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АНОТАЦІЯ 

Павловська М.О. Особливості комплексної корекції проявів клімактеричного 

синдрому залежно від супутньої екстрагенітальної патології. – Кваліфікаційна 

наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора медичних наук за 

спеціальністю 14.01.02 «Внутрішні хвороби» (222-Медицина) – Івано-

Франківський національний медичний університет, МОЗ України, Івано-

Франківськ, 2021. Захист відбудеться в Івано-Франківському національному 

медичному університеті, МОЗ України, Івано-Франківськ, 2021. 

Проблема розвитку, перебігу і лікування клімактеричного синдрому на тлі 

екстрагенітальної патології набуває все більшого значення. Будучи критичним 

періодом у житті жінки, настання менопаузи розглядається сьогодні як незалежний 

чинник ризику розвитку цілого ряду соціально значимих неінфекційних 

захворювань. Звертає на себе увагу значна поліморбідність серед жінок 

клімактеричного віку. Порушення ендокринної регуляції є однією з ключових 

ланок патогенезу різних захворювань, тому саме в перименопаузі, що є раннім 

періодом клімаксу, унаслідок гормональної перебудови часто вперше 

маніфестують такі захворювання як гіпертонічна хвороба, ішемічна хвороба серця, 

цукровий діабет і остеопороз, які в подальшому призводять до стійкої втрати 

здоров'я. 

У роботі вперше представлено підхід до ведення пацієнток з клімактеричним 

синдромом, який базується не на ізольованій оцінці перебігу клімактеричного 

синдрому, а на комплексному аналізі тяжкості клімактеричного синдрому і 

різноманітної соматичної патології. 

Уперше представлено фактичні дані щодо особливостей соматичної 

патології у жінок із клімактеричним синдромом. Продемонстровано, що 

найчастіше клімактеричний синдром перебігає на фоні метаболічного синдрому, 

цукрового діабету 2 типу, гіпотиреозу, що свідчить про те, що ізольований 

клімактеричний синдром буває рідко і жінка на цьому етапі має коморбідну 

патологію. 

Уперше встановлені гінекологічні та екстрагенітальні предиктори 

формування як безпосередньо основного захворювання, так і супутньої соматичної 

патології.  
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Уперше представлено дані, щодо безпечності і ефективності використання 

антигомотоксичної терапії на базі аналізу біохімічних та гормональних показників 

крові, а також даних Ехо-КГ. Доведено безпечність використання препаратів цієї 

групи. 

Уперше було досліджено зміни в ендокринному статусі жінок із 

клімактеричним синдромом на тлі соматичної патології після застосування 

менопаузальної гормональної терапії та фізіотерапевтичних процедур та 

антигомотоксичних препаратів.  

Уперше розроблено індивідуалізовані алгоритми по застосуванню 

менопаузальної гормональної терапії, фізіотерапевтичних процедур, комплексних 

антигомотоксичних препаратів, у залежності від найбільш на базі оцінки клініко-

анмнестичних даних, гормонального профілю, тяжкості перебігу клімактеричного 

синдрому.  

Представлено нові підходи до ведення жінок з патологією щитоподібної 

залози, метаболічним синдромом, цукровим діабетом другого типу на фоні 

клімактеричного синдрому. 

Окрім того, в роботі сформовано комплекс необхідних діагностичних заходів 

у вигляді алгоритму дій, які дають змогу практичному лікарю виявити наявність 

коморбідної патології та об’єктивно відслідковувати динаміку основних проявів як 

основного, так і супутніх захворювань. 

Запропоновано та впроваджено в практику індивідуалізовані алгоритми 

покрокової діагностики та комплексної терапії пацієнток з клімактеричним 

синдромом у залежності від наявної екстрагенітальної патології. 

У ході дослідження було обстежено та проліковано 414 жінок із 

клімактеричним синдромом. Усі пацієнтки були розділені на 4 групи залежно від 

наявності супутньої екстрагенітальної патології. До 1-ї групи увійшли 102 людини 

з клімактеричним синдромом, які не мали супутньої екстрагенітальної патології, 

досліджуваної в інших групах. До 2-ї групи увійшла 101 жінка, у якої, крім 

клімактеричного синдрому, був діагностований цукровий діабет 2 типу. До третьої 

групи увійшли 106 жінок, у яких супутньою патологією був гіпотиреоз. У групі 4 

було 105 жінок, у яких клімактеричний синдром асоціювався з гіпертонічною 

хворобою. 

Для оцінки ефективності комплексного лікування 414 пацієнток було 

розподілено на групи, які отримували різні види лікування. 
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До групи A увійшло 138 жінок, які отримували лікування лише відповідно 

до вимог Національного консенсусу щодо ведення хворих на менопаузу та корекції 

супутніх захворювань згідно з національними протоколами. До групи Б входило 

138 жінок, які, окрім базової терапії та корекції супутніх захворювань згідно з 

національними протоколами, проходили курс фізіотерапевтичних процедур 

(контрастні ванни та лазеротерапія). До групи В увійшли 138 жінок, які, окрім 

базової терапії та корекції супутніх захворювань згідно з національними 

протоколами, отримували антигомотоксичні препарати, зареєстровані в Україні як 

препарати Клімакт-Хель та Мулімен. 

Результати дослідження продемонстрували, що найважливішими факторами 

ризику серцево-судинних захворювань у жінок із клімактеричним синдромом були 

гіперліпідемія, надмірна вага, гіпертонія та гіподинамія. 

Встановлено, що перебіг клімактеричного синдрому характеризувався 

поліморфізмом клінічних проявів, що залежали від екстрагенітальної патології. У 

пацієнток, які не мали супутньої екстрагенітальної патології, переважали 

психоемоційні розлади (62,7%), у пацієнтів, які, окрім клімактеричного синдрому, 

страждали на цукровий діабет 2 типу – метаболічні (92,1%), у жінок із супутнім 

гіпотиреозом – метаболічні (79,7%), а у хворих, у яких супутньою патологією була 

гіпертонічна хвороба, – нейро-вегетативні (91,4%) розлади. 

Із призначенням усіх видів лікування стан серцево-судинної системи жінок із 

клімактеричним синдромом без супутньої патології значно покращився. Найбільш 

виражені позитивні зміни були зафіксовані із включенням фізіотерапії та 

антигомотоксичних препаратів. 

Корекція серцево-судинної системи у жінок із клімактеричного синдрому та 

супутнім цукровим діабетом 2 типу є абсолютно невирішеною проблемою, яка 

вимагає, на наш погляд, розширення комплексного лікування. 

Оцінивши загальну ефективність лікування хворих на клімактеричний 

синдром та гіпотиреоз, було встановлено, що ефективність базової терапії 

становила 44,8%, застосування базової терапії та фізіотерапевтичних процедур – 

51,2% та комплексного лікування із додаванням антигомотоксичних препаратів – 

63,9%. У той же час, при застосуванні лише базової терапії у 13,8% пацієнтів 

спостерігалося навіть деяке погіршення стану здоров'я. 

Порівнюючи загальну ефективність лікування хворих на клімактеричний 

синдром та гіпертонічну хворобу шляхом оцінки динаміки гормональних 

показників, було встановлено, що при застосуванні базової терапії ефективність 



5 
 

5 
 

становила 57,6%, при застосуванні фізіотерапевтичних методів лікування – 70,3%, 

при призначенні антигомотоксичних препаратів – 75,1 %. 

