з іншими втручаннями (р>0,05) 

(таблиця 3.14).  

Таблиця 3.14 

Поєднані втручання при проведенні хірургічного гемостазу  

у хворих АФАЯ 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 Підгрупи

Показники n % n % 

Розподіл спайок 8 22,9 6 20,0 

Коагуляція вогнищ ендометріозу 3 8,6 4 13,3 

Міомектомія 2 5,7 - - 

 

Начастішою поєднаною операцією було розділення спайок в порож-

нині малого таза, яке було виконано 8 (23%) хворим 1.1.1 підгрупи і 6 
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(20%) хворим 1.1.2 (р>0,05). 3 (8,6%) хворим 1.1.1 підгрупи і 4 (13,3%) 

хворим 1.1.2 підгрупи виконана коагуляція вогнищ ендометріозу (р>0,05). 

Двом хворим 1.1.1 підгрупи було вироблено видалення дрібних (до 2 см в 

діаметрі) субсерозних міоматозних вузлів на ніжці.Всі хворі отримували 

під час операції антибіотикопрофілактику шляхом внутрішньовенного 

введення цефалоспоринів другого покоління в дозі 1 г. 

Епізодична лихоманка в післяопераційному періоді спостерігалася 

лише у 2 (2,8%) пацієнток в 1.1.1 підгрупі. Динаміка температурної реакції 

показана на рисунку 3.1. Встановлено, що в середньому нормалізація 

температури відбувалася до 3 діб в 1.1.1 групі і до 4 діб в 1.1.2 підгрупі. 

36,2

36,4

36,6

36,8

37

37,2

37,4

37,6

1 доба 2 доба 3 доба 4 доба 5 доба 6 доба

підгр. 1.1.1
підгр. 1.1.2

 

Рис. 3.1. Усереднені температурні криві у хворих, що оперуються 

з приводу АФАЯ. 

 

Наркотичні анальгетики з метою знеболення не використовувалися 

ні у жодної хворої. Післяопераційних ускладнень не було. 

Аналіз показників загального аналізу крові, що відображають пере-

біг післяопераційного періоду (гемоглобін, гематокрит, число еритроцитів 

і лейкоцитів, лейкоцитарна формула, швидкість зсідання еритроцитів 

(ШЗЕ)), не виявив будь-яких статистичних відмінностей між підгрупами 

(таблиця 3.15). 
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Таблиця 3.15 

Показники загального аналізу крові в післяопераційному періоді 

Підгрупи
Показники 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 

Гемоглобін, г/л 

До операції 119,5±10,2 115,0±9,2 

1 доба після операції 109,6±12,4 106,0±9,9 

4 доба після операції 109,1±12,8 108,7±9,8 

Гематокрит  

До операції 0,37±0,04 0,39±0,04 

1 доба після операції 0,33±0,04 0,37±0,03 

4 доба після операції 0,34±0,04 0,38±0,03 

Кількість еритроцитів, 1012/л 

До операції 3,9±0,37 3,89±0,36 

1 доба після операції 3,52±0,38 3,35±00,35 

4 доба після операції 3,51±0,37 3,41±0,37 

Лейкоцити, 109/л 

1 доба після операції 10,9±2,7 10,6±2,7 

4 доба після операції 8,1±2,5 7,9±2,4 

Паличкоядерні, % 

1 доба після операції 6,7±0,8 6,8±0,6 

4 доба після операції 2,5±0,7 2,3±0,5 

Сегментоядерні, % 

1 доба після операції 72,5±8,6 71,3±8,7 

4 доба після операції 62,7±6,0 61,9±6,4 

ШЗЕ, мм 

1 доба після операції 14,3±1,9 13,2±1,4 

4 доба після операції 13,6±1,8 10,9±8,6 
 

У всіх підгрупах відмічена наявність помірного лейкоцитозу в першу 

добу після операції. Число лейкоцитів нормалізувалося до чотирьох діб 

після операції у всіх досліджуваних підгрупах. 
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Кількість сегментоядерних нейтрофілів в лейкоцитарній формулі, 

у середньому, в підгрупах трохи перевищувало нормативні показники в 

першу добу, а до трьох діб було нормальним. Така ж тенденція реєст-

рувалася в динаміці кількості паличкоядерних нейтрофілів. Середні 

показники паличкоядерних і сегменто-ядерних нейтрофілів в підгрупах 

статистично не відрізнялися (р>0,05). 

В обох досліджуваних підгрупах після операції спостерігалася 

прискорення ШЗЕ. Середні величини ШЗЕ після операції в підгрупах не 

мали значимих відмінностей (р>0,05). 

При аналізі показників червоної крові виявлено статистично значиме 

їх зниження порівняно з доопераційними рівнями в обох досліджуваних 

підгрупах (р<0,05). Відмінностей в показниках між підгрупами виявлено 

не було (p>0,05). 

Всі макропрепарати, отримані під час операції у 22 (63%) пацієнток 

1.1.1 підгрупи і у всіх 30 (100%) хворих 1.1.2 підгрупи, були піддані 

гістологічному дослідженню. Результати гістологічного висновку хворих 

АФАЯ представлені в таблиці 3.16.  

Таблиця 3.16 

Результати гістологічного висновку хворих АФАЯ 

1.1.1, n=35 1.1.2, n=30 Підгрупи

Показники n % n % 

Крововилив у стінку жовтого тіла 16 74,9 24 79,1 

Крововилив у стінку фолікулярної 
кісти 

4 16,8 4 14,9 

Паренхіматозний крововилив 2 8,3 2 6 

 

У більшості хворих 1.1.1 і 1.1.2 підгруп діагностовано крововилив 

в стінку кісти жовтого тіла (в 16 (74,9%) і 24 (79,1%) відповідно). 
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Наступною за частотою гістологічно підтвердженою причиною АФАЯ 

був крововилив в стінку фолікулярної кісти: в 4 (16,8%) хворих 1.1.1 під-

групи і 4 (14,9%) хворих 1.1.2 підгрупи.  

Найбільш рідким патоморфологічним діагнозом був паренхіма-

тозний крововилив, виявлений в 2 (8,3%) хворих 1.1.1 підгрупи і 2 (6%) 

хворих 1.1.2 підгрупи. 

Тривалість перебування хворих обох досліджуваних підгруп в стаці-

онарі варіювала від двох до шести діб і, у середньому, склала 3,8±0,9 

доби в 1.1.1 підгрупі і 4,1±0,5 – в 1.1.2 (р>0,05). 

При виписці зі стаціонару всім хворим рекомендувався прийом 

комбінованих оральних контрацептивів терміном на 1-3 місяці як для 

профілактики повторної АЯ, так і (в тих, що живуть статевим життям) 

для запобігання вагітності. 

Аналіз даних про оперативне лікування і перебіг раннього після-

операційного періоду у хворих АФАЯ показує, що єдиною значимою 

відмінністю між двома досліджуваними підгрупами був показник трива-

лості оперативного втручання (р<0,05). Операції були майже в 1,5 рази 

тривалішими в 1.1.2 підгрупі хворих, гемостаз яким здійснювався за 

допомогою накладення швів на яєчник. При аналізі цифрових записів 

оперативного посібника визначили, що причиною збільшення його трива-

лості є сам етап гемостазу, який передбачав в 100% вилущування кісти і 

накладення одного або декількох швів на рану яєчника. Тривалість етапу 

зростала, унаслідок того що лапароскопічне накладення швів, особливо 

з інтракорпоральним зав’язуванням вузлів, є досить трудомісткою процеду-

рою.  

Жодних значимих відмінностей між підгрупами в середньому об’ємі 

крововтрати, частоті поєднаних операцій, післяопераційному веденні, 

перебігу післяопераційного періоду і тривалості перебування в стаціонарі 

виявлено не було. 
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3.3 Результати дослідження оваріального резерву хворих з апоп-

лексією яєчника 

Рівні АМГ досліджувалися до операції, а також в 1, 3 і 6 менстру-

альному циклі після втручання. Дані про рівні АМГ, отримані в ході 

дослідження, представлені на рисунку 3.2.  
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Рис. 3.2. Рівні АМГ і ЧАФ у хворих після операції. 
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Статистично значимих відмінностей середніх рівнів АМГ в перед-

операційний період в 1.1.1 і 1.1.2 досліджуваних підгрупах і підгрупі 

порівняння не було (р>0,05). Передопераційний рівень АМГ в 1.1.1 під-

групі складав 2,8-4,9 і, у середньому, 3,8±0,7 нг/мл, в 1.1.2 підгрупі –  

2,6-6,0 і, у середньому, 3,9±0,3 нг/мл і в підгрупі порівняння – 1,9-5,8 і, 

у середньому, 3,9±0,4 нг/мл. У всіх підгрупах рівень АМГ був оцінений 

як високий. 

Середні рівні АМГ, визначені в 1, 3 і 6 менструальних циклах після 

операції, були нижчі передопераційних в обох досліджуваних підгрупах і 

підгрупі порівняння. Було виявлено зниження середнього рівня АМГ в 

підгрупі порівняння впродовж всіх трьох досліджень після операції 

порівняно з початковим: 1,7-5,2 і, у середньому, 3,8±0,4 нг/мл в 1 циклі; 

1,6-5,3 і, у середньому, 3,6±0,4 нг/мл в 3 циклі; 1,6-5,1 і, у середньому, 

3,6±0,4 нг/мл в 6 циклі. Проте воно не досягало статистичної значущості 

(р>0,05). 

Середній рівень АМГ в 1 циклі після операції був статистично 

значимо нижче в 1.1.1 підгрупі (1,6-3,9 і, у середньому, 2,9±0,3 нг/мл), 

ніж в 1.1.2 підгрупі (2,5-4,1 і, у середньому, 3,4±0,3 нг/мл) і підгрупі 

порівняннях (1,7-5,2 і, у середньому, 3,8±0,4 нг/мл) (р<0,05). 

Надалі відмічено значне зниження рівня АМГ в 1.1.1 підгрупі впро-

довж шести менструальних циклів до 56,2% від його передопераційного 

рівня (р<0,05). Так, рівень АМГ в 1.1.1 підгрупі в 3 циклі складав 1,4-3,4 

і, у середньому, 2,3±0,3 нг/мл, а в 6 циклі – 1,0-3,4 і, у середньому, 

2,1±0,2 нг/мл (р<0,05). 

У 1.1.2 підгрупі середні рівні АМГ були статистично значимо нижче 

(2,5-4,1 і, у середньому, 3,4±0,3 нг/мл в 1 циклі після операції; 2,1-3,8 і, 

у середньому, 2,9±0,3 нг/мл в 3 циклі; 1,8-3,7 і, у середньому, 2,6±0,3 нг/мл 

в 6 циклі), ніж в підгрупі порівняння, проте перевищували відповідні 

показники в 1.1.1 підгрупі (р<0,05). Тенденція до значного зниження 
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рівня АМГ, починаючи з 3 менструального циклу після операції, в 1.1.2 

підгрупі відсутня. До 6 циклу частка втрат середнього рівня АМГ склала 

в цій підгрупі 34%. 

Дані про втрату ОР, отримані в процесі дослідження АМГ, повністю 

підтвердилися і при дослідженні числа антральних фолікулів (ЧАФ), 

найменшим цей показник був в 1.1.1 підгрупі (3-7, у середньому, 5,3±0,5 

в 1 циклі; 2-7, у середньому, 4,6±0,5 в 3 циклі; 2-7, у середньому 4,3±0,4 в 

6 циклі) (р<0,05). ЧАФ знизилося в 1.1.1 підгрупі впродовж 6 циклів на 

19%. У 1.1.2 підгрупі ЧАФ було значно нижче (3-9, у середньому, 6,4±0, у 

1 циклі; 2-8, у середньому, 6,2±0,6 в 3 циклі; 2-8, у середньому, 5,5±0,5 в 

6 циклі), ніж в підгрупі порівняння (р<0,05). У 1.1.2 підгрупі зниження 

ЧАФ до 6 циклу порівняно з передопераційним склало 14%. Місце, що 

мало, зменшення ЧАФ в підгрупі порівняння не мало статистичної 

значущості. Так, рівень ЧАФ в цій підгрупі в 1 циклі складав 3-9, 

у середньому, 6,7±0,7; у 3 циклі – 3-9, у середньому, 6,5±0,6; і в 6 циклі – 

2-8, у середньому, 6,0±0,6 (р>0,05). 

Слід зазначити, що, не дивлячись на значні втрати ОР, визначений в 

6 менструальному циклі, рівень АМГ в 1.1.1 підгрупі відповідав серед-

ньому рівню, а в 1.1.2 підгрупі – високому. ЧАФ в 6 менструальному 

циклі в 1.1.1 підгрупі було низьким, а в 1.1.2 підгрупі відповідало 

середнім показникам. 

Аналіз даних, отриманих при дослідженні ОР у оперованих хворих, 

дозволяє зробити деякі висновки. Так, було виявлено зниження серед-

нього рівня АМГ на 8% до 6 менструального циклу після БФАЯ в групі 

порівняння. Це зниження, що хоча і не має статистичної значущості, 

дозволяє передбачати, що АЯ, що супроводжується крововиливом в 

строму і локальною ішемією паренхіми яєчника з подальшим розвитком 

запалення і рубцювання, сама по собі є причиною деякої, хоча і невеликої 

втрати ОР. 
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Здійснення гемостазу при операціях у хворих АФАЯ, яким би 

способом воно не здійснювалося (біполярний струм або накладення 

швів), призводить до втрати частини ОР. До великих втрат ОР призводить 

використання для зупинки кровотечі біполярної електрохірургії. 

Зважаючи на наявність природної детермінанти, що визначає 

зменшення пулу прімордіальних фолікулів зі збільшенням віку, пред-

ставляло інтерес вивчення зміни показників ОР після хірургічного 

лікування хворих АФАЯ залежно від їх віку. Для цього всіх включених в 

дослідження хворих розподілили на дві вікові підгрупи: у А підгрупу 

увійшли 60 хворих у віці від 16 до 35 років (середній вік – 24,0±2,7 року), 

у Б підгрупу – 40 пацієнток у віці від 36 до 44 років (середній вік – 

37,7±1,8 року). Обидві підгрупи були розділені на дві підгрупи: у А.1 та 

Б.1 підгрупи кожною з підгруп увійшли хворі, що оперуються з приводу 

АФАЯ незалежно від застосованого під час операції методу гемостазу 

(у А.1 групі -39 хворих, в А.2 – 26), а в іншу підгрупу (підгрупу Б) – в Б.1 

підгрупі – 21 хворих, в Б.2 – 14 жінок. Слід зазначити, що пацієнтки, що 

оперуються з використанням різних методів гемостазу, розподілилися по 

вікових групах рівномірно. У 1 підгрупу А підгрупи увійшло 21 (60%) 

хворих, що оперуються з використанням біполярної коагуляції, і 18 (60%) 

гемостаз, яким здійснювався шляхом накладення швів. У 1 підгрупі Б 

підгрупи ці показники склали 14 (40%) і 12 (40%) відповідно. 

Дані про стан ОР у хворих різних вікових груп показані на рисунку 

3.3. Передопераційний рівень АМГ в А.1 підгрупі складав 2,8-6,0 і, у 

середньому, 4,4±0,4 нг/мл, в А.2 підгрупі – 2,2-5,8 і, у середньому, 4,3±0,3 

нг/мл. У 1 і 2 підгрупах Б підгрупи ці показники склали: 2,6-4,2 і, у 

середньому, 3,3±0,3 і 1,9-3,9 нг/мл і, у середньому, 3,3±0,3 нг/мл 

відповідно. Не дивлячись на те що передопераційні показники АМГ в Бі 

віковій підгрупі відповідали високому рівню, вони були статистично 

значимо нижче, ніж в А підгрупі (р<0,05). Відмінностей у вихідному рівні 

АМГ між підгрупами в обох підгрупах виявлено не було (р>0,05). 
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Рис. 3.3. Рівні АМГ і ЧАФ у хворих різних вікових підгруп  

після операції. 
 

Середні рівні АМГ, визначені в 1, 3 і 6 менструальних циклах після 

операції, були нижчі передопераційних в обох досліджуваних підгрупах. 

У підгрупах порівняння це зниження не мало статистичного значення 

(р>0,05). 
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Найбільш низькі середні рівні АМГ відмічені в 6 менструальному 

циклі. Так, в А.1 підгрупі рівень АМГ на 6 цикл склав 1,9-3,5 і, у 

середньому, 2,8±0,3 нг/мл; а в А.2 підгрупі – 3,2-5,1 і, у середньому, 

3,9±0,4 нг/мл. У Б.1 підгрупі рівень АМГ на 6 цикл склав 1,4-2,5 і, 

у середньому, 2,0±0,3 нг/мл, а в Б.2 підгрупі – 1,6-3,8 і, у середньому, 

3,0±0,3 нг/мл. Отже, рівні АМГ в 1 підгрупі обох груп статистично 

значимо знизилися (р<0,05).  

Як видно з представлених даних, середній рівень АМГ в А підгрупі 

залишався впродовж всіх 6 циклів в межах високих значень, тоді як в Б.1 

підгрупі цей показник в 6 циклі знизився до середнього рівня. Втрати 

середніх рівнів АМГ в А.1 і Б.1 підгрупах порівняно з вихідними показ-

никами склали 34,7 і 39,0% відповідно. 

Середнє ЧАФ як і середній рівень АМГ знижувалися впродовж всіх 

досліджень в 1, 3 і 6 циклах після операції в обох підгрупах. Так ЧАФ 

в 1 менструальному циклі після операції склало в А.1 підгрупі від 5 до 7, 

у середньому, 6,5±0,7; у А.2 підгрупі – від 4 до 9, у середньому, 6,9±0,7. 

У 1 і 2 підгрупах Б підгрупи в 1 циклі ЧАФ було нижче і складало від 2 

до 6, у середньому – 5,2±0,5 і від 3 до 8, у середньому, 6,4±0,6 відповідно. 

При цьому, відмінності між першими підгрупами обох підгруп були 

статистично значимими (р<0,05). При підрахунку в 6 менструальному 

циклі ЧАФ в А.1 підгрупі варіювало від 4 до 8, у середньому, 5,5±0,5; і 

в А.2 підгрупі від 5 до 8, у середньому, 6,7±0,7; що було значно більше, 

ніж в Б підгрупі: 2-6, у середньому, 3,8±0,4, і 2-7; у середньому, 6,0±1,1; 

відповідно для Б.1 і Б.2 підгруп (р<0,05). 

Частка втрат середнього ЧАФ впродовж 6 менструальних циклів 

в Б.1 підгрупі склала 27% і була значніше, ніж в А.1 підгрупі – 16% 

(р<0,05). 

Підсумовуючи результати, отримані при аналізі впливу хірургічного 

лікування на ОР у хворих АФАЯ різних вікових груп, можна відзначити, 
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що збільшення віку веде не лише до природного зниження числа 

прімордіальних фолікулів, але й є причиною великих втрат ОР при 

хірургічному лікуванні цього захворювання. 

Враховуючи отримані дані про зниження показників ОР, унаслідок 

хірургічних втручань на яєчниках у хворих з АФАЯ, представляло інтерес 

визначення ступеня цього зниження у жінок, що піддавалися неодно-

разовим операціям з приводу цього патологічного процесу. З огляду на 

це, у 40 жінок, що оперуються більше діох разів, нами були досліджені 

показники ОР (АМГ і ЧАФ). 

Досліджуваних було розподілено на дві підгрупи залежно від числа 

перенесених втручань. В підгрупу склали 21 жінки, оперовані з приводу 

АФАЯ 2 рази, Г – 19 жінок, що оперувалися більше 2 разів (від 3 до 5). 

Дані обстеження свідчать, що рівень АМГ у В підгрупі склав 0,6-2,5 

і, у середньому, 1,6±0,2 нг/мл і був статистично значимо вище, ніж в Г 

підгрупі – 0,3-2,1 і, у середньому, 1,2±0,6 нг/мл (р<0,05). Середні рівні 

АМГ в обох підгрупах оперованих неодноразово були значно нижче за 

таких, відмічених в 6 циклі після операції в підгрупі порівняння і обох 

підгрупах оперованих вперше (р<0,001). Рівень АМГ у В підгрупі був на 

54,5%, а в Г підгрупі – на 66% нижче за таке в підгрупі порівняння. У 6 

(28,6%) жінок В підгрупи і 4 (21%) жінках Г підгрупи рівень АМГ був 

оцінений як низький. Проте, середні показники АМГ і у В, і в Г підгрупах 

відповідали його середньому рівню. 

ЧАФ в обох підгрупах відповідало низькому рівню і у В підгрупі 

складало 2-6, у середньому, 4,1± 0,4; а в Г підгрупі – 1-6, у середньому, 

3,9±0,4. Ці показники були статистично значимо нижче середнього ЧАФ, 

визначеного в 6 менструальному циклі після операції в підгрупах оперо-

ваних однократно (р<0,01) і підгрупі порівняння (р<0,001). ЧАФ в під-

групі порівняння було на 34% вище, ніж у В підгрупі, і на 35% вище, ніж 

в Г підгрупі. 
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Отже, отримані дані вказують на те, що повторні операції з приводу 

АФАЯ мають слідством ще більші втрати ОР, які збільшуються зі збіль-

шенням числа перенесених втручань. 

Для визначення впливу повторного хірургічного лікування жінок 

різного віку, що перенесли 2 і більше втручань на яєчниках з приводу 

АФАЯ, було розподілено на дві підгрупи. У Д підгрупу були включені 

28 жінок у віці від 18 до 35 років (середній вік – 28,4±3,0), в Е підгрупу – 

12 жінок у віці від 36 до 44 років (середній вік – 37,9±2,5 років). Слід 

зазначити, що в Е підгрупі частка жінок, що оперуються більше 2 разів – 

5 (42%), виявилася дещо меншою, ніж в Д підгрупі – 14 (50%). 

Відомості про показники ОР в групах представлені на рисунку 3.4. 

Рівень АМГ у жінок Д підгрупи коливався в межах 0,6-2,3 нг/мл і, у 

середньому, склав 1,9±0,2 нг/мл. Цей показник був значно нижчий за 

таке, визначеного у відповідній віковій підгрупі підгрупи порівняння в 

6 менструальному циклі після операції (р<0,0001). У жінок Е підгрупи 

рівень АМГ варіював від 0,5 до 1,3 нг/мл і, у середньому 0,9±0,08 нг/мл, 

був статистично значимо нижче, ніж в Д підгрупі і у відповідній віковій 

підгрупі підгрупи порівняння в 6 циклі (р<0,0001). 

ЧАФ у жінок Д підгрупи складало 3-6, у середньому 4,9±0,5, що 

відповідало низькому рівню, і було значно нижче, ніж у відповідній 

віковій підгрупі підгрупи порівняння в 6 менструальному циклі після 

операції (р<0,0001). У Е підгрупі ЧАФ коливалось від 1 до 4 і, у 

середньому, 2,9±0,3 було значно нижче, ніж в Д підгрупі і у відповідній 

віковій підгрупі підгрупи порівняння в 6 циклі (р<0,0001). 

Підводячи підсумок порівняльному аналізу впливу неодноразових 

хірургічних операцій з приводу АФАЯ на ОР у хворих різних вікових 

груп, слід зазначити, що найбільші втрати ОР були виявлені у жінок 

у віці старший 36 років. Середні показники АМГ і ЧАФ в цій віковій 

підгрупі жінок були оцінені як низькі. Рівень АМГ складав лише 30%, 
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а ЧАФ менше 50% від цих показників ОР у хворих старше 36 років 

підгрупи порівняння.  

Можна вважати, що у жінок у віці старший 36 років поєднання 

втрат фолікулярного пулу, що відбувається, як унаслідок природних 

причин, так і обумовлене багатократними операціями на яєчниках з 

приводу АЯ, є катастрофічним для ОР. 
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Рис. 3.4. Показники АМГ і ЧАФ в різних вікових групах жінок,  

що оперуються з приводу АФАЯ неодноразово. 
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3.4 Віддалені результати хірургічного лікування хворих з ане-

мічною формою апоплексії яєчника 

Віддалені результати були вивчені в 95 хворих, що оперуються 

з приводу АФАЯ: 34 (97%) І підгрупи; 28 (93,4%) ІІ підгрупи і 33 (95,3%) 

ІІІ підгрупи (порівняння). Тривалість спостереження за хворими склала 

від 1 місяця до 3 років. Віддалені результати за період від 3 до 9 років 

після операції також прослідили у 40 (100%) жінок, що неодноразово 

оперуються по приводу АФАЯ.  

Таблиця 3. 17 

Тривалість періоду спостереження після операції 

І підгрупа, 
n=34 

IІ підгрупа, 
n=28 

ІII підгрупа, 
n=33 Показники 

n % N % n % 

1 місяць 2 7,0 2 7,5 3 9,1 

3 місяці 4 13,0 4 15,0 5 15,1 

6 місяців 7 20,0 6 21,4 7 21,2 

1 рік 10 30,0 8 28,6 8 24,2 

2 роки 6 18,0 5 17,8 6 18,1 

3 роки 5 14,7 3 10,7 4 12,1 
 

Всього відмічено 8 (23,5%) вагітностей у хворих І підгрупи, 7 

(25,0%) у хворих ІІ групи, 7 (33,3%) і в 11 (33,3%) хворих ІІІ групи. Всі 

вагітності були спонтанними. Велика частка тих, що вагітніли в підгрупах 

хворих, що неодноразово оперуються з приводу АФАЯ, пояснюється, 

мабуть, тривалішим періодом часу, що пройшов з моменту операції. Вияв-

лені відмінності в частоті тих, що вагітніли після хірургічного лікування 

АФАЯ в підгрупах, проте, статистично значимо не відрізнялися (р>0,05). 

У всіх хворих з виявленим до операції безпліддям після операції 

настали спонтанні вагітності. 
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Слід зазначити, що в 3 хворих І підгрупи з констатованим до 

операції безпліддям під час операції в 1 був виявлений спайковий процес 

в порожнині таза, а в 2 – спайковий процес поєднано з вогнищами 

зовнішнього ендометріозу на очеревині. У обох безплідних пацієнток в ІІ 

групі в ході втручання виконувалася коагуляція ендометріоїдних вогнищ 

на очеревині малого таза. У 3 жінок з безпліддям, неодноразово 

оперованих з приводу АФАЯ, в протоколах операцій також були вказівки 

про проведення сальпінголізісу. 

Відомості про терміни настання вагітності у хворих, що оперуються 

з приводу АФАЯ, свідчать, більшість (63,3%) вагітностей настали в 

терміни від 3 місяців до 1 року після операції. 

При аналізі взаємозв’язків настання вагітності після операції від 

віку оперованих жінок було встановлено, що з 38 вагітностей 25(65,8%) 

відмічені у жінок у віці 16-35 років і лише 13 (34,2%) у жінок 36-44 літні 

віки (р<0,05). До того ж при кореляційному аналізі виявлена значна 

зворотна залежність між настанням вагітності і віком хворих. У І підгрупі 

ця залежність була більш вираженою (rs<-0,71), ніж в ІІ (rs<-0,54) і ІІІ 

групах (rs<-0,59). Проте статистичній значущості це відмінність між 

групами не мала (р>0,05). 

При аналізі взаємозв’язку між настанням вагітності і рівнем АМГ і 

ЧАФ він був оцінений у всіх підгрупах як слабкий (rs<-0,13 – rs<-0,17). 

Значимій залежності настання вагітності від числа перенесених операцій 

з приводу повторних АФАЯ також не виявлено. 

Дані про результати вагітності представлені в таблиці 3.18, згідно 

яких своєчасними пологами закінчилися 6 (75%) вагітностей в І підгрупі, 

4 (57,1%) – в ІІ підгрупі і 8 (72,7%) – в ІІІ підгрупі. Частота своєчасних 

пологів за період спостереження склала: 17,6; 14,3 і 24,2% в І, ІІ і ІІІ 

групах відповідно. Ані частота своєчасних пологів, ані частки своєчасних 

пологів в структурі вагітностей в групах статистично не відрізнялися 
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(р>0,05). Частота своєчасних пологів у жінок віку від 16 до 35 років у всіх 

підгрупах була більшою, ніж у жінок 36-44 років (р<0,05). 

Таблиця 3.18 

Результати вагітностей 

І підгрупа, 
n=8 

IІ підгрупа, 
n=7 

ІII підгрупа, 
n=11 Наслідки, вік 

n % n % n % 

16-35 років - - -  - - 

36-44 роки 1 12,5 1 12,5 - - 

Мимовільний 
аборт 

Всього 1 12,5 1 12,5 - - 

16-35 років - - - - -  

36-44 роки - - 1 12,5 1 9,0 

Штучний аборт 

Всього - - 1 12,5 1 9,0 

16-35 років 1 12,5 1 14,3 1 9,0 

36-44 роки - - - - - - 

Передчасні 
пологи 

Всього 1 12,5 1 14,3 1 9,0 

16-35 років 5 62,5 3 42,8 6 54,5 

36-44 роки 1 12,5 1 14,3 2 18,2 

Своєчасні 
пологи 

Всього 6 75,0 4 57,1 8 7,7 

16-35 років - - - - - - 

36-44 роки - - - - - - 

Трубна 
вагітність 

Всього - - - - - - 

 

Штучне переривання вагітності, відмічене у 4 жінок 36-44 літні віки 

ІІ і ІІІ підгруп, пояснювалося тим, що вони мали дітей і не планували 

дітородіння в найближчому майбутньому. 
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Не дивлячись на те, що для здобуття всеосяжних висновків відносно 

репродуктивної функції хворих АФАЯ після операції потрібне значно 

більше число спостережень, аналізуючи отримані нами дані, можна 

зробити деякі висновки. 

Не було встановлено залежностей між настанням вагітності після 

операції і використаним методом гемостазу, числом оперативних 

втручань з приводу АФАЯ, післяопераційними рівнями АМГ і ЧАФ. 

Проте було виявлено, що частота вагітностей і своєчасних пологів 

знаходилася в значній залежності від віку хворих і була вище в підгрупах 

16-35 літніх жінок. 

Слід зазначити, що лапароскопія, проведена зо приводу АФАЯ  

у 8 жінок, що страждали безпліддям до операції, дозволила не лише 

здійснити зупинку кровотечі з яєчника, але встановити можливу причину 

безпліддя (спайковий процес, зовнішній ендометріоз) і виробити її 

хірургічне видалення. 

Отже, результати проведених досліджень свідчать, що жінки, 

оперовані з приводу різних форм АЯ, складають групи високого ризику з 

приводу порушень репродуктивного здоров’я, що потребує проведення 

наступного етапу наших досліджень, присвяченого тактиці лікування 

безпліддя в жінок після оперативних втручань з приводу АЯ.  
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РОЗДІЛ 4 

ТАКТИКА ВЕДЕННЯ ЖІНОК З ГІПОФУНКЦІЄЮ ЯЄЧНИКІВ 

ПІСЛЯ АПОПЛЕКСІЇ ЯЄЧНИКА 

 

4.1 Клінічна характеристика жінок 

На ІІ етапі було обстежено 100 пацієнток з гіпофункцією яєчників 

(ГЯ) після оперативного лікування АЯ у віці від 18 до 40 років (середній 

вік 33,1±2,9 року – 2 група). 

Підгрупу контролю склали: 2.К.1 – 15 здорових фертильних жінок 

аналогічної вікової групи для оцінки гормональних параметрів; 2.К.2 – 

15 жінок зі своєчасною менопаузою для оцінки антиоваріальних антитіл.  

Після проведення повного обстеження нами було відібрано 35 па-

цієнток з ГЯ після АЯ, що не мають протипоказань до стимуляції овуляції 

і що бажають настання вагітності (відсутність хронічних захворювань 

печінки і жовчовивідних шляхів, артеріальної гіпертензії, новоутворень 

молочних залоз, патології ендометрія і відсутність в родинному анамнезі і 

анамнезі життя тромбоемболічних ускладнень). 

Пацієнток було розподілено випадковим (рандомізованим) чином на 

дві підгрупи: 2.1 підгрупі хворих (n=18) було проведене традиційну схему 

стимуляції яєчників за допомогою фолітропіну альфа (αФСГ) після 

попередньої десенситізації гіпофіза препаратом агоністів гонадотропін-

релізінг гормону (так звань «довгий» протокол 1); 2.2 підгрупі (n=17) 

було проведене удосконалену схему стимуляції овуляції також аФСГ, але 

на тлі прийому високих доз етинілестрадіолу (ЕЕ2) (протокол 2), по 

удосконаленому алгоритму [12]. 

Впродовж всього періоду прийому ЕЕ2 проводили динамічну оцінку 

системи гемостазу: за відсутності активації внутрішньосудинного 

згортання крові – 1 раз на тиждень в перших 14 днів і далі кожні 3 дні; за 

наявності ознак гіперкоагуляції частота дослідження системи гемостазу 
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розглядалася індивідуально. При розвитку незначної гіперкоагуляції для 

профілактики тромбоемболічних ускладнень пацієнткам призначали анти-

агреганти – ацетілсаліцилову кислоту по 50 мг/добу. При подальшій 

активації внутрішньосудинного згортання крові призначали антикоагу-

лянти – фраксипарин по 0,6 мл/добу, при необхідності збільшуючи їх 

дозу до 1,2 мл/добу. Враховуючи той факт, що несприятлива дія на 

печінку синтетичного естрогену в 4-18 разів вище, ніж натуральних [65], 

нами проводився також контроль концентрації печінкових ферментів 

(АЛТ і ACT) в сироватці крові 1 раз на тиждень з початку прийому ЕЕ2. 

Вік жінок 2 групи склав від 18 до 40 років (середній вік – 33,1±2,9 

року), після перенесеної АЯ період складав від 7 місяців до 16 років. 

У середньому, тривалість по 2 групі до моменту обстеження склала 

3,9±3,5 року. 

При зборі анамнезу особливу увагу приділяли спадковості і раніше 

перенесеним захворюванням. Вивчення родинного анамнезу показало, що 

57,1% (80/140) хворих мали обтяжену спадковість, при цьому, у 19,3% 

(27/140) жінок в сім’ї виявлені аутоімунні захворювання, у в 33,6% 

(47/140) – злоякісні новоутворення і в 20,7% (29/140) – серцево-судинну 

патологію. 

При поглибленому вивченні гінекологічного анамнезу в матерів 

наших пацієнток АЯ відмічена у 24,3% (34/140) жінок.  

При ретельному з’ясуванні анамнезу встановлено, що вагітність 

нашими пацієнтками в їх матері протікала з ускладненнями в 13,6% 

(19/140) випадків, серед яких найчастіше відзначали загрозу переривання 

вагітності (7,1%, 10/140) і прееклампсію (2,9%, 4/140). 

При вивченні захворювань, перенесених хворими в дитячому і 

юнацькому віці (таблиця 4.1), виявлена висока частота епідемічного 

паротиту – 44,3% (62/140), краснухи – 42,9% (60/140) і ангіни – 40,6% 

(58/118). У 40,7% (57/140) хворих відмічений досить високий інфекцій-
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ний індекс (три і більше інфекції, перенесені в дитячому віці), рівний, 

у середньому, 3,6±0,6, що перевершує показник популяції (менше 3). 

Таблиця 4.1 

Захворювання, перенесені в дитинстві 

2 група, n=140 
Нозологічні форми 

n % 

Дані популяції 
України 

Вітряна віспа 87 60,8 >90 

Епідемічний паротит 63 44,1* 32,3 

Краснуха 61 42,7* 12,6 

Ангіна 58 40,6* 13,0 

Кір 34 23,8 80,0 

Скарлатина 13 9,1 41,0 

Тонзилектомія 12 8,4* 2,0 

Примітка. Достовірність * р <0,05 відносно даних популяції України. 

 

Структура і частота екстрагенітальної патології у хворих на момент 

обстеження представлена в таблиці 4.2. При обстеженні хворих з ГЯ після 

АЯ було виявлено, що більшість пацієнток (89,5%, 128/140) мали 

супутню екстрагенітальну патологію. Особливу роль в розвитку ГЯ, як 

відомо, має аутоімунний процес з високою частотою зустрічання поєд-

наної аутоімунної патології. Серед наших пацієнток 37,1% (53/140) 

страждали на аутоімунні захворювання, в числі яких найчастіше ми 

відзначали аутоімунний тиреоїдит (30,8%, 44/140). Ревматоїдний артрит 

мав місце в 3,5% (5/140) хворих, міастенія і псоріаз виявлені в рівної 

кількості хворих (2,1%, 3/140), вітиліго, вузлувата еритема, еозинофіль-

ний геморагічний гранульоматозний васкуліт спостерігали в поодиноких 

випадках. У деяких пацієнток мало місце поєднання аутоімунної пато-

логії різних органів. 
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Таблиця 4.2 

Частота і характер екстрагенітальної патології 

2 група, n=140 
Нозологічні форми 

n % 

Захворювання серцево-судинної системи 

НЦД по гіпотонічному типу  18 12,6 

НЦД по гіпертонічному типу 7 4,9 

Гіпертонічна хвороба 4 2,8 

Пролапс мітрального клапану 3 2,1 

Комбінована вада серця 1 0,7 

Захворювання органів дихання 

Хронічний бронхіт 6 4,2 

Бронхіальна астма 13 2,1 

Пневмонія в анамнезі 17 11,9 

Захворювання органів ШКТ 

Хронічний гастрит 28 19,6 

Хронічний гастродуоденіт 6 4,2 

Хронічний панкреатит 4 2,8 

Виразкова хвороба шлунку 5 3,5 

Дискінезія жовчовивідних шляхів 6 4Ю2 

Хронічний холецистит 6 4,2 

Жовчокам’яна хвороба 3 2,1 

Жировий гепатоз 1 0,7 

Апендектомія в анамнезі 24 16,8 

Захворювання кісткової системи 

Грижа міжхребецевих дисків 3 2,1 

Остеохондроз хребта 7 4,9 

Переломи кісток (в т.ч. хребта) в анамнезі 7 4,9 
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Продовження табл. 4.2 

2 група, n=140 
Нозологічні форми 

n % 

Аутоімунні захворювання 

Ревматоїдний артрит 5 3,5 

Міастенія 3 2,1 

Вітиліго 1 0,7 

Аутоімунний тиреоїдит 44 30,8 

Еозинофільний геморагічний гранулома-
тозний васкуліт 

1 0,7 

Вузлова еритема 1 0,7 

Анемія неясного ґенезу 1 0,7 

Псоріаз 2 2,1 

Неаутоімунні захворювання щитовидної залози 

Гіпотиреоз 28 19,6 

Вузловий зоб 31 21,7 

Дифузний зоб 6 4,2 

Струмектомія 5 3,5 

Захворювання сечовидільної системи 

Хронічний пієлонефрит 18 12,6 

Хронічний цистит 5 3,5 

Сечокам’яна хвороба 4 2,8 

Доброякісні захворювання молочних залоз 

Фіброзно-кістозна мастопатія 25 17,5 

Фіброзно-жирова трансформація 9 6,3 

Фіброаденома молочної залози 3 2,1 

 

Як видно з таблиці 4.2, серед екстрагенітальної патології чверть 

наших пацієнток мала в анамнезі або в даний час зміни в молочній залозі 

(25,9%, 37/140). Як правило, в анамнезі виявляли фіброзно-кістозну 

мастопатію (17,5%, 25/140), рідше зустрічали фіброзно-жирову трансфор-
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мацію – 6,3% (9/140) і проліферативні захворювання молочної залози – 

фіброаденому (2,1%, 3/140). 

При аналізі оперативних втручань виявлено, що апендектомію пере-

несли 16,8% (24/140) пацієнтки, тонзилектомію – 8,4% (12/140) хворих і 

струмектомію – 3,5% (5/140) жінок. 

Структура гінекологічних захворювань у пацієнток основної групи 

представлена в таблиці 4.3.  

Таблиця 4.3 

Структура гінекологічних захворювань 

2 група, n=140 
Нозологічні форми 

n % 

Ендометріоз 15 10,5 

Аденоміоз 6 4,2 

Зовнішній геніальний ендометріоз 12 8,4 

Міома матки 18 12,6 

Апоплексія яєчника 140 100,0 

Функціональні кісти яєчника 17 11,9 

Параоваріальна кіста 11 7,7 

Хронічний сальпінгоофорит 38 26,6 

Рецидивуючий вульво-вагінальний кандидоз 33 23,1 

Міко- або уреаплазмоз 23 16,1 

Хламідіоз 19 13,3 

Генітальна герпетична інфекція 9 6,3 

Бактеріальний вагіноз 5 3,5 

Кондиломи вульви 9 6,3 

Носійство вірусу папіломи людини 11 7,7 

Ектопія шийки матки 52 36,4 

Патологія ендометрія 20 14,0 
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Продовження табл. 4.3 

2 група, n=140 
Нозологічні форми 

n % 

Гіперплазія ендометрія 4 2,8 

Хронічний ендометрит 6 4,2 

Поліп ендометрія 8 5,6 

Внутрішньоматкові сінехії 2 1,4 

Поліп цервікального каналу 4 2,8 

Кіста бартолінової залози 1 0,7 

 

Звертає на себе увагу, крім АЯ, яка зустрічалась у всіх хворих 

2 групи, висока частота хронічного запального процесу яєчників (26,6%, 

38/140) і рецидивуючого вульво-вагінального кандидозу (23,1%, 33/140). 

Що стосується оперативних втручань, то до включення в протокол 

дослідження АЯ була виконана лапароскопічно в 110 з 140 хворих (78,6%); 

лапаротомічно – в 30 з 140 (21,4%), при цьому ушивання/коагуляцію 

яєчника проводили в 115 з 140 (82,1%), резекцію – відповідно в 24 з 140 

(17,9%); гістероскопія з діагностичним вискоблюванням була виконана 19 

пацієнткам (13,3%) з огляду на патологію ендометрія або слизової 

оболонки цервікального каналу. Одній пацієнтці (0,7%) була виконана 

операція по видаленню кісти бартолінової залози, у 13 жінок (9,1%) в 

анамнезі мала місце лапароскопія з приводу безпліддя (4/140), з метою 

міомектомії (5/140), коагуляції вогнищ зовнішнього генітального ендомет-

ріозу очеревини (2/140), видалення сактосальпінгсу (2/140). 

Враховуючи, що основним клінічним проявом ГЯ після АЯ є 

припинення менструацій у молодому віці, при зборі анамнезу особли1ву 

увагу ми приділяли оцінці характеру становлення і особливостям виник-

нення порушень ритму менструацій до розвитку стійкої вторинної 

аменореї. 
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Вік менархе коливався від 10 до 18 років і, у середньому, склав 

13,2±1,4 року. Ранній початок менструального циклу (до 11 років) від-

мічений в однієї пацієнтки (0,7%), пізніше менархе (після 15 років) мало 

місце у 8 пацієнток (5,6%), тобто в основної частини хворих менархе було 

своєчасним. Більшість жінок 121/140 (84,6%) до розвитку захворювання 

мали регулярний ритм менструацій, з них в 73 (51,0%) – менструальний 

цикл встановився відразу, у 30 (21,0%) – за період від 6 місяців до 1 року, 

в 18 (12,6%) – за період в 1,5-2 роки. Проте приблизно у кожної сьомої 

пацієнтки з ГЯ після АЯ (14,7%, 21/140) порушення менструального 

циклу відмічені вже з менархе у вигляді олігоменореї. До розвитку 

порушень ритму менструацій тривалість менструального циклу, у серед-

ньому, склала 28,5±2,5 дня. Тривалість менструальної кровотечі була 

4,9±0,4 дня. 

Клінічно початок ГЯ після АЯ в 80,4% (115/140) випадків виявлявся 

олігоменореєю, в 9,1% (13/140) аменореєю і в 10,5% (15/140) спостері-

галися маткові кровотечі (рис. 4.1). 

9,1

10,5

80,4

олігоменорея
аменорея
маткові кровотечі

 

Рис. 4.1. Структура порушень менструального циклу з початку 

захворювання і до розвитку вторинної аменореї (%). 
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Тривалість регулярного менструального циклу мала великий розкид 

(від 4 місяців до 27 років) і, у середньому, склала 12,6±0,9 року. При 

цьому, період від початку порушень менструального циклу до повного їх 

припинення в 65,4% хворих (85/130) був менше 2-х років, а в 34,6% 

хворих (45/130) був більше трьох років і, у середньому, склав 3,3±3,3 

року. Порушення менструального циклу, у середньому, відмічені у віці 

27,5±2,1 року, тоді як середній вік настання аменореї склав 29,8±2,4 року. 

Середній вік початку статевого життя у обстежених пацієнток склав 

20,0±1,9 року. Різні методи контрацепції до настання вторинної аменореї 

використовувала кожна друга жінка (48,6%, 69/140). 

До розвитку захворювання вагітності мали місце у 51,7% жінок 

(74/140). Всього у наших пацієнток було 198 вагітностей, з яких 115 

(58,1%) закінчилися штучними абортами, 14 (7,1%) — вагітностями, що 

не розвиваються або мимовільними викиднями, 2 (1,0%) – передчасними 

пологами в 27 тижнів і 28 тижнів вагітності (всі діти загинули), 1 (0,5%) – 

інтранатальною загибеллю плода. 

Отже, лише 65 (32,8%) вагітностей закінчилися своєчасними поло-

гами здоровою дитиною (рис. 4.2). 

32,8

1

0,5

7,1
58,1

штучні аборти

вагітність, що не
розвивається або
мимовільний викидень
передчасні пологи

інтранатальна загибель
плода

своєчасні пологи

 

Рис. 4.2. Структура результатів вагітностей (%).  
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Репродуктивна функція до АЯ успішно (хоч би одні пологи 

здоровою дитиною) встигла реалізуватися лише в 35,7% (51/140) хворих. 

Одні пологи мали місце в 26,6% (38/140), двоє – у 8,4% (12/140) жінок, 

троє – у однієї пацієнтки (0,7%). На підставі вивчення даних репродук-

тивного анамнезу, до початку розвитку захворювання фертильність була 

збережена у 51,7% (74/140) пацієнток.  

Провідні скарги жінок представлені в таблиці 4.4.  

Таблиця 4.4 

Основні скарги пацієнток 

2 група, n=140 
Скарги 

n % 

Порушення менструального циклу 140 100,0 

Безпліддя 100 69,9 

«Приливи жару» 101 70,6 

Головний біль 34 23,7 

Запаморочення 15 10,5 

Підвищена втомлюваність, зниження працездатності 69 48,2 

Депресивний настрій 54 37,8 

Дратівливість 58 40,6 

Порушення сну 33 23,1 

Сухість у піхві 34 23,8 

Зниження лібідо 33 23,1 

Часте сечовипускання 6 4,2 

Стресове нетримання сечі 2 1,4 

Випадіння волосся 14 9,8 

Підсилене зростання волосся 6 4,2 

Підвищення ваги 8 5,6 

Підвищення артеріального тиску 8 5,6 

Збільшення молочних залоз перед настанням аменореї 2 1,4 

Остеоалгії 12 8,4 
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Так, основною скаргою у всіх хворих було порушення менстру-

ального циклу у вигляді вторинної аменореї. «Приливи жару» відзначали 

70,6% (101/143) пацієнток, при цьому частота їх коливалась від одного 

разу в декілька днів до одного разу на годину і, у середньому, склала 

8,7±0,8 приливів в добу. Однією з частих скарг було безпліддя (69,9%, 

100/140), у тому числі на первинне безпліддя скаржилися 42,7% жінок 

(61/140) і на вторинне безпліддя – 27,3% пацієнток (39/140). 

При клінічному обстеженні 140 хворих встановлено: середній зріст 

жінок становив 164,4±3,1 см, середня маса тіла – 60,6±6,4 кг, індекс маси 

тіла (ІМТ), у середньому, в 2 групі жінок склав 22,5±2,4 кг/м2. Нормальна 

маса тіла (ІМТ 19-24 кг/м2) виявлена у 69,9% (98/140) жінок, дефіцит 

маси тіла (ІМТ <18 кг/м2) – у 13,3% (19/140) жінок. Надлишкова маса тіла 

(ІМТ 25-29 кг/м2) відмічена у 14,0% (20/140) жінок, ожиріння I ступеня – 

в 2,1% (3/140) і ожиріння II ступеня – у 0,7% (1/140) хворих.  

Усі жінки, в основному, мали правильного типа статуру і нормо-

стенічну конституцію. У однієї пацієнтки (0,7%) на шкірі були виявлені 

де пігментовані плями і поставлений діагноз вітиліго. Інша пацієнтка 

(0,7%) мала множинні підшкірні міоматозні вузли (вузлувата еритема) і 

у трьох інших жінок (2,1%) виявлені псоріатичні папули. 

Молочні залози були розвинені нормально у всіх пацієнток. Дві з 

140 (1,4%) жінок мали імпланти молочних залоз. 

При гінекологічному обстеженні у жодної пацієнтки не було 

виявлено аномалій розвитку зовнішніх статевих органів. При огляді за 

допомогою дзеркал і кольпоскопії ектопія шийки матки виявлена в 25,2% 

(36/140) хворих. При бімануальному гінекологічному обстеженні у 35,6% 

(51/140) жінок тіло матки було нормальної величини, проте у більшості 

жінок (62,9%, 90/140) відмічено зменшення розмірів матки, а у 1,4% 

жінок (2/140) воно було збільшене за рахунок міоматозних вузлів. 

Сухість в піхві і зменшення складчастості слизї оболонки піхви виявлено 
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у 21,8% (31/140) пацієнток, а ознаки атрофії піхви – у 2,8% (4/140).  

У 5/140 (3,5%) пацієнток в області вульви виявлені загострені кондиломи. 

 

4.2 Результати ендокринологічних досліджень 

Для оцінки стану гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової і наднирково-

залозної систем проведено гормональне обстеження у всіх 140 хворих з 

ГЯ після АЯ. Гормональний статус включав визначення рівня гіпо-

фізарних (ЛГ, ФСГ), яєчникових (Е2, Т, АМГ) і наднирковозалозних (К, 

ДГА-с, 17-ОП) гормонів, а також рівня ТЕЗГ і дослідження аутоантитіл 

до антигенів яєчника. 

Як показано в таблиці 4.5, рівень ФСГ і ЛГ у хворих з 2 групи був 

значно вищий, ніж в 2.К.1 підгрупі, і склав для ФСГ 105,7±10,9 МО/л і ЛГ 

66,0±4,7 МО/л, що статистично значимо перевищувало дані жінок 2.К.1 

підгрупи (р<0,001). Концентрація Е2 (79,1±5,9 пмоль/л) у жінок 2 групи 

була значимо нижче, ніж у жінок з регулярним менструальним циклом 

(р<0,001).  

Таблиця 4. 5 

Гормональний статус пацієнток  

Показник 
2 група, 
n=140 

2 К.1 підгрупа, 
n=15 

Нормативні показники 
для жінок репро-
дуктивного віку 

ФСГ (МО/л) 105,7±10,9* 5,3±0,5 2,0-10,0 

ЛГ (МО/л) 66,0±4,7* 6,1±0,6 2,0-15,0 

Е2 (пмоль/л) 79,1±5,9* 153,0±15,3 150-480 

Т аг. (нмоль/л) 1,0±0,1* 1,9±0,2 1,0-2,5 

К (нмоль/л) 341,8±27,1 421,0±21,4 100-500 

ДГА-С (нмоль/л) 4,4±0,4* 8,3±0,8 0,9-11,7 

17-ОП (нмоль/л) 1,9±0,2 2,7±0,2 1,1-7,0 

ТЕЗГ (нмоль/л) 88,4±8,3 72,7±7,8 18-114 

Примітка. Достовірність * р<0,05 відносно 2.К.1 підгрупи. 
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У середньому, по 2 групі рівень Тзаг. склав 1,0±0,1 нмоль/л, що 

майже в 2 рази менше, ніж в 2.К.1 підгрупі (р<0,001). Слід відзначити, що 

концентрація Тзаг. була нижча за норму в 60,7% (85/140) хворих і 

варіювала від 0,2 до 0,9 нмоль/л, при цьому, у середньому, склала 1,0±0,1 

нмоль/л, що можна розцінювати як гіпоандрогенний стан. Концентрація 

ДГА-С у пацієнток 2 групи також була достовірно знижена порівняно 

з 2.К.1 підгрупою (4,4±0,4 проти 8,3±0,8 нмоль/л, р<0,05), але при цьому 

залишалася в межах нормативних значень. Рівні К, 17-ОП, ТЕЗГ досто-

вірно не відрізнялися від показників 2.К.1 підгрупи. 

З 140 жінок 2 групи рівень АМГ був досліджений у 58 (41,4%) 

пацієнток (таблиця 4.6). 

Таблиця 4.6  

Концентрація АМГ в сироватці крові 

2 група, n=58 2 К.1 підгрупа, n=15 
Показник n % Концентрація, 

нг/мл  
n % Концентрація, 

нг/мл 

АМГ, нг/мл 

Вище чутливої 
межі методу 

12 20,7 0,26±0,02* 15 100 2,72±0,27 

Нижче чутливої 
межі методу 

46 79,3 <0,05    

Примітка. Достовірність * р<0,05. 

 

У 79,3% (46/58) хворих рівень АМГ був нижчий за чутливість 

методу (<0,05 нг/мл). У пацієнток з концентрацією АМГ вище за це 

значення (20,7%, 12/58) його рівень знаходився в межах від 0,06 до 

0,65 нг/мл і, у середньому, склав 0,26±0,02 нг/мл, що статистично 

значимо (р<0,001) нижче, ніж в 2.К.1 підгрупі у жінок з регулярним 

менструальним циклом (2,72±0,27 нг/мл). 

Виявлення яєчникових аутоантитіл було проведене 66 хворим 2 гру-

пи. Як група контролю були використані 2 типи сироваток: сироватки 
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15 жінок репродуктивного віку з регулярним ритмом менструацій (2.К.1 

підгрупа) і 15 жінок в постменопаузі (2.К.2 підгрупа), які були включені в 

групу контролю для унеможливлення перехресного реагування яєчнико-

вих аутоантитіл і аутоантитіл до рецепторів ФСГ у пацієнток з високим 

рівнем ФСГ.  

Антиоваріальні аутоантитіла вважали позитивними при 6-кратному 

збільшенні їх концентрації від порогових значень (6 SD) по відношенню 

до середніх контрольних цифр стандарту (р<0,001), тобто при рівні вище 

10 Од/мл. 

Як представлено в таблиці 4.7, в 2 групі у 21,2% (14/66) жінок були 

виявлені позитивні яєчникові антитіла, концентрація яких знаходилася на 

рівні від 11,4 до 17,5 Од/мл. Зразки крові у жінок контрольних груп були 

в 100% випадків негативні по наявності яєчникових антитіл (р<0,005). 

«Великими» діагностичними критеріями, що підтверджують аутоімунний 

генез ГЯ після АЯ вважають поєднання гіпогонадизму (ФСГ > 40 МО/л, 

Е2 < 80 пмоль/л), зменшення об’єму яєчників до 2 см і менш, присутність 

аутоантитіл до антигенів яєчників в діагностично значимих титрах [29, 

123]. Враховуючи, що всі пацієнтки з високими титрами аутоантитіл до 

яєчникових антигенів відповідали даним критеріям, аутоімунна природа 

ГЯ після АЯ була підтверджена у 21,2% пацієнток. 

Таблиця 4.7 

Вміст аутоантитіл до оваріального антигену 

2 група, n=66 Група контролю, n=30 

Показник n % 2 К.1, 
n=15 

2 К.2, 
n=15 

Позитивні АТ-овар., Од/л 14 21,2 0 0 

 

Поглиблений аналіз особливостей клінічного перебігу захворю-

вання у пацієнток з аутоімунною формою ГЯ показав, що у цих хворих 
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значно частіше зустрічалася супутня аутоімунна патологія інших органів 

порівняно з пацієнтками без наявності антиоваріальних аутоантитіл 

(71,4%, 10/14 проти 36,5%, 19/52, відповідно, р=0,02). Серед супутніх 

аутоімунних захворювань у хворих з позитивними антиоваріальними 

антитілами виявлений системний неорганоспецифічний аутопроцес – 

еозинофільний гранульоматозний геморагічний васкуліт в одному ви-

падку і органоспециічна патологія – аутоімунний тиреоїдит в 7 і ревма-

тоїдний артрит в 2 випадках. 

Для оцінки стану тиреоїдної системи в 140 хворих були визначені 

рівні вільного тироксинуа (Т4віл.) і тиреотропного гормону (ТТГ), а 

також показники вмісту аутоантитіл до тиреоїдної пероксидази (АТ-ТПО) 

і тиреоглобуліну (АТ-ТГ). 

Як показано в таблиці 4.8, рівень ТТГ, у середньому, по 2 групі 

склав 1,9±0,2 мМО/л, що не відрізнялося від середніх значень концент-

рації ТТГ в групі контролю (р>0,05). Проте у 18/140 (12,6%) пацієнток 

його величина була вища 3,5 мМО/л і знаходилася в інтервалі від 3,6 до 

12,3 мМО/л, склавши, у середньому, 5,0±0,5 мМО/л, що вказує на 

зниження функції щитовидної залози у цих хворих. З них у 3 пацієнток 

рівень ТТГ коливався від 10 до 12,3 мМО/л, що свідчить про високу 

вірогідність розвитку у них маніфестної форми гіпотиреозу. 

Таблиця 4. 8 

Показники функції щитовидної залози 

Показник 2 група, n=140 2 К.1 підгрупа, n=15 

ТТГ, мМО/л 1,9±0,2 2,2±0,2 

Т4 віл., пмоль/л 15,2±,4 12,3±1,2 

ТА-ТПО, МО/мл 101,7±10,9* 10,1±1,0 

АТ-ТГ, МО/мл 104,0±10,4* 11,1±1,1 

Примітка. Достовірність * р<0,05 відносно 2.К.1 підгрупи. 
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Концентрація Т4віл. загалом по 2 групі склала 15,2±1,4 пмоль/л, що 

відповідає нормативним показникам. Проте в 5,6% (8/140) випадків 

концентрація Т4віл. була нижча за нормативні показники (10-25 пмоль/л), 

і, у середньому, склала 8,2±0,5 пмоль/л. В 4 з цих пацієнток рівень ТТГ 

був вищий за норму і знаходився в межах 4,9-12,3 мМО/л. Тобто, згідно 

сучасним переконанням, маніфестна форма гіпотиреозу (одночасне підви-

щення ТТГ і зниження Т4 віл.) нами виявлена в 4 з 140 пацієнток, що 

складає 2,8% обстежених. Субклінічна форма гіпотиреозу (підвищення 

рівня ТТГ поєднано з нормальним рівнем Т4 віл. в крові) виявлена у 9,8% 

(14/140) пацієнток. Згідно отриманим нами даним можна вважати, що 

у 12,6% (18/140) пацієнток 2 групи виявлені істотні зміни функції 

щитовидної залози. 

Враховуючи, що ГЯ після АЯ є одній із складових аутоімунного 

полігландулярного синдрому, нами було проведено дослідження, 

направлене на виявлення частки жінок з наявністю підвищених рівнів 

антитиреоїдних антитіл. Середній рівень антитіл до ТГ по 2 групі склав 

104,0±10,4 МО/л, що виявилося достовірно вище, ніж в 2.К.1 підгрупі 

(11,1±1,1 МО/л), p<0,005. При цьому, в 29,4% (42/140) випадків кон-

центрація АТ-ТГ була вища за нормативні дані (35 МО/л) і склала 

325,4±82,3 МО/л, АТ-ТПО, у середньому, по 2 групі склали 101,7±10,1 

МО/л, що також виявилося достовірно (р<0,005) вище, ніж в 2.К.1 під-

групі (10,1±1,1 МО/л). Вище за нормативні значення АТ-ТПО виявлені 

у 30,8% (44/140) пацієнток, при цьому їх рівень в даних хворих склав 

290,7±29,8 МО/л. Проте згідно сучасним підходам до постановки діагнозу 

аутоімунного тиреоїдиту (АІТ) наявність лише тиреоїдних аутоантитіл є 

недостатнім критерієм постановки діагнозу. «Великими» діагностичними 

критеріями АІТ є поєднання маніфестного або стійкого субклінічного 

гіпотиреозу, збільшення об’єму щитовидної залози більше 18 мл, наяв-

ність антитіл до тканини щитовидної залози в діагностично значимих 
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титрах і ультразвукові ознаки аутоімунної патології [ ]. У 10,4% (15/140) 

пацієнток було виявлено поєднання дійсного маніфестного або субклініч-

ного гіпотиреозу і наявність аутоантитіл до тканини щитовидної залози. 

Для уточнення діагнозу всім пацієнткам проведено ультразвукове 

дослідження щитовидної залози. 

 

4.3 Результати інструментальних методів дослідження 

Результати ехографічного дослідження геніталій у хворих з вторин-

ною гіпергонадотропною аменореєю відображали гіпопластичні зміни, 

що відбуваються унаслідок вираженого естрогенного дефіциту. 

Згідно з отриманими даними (таблиця 4.9) виявлено значне змен-

шення розмірів яєчників. Об’єм правого яєчника, у середньому, склав 

2,4±0,6 см3, лівого – 2,4±0,8 см3, що за даними сучасної літератури [69, 

83] розцінюється як, безумовно, зменшені, оскільки в репродуктивному 

віці об’єм яєчників повинен складати 5,7±0,4 см3. Потрібно відзначити, 

що у 69 (48,3%) пацієнток з 2 групи об’єми правих, а у 83 (58,0%) жінок 

лівих яєчників не перевищували 2 см3, складаючи, у середньому, 1,2±0,2 і 

1,2±0,2 см3, відповідно. 

Таблиця 4.9 

Ехографічні показники розмірів матки і яєчників в жінок 2 групи 

Показник 
Довжина, 

см 
Ширина, 

см 
Товщина, 

см 
Об’єм, 
см3 

Фолікули 

Матка 4,1±0,4 3,0±0,3 4,3±0,4 29,3±2,8 - 

М-ехо - - 0,34±0,03 - - 

Правий яєчник 2,1±0,2 1,4±0,1 1,5±0,2 2,4±0,2 47,1% 
(66/140) 

Лівий яєчник 2,0±0,2 1,4±0,1 1,5±0,2 2,4±0,2 52,9% 
(74/140) 
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У правому яєчнику фолікули виявлялися в 52,9% (74/140) випадків і 

в лівому яєчнику – в 47,9% (66/140) випадків. При цьому, лише в одному 

яєчнику фолікули візуалізувалися у 25,2% (36/140) пацієнток (рис. 4.3), в 

двох яєчниках – в 39,1% (56/140), афолікулярний тип яєчників виявлений 

в 35,7% (51/140). 

35,7

25,2

39,1

афолікулярний тип ПНЯ

фолікули в одному
яєчнику
фолікули в двох
яєчниках

 

Рис. 4.3. Частота виявлення фолікулів при УЗД. 

 

У 12,6% (18/140) пацієнток була виявлена міома матки, в 4,9% 

(7/140) – внутрішній ендометріоз (аденоміоз) і у 4,2% (6/140) пацієнток 

була виявлена патологія ендометрія, яка в 2,8% (4/140) була поліпо-

видним утворенням і у 1,4% (2/140) пацієнток – гіперплазію ендометрія. 

Параоваріальні кісти візуалізовані в 7,7% (11/140) хворих. 

Дані ехографічного дослідження щитовидної залози дозволяли 

визначити збільшення або зменшення розмірів і об’єму залози, а також 

оцінити її ехогенність, оскільки останнє є одним з ведучих ультразвуко-

вих діагностичних критеріїв розвитку аутопроцесу (таблиця 4.10). Згідно 

з результатами проведеного дослідження об’єм щитовидної залози по 

2 групі, у середньому, дорівнював 14,3±1,4 мл, проте у 18,9% (27/140) 
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пацієнток він був більше 18 мл, склавши 22,3±1,9 мл, що є ультра-

звуковим критерієм, що входить до складу «великих» ознак, на підставі 

яких діагностується аутоімунний тиреоїдит. 

Таблиця 4.10 

Результатів УЗД щитовидної залози в жінок 2 групи 

Об’єкт дослідження 
Показники розмірів щитовидної 

залози, n=140 

Права для щитовидної залози,см 4,7±0,5  1,9±0,4  1,5±0,3 

Ліва доля щитовидної залози, см 4,6±0,7  2,0±0,4  1,5±0,3 

Об’єм щитовиднї залози, мл 14,3±1,4 

Товища перешийка, см 0,4±0,01 

Характеристика: Частка пацієнток 2 групи: 

- зменшений об’єм залози (< 9 мл) 10,5% (15/140) 

- збільшений об’єм залози (> 18 мл) 18,9% (27/140) 

- зниження ехогенності 15,4% (22/140) 

- підвищення ехогенності 14,0% (20/140) 

- вузли щитовидної залози 30,1% (43/140) 

 

Отже, не дивлячись на те, що 30,8% (44/140) жінок вказували на 

наявність в анамнезі раніше виставленого діагнозу аутоімунного тиреої-

диту, згідно сучасним підходам нам удалося лабораторно підтвердити 

дійсний аутоімунний тиреоїдит лише у 10,4% (15/140) жінок. У 2,8% 

(2/72) хворих одна доля щитовидної залози (у однієї хворої права, в іншої 

– ліва) не візуалізувалася, оскільки була оперативно видалена. Вузлова 

гіперплазія щитовидної залози була виявлена в 30,1% (43/140) випадках. 