На основі проведеного аналізу ми розробили диференційований алгоритм 

комплексної корекції основних проявів клімактеричного синдрому та супутньої 

екстрагенітальної патології. 

Відповідно до цього алгоритму, жінкам, які страждають на клімактеричний 

синдром без супутньої екстрагенітальної патології та мають ознаки порушення 

толерантності до глюкози (на основі обчислення індексу HOMA, вимірювання 

глюкози натще і глікованого гемоглобіну), доцільно призначати додатково до 

базової терапії фізіотерапевтичне лікуванння. Якщо у цих пацієнтів спостерігається 

більш важка дисліпідемія (підвищений загальний рівень холестерину та 

ліпопротеїдів низької щільності, зокрема та / або знижений рівень ліпопротеїдів 

високої щільності), найкращим ефектом у цьому випадку буде комбінація базової 

терапії та антигомотоксичних препаратів Клімакт-Хеель та Мулімен. 

Щодо жінок, у яких, крім клімактеричного синдрому, було виявлено 

цукровий діабет 2 типу, як прояви основної патології, так і показники вуглеводного 

та ліпідного обміну, а також дані Ехо-КГ показали найкращу динаміку у тих 

пацієнтів, яким до базової терапії були додані фізіотерапевтичні процедури, а саме 

лазеротерапія та контрастні ванни. 

У групі випробовуваних з гіпотиреозом були отримані такі дані: прояви 

дисліпідемії найкраще коригувати комплексним лікуванням із включенням 

фізіотерапевтичних методик, тоді як ознаки порушення толерантності до глюкози 

та частота епізодів підвищеного артеріального тиску більш оптимізовані під 

впливом базової терапії в комбінації з антигомотоксичними препаратами. 

У тих пацієнтів, які, окрім клімактеричного синдрому, страждали на 

гіпертонічну хворобу, найкращі результати за всіма показниками були отримані в 

тій підгрупі, до якої базової терапії додавали антигомотоксичні препарати Клімакт-

Хеель та Мулімен.  

Здобувачем визначено напрямок дослідження, сформульовано мету та 

завдання дисертаційної роботи, розроблено план та методологію дослідження. При 

виконанні дисертаційної роботи самостійно проведено підбір пацієнтів, клінічне 

обстеження, оформлено первинну медичну документацію, сформовано електронну 

базу даних, проведено статистичну обробку та здійснено аналіз та узагальнення 

отриманих даних. Здобувачем оцінено динаміку показників під впливом 

проведеного лікування, сформульовано висновки та розроблені практичні 
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рекомендації. За результатами дослідження підготовлені до публікації наукові 

праці. Здобувачем здійснено впровадження результатів дослідження в практику 

лікувально-профілактичних закладів та навчальний процес. Здобувач особисто 

представляв результати дослідження на наукових конференціях різних рівнів. 

Галузь – медицина. 

Ключові слова: клімактеричний синдром, цукровий діабет 2 типу, 

гіпертонічна хвороба, гіпотиреоз, фізіотерапія, антигомотоксична терапія. 
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The problem of development, course and treatment of menopausal syndrome on 

the background of extragenital pathology is becoming increasingly important. Being a 

critical period in a woman's life, the onset of menopause is considered today as an 

independent risk factor for the development of a number of socially significant non-

communicable diseases. Significant polymorbidity among menopausal women is 

noteworthy. Disorders of endocrine regulation are one of the key links in the 

pathogenesis of various diseases, so it is in perimenopause, which is an early period of 

menopause, due to hormonal changes often manifest for the first time diseases such as 

hypertension, coronary heart disease, diabetes and osteoporosis. loss of health. 

The paper presents for the first time an approach to the management of patients 

with menopausal syndrome, which is based not on an isolated assessment of the course of 

menopausal syndrome, but on a comprehensive analysis of the severity of menopausal 

syndrome and various somatic pathologies. 

For the first time, factual data on the features of somatic pathology in women with 

menopausal syndrome are presented. It has been shown that most often menopausal 

syndrome occurs against the background of metabolic syndrome, type 2 diabetes, 

hypothyroidism, which indicates that isolated menopausal syndrome is rare and a woman 

at this stage has a comorbid pathology. 



7 
 

7 
 

Gynecological and extragenital predictors of the formation of both the underlying 

disease and concomitant somatic pathology were established for the first time. 

For the first time, data on the safety and effectiveness of antihomotoxicological 

therapy based on the analysis of biochemical and hormonal parameters of the blood, as 

well as Echo-CG data. The safety of use of drugs of this group is proved. 

For the first time, changes in the endocrine status of women with menopausal 

syndrome on the background of somatic pathology after the use of menopausal hormone 

therapy and physiotherapy procedures and antihomotoxic drugs were studied. 

For the first time, individualized algorithms for the use of menopausal hormone 

therapy, physiotherapy procedures, complex antihomotoxic drugs, depending on the most 

based on the assessment of clinical and anamnestic data, hormonal profile, severity of 

menopausal syndrome. 

New approaches to the management of women with pathology of the thyroid 

gland, metabolic syndrome, type 2 diabetes mellitus on the background of menopausal 

syndrome are presented. 

In addition, the work formed a set of necessary diagnostic measures in the form of 

an algorithm of actions that allow the practitioner to detect the presence of comorbid 

pathology and objectively monitor the dynamics of the main manifestations of both 

underlying and comorbidities. 

Individualized algorithms of step-by-step diagnostics and complex therapy of 

patients with menopausal syndrome depending on the available extragenital pathology 

are proposed and put into practice. 

The study examined and treated 414 women with menopausal syndrome. All 

patients were divided into 4 groups depending on the presence of concomitant 

extragenital pathology. The 1st group included 102 people with menopausal syndrome 

who did not have concomitant extragenital pathology, studied in other groups. The 2nd 

group included 101 women who, in addition to menopausal syndrome, were diagnosed 

with type 2 diabetes. The third group included 106 women with concomitant pathology 

was hypothyroidism. In group 4, there were 105 women in whom menopausal syndrome 

was associated with hypertension. 

To assess the effectiveness of comprehensive treatment, 414 patients were divided 

into groups receiving different types of treatment. 

Group A included 138 women who received treatment only in accordance with the 

requirements of the National Consensus on the management of menopausal patients and 

the correction of comorbidities in accordance with national protocols. Group B included 
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138 women who, in addition to basic therapy and correction of comorbidities according 

to national protocols, underwent a course of physiotherapy procedures (contrast baths and 

laser therapy). Group B included 138 women who, in addition to basic therapy and 

correction of comorbidities according to national protocols, received antihomotoxic drugs 

registered in Ukraine as Klimakt-Heеl and Mulimen. 

The study showed that the most important risk factors for cardiovascular disease in 

women with menopausal syndrome were hyperlipidemia, overweight, hypertension and 

hypodynamics.  

It is established that the course of menopausal syndrome was characterized by 

polymorphism of clinical manifestations that depended on extragenital pathology. In 

patients who did not have concomitant extragenital pathology, psychoemotional disorders 

prevailed (62.7%), in patients who, in addition to menopausal syndrome, suffered from 

type 2 diabetes – metabolic (92.1%), in women with concomitant hypothyroidism – 

metabolic (79.7%), and in patients with concomitant pathology was hypertension – 

neuro-autonomic (91.4%) disorders. 

With the appointment of all types of treatment, the condition of the cardiovascular 

system of women with menopausal syndrome without concomitant pathology has 

significantly improved. The most pronounced positive changes were recorded with the 

inclusion of physiotherapy and antihomotoxic drugs. 