У 3,5% (5/140) пацієнток згідно ультразвуковим критеріям (наявність 

ділянок зниженої ехогенності) був виставлений попередній ультразвуко-

вий діагноз АІТ, який, проте, не був підтверджений лабораторними 

дослідженнями. В той же час в 1,4% (2/140) хворих за наявності гормо-



 

 

142

нальних ознак клінічного і субклінічного гіпотиреозу об’єм щитовидної 

залози був в межах норми. Ці жінки вимагають подальшого спостере-

ження з щорічним ультразвуковим контролем, оскільки згідно з сучас-

ними даними ризик формування аутоімунного тиреоїдиту у пацієнток з 

наявністю антитіл до щитовидної залози складає 2,1% в рік [123]. 

Лапароскопія була виконана 50,7% (71/140) пацієнткам 2 групи. 

Характерні лапароскопічні ознаки виснаження яєчників (двостороннє 

зменшення яєчників, біляста потовщена капсула яєчників, відсутність 

фолікулів, стигм і жовтого тіла) мали місце в 78,9% (56/71) хворих. Разом 

зі зменшенням розмірів яєчників в 12,7%, (9/71) хворих були виявлені 

окремі фолікули і в 2,8% (2/71) «стигми» овуляції. Кісти яєчників мали 

місце в 9,9% (7/71) хворих (таблиця 4.11). 

Таблиця 4. 11 

Результати, отримані в ході лапароскопії 

Пацієнтки 2 групи, n=71 
Характеристика 

n % 

Гіпоплазія матки 22 31,0 

Зменшені розміри яєчників 66 93,0 

Фолікули в яєчниках візуально 9 12,7 

Кіста яєчника 7 9,9 

«Стигма» овуляції 2 2,8 

Субсерозна міома матки  4 5,6 

Зовнішній геніальний ендометріоз 9 12,7 

Аденоміоз, вузлова форма 1 1,4 

Параоваріальна кіста 10 14,1 

Нормальна прохідність маткових труб 62 87,3 

Об’єм правого яєчника, см3 2,1±0,2 

Об’єм лівого яєчника, см3 2,0±0,2 



 

 

143

Після ретельного огляду яєчників робили біопсію обох яєчників за 

допомогою щипців. З даних таблиці 4.12 видно, що, не дивлячись на 

стійку гіпергонадотропну аменорею, премордіальні фолікули були 

збережені в 36,6% (26/71) хворих. Одне або декілька жовтих тіл на різних 

стадіях регресу виявлено у 7,0% (5/71) пацієнток, фолікулярні кісти -у 

5,6% (4/71) хворих.  

Таблиця 4.12 

Результати гістологічного дослідження яєчникової тканини 

Пацієнтки 2 групи, n=71 
Характеристика 

n % 

Фолікули 26 36,6 

Атретичні фолікули 11 15,5 

Фолікулярна кіста 4 5,6 

Цистаденома 2 2,8 

Жовте тіло (в т.ч. кіста жовтого тіла) 5 7,0 

Білі тіла 24 33,8 

Інклюзійні кісти 13 18,3 

Фіброзні тіла 24 33,8 

Фіброз строми 28 39,4 

Стан оболонки: 
- виснаження 
- потовщення 
- нерівномірна товщина 

 
8 
6 
2 

 
11,3 
8,5 
2,8 

Периоофорит 10 14,1 

Лютеїнізація theca interna 4 5,6 

Дистрофія theca interna 2 2,8 

Вогнища звапніння 4 5,6 

Мікропапілоз 6 8,6 

Гіаліноз 2 2,8 

Жирова дистрофія строми 1 1,4 

Стромальна гіперплазія 2 2,8 



 

 

144

Отже, в процесі першого етапу обстеження було виявлено, що, не 

дивлячись на рівні менопауз гонадотропінів у всіх пацієнток і рівень 

АМГ нижче за чутливість методу в 79,3% (46/58) хворих, все ж 

фолікулярний апарат виявляється у 64,3% (92/140) пацієнток за 

допомогою сонографії і у 36,6% (26/71) пацієнток – при гістологічному 

дослідженні яєчникової тканини, що свідчить про неповне виснаження 

фолікулярного резерву в цієї частини хворих. Родинна форма ГЯ 

виявлена в 29,4% (42/140) хворих, аутоімунний варіант перебігу 

захворювання діагностований у 21,2% (14/66) пацієнток. 

 

4.4 Особливості стимуляції овуляції та донації ооцитів 

Після оцінки гормонального статусу і стану яєчників за допомогою 

УЗД, з 140 пацієнток 2 групи було виділено 35 жінок, що наполягають на 

настанні вагітності за рахунок власних яйцеклітин. Пацієнтки були 

розділені випадковим (рандомізованим) чином: 2.1 підгрупі (n=18) було 

проведено традиційну схему стимуляції яєчників за допомогою аФСГ 

після попередньої десенситізації гіпофіза агоністами гонадотропін-

релізінг гормону (так званий «довгий» протокол, протокол 1; 2.2- підгрупі 

(n =17) – удосконалена схема стимуляції овуляції також аФСГ, але на тлі 

прийому високих доз ЕЕ2 (протокол 2).  

Перед описом результатів проведеного лікування представляється 

необхідним проаналізувати основні клініко-лабораторні показники 

хворих, включених в протоколи стимуляції (таблиця 4.13). З представ-

леної таблиці видно, що пацієнтки з 2.1 і 2.2 підгруп були ідентичні за 

віком (32,6±3,5 і 32,8±3,7 року, р>0,05) і середній тривалості аменореї 

(3,9±0,4 і 5,3±0,8 років, р>0,05). Супутня аутоімунна патологія була 

представлена ревматоїдним артритом поза загостренням в одному випад-

ку, вузлуватою еритемою також поза загостренням в іншому випадку і 

АІТ у 12 пацієнток. 
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Таблиця 4.13  

Клініко-лабораторні показників перед початком протоколів 

стимуляції овуляції 

Показники 
Протокол 1, 

n=18 
Протокол 2, 

n=17 

Середній вік, роки 32,6±0,4 32,8±0,8 

Тривалість аменореї, роки 3,9±0,4 5,3±0,8 

Вік настання аменореї, роки 28,7±2,2 27,5±2,8 

Тривалість наявності менструацій, роки 15,2±1,3 14,4±1,2 

Сімейна форма ПНЯ 5,6% (1/18) 11,8% (2/17) 

Супутня аутоімунна патологія 27,8% (5/35) 52,9% (9/17) 

Безпліддя І 72,2% (13/18) 70,6% (12/17)

Концентрація:   

 - ФСГ, МО/л 75,9±6,2* 121,7±9,2* 

 - ЛГ (МО/л) 42,0±2,4* 61,9±5,7* 

 - Е2 (пмоль/л) 287,5±31,0* 65,7±5,6* 

 - Тзаг.(нмоль/л) 0,84±0,13 0,75±011 

 - ТЕЗГ (нмоль/л) 104,0±10,0 105,9±10,7 

 - ТТГ (мМО/л) 2,3±0,5 1,7±0,2 

 - Т4 зв.(нмоль/л) 16,9±1,5 17,0±1,1 

 - АМГ (нг/мл), n=28 n=12,  
0,43±0,06* 

n=16,  
0,10±0,01* 

 - нормальна (1,0-2,5 нг/мл) 25% (3/12) 0* 

 - знижена (0,9-0,1 нг/мл) 25% (3/12) 12,5% (2/16) 

 - різко знижена (<0,09 нг/мл) 50% (6/12) 87,5% (14/16)

Позитивні аутоантіла 

До антигенів щитовидної залози 27,8*% (5/18) 35,3% (6/17) 

До антигенів яєчника, n=26 8,3% (1/12) 21,4% (3/14) 

Об’єми яєчників за даними УЗД 

Правий, cм3 2,2±0,5 1,8±0,2 

Лівий, cм3 1,7±0,2 1,8±0,2 
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Продовження табл. 4.13 

Показники 
Протокол 1, 

n=18 
Протокол 2, 

n=17 

Наявність фолікулів за даними УЗД: 83,3% (15/18) 70,6% (12/17)

 - в одному яєчнику 27,7% (5/18) 41,2% (7/17) 

 - у двох яєчниках 55,6% (10/18) 29,4% (5/17) 

ЧАФ <5 100% (18/18) 100% (17/17) 

Товщина ендометрія за даними УЗД  
(на 5-7-й день циклу на ЗГТ або на фоні 
аменореї) 

0,34±0,04 0,30±0,03 

Фолікули за даними гістологічного 
дослідження біоптатів яєчника (n=28): 

57,1% (8/14) 28,6% (4/14) 

 - поодинокі 62,5% (5/8) 75% (3/4) 

 - множинні 37,5 (3/8) 25,0% (1/4) 

Примітка. Достовірність *р < 0,05 відносно 2К.1 підгрупи. 

 

Більшість пацієнток, як з першої, так і з другої підгрупи ніколи не 

мали вагітностей (72,2%, 13/18 і 70,6%, 12/17, відповідно, р>0,05), що, 

проте, в деяких наших хворих було зв’язано із застосуванням контра-

цепції до настання аменореї, тому важко сказати, чи було у них первинне 

безпліддя достеменним або до дебюту захворювання їх фертильність 

залишалася нормальною. 

Гормональне обстеження, що включає визначення концентрації 

ФСГ, ЛГ, Е2, Тзаг., ТЕЗГ, тиреоїдних гормонів, було проведено у всіх 

35 жінок, оцінка сироваткової концентрації АМГ мала місце лише у 28 па-

цієнток (80%). Звертає на себе увагу достовірно нижча середня концент-

рація ФСГ (р=0,002) і ЛГ (р=0,023), а також достовірно вищі концентрації 

Е2 (р=0,003) у жінок в підгрупі 2.1. Проте, враховуючи той факт, що ці 

хворі на момент обстеження отримували ЗГТ, відмінності сповна з’ясо-

вані. Середні значення сироваткового рівня АМГ у пацієнток в 2.1 під-

групі склали 0,43±0,04 нг/мл і в 2.2 підгрупі – 0,10±0,01 нг/мл (р=0,029). 
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При цьому, в 2.1 підгрупі концентрація АМГ була в межах норми (1,0-

2,5 нг/мл) у 3 пацієнток (25%) і в межах від 0,1 до 0,9 нг/мл – в інших 3 

(25%) пацієнток, що також однозначно розцінюється як висока для 

пацієнток з ГЯ після АЯ. У другій підгрупі в 2 хворих (12,5%) рівень 

АМГ знаходився в межах від 0,1 до 0,9 нг/мл, а у останніх жінок (87,5%, 

14/16) він був менше 0,09 нг/мл. Враховуючи досить високі для даного 

контингенту хворих сироваткові концентрації АМГ, ми проаналізували 

рівень даного гормону у кожної конкретної пацієнтки (таблиця. 4.14).  

 Таблиця 4.14  

Концентрація АМГ 

Протокол 1 Протокол 2 
Номер пацієнтки 

АМГ, нг/мл АМГ, нг/мл 

1  <0,05 

2 1,46 <0,05 

3  <0,05 

4 <0,05 <0,05 

5 <0,05 <0,05 

6 <0,05 <0,05 

7 <0,05 0,08 

8 0,17 <0,05 

9 0,16 <0,05 

10 0,65 0,18 

11 <0,05 <0,05 

12 - - 

13 - <0,05 

14 - <0,05 

15 1,12 0,64 

1 2 3 

16 - 0,06 

17 <0,05 <0,05 

18 1,28 00,08 
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Рівень аутоантитіл до антигенів щитовидної залози (АТ-ТГ і АТ-

ТПО) був визначений у всіх 35 пацієнток, тоді як рівень антиоваріальних 

аутоантитіл – лише в 26 з 35 пацієнток (74,3%). Аутоантитіла до анти-

генів щитовидної залози і яєчників в діагностично значимих титрах були 

виявлені в 35,3 і 21,4% пацієнток з 2.1 підгрупи і в 27,8 і 8,3% пацієнток 

з 2.2 групи, відповідно (р>0,05). 

До початку терапії за даними УЗД у всіх хворих виявлено змен-

шення об’єму обох яєчників (правий – 2,2±0,5 і 1,8±0,2 см3, лівий – 

1,7±0,2 і 1,8±0,2 см3 в 2.1 і 2.2 підгрупах, відповідно, р>0,05). У більшості 

жінок за даними УЗД в яєчниках були виявлені фолікули, проте у всіх 

пацієнток їх число не перевищувало 5. Лапароскопія з гістологічним до-

слідженням біоптованої яєчникової тканини раніше була виконана 28 хво-

рим (80%). Фолікули в біоптатах були виявлені у 57,1% (8/14) пацієнток 

з 2.1 підгрупи і у 28,6% (4/14) пацієнток з 2.2 групи, р>0,05. 

Виходячи з вище представлених даних, можна дійти висновку про 

рівнозначність пацієнток, включених в даний етап дослідження, як по 

клінічних, так і по лабораторних характеристиках. Порівняльний аналіз 

протоколів стимуляції представлений в таблиці 4.15.  

Таблиця 4 15 

Порівняльний аналіз двох протоколів стимуляції яєчників 

Показник Протокол 1 Протокол 2 р 

ФСГ до початку протоколу, МО/л 75,9±6,2 121,7±9,2 0,002 

ФСГ після аГнРГ або ЕЕ2, МО/л 14,7±1,3 14,0±1,4 >0,05 

ЛГ до протоколу, МО/л 42,0±4,4 61,9±6,7 0,023 

ЛГ після аГнРГ або ЕЕ2, МО/л 14,1±1,5 25,5±2,2 0,009 

Е3 до протоколу, пмоль/л 2875,5±13,0 65,7±6,1 0,003 

Е3 на фоні овуляції, пмоль/л 724,5±70,2 1160,8±114,9 0,016 

Товщина ендометрія до протоколу, 
см 

00,34±00,04 0,30±0,003 >0,05 
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Продовження табл. 4.15 

Показник Протокол 1 протокол 2 р 

Товщина ендометрія на фоні 
стимуляції овуляції (макс.), см 

00,9±0,06 1,1±0,02 0,030 

Число фолікулів, що ростуть  1,0±0,1 1,25±0,1 >0,05 

Середньодобова доза аФСГ, 
МО/доба 

328,5±29,5 264,0±21,1 0,003 

Тривалість стимуляції, дні 11,2±1,3 13,8±11,9 0,020 

Сумарна доза аФСГ, МО 3613,9±233,0 3889,7±281,5 >0,05 

Побічні реакції, що спостерігають-
ся при використанні протоколів: 

5,6% (1/18) 76,5% (13/17) <0,001 

 - гемостазіологічні 0 70,6% (12/17) <0,001 

 - гепатоксичні 0 41,2% (7/17) 0,029 

 - підйом АТ 5,6% (1/18) 0 >0,05 

 - підвищення апетиту 0 5,9% (1/17) >0,05 

 

Не дивлячись на використання різних по механізму дії препаратів 

для пригнічення гонадотропної функції гіпофіза концентрація сироват-

кового ФСГ достовірно знизилася в обох протоколах (з 75,9±6,2 до 

14,7±1,3 МО/л в протоколі 1, р<0,001; і з 121,7±19,2 до 14,0±1,8 МО/л в 

протоколі 2, р<0,001), при цьому стартовий рівень даного гормону перед 

призначенням аФСГ в двох підгрупах практично не розрізнявся (14,7±1,3 

і 14,0±1,8 МО/л, р>0,05). Після блокади гонадотропної функції гіпофіза 

середня концентрація ЛГ була статистично значимо нижче у жінок в 2.1 

підгрупі (14,1±1,5 і 25,5±2,2 МО/л, р=0,009). 

У результаті проведення 18 хворим традиційної схеми стимуляції 

яєчників по «довгому» протоколу у 2 пацієнток (11,1%) по одному 

фолікулу досягли діаметру 18 мм, після чого їм була введена овуляторная 

доза ХГЛ. У однієї хворої була зафіксована овуляція, підтверджена 

даними УЗД (зникнення домінантного фолікула, поява вільної рідини 
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в позаматковому просторі) і рівнем прогестерону в крові (31,2 нмоль/л). 

Пацієнтка була виписана додому для природного зачаття. Іншій пацієнтці 

була виконана TVP фолікула і отриманий один ооцит, який надалі був 

запліднений. Проте через те, що після запліднення не відокремилося 

друге полярне тільце, програма була перервана до етапу перенесення 

ембріона в порожнину матки. В інших 4 хворих (22,2%) в процесі 

стимуляції було відмічено зростання фолікулів (по одному фолікулу 

у кожної пацієнтки), які досягли діаметру 11-15 мм, проте в подальшому 

зазнали атрезію. 

В результаті проведення в 17 хворих удосконаленої схеми стиму-

ляції яєчників з попередньою терапією високими дозами ЕЕ2 у 4 паці-

єнток (23,5%) був досягнутий позитивний ефект. З них у однієї пацієнтки 

2 фолікули і у 2 інших пацієнток по одному фолікулу досягли середнього 

діаметру 18 мм, і їм була введена овуляторна доза ХГЛ. Одній пацієнтці 

була виконана TVP фолікула, проте ооциту отримано не було. У трьох 

інших хворих була зафіксована овуляція, підтверджена як за допомогою 

УЗД, так і по сироватковій концентрації прогестерону (29,7-38,5 нмоль/л). 

Одній з них була виконана штучна інсемінація спермою чоловіка двічі 

з перервою у 48 годин, а дві інші були виписані із стаціонару для 

природного зачаття. Ще в двох хворих (11,8%) з 2.2 підгрупи у відповідь 

на індукцію овуляції по одному фолікулу досягли діаметру 11 і 15 мм, 

проте в подальшому зазнали атрезію. На жаль, жодної вагітності не 

настало. 

Не дивлячись на те, що в 2.2 підгрупі овуляція була досягнута в 4 

хворих (23,5%, 4/17), а в 2.1 підгрупі лише в двох (11,1%, 2/18), різниця 

виявилася статистично не значимою (р>0,05). На рисунку 4.4 показано, 

що число жінок без активації фолікулогенезу в обох групах не відріз-

нялося (66,7%, 12/18 і 64,7%, 11/17/р>0,05), проте в тієї, що залишилася 

одній третині хворих спостерігалося зростання фолікулів. При цьому, 
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в 2.1 підгрупі у 22,2% (4/18) пацієнток, а в 2.2 підгрупі лише в 11,8% 

(2/17) в подальшому сталася атрезія фолікулів. 
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Рис. 4.4. Результати стимуляції яєчників гонадотропінами на тлі 

вживання аГнРг або високих доз ЕЕ2. 

 

Звертає на себе увагу, що при порівняльній оцінці динаміки 

зростання концентрації Е2 в двох протоколах були виявлені статистично 

значимо нижчі середні значення Е2 у пацієнток в 2.1 підгрупі, не 

дивлячись на додаткову терапію натуральним естрогеном в 77,8% (14/18) 

хворих. При цьому, слід пам’ятати, що на тлі прийому натурального 

естрогену, на відміну від ЕЕ2, їх концентрація визначається при лабора-

торному дослідженні, тим самим підвищуючи реальний рівень ендоген-

ного Е2 [29]. 

При порівняльному аналізі середніх максимальних концентрацій Е2 

у пацієнток із зафіксованою овуляцією вона виявилася в 1,5 рази вище 

у пацієнток в 2.2 підгрупі, ніж в 2.1 підгрупі (1160,8±114,9 і 724,5±78,2 

пмоль/л, р=0,016). Індивідуальний аналіз максимальних концентрацій Е2 
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на тлі використання натурального естрогену або без таких у пацієнток 

з 2.1 підгрупи показав, що високі концентрації Е2 (більше 500 пмоль/л) 

були відмічені в 50% (2/4) хворих без вживання натурального естрогену і 

в 57,1% (8/14) випадків при їх використанні. Отже, вживання натураль-

ного естрогену у пацієнток з 2.1 підгрупи в даному випадку не впливало 

на отриману залежність тому, що як мінімум в половині всіх випадків їх 

прийом не змінив дійсну картину функціональної активності яєчників, що 

побічно дозволяє судити про ендогенний генез рівня лабораторно певного 

Е2. Це також підтверджує той факт, що у хворих з 2.1 підгрупи середні 

рівні Е2 в процесі стимуляції овуляції значимо не відрізнялися між 

пацієнтками з і без активації фолікулогенезу згідно УЗД. В той же час, у 

2.2 підгрупі у пацієнток з візуалізацією зростання фолікулів по УЗД 

рівень Е2 в сироватці крові статистично значимо був вище, ніж у жінок 

без відміченого зростання фолікулів при сонографіїи. 

Зважаючи на те, що до початку протоколу товщина ендометрія в 

двох підгрупах хворих не відрізнялася (0,34±0,04 і 0,30±0,03 см, р>0,05), 

враховуючи двотижневий прийом високих доз ЕЕ2, що продовжується 

в процесі стимуляції яєчників, максимальна товщина ендометрія у хворих 

в 2.2 підгрупі статистично значимо була більше, ніж у пацієнток в 2.1 під-

групі (1,1±0,1 і 0,9±0,06 см, відповідно, р=0,03). При порівняльній оцінці 

динаміки зростання ендометрія в процесі дослідження, товщина М-ехо-

камера за даними УЗД стала значимо більше у пацієнток в 2.2 підгрупі, 

ніж в 2.1 підгрупі, вже після пригнічення гонадотропної функції гіпофіза. 

Використовувана в протоколі 1 середньодобова доза а-ФСГ була в 

1,5 рази вище, ніж в протоколі 2 (328,5±29,5 і 264,0±21,1 МО/добу, 

відповідно, р=0,003), проте, у середньому, менше число днів стимуляції в 

протоколі 1 (11,2±2,3 і 13,8±1,9 дня, р=0,020) призвело у результаті до 

однакової курсової дози препарату (3613,9±388,7 і 3889,7±160,8 MО, 

р>0,05) на цикл стимуляції. При порівняно тривалості стимуляції і сумар-
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ної дози аФСГ у пацієнток з овуляцією і без такої достовірних відмін-

ностей виявлено не було. 

Для встановлення можливого зв’язку зростання фолікулів з деякими 

лабораторними показниками ми провели кореляційний аналіз з обчис-

ленням коефіцієнта рангової кореляції Спірмена (R) (таблиця 4.16). 

Таблиця 4.16  

Взаємозв’язок діаметру максимального фолікула з концентрацією 

ФСГ, Е2, АМГ, сумарною дозою аФСГ і тривалістю стимуляції 

Показники 
Коефіцієнт рангової 
кореляції Спірмена R

p 

Діаметр фолікула max / концентрація ФСГ 
після блокади гонадотропної функції 
гіпофіза 

0,23 0,008 

Діаметр фолікула max / концентрація АМГ 0,31 0,067 

Діаметр фолікула max / діаметр фолікулів 
до початку терапії 

0,40 0,033 

Діаметр фолікула max / Е2 максимальнний 0,61 0,0001

Діаметр фолікула max / сумарна доза 
годотропінів 

0,002 0,99 

Діаметр фолікула max / тривалість 
стимуляції 

0,03 0,86 

 

При кореляційному аналізі була виявлена «сильна» залежність між 

діаметром максимального фолікула і максимальною концентрацією Е2 

в крові (р=0,61), що підтверджує ендогенний генез високих рівнів Е2, що 

свідчить про нормальну функцію отриманих фолікулів. Також був вияв-

лений «помірний» зв’язок між розміром максимального фолікула в процесі 

стимуляції з розміром фолікулів до початку протоколу (р=0,40), і повна 

відсутність будь-якого взаємозв’язку з концентрацією ФСГ після пригні-

чення гонадотропної функції гіпофіза, дозою екзогенних гонадотропінів, 

що вводяться, і тривалістю стимуляції яєчників. 
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Аналіз частоти побічних реакцій показав, що вживання нового 

протоколу стимуляції яєчників на фоні ЕЕ2 з високою мірою статис-

тичної значущості призводить до більшого їх числа, ніж використання 

традиційного «довгого» протоколу. У 2.1 підгрупі побічні реакції були 

зафіксовані лише у однієї пацієнтки (5,6%), а в 2.2 підгрупі – в 13 

(76,5%). 

Одна пацієнтка, включена в 2.1 підгрупу страждала вегето-судинною 

дистонією за змішаним типом, і у неї мали місце украй рідкі і незначні (до 

130/80 мм рт.ст.) підйоми артеріального тиску (АТ) в анамнезі. В процесі 

стимуляції овуляції у даного хворого була відмічена артеріальна гіпер-

тензія з максимальним підйомом АТ до 160/100 мм рт.ст, унаслідок чого їй 

було потрібно додаткове призначення гіпотензивної терапії з позитивним 

ефектом, що дозволило продовжити терапію, що проводилася. 

Використання ЕЕ2 тривалий період (близько 4-5 тижнів) у високих 

дозах сприяло виникненню значимого числа (76,5%, 13/17) побічних 

реакцій, частота яких представлена на малюнку 4.5. 
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Рис. 4.5. Частота побічних реакцій, спостережуваних  

при використанні протоколу 2. 
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Зважаючи на той факт, що одним з критеріїв включення в 2.2 під-

групу дослідження була відсутність змін показників гемостазіограми, 

у 70,6% (12/17) хворих на тлі прийому високих доз ЕЕ2 була відмічена 

гіперкоагуляція різного ступеня тяжкості. Динаміка середніх значень 

гемостазіологічних показників на тлі щоденного прийому 0,15 міліграм 

ЕЕ2 порівняно з вихідними значеннями представлена в таблиці 4.17. 

Встановлено, що вже після двох тижнів прийому ЕЕ2 було виявлено 

статистично значиме підвищення в крові фібриногену і Д-димера і 

зниження концентрації антитромбіну III, що вказує на активацію внут-

рішньосудинного згортання крові. Для профілактики тромбоемболічних 

ускладнень це зажадало додаткового призначення пацієнткам антиагре-

гантів – ацетилсаліцилової кислоти і антикоагулянтів – надропарина 

кальцію (фраксипарин).  

Надалі, в процесі стимуляції овуляції було відмічено значиме 

подовження середніх значень АПТЧ (активованого парціального тромбо-

пластинового часу) і тромбінового часу, що, мабуть, зв’язано з викорис-

танням прямих антикоагулянтів. Динаміка зміни гемостазіограми у паці-

єнток, що проходять стимуляцію яєчників по другому протоколу, 

свідчить, що навіть не дивлячись на використання антикоагулянтної і 

антиагрегантної терапії, повна нормалізація гемостазіограми мала місце 

лише через місяць після повної відміни ЕЕ2. 

Гепатотоксична дія естрогену виявилася в 17,6% хворих (3/17) 

у вигляді нудоти і в 23,5% хворих (4/17) у вигляді помірного збільшення 

в крові печінкових трансаминаз (ACT до 75,5±7,4 Од/л і АЛТ до 

104,0±15,7 Од/л, при нормі до 35 Од/л), через що ці пацієнтки отримували 

гепатопротектори. 

Зважаючи на високу частоту побічних реакцій, що виникли в про-

цесі проведення протоколу 2 жодного ускладнення, у тому числі з боку 

судинної системи, виявлено не було. 
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Таблиця 4.17 

Динаміка показників гемостазіограми протягом терапії етинілестрадіолом 

Показаник 
Початково 
перед ЕЕ2

2 тижні 
прийому 
ЕЕ2 

3-5 день 
стимуляції

6-9 день 
стимуляції

10-13 день 
стимуляції

14-17 день 
стимуляції

18-21 день 
стимуляції 

Міжнародне нормалі-
зоване відношення 
(MHВ) – виражає 
протромбіновмий час  

0,99±0,03 0,99±0,04 1,01±0,11 0,99±0,11 0,98±0,05 0,97±0,07 1,02±0,18 

Фібриноген, мг/дл 344,2±35,9 412,0±40,4* 408,0±38,0* 401,8±38,6* 404,8±42,4* 398,9±34,5 402,2±42,7* 

Протромбіновий індекс 
(ПІ), % 

104,2±7,0 103,5±8,7 101,9±10,2 103,8±10,3 103,4±8,6 105,9±11,5 103,8±9,6 

АПТЧ (чутливе к ВА), с 37,2±3,5 37,1+3,4 37,6±2,8 40,5±5,2* 40,4±5,1* 39,7±3,2* 40,5±3,8* 

АПТЧ (Каолін), с 31,3±2,6 31,0±2,0 31,4±1,7 32,6±2,2* 32,6±2,2* 32,0±2,1 32,7±2,2* 

Тромбіновий час, с 15,3±0,9 15,3±0,8 15,5±1,4* 16,2±1,9* 16,5±1,8* 16,4±1,6* 16,5±1,8* 

Антитромбін III, % 101,1±10,6 89,9±10,5* 84,1±10,2* 85,8±10,6* 87,0±10,4* 85,3±10,2* 86,9±10,2* 

Д-димер, мкг/мл 0,23±0,01 0,58±0,05* 0,57±0,04* 0,56±0,06* 0,60±0,09* 0,49±0,02* 0,37±0,03* 

Примітка. Достовірність * р<0,05 от исходных значений. 
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Отже, проведені протоколи стимуляції овуляції показали, що 

зважаючи на невелике число успішних циклів стимуляції (11,1%, 2/18 при 

вживанні схеми з аГнРг і 23,5%, 4/17 при використанні схеми з ЕЕ2), 

даний контингент хворих здібний до відновлення функції яєчників у 

відповідь на екзогенну стимуляцію фолікулогенезу. Через високу частоту 

побічних реакцій, в протоколі 2 (з ЕЕ2) ми спостерігали адекватніший, 

згідно рівням естрадіолу, розвиток фолікулів і позитивний ефект в 

більшого числа пацієнток, що, проте, враховуючи невелику вибірку, не 

підтвердилося статистично. Все представлене вище свідчить про необхід-

ність проведення більшого числа циклів стимуляції у кожної пацієнтки, 

ретельнішому відбору хворих для зменшення частоти побічних реакцій і 

розробки прогностичних критеріїв успішної індукції овуляції для 

поліпшення ефективності схем стимуляції і збільшення вірогідності 

настання вагітності, що проводяться. 

Другим етапом аналізу проведених протоколів стимуляції яєчників 

стало виявлення можливих прогностичних критеріїв досягнення у них 

індукованої овуляції. Для цього після завершення протоколів, незалежно 

від використовуваної схеми стимуляції, пацієнток було розподілено, 

відповідно відповіді на проведене лікування, на 3 підгрупи: підгрупа 2.А – 

пацієнтки без активації фолікулогенезу (23/35), підгрупа 2.Б – пацієнтки 

із зростанням фолікулів більше 10 мм, але подальшою їх атрезією (6/35) і 

підгрупа 2.В – хворі із зафіксованою овуляцією (6/35). Далі серед 

виділених підгруп ми провели порівняльний аналіз показників, які най-

частіше обговорюються в літературі як можливі прогностичні критерії 

успіху індукції овуляції [6]. Зважаючи на тенденцію, що має місце, до 

меншої середньої тривалості аменореї у хворих з овуляцією відносно 

пацієнток з неефективною стимуляцією (2,83±1,2 року в підгрупі 2.В 

проти 5,41±1,0 року в підгрупі 2.А), статистично значимої різниці між 

виділеними групами виявлено не було. 
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При порівнянні середнього віку настання аменореї було виявлено, 

що у жінок з овуляцією він був достовірно старше, ніж у хворих без 

активації фолікулогенезу (26,82,2 і 32,0±3,3 року, р=0,036). Ступінь 

поліпшення відповіді яєчників на їх стимуляцію знаходилася в прямій 

залежності від тривалості функціонування яєчників (13,4±1,1 року в під-

групі 2.А < 16,8±1,5 років в підгрупі 2.Б < 18,3±1,0 року в підгрупі 2.В) і 

в зворотній залежності від тривалості аменореї (5,41±1,0 > 3,25±0,3 > 

2,83±0,2 року, відповідно). 

Родинна форма захворювання статистично значимо частіше вияв-

лена в підгрупі пацієнток з овуляцією, що сталася (33,3%, 2/6 проти 3,4%, 

1/29, р=0,017). Супутня аутоімунна патологія виявилася розподілена лише 

у хворих з неефективною стимуляцією яєчників (48,3%, 12/29 проти 0) і 

різниця також була статистично значимою (р=0,008). Проте частота 

виявлення аутоантитіл до яєчників не розрізнялася (15,0%, 3/20 проти 

16,7% р>0,05). 

Родинна форма захворювання статистично значимо частіше 

виявлена в підгрупі пацієнток з овуляцією (33,3%, 2/6 проти 3,4%, 1/29), 

що сталася, р=0,017). Супутня аутоімунна патологія виявилася 

розподілена лише у хворих з неефективною стимуляцією яєчників (48,3%, 

12/29 проти 0) і різниця також була статистично значимою (р=0,008). 

Проте частота виявлення аутоантитіл до яєчників не розрізнялася (15,0%, 

3/20 проти 16,7, 1/6 р>0,05). 

Зважаючи на те, що після пригнічення гонадотропної функції 

гіпофіза препаратом аГнРг або ЕЕ2 середня концентрація в крові ФСГ 

між пацієнтками в 2.1 і 2.2 підгрупах не розрізнялася (14,7±1,3 МО/л 

в протоколі з аГнРг і 14,0±1,8 МО/л в протоколі з ЕЕ2, р>0,05), при порів-

няно рівня даного гормону у хворих з овуляцією і без неї був виявлений 

статистично значимо вищий його рівень у жінок з овуляцією (20,7±2,1 

проти 12,6±1,7 МО/л, р=0,04). Проте, через труднощі теоретичного пояс-
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нення даного факту цей показник надалі не враховується як прогнос-

тичний критерій успішної індукції овуляції. 

Зважаючи на те, що рівень АМГ доведений надійним прогнос-

тичним критерієм відповіді яєчників на їх стимуляцію у хворих зі 

зниженим оваріальним резервом [38], в нашому дослідженні рівень 

даного гормону не співвідносився з результатами проведеної терапії. 

Серед пацієнток з овуляцією, що сталася, рівень АМГ був помірно 

знижений у однієї (20%, 1/5) хворої і склав 0,16 нг/мл, а в останніх (80%, 

4/5) він не перевищував 0,08 нг/мл. Серед хворих з відсутністю ефекту від 

індукції овуляції концентрація АМГ була нормальною або помірно 

зниженою в 7 хворих (30,4%, 7/27). 

Середні значення Тзаг. у сироватці крові були статистично значимо 

вище у пацієнток із зафіксованою овуляцією порівняно з хворими без 

відміченого зростання фолікулів (1,07±0,1 і 0,69±0,07 р=0,03) і знахо-

дилися в прямій залежності від ефективності проведеної терапії. 

При порівнянні даних УЗД, проведеного перед початком схем стиму-

ляції овуляції, було виявлено, що фолікули в одному яєчнику виявлялися з 

однаковою частотою як у пацієнток з подальшою неефективною терапією, 

так і у хворих із зафіксованою овуляцією (39,1%, 9/23 проти 33,3%, 2/6). 

Проте у хворих з подальшою відповіддю яєчників на терапію фолікули в 

двох яєчниках візуалізувалися в 2 рази частіше, ніж у пацієнток з 

неефективною терапією (58,3%, 7/12 проти 30,4%, 7/23,р>0,05). 

При порівнянні результатів гістологічного дослідження біоптатів 

яєчникової тканини відносно ефективності проведеної у них стимуляції 

овуляції було виявлено, що частота наявності фолікулів в біоптатах 

значимо не відрізнялася у пацієнток у виділених підгрупах. Слід зазна-

чити проте, що різниця між частотою виявлення периоофориту у хворих 

без відміченого зростання фолікулів і хворих з овуляцією виявилася 

статистично значимою (35,3%, 6/17 і 0, р=0,037). 
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Проведений аналіз виявив «помірний» позитивний зв’язок ефек-

тивності стимуляції яєчників з віком виключення (р=0,36) і з тривалістю 

функціонування яєчників (р=0,35), а також з родинною формою захворю-

вання (р=0,45), концентрацією Тзаг. у крові (р=0,37) і виявленням 

фолікулів по УЗД в обох яєчниках до початку терапії (р=0,34). 

Негативний «помірний» зв’язок був виявлений між ефективністю 

стимуляції овуляції і наявністю будь-якої супутньої аутоімунної патології 

(р=-0,38) або SXCI при 80% порозі інактивації (р=-0,36). Також слід 

зазначити, що при дослідженні нам не удалося виявити зв’язку 

ефективності стимуляції з тривалістю аменореї, концентрацією АМГ в 

крові, наявністю або відсутністю антиоваріальних антитіл і фолікулів при 

гістологічному дослідженні біоптатів яєчникової тканини, які найчастіше 

обговорюються в літературі як можливі прогностичні критерії 

ефективності стимуляції овуляції або спонтанного відновлення функції 

яєчників [104]. 

Для розрахунку відносного ризику (ВР) неефективної індукції ову-

ляції ми порівняли пацієнток без активації фолікулогенезу (підгрупа 2.А) 

з пацієнтками з позитивною відповіддю на стимуляцію (підгрупа 2.В) 

в спробі виключити вплив хворих, в яких було відмічено зростання 

фолікулів, але не сталося овуляції, оскільки не ясно, чи сталося це 

унаслідок незалежних ендогенних причин або зробила вплив схема 

стимуляції.  

Було виявлено, що за наявності будь-якої супутньої аутоімунної 

патології ВР поганої відповіді яєчника на їх стимуляцію в 7 разів вище, 

ніж у пацієнток без таких (ВР=6,91). За наявності SXCI даний показник 

склав ВР=4,15, а при виявленні периоофориту по гістології ВР=3,60. 

Враховуючи відсутність хворих з даними параметрами в підгрупі хворих 

з овуляцією (0%) розрахувати 95% довірчих інтервалів для даних ризику 

не представлялося можливим. 
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Отже, порівняльний аналіз клініко-лабораторних показників від-

носно їх відповіді на стимуляцію овуляції показав, що сприятливими 

прогностичними критеріями досягнення овуляції в даного контингенту 

хворих можна вважати більш старший вік настання аменореї (R=0,36) і 

родинну форму захворювання (R=0,45), які, мабуть, відображають 

«м’якший» перебіг, а також вищу концентрацію Тзаг. (R=0,37) у сироватці 

крові, що побічно свідчить про неповне виключення функції яєчників. До 

несприятливих прогностичних критеріїв успіху стимуляції овуляції відно-

ситься: будь-яка супутня аутоімунна патологія (R=-0,38, ВР=6,91) як 

ендокринного, так і неендокринного генезу і виявлення SXCI при 80% 

порозі інактивації (R=-0,36, ОР=4,15). В той же час найбільш обговорювані 

в літературі можливі прогностичні критерії досягнення овуляції [111, 278], 

такі як тривалість захворювання, концентрація АМГ або наявність фоліку-

лів за даними гістологічного дослідження біоптованої яєчникової тканини, 

як показав проведений аналіз, не можуть розглядатися як значимі. 

Враховуючи, що на сьогоднішній день основним способом подо-

лання безпліддя у хворих з ГЯ залишається програма ЕКЗ з викорис-

танням донорських ооцитов (ЕКЗ-ДО), ми оцінили частоту настання 

вагітності і її результати при реалізації даної програми у наших хворих. 

Методика виконання донації ооцитів в даний час добре розроблена. 

Донори ооцитів відбираються відповідно до наступних вимог: вік від 20 

до 35 років, наявність власної здорової дитини, а також психічне і 

соматичне здоров’я. У нашому дослідженні юридичне оформлення 

програм з використанням ооцитів донора проводили згідно положенню 

про використання методів, допоміжну репродукцію, коли жінка-донор 

піддавалася повному обстеженню і підписувала добровільну інформовану 

згоду, в якій описувалися суть програми, що проводилася, і попередження 

про можливі ускладнення. Фінансові взаємини донора і реципієнта не 

входили в компетенцію медичного персоналу. Пацієнткам-реципієнтам 



 

 

162

перед донацією ооцитів проводили гормональну терапію з метою пре-

гравідарної трансформації ендометрія і зниження (за принципом зворот-

ного зв’язку) рівня гонадотропінів в сироватці крові. Для створення 

I фази циклу використовували натуральний естроген, для формування 

II фази менструального циклу – гестагени. Через відсутність самостійних 

менструацій в пацієнток-реципієнтів для синхронізації менструальних 

циклів, при початку індукції суперовуляції у жінки-донора пацієнтці 

починали терапію натуральним естрогеном в дозі 6-8 мг/добу. В період 

введення донорові ооцитів тригера овуляції реципієнтові призначали 

прогестерон в дозі 600 мг/добу, зменшуючи дозу естрогену до 2-4 мг. 

Перенесення ембріонів здійснювали на 3-5-q день культивування, число 

ембріонів не перевищувало два. 

У нашому дослідженні 18 хворим з ГЯ у віці від 22 до 40 років 

(середній вік 32,4±3,6 року) з тривалістю аменореї від 7 місяців до 19 років 

(в середньому 6,5±0,5 рокув) було проведено від 1 до 11 спроб ЕКЗ-ДО, 

всього 32 спроби. У 13 пацієнток був проведений один цикл донації 

ооцитів, в 4 хворих – два цикли і у однієї пацієнтки – 11 циклів.  

Вагітність настала в 10 циклах донації, в 9 випадках була зафіксо-

вана одноплідна вагітність і у однієї пацієнтки – двійнята. Отже, частота 

настання вагітності на цикл донації ооцитів склала 31,3% (10/32). 

У більшості хворих (50%, 9/18) вагітність настала з першої спроби ЕКЗ-

ДО, з них у однієї і тієї ж пацієнтки обидва цикли донації закінчилися 

вагітностями. В іншої хворої вагітність настала з другої спроби ЕКЗ-ДО 

(5,5%, 1/18). Проте варто відзначити, що у однієї пацієнтки, зважаючи на 

адекватне зростання ендометрія, було 11 безуспішних циклів донації 

ооцитів. У решти хворих (44,4%, 8/18) програма ЕКЗ-ДО виявилася 

неефективною. Дев’ять вагітностей зараз закінчилися народженням 

здорових дітей, у тому числі і вагітність двійнятами. У однієї хворої 

в терміні 8 тижнів була діагностована вагітність, що завмерла. 
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Отже, в результаті проведення ЕКО з донорськими ооцитами 

в 68,7% (12/32) циклів у 44,4% (8/18) пацієнток вагітність не настала, 

в 31,3% (10/32) циклі в 50% (9/18) хворих програма виявилася 

ефективною. Удосконалений нами алгоритм лікування безпліддя в жінок, 

які перенесли оперативне лікування АЯ, можливо використовувати 

в практичній охороні здоров’я.  
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РОЗДІЛ 5 

ТАКТИКА ПРЕГРАВІДАРНОЇ ПІДГОТОВКИ ЖІНОК  

ПІСЛЯ АПОПЛЕКСІЇ ЯЄЧНИКА 

 

Для вирішення поставлених завдань ІІІ етапу дослідження було 

проведене трьома частинами. 

У першій частині був здійснений ретроспективний аналіз 6 530 істо-

рій пологів, з яких виділено 62 історії пологів породіль, що мали 

в анамнезі оперативне лікування АЯ (3 група). Контрольна 3 група (n=60) 

сформована шляхом випадкової вибірки з історій пологів породіль, які не 

мали в анамнезі АЯ. 

Друга частина включала лабораторне вивчення параметрів системи 

гемостазу пацієнток у віці від 18 до 35 років (n=82 – 4 група) в гострий 

період АЯ до оперативного втручання: протромбіновий час, тромбіновий 

час, МНВ, фібриноген, АПТЧ, розчинні фібрин-мономерні комплекси, 

чинник Віллебранда, антитромбін III, агрегатограма. 

У третій частині проведене клініко-лабораторне обстеження 

пацієнток  у віці від 18 до 35 років – 5 група жінок (n=112), що перенесли 

оперативне лікування з приводу геморагічної форми апоплексії яєчника 

(ГФАЯ), яких було розподілено на дві підгрупи (в рамках проспективного 

відкритого рандомізованого порівняльного дослідження в паралельних 

групах). 

Підгрупа 5.1 (n=30) – порівняння, представлена хворими, які в 

периопераційному періоді отримували стандартну терапію: антибіотики 

в профілактичних дозах під час ввідного наркозу інфузійну терапію, 

анальгетики, антианемічні препарати. 

Підгрупа 5.2 (n=82) – основна, представлена пацієнтками, яким 

після хірургічного втручання додатково до стандартного лікування 

проводилися реабілітаційні заходь щодо розробленого алгоритму. 
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Підгрупи хворих були порівняні за віком, тяжкістю захворювання, 

основному (стандартному) лікуванню АЯ, що проводиться. 

Критерії включення: підтверджений інтраопераційно діагноз АЯ, вік 

від 18 до 35 років, згода пацієнтки на клінічне дослідження. 

Критерії виключення: пацієнтки, що пройшли консервативний курс 

лікування АЯ; вік пацієнтки молодше 18 і старше 35 років; клінічно 

значимі захворювання органів малого таза, органів дихання, шлунково-

кишкового тракту, нервової системи, нирок і системи крові в стадії 

загострення, що вимагають медикаментозного лікування або що значно 

впливають на оцінку досліджуваних параметрів; злоякісні захворювання; 

залежність від алкоголю і наркотиків; психічне захворювання або 

недієздатність; відсутність достатньої готовності до співпраці; інші стани 

і захворювання, здатні вплинути на результати дослідження. 

З метою визначення чинників ризику АЯ і розрахунку відношення 

шансів клініко-анамнестичні дані пацієнток з вказаною патологією (n=112 

5 група) порівнювалися з результатами жінок репродуктивного віку в 

контрольній – 4 групі без нозології, що вивчається (n=40). 

Ефективність удосконаленої комплексної системи реабілітації 

оцінювалася шляхом аналізу перебігу вагітності і пологів пацієнток 6 

груп (n=23). 

 

5.1 Ретроспективний аналіз вагітності та пологів 

В результаті аналізу 6635 історій пологів виявлено 62 випадки 

породіль, що мали в анамнезі оперативне втручання з приводу АЯ, що 

склало 0,9% суцільної вибірки. Отже, частота зустрічання в популяції 

породіль, що оперуються з приводу АЯ, не перевищує 1%. Вік пацієнток 

знаходився в межах від 18 до 32 років (у середньому, 26,1±2,3 року). 

Інтервал часу від епізоду АЯ до вагітності склав 5,4±0,7 року. Повторна 

АЯ спостерігалася в 2 випадках (3,2%). 



 

 

168

Отримані результати структури ускладнень вагітності представлені 

в таблиці 5.1, що демонструє обтяжений акушерський анамнез породіль 

три групи: репродуктивні втрати на ранніх термінах гестації, переважно 

у вигляді вагітності, що не розвивається. Перебіг вагітності ускладню-

вався загрозою переривання вагітності в першому триместрі в 3 групі 

втричі частіше, ніж в 4 контрольній, що свідчило про недостатню 

функцію жовтого тіла при ще несформованій плаценті. Крім того, звертає 

на себе увагу високий відсоток інфекційної патології у пацієнток 3 групи 

внаслідок розвитку гострих або загострення хронічних процесів під час 

вагітності, що мало місце в 3 групі в 4,4 рази частіше порівняно з 4 гру-

пою контролю. Висока частота зустрічання прееклампсії в 3 групі може 

бути асоційована з патологією судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу 

у пацієнток, що мали в анамнезі АЯ. 

Отже, представлені в таблиці 5.1 дані відображають проблеми 

гестації переважно в ранніх термінах у вигляді репродуктивних втрат або 

симптомів мимовільного аборту. У пізніх термінах ускладнення вагіт-

ності обумовлені екстрагенітальною патологією. 

Особливості пологів і післяпологового періоду у пацієнток порів-

нюваних груп представлені в таблиці 5.2. 

Як видно з таблиці 5.2, перебіг пологів у пацієнток з досліджуваною 

патологією частіше ускладнювався такими станами, як передчасне вилиття 

навколоплідних вод, обвивання пуповини – в 2 рази, розвиток надмірно 

сильної пологової діяльності з швидким перебігом пологів – в 9,6 рази, 

ніж в 4 групі контролю. 

Крововтрата в післяпологовому періоді склала в 3 групі 380,2±40,1 мл, 

в 4 контрольній групі – 280,3±20,6 мл, що мало статистично значиму 

відмінність (р<0,05). При цьому, звертає на себе увагу, що гіпотонічні 

кровотечі в ранньому післяпологовому періоді мали місце в 3 групі 

в 8 разів частіше, ніж в 4 групі контролю. 
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Таблиця 5.1 

Перебіг вагітності 

Частота ускладнень 

3 група, n=62 4К група, n=40 Ускладнення перебігу вагітності 

абс. % абс. % 

OR [95% ДІ] 

Репродуктивні втрати на ранніх термінах 18 29,0* 5 12,5* 2,66 [1,05-6,7] 

Антенатальна загибель плода в анамнезі 2 3,3 5 12,5 0,21 [0,04-1,07] 

Прееклампсія 24 38,7* 8 20,0* 2,52 [1,12-5,69] 

Плацентарна дисфункція 7 11,3 8 20,0 0,51 [0,19-1,39] 

Низька пдацентація 4 6,5 2 5,0 2 [0,35-1,35] 

Анемія легкого ступеня 25 40,3* 9 22,5* 2,44 [1,10-5,42] 

Загроза переривання до 12 тиж. вагітності 34 54,8* 8 20,0* 4,86 [2,17-10,88] 

Патологія навколоплодових вод 18 29,0 7 17,5 1,82 [0,78-4,56] 

Хронічна гіпоксія плода 9 14,5 3 7,5 1,87 [0,59-5,94] 

Гостра і/або загострення хронічної 
патології під час вагітності 

32 51,6* 5 12,5* 8,08 [3,17-20,5] 

Примітка. * – при р<0,05 відмінності між показниками достовірні за критерієм Фішера. 
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Таблиця 5.2  

Перебіг пологів і післяпологового періоду 

Частота ускладнень 

3 група, n=62 4К група, n=40 
Ускладнення перебігу пологів і 

післяпологового періоду 
абс. % абс. % 

OR [95% ДІ] 

Відшарування плаценти 1 1,6 1 2,5 0,98 [0,06-5,82] 

Слабкість пологових сил 9 14,5 3 7,5 1,87 [0,59-5,94] 

Швидкі пологи 10 6,1* 1 2,5* 11,35 [1,40-91,66] 

Обвиття пуповини 21 33,9* 6 15,0* 2,9 [1,2-7,01] 

Передчасний вилив навколоплодових вод 18 29,0* 5 12,5* 2,67 [1,05-6,7] 

Безводний проміжок більше 12 год. 2 3,2 1 2,5 0,97 [0,13-7,09] 

Крупний плід 6 9,7 9 22,5 0,35 [0,13-0,99] 

ЗРП 4 6,4 5 12,5 0,52 [0,15-1,89] 

Асфіксія легкого ступеня 2 3,2 1 2,5 0,97 [0,133-7,09] 

Інтранатальна загибель плода в анамнезі 1 1,6 1 2,5 0,48 [0,04-5,39] 

Дискоординація пологової діяльності 7 11,2 1 2,5 3,69 [0,83-8,54] 

Передчасні пологи 1 1,6 4 10,0 0,15 [0,02-1,27] 

Гіпотонічна кровотеча в ранньому після-
пологовому періоді 

9 14,5* 1 2,5* 10,02 [1,22-81,74] 

Примітка. * – при р<0,05 відмінності між показниками достовірні за критерієм Фішера 170
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Отже, аномалії пологової діяльності в сукупності з дисбалансом 

фібринолітичних і прокоагулянтних властивостей системи гемостазу 

призводили до патологічної крововтрати в пологах, гіпотонічним 

кровотечам, що ще більше посилювало гемостазіологічні порушення, що 

були. 

Оцінка новонароджених за шкалою Апгар не мала статистично 

значимих відмінностей в порівнюваних групах: у 3 групі вона склала 

7,6±0,5 бали на першій хвилині і 7,9±0,3 бали на п’ятій хвилині, в 

4 контрольній групі – 7,7±0,4 і 7,9±0,5 бали відповідно (р>0,05). Неона-

тальний період характеризувався розвитком таких ускладнень, як цереб-

ральна ішемія, морфофункціональна незрілість, синдром гіперзбудження, 

синдром гальмування, кривошия, кефалогематома в обох групах в рівних 

відсотках (р>0,05). 

Отже, основними ускладненнями перебігу вагітності і пологів 

у пацієнток з АЯ в анамнезі були невиношування вагітності в ранні 

терміни гестації, прееклампсія, гестаційна анемія, передчасне вилиття 

навколоплідних вод, обвивання пуповини, розвиток надмірно сильної 

пологової діяльності з швидким перебігом пологів, патологічна крово-

втрата в пологах, гіпотонічні кровотечі в ранньому післяродовому 

періоді. 

 

5.2 Клінічна характеристика жінок в проспективній частині 

Вік пацієнток, включених в проспективне дослідження, знаходився 

в межах від 18 до 35 року і, у середньому, склав в 5.1 підгрупі порівняння 

22,3±2,8 року, в 5.2 підгрупі – 23,6±4,2 року (р>0,05). 

Вказані підгрупи були порівняні за даними анамнезу життя, через 

що їх результати були узагальнені і зіставлялися з 4 групою контролю 

(n=40), де жінки не мали в анамнезі патології, що вивчалася. 
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Середній вік початку статевого життя у пацієнток з АЯ і в 4 групі 

контролю склав 15,6±1,3 і 16,3±2,1 року відповідно (р>0,05), причому 

97,4% пацієнток відзначали початок статевого життя поза шлюбом. 

Дані анамнезу життя свідчили про високу частоту зустрічання 

екстрагенітальної патології у пацієнток з АЯ (таблиця 5.3). 

Таблиця 5.3 

Структура екстрагенітальної патології, % 

Частота 
екстрагентальної 

патології 
Показник 

Жінки з 
АЯ, 

n=112 

Жінки 
без АЯ, 

n=40 

OR [95% ДІ] 

Хронічні захворювання 
ШКТ 

23,2* 0,0* 2,72 [0,88-8,35] 

Хронічні захворювання 
сечовидільної системи 

20,5* 2,5* 10,07 [1,31-77,29] 

Хронічні захворювання 
органів дихання 

21,4* 5,0* 5,18 [1,16-23,03] 

НЦД по гіпотонічному 
типу 

7,1 5,0 1,46 [0,29-7,19] 

Гіпертонічна хвороба 8,0 2,5 3,4 [0,41-27,79] 

Туберкульоз легенів 4,5 2,5 1,82 [0,20-16,09] 

Примітка. * – при р<0,05 відмінності між показниками достовірні по 

точному критерію Фішера. 

 

Наведені результати в таблиці 5.3 демонструють високу частоту 

хронічної екстрагенітальної патології, переважно інфекційній етіології, 

у пацієнток з перенесеною АЯ: хвороби сечовидільної системи (хронічний 

цистит, хронічний пієлонефрит), органів дихання (хронічний бронхіт). 
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Апендектомія була найчастішою хірургічною операцією в анамнезі: 

у 24 (21,4%) пацієнток з АЯ і лише у 2 (5%) пацієнток без неї (р<0,05, OR 

=5,18 [1,17-23,04]). Дані літератури про поширеність апендектомії в попу-

ляції (0,4% випадків серед населення) також свідчили про високу 

зустрічання апендектомії у жінок з патологією, що вивчалася [97]. 

Повторна АЯ діагностована в 23 випадках (20,5%), при цьому, в анамнезі 

була виконана резекція яєчника лапаротомним доступом. Досить висока 

частота попередніх абдомінальних оперативних втручань серед пацієнток 

з АЯ була свідоцтвом того, що вони вже могли мати спайковий процес 

в черевній порожнині до моменту настання АЯ [41]. 

Структура гінекологічної патології представлена в таблиці 5.4, яка 

демонструє, що найбільш поширеною гінекологічною патологією у паці-

єнток з АЯ були оваріальні ретенційні кісти – кіста жовтого тіла, 

фолікулярна кіста (OR =13,90 [4,63-41,80]). Наедені дані відображають 

високу поширеність хронічного сальпінгоофориту, обумовленого інфек-

цією, що передається статевим шляхом, у пацієнток 5 груп. У жінок без 

патології, що вивчається, цей показник був в 4 рази менше. За частотою 

гіпоплазія матки знаходилася на третьому місці серед гінекологічних 

захворювань у пацієнток з АЯ, що було статистично достовірне. За 

даними літератури, гіпоплазія матки може бути причиною маткового 

чинника безпліддя і невиношування вагітності [120]. Отже, у жінок з АЯ 

переважали інфекційні процеси як генітальної, так і екстрагенітальної 

локалізації, що свідчило про високий інфекційний індекс в даного 

контингенту пацієнток. Разом з цим спостерігалися і дисгормональні 

порушення функції яєчників у вигляді ретенційних кіст.  

Чинники ризику тромбогеморагічних проявів наведені в таблиці 5.5. 

Результати анамнестичного аналізу вказували на широку поширеність 

табакокуріння серед пацієнток з АЯ. Їх доля була в 2,5 рази більше, ніж в 

4 контрольній групі, і втричі більше, ніж серед загальної популяції [123]. 
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Таблиця 5.4  

Структура гінекологічної патології, % 

Частота гінекологічної патології 

Жінки з АЯ , n=112 Жінки без АЯ, n=40 Показник 

абс. % абс. % 

OR [95% ДІ] 

Хронічний сальпінгоофорит 45 0,2* 4 10,0* 6,04 [2,01-18,16] 

Ретенційніі утворення яєчників 68 60,2* 4 10,0* 13,9 [4.63-41,80] 

Геніальний інфантилізм  19 16,9* 1 2,5* 7,97 [1,03-61,61] 

Аномальні маткові кровотечі 7 6,3 1 2,5 2,6 [0,30-21,82] 

Синдром полікістозних яєчників 6 5,4 3 7,5 0,69 [0,17-2,93] 

Міома матки невеликих розмірів 1 0,9 3 7,5 0,11 [0,01-1,1] 

Інфекції, що передаються статевим 
шляхом 

23 20,5 4 10,0 2,32 [0,75-7,20] 

Безпліддя 15 13,4 7 17,5 0,73 [0,27-1,94] 

Поліпоз ендометрія 2 1,8 1 2,5 0,7 [0,06-8,04] 

Хронічний метроендометрит 4 3,6 2 5,0 0,7 [0,12-3,99] 

Примітка. * – при р<0,05 відмінності між показниками достовірні за критерієм Фішера. 174
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Таблиця 5.5 

Чинники ризику тромбогеморагічних ускладнень, % 

Частота ускладнень  

Жінки з АЯ , n=112 Жінки без АЯ, n=40 Фактор ризику ускладнень 

абс. % абс. % 

OR [95% ДІ] 

Табакопаління 84 75,0* 12 30,0* 7 [3/14-15,58] 

Інсульти/інфаркти у родичів до 45 років 42 37,5* 4 10,0* 5,4 [1,79-16,24] 

Епізоди кровотеч в анамнезі 52 46,4* 8 20,0* 3,47 [1,47-8,19] 

Мігрень без аури 3 2,7 1 2,5 1,07 [0,1-10,63] 

Прееклампсія в анамнезі 35 31,3* 4 10,0* 4,09 [1,35-12,38] 

Тромбофлебіт нижніх кінцівок 1 0,9 0 0 - 

Примітка. * – при р<0,05 відмінності між показниками достовірні за критерієм Фішера. 
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Пацієнтки з АЯ достовірно частіше мали обтяжену спадковість по 

тромбофілічним станах і прееклампсію в анамнезі. 

Нерегулярний менструальний цикл за типом олігоменореї 

відзначали 15 пацієнток (13,4%) з АЯ і 3 пацієнткою (7,5%) без неї 

(OR=1,9 [0,52–6,97]). Гіперполіменорея виявлялася у кожної сьомої жінки 

3 групи (13,4% випадків) і в 1 (2,5%) – без патології, що вивчається 

(OR=2,93 [1,14-13,47]). Альгодисменорея достовірно частіше діагностува-

лася у хворих з АЯ: 38 випадків (33,9%) проти 6 випадків (15%) (OR=2,9 

[1,12-7,54]). 

Найчастішим методом контрацепції був бар’єрний:, n=48 (42,9%) і, 

n=25 (62,5%) в 5 і 4 контрольній групах відповідно (OR=0,45 [0,21-0,94]). 

Комбіновану оральну контрацепцію застосовували лише 11 жінок (9,8%) 

з АЯ і 5 жінками (12,5%) без вказаної нозології (OR =0,76 [0,24-2,34]). Не 

використали засобу захисту від вагітності значно частіше хворі з АЯ: 53 

(47,3%) пацієнтки проти 10 (25%) відповідно (OR =2,69 [1,2-6,03]). Проте 

звертає на себе увагу той факт, що не мала вагітностей в анамнезі і при 

цьому не оберігалося 31 пацієнтка (27,7%) з патологією, що вивчалася, 

проти 5 випадків (12,5%) в 4 контрольній групі, через що можна 

передбачити існування проблеми у виконанні репродуктивної функції в 

даної групи хворих. Артифіційний аборт був широко поширений серед 

жінок з АЯ: 66,1% випадків (n=74) проти 37,5% (n=15) відповідно 

(OR=3,24 [1,53-6,87]). 

Індекс маси тіла у хворих з патологією, що вивчається, дорівнював 

18,9±2,2, без неї – 23,6±0,7 (р<0,05). Дефіцит маси тіла діагностований 

переважно у пацієнток з АЯ – 48% (n=54) проти 7,5% (n=3) відповідно 

(OR=11,48 [3,34-39,43]). Ожиріння І ступеня мало місце лише в 6 ви-

падках (5,4%) в 5 групі і в 5 випадках (12,5%) – без неї (р>0,05). 

Отже, високий інфекційний індекс, дисгормональні порушення 

функції яєчників у поєднанні із запальними процесами органів малого 
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таза, табакокуріння, обтяжена спадковість по тромбофілічним станах, 

порушення менструального циклу у вигляді альгодисменореї і гіперполі-

менореї, артифіційного аборту в анамнезі, дефіцит ваги є чинниками 

ризику розвитку АЯ у пацієнток репродуктивного віку. 

АЯ була діагностована в основному в другій фазі менструального 

циклу: на 20,2±2,5 і 19,4±1,6 дня менструального циклу в 4 і 5 групах 

відповідно. Провокуючими чинниками були статевий акт (40% в 5.1 під-

групі і 48,7% в 5.2 підгрупі) і фізична напруга (16,7% і 3,7%). У спокої 

АЯ виникала в 43,3% випадків в підгрупі 5.1 і в 47,6% випадків в 5.2 під-

групі. Основними були скарги на болі внизу живота без іррадіації або 

ірадіюючі в пряму кишку, слабкість, запаморочення, нудота, блювота, 

міжменструальні кров’янисті виділення. 

Оперативне лікування з приводу АЯ виконане в екстреному по-

рядку. Структура об’єму оперативних втручань при геморагічній формі 

апоплексії яєчника представлена на рис 5.1. 
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Рис. 5.1. Об’єм оперативного втручання при АЯ (%). 
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Представлені на рисунку 5.1 дані показують, що найчастіше вико-

нувалися операції, що потенційно знижують оваріальний резерв: резекція 

патологічно зміненого яєчника, цистектомія. 

Крововтрата при апоплексії яєчника складала від 150 мл до 1000 

мл: у підгрупі 5.1 знаходилася в межах 301,2±35,4 мл, в підгрупі 5.2 – 

275±107 мл (р>0,05). На рисунку 5.2 представлені клінічні форми АЯ 

залежно від крововтрати. 

13,3
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10

19,5

75,6

4,9

0 20 40 60 80 100

легкий ступінь
(до 150 мл)

середній ступінь
(150-500 мл)

тяжкий ступінь
(більше 500 мл)

%

підгрупа 5.2 n=82
підгрупа 5.1 n=30

 

Рис. 5.2. Клінічні форми апоплексії яєчника залежно від об’єму 

крововтрати (%). 

 

Дані, представлені на рисунку 5.2, дозволяють констатувати, що 

більшість пацієнток мали крововтрату від 150 до 500 мл (АЯ середньої 

ступеня), що з’явилося показанням до оперативного лікування. 