Correction of the cardiovascular system in women with menopausal syndrome and 

concomitant type 2 diabetes is a completely unresolved problem that requires, in our 

opinion, the expansion of comprehensive treatment. 

Assessing the overall effectiveness of treatment of patients with menopausal 

syndrome and hypothyroidism, it was found that the effectiveness of basic therapy was 

44.8%, the use of basic therapy and physiotherapy – 51.2% and complex treatment with 

antihomotoxic drugs – 63.9%. At the same time, when using only basic therapy in 13.8% 

of patients there was even some deterioration in health. 

Comparing the overall effectiveness of treatment of patients with menopausal 

syndrome and hypertension by assessing the dynamics of hormonal parameters, it was 

found that the use of basic therapy was 57.6%, the use of physiotherapy – 70.3%, the 

appointment of antihomotoxic drugs – 75.1%. 

Based on the analysis, we have developed a differentiated algorithm for the 

complex correction of the main manifestations of menopausal syndrome and concomitant 

extragenital pathology. 
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According to this algorithm, women suffering from menopausal syndrome without 

concomitant extragenital pathology and have signs of impaired glucose tolerance (based 

on the calculation of the HOMA index, measurement of fasting glucose and glycated 

hemoglobin), it is advisable to prescribe additional therapeutic therapy. If these patients 

have more severe dyslipidemia (elevated total cholesterol and low-density lipoprotein, 

including and / or decreased high-density lipoprotein), the best effect in this case will be 

a combination of basic therapy and antihomotoxic drugs Klimakt-Heel and Mulimen. 

Regarding women in whom, in addition to menopausal syndrome, type 2 diabetes 

mellitus was detected, both the manifestations of the underlying pathology and the 

indicators of carbohydrate and lipid metabolism, as well as Echo-CG data showed the 

best dynamics in those patients to whom physiotherapy was added to basic therapy. 

procedures, namely laser therapy and contrast baths. 

The following data were obtained in the group of subjects with hypothyroidism: 

the manifestations of dyslipidemia are best corrected by complex treatment with the 

inclusion of physiotherapy techniques, while signs of impaired glucose tolerance and 

frequency of episodes of high blood pressure are more optimized under the influence of 

basic antihypertensive therapy. 

In those patients who, in addition to menopausal syndrome, suffered from 

hypertension, the best results in all indicators were obtained in the subgroup to which the 

basic therapy was added antihomotoxic drugs Klimakt-Heel and Mulimen. 

The applicant determines the direction of research, formulates the purpose and 

objectives of the dissertation, developed a plan and methodology of research. During the 

dissertation, patients were selected, a clinical examination was performed, primary 

medical documentation was drawn up, an electronic database was formed, statistical 

processing was performed, and the obtained data were analyzed and generalized. The 

applicant assessed the dynamics of indicators under the influence of the treatment, 

formulated conclusions and developed practical recommendations. According to the 

results of the research, scientific works have been prepared for publication. The applicant 

implemented the results of the study in the practice of treatment and prevention facilities 

and the educational process. The applicant personally presented the results of the study at 

scientific conferences at various levels. Branch – medicine. 

Key words: menopausal syndrome, type 2 diabetes mellitus, hypertension, 

hypothyroidism, physiotherapy, antihomotoxic therapy. 
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ПЕРЕЛІК УМОВНИХ СКОРОЧЕНЬ 

 

АГТ – антигомотоксична терапія 

АІ – атерогенний індекс 

АТ – артеріальний тиск 

БТ – базова терапія 

ГТ – гіпотиреоз  

ГХ – гіпертонічна хвороба 

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 

ЗХ – загальний холестерин 

ІММ – індекс маси міокарда 

ІМТ – індекс маси тіла 

ІРІ – імунореактивний інсулін 

КДО – кінцевий діастолічний об'єм 

КС – клімактеричний синдром 

КСО – кінцевий систолічний об'єм 

ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності 

ЛПДНЩ – ліпопротеїди дуже низької щільності 

ЛПНЩ – ліпопротеїди низької щільності 

МГТ – менопаузальна гормональна терапія 

ММІ – модифікований менопаузальний індекс 

САТ – систолічний артеріальний тиск 

ТТГ – тиреотропний гормон 

ФВ – фракція викиду 

ФСГ – фолікулостимулюючий гормон 

ФТ – фізіотерапія  

ХО – хвилинний об’єм 

ЦД – цукровий діабет 

ЧСС – частота серцевих скорочень 
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ВСТУП 

 

Обгрунтування вибору теми дослідження. Проблема розвитку, 

перебігу і лікування клімактеричного синдрому (КС) на тлі екстрагенітальної 

патології набуває все більшого значення. Будучи критичним періодом у 

житті жінки, настання менопаузи розглядається сьогодні як незалежний 

чинник ризику розвитку цілого ряду соціально значимих неінфекційних 

захворювань (Santoro N, 2016). Звертає на себе увагу значна поліморбідність 

серед жінок клімактеричного віку. Саме в перименопаузі, що є раннім 

періодом клімаксу, унаслідок гормональної перебудови часто вперше 

маніфестують такі захворювання як гіпертонічна хвороба (ГХ), ішемічна 

хвороба серця, цукровий діабет (ЦД) і остеопороз, які в подальшому 

призводять до стійкої втрати здоров'я (Тронько МД та Корпачева-Зінич ОВ, 

2005; Ісаєва ГС, 2015). 

Відомо, що поширеність ЦД 2 типу і гіпотиреозу (ГТ) зростає в 

старших вікових групах, при цьому обидва захворювання більш поширені 

серед жінок, тому багато з них вступають у клімакс, маючи захворювання, 

які сприяють розвитку патології серцево-судинної системи та дисбалансу 

ендокринної регуляції. Очевидно, що більш ранній початок профілактики 

ускладнень клімаксу дозволяє призупинити формування стійких 

патологічних змін в організмі жінки та попередити прогресування 

захворювань серцево-судинної системи, що посідають перше місце серед 

причин смерті в Україні (Фадєєнко ГД та співавт., 2013). За даними 

результатів дослідження, проведеного NF Woods (2015), у 5 % жінок 

нейровегетативні й психоемоційні симптоми зберігаються, навіть, через 20 

років після настання менопаузи, при чому, метаболічні порушення обмінно-

ендокринного спектру в більшості жінок проявляються вже в перші роки 

виникнення гіпоестрогенемії.  

Порушення ендокринної регуляції є однією з ключових ланок 

патогенезу різних захворювань, зокрема КС та недостатності щитоподібної 

залози і, опосередковано, ГХ, що породжує проблему коморбідності цих 
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захворювань і потребує глибокого і всебічного її опрацювання (Pérez-López 

FR та співавт., 2009; Uygur MM та співавт., 2018).  

Незважаючи на ефективність замісної гормонотерапії, майже у 

половини жінок спостерігаються побічні ефекти, що ускладнюють стан 

пацієнток, обгрунтовуючи сучасну тенденцію пошуку нових, як 

медикаментозних, так і немедикаментозних методів відновного лікування з 

урахуванням наявної супутньої патології (Сенчук АЯ та Грабоу АВ, 2013; 

Волошин ОА та співавт., 2019; Bhupathiraju SN та Manson JE, 2014): Сьогодні 

існує ряд пріоритетних напрямів медичної реабілітації, серед яких найбільш 

актуальним є впровадження методів фізіотерапевтичної корекції 

функціонального стану сердечно‐судинної, нервової та ендокринної систем 

організму, що має особливе значення для лікування і попередження розвитку 

соціально значимої патології старіння у жінок, у тому числі ГХ, захворювань 

щитоподібної залози, ЦД 2 типу на тлі клімактеричних розладів (Moore TR та 

співат., 2017). 