Відразу після хірургічного втручання всі хворі оцінювали 

інтенсивність больового синдрому за даними візуальної аналогової 

шкали: 7,5±0,5 і 7,9±0,4 балів в 5.2 і в підгрупі 5.1 відповідно (р>0,05). 

У гострий період апоплексії яєчника виявлені патологічні зміни 

периферичній крові представлені в таблиці 5.6. 
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Таблиця 5.6  

Показники загального аналізу крові до оперативного лікування 

Гострий період АЯ 

Показники 
Референтні 
значення підгрупа 5.1, 

n=30 
підгрупа 5.2, 

n=82 

Лейкоцити, 109/л 4,0-9,0 9,9±0,9 9,6±0,5 

Паличкоядерні нейтрофіли, % 1,0-6,0 5,9±0,6 6,4±0,6 

Сегментоядерні нейтрофіли, 
% 

47,0-72,0 70,4±8,6 69,8±7,7 

Лімфоцити, % 19,0-37,0 23,1±2,1 22,8±2,2 

Моноцити, % 3,0-11,0 6,1±0,5 5,4±0,5 

Еритроцити, 1012/л 3,9-4,7 4,9±0,5 4,7±0,3 

Гемоглобін, г/л 120-140 113,4±15,5 110,5±9,8 

Кольоровий показник 0,85-1,05 0,88±0,02 0,88±0,02 

Тромбоцити, 109/л 180-320 229,1±32,6 236,1±24,9 

ШЗЕ, мм/год 2-15 12,6±1,2 13,1±1,9 

 

Представлені результати демонструють, що у обстежених пацієнток 

як в 5.2 підгрупі, так і в 5.1 підгрупі, були діагностовані переважно 

запальні зміни периферичної крові більш, ніж в половини хворих. Крім 

того, унаслідок крововтрати виявлялася анемія, в основному, легкого 

ступеня тяжкості. Про гемоконцентрації, що спостерігається на початку 

кровотечі, свідчив еритроцитоз у кожної п’ятої пацієнтки. 

Показники загального аналізу сечі були в межах норми у всіх 

прооперованих хворих. 

На другу добу після оперативного лікування при кольоровому 

доплерівському квартируванні оваріальний судинний рисунок був украй 
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збіднений унаслідок набряку і травми яєчника, що пояснювалося хірур-

гічним втручанням. З огляду на це зареєструвати такі показники, як 

індекс резистентності, пульсаційний індекс, максимальну швидкість 

кровотоку, не представлялося можливим. 

Отже, свідоцтвом про порівняность підгруп була ідентична загальна 

клінічна картина захворювання і стан хворих обох груп, що достовірно не 

відрізнялися один від одного. 

У ході дослідження гемостазіологічних властивостей крові в гост-

рий період ГФАЯ виявлені зміни в плазмовому компоненті гемостазу в 59 

(72%) з 82 обстежених жінок, переважно в його третій фазі – утворення 

фібрину. Різноспрямованість процесів в даній фазі відбита в наступному: 

про гіперкоагуляцію свідчила концентрація фібриногену, що досягала 

9,0 г/л (6,7±0,6 г/л), але тромбіновий час був подовжений до 22,3±1,3 с, 

що демонструвало схильність до кровоточивості. Крім того, гіпер-

фібриногенемія, виявлена в 86,7% випадків, була маркером гострої фази 

запалення і некрозу тканин. Укорочення АЧТЧ, діагностоване в 36,7% 

випадків, вказувало на підвищення активності плазмових чинників 

гемокоагуляції. Подовження протромбінового часу, що характеризує 

другу фазу плазмового гемостазу, при нормальних показниках АЧТЧ 

спостерігалося у 9 пацієнток (10,9% випадків), що могло свідчити про 

дефіцит або аномалію протромбінового комплексу, наявність в крові 

вовчакового антикоагулянта, ДВЗ-синдромі (перехідна і фаза гіпокоагу-

ляції).  

РФМК перевищував референтний інтервал у 43 осіб (52,4% ви-

падків), і складав, у середньому, 0,7±0,03 г/л. Як відомо, підвищення 

вмісту в крові РФМК є маркером тромбінемії і вказує на активацію 

внутрішньосудинного згортання крові. Поєднання подовження протром-

бінового часу і нормальної кількості тромбоцитів мало місце у 11 жінок 

(13,7% випадків), що могло бути обумовлене дефіцитом II, V або Х 
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чинників, дефіцитом вітаміну К, дисфібриногенемією. Зниження анти-

тромбіну III як природного інгібітору згортання спостерігалося в 32,9% 

випадків (n=27). Він є чинником тромбогенного ризику. Крім того, 

причиною зниження даного показника може бути спадковий дефіцит 

антитромбіну III [65]. 

У гострий період АЯ спостерігалися зрушення і в судинно-тромбо-

цитарній ланці системи гемостазу. Підвищення агрегаційної здатності 

тромбоцитів було діагностоване в 52 випадках (63,4%). Зниження агрега-

ційної здатності тромбоцитів при стимуляції АДФ мало місце у 23 па-

цієнток (28%), що свідчило про тромбоцитопатії, хоча концентрація 

тромбоцитів знаходилася в референтному інтервалі. Низький рівень 

чинника Віллебранда, виявлений в 11 обстежених (13,3% випадків), був 

показником пошкодження судинного ендотелію [65].  

Діагностовані тромбофілічні порушення могли призвести до 

погіршення властивостей реологій крові, порушення процесів оксигенації 

і трофіки тканин. 

 

5.3 Клінічна ефективність загальноприйнятої тактики 

У післяопераційному періоді медикаментозна терапія в підгрупі 5.1 

включала опіоїдні ненаркотичні анальгетики 1-2 дні, потім нестероїдні 

протизапальні засоби (за показаннями); антианемічні препарати (за 

показаннями); парентеральні антибіотики цефалоспоринового ряду в 

добовому дозуванні під час ввідного наркозу; ацетилсаліцилова кислота 

50-100 мг/сутки (за показаннями, за наявності додаткових чинників 

тромбоемболічних ускладнень); внутрішньовенне краплинне введення 

0,9% хлориду натрію в об’ємі 800,0 мл. 

У першу добу післяопераційного періоду загальний стан хворих 

відповідав об’єму і тяжкості оперативного втручання. Вони були в свідо-

мості, колір шкірних покривів і видимих слизових оболонок у них був 
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блідо-рожевий. Пацієнтки підгрупи 5.1 (n=30) відзначали болі в області 

післяопераційної рани і оцінювали інтенсивність больового синдрому за 

візуальною аналоговою шкалою в 7,9±0,4 бали. Наприкінці стаціонарного 

лікування цей показник знижувався до 4,1±0,4 бали. Загоєння післяопера-

ційної рани відбувалося первинним натягненням. Помірні кров’янисті 

виділення із статевих шляхів спостерігалися протягом 3-4 діб після 

хірургічного лікування у 12 (40,0%) пацієнток, незначні виділення – у 18 

(60,0%) жінок. Температура тіла в першу добу післяопераційного періоду 

мала середнє значення 37,1±0,06 °С, потім не перевищувала 36,9 °С. 

Артеріальний тиск був в межах від 105/65 до 125/80 мм рт.ст. Пульс 

знаходився в референтному інтервалі і складав 77,4±3,2 уд./хв. Затримки 

стільця, газів, сечі не спостерігалося ні у жодної пацієнтки. Середня 

тривалість стаціонарного лікування склала 5,4±0,3 днів. 

Перед випискою зі стаціонару пацієнткам підгрупи 5.1 проведено 

повторне дослідження загального аналізу крові і коагулограми, резуль-

тати яких наведені в таблицях 5.7 і 5.8. 

Таблиця 5.7 

Динаміка показників загального аналізу крові у пацієнток  

підгрупи 5.1 в післяопераційному періоді 

Гострий період АЯ 

Показники 
Референтні 
значення гострий 

період 
в кінці стац. 
лікування 

Лейкоцити, 109/л 4,0-9,0 9,9±0,9 7,6±0,9 

Паличкоядерні нейтрофіли, % 1,0-6,0 5,9±0,6 5,4±0,5 

Сегментоядерні нейтрофіли, % 47,0-72,0 70,4±8,6 68,9±7,3 

Лімфоцити, % 19,0-37,0 23,1±2,1 29,3±5,2 

Моноцити, % 3,0-11,0 6,1±0,5 6,2±0,5 
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Продовження табл. 5.7 

Гострий період АЯ 

Показники 
Референтні 
значення гострий 

період 
в кінці стац. 
лікування 

Еритроцити, 1012/л 3,9-4,7 4,9±0,5 4,8±0,5 

Гемоглобін, г/л 120-140 113,4±15,5 119,3±16,3 

Кольоровий показник 0,85-1,05 0,88±0,02 0,87±0,03 

Тромбоцити, 109/л 180-320 229,1±32,6 219,1±21,2 

ШЗЕ, мм/год 2-15 12,6±1,2 8,7±1,3 

 

Таблиця 5.8 

Динаміка показників коагулограми пацієнток підгрупи 5.1  

в післяопераційному періоді 

Частота зустрічання, % 

Показники 
Референтні 
значення до 

лікування 
після 

лікування 

Подовження протромбінового 
часу до 22 с 

15-20 13,3 6,7 

Збільшення концентрації 
РФМК до 0,18 г/л 

0,03-0,04 73,3 60,0 

Подовження тромбінового часу 
до 25 с 

14-20 96,7 86,7 

Гіперфібриногенемія до 9,6 г/л 2-4 86,7 60,0 

Зниження антитромбіну ІІІ до 
72% 

80-120 13,3 10,0 

Зниження фактору Віллебранда 
до 38% 

50-150 6,7 6,7 

Укорочення АЧТЧ до 20 с 24-34 36,7 33,3 
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Продовження табл. 5.8 

Частота зустрічання, % 

Показники 
Референтні 
значення до 

лікування 
після 

лікування 

Підвищена агрегація 
тромбоцитів, стимульована 
рістоцетином до 80%  

50-75 40,0 33,3 

Підвищена агрегація тромбо-
цитів, стимульована АДФ  
до 72%  

50-70 6,7 6,7 

Підвищена агрегація тромбо-
цитів, стимульована колагеном 
до 73%  

50-70 3,3 3,3 

 

Отримані результати, представлені в таблиці 5.7, показали, що 

запальні зміни периферичній крові не були діагностовані в 80% випадків 

в підгрупі 5.1 в кінці стаціонарного періоду лікування, що відображало 

ефективність раціонально підібраних антибактеріальних препаратів. Кон-

центрації гемоглобіну і кольоровий показник на тлі антианемічної терапії 

були на нижніх межах референтного інтервалу, що з’явилося показанням 

для продовження початої терапії після виписки із стаціонару. 

Показники згортаючої системи крові у пацієнток підгрупи 5.1, 

представлені в таблиці 5.8, не дивлячись на прийом антиагрегантів, 

демонстрували схильність до тромбоутворення (гіперфібриногенемія на 

тлі зниження тромбінового і протромбінового часу, підвищення концент-

рації РФМК, укорочення АЧТЧ).  

Результати доплерометричного дослідження кровообігу в яєчнико-

вій артерії в підгрупі 5.1 наведені в таблиці 5.9. Реєстрація кровотоку 

проводилася з третьої доби післяопераційного періоду після зменшення 

набряку тканини яєчника. На 7 добу післяопераційного періоду, не 

дивлячись на терапію, що проводиться, у пацієнток підгрупи 5.1, як і 
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раніше, реєструвалися розлади кровообігу в пошкодженому яєчнику, що 

характеризувалися високим індексом резистентності у поєднанні зі зни-

женою максимальною швидкістю кровотоку в а.ovarica. 

Таблиця 5.9  

Показники доплерометричного дослідження кровотоку в яєчниковій 

артерії у пацієнток підгрупи 5.1 

Доба післяопераційного періоду 
Показник 

Здорові 
жінки 3 доба 5 доба 7 доба 

Індекс 
резистентності 

0,41±0,02* 0,61±0,04 0,63±0,04* 0,62±0,04* 

Пульсаційний 
індекс 

0,57±0,03 0,81±0,04 0,8±0,03 0,77±0,05 

Макс. швидкість 
кровотоку 

22,9±0,5* 20,1±0,4 20,1±0,8 19,9±0,4* 

Примітка. * при р<0,05 відмінності між показниками достовірні. 

 

Отже, загальноприйняте ведення післяопераційного періоду у паці-

єнток з АЯ в кінці стаціонарного лікування не усувало глибоких 

порушень кровообігу в яєчниках, характеризувалося змінами згортаючої 

системи крові тромботичного характеру і супроводжувалося вираженим 

больовим синдромом. 

Через 2 місяці після перенесеної АЯ пацієнтки підгрупи 5.1 

відзначали незначні болі, що тягнуть, в нижніх відділах живота в 46,7 % 

випадків. За візуальною аналоговою шкалою больовий синдром складав – 

2,2±0,3 бали. 

При бімануальному вагінальному дослідженні тіло матки було 

обмежене в рухливості у 9 пацієнток (30%). Об’ємні утворення в області 

придатків не визначалися. Заслуговувало на увагу деяке укорочення і 

асиметричність бічних зведень піхви у 6 пацієнток (20%), що побічно 
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свідчило про спайковий процес органів малого таза. Виділення зі стате-

вих шляхів мали фізіологічний характер. 

Запальні захворювання нижнього відділу генітального тракту діаг-

ностовані у 21 пацієнтки (70%). При цьому, патогенна мікрофлора 

виявлена у 8 жінок: Chlamydia trachomatis (n=4), Mycoplasma genitalium 

(n=3), Trichomonas vaginalis (n=1). З врахуванням їх чутливості хворим 

була призначена антибактеріальна терапія. Через один місяць після 

закінчення лікування в контрольних мазках інфекційний агент не був 

діагностований ні у жодної пацієнтки. Мазок на флору з цервікального 

каналу і із заднього зведення піхви після лікування також відповідав 

нормобіоценозу. 

Отже, в 21 хворої групи порівняння (70% випадків) виявлені 

інфекції, які передавані статевим шляхом (Chlamydia trachomatis, 

Mycoplasma genitalium, Trichomonas vaginalis). 

Показники загального аналізу крові і загального аналізу сечі були в 

межах норми. 

Через два місяці після АЯ всім хворим підгрупи 5.1 було проведено 

дослідження системи гемостазу. Результати наведені в таблиці 5.10. 

Таблиця 5.10  

Показники згортаючої системи крові у пацієнток підгрупи 5.1  

після АЯ в динаміці 

Частота зустрічання, % 

Показники 
Референтні 
значення 

до 
операції

7 доба після-
операційного 

періоду  

через 2 
міс. після 
операції 

Подовження 
протромбінового часу 
до 22 с. 

15-20 13,3 6,7 6,7 

Збільшення концент-
рації РФМК до 0,18 г/л 

0,03-0,04 73,3 60,0 53,3 
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Продовження табл. 5.7 

Частота зустрічання, % 

Показники 
Референтні 
значення 

до 
операції

7 доба після-
операційного 

періоду  

через 2 
міс. після 
операції 

Подовження тромбіно-
вого часу до 25 с 

14-20 96,7 86,7 53,3 

Гіперфібриногенемія 
до 9,6 г/л 

2-4 86,7 60,0 50,0 

Зниження анти-
тромбіну ІІІ до 72% 

80-120 13,3 10,0 3,3 

Зниження фактору 
Віллебранда до 38% 

50-150 6,7 6,7 6,7 

Укорочення АЧТЧ 
до 20 с 

24-34 36,7 33,3 23,3 

Підвищена агрегація 
тромбоцитів, стиму-
льована рістоцетином 
до 80%  

50-75 40,0 33,3 16,7 

Підвищена агрегація 
тромбоцитів, стиму-
льована АДФ до 72%  

50-70 6,7 6,7 3,3 

Підвищена агрегація 
тромбоцитів, стиму-
льована колагеном до 
73%  

50-70 3,3 3,3 0 

 

Наведені результати згортаючої системи крові у віддаленому після-

операційному періоді після перенесеної АЯ характеризувалися гіпер-

коагуляційними зрушеннями в системі гемостазу у вигляді укорочення 

тромбінового часу, підвищення концентрації РФМК, укорочення АЧТЧ, 

гіперфібриногенемії. 
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Отримані результати показали необхідність в корекції параметрів 

системи гемостазу у пацієнток у віддалений період АЯ з метою профілак-

тики рецидиву даного захворювання, адекватного підбору контрацепції і 

профілактики ускладнень перебігу майбутніх вагітності і пологів. 

З метою визначення стану органів малого таза в периовуляторний 

період було проведено УЗД внутрішніх статевих органів і доплеро-

метричне дослідження яєчникової артерії (таблиці 5.11, 5.12). 

Таблиця 5.11 

Показники ультразвукового дослідження органів малого таза 

у пацієнток підгрупи 5.1 на 14-16-й день менструального циклу  

через 2 місяці після операції 

Показник УЗД 
Референтні 
значення 

Підгрупа 5.1, 
n=30 

Довжина тіла матки, мм 40-60 40,2±1,5 

Товщина тіла матки, мм 30-45 31,2±2,1 

Ширина тіла матки, мм 45-60 44,1±1,6 

М-ехо, мм 9-12 8,4±0,5 

Довжина шийки матки, мм 20-30 27,6±0,7 

Об’єм оперованого яєчника, см3 не більше 9 4,4±1,1 

Об’єм неоперованого яєчника, см3 не більше 9 6,7±1,3 

 

Приведені дані в таблиці 5.11 продемонстрували, що у пацієнток 

підгрупи 5.1 розміри тіла матки знаходилися на нижніх межах рефе-

рентного інтервалу, переважно в ширині. Крім того, був характерний 

«тонкий» ендометрій (М-ехо-камера менше 9 мм), що не має тришарової 

будови, що не відповідало периовуляторній структурі [69,83]. Середні 

показники об’єму яєчників були не змінені. Проте, у 4 пацієнток (13,3%) 

виявлено зниження оваріального резерву оперованого яєчника за даними 
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ультразвукового дослідження – поодинокі в зрізі фолікули, об’єм яєчника 

менше 4 см3 [2].  

Мультифолікулярна ехо-камера-структура яєчників без ознак овуля-

ції була діагностована у 16 жінок (53,3%). Дисфункція яєчників за типом 

персистенції фолікула виявлена у 3 пацієнток (10%). Ехо-камера-ознаки 

овуляції, що відбулася, визначалися у 7 пацієнток (23,3%). 

Таблиця 5.12  

Показники доплерометричного дослідження кровотоку в яєчниковій 

артерії в периовуляторний період у пацієнток підгрупи 5.1  

через 2 місяці після АЯ 

Показник 
Референтні 
значення 

Підгрупа 5.1, 
n=30 

Індекс резистентності 0,45-0,52 0,58±0,05 

Пульсаційний індекс 0,64-0,71 0,79±0,04 

Макс. швидкість кровотоку 16,3-20,9 14,7±0,7 

 

Приведені в таблиці 5.12 дані доплерометричного дослідження 

кровотоку в яєчниковій артерії через 2 місяці після АЯ свідчили про 

розлади оваріального кровообігу в периовуляторний період. 

У віддалений період після АЯ спостерігалося зниження макси-

мальної швидкості кровотоку унаслідок підвищення як індексу резистент-

ності, так і пульсаційного індексу. Виконати аналітичне порівняння 

з показниками доплерометричного дослідження на етапі стаціонарного 

лікування не представлялося можливим, оскільки реєстрація кровотоку 

була виконана в різні фази менструального циклу. 

Монофазна крива за даними тестів функціональної діагностики 

спостерігалася у 10 пацієнток (33,3%), що свідчило про ановуляцію. 

Низька ректальна температура в другій фазі менструального циклу 

спостерігалася у 14 жінок (46,7%), що було ознакою поєднаної естроген-
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гестагенної недостатності. Нормальна двофазна крива, характерна для 

овуляторного циклу, мала місце лише у 6 пацієнток (20%). 

Результати гормонального дослідження через 2 місяці після АЯ 

представлені в таблиці 5.13. 

Таблиця 5.13  

Результати гормонального дослідження пацієнток підгрупи 5.1  

через 2 місяці після перенесеної АЯ на 2-5 день менструального циклу 

Показник Референтні значення 
Підгрупа 5.1, 

n=30 

ЛГ, МО/л 0,5-5,0 5,5±0,5 

ФСГ, МО/л 1,8-10,5 5,2±1,2 

Співвідношення ЛГ/ФСГ менше 2 1,2±0,7 

Пролактин, мМО/л 109-406 363,8±93,8 

Естрадіол, пг/мл 57-227 43,7±4,9 

Тестостерон загальний, 
нмоль/л 

0,24-2,25 2,9±0,4 

Глобуліни, що зв’язують 
статеві гормони, нмоль/л 

30-100 51,9±5,1 

Індекс вільних андрогенів, % 0,38-6,0 4,9±00,6 

17-ОН прогестерон, нмоль/л 0,2-2,4 1,5±0,5 

ДГЕА-сульфат, мкг/дл 98,8-340,0 237,8±23,1 

 

Наведені дані відображали нормогонадотропну нормопролактине-

мічну гіпофункцію яєчників у пацієнток підгрупи 5.1 в 60% випадків. 

Гіперандрогенія яєчникового генезу при коефіцієнті ЛГ/ФСГ більше 2 

(30% випадків) і гіперпролактинемія непухлинного генезу (6,7% ви-

падків), що досягала 785 мМО/л, були також діагностовані у віддаленому 

періоді після АЯ. 
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Недостатність лютеїнової фази виявлена в 3 з 7 пацієнток з овуля-

торним менструальним циклом, що було встановлене на підставі 

зменшення тривалості другої фази менструального циклу (9,8±0,5 дня) по 

базальній температурі і зниження концентрації прогестерону на 6-8 день 

після овуляції (2,7±1,0 нг/мл при нормі 1,5 до 22,6 нг/мл). 

Отже, у віддаленому післяопераційному періоді у пацієнток під-

групи 5.1 спостерігалися нормогонадотропна гіпофункція яєчників, що 

призводить до ановуляції або недостатності лютеїнової фази, порушення 

оваріального кровотоку, а також гіперкоагуляційні зрушення в системі 

гемостазу. 

 

5.4 Ефективність вдосконаленого алгоритму 

Всім пацієнткам підгрупи 5.2 було виконано хірургічне лікування 

АЯ в екстреному порядку з удосконаленим алгоритмом. 

У ранньому післяопераційному періоді в підгрупі 5.2 використо-

вувався еноксапарин натрію як антикоагулянт прямої дії в дозі 20 мг/добу 

підшкірно з огляду на виявлені тромбофілічні порушення в системі 

гемостазу. При виявлених порушеннях агрегаційних властивостей 

тромбоцитів призначалися препарати, що впливають на їх адгезію і 

агрегацію: ацетилсаліцилова кислота в дозі 75 міліграм в добу в пре-

гравідарному періоді впродовж не менше 1 місяця, діпірідамол – 25 мг 

3 рази на день під час вагітності. 

У першу добу післяопераційного періоду загальний стан пацієнток 

відповідав об’єму і тяжкості оперативного втручання. Колір шкірних 

покривів і видимих слизових оболонок у них був блідо-рожевим. 

Пацієнтки (n=82) відзначали болі в області післяопераційної рани. Оцінка 

больового синдрому за візуальною аналоговою шкалою склала 7,7±0,4 

бали, що було порівнянне з підгрупою 5.1 (р>0,05). Температура тіла в 

післяопераційному періоді мала середнє значення 36,8±0,1 °С (р>0,05). 
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Артеріальний тиск був в межах від 100/65 до 120/75 мм рт.ст. Пульс мав 

значення 74,6±8,7 уд./хв. Загоєння післяопераційної рани відбувалося 

первинним натягненням. Протягом перших 2-3 діб після хірургічного 

втручання помірні кров’янисті виділення зі статевих шляхів спостеріга-

лися у 10 пацієнток, незначні кров’янисті виділення – у 72 жінок. 

Затримки стільця, газів, сечі не спостерігалося ні у жодної пацієнтки. 

Середня тривалість стаціонарного лікування склала 5,1±0,3 дня. 

При виписці із стаціонару бальна оцінка больового синдрому в 

підгрупі 5.2 була достовірно нижче, ніж в 5.1: 1,4±0,4 проти 4,1±0,7 бали 

відповідно (p<0,01). Причому зменшення інтенсивності болю до вказаних 

значень спостерігалося вже на 4,0±0,5 доби післяопераційного періоду в 

підгрупі 5.2 і лише на 7,1±0,5 доби в підгрупі 5.1 (р<0,05). Результати 

показників загального аналізу крові в динаміці наведені в таблиці 5.14. 

Нормалізація показників лейкоцитів і структури лейкоцитарної 

формули спостерігалася в 97,5% випадків в підгрупі 5.2 і в 80% випадків 

в підгрупі 5.1 в кінці стаціонарного лікування (р<0,05). Крім того, 

зафіксовано підвищення гемоглобіну на 15,1±1,4 г/л в підгрупі 5.2, хоча 

достовірність відмінностей в двох підгрупах виявлено не було. 

Отже, використання удосконаленого нами алгоритму сприяло 

купіруванню запальних змін периферичній крові в підгрупі 5.2 (р<0,05). 

Перед випискою із стаціонару пацієнткам було проведено повторне 

дослідження параметрів згортаючої системи крові (таблиця 5.15). 

Як видно з таблиці 5.15, тенденція до нормокоагуляції спостеріга-

лася в підгрупі 5.2 після вживання удосконаленого алгоритму: зниження 

кількості РФМК і фібриногену, нормалізація концентрації антитромбіну 

III, чинника Віллебранда і агрегаційної здібності тромбоцитів. Безумовно, 

позитивна динаміка в післяопераційному періоді спостерігалася внаслідок 

дії низькомолекулярних гепаринів на систему гемостазу.  
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Таблиця 5.14  

Динаміка показників загального аналізу крові у пацієнток в порівнюваних підгрупах  

в післяопераційному періоді 

Гострий період АЯ На 5-7 добу після операції 

Показник 
Референтні 
значення підгрупа 5.1, 

n=30 
підгрупа 5.2, 

n=82 
підгрупа 5.1, 

n=30 
підгрупа 5.2, 

n=82 

Лейкоцити, 109/л 4,0-9,0 9,9±2,1 9,6±2,0 7,6±1,2* 5,5±1,3* 

Паличкоядерні нейтрофіли, % 1,0-6,0 3,9±1,1 4,4±2,2 5,4±1,2 3,5±0,9 

Сегментоядерні нейтрофіли, 
% 

47,0-72,0 69,4±8,6 66,8±7,7 68,9±7,3 55,3±7,3 

Лімфоцити, % 19,0-37,0 23,0±6,1 22,8±2,2 29,3±2,2 26,8±2,8 

Моноцити, % 3,0-11,0 6,1±1,0 5,4±0,5 6,2±0,5 6,3±0,6 

Еритроцити, 1012/л 3,9-4,7 4,9±0,5 4,7±0,3 4,8±0,5 4,1±0,1 

Гемоглобін, г/л 120-140 113,4±15,5 110,5±9,8 119,3±16,3 126,1±13,8 

Кольоровий показник 0,85-1,05 0,88±0,02 0,88±0,02 0,87±0,03 0,89±0,01 

Тромбоцити, 109/л 180-320 229,1±32,6 236,0±24,9 219,1±21,2 234,0±21,8 

ШЗЕ, мм/год. 2-15 8,6±1,2 9,0±1,9 8,7±1,3 8,3±1,8 

Примітка. * при р<0,05 відмінності між показниками достовірні. 
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Таблиця 5.15 

Динаміка показників згортаючої системи крові у пацієнток порівнюваних підгруп  

в післяопераційному періоді 

До лікування, % Після лікування, % 
Показники 

Референтні 
значення підгрупа 5.1, 

n=30 
підгрупа 5.2, 

n=82 
підгрупа 5.1, 

n=30 
підгрупа 5.2, 

n=82 

подовження протромбінового часу  
до 22 с 

15-20 13,3 3,7 6,7 1,2 

збільшення концентрації РФМК  
до 0,18 г/л 

0,03-0,04 73,3 63,1 60,0* 13,4* 

подовження тромбінового часу до 25 с 14-20 96,7 86,6 86,7* 10,9* 

гіперфібриногенемія до 9,6 г/л 2-4 86,7 75,6 60,0* 10,9* 

зниження антитромбіну ІІІ до 72% 80-120 13,3 10,9 10,0 4,9 

зниження фактору Віллебранда до 38% 50-150 6,7 4,9 6,7 1,2 

укорочення АЧТЧ до 20 с 24-34 36,7 36,1 33,3 24,9 

підвищена агрегація тромбоцитів, 
стимульована рістоцетином до 80%  

50-75 40,0 36,6 33,3* 4,9* 

підвищена агрегація тромбоцитів, 
стимульована АДФ до 72%  

50-70 6,7 9,8 6,7 8,5 

Примітка. * відмінності між показниками за критерієм Фішера. 
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На рисунках 5.3-5.5 наведені дані доплерометричного дослідження 

кровотоку в яєчниковій артерії, що демонструють динаміку показників 

під впливом різних варіантів лікування.  
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Рис. 5.3. Динаміка показників індексу резистентності в порівнюваних 

підгрупах в післяопераційному періоді 
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Рис. 5.4. Динаміка показників пульсаційного індексу в порівнюваних 

підгрупах в післяопераційному періоді. 
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Рис. 5.5. Динаміка показників максимальної швидкості кровотоку 

в порівнюваних підгрупах в післяопераційному періоді. 

 

Наведені в діаграмах дані показують значиме поліпшення показ-

ників кровотоку в а.ovarica у пацієнток в підгрупи 5.2 в результаті 

удосконаленого алгоритму. Так, в підгрупі 5.2 значення ІР було статис-

тично нижче, ніж в підгрупі 5.1: 0,5±0,02 і 0,62±0,04 відповідно (р<0,05). 

А показники максимальної швидкості кровотоку наближалися до групи 

здорових жінок: 20,9±0,4 – в підгрупі 5.1, 19,9±0,3 – в підгрупі 5.2 

(р<0,05), 22,9±0,5 – в групі здорових жінок. 

Отже, удосконалений алгоритм у пацієнток підгрупи 5.2 привів до 

зниження інтенсивності больового синдрому, стабілізації параметрів 

системи гемостазу, поліпшення локального (оваріального) кровотоку.  

При бімануальному вагінальному дослідженні обмеження в рухли-

вості тіла матки, об’ємні утворення в області придатків не визначалися. 

Зникнення болів внизу живота відзначали 79 жінок. Лише 3 пацієнтки, які 

в анамнезі мали оперативні втручання на органах малого таза і апенд-

ектомію, скаржилися на незначні болі, що тягнуть, в нижніх відділах 
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живота (3,7%). За візуальною аналоговою шкалою больовий синдром у 

них складав 1,2±0,2 бали (р<0,05). 

Перед другим етапом удосконаленого алгоритму у 14 пацієнток 

виявлені патогенні мікроорганізми: Chlamydia trachomatis (n=3), Myco-

plasma genitalium (n=8), вірус простого герпесу 1,2 типів (n=3). Через 

один місяць після етіотропного лікування в контрольних мазках інфек-

ційний агент не був діагностований ні у жодної пацієнтки. Мазок на 

флору також відповідав нормобіоценозу. 

Показники загальних аналізів крові і сечі були в межах норми. 

При оцінці стану гемостазу були виявлені гіперкоагуляційні зміни: 

підвищення концентрації Д-димерів до 335,8±42,9 нг/мл (при нормі 0-

250 нг/мл), укорочення АЧТЧ до 21,3±0,9 с (при нормі 24-34 с), укоро-

чення тромбінового часу до 13,4±2,8 с (при нормі 14-20 с). 

В результаті використання удосконаленого алгоритму нормокоагу-

ляція була досягнута у пацієнток підгрупи 5.2 на етапі прегравідарної 

підготовки. 

Отже, удосконалений алгоритм сприяв вирішенню одного із завдань 

дослідження – нормалізації параметрів гемостазу після перенесеної 

апоплексії яєчника шляхом стабілізації згортаючої і протизгортаючої 

систем. Висока частота порушень гемостазу у пацієнток підгрупи 5.2 

дозволяє передбачити, що вони є одним з етіологічних чинників виник-

нення АЯ. Вживання лікарських засобів, що впливають на патологічну 

ланку гемостазу є одним з пунктів удосконаленого алгоритму. Проте 

медикаментозна корекція гемостазіологічних порушень дозволила при-

звести згортаючу систему крові до нормокоагуляції. 

Ефективність удосконаленого алгоритму на стан органів малого таза 

була оцінена за допомогою ультразвукового дослідження і доплерометрії. 

Наведені в таблиці 5.16 дані продемонстрували достовірне збіль-

шення довжини, товщину і ширину тіла матки в референтному діапазоні в 
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5.2 підгрупі. Крім того, діагностовано статистично значиме збільшення м-

ехо-камера до 9,5 мм, що має тришарову будову і відповідає періовуля-

торному періоду. 

Таблиця 5.16  

Показники УЗД органів малого таза через 2 місяці після АЯ 

Середні значення 
параметрів органів 
малого таза до 
пелоїдотерапії 

середні значення 
параметрів органів 
малого таза після 
пелоїдотерапії Показники 

Референтні 
значення 

підгрупа 
5.1, n=30

підгрупа 
5.2, n=82

підгрупа 
5.1, n=30 

підгрупа 
5.2, n=82

Довжина тіла 
матки, мм 

40-60 40,0±1,5 41,9±3,1 40,0±1,6* 44,4±1,3*

Товщина тіла 
матки, мм 

30-45 31,2±2,1 33,3±3,0 31,2±2,1* 40,8±3,4*

Ширина тіла, 
мм 

45-60 44,1±1,6 46,3±2,9 44,1±1,3* 48,9±1,6*

М-ехо, мм 9-12 7,4±0,6 7,7±0,5 7,3±0,4* 9,5±0,5* 

Довжина ший-
ки матки, мм 

20-30 27,6±0,7 27,6±0,7 27,6±0,7 28,5±0,6 

Об’єм оперо-
ваного яєчни-
ка, см3 

не більше 9 4,4±1,1 4,5±1,1 4,4±1,6 5,9±1,2 

Об’єм неопе-
рованого 
яєчника, см3 

не більше 9 6,7±1,3 6,7±1,3 7,2±1,1 7,9±1,9 

Примітка. * при р<0,05 відмінності між показниками достовірні. 

 

Після удосконаленого алгоритму ехо-ознак зниженого оваріального 

резерву не були зафіксовані у жодної пацієнтки 5.2 підгрупи. Гіпоплазія 

матки і «тонкий» ендометрій, не виявлялися ні в жодному випадку після 

удосконаленого алгоритму. 
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Відновлення овуляторної функції яєчників було констатоване у 79 

пацієнток (96,3%) підгрупи 5.2 (р<0,001). Ановуляторний менструальний 

цикл мав місце лише у 3 (3,7%) жінок (р<0,01). Нормалізація структурних 

і функціональних показників яєчників відбувалася, ймовірно, завдяки 

естрогеноподобному і трофічній дії удосконаленого алгоритму. 

Про інтенсифікацію мікроциркуляції в оперованому яєчнику після 

вживання удосконаленого алгоритму свідчать дані кровотоку в а.ovarica, 

наведені в таблиці 5.17. 

Таблиця 5.17  

Показники кровотоку в яєчниковій артерії в динаміці 

До  
лікування 

Після  
удосконаленого 

алгоритму 
Показники 

Референтні 
значення підгрупа 

5.1,  
n=30 

підгрупа 
5.2,  

n=82 

підгрупа 
5.1,  

n=30 

підгрупа 
5.2,  

n=82 

Індекс 
резистент-
ності 

0,45-0,52 0,58±0,05 0,56±0,03 0,57±0,06 0,49±00,01

Пульсаційний 
індекс 

0,64-0,71 0,79±0,04 0,78±0,04 0,78±0,03* 0,67±0,03

Максимальна 
швидкість 
кровотоку 

16,3-20,9 14,7±0,7 15,9±0,8 14,7±0,7* 17,8±0,5*

Примітка. * при р<0,05 відмінності між показниками достовірні. 

 

Отже, після вживання удосконаленого алгоритму сталося збіль-

шення максимальної швидкості кровотоку і зниження пульсаційного 

індексу в 1,2 рази відносно підгрупи 5.1 (р<0,05). 

Гормональні зміни у жінок після удосконаленого алгоритму 

представлені в таблиці 5.18. 
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Таблиця 5.18 

Результати гормональних досліджень 

Показник 
Референтні 
значення 

Підгрупа 
5.1, n=30 

Підгрупа 
5.2, n=82 

ЛГ, МО/л 0,5-5,0 5,5±0,5 5,6±0,4 

ФСГ, МО/л 1,8-10,5 5,2±1,2 6,2±0,7 

Співвідношення ЛГ/ФСГ менше 2 1,2±0,7 1,0±0,3 

Пролактин, мМО/л 109-406 363,8±93,8 291,1±80,3 

Естрадіол, пг/мл 57-227 43,7±4,9 73,7±9,0* 

Тестостерон загальний, нмоль/л 0,24-2,25 2,9±0,4 2,1±00,3 

Глобуліни, що зв’язують статеві 
гормони, нмоль/л 

30-100 51,9±5,1 62,2±5,3 

Індекс вільних андрогенів, % 0,38-6,0 4,9±00,6 3,5±0,5 

17-ОН прогестерон, нмоль/л 0,2-2,4 1,5±0,5 1,4±0,4 

ДГЕА-сульфат, мкг/дл 98,8-340,0 237,8±23,1 236,8±23,2 

Примітка. * значення статистично значимо відрізняються від відповідних 

показників у підгрупі 5.1 при р<0,01. 

 

У підгрупі 5.2 концентрація естрадіолу перевищувала значення 

даного гормону в підгрупі 5.1 в 1,7 разів (р<0,01), при цьому знаходилася 

в референтному інтервалі. Унаслідок підвищення концентрації естрогену 

відбувалося зниження синтезу тестостерону до нормальних значень. 

Отже, удосконалений нами алгоритм дозволяє вливати на гіпер-

коагуляційні зміни в системі гемостазу, дозволила нормалізувати оварі-

альну функцію, мікроциркуляцію в оперованому яєчнику, підготувати 

плодовместилище до планованої вагітності, привести згортаючу систему 

крові до нормокоагуляції. 
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Проведено проспективне спостереження 23 пацієнток 6 груп, в яких 

вагітність настала, у середньому, через 7,3±0,8 місяців після АЯ. 

Перебіг першого триместру ускладнювався загрозою мимовільного 

аборту з відшаруванням хоріону в 4,3% випадків, що в 13 разів менше 

порівняно з ретроспективною 3 групою (54,8%). Репродуктивних втрат на 

ранніх термінах гестації не було ні у жодної вагітної. 

У ІІ й ІІІ триместрах гострі респіраторні захворювання були 

виявлені в 8,6% випадків на відміну від ретроспективної 3 групи, де 

даний показник досягав 51,6%. Анемія легкого ступеня діагностована 

лабораторними методами в ІІ половині вагітності в 8,6% випадків (n=2), 

що в 4,5 рази менше, ніж при ретроспективному аналізі (40,3%). 

Прееклампсія не розвивалася ні у жодної жінки. 

Передчасній розрив плодових оболонок мав місце в 1 випадку 

(4,3%) проти 18 випадків (29,0%) в ретроспективній 3 групі. Крім того, 

спостерігалося зниження в 4 рази частоти зустрічання аномалії пологової 

діяльності у вигляді швидкого перебігу пологів (4,3% і 16,1% відповідно). 

Післяпологовий період протікав фізіологічно в 95,6% випадків. У 1 

пацієнтки з ускладненим перебігом вагітності (відшарування хоріону) 

була патологічна крововтрата в об’ємі 550 мл в ранньому після-

пологовому періоді, що зажадало ручного контролю порожнини матки і 

додаткового введення утеротонічних засобів. Дана жінка за результатами 

анкетування не мала в прегравідарному періоді чинників ризику тромбо-

геморагічних ускладнень.  

Всіх пацієнток своєчасно розроджено через природні пологові 

шляхи живим доношеним плодом. Оцінка новонароджених за шкалою 

Апгар склала 7,4±0,4 бали на першій і 8,7±0,4 бали на п’ятій хвилинах. 

Крововтрата в післяродовому періоді була в межах 296,5±30 мл. 

Отже, удосконалений алгоритм ведення жінок після оперативного 

лікування АЯ забезпечував у всіх 23 пролікованих пацієнток народження 
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здорових дітей і відсутність акушерських ускладнень в 22 з них. Отри-

мані результати дають нам право рекомендувати удосконалений алгоритм 

в практичну охорону здоров’я.  
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РОЗДІЛ 6 

    АНАЛІЗ ТА ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

На І етапі встановлено, що середній вік пацієнток в 1.1.1 і 1.1.2 

досліджуваних підгрупах становив 30,8±3,0 і 31,4±2,9 роки відповідно, 

в 1.3.1 і 1.3.2 підгрупах неодноразово оперованих – 33,1±3,1 і 33,2±3,1 

років, в 1.2 підгрупі порівняння – 30,4±3,1 років, тобто статистично не 

розрізнявся (р>0,05).  

У сучасній літературі перенесеним гінекологічним захворюванням 

приділяють особливу увагу [4, 135]. Так за нашими даними, найчастіше 

серед перенесеної гінекологічної патології зустрічалися захворювання 

запальної етіології. Серед них переважали інфекції, що передаються 

статевим шляхом (ІПСШ) (70%), гострий неспецифічний сальпінгоофорит 

(45%) і патологія шийки матки (46%). У 1.3.2 підгрупі частота 

перенесеного запалення придатків матки (63%) була значно вища, ніж 

в 1.1.1 підгрупі і підгрупі порівняннях (1.2) (р<0,05), а в 1.3.1 підгрупі 

(76%) вище, ніж у всіх останніх підгрупах, окрім 1.3.2 підгрупи (р<0,05). 

Частота патології шийки матки в 1.3.2 підгрупі статистично значимо 

перевищувала таку у всіх останніх підгрупах (р<0,01). Близько чверті 

жінок (23%) була раніше оперована з приводу трубної вагітності, у всіх 

випадках було вироблено видалення маткової труби лапароскопічним 

доступом. Жодних інших гінекологічних операцій у хворих 1.1.1 та 1.1.2 

підгруп і групи порівняння (1.2) не було, окрім розродження шляхом 

кесарева розтину, частота якого в підгрупах статистично не відрізнялася і 

складала від 10,5 до 14,3% (р>0,05). 

Жінки 1.3.1 підгрупи були двічі оперовані з приводу АФАЯ, з них 

у більшості – 17 (81%) обидві операції було виконано лапароскопічним 

доступом. У 3 жінок (14,3%) перше, а в 1 (4,8%) – обидва втручання було 

вироблено шляхом лапаротомії. Серед жінок 1.3.2 підгрупи 16 (84,2%) 
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було оперовано з приводу АФАЯ тричі, всі операції у них вироблені 

лапароскопічним доступом. 2 (10,5%) жінки 1.3.2 груп перенесли по 

4 операції у зв’язку з АФАЯ, одна з яких була лапаротомічним доступом. 

1 (5,3%) жінку було оперовано 5 разів, з яких 2 рази шляхом черево-

розтину. У всіх випадках лапаротомічних втручань зупинка кровотечі 

була виконана за допомогою накладення швів, а при лапароскопії в 100% 

випадків була використана біполярна коагуляція. 

Оцінка результатів хірургічного лікування хворих з різними фор-

мами АЯ проведена на основі порівняльного аналізу передопераційної 

діагностики і підготовки, основних параметрів операції, клініко-лабора-

торних показників перебігу раннього післяопераційного періоду, дослід-

ження показників ОР, найближчих і віддалених результатів хірургічного 

лікування [6, 142]. Додатково проведено дослідження показників ОР і 

віддалених результатів хірургічного лікування 40 жінок (підгрупа 1.3), 

що перенесли неодноразові операції з приводу АЯ. 

Розвиток клінічної картини БФАЯ спостерігався на 12-18-й день 

менструального циклу (в середньому на 16,3±1,3 день), а АФАЯ на  

14-32-й день циклу (в середньому на 20,95±6,34 день) (р>0,05). 

У 31,1% хворих АЯ була спровокована статевим актом, в 17% – 

фізичним навантаженням. Більш ніж в половини обстежуваних хворих 

(51,9%) чинники, провокуючі АЯ, встановлені не були. 

При оцінці клінічних проявів АЯ встановлено, що будь-яких статис-

тичних відмінностей між підгрупами по частоті тих або інших клінічних 

проявів виявлено не було (р>0,05). Всі хворі під час вступу пред’являли 

скарги на болі в нижніх відділах живота з іррадіацією в 57-60% хворих 

в задній прохід, в 26-33% – в поперекову область і в 10% в область пупка 

і праве підребер’я. Більше половини хворих (51-57%) відзначала слабкість 

і запаморочення, а в 5-7% хворих в підгрупах спостерігалися коротко-

часні непритомні стани. Підвищення температури тіла до субфебрильних 
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цифр відмічене в 20-23% хворих. В 10-11% хворих досліджуваних під-

груп АЯ супроводжувалася ознобом. Нудота, однократна блювання і 

сухість в роті відмічені в 11-13, 6 і 20-23% спостережень відповідно. 

Кров’янисті виділення, що виникли в середині циклу, спостерігалися в 9-

11% хворих, а в 10-11% кров’янистих виділень виникли після затримки 

менструації. Ці дані відповідають сучасній літературі по АЯ [8, 154]. 

У всіх хворих в підгрупах при фізикальному обстеженні виявлені 

симптоми роздратування очеревини різного ступеня вираженості, а  

в 10-11% хворих виявлений френікус-симптом. При бімануальному 

дослідженні у всіх хворих була різка хворобливість при пальпації області 

придатків матки і заднього зводу піхви. 

Для уточнення попереднього діагнозу АЯ, встановленого на під-

ставі даних анамнезу, фізикального і бімануального дослідження, викону-

вали трансвагінальне ультразвукове дослідження (ТВУЗД) органів малого 

таза [69, 83]. У всіх хворих була виявлена вільна рідина в порожнині таза 

позаду матки. Кількість вільної рідини у хворих 1.1.1 підгрупи коли-

валась від 150 до 430 мл і, у середньому, складало 300,6±26,9 мл,  

в 1.1.2 групі – від 250 до 390 мл, і, у середньому, 292,9±24,5 мл (р>0,05). 

У підгрупі порівняння (1.2) кількість виявленої в порожнині таза рідини 

коливалась від 50 і до 230 мл і, у середньому, 100,21±12,1 мл було значно 

меншим, ніж в досліджуваних підгрупах (р<0,05). У хворих підгрупи 

порівняння середнє значення М-ехо-камера (8,15±0,81 мм) було менше, 

ніж у хворих 1.1.1 та 1.1.2 підгруп (19,2±0,7 і 9,6±1,0 мм відповідно), але 

статистичної значущості ці відмінності не мали (р>0,05). Середні ультра-

звукові показники об’єму ураженого яєчника в досліджуваних підгрупах і 

підгрупі порівняннях були більше норми, але статистично не відрізнялися 

(р>0,05). 

Остаточний діагноз у всіх хворих досліджуваних підгруп і підгрупи 

порівняння був встановлений в ході діагностичної лапароскопії. Показан-
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нями до проведення діагностичної лапароскопії вважали виражені клінічні 

ознаки внутрішньочеревної кровотечі (болі, наявність симптомів роздра-

тування очеревини, зниження рівня гемоглобіну в крові); наявність 

вільної рідини в матково-ректальному поглибленні в кількості, що 

перевищує 100 мл за даними ТВУЗД; наявність крові в черевній порож-

нині, підтверджена результатами кульдоцентезу, відсутність ефекту від 

консервативної гемостатичної терапії, що проводиться, і необхідність 

диференціальної діагностики з іншими захворюваннями черевної порож-

нини, що виявляються симптоматикою «гострого живота» [68, 155].  

У більшості хворих 1.1.1 і 1.1.2 підгруп були поєднання вище 

перелічених показань, найчастішою з яких була наявність вираженої 

симптоматики і більш ніж 100 мл вільної рідини в черевній порожнині за 

даними ТВУЗД – в 24 (68,6%) і 20 (66,7%) відповідно. В 5 (13,3%) хворих 

1.1.1 підгрупи і 4 (14,35%) хворих 1.1.2 виявилася неефективна консерва-

тивна гемостатична терапія, з них в 3 (6,7%) і 2 (8,7%) відповідно від-

мічена негативна динаміка рівня гемоглобіну крові. Більшості хворих 

підгрупи порівняння 32 (91%) лапароскопія була проведена за рекомен-

дацією загального хірурга у зв’язку з диференціальною діагностикою 

гострого апендициту [41]. 

Підводячи підсумок аналізу результатів передопераційного обсте-

ження, можна сказати, що більш ніж в половини хворих були відсутні 

будь-які провокуючі чинники АЯ. АЯ частіше відбувалася в правому 

яєчнику, що узгоджується з багаточисельними даними в літературі [97, 

165]. Досліджувані підгрупи не відрізнялися по характеру клінічних 

проявів АФАЯ, частоті анемії, УЗ показникам об’ємів ураженого яєчника 

і вільної рідини в порожнині таза, параметрам передопераційної підго-

товки. Підгрупа порівняння відрізнялася від досліджуваних підгруп лише 

значно меншим об’ємом вільної рідини в порожнині таза, виявленим при 

ТВУЗД і структурі показань до проведення діагностичної лапароскопії. 
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Після підтвердження діагнозу АФАЯ всім хворим було здійснено 

оперативне лікування [19, 171]. У більшості 28 (80%) хворих підгрупи 

порівняння після підтвердження діагнозу БФАЯ і за відсутності в 

черевній порожнині значної кількості серозної рідини жодних подальших 

хірургічних маніпуляцій не виконували. 7 (20%) пацієнткам цієї підгрупи 

з об’ємом серозного ексудату більше 200 мл була виконана його евакуа-

ція і промивання порожнині таза фізіологічним розчином. 

При оцінці тривалості операції, а також тривалість етапу здійснення 

гемостазу було виявлено статистично значимі відмінності між досліджу-

ваними підгрупами. Так, тривалість оперативного втручання в 1.1.1 під-

групі варіювала від 20 до 45 хв. і, у середньому, склала 26,9±2,7 хв., тоді 

як в 1.1.2 вона коливалась від 25 до 60 хв. і, у середньому, була значно 

більшою – 39,5±3,5 хв. (р<0,05). Слід зазначити, що середня тривалість 

здійснення гемостазу в 1.1.2 підгрупі, що складала 11,3±1,3 хв., також 

була більшою, ніж в 1.1.1 підгрупі (6,6±0,7 хв.), що і відбивалося на 

відмінностях в загальній тривалості операції (р<0,05). Об’єм операційної 

крововтрати складав в 1.1.1 підгрупі від 150 до 1800 мл (у середньому – 

498,4±38,8 мл) і від 100 до 1900 мл в 1.1.2 підгрупі (у середньому – 

415,3± 34,0 мл).  

У 13 (37,1%) хворих 1.1.1 підгрупи і 11 (36,7%) 1.1.2 операцій зу-

пинки кровотечі з яєчника поєднувалися з іншими втручаннями (р>0,05). 

Так, найчастішою поєднаною операцією було розділення спайок в порож-

нині малого таза, яке було вироблено 8 (23%) хворим 1.1.1 підгрупи і 6 

(20%) хворим 1.1.2 (р>0,05). 3 (8,6%) хворим 1.1.1 підгрупи і 4 (13,3%) 

хворим 1.1.2 підгрупи виконана коагуляція вогнищ ендометріозу (р>0,05). 

Двом хворим 1.1.1 підгрупи було вироблено видалення дрібних (до 2 см 

в діаметрі) субсерозних міоматозних вузлів на ніжці. 

Всі макропрепарати, отримані під час операції у 22 (63%) пацієнток 

1.1.1 підгрупи і у всіх 30 (100%) хворих 1.1.2 підгрупи, були піддані 
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гістологічному дослідженню. Так, у більшості хворих 1.1.1 і 1.1.2 підгруп 

діагностовано крововилив в стінку кісти жовтого тіла – в 16 (74,9%) і 24 

(79,1%) відповідно. Наступною по частоті, гістологічно підтвердженою 

причиною АФАЯ, був крововилив в стінку фолікулярної кісти: в 4 

(16,8%) хворих 1.1.1 підгрупи і 4 (14,9%) хворих 1.1.2 підгрупи. Най-

більш рідким патоморфологічним діагнозом був паренхіматозний крово-

вилив, виявлений в 2 (8,3%) хворих 1.1.1 підгрупи і 2 (6%) хворих 1.1.2 

підгрупи. Отримані результати морфологічних досліджень співпадають 

з даними сучасної літератури [66, 176].  

Тривалість перебування хворих обох досліджуваних підгруп в 

стаціонарі варіювала від 2 до 6 діб і, у середньому, склала 3,8±0,9 доби 

в 1.1.1 підгрупі і 4,1±0,5 – в 1.1.2 підгрупі (р>0,05). 

При виписці зі стаціонару всім хворим рекомендувався прийом 

комбінованих оральних контрацептивів терміном на 1-3 місяці як для 

профілактики повторної АЯ, так і в тих, що живуть статевим життям, для 

запобігання вагітності. 

Аналіз даних про оперативне лікування і перебіг раннього після-

операційного періоду у хворих з АФАЯ показує, що єдиною значимою 

відмінністю між двома досліджуваними підгрупами був показник трива-

лості оперативного втручання (р<0,05). Операції були майже в 1,5 рази 

тривалішими в 1.1.2 підгрупі хворих, гемостаз яким здійснювався за 

допомогою накладення швів на яєчник. При аналізі цифрових записів 

оперативного посібника визначили, що причиною збільшення його трива-

лості є сам етап гемостазу, що передбачав в 100% вилущування кісти і 

накладення одного або декількох швів на рану яєчника. Тривалість етапу 

зростала внаслідок того, що лапароскопічне накладення швів, особливо з 

інтракорпоральним зав’язуванням вузлів, є досить трудомісткою процеду-

рою. Жодних значимих відмінностей між підгрупами в середньому об’ємі 

крововтрати, частоті поєднаних операцій, післяопераційному веденні, 
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перебігу післяопераційного періоду і тривалості перебування в стаціонарі 

виявлено не було. 

Для оцінки ОР рівні АМГ досліджувалися до операції, а також в 

першому, третьому і шостому менструальному циклі після втручання. 

Дані рівнів АМГ свідчать, що статистично значимих відмінностей 

середніх рівнів АМГ в передопераційний період в 1.1.1 і 1.1.2 досліджу-

ваних підгрупах і підгрупі порівняння не було (р>0,05). Передоперацій-

ний рівень АМГ в 1.1.1 підгрупі складав 2,8-4,9 нг/мл і, у середньому, 

становив 3,8±0,7 нг/мл, в 1.1.2 підгрупі – 2,6-6,0 і 3,9±0,3 нг/мл відпо-

відно, і в підгрупі порівняння – 1,9-5,8 і 3,9±0,4 нг/мл відповідно. У всіх 

підгрупах рівень АМГ був оцінений як високий. 

Середні рівні АМГ, визначені в першому, третьому і шостому 

менструальних циклах після операції, були нижчі передопераційних 

в обох досліджуваних підгрупах і підгрупі порівняння. Було виявлено 

зниження середнього рівня АМГ в підгрупі порівняння впродовж всіх 

трьох досліджень після операції порівняно з початковим: 3,8±0,4 нг/мл в 

першому циклі; 3,6±0,4 нг/мл в третьому циклі; 3,6±0,4 нг/мл в шостому 

циклі, проте воно не досягало статистичної значущості (р>0,05). 

Середній рівень АМГ в першому циклі після операції був статис-

тично значимо нижче в 1.1.1 підгрупі (2,9±0,3 нг/мл), ніж в 1.1.2 підгрупі 

(3,4±0,3 нг/мл) і підгрупі порівняннях (3,8±0,4 нг/мл) (р<0,05). 

Надалі відмічено значне зниження рівня АМГ в 1.1.1 підгрупі впро-

довж шести менструальних циклів до 56,2% від його передопераційного 

рівня (р<0,05). Так, рівень АМГ в 1.1.1 підгрупі в третьому циклі складав 

2,3±0,3 нг/мл, а в шостому циклі – 2,1±0,2 нг/мл (р<0,05). 

У 1.1.2 підгрупі середні рівні АМГ були статистично значимо нижче 

(3,4±0,3 нг/мл в першому циклі після операції; 2,9±0,3 нг/мл – в третьому 

циклі; 2,6±0,3 нг/мл – в шостому циклі), ніж в підгрупі порівняння, проте 

перевищували відповідні показники в 1.1.1 підгрупі (р<0,05). Тенденція 
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до значного зниження рівня АМГ, починаючи з третього менструального 

циклу після операції, в 1.1.2 підгрупі відсутня. До шостого циклу частка 

втрат середнього рівня АМГ склала в цій підгрупі 34%. 

Дані про втрату ОР, отримані в процесі дослідження АМГ, повністю 

підтвердилися і при дослідженні числа антральних фолікулів (ЧАФ), 

найменшим цей показник був в 1.1.1 підгрупі – 5,3±0,5 в першому циклі; 

4,6±0,5 в третьому циклі; 4,3±0,4 в шостому циклі (р<0,05). ЧАФ 

знизилося в 1.1.1 підгрупі впродовж шести циклів на 19%. У 1.1.2 під-

групі ЧАФ було значно нижче – 6,4±0,6 у першому циклі; 6,2±0,6 в 

третьому циклі; 5,5±0,5 в шостому циклі, ніж в підгрупі порівняння 

(р<0,05). У 1.1.2 підгрупі зниження ЧАФ до шостого циклу порівняно 

з передопераційним склало 14%. Зменшення ЧАФ в підгрупі порівняння 

не мало статистичної значущості. Так, рівень ЧАФ в цій підгрупі в 

першому циклі складав 6,7±0,7; у третьому циклі – 6,5±0,6; і в шостому 

циклі – 6,0±0,6 (р>0,05). 

Слід зазначити, що попри значні втрати ОР, визначений в шостому 

менструальному циклі, рівень АМГ в 1.1.1 підгрупі відповідав серед-

ньому рівню, а в 1.1.2 підгрупі – високому. ЧАФ в шостому менстру-

альному циклі в 1.1.1 підгрупі було низьким, а в 1.1.2 підгрупі відпо-

відало середнім показникам [120, 176]. 

Аналіз даних, отриманих при дослідженні ОР в оперованих хворих, 

дозволяє зробити деякі висновки. Так, було виявлено зниження 

середнього рівня АМГ на 8% до шостого менструального циклу після 

БФАЯ в групі порівняння. Це зниження, що хоча і не має статистичної 

значущості, дозволяє передбачати, що АЯ, яка супроводжується 

крововиливом в строму і локальною ішемією паренхіми яєчника з 

подальшим розвитком запалення і рубцювання, сама по собі є причиною 

деякої, хоча і невеликої, втрати ОР, що також відмічають і деякі автори 

[100, 182].  
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Здійснення гемостазу при операціях у хворих з АФАЯ, яким би 

способом воно не здійснювалося (біполярний струм або накладення 

швів), призводить до втрати частини ОР. До великих втрат ОР призводить 

використання для зупинки кровотечі біполярної електрохірургії [19, 188]. 

Зважаючи на наявність природної детермінанти, що визначає 

зменшення пулу премордіальних фолікулів зі збільшенням віку, пред-

ставляло інтерес вивчення зміни показників ОР після хірургічного 

лікування хворих з АФАЯ залежно від їх віку [120, 192].  

Для цього всіх включених в дослідження хворих розподілили на дві 

вікові підгрупи. До А підгрупи увійшли 60 хворих у віці від 16 до 35 

років (середній вік – 24,0±2,7 року), у Б підгрупу – 40 пацієнток у віці від 

36 до 44 років (середній вік – 37,7±1,8 року). Обидві підгрупи були роз-

ділені на дві підгрупи. До А.1 та Б.1 підгруп кожної з підгруп увійшли 

хворі, що оперуються з приводу АФАЯ незалежно від застосованого під 

час операції методу гемостазу (у А.1 підгрупі – 39 хворих, в А.2 – 26), а в 

іншу підгрупу (підгрупу Б) – в Б.1 підгрупі – 21 хворих, в Б.2 – 14 жінок. 

Слід зазначити, що пацієнтки, що оперуються з використанням різних 

методів гемостазу, розподілилися по вікових групах рівномірно. У 1 під-

групу А підгрупи увійшло 21 (60%) хворих, що оперуються з викорис-

танням біполярної коагуляції, і 18 (60%) гемостаз, яким здійснювався 

шляхом накладення швів. У 1 підгрупі Б підгрупи ці показники склали 14 

(40%) і 12 (40%) відповідно. 

Дані про стан ОР у хворих різних вікових груп свідчать, що 

передопераційний рівень АМГ в А.1 підгрупі складав 4,4±0,4 нг/мл, в А.2 

підгрупі – 4,3±0,3 нг/мл. У Б.1 і Б.2 підгрупах ці показники склали 3,3±0,3 

і 3,3±0,3 нг/мл відповідно. Не дивлячись на те, що передопераційні 

показники АМГ в Б віковій підгрупі відповідали високому рівню, вони 

були статистично значимо нижче, ніж в А підгрупі (р<0,05). Відмінностей 

у вихідному рівні АМГ між підгрупами в обох підгрупах виявлено не 

було (р>0,05). 
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Середні рівні АМГ, визначені в першому, третьому і шостому 

менструальних циклах після операції, були нижчими за передопераційні 

в обох досліджуваних підгрупах. У підгрупах порівняння це зниження не 

мало статистичного значення (р>0,05). 

Найбільш низькі середні рівні АМГ відмічені в шостому менстру-

альному циклі. Так, в А.1 підгрупі рівень АМГ на шостому цикл склав 

2,8±0,3 нг/мл; а в А.2 підгрупі – 3,9±0,4 нг/мл. У Б.1 підгрупі рівень АМГ 

на шостому циклі склав 2,0±0,3 нг/мл, а в Б.2 підгрупі – 3,0±0,3 нг/мл. 

Отже, рівні АМГ в першій підгрупі обох груп статистично значимо 

знизилися (р<0,05).  

Як видно з отриманих даних, середній рівень АМГ в А підгрупі 

залишався впродовж всіх шести циклів в межах високих значень, тоді як 

в Б.1 підгрупі цей показник в шостому циклі знизився до середнього 

рівня. Втрати середніх рівнів АМГ в А.1 і Б.1 підгрупах порівняно 

з вихідними показниками склали 34,7 і 39,0% відповідно. 

Середнє ЧАФ як і середній рівень АМГ знижувалися впродовж всіх 

досліджень в першому, третьому і шостому циклах після операції в обох 

підгрупах. Так, ЧАФ в першому менструальному циклі після операції 

склало в А.1 підгрупі 6,5±0,7; в А.2 підгрупі – 6,9±0,7. У 1 і 2 підгрупах Б 

підгрупи в першому циклі ЧАФ було нижче і складало 5,2±0,5 і 6,4±0,6 

відповідно. При цьому, відмінності між першими підгрупами обох під-

груп були статистично значимими (р<0,05). При підрахунку в шостому 

менструальному циклі ЧАФ в А.1 підгрупі варіювало від 5,5±0,5; в А.2 

підгрупі – 6,7±0,7; що було значно більше, ніж в Б підгрупі: 3,8±0,4 і 

6,0±1,1 відповідно для Б.1 і Б.2 підгруп (р<0,05). Частка втрат середнього 

ЧАФ впродовж шести менструальних циклів в Б.1 підгрупі склала 27% і 

була більше, ніж в А.1 підгрупі – 16% (р<0,05). 

Підсумовуючи результати, отримані при аналізі впливу хірургічного 

лікування на ОР у хворих АФАЯ різних вікових груп, можна відзначити, 
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що збільшення віку призводить не лише до природного зниження числа 

премордіальних фолікулів, але й є причиною великих втрат ОР при 

хірургічному лікуванні цього захворювання. 

Враховуючи отримані дані щодо зниження показників ОР внаслідок 

хірургічних втручань на яєчниках у хворих з АФАЯ, представляло інтерес 

визначення ступеня цього зниження у жінок, що піддавалися неодно-

разовим операціям з приводу цього патологічного процесу. З огляду на 

це, у 40 жінок, що прооперовані більше двох разів, нами були досліджені 

показники ОР (АМГ і ЧАФ). 

Досліджуваних було розподілено на дві підгрупи залежно від числа 

перенесених втручань. В підгрупу склали 21 жінки, оперовані з приводу 

АФАЯ два рази, Г підгрупу – 19 жінок, оперовані понад двох разів (від 

трьох до п’яти). 