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

Дисертаційна робота виконана згідно з планом наукових робіт Івано-

Франківського національного медичного університету і є фрагментом 

науково-дослідної роботи на тему «Захворювання внутрішніх органів за 

сучасних умов, за поєднаної патології та ураження органів-мішеней: 

особливості перебігу, діагностики та лікування». Державний реєстраційний 

номер 0115U000995. Здобувач є одним із співвиконавців цієї роботи. Тема 

науково-дослідної роботи зареєстрована в УКРІНТЕІ та має державний 

реєстраційний номер 0118U004061. Здобувачем проведено аналіз наукових 

літературних джерел, патентно-інформаційний пошук. Вона самостійно 

відбирала історії хвороб для ретроспективного аналізу та відбирала 

тематичних хворих, проводила обстеження і лікуванні пацієнтів, 

інтерпретувала отримані результати, писала наукові роботи, основні розділи 

науково-дослідної роботи та впроваджувала результатів дослідження в 

лікувальну роботу закладів охорони здоров’я. 

Мета роботи: розробка диференційованих підходів до терапії КС в 

жінок із клімактеричним синдромом на основі аналізу клініко-анамнестичних 
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особливостей перебігу репродуктивного періоду, особливостей супутньої 

соматичної патології, оцінки гормональних показників. 

Для досягнення поставленої мети були сформульовані такі завдання 

дослідження: 

1. Дослідити екстрагенітальну патологію, що найчастіше 

супроводжує КС та ускладнює його перебіг за результатами аналізу медичної 

документації та анкетування хворих. 

2. Вивчити фактори ризику виникнення екстрагенітальної патології 

в жінок з КС. 

3. Оцінити клінічні особливості перебігу КС залежно від супутньої 

екстрагенітальної патології у жінок з КС. 

4. Вивчити зміни показників Ехо-КГ у пацієнток із КС, і супутнім 

ЦД 2 типу та ГТ або ГХ під впливом комплексної терапії з застосуванням 

фізіотерапевтичних методів лікування (ФТ). 

5. Порівняти динаміку тяжкості та складників КС в жінок з 

супутньою соматичною патологією на тлі комплексного лікування з 

застосуванням ФТ та антигомотоксичних методів лікування (АГТ). 

6. Дослідити особливості впливу лікування КС АГТ на показники 

ультразвукового дослідження серця порівняно з використанням базової 

терапії (БТ).  

7. Провести аналіз змін біохімічних показників у жінок із КС та 

супутньою екстрагенітальною патологією на тлі різних видів комплексної 

терапії. 

8. Оцінити вплив АГТ, базового лікування й одночасного 

застосування обох методів терапії на гормональні показники в жінок із КС. 

9. Розробити диференційовані підходи до лікування та покращення 

якості життя жінок із КС залежно від екстрагенітальної патології. 

Об’єкт дослідження: особливості перебігу КС, поєднаного з ЦД 2 

типу, ГТ або ГХ. 

Предмет дослідження: біохімічні та загальноклінічні показники 

лабораторних досліджень, ультрасонографічні показники діяльності серцево-

судинної системи, клінічні прояви КС. 
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Методи дослідження: анкетування, анамнестичний, загально-

клінічний, біохімічні, імуно-ферментні, інструментальні, статистичні. 

Наукова новизна отриманих результатів. Уперше досліджено 

структуру та частоту виявлення супутньої патології у пацієнток з 

клімактеричним синдромом. Звертає на себе увагу переважання в структурі 

супутніх захворювань епізодів підвищеного артеріального тиску в анамнезі, 

що зустрічалися у 56,0% хворих. Захворювання опорно-рухового апарату 

були другою за частотою групою супутніх захворювань і зареєстровані у 

43,2% пацієнток, при цьому у хворих з патологією щитоподібної залози 

патологія суглобів зустрічалася частіше – у 50,9% жінок. Встановлено, що у 

середньому на одну жінку з клімактеричним синдромом доводиться 2-3 

супутні захворювання, що свідчить про низький індекс здоров’я сучасних 

жінок. 

Уточнено існуючі дані щодо впливу екстрагенітальної патології на 

показник індексу маси тіла. Так, при аналізі розподілу хворих за ІМТ 

виявилось, що нормальний ІМТ був у 45,9% хворих. Найчастіше нормальна 

вага визначалася в групі жінок без ендокринної патології ‒ 55,9% і при 

супутньому гіпотиреозі ‒ 54,7%. Дещо менше пацієнток мали нормальний 

показник ІМТ в групі з гіпертонічною хворобою ‒ 52,4%. Серед хворих на 

ЦД 2 типу відсоток пацієнток з нормальною вагою був всього 19,8%. 

Надмірна маса тіла визначалася у 42,3% жінок, ІМТ більше 30 кг/м2 був у 

11,8% пацієнток. Надмірна вага і ожиріння 1 ступеню частіше виявлялися у 

хворих на ЦД 2 типу ‒ 58,4% і 21,8%, відповідно. У групі з гіпотиреозом 

хворі з надмірною масою тіла склали 34,9 %, а з ожирінням ‒ 10,4%. Серед 

жінок з ГХ ці показники дорівнювали 38,1% і 10 9,5%, відповідно. У групі 

жінок з клімактеричним синдромом без супутньої патології надмірна маса 

тіла зареєстрована у 38,2% хворих, ожиріння ‒ у 5,9 %. Виявлено, що 

надмірна вага серед жінок всіх груп часто асоціювалася із захворюваннями 

ШКТ, жовчовивідних шляхів і печінки. 

Уперше досліджено кореляційний зв’язок між ІМТ і вираженістю 

нейровегетативних і метаболічних симптомів КС (r =0,48; p = 0,021). ММІ 

був достовірно вище (р=0,01) у пацієнток з надмірною масою тіла в 
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порівнянні з жінками з нормальним ІМТ. Тобто, ІМТ >24,7±2,1 кг/м2 

підвищує частоту розвитку нейровегетативної симптоматики. Ці особливості 

були асоційовані з більш високим рівнем САТ ‒ >139 мм рт. ст. та рівнем 

глюкози >5,6 ммоль/л. На розвиток психоемоційної симптоматики 

клімактеричного синдрому в жінок з надмірною вагою впливала кількість 

пологів (>3) і вагітностей (>4). Доведено, що показник ММІ також залежав 

від маси тіла і був найбільш високим серед жінок з ожирінням.  

У ході дослідження уперше встановлено, що абдомінальне ожиріння 

асоційоване з остеопорозом, отже у системі профілактики зазначених 

розладів, зменшення ваги займає одне з пріоритетних місць. Окрім того, 

вперше проаналізовано зв’язок між перебігом репродуктивного періоду та 

тяжкістю КС. Встановлено, що розлади, які спостерігалися у 

репродуктивному періоді асоційовані з більш тяжким перебігом КС та 

більшою частотою соматичної патології в цьому віковому періоді життя 

жінки. Таким чином, належне лікування розладів репродуктивного періоду є 

основою профілактики КС тяжкого ступеня. 

Уточнено дані щодо особливостей перебігу КС у пацієнток з супутніми 

хронічними соматичними захворюваннями і встановлено, що у більшості 

випадків він перебігав атипово та мав тенденцію до більш складного та 

тривалого перебігу.  