Дані обстеження свідчать, що рівень АМГ у В підгрупі склав 

1,6±0,2 нг/мл і був статистично значимо вище, ніж в Г підгрупі – 1,2±0,6 

нг/мл (р<0,05). Середні рівні АМГ в обох підгрупах оперованих неодно-

разово були значно нижче за відміченіх в шостому циклі після операції 

в підгрупі порівняння і обох підгрупах оперованих вперше (р<0,001). 

Рівень АМГ у В підгрупі був на 54,5%, а в Г підгрупі – на 66% нижче за 

такий в підгрупі порівняння. У 6 (28,6%) жінок В підгрупи і 4 (21%) 

жінках Г підгрупи рівень АМГ був оцінений як низький. Проте,  

середні показники АМГ в обох підгрупах відповідали його середньому 

рівню. 

ЧАФ в обох підгрупах відповідало низькому рівню і у В підгрупі 

складало 4,1± 0,4; а в Г підгрупі – 3,9±0,4. Ці показники були статистично 

значимо нижче середнього ЧАФ, визначеного в шостому менструальному 

циклі після операції в підгрупах, оперованих однократно (р<0,01), і 

підгрупі порівняння (р<0,001). ЧАФ в підгрупі порівняння було на 34% 

вище, ніж у В підгрупі, і на 35% вище, ніж в Г підгрупі. 
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Отже, отримані дані вказують на те, що повторні операції з приводу 

АФАЯ мають наслідком ще більші втрати ОР, які збільшуються із 

зростанням кількості перенесених втручань. 

Для визначення впливу повторного хірургічного лікування жінок 

різного віку, що перенесли два і більше втручань на яєчниках з приводу 

АФАЯ, було розподілено на дві підгрупи. У Д підгрупу були включені 

28 жінок у віці від 18 до 35 років (середній вік – 28,4±3,0), в Е підгрупу – 

12 жінок у віці від 36 до 44 років (середній вік – 37,9±2,5 років). Слід 

зазначити, що в Е підгрупі частка жінок, яких було прооперовано більше 

двох разів – 5 (42%), виявилася дещо меншою, ніж в Д підгрупі – 14 

(50%). 

Відомості про показники ОР свідчать, що рівень АМГ у жінок 

Д підгрупи був 1,9±0,2 нг/мл. Цей показник був значно нижчий за визна-

чений у відповідній віковій підгрупі підгрупи порівняння в шостому 

менструальному циклі після операції (р<0,0001). У жінок Е підгрупи 

рівень АМГ (0,9±0,08 нг/мл) був статистично значимо нижчим, ніж в 

Д підгрупі і у відповідній віковій підгрупі підгрупи порівняння в шостому 

циклі (р<0,0001). 

ЧАФ у жінок Д підгрупи складало 4,9±0,5, що відповідало низькому 

рівню, і було значно нижче, ніж у відповідній віковій підгрупі підгрупи 

порівняння в шостому менструальному циклі після операції (р<0,0001). 

У Е підгрупі ЧАФ становило 2,9±0,3 і було значно нижче, ніж в 

Д підгрупі і у відповідній віковій підгрупі підгрупи порівняння в 6 циклі 

(р<0,0001). 

Підводячи підсумок порівняльному аналізу впливу неодноразових 

хірургічних втручань з приводу АФАЯ на ОР у хворих різних вікових 

груп, слід зазначити, що найбільші втрати ОР були виявлені в жінок у віці 

старше 36 років. Середні показники АМГ і ЧАФ в цій віковій підгрупі 

жінок були оцінені як низькі. Рівень АМГ складав лише 30%, а ЧАФ – 
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менше 50% від цих показників ОР у хворих старше 36 років підгрупи 

порівняння. Можна вважати, що у жінок у віці старше 36 років поєднання 

втрат фолікулярного пулу відбувається як унаслідок природних причин, 

так і обумовлене багатократними операціями на яєчниках з приводу АЯ, 

та є негативним для ОР. 

Отже, результати проведених досліджень свідчать, що жінки, 

оперовані з приводу різних форм АЯ, складають групи високого ризику 

з приводу порушень репродуктивного здоров’я, що потребує проведення 

наступного етапу наших досліджень, присвяченого тактиці лікування 

безпліддя в жінок після оперативних втручань з приводу АЯ.  

На ІІ етапі було обстежено 100 пацієнток з гіпофункцією яєчників 

(ГЯ) після оперативного лікування АЯ у віці від 18 до 40 років (середній 

вік – 33,1±2,9 року, 2 група). Період після перенесеної АЯ період складав 

від 7 місяців до 16 років. У середньому тривалість по 2 групі до моменту 

обстеження склала 3,9±0,5 року. 

При оцінці структури гінекологічних захворювань у пацієнток 

2 групи звертає на себе увагу, крім АЯ, висока частота хронічного 

запального процесу яєчників (26,6%, 38/140) і рецидивуючого вульво-

вагінального кандидозу (23,1%, 33/140). Що стосується оперативних 

втручань, то до включення в протокол дослідження АЯ була виконана 

лапароскопічно в 110 з 140 хворих (78,6%); лапаротомічно – в 30 з 140 

(21,4%), при цьому ушивання/коагуляцію яєчника проводили в 115 з 140 

(82,1%) випадків, резекцію – відповідно в 24 з 140 (17,9%); гістероскопія 

з діагностичним вискоблюванням була виконана 19 пацієнткам (13,3%) 

з огляду на патологію ендометрія або слизової оболонки цервікального 

каналу. Одній пацієнтці (0,7%) була виконана операція по видаленню 

кісти бартолінової залози, у 13 жінок (9,1%) в анамнезі мала місце 

лапароскопія з приводу безпліддя (4/140), з метою міомектомії (5/140), 

коагуляції вогнищ зовнішнього генітального ендометріозу очеревини 

(2/140), видалення сактосальпінгсу (2/140). 
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Враховуючи, що основним клінічним проявом ГЯ після АЯ є 

припинення менструацій у молодому віці, при зборі анамнезу особливу 

увагу ми приділяли оцінці характеру становлення і особливостям виник-

нення порушень ритму менструацій до розвитку стійкої вторинної 

аменореї [100, 197]. 

Клінічно початок ГЯ після АЯ в 80,4% (115/140) випадків виявлявся 

олігоменореєю, в 9,1% (13/140) – аменореєю і в 10,5% (15/140) спостері-

галися маткові кровотечі. 

Тривалість регулярного менструального циклу мала великий розкид 

(від 4 місяців до 27 років) і, у середньому, склала 12,6±0,9 року. При 

цьому, період від початку порушень менструального циклу до повного їх 

припинення в 65,4% хворих (85/130) був менше двох років, а в 34,6% 

хворих (45/130) – понад трьох років і, у середньому, склав 3,3±0,3 року. 

Порушення менструального циклу, у середньому, відмічені у віці 27,5±2,1 

року, тоді як середній вік настання аменореї склав 29,8±2,4 року. 

Репродуктивна функція до АЯ успішно (хоч би одні пологи здоро-

вою дитиною) встигла реалізуватися лише в 35,7% (51/140) хворих. Одні 

пологи мали місце в 26,6% (38/140), двоє – у 8,4% (12/140) жінок, троє – 

у однієї пацієнтки (0,7%). На підставі вивчення даних репродуктивного 

анамнезу, до початку розвитку захворювання фертильність була збере-

жена у 51,7% (74/140) пацієнток.  

Так, основною скаргою у всіх хворих було порушення менстру-

ального циклу у вигляді вторинної аменореї. «Приливи жару» відзначали 

70,6% (101/143) пацієнток, при цьому частота їх коливалась від одного 

рази на декілька днів до одного рази на годину і, у середньому, склала 

8,7±0,8 приливів в добу. Однією з частих скарг було безпліддя (69,9%, 

100/140), у тому числі на первинне безпліддя скаржилися 42,7% жінок 

(61/140), на вторинне безпліддя – 27,3% пацієнток (39/140). 
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При гінекологічному обстеженні у жодної пацієнтки не було 

виявлено аномалій розвитку зовнішніх статевих органів. При огляді за 

допомогою дзеркал і кольпоскопії ектопія шийки матки виявлена в 25,2% 

(36/140) хворих. При бімануальному гінекологічному обстеженні у 35,6% 

(51/140) жінок тіло матки було нормальної величини, проте у більшості 

жінок (62,9%, 90/140) відмічено зменшення розмірів матки, а у 1,4% 

жінок (2/140) воно було збільшене за рахунок міоматозних вузлів. 

Сухість в піхві і зменшення складчастості слизової оболонки піхви 

виявлено у 21,8% (31/140) пацієнток, а ознаки атрофії піхви – у 2,8% 

(4/140). У 5/140 (3,5%) пацієнток в області вульви виявлені загострені 

кондиломи. 

Нами встановлено, що рівень ФСГ і ЛГ у хворих з 2 групи був 

значно вищий, ніж в 2.К.1 підгрупі, і склав для ФСГ 105,7±10,9 МО/л і ЛГ 

66,0±4,7 МО/л, що статистично значимо перевищувало дані жінок 2.К.1 

підгрупи (р<0,001). Концентрація Е2 (79,1 ±5,9 пмоль/л) у жінок 2 групи 

була значимо нижче, ніж у жінок з регулярним менструальним циклом 

(р<0,001). У середньому, по 2 групі рівень Тзаг. склав 1,0±0,1 нмоль/л, 

що майже вдвічі менше, ніж в 2.К.1 підгрупі (р<0,001). Слід відзначити, 

що концентрація Тзаг. була нижча за норму в 60,7% (85/140) хворих і 

варіювала від 0,2 до 0,9 нмоль/л, при цьому, у середньому, склала 

1,0±0,1 нмоль/л, що можна розцінювати як гіпоандрогенний стан. Кон-

центрація ДГА-С у пацієнток 2 групи також була достовірно знижена 

порівняно з 2.К.1 підгрупою (4,4±0,4 проти 8,3±0,8 нмоль/л, р<0,05), але 

при цьому залишалася в межах нормативних значень. Рівні К, 17-ОП, 

ТЕЗГ достовірно не відрізнялися від показників 2.К.1 підгрупи. 

З 140 жінок 2 групи рівень АМГ був досліджений у 58 (41,4%) 

пацієнток, при цьому у 79,3% (46/58) хворих рівень АМГ був нижчий за 

чутливість методу (менше 0,05 нг/мл). У пацієнток з концентрацією АМГ 

вище за це значення (20,7%, 12/58) його рівень складав 0,26±0,02 нг/мл, 
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що статистично значимо (р<0,001) нижче, ніж в 2.К.1 підгрупі у жінок 

з регулярним менструальним циклом (2,72±0,27 нг/мл). 

Нами встановлено, що в 2 групі у 21,2% (14/66) жінок були виявлені 

позитивні яєчникові антитіла, концентрація яких знаходилася на рівні 

від 11,4 до 17,5 Од/мл. Зразки крові у жінок контрольних груп були 

в 100% випадків негативні по наявності яєчникових антитіл (р<0,005). 

«Великими» діагностичними критеріями, що підтверджують аутоімунний 

генез ГЯ після АЯ вважають поєднання гіпогонадизму (ФСГ > 40 МО/л, 

Е2 < 80 пмоль/л), зменшення об’єму яєчників до 2 см і менше, присут-

ність аутоантитіл до антигенів яєчників в діагностично значимих титрах 

[65, 202]. Враховуючи, що всі пацієнтки з високими титрами аутоантитіл 

до яєчникових антигенів відповідали даним критеріям, аутоімунна при-

рода ГЯ після АЯ була підтверджена у 21,2% пацієнток. 

Поглиблений аналіз особливостей клінічного перебігу захворю-

вання у пацієнток з аутоімунною формою ГЯ показав, що у цих хворих 

значно частіше зустрічалася супутня аутоімунна патологія інших органів 

порівняно з пацієнтками без наявності антиоваріальних аутоантитіл 

(71,4%, 10/14 проти 36,5%, 19/52, відповідно, р=0,02). Серед супутніх 

аутоімунних захворювань у хворих з позитивними антиоваріальними 

антитілами виявлений системний неорганоспецифічний аутопроцес – 

еозинофільний гранульоматозний геморагічний васкуліт в 1 випадку і 

органоспециічна патологія – АІТ в 7 і ревматоїдний артрит в 2 випадках. 

Для оцінки стану тиреоїдної системи в 140 хворих були визначені 

рівні Т4віл. і ТТГ, а також показники вмісту АТ-ТПО і АТ-ТГ [123]. 

Згідно отриманих результатів, рівень ТТГ, у середньому, по 2 групі 

склав 1,9±0,2 мМО/л, що не відрізнялося від середніх значень концент-

рації ТТГ в групі контролю (р>0,05). Проте у 18/140 (12,6%) пацієнток 

його величина була вища 3,5 мМО/л і знаходилася в інтервалі від 3,6 до 

12,3 мМО/л, склавши, у середньому, 5,0±0,5 мМО/л, що вказує на зни-
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ження функції щитовидної залози у цих хворих, з них у 3 пацієнток 

рівень ТТГ коливався від 10 до 12,3 мМО/л, що свідчить про високу 

вірогідність розвитку у них маніфестної форми гіпотиреозу. 

Концентрація Т4віл. загалом по 2 групі склала 15,2±1,4 пмоль/л, що 

відповідає нормативним показникам [65], проте в 5,6% (8/140) випадків 

концентрація Т4віл. була нижча за нормативні показники (10-25 пмоль/л), 

і, у середньому, склала 8,2±0,5 пмоль/л. У 4 з цих пацієнток рівень ТТГ 

був вищий за норму і знаходився в межах 4,9-12,3 мМО/л. Тобто, згідно 

сучасним переконанням, маніфестна форма гіпотиреозу (одночасне підви-

щення ТТГ і зниження Т4 віл.) нами виявлена в 4 з 140 пацієнток, що 

складає 2,8% обстежених. Субклінічна форма гіпотиреозу (підвищення 

рівня ТТГ поєднано з нормальним рівнем Т4 віл. в крові) виявлена у 9,8% 

(14/140) пацієнток. Згідно отриманим нами даним можна вважати, що у 

12,6% (18/140) пацієнток 2 групи виявлені істотні зміни функції щито-

видної залози, що також було відмічені у сучасній літературі [123, 208]. 

Ураховуючи, що ГЯ після АЯ є одній із складових аутоімунного 

полігландулярного синдрому, нами було проведено дослідження, направ-

лене на виявлення частки жінок з наявністю підвищених рівнів анти-

тиреоїдних антитіл. Середній рівень антитіл до ТГ по 2 групі склав 

104,0±10,4 МО/л, що виявилося достовірно вище, ніж в 2.К.1 підгрупі 

(11,1±1,1 МО/л), p<0,005. При цьому, в 29,4% (42/140) випадків концент-

рація АТ-ТГ була вища за нормативні дані (35 МО/л) і склала 325,4±82,3 

МО/л, АТ-ТПО, у середньому, по 2 групі склали 101,7±10,1 МО/л, що 

також виявилося достовірно (р<0,005) вище, ніж в 2.К.1 підгрупі 

(10,1±1,1 МО/л). Вище за нормативні значення АТ-ТПО виявлені у 30,8% 

(44/140) пацієнток, при цьому їх рівень склав 290,7±29,8 МО/л. Проте 

згідно сучасним підходам до постановки діагнозу АІТ наявність лише 

тиреоїдних аутоантитіл є недостатнім критерієм постановки діагнозу 

[111, 208].  
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«Суттєвими» діагностичними критеріями АІТ є поєднання мані-

фестного або стійкого субклінічного гіпотиреозу, збільшення об’єму 

щитовидної залози більше 18 мл, наявність антитіл до тканини щито-

видної залози в діагностично значимих титрах та ультразвукові ознаки 

аутоімунної патології [2, 83]. У 10,4% (15/140) пацієнток було виявлено 

поєднання маніфестного або субклінічного гіпотиреозу і наявність ауто-

антитіл до тканини щитовидної залози. Для уточнення діагнозу всім 

пацієнткам проведено УЗД щитовидної залози. 

Результати ехографічного дослідження геніталій у хворих з ГЯ 

після АЯ відображали гіпопластичні зміни, що відбуваються внаслідок 

вираженого естрогенного дефіциту [120, 216]. 

Згідно з отриманими даними виявлено значне зменшення розмірів 

яєчників. Так, об’єм правого яєчника, у середньому, склав 2,4±0,6 см3, 

лівого – 2,4±0,8 см3, що за даними сучасної літератури [69, 83] розці-

нюється як, безумовно, зменшені, оскільки в репродуктивному віці об’єм 

яєчників повинен складати 5,7±0,4 см3. Потрібно відзначити, що у 69 

(48,3%) пацієнток з 2 групи об’єми правих, а у 83 (58,0%) жінок лівих 

яєчників не перевищували 2 см3, складаючи, у середньому, 1,2±0,2 і 

1,2±0,2 см3, відповідно. 

У правому яєчнику фолікули виявлялися в 52,9% (74/140) випадків, 

в лівому яєчнику – в 47,9% (66/140) випадків, при цьому лише в одному 

яєчнику фолікули візуалізувалися у 25,2% (36/140) пацієнток, в двох 

яєчниках – в 39,1% (56/140), афолікулярний тип яєчників виявлений 

в 35,7% (51/140) випадків. 

Дані ехографічного дослідження щитовидної залози дозволяли 

визначити збільшення або зменшення розмірів і об’єму залози, а також 

оцінити її ехогенність, оскільки останнє є одним з провідних ультра-

звукових діагностичних критеріїв розвитку аутопроцесу [2, 83]. 
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Згідно з результатами проведеного дослідження, об’єм щитовидної 

залози по 2 групі, у середньому, дорівнював 14,3±1,4 мл, проте у 18,9% 

(27/140) пацієнток він був більше 18 мл, склавши 22,3±1,9 мл, що є 

ультразвуковим критерієм, який входить до складу «великих» ознак 

діагностування АІТ [69]. 

Отже, не дивлячись на те, що 30,8% (44/140) жінок вказували на 

наявність в анамнезі раніше виставленого діагнозу АІТ, згідно сучасним 

підходам нам удалося лабораторно підтвердити його лише у 10,4% 

(15/140) жінок. У 2,8% (2/72) хворих одна доля щитовидної залози 

(у однієї хворої права, в іншої – ліва) не візуалізувалася, оскільки була 

оперативно видалена. Вузлова гіперплазія щитовидної залози була вияв-

лена в 30,1% (43/140) випадках. У 3,5% (5/140) пацієнток згідно ультра-

звукових критеріїв (наявність ділянок зниженої ехогенності) був вистав-

лений попередній ультразвуковий діагноз АІТ, який, проте, не був під-

тверджений лабораторними дослідженнями. В той же час, у 1,4% (2/140) 

хворих за наявності гормональних ознак клінічного і субклінічного гіпо-

тиреозу об’єм щитовидної залози був в межах норми. Ці жінки вимагають 

подальшого спостереження з щорічним ультразвуковим контролем, 

оскільки, згідно сучасних даних, ризик формування АІТ у пацієнток 

з наявністю антитіл до щитовидної залози складає 2,1% на рік [123]. 

Лапароскопія була виконана 50,7% (71/140) пацієнткам 2 групи. 

Характерні лапароскопічні ознаки ГЯ (двостороннє зменшення яєчників, 

біляста потовщена капсула яєчників, відсутність фолікулів, стигм і 

жовтого тіла) мали місце в 78,9% (56/71) хворих. Разом зі зменшенням 

розмірів яєчників в 12,7%, (9/71) хворих були виявлені окремі фолікули і 

в 2,8% (2/71) – «стигми» овуляції. Кісти яєчників мали місце в 9,9% (7/71) 

хворих. 

Після ретельного огляду яєчників виконували біопсію обох яєчників 

за допомогою щипців біопсії [66, 223]. Згідно отриманих даних встанов-
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лено, що, не дивлячись на стійку гіпергонадотропну аменорею, примор-

діальні фолікули були збережені в 36,6% (26/71) хворих. Одне або 

декілька жовтих тіл на різних стадіях регресу виявлено у 7,0% (5/71) 

пацієнток, фолікулярні кісти – у 5,6% (4/71) хворих.  

Отже, в процесі першого етапу обстеження було виявлено, що, не 

дивлячись на низький рівень гонадотропінів у всіх пацієнток і рівень 

АМГ нижче за чутливість методу в 79,3% (46/58) хворих, все ж 

фолікулярний апарат виявлено у 64,3% (92/140) пацієнток за допомогою 

сонографії і у 36,6% (26/71) пацієнток – при гістологічному дослідженні 

яєчникової тканини, що свідчить про неповне виснаження фолікулярного 

резерву в цих хворих. Аутоімунний варіант перебігу захворювання діаг-

ностований у 21,2% (14/66) пацієнток. 

Після оцінки гормонального статусу і стану яєчників за допомогою 

УЗД, з 140 пацієнток 2 групи було виділено 35 жінок, що наполягали на 

настанні вагітності за рахунок власних яйцеклітин. Пацієнтки були роз-

ділені випадковим (рандомізованим) чином: 2.1 підгрупі (n=18) було 

проведено традиційну схему стимуляції яєчників за допомогою аФСГ 

після попередньої десенситізації гіпофіза агоністами гонадотропін-

релізинг гормону (так званий «довгий» протокол, протокол 1; 2.2 підгрупі 

(n =17) – удосконалена схема стимуляції овуляції також аФСГ, але на тлі 

прийому високих доз ЕЕ2 (протокол 2).  

Перед описом результатів проведеного лікування представляється 

необхідним проаналізувати основні клініко-лабораторні показники хворих, 

включених в протоколи стимуляції, що вважається обов’язковим за реко-

мендаціями провідних репродуктологів [38, 231].  

Так, пацієнтки з 2.1 і 2.2 підгруп були ідентичні за віком (32,6±3,5 і 

32,8±3,7 року, р>0,05) і середньою тривалістю аменореї (3,9±0,4 і 5,3±0,8 

років, р>0,05). 
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Супутня аутоімунна патологія була представлена ревматоїдним 

артритом поза загостренням в одному випадку (2,9%), вузлуватою 

еритемою також поза загостренням в іншому випадку (2,9%) і АІТ у 12 

(34,3%)пацієнток. Більшість пацієнток як з першої, так і з другої підгрупи 

ніколи не мали вагітностей (72,2%, 13/18 і 70,6%, 12/17, відповідно, 

р>0,05), що, проте, в деяких наших хворих було пов’язано із застосуванням 

контрацепції до настання аменореї, тому важко сказати, чи було у них 

первинне безпліддя достеменним або до дебюту захворювання їх фер-

тильність залишалася нормальною [120, 238]. 

Гормональне обстеження, що включає визначення концентрації 

ФСГ, ЛГ, Е2, Тзаг., ТЕЗГ, тиреоїдних гормонів було проведено у всіх 

35 жінок, оцінка сироваткової концентрації АМГ мала місце лише у 

28 пацієнток (80%).  

Звертає на себе увагу достовірно нижча середня концентрація ФСГ 

(р=0,002) і ЛГ (р=0,023), а також достовірно вищі концентрації Е2 

(р=0,003) у жінок в 2.1 підгрупі. Проте, враховуючи той факт, що ці хворі 

на момент обстеження отримували ЗГТ, відмінності сповна з’ясовні. 

Середні значення сироваткового рівня АМГ у пацієнток в 2.1 підгрупі 

склали 0,43±0,04 нг/мл і в 2.2 підгрупі – 0,10±0,01 нг/мл (р=0,029), при 

цьому в 2.1 підгрупі концентрація АМГ була в межах норми (1,0-

2,5 нг/мл) у 3 пацієнток (25%) і в межах від 0,1 до 0,9 нг/мл – в інших 

3 (25%) пацієнток, що також однозначно розцінюється як висока для 

пацієнток з ГЯ після АЯ. У другій підгрупі в 2 (12,5%) хворих рівень 

АМГ знаходився в межах від 0,1 до 0,9 нг/мл, а у решти жінок (87,5%, 

14/16) він був менше 0,09 нг/мл.  

Рівень аутоантитіл до антигенів щитовидної залози (АТ-ТГ і АТ-

ТПО) був визначений у всіх 35 пацієнток, тоді як рівень антиоваріальних 

аутоантитіл – лише в 26 з 35 пацієнток (74,3%). Аутоантитіла до анти-

генів щитовидної залози і яєчників в діагностично значимих титрах були 



 

 

225

виявлені в 35,3 і 21,4% пацієнток з 2.1 підгрупи і в 27,8 і 8,3% пацієнток 

з 2.2 групи (р>0,05). 

До початку терапії за даними УЗД у всіх хворих виявлено змен-

шення об’єму обох яєчників (правий – 2,2±0,5 і 1,8±0,2 см3, лівий – 

1,7±0,2 см3 і 1,8±0,2 см3 в 2.1 і 2.2 підгрупах, відповідно, р>0,05). 

У більшості жінок за даними УЗД в яєчниках були виявлені фолікули, 

проте у всіх пацієнток їх число не перевищувало 5. Лапароскопія з гісто-

логічним дослідженням біоптованої яєчникової тканини раніше була 

виконана 28 хворим (80%). Фолікули в біоптатах були виявлені у 57,1% 

(8/14) пацієнток з 2.1 підгрупи і у 28,6% (4/14) пацієнток з 2.2 групи 

(р>0,05). 

Виходячи з вище представлених даних, можна дійти висновку про 

рівнозначність пацієнток, включених в даний етап дослідження, як по 

клінічних, так і по лабораторних характеристиках, що є обов’язковим 

з позицій доказової медицини [87].  

Не дивлячись на використання різних по механізму дії препаратів 

для пригнічення гонадотропної функції гіпофіза концентрація сироват-

кового ФСГ достовірно знизилася в обох протоколах (з 75,9±6,2 до 

14,7±1,3 МО/л в протоколі 1, р<0,001; з 121,7±19,2 до 14,0±1,8 МО/л 

в протоколі 2, р<0,001), при цьому стартовий рівень даного гормону 

перед призначенням аФСГ в двох підгрупах практично не розрізнявся 

(14,7±1,3 і 14,0±1,8 МО/л, р>0,05). Після блокади гонадотропної функції 

гіпофіза середня концентрація ЛГ була статистично значимо нижче 

у жінок в 2.1 підгрупі (14,1±1,5 і 25,5±2,2 МО/л, р=0,009). 

У результаті проведення 18 хворим традиційної схеми стимуляції 

яєчників за «довгим» протоколом у 2 пацієнток (11,1%) по одному 

фолікулу досягли діаметру 18 мм, після чого їм була введена овуляторна 

доза ХГЛ. У однієї хворої була зафіксована овуляція, підтверджена даними 

УЗД (зникнення домінантного фолікула, поява вільної рідини в позаматко-
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вому просторі) і рівнем П в крові (31,2 нмоль/л). Пацієнтка була виписана 

додому для природного зачаття. Іншій пацієнтці була виконана TVP 

фолікула і отриманий один ооцит, який надалі був запліднений. Проте 

через те, що після запліднення не відокремилося друге полярне тільце, 

програма була перервана до етапу перенесення ембріона в порожнину 

матки. В інших 4 хворих (22,2%) в процесі стимуляції було відмічені 

зростання фолікулів (по одному фолікулу у кожної пацієнтки), які досягли 

діаметру 11-15 мм, проте в подальшому зазнали атрезію. 

В результаті проведення в 17 хворих удосконаленої схеми стиму-

ляції яєчників з попередньою терапією високими дозами ЕЕ2 у 4 паці-

єнток (23,5%) був досягнутий позитивний ефект. З них у однієї пацієнтки 

2 фолікули і у 2 інших пацієнток по одному фолікулу досягли середнього 

діаметру 18 мм, і їм була введена овуляторна доза ХГЛ. Одній пацієнтці 

була виконана TVP фолікула, проте ооциту отримано не було. У 3 інших 

хворих була зафіксована овуляція, підтверджена як за допомогою УЗД, 

так і по сироватковій концентрації П (29,7-38,5 нмоль/л). Одній з них 

була виконана штучна інсемінація спермою мужа двічі з перервою у 48 

годин, а дві інші були виписані із стаціонару для природного зачаття. Ще 

в двох хворих (11,8%) з 2.2 підгрупи у відповідь на індукцію овуляції по 

одному фолікулу досягли діаметру 11 і 15 мм, проте в подальшому 

зазнали атрезію. На жаль, жодної вагітності не настало. 

Зважаючи на те, що в 2.2 підгрупі овуляція була досягнута в 4 хворих 

(23,5%, 4/17), а в 2.1 підгрупі – лише в двох (11,1%, 2/18), різниця 

виявилася статистично не значимою (р>0,05). Число жінок без активації 

фолікулогенезу в обох групах не відрізнялося (66,7%, 12/18 і 64,7%, 

11/17/р>0,05), проте в тієї, що залишилася, одній третині хворих спосте-

рігалося зростання фолікулів. При цьому, в 2.1 підгрупі у 22,2% (4/18) 

пацієнток, а в 2.2 підгрупі лише в 11,8% (2/17) в подальшому сталася 

атрезія фолікулів. 
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Звертає на себе увагу, що при порівняльній оцінці динаміки 

зростання концентрації Е2 в двох протоколах були виявлені статистично 

значимо нижчі середні значення Е2 у пацієнток в 2.1 підгрупі, не 

дивлячись на додаткову терапію натуральним естрогеном в 77,8% (14/18) 

хворих. При цьому слід пам’ятати, що на тлі прийому натурального 

естрогену, на відміну від ЕЕ2, їх концентрація визначається при лабо-

раторному дослідженні, тим самим підвищуючи реальний рівень ендо-

генного Е2 [123]. 

При порівняльному аналізі середніх максимальних концентрацій Е2 

у пацієнток із зафіксованою овуляцією вона виявилася в 1,5 рази вище 

у пацієнток в 2.2 підгрупі, ніж в 2.1 підгрупі (1160,8±114,9 і 724,5±78,2 

пмоль/л, р=0,016). Індивідуальний аналіз максимальних концентрацій Е2 

на тлі використання натурального естрогену або без таких у пацієнток 

з 2.1 підгрупи показав, що високі концентрації Е2 (більше 500 пмоль/л) 

були відмічені в 50% (2/4) хворих без вживання натурального естрогену і 

в 57,1% (8/14) випадків при їх використанні.  

Отже, вживання натурального естрогену у пацієнток з 2.1 підгрупи 

в даному випадку не впливало на отриману залежність тому, що як 

мінімум в половині всіх випадків їх прийом не змінив дійсну картину 

функціональної активності яєчників, що побічно дозволяє судити про 

ендогенний генез рівня лабораторно певного Е2. Це твердження також 

підтверджує той факт, що у хворих з 2.1 підгрупи середні рівні Е2 

в процесі стимуляції овуляції значимо не відрізнялися між пацієнтками 

з наявністю та без активації фолікулогенезу згідно УЗД. В той же час, 

у 2.2 підгрупі у пацієнток з візуалізацією зростання фолікулів по УЗД 

рівень Е2 в сироватці крові статистично значимо був вище, ніж у жінок 

без відміченого зростання фолікулів при сонографіїи. 

Зважаючи на те, що до початку протоколу товщина ендометрія 

в двох підгрупах хворих не відрізнялася (0,34±0,04 і 0,30±0,03 см, р>0,05), 
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враховуючи двотижневий прийом високих доз ЕЕ2, що продовжується 

в процесі стимуляції яєчників, максимальна товщина ендометрія у хворих 

в2.2 підгрупі статистично значимо була більше, ніж у пацієнток в 2.1 під-

групі (1,1±0,1 і 0,9±0,06 см, відповідно, р=0,03). При порівняльній оцінці 

динаміки зростання ендометрія в процесі дослідження, товщина М-ехо-

камера за даними УЗД стала значимо більше у пацієнток в 2.2 підгрупі, 

ніж в 2.1 підгрупі, вже після пригнічення гонадотропної функції гіпофіза. 

Використовувана в протоколі 1 середньодобова доза -ФСГ була в 

1,5 рази вище, ніж в протоколі 2 (328,5±29,5 і 264,0±21,1 МО/добу, відпо-

відно, р=0,003), проте, у середньому, менше число днів стимуляції 

в протоколі 1 (11,2±2,3 і 13,8±1,9 дня, р=0,020) призвело у результаті до 

однакової курсової дози препарату (3613,9±388,7 і 3889,7±160,8 MО, 

р>0,05) на цикл стимуляції. При порівнянні тривалості стимуляції і 

сумарної дози аФСГ у пацієнток з овуляцією і без такої достовірних 

відмінностей виявлено не було. 