Серед жінок з ЦД 2 типу домінували метаболічні (92,3 %) і 

нейровегетативні (82,3 %) складові КС, при меншій значущості 

психоемоційних розладів (68,7 %). Виявлені зміни метаболічних показників у 

жінок з ЦД 2 типу і клімактеричним синдромом свідчать про декомпенсацію 

захворювання з формуванням порушень вуглеводного і ліпідного обмінів. У 

пацієнток з супутньою тиреоїдною патологією всі складові клімактеричного 

синдрому (психоемоційні, метаболічні, нейровегетативні розлади) були 

однаково значимими - 85,8 %, 79,3 %, 71,7 %, відповідно. Тяжка форма 

клімактеричного синдрому достовірно частіше спостерігалась серед жінок 3 

групи. Звертає увагу схожість проявів клімактеричного синдрому і симптомів 

порушення функції ЩЗ, що часто зумовлює маскування клінічних проявів 

захворювань. У жінок 2 і 3 груп значно частіше, ніж в осіб без супутньої 
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ендокринної патології, спостерігалися такі симптоми клімактеричного 

синдрому, як приливи жару, пітливість, порушення сну, депресивні та 

тривожні стани. Перераховані особливості істотно вплинули на розподіл 

пацієнток за ступенем тяжкості перебігу клімактеричного синдрому: легка 

форма КС спостерігався у незначної кількості пацієнток цих груп (6,3 %), 

помірна і важка ступінь зареєстрована у 80,2 та 11,9 % пацієнток 2 групи і у 

81,1 та 14,2 % пацієнток 3 групи. У жінок з супутньою ГХ домінували 

метаболічні – у 75 (71,4 %) і нейровегетативні – у 96 (91,4 %) складові КС, 

при меншій значущості психоемоційних розладів – у 64 (60,9 %) жінок. За 

ступенем вираженості у 11 (10,4 %) виявлено легкий перебіг КС, у 85 (81,0 

%) – помірну форму, у 9 (8,6 %) – тяжку.  

Проведений детальний аналіз та оцінено особливості змін основних 

біохімічних параметрів у жінок з КС за відсутності супутньої патології та на 

тлі хронічних захворювань. 

Уперше встановлено ймовірність появи та прогнозований ступінь 

тяжкості клімактеричного синдрому в залежності від основних проявів 

супутніх захворювань та виявлено основні фактори ризику тяжкого перебігу 

клімактеричного синдрому. 

Доведено вплив клімактеричного синдрому на гормональний профіль 

жінок як без супутньої патології, так і за наявності супутніх захворювань, з 

відмінностями по ступеню їх вираженості. Так, виявлено, що вміст 

імунореактивного інсуліну перевищував межі референтних значень в жінок 

усіх досліджуваних груп, при цьому в 2 групі цей показник був достовірно 

вищий в порівнянні з 1, 3 і 4 групами. Спостерігалося зниження вмісту 

кальцитріолу відносно рекомендованих значень у жінок усіх груп із 

найбільшим зменшенням у 2 і 3 групах, що доводить наявність порушень 

метаболізму кісткової тканини в жінок з КС, обумовлених ендокринними 

захворюваннями.. Відзначалося широке внутрішньогрупове варіювання 

рівнів аналізованих гормонів, пов’язане з тривалістю та вираженістю КС, 

особливо у жінок із супутньою патологією. При більш виражених формах КС 

в усіх групах посилювався дисбаланс ПТГ. Рівні ТТГ по групам достовірно 

не відрізнялися, за винятком жінок із гіпотиреозом. У 3 групі показник ТТГ 
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майже втричі перевищував рекомендовані значення. Уперше встановлено, що 

тривалість і тяжкість КС і збільшення рівня ТТГ достовірно корелювали між 

собою. 

Уперше на підставі даних ЕхоКГ-дослідження встановлено, що у жінок 

з клімактеричним синдромом без первинної патології і за її наявності 

показники всіх функціональних характеристик серцево-судинної системи 

відрізнялися від норми. Показано, що клімактеричний синдром, що 

розвивається на тлі раніше існуючих захворювань, має взаємообтяжуючий 

перебіг: при коливанні ЕхоКГ-показників форма і симптоматика КС 

посилюються, а обтяження симптоматики КС погіршує стан серцево-

судинної системи. 

За результатами дослідження доведено, що зміни основного клінічного 

комплексу біохімічних, гормональних і ЕхоКГ-показників в жінок 

досліджуваних груп збільшуються і залежать від наявності супутньої 

ендокринної патології та тривалості та вираженості КС.  

Пріоритетними є результати комплексного лікування КС та супутньої 

екстрагенітальної патології із включенням фізіотерапевтичних методів та 

антигомотоксикологічних засобів лікування, порівняння ефективності яких 

дозволило розробити диференційований алгоритм комплексної корекції КС 

та супутньої екстрагенітальної патології.  

Практична цінність результатів. На підставі аналізу отриманих 

даних виявлено першочергові фактори ризику розвитку клімактеричного 

синдрому, до яких можна віднести наявність ендокринної патології, 

дисліпідемію, збільшення вмісту імунореактивного інсуліну, підвищений 

індекс маси тіла, а також обтяжений акушерсько-гінекологічний анамнез. 

Відповідно до отриманих результатів розроблено алгоритм 

комплексної корекції КС, згідно якого жінкам, що страждають на КС без 

супутньої екстрагенітальної патології та мають ознаки порушення 

толерантності до глюкози (на підставі розрахунку індексу НОМА, 

вимірювання рівня глюкози натще та глікованого гемоглобіну), доцільно 

призначати окрім МГТ фізіотерапевтичні методи лікування, а саме 

контрастні ванни та лазеротерапію. Якщо у цих пацієнток більш вираженими 
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є прояви дисліпідемії (збільшення кількості загального холестерину та 

ЛПНЩ зокрема та/або зниження вмісту ЛПВЩ), найкращий вплив у даному 

випадку буде мати комбінація МГТ та антигомотоксикологічних препаратів 

Клімакт-Хеель та Мулімен.  

Щодо жінок, у яких окрім КС виявлено ЦД ІІ типу, як прояви основної 

патології, так і показники вуглеводного і ліпідного обміну та дані Ехо-КГ 

продемонстрували найкращу динаміку у тих пацієнток, яким до базової 

терапії було додано фізіотерапевтичні методи лікування, а саме 

лазеротерапію та контрастні ванни.  

У групі досліджуваних з гіпотиреозом отримані наступні дані: прояви 

дисліпідемії найкраще піддаються корекції за допомогою комплексного 

лікування з включенням ФТ, у той час як ознаки порушення толерантності до 

глюкози та частота епізодів підвищення АТ більш виражено оптимізуються 

під впливом МГТ у поєднанні з АГТ. 

У 4 групі пацієнток, що окрім КС страждали на гіпертонічну хворобу, 

найкращі результати по всіх показниках отримані у підгрупі, яким до базової 

терапії додавали АГТ препарати Клімакт-Хеель та Мулімен. 

Впровадження результатів дослідження. Результати проведених 

досліджень впроваджено в клінічну практику КНП «Київська міська клінічна 

лікарня №4» (15.09.2018 р.), КНП «Київська міська клінічна лікарня №7» 

(23.01.2020 р.), Київської клінічної лікарні на залізничному транспорті №2 

(20.09.2018 р.), КНП «Черкаська центральна районна лікарня» (10.12.2019 р.) 

та використано в навчальному процесі кафедри внутрішніх хвороб 

Навчально-наукового центру «Інститут біології та медицини» КНУ імені 

Тараса Шевченка (16.09.2020 р.), кафедри внутрішніх хвороб 

стоматологічного факультету Національного медичного університету імені 

О.О. Богомольця (01.08.2018 р.), кафедри внутрішньої медицини №2 та 

медсестринства Івано-Франківського національного медичного університету 

(27.08.2019 р.), кафедри військової терапії Української військово-медичної 

академії (13.09.2018 р.). 

Особистий внесок здобувача. Здобувачем визначений напрямок 

дослідження, сформульовані мета та завдання дисертаційної роботи, 
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розроблений план та методологія дослідження. Під час виконання 

дисертаційної роботи самостійно проведено підбір пацієнтів, клінічне 

обстеження, оформлено первинну медичну документацію, сформовано 

електронну базу даних, проведено статистичну обробку та здійснено аналіз 

та узагальнення отриманих даних. Здобувач оцінив динаміку показників під 

впливом проведеного лікування, сформулював висновки та розробив 

практичні рекомендації. За результатами дослідження підготовлені до 

публікації наукові праці. Здобувачем здійснене впровадження результатів 

дослідження в практику лікувально-профілактичних закладів та навчальний 

процес. Здобувач особисто представляв результати дослідження на наукових 

конференціях різних рівнів. 

Апробація результатів дослідження. Основні положення і результати 

дослідження представлені на спільному засіданні профільних кафедр Івано-

Франківського національного медичного університету. За матеріалами 

дисертації зроблено наукові доповіді у вигляді тез на 5th International 

conference Science and society (2018, Hamilton, Canada); Міжнародній 

науково-практичній конференції «Забезпечення здоров’я нації та здоров’я 

особистості як пріоритетна функція держави» (2018, Одеса); Міжнародній 

науково-практичній конференції «Досягнення медичної науки як чинник 

стабільності розвитку медичної практики» (2018, Дніпро); Міжнародній 

науково-практичній конференції «Пріоритети розвитку медичних наук у XXI 

столітті» (2018, Одеса); Всеукраїнській науково-практичній конференції 

«Гуманітарні виміри трансформації сучасної вищої медичної освіти» (2018, 

Київ). 

Публікації результатів дослідження. Результати дослідження 

опубліковано в 26 наукових працях: 20 статей у фахових наукових журналах 

України (з них 18 одноосібних), із них 1 стаття в журналі, який належить до 

наукометричної бази Web of Science, 1 стаття в іноземному журналі та 6 тез у 

матеріалах міжнародних конференцій. 

Структура та обсяг дисертації. Робота викладена на 329 сторінках 

машинописного тексту (265 сторінок основного тексту) і складається зі 

вступу, огляду літератури, розділу «Матеріали і методи дослідження», 5 
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розділів власних досліджень, розділу «Аналіз і узагальнення результатів», 

висновків, практичних рекомендацій, списку використаних джерел, що 

містить 403 праці (кирилицею – 140 і – латиницею – 263), додатків. Робота 

ілюстрована 10 рисунками та 48 таблицями. 
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РОЗДІЛ 1 

 

ОСОБЛИВОСТІ КОМПЛЕКСНОЇ КОРЕКЦІЇ ПРОЯВІВ 

КЛІМАКТЕРИЧНОГО СИНДРОМУ ЗАЛЕЖНО ВІД СУПУТНЬОЇ 

ЕКСТРАГЕНІТАЛЬНОЇ ПАТОЛОГІЇ 

 

1.1.  Структура екстрагенітальної патології, що найчастіше 

супроводжує клімактеричний синдром 

 

Із другої половини ХХ ст. спостерігається зміна демографічної 

структури суспільства: проблеми старіння населення за рахунок збільшення 

тривалості життя (у жінок ‒ до 80 років) приймає усе більш виражений 

характер, при цьому світова популяція жінок старшої вікової групи сьогодні 

складає понад 10 % [11, 12].  

Україна належить до країн з високим рівнем постаріння населення. За 

кількістю осіб віком 60 років і старше у загальній популяції населення наша 

країна входить до числа 30 найстаріших держав світу. При цьому майже дві 

третини осіб, що досягли першого порогу старості, представлені в Україні 

літніми жінками [13, 14], тобто старість в Україні має «жіноче обличчя» [15]. 

Цілком очевидно, що вирішення питань, що стосуються захисту 

здоров’я, збереження працездатності та забезпечення гідної якості життя 

жінок зрілого віку, як і раніше, буде надзвичайно актуальним, оскільки 

дозволить раніше розпочати лікувально-профілактичні заходи, направлені на 

попередження формування хвороб старості [16, 17]. 

У зв’язку з особливостями системних змін, зумовлених поступовим 

згасанням функції яєчників, у періоді клімактерію виділяють три декади: 

ранній клімактерій ‒ 35-45 років, перименопаузальний клімактеричний 

період ‒ 46-55 років, пізній клімактерій ‒ 56-65 років, протягом яких на тлі 

гормональної перебудови маніфестують або прогресують численні соматичні 
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захворювання [18, 19, 20]. У наш час «середньостатистична» жінка близько 

третини свого життя проводить у клімактерії [21]. За даними експертів ВООЗ 

перименопаузальный період складає близько 7 % життя сучасної жінки, 

постменопаузальний ‒ 33 % [22].  

В Україні у жінок спостерігається рання і передчасна менопауза. Так, в 

Європі середній віковий показник початку клімаксу ‒ 51 рік, в Україні ‒ 48 

років. У кожної п’ятої жінки (20 %) клімакс починається до 45 років, у 8 % ‒ 

навіть до 40 років [23]. 

Прийнято виділяти ранні, середньочасові і пізні постменопаузальні 

симптомокомплекси залежно від тривалості існування естрогендефіцитного 

стану. Дефіцит статевих гормонів проявляється в ранніх (60-80 %), 

середньочасових (30-50 %), пізніх обмінних (25-40 %) і дуже пізніх обмінних 

(5-12 %) порушеннях [24, 25, 26].  

Згасання репродуктивної функції супроводить комплексна вегетативно-

гормонально-гуморальна перебудова, що може сприяти виникненню 

клімактеричного синдрому (КС) ‒ симптомокомплексу, що ускладнює 

природний перебіг пери- і постменопаузи [27, 28, 29, 30]. За даними 

літератури, частота патологічного перебігу клімактеричного періоду 

коливається у межах від 73 до 85 % [31, 32, 33, 34]. 

Отже, клімактерій не є власне захворюванням, проте не багато жінок 

переносять менопаузальний перехід без істотного зниження якості життя за 

рахунок розвитку різноманітних клінічних проявів КС, що досить широко 

представлено у медичній літературі [35, 36, 37, 38]. До структури КС входять 

психічні розлади у виді тривоги, депресії, емоційної лабільності, загострення 

преморбідних особливостей особистості, розладів потягів (підвищення 

апетиту, підвищення лібідо), нейровегетативні порушення (приливи, 

лабільність артеріального тиску), обмінно-ендокринні розлади (порушення 

толерантності до глюкози, дисфункція щитовидної залози, 

гіперхолестеринемія) і урологічні розлади, шо значно погіршують якість 

життя жінки [39, 40, 41, 42]. У той же час, клінічний статус, рівень якості 



29 
 

29 
 

життя жінок з КС залежить, переважно, від ступеня розвитку супутніх 

соматичних розладів [43, 44]. 