Для встановлення можливого зв’язку зростання фолікулів з деякими 

лабораторними показниками ми провели кореляційний аналіз з обчис-

ленням коефіцієнта рангової кореляції Спірмена (R) [87]. 

При кореляційному аналізі була виявлена «сильна» залежність між 

діаметром максимального фолікула і максимальною концентрацією Е2 

в крові (р=0,61), що підтверджує ендогенний генез високих рівнів Е2, що 

свідчить про нормальну функцію отриманих фолікулів. Також був 

виявлений «помірний» зв’язок між розміром максимального фолікула 

в процесі стимуляції з розміром фолікулів до початку протоколу (р=0,40), 

і повна відсутність будь-якого взаємозв’язку з концентрацією ФСГ після 

пригнічення гонадотропної функції гіпофіза, дозою екзогенних гонадо-

тропінів, що вводяться, і тривалістю стимуляції яєчників. 

Використання ЕЕ2 тривалий період (близько 4-5 тижнів) у високих 

дозах сприяло виникненню значимого числа (76,5%, 13/17) побічних 
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реакцій. Зважаючи на той факт, що одним з критеріїв включення в 2.2 під-

групу дослідження була відсутність змін показників гемостазіограми, 

в 70,6% (12/17) хворих на тлі прийому високих доз ЕЕ2 була відмічена 

гіперкоагуляція різного ступеня тяжкості, що також відмічено у сучасній 

літературі [65, 274].  

Встановлено, що вже після двох тижнів прийому ЕЕ2 було виявлено 

статистично значиме підвищення в крові фібриногену і Д-димера та 

зниження концентрації антитромбіну III, що вказує на активацію внут-

рішньосудинного згортання крові. Для профілактики тромбоемболічних 

ускладнень це зажадало додаткового призначення пацієнткам анти-

агрегантів – ацетилсаліцилової кислоти і антикоагулянтів – надропарина 

кальцію (фраксипарин). Надалі в процесі стимуляції овуляції було 

відмічено значиме подовження середніх значень АПТЧ (активованого 

парціального тромбопластинового часу) і тромбінового часу, що, мабуть, 

пов’язано з використанням прямих антикоагулянтів. Динаміка зміни 

гемостазіограми у пацієнток, що проходили стимуляцію яєчників по 

другому протоколу, свідчить, що навіть не дивлячись на використання 

антикоагулянтної і антиагрегантної терапії, повна нормалізація гемо-

стазіограми мала місце лише через місяць після повної відміни ЕЕ2. 

Отже, проведені протоколи стимуляції овуляції показали, що 

зважаючи на невелике число успішних циклів стимуляції (11,1%, 2/18 при 

вживанні схеми з аГнРг і 23,5%, 4/17 при використанні схеми з ЕЕ2), 

даний контингент хворих здібний до відновлення функції яєчників 

у відповідь на екзогенну стимуляцію фолікулогенезу. Через високу частоту 

побічних реакцій, в протоколі 2 (з ЕЕ2) ми спостерігали адекватніший, 

згідно рівням естрадіолу, розвиток фолікулів і позитивний ефект у біль-

шого числа пацієнток, що, проте, враховуючи невелику вибірку, не під-

твердилося статистично. Все вище представлене свідчить про необхід-

ність проведення більшого числа циклів стимуляції у кожної пацієнтки, 
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ретельнішому відбору хворих для зменшення частоти побічних реакцій і 

розробки прогностичних критеріїв успішної індукції овуляції для поліп-

шення ефективності схем стимуляції і збільшення вірогідності настання 

вагітності, що проводяться. 

Другою частиною аналізу проведених протоколів стимуляції 

яєчників стало виявлення можливих прогностичних критеріїв досягнення 

у них індукованої овуляції. Для цього після завершення протоколів, 

незалежно від використовуваної схеми стимуляції, пацієнток було 

розподілено, відповідно до результатів опитування щодо проведеного 

лікування, на три підгрупи: підгрупа 2.А – пацієнтки без активації 

фолікулогенезу (23/35), підгрупа 2.Б – пацієнтки із зростанням фолікулів 

більше 10 мм, але подальшою їх атрезією (6/35), і підгрупа 2.В – хворі 

із зафіксованою овуляцією (6/35). Надалі серед виділених підгруп ми 

провели порівняльний аналіз показників, які найчастіше обговорюються 

в літературі як можливі прогностичні критерії успіху індукції овуляції 

[100, 249]. 

Для розрахунку відносного ризику (ВР) неефективної індукції ову-

ляції ми порівняли пацієнток без активації фолікулогенезу (підгрупа 2.А) 

з пацієнтками з позитивною відповіддю на стимуляцію (підгрупа 2.В) 

в спробі виключити вплив хворих, в яких було відмічено зростання фол-

ікулів, але не сталося овуляції, оскільки не ясно, чи сталося це внаслідок 

незалежних ендогенних причин або вплинула схема стимуляції. Було 

виявлено, що за наявності будь-якої супутньої аутоімунної патології ВР 

погана відповідь яєчника на стимуляцію була в 7 разів вище, ніж у паці-

єнток без цієї патології (ВР=6,91). За наявності SXCI даний показник 

склав ВР=4,15, а при виявленні періоофориту по гістології – ВР=3,60. 

Враховуючи відсутність хворих з даними параметрами в підгрупі хворих 

з овуляцією, розрахувати 95% довірчих інтервалів для даних ризику не 

представлялося можливим. 
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Отже, порівняльний аналіз клініко-лабораторних показників від-

носно їх відповіді на стимуляцію овуляції показав, що сприятливими 

прогностичними критеріями досягнення овуляції в даного контингенту 

хворих можна вважати більш старший вік настання аменореї (R=0,36) і 

родинну форму захворювання (R=0,45), які, мабуть, відображають 

«м’якший» перебіг, а також вищу концентрацію Тзаг. (R=0,37) у сиро-

ватці крові, що побічно свідчить про неповне виключення функції 

яєчників. До несприятливих прогностичних критеріїв успіху стимуляції 

овуляції відноситься будь-яка супутня аутоімунна патологія (R=-0,38, 

ВР=6,91) як ендокринного, так і неендокринного генезу, і виявлення SXCI 

при 80% порозі інактивації (R=-0,36, ОР=4,15). В той же час, найбільш 

обговорювані в літературі можливі прогностичні критерії досягнення 

овуляції, такі як тривалість захворювання, концентрація АМГ або наяв-

ність фолікулів за даними гістологічного дослідження біоптованої яєчни-

кової тканини, як показав проведений аналіз, не можуть розглядатися як 

значимі [6, 260]. 

Враховуючи, що на сьогодні основним способом подолання без-

пліддя у хворих з ГЯ залишається програма ЕКЗ з використанням донор-

ських ооцитів (ЕКЗ-ДО) [6, 260], ми оцінили частоту настання вагітності 

та її результати при реалізації даної програми у наших хворих. Методика 

виконання донації ооцитів в даний час добре розроблена. Донори ооцитів 

відбираються відповідно до наступних вимог: вік від 20 до 35 років, 

наявність власної здорової дитини, а також психічне і соматичне здоров’я. 

У нашому дослідженні юридичне оформлення програм з використанням 

ооцитів донора проводили згідно положення про використання методів, 

допоміжну репродукцію, коли жінка-донор піддавалася повному обсте-

женню і підписувала добровільну поінформовану згоду, в якій опису-

валися суть програми, що проводилася, і попередження про можливі 

ускладнення.  
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У нашому дослідженні 18 хворим з ГЯ у віці від 22 до 40 років 

(середній вік 32,4±3,6 року) з тривалістю аменореї від 7 місяців до 19 ро-

ків (в середньому 6,5±0,5 року) було проведено від 1 до 11 спроб ЕКЗ-ДО, 

всього 32 спроби. У 13 пацієнток був проведений один цикл донації 

ооцитів, у 4 хворих – два цикли і у однієї пацієнтки – 11 циклів.  

Вагітність настала в 10 циклах донації, в 9 випадках була зафік-

сована одноплідна вагітність і у однієї пацієнтки – двійнята. Отже, 

частота настання вагітності на цикл донації ооцитів склала 31,3% (10/32). 

У більшості хворих (50%, 9/18) вагітність настала з першої спроби ЕКЗ-

ДО, з них у однієї і тієї самої пацієнтки обидва цикли донації закінчилися 

вагітностями. У іншої хворої вагітність настала з другої спроби ЕКЗ-ДО 

(5,5%, 1/18). Проте варто відзначити, що у однієї пацієнтки, зважаючи на 

адекватне зростання ендометрія, було 11 безуспішних циклів донації 

ооцитів. У решти хворих (44,4%, 8/18) програма ЕКЗ-ДО виявилася не-

ефективною. Дев’ять вагітностей закінчилися народженням здорових 

дітей, у тому числі й вагітність двійнятами. У однієї пацієнтки в терміні 

8 тижнів була діагностована вагітність, що завмерла. 

Отже, в результаті проведення ЕКЗ з донорськими ооцитами в 

68,7% (12/32) циклів у 44,4% (8/18) пацієнток вагітність не настала, 

в 31,3% (10/32) циклі в 50% (9/18) хворих програма виявилася ефектив-

ною. Удосконалений нами алгоритм лікування безпліддя в жінок, які 

перенесли оперативне лікування АЯ, можливо використовувати в прак-

тичній охороні здоров’я.  

Для вирішення поставлених завдань ІІІ етапу проведено аналіз 

6 635 історій пологів, з яких 62 випадки породіль, що мали в анамнезі 

оперативне втручання з приводу АЯ, що склало 0,9% суцільної вибірки. 

Отже, частота зустрічання в популяції породіль, що прооперовані з при-

воду АЯ, не перевищила 1%. Вік пацієнток знаходився в межах від 18 до 

32 років (у середньому, 26,1±2,3 року). Інтервал часу від епізоду АЯ до 
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вагітності становив 5,4±0,7 року. Повторна АЯ спостерігалася в двох 

випадках (3,2%). 

У сучасній літературі приділяють значну увагу ускладненням 

вагітності у жінок після АЯ [33, 274]. Отримані результати демонструють 

обтяжений акушерський анамнез породіль 3 групи: репродуктивні втрати 

на ранніх термінах гестації, переважно у вигляді вагітності, що не 

розвивається. Перебіг вагітності ускладнювався загрозою переривання 

вагітності в першому триместрі в 3 групі (54,8%) втричі частіше, ніж в 

4 контрольній, що свідчило про недостатню функцію жовтого тіла при ще 

несформованій плаценті. Крім того, звертає на себе увагу високий 

відсоток інфекційної патології (51,6%) у пацієнток 3 групи внаслідок 

розвитку гострих або загострення хронічних процесів під час вагітності, 

що мало місце в 3 групі в 4,4 рази частіше порівняно з 4 групою конт-

ролю. Висока частота зустрічання прееклампсії (38,7%) в 3 групі може 

бути асоційована з патологією судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу 

у пацієнток, що мали в анамнезі АЯ. 

Отже, представлені дані відображають проблеми гестації переважно 

в ранніх термінах у вигляді репродуктивних втрат (29,0%) або симптомів 

мимовільного аборту (54,8%). У пізніх термінах ускладнення вагітності 

зумовлені екстрагенітальною патологією. 

Крім того, перебіг пологів у пацієнток з досліджуваною патологією 

частіше ускладнювався такими станами, як передчасний розрив плодових 

оболонок (40,3%), обвивання пуповини – в 2,0 рази, розвиток дискоорди-

нованої пологової діяльності (11,2%) – в 9,6 рази, ніж в 4 групі контролю. 

Крововтрата в післяпологовому періоді склала в 3 групі 380,2±40,1 мл, 

в 4 контрольній групі – 280,3±20,6 мл, що мало статистично значиму від-

мінність (р<0,05). При цьому звертає на себе увагу, що гіпотонічні 

кровотечі в ранньому післяпологовому періоді (14,5%) мали місце в 

3 групі в 8 разів частіше, ніж в 4 групі контролю. 
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Отже, аномалії пологової діяльності в сукупності з дисбалансом 

фібринолітичних і прокоагулянтних властивостей системи гемостазу при-

зводили до патологічної крововтрати в пологах, гіпотонічним кровотечам, 

що ще більше посилювало існуючі гемостазіологічні порушення. 

Оцінка новонароджених за шкалою Апгар не мала статистично 

значимих відмінностей в порівнюваних групах: у 3 групі вона склала 

7,6±0,5 бали на першій хвилині і 7,9±0,3 бали на п’ятій хвилині, в 4 конт-

рольній групі – 7,7±0,4 і 7,9±0,5 бали відповідно (р>0,05). Неонатальний 

період характеризувався розвитком таких ускладнень, як церебральна 

ішемія, морфофункціональна незрілість, синдром гіперзбудження, синдром 

гальмування, кривошия, кефалогематома в обох групах в рівних відсотках 

(р>0,05). 

Отже, основними ускладненнями перебігу вагітності і пологів у 

пацієнток з АЯ в анамнезі були невиношування вагітності в ранні терміни 

гестації, прееклампсія, гестаційна анемія, передчасне вилиття на-

вколоплідних вод, обвивання пуповини, розвиток дискоординованої 

пологової діяльності зі швидким перебігом пологів, патологічна крово-

втрата в пологах, гіпотонічні кровотечі в ранньому післяродовому 

періоді.  

Отримані результати свідчать про необхідність розробки удоскона-

леного алгоритму прегравідарної підготовки жінок із АЯ в анамнезі.  

Всім пацієнткам підгрупи 5.2 було виконано хірургічне лікування 

АЯ в екстреному порядку за удосконаленим алгоритмом. 

У ранньому післяопераційному періоді в підгрупі 5.2 використову-

вався еноксапарин натрію як антикоагулянт прямої дії в дозі 20 мг/добу 

підшкірно з огляду на виявлені тромбофілічні порушення в системі 

гемостазу. При виявлених порушеннях агрегаційних властивостей тромбо-

цитів призначалися препарати, що впливають на їх адгезію і агрегацію: 

ацетилсаліцилова кислота в дозі 75 мг/добу в прегравідарному періоді 
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впродовж не менше одного місяця, діпірідамол – 25 мг тричі на день під 

час вагітності. 

У першу добу післяопераційного періоду оцінка больового синд-

рому за візуальною аналоговою шкалою склала 7,7±0,4 бали, що було 

порівнянне з підгрупою 5.1 (р>0,05). Температура тіла в післяоперацій-

ному періоді мала середнє значення 36,8±0,1 °С (р>0,05). Артеріальний 

тиск був в межах від 100/65 до 120/75 мм рт.ст. Пульс мав значення 

74,6±8,7 уд./хв. Загоєння післяопераційної рани відбувалося первинним 

натягненням. Протягом перших двох-трьох діб після хірургічного втру-

чання помірні кров’янисті виділення зі статевих шляхів спостерігалися 

у 10 пацієнток, незначні – у 72 жінок. Затримки дефекації, газів, сечі не 

спостерігалося у жодної пацієнтки. Середня тривалість стаціонарного 

лікування становила 5,1±0,3 дня. 

При виписці із стаціонару бальна оцінка больового синдрому в під-

групі 5.2 була достовірно нижчою, ніж в 5.1: 1,4±0,4 проти 4,1±0,7 бали 

відповідно (p<0,01), причому зменшення інтенсивності болю до вказаних 

значень спостерігалося вже на 4,0±0,5 доби післяопераційного періоду 

в підгрупі 5.2 і лише на 7,1±0,5 доби в підгрупі 5.1 (р<0,05).  

Нормалізація показників лейкоцитів і структури лейкоцитарної 

формули спостерігалася в 97,5% випадків в підгрупі 5.2 і в 80% випадків 

в підгрупі 5.1 наприкінці стаціонарного лікування (р<0,05). Крім того, 

зафіксовано підвищення гемоглобіну на 15,1±1,4 г/л в підгрупі 5.2, хоча 

достовірних відмінностей в двох підгрупах виявлено не було. 

Отже, використання удосконаленого нами алгоритму сприяло 

купіруванню запальних змін периферичній крові в підгрупі 5.2 (р<0,05). 

Перед випискою із стаціонару пацієнткам було проведено повторне 

дослідження параметрів згортаючої системи крові. 

Як свідчать отримані дані, тенденція до нормокоагуляції спостеріга-

лася в підгрупі 5.2 після застосування удосконаленого алгоритму: зни-
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ження кількості РФМК і фібриногену, нормалізація концентрації анти-

тромбіну III, чинника Віллебранда та агрегаційної здібності тромбоцитів. 

Безумовно, позитивна динаміка в післяопераційному періоді спостеріга-

лася внаслідок дії низькомолекулярних гепаринів на систему гемостазу 

[65]. 

Наведені доплерометричні дані показують значиме поліпшення 

показників кровотоку в а.ovarica у пацієнток в підгрупи 5.2 в результаті 

застосування удосконаленого алгоритму. Так, в підгрупі 5.2 значення ІР 

було статистично нижчим, ніж в підгрупі 5.1: 0,5±0,02 і 0,62±0,04 відпо-

відно (р<0,05), а показники максимальної швидкості кровотоку наближа-

лися до групи здорових жінок: 20,9±0,4 – в підгрупі 5.1, 19,9±0,3 – 

в підгрупі 5.2 (р<0,05), 22,9±0,5 – в групі здорових жінок. 

Отже, удосконалений алгоритм у пацієнток підгрупи 5.2 призвів 

до зниження інтенсивності больового синдрому, стабілізації параметрів 

системи гемостазу, поліпшення локального (оваріального) кровотоку.  

При бімануальному вагінальному дослідженні обмеження в рухли-

вості тіла матки, об’ємні утворення в області придатків не визначалися. 

Зникнення болів внизу живота відзначали 79 (96,3%) жінок. Лише 

3 пацієнтки, які в анамнезі мали оперативні втручання на органах малого 

таза і апендектомію, скаржилися на незначні тягнучі болі в нижніх 

відділах живота (3,7%). За візуальною аналоговою шкалою больовий 

синдром у них складав 1,2±0,2 бали (р<0,05). 

Перед другим етапом удосконаленого алгоритму у 14 пацієнток 

виявлені патогенні мікроорганізми: Chlamydia trachomatis (n=3), 

Mycoplasma genitalium (n=8), вірус простого герпесу 1, 2 типів (n=3). 

Через один місяць після етіотропного лікування в контрольних мазках 

інфекційний агент не був діагностований у жодної пацієнтки. Мазок на 

флору також відповідав нормобіоценозу. 
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При оцінці стану гемостазу були виявлені гіперкоагуляційні зміни: 

підвищення концентрації Д-димерів до 335,8±42,9 нг/мл (при нормі 0-

250 нг/мл), укорочення АЧТЧ до 21,3±0,9 с (при нормі 24-34 с), укоро-

чення тромбінового часу до 13,4±2,8 с (при нормі 14-20 с). 

В результаті застосування удосконаленого алгоритму нормокоагу-

ляція була досягнута у пацієнток підгрупи 5.2 на етапі прегравідарної 

підготовки. 

Отже, удосконалений алгоритм сприяв вирішенню одного із завдань 

дослідження – нормалізації параметрів гемостазу після перенесеної 

апоплексії яєчника шляхом стабілізації згортаючої і протизгортаючої 

систем. Висока частота зустрічання порушень гемостазу у пацієнток 

підгрупи 5.2 дозволяє передбачити, що вони є одним з етіологічних 

чинників виникнення АЯ. Вживання лікарських засобів, що впливають на 

патологічну ланку гемостазу, є одним з пунктів удосконаленого алго-

ритму, проте медикаментозна корекція гемостазіологічних порушень 

дозволила призвести згортаючу систему крові до нормокоагуляції. 

Ефективність дії удосконаленого алгоритму на стан органів малого 

таза була оцінена за допомогою ультразвукового дослідження і доплеро-

метрії. 

Отримані дані продемонстрували достовірне збільшення довжини, 

товщини і ширини тіла матки в референтному діапазоні в 5.2 підгрупі. 

Крім того, діагностовано статистично значиме збільшення М-ехо-камера 

до 9,5 мм, що має тришарову будову і відповідного периовуляторному 

періоду. Після удосконаленого алгоритму ехо-ознак зниженого оварі-

ального резерву не були зафіксовані у жодної пацієнтки 5.2 підгрупи. 

Гіпоплазія матки і «тонкий» ендометрій не виявлялися в жодному 

випадку після застосування удосконаленого алгоритму. 

Відновлення овуляторної функції яєчників було констатоване у 79 па-

цієнток (96,3%) підгрупи 5.2 (р<0,001). Ановуляторний менструальний 
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цикл мав місце лише у 3 (3,7%) жінок (р<0,01). Нормалізація структурних 

і функціональних показників яєчників відбувалася, ймовірно, завдяки 

естрогеноподібній і трофічній дії удосконаленого алгоритму. 

Отже, після застосування удосконаленого алгоритму зафіксовано 

збільшення максимальної швидкості кровотоку і зниження пульсаційного 

індексу в 1,2 рази відносно підгрупи 5.1 (р<0,05). 

Результати гормональних досліджень свідчать, що у підгрупі 5.2 

концентрація естрадіолу перевищувала значення даного гормону в під-

групі 5.1 в 1,7 разів (р<0,01), при цьому знаходилася в референтному 

інтервалі. Внаслідок підвищення концентрації естрогену відбувалося 

зниження синтезу тестостерону до нормальних значень. 

Отже, удосконалений нами алгоритм дозволяє вливати на гіпер-

коагуляційні зміни в системі гемостазу, дозволяє нормалізувати оварі-

альну функцію, мікроциркуляцію в оперованому яєчнику, підготувати 

матку до планованої вагітності, призвести згортаючу систему крові до 

нормокоагуляції. 

Проведено проспективне спостереження 23 пацієнток 6 групи, в 

яких вагітність настала, у середньому, через 7,3±0,8 місяців після АЯ. 

Перебіг першого триместру ускладнювався загрозою мимовільного 

аборту з відшаруванням хоріону в 4,3% випадків, що в 13 разів менше 

порівняно з ретроспективною 3 групою (54,8%).  

Репродуктивних втрат на ранніх термінах гестації не було у жодної 

вагітної. 

У ІІ і ІІІ триместрах гострі респіраторні захворювання були вияв-

лені в 8,6% випадків, на відміну від ретроспективної 3 групи, де даний 

показник досягав 51,6%. Анемія легкого ступеня діагностована лабора-

торними методами в ІІ половині вагітності в 8,6% випадків (n=2), що в 

4,5 рази менше, ніж при ретроспективному аналізі (40,3%). Прееклампсія 

не розвивалася у жодної жінки. 
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Передчасній розрив плодових оболонок мав місце в одному випадку 

(4,3%) проти 18 випадків (29,0%) в ретроспективній 3 групі. Крім того, 

спостерігалося зниження в 4 рази частоти зустрічання аномалії пологової 

діяльності у вигляді швидкого перебігу пологів (4,3 і 16,1% відповідно). 

Післяпологовий період мав фізіологічний перебіг в 95,6% випадків. 

У 1 пацієнтки з ускладненим перебігом вагітності (відшарування хоріону) 

була патологічна крововтрата в об’ємі 550 мл в ранньому післяполо-

говому періоді, що зажадало ручного контролю порожнини матки і 

додаткового введення утеротонічних засобів. Дана жінка за результатами 

анкетування не мала в прегравідарному періоді чинників ризику тромбо-

геморагічних ускладнень.  

Усіх пацієнток своєчасно розроджено через природні пологові 

шляхи живим доношеним плодом. Оцінка новонароджених за шкалою 

Апгар склала 7,4±0,4 бали на першій і 8,7±0,4 бали на п’ятій хвилинах. 

Крововтрата в післяродовому періоді була в межах 296,5±30 мл. 

Отже, удосконалений алгоритм ведення жінок після оперативного 

лікування АЯ забезпечив у всіх 23 пролікованих пацієнток народження 

здорових дітей і відсутність акушерських ускладнень в 22 з них. 

Отримані результати дають нам право рекомендувати удосконале-

ний алгоритм для використання в закладах практичної охорони здоров’я.  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації представлене теоретичне обгрунтування і практичне 

впровадження вирішення наукової проблеми сучасної гінекології та 

акушерства щодо підвищення ефективності діагностики й лікування 

безпліддя у жінок із апоплексією яєчника в анамнезі, а також зниження 

частоти репродуктивних втрат в цих жінок на основі удосконалення та 

впровадження алгоритму діагностичних і лікувально-профілактичних 

заходів. 

1. Дані сучасної літератури свідчать, що частота порушень репро-

дуктивного здоров’я у жінок з апоплексією яєчника в анамнезі залиша-

ється достатньо високою, а загальноприйняті діагностичні та лікувально-

профілактичні заходи є недостатньо ефективними в аспекті зниження 

лікування безпліддя та зниження репродуктивних втрат. 

2. Апоплексія яєчника чинить негативний вплив на стан оваріаль-

ного резерву: зниження рівня антимюллерова гормону та числа антральних 

фолікулів, що відбувається за рахунок крововиливу у строму і локальної 

ішемії паренхіми яєчника з подальшим розвитком запалення та рубцю-

вання. У порівняльному аспекті зниження оваріального резерву більше 

виражено (на 8%) у жінок із больовою формою апоплексії яєчника.  

3. Серед провідних чинників негативного впливу апоплексії яєчника 

на стан оваріального резерву є вік жінок (старше 35 років), повторні 

оперативні втручання з приводу апоплексії яєчника та використання 

ушивання яєчника під час зупинки кровотечі. Встановлено пряму 

корелятивну залежність між станом оваріального резерву та віком жінок 

(р=0,73), кількістю оперативних втручань (р=0,84) та обсягом ушивання 

яєчника (р=0,79).  

4. Гіпофункція яєчників після їх апоплексії клінічно проявляється 

у 80,4% випадків олігоменореєю; у 10,5% – дисфункціональними матко-
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вими кровотечами та у 9,1% – вторинною аменореєю. Середні терміни 

виникнення гіпофункції яєчників складають 3,3±0,3 року після оператив-

ного лікування апоплексії яєчника, а частота розвитку безпліддя стано-

вить 69,9% відповідно.  

5. Дисгормональні зміни гіпофункції яєчників після їх апоплексії 

характеризуються збільшенням рівня фолікулостимулюючого та лютеїні-

зуючого гормонів на фоні зменшення вмісту естрадіолу, загального 

тестостерону та антимюллерова гормону.  

6. У 21,2% жінок з гіпофункцією яєчників після апоплексії має 

місце аутоімунний генез, що підтверджується гіпогонадізмом (фолікуло-

стимулюючий гормон > 40 МО/л; естрадіол < 80 пмоль/л), зменшенням 

об’єму яєчників до 2 см3; наявністю аутоантитіл до антигенів яєчників 

у діагностичних титрах – від 11,4 до 17,5 Од/мл. 

7. У 10,4% жінок з гіпофункцією яєчників після апополексії мають 

місце діагностичні критерії аутоімунного тиреоїдиту у поєднанні 

з маніфестним або стійким субклінічним гіпотиреозом, збільшенням 

об’єму щитоподібної залози та ехографічними ознаками (зниження ехо-

генності).  

8. При оцінці результатів біопсії гіпофункціонуючих яєчників після 

апоплексії встановлено збереження примордіальних фолікулів у 36,6% 

випадках, наявності одного або декількох жовтих тіл – у 7,0% та фолі-

кулярних кіст – у 5,6% випадках.  

9. При кореляційному аналізі стимуляції яєчників після апоплексії 

встановлена «сильна» залежність між діаметром максимального фолікула 

і максимальною концентрацією естрадіолу в крові (р=0,61), що 

підтверджує ендогенний генез високих рівнів естрадіолу та свідчить про 

нормальну функцію отриманих фолікулів. Встановлено «помірний» 

зв’язок між розміром фолікулів (р=0,040), а також повна відсутність будь-

якого взаємозв’язку з концентрацією фолікулостимулюючого гормону 
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після пригнічення гонадтропної функції гіпофіза, дозою екзогенних 

гонадотропінів і тривалістю стимуляції яєчників.  

10. Ефективність удосконаленого алгоритму лікування безпліддя 

у жінок з гіпофункцією яєчників після апоплексії становить 31,3%, при 

цьому у 50,0% пацієнток вагітність настає після першої спроби екстра-

корпорального запліднення з донацією ооцитів.  

11. Перебіг вагітності та пологів у жінок після апоплексії яєчника 

характеризується високою частотою загрози переривання вагітності 

(54,8%), загострення хронічної інфекційної патології (51,6%), прееклампсії 

(38,7%), репродуктивних втрат (29,0%), аномаліями пологової діяльності 

(11,2%) та гіпотонічними кровотечами (14,5%).  

12. Використання удосконаленого нами алгоритму прегравідарної 

підготовки дозволяє знизити частоту репродуктивних втрат (з 29,0 до 

8,6%), аномалій пологової діяльності (з 11,2 до 4,3%) та акушерських 

кровотеч (з 14,5 до 4,3%), а також попередити розвиток середньотяжких 

та тяжких форм прееклампсії.  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для оцінки стану оваріального резерву у жінок після опера-

тивного лікування апоплексії яєчника необхідно проводити динамічну 

оцінку вмісту антимюллерова гормону та числа антральних фолікулів 

впродовж шести менструальних циклів після операції.  

2. З метою ранньої діагностики гіпофункції яєчників після апоп-

лексії необхідна динамічна оцінка клінічних (характер менструальної 

функції), ендокринологічних (функціональний стан гіпоталамо-гіпофі-

зарно-яєчникової, наднирковозалозної і тиреоїдної систем), рівня ауто-

антіл до антигенів яєчників, гемостазіологічних (стан системного гемо-

стазу) та ехографічних (об’єм яєчників та стан ендометрія).  

3. При необхідності стимуляції овуляції у жінок із гіпофукцією 

яєчників після апоплексії слід додатково (крім агоністів гонадтропін-

рилізинг гормону) використовувати високі дози етинілестрадіолу (в залеж-

ності від рівня естрадіолу) у поєднанні із антиагрегантами (ацетилсалі-

цилова кислота – 75 мг/добу та еноксапарин натрію – 20 мг/добу).  

4. До комплексу прегравідарної підготовки у жінок після оператив-

ного лікування апоплексії яєчника необхідно додатково включати ацетил-

саліцилову кислоту – 75 мг/добу, еноксапарин натрію – 20 мг/добу та 

аргінін – 400 мг/добу протом двох-трьох циклів до настання вагітності.  
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ційного періоду у жінок із апоплексією яєчника в анамнезі» (доповідь, 

тези); 
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- науково-практичному семінарі в форматі телемосту «Клінічні 

рекомендації в практиці акушера-гінеколога» (20 лютого 2020 року, Київ – 

Дніпро – Кривий Ріг – Запоріжжя), тема «Репродуктивні аспекти у жінок 

після різних операцій на яєчниках» (доповідь, тези); 

- науково-практичному семінарі в форматі телемосту «Клінічні 

рекомендації в практиці акушера-гінеколога» (12 березня 2020 року, Київ – 

Тернопіль – Хмельницький), тема «Менструальна функція жінок після 

органозберігаючих операцій на яєчниках» (доповідь, тези); 

- науково-практичному семінарі в форматі телемосту «Клінічні 

рекомендації в практиці акушера-гінеколога» (12 березня 2020 року, Київ – 

Тернопіль – Хмельницький), тема «Менструальна функція жінок після 

органозберігаючих операцій на яєчниках» (доповідь, тези); 

- науково-практичній школі-семінарі в форматі телемосту «Клінічні 

рекомендації в практиці акушера-гінеколога» (17 вересня 2020 року, 

Івано-Франківськ – Чернівці – Ужгород), тема «Сучасні ризики розвитку 

плацентарної дисфункції у жінок після апоплексії яєчника та допоміжних 

репродуктивних технологій» (доповідь, тези); 

- науково-практичній школі-семінарі з онлайн трансляцією «Клінічні 

рекомендації в практиці акушера-гінеколога» (24 лютого 2021 року, 

Дніпро – Запоріжжя), тема «Особливості функціонального стану яєчників 

після оперативного лікування апоплексії яєчника» (доповідь, тези); 

- науково-практичній школі-семінарі з онлайн трансляцією «Клінічні 

рекомендації в практиці акушера-гінеколога» (22 квітня 2021 року, Київ – 

Вінниця – Житомир), тема «Гестаційні ускладнення у жінок після 

апоплексії яєчника» (доповідь, тези). 

 