У 5 % жінок нейровегетативні і психоемоційні симптоми зберігаються 

навіть через 20 років після настання менопаузи. При цьому метаболічні 

порушення обмінно-ендокринного спектру в більшості жінок проявляються в 

перші роки виникнення гіпоестрогенемії [4]. 

Будучи критичним періодом у житті жінки, настання менопаузи 

розглядається сьогодні як незалежний чинник ризику розвитку цілого ряду 

соціально значимих неінфекційних захворювань. Звертає на себе увагу 

значна поліморбідність серед жінок клімактеричного віку. Як правило, вже 

на початку клімактеричного періоду жінка має кілька соматичних 

захворювань [3, 45, 46, 47]. Так, три і більше захворювання відзначали у 

31,2% жінок у ранньому клімактеричному періоді, у 54,5 % ‒ в менопаузі, і в 

75 % ‒ у постменопаузі. Причому усі жінки в постменопаузі мали поєднання 

двох і більше патологій: 25 % ‒ по дві нозології, 75 % ‒ три і більше [48]. 

Вважають, що у ранньому клімактеричному періоді на перший план виходять 

остеохондроз і захворювання гастроентерологічного профілю, тоді як в 

перименопаузі лідируючі позиції займає артеріальна гіпертензія (АГ), 

наростає частота патології дихальної, сечовивідної системи, цукрового 

діабету (ЦД). У постменопаузі жінки найчастіше страждають на АГ, зростає 

зверненість до лікарів з приводу ішемічної хвороби серця (ІХС), ЦД, 

захворювань вен нижніх кінцівок, сполучної тканини [48, 49, 50]. 

У 2/3 випадків екстрагенітальна патологія у клімактеричному періоді 

має хронічний характер і за наявності КС характеризується більш тяжким 

перебігом [1, 51, 52, 53]. RE Katainen та співавт. (2016), ґрунтуючись на 

результатах обстеження 3421 жінки у віці 41-54 років, зафіксували 

виникнення і прогресування серцево-судинних, неврологічних, сенсорних, 

бронхо-легеневих, опорно-рухових, шлунково-кишкових, урологічних, 

дерматологічних розладів, захворювань щитовидної залози (ЩЗ), розвиток 

ЦД, раку. Автори дійшли висновку, що багато симптомів, пов’язаних з 
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клімактерієм, можуть бути зумовлені наявністю хронічних соматичних 

захворювань [54]. Аналогічні дані наводять GM Van Dijk та співавт. (2015), 

які, виходячи з огляду наукової літератури щодо глобального тягаря хвороб, 

описують основні ключові розлади у клімактеричному періоді, обрані з точки 

зору навантаження на жіночу смертність, захворюваність, інвалідність та 

якість життя: гіпоестрогенія сприяє розвитку серцево-судинних захворювань 

(ГХ, ІХС), метаболічного синдрому (МС), ЦД, захворювань ЩЗ, шлунково-

кишкового тракту (ШКТ), сечостатевої системи тощо, а також формуванню 

психосоматичних розладів [55].  

АГ займає перше місце за внеском у смертність від серцево-судинних 

захворювань (ССЗ) і формує підґрунтя для розвитку багатьох ССЗ та їх 

ускладнень [56, 57, 58]. Як стверджують P Geldsetzer та співавт. (2019), 

негативні статистичні показники поширеності АГ у 44 країнах світу (понад 1 

млн дорослих) надають важливі докази для необхідності орієнтації політики 

охорони здоров’я та розробки сервісних втручань з приводу АГ. Враховуючи 

високе навантаження на захворюваність, спричинене ГХ, інноваційні заходи 

гіпертонічної допомоги є важливим показником прогресу, що може бути 

досягнений для «охоплення» здоров’ям [59]. 

АГ у жінок менопаузального віку в 40-80 % випадків поєднується з КС 

[60, 61, 62, 63].  

За даними БЮ Джонової (2008), частота екстрагенітальної патології є 

вищою у жінок з КС (n=102), у порівнянні з жінками з фізіологічним 

перебігом перименопаузи (n=60) [64]. Так, АГ відзначалася у 43,1 % і 6,7 % 

жінок, відповідно, при чому в 1/3 випадків АГ передувала розвитку КС, а в 

63.6 % випадків АГ уперше було діагностовано в перименопаузі. Дифузний 

зоб зареєстрований у 9,8 і 5,0 %, відповідно; захворювання ШКТ – у 12,7 і 

1,7 %, відповідно. За висновками автора, екстрагенітальні захворювання 

призводять до погіршення компенсаторно-пристосувальних механізмів 

організму, знижують його адаптаційні можливості, сприяючи розвитку КС. 

Отже, профілактику клімактеричних розладів необхідно починати в 
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репродуктивному періоді шляхом попередження і своєчасного лікування 

соматичних захворювань і ведення здорового способу життя [64]. У 

дослідженні ЗА Цуригової та співавт. (2015) виявлено наступну структуру і 

частоту супутньої патології серед пацієнток у менопаузі, особливо за 

наявності виражених ознак КС: ожиріння (56 %), АГ (50 %), дорсопатії 

(24 %); у 22 % пацієнток діагностовано жовчнокам’яну хворобу, з яких 14 % 

була виконана холецистектомія; у 14 % ‒ хронічний холецистит, у 12 % ‒ 

хронічний панкреатит, у 26 % ‒ виразкову хворобу і хронічний гастрит, у 

22 % ‒ варикозну хворобу нижніх кінцівок, у 30 % ‒ сечокам’яну хворобу і 

хронічний пієлонефрит, у 6 % ‒ ЦД 2 типу, у 4 % ‒ порушення толерантності 

до глюкози. Захворювання ЩЗ діагностовано у 20 %, анемія ‒ у 10 %, ІХС ‒ у 

10 %, онкопатологія ‒ у 4 % пацієнток [65]. 

Відомо, що поширеність ЦД і патології ЩЗ зростає у старших вікових 

групах, при цьому обидва захворювання більш поширені серед жінок [66, 67, 

68].  

Дослідження показали, що при обстеженні пацієнток клімактеричного 

віку з скаргами, характерними для КС, без наявності в анамнезі захворювань 

ендокринної системи, виявлена висока поширеність захворювань ЩЗ [69, 70, 

71]. Висока поширеність захворювань ЩЗ у жінок, фізіологічне зниження 

функції ЩЗ у клімактерії, а також більш важкий перебіг і ранній початок КС 

при патології ЩЗ вказують на необхідність ранньої діагностики і лікування 

тиреоїдної дисфункції. Окрім того, вибір типу гормонотерапії визначається 

характером функціонального стану ЩЗ на момент призначення [72, 73].  

Поширеність гіпотиреозу в загальній популяції складає близько 1 % 

серед чоловіків і 3-6 % ‒ серед жінок [74, 75, 76]. У жінок після 50 років 

поширеність гіпотиреозу значно зростає, а інтенсивність клімактеричних 

симптомів у пацієнток в менопаузі з гіпотиреозом є вищою [77, 78, 79]. Як 

стверджують C Redford та B Vaidya (2017), субклінічний (компенсований, 

або легкий) гіпотиреоз – це поширене захворювання, що спостерігається у 

близько 10 % жінок старше 55 років [80]. При цьому S Panda та A Das (2018) 
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підтримують думку, що гіпотиреоз – це стан, який дуже часто може імітувати 

менопаузальні симптоми, тому автори рекомендують рутинний скринінг 

функції ЩЗ в клімактеричному періоді для визначення субклінічної перебігу 

хвороби [81]. 

Встановлено, що зміни тиреоїдної функції після хірургічної менопаузи 

(15,5 %, 22/142) зустрічалися в 1,7 раза рідше, ніж після природної менопаузи 

(26,6 %, 49/184). Найпоширенішою патологією ЩЗ у жінок після настання 

менопаузи будь-якої етіології є гіпотиреоз (після природної менопаузи ‒ 

23,9%, після штучної ‒ 13,4 %) і вузлові форми зобу (18,5 % і 22,5 %, 

відповідно). Виявлено, що після природної менопаузи частіше зустрічаються 

аутоімунні тиреопатії, в основному за рахунок гіпотиреозу внаслідок 

аутоімунного тиреоїдиту, а після хірургічної менопаузи існує тенденція до 

формування тиреопатій, обумовлених дефіцитом йоду, таких як дифузний 

ендемічний зоб і функціональна автономія ЩЗ [82]. Зниження тиреоїдної 

функції будь-якого ступеню, впливаючи на ліпідний обмін, може 

потенціювати розвиток МС, особливо в осіб з ожирінням. Добре відома роль 

дефіциту тиреоїдних гормонів у посиленні дисліпідемії [83, 84, 85]. 

Найбільш складною проблемою КС є його розвиток на тлі порушень 

жирового і вуглеводного обміну [86, 87, 88]. 

Y Ren та співавт. (2019), ґрунтуючись на даних обстеження 8191 жінки 

47-65 років, встановили, що поширеність ЦД 2 типу становила 13,22 %. 

Ризик ЦД 2 типу збільшувався після постменопаузи порівняно з 

пременопаузою [89]. Відомо, що ймовірність ЦД 2 типу у жінок старше 45 

років в 2 рази вище, ніж у чоловіків того ж віку. Ризик захворюваності на 

ІХС у жінок з діабетом вище, ніж у чоловіків; відносний ризик смерті від ІХС 

за наявності діабету дорівнює 1,9 у чоловіків і 3,3 у жінок [90, 91]. Метою 

дослідження NH García та співавт. (2014) була оцінка поширеності факторів 

ризику ССЗ у пременопаузальних та менопаузальних жінок з ЦД 2 типу. У 

дослідження включено 1257 жінок (вік 19-84 років), серед яких 293 – з 

діабетом і 964 (група контролю) ‒ без ЦД. У пацієнток з діабетом 
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спостерігався більш високий індекс маси тіла (ІМТ) та показники АТ. 

Середній показник ІХС для діабетичної групи у віці <40, 40-49, 50-59 і ≥60 

років склав 6 %, 19 %, 38 % і 60 %, відповідно, тоді як у контролі ‒ 3 %, 7 %, 

17 % і 40 %, відповідно. Ризик інсульту також був підвищеним у жінок з 

діабетом, незалежно від віку. Отримані результати свідчать, що жінки з ЦД 2 

типу у передменопаузальному віці або в перші роки менопаузи (40-50 років) 

перебувають у групі проміжного або підвищеному ризику розвитку серцево-

судинних подій [92]. 

Період регресу функції яєчників визначає посилення обмінних і 

гормональних порушень, що зумовлює надбавку маси тіла (ожиріння) і є 

тригерами для розвитку численних ускладнень [93, 94, 95]. За даними PM 

Spritzer та K Oppermann (2013), в перші три роки після настання менопаузи 

маса тіла в середньому збільшується на 2,3 кг, а через вісім років ‒ на 5,5 кг 

[96]. Від 34 до 68 % жінок у віці 40-60 років страждають на ожиріння різного 

ступеню вираженості, разом із підвищеним ризиком ряду асоційованих 

розладів здоров’я, включаючи АГ, дисліпідемію та ЦД 2 типу. Найбільше 

збільшення маси тіла відзначається у перименопаузальний період, оскільки 

зміна гормонального фону (зменшення рівня естрогенів і збільшення 

андрогенів) призводить до збільшення жирової тканини [97, 98, 99]. 

S Koo та співавт. (2018) досліджували групу 929 жінок у віці 44-56 

років, з них 533 (57,4 %) і 396 (42,6 %) перебували у перименопаузі та 

постменопаузі, відповідно. У перименопаузі жінки з ожирінням значно 

частіше мали помірні/тяжкі соматичні симптоми (оцінка за MENQOL ≥5), 

ніж жінки з нормальною або надмірною вагою. У постменопаузі жінки з 

ожирінням значно частіше мали помірні/важкі вазомоторні симптоми. За 

висновками авторів, у жінок з ожирінням частіше спостерігалися 

клімактеричні симптоми, ніж у жінок з надмірною вагою, але їх прояви 

відрізнялися залежно від періоду менопаузи [100]. 

Дефіцит естрогенів на тлі надмірної ваги асоціюється з більш тяжким 

розвитком ССЗ: несприятливим перебігом АГ і вираженими 
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атеросклеротичними змінами [101, 102]. G. C. Oh та співавт. (2018) 

ретроспективно проаналізовані дані 1502 жінок у віці 42-53 років. 

Поширеність АГ і ЦД серед жінок клімактеричного і неклімактеричного віку 

становила 24,4 проти 16,7 %, 5,8 проти 2,9 %, відповідно. Автори 

підкреслюють, що розвиток АГ позитивно корелював саме з підвищеним 

ІМТ, тоді як асоціація з менопаузою була незначною [103]. 

D Raczkiewicz та співавт. (2018) діагностували МС приблизно в 1/4 

жінок у перименопаузальному та постменопаузальному періодах (n=300), в 

більшості з яких (3/4) було абдомінальне ожиріння. Поширеність МС та його 

критеріїв корелювала з ІМТ та накопиченням жирової маси. Поширеність АГ 

також була пов’язана з тяжкістю симптомів КС і відсутністю фізичної 

активності [104].  

Більше 95 % жінок з ожирінням в період менопаузи мають хронічні 

супутні екстрагенітальні захворювання, такі як хронічний холецистит, 

варикозна хвороба нижніх кінцівок, синдром нічних апное, ССЗ та ін., які 

обтяжують загальний стан пацієнток і перебіг клімактеричного періоду [105, 

106, 107]. 

ВН Ворвуль та співавт. (2019) з метою вивчення ступеня порушення 

обміну речовин залежно від тривалості менопаузи обстежено 75 жінок. 

Дослідження генеалогічного анамнезу дозволило знайти основні 

патогномічні клінічні ознаки: ЦД 2 типи ‒ в 32 % випадків, АГ ‒ у 52 %, 

рання ІХС ‒ в 36 %, виявлені у близьких родичів. Чим довше тривалість 

менопаузи, тим більше виражені ознаки ожиріння, порушень жирового і 

вуглеводного обмінів. У 32 % пацієнток з тривалістю менопаузи більше 7 

років було діагностовано таке виражене порушення обміну речовин, як ЦД 2 

типу, і в 48 % випадків ‒ ГХ, тому своєчасна діагностика і корекція обміну 

речовин сприятимуть зниженню ризику виникнення ССЗ і ЦД серед жінок у 

період менопаузи, а також поліпшенню якості їх життя [108].  

РР Бериханова та ІА Міненко (2016) екстрагенітальні захворювання 

виявили у 100 % жінок 45-50 років з порушенням обміну речовин (n=330) 
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[109]. Серед екстрагенітальної патології в 100 % випадків спостерігали 

захворювання ШКТ, причому в усіх обстежених виявлений дисбактеріоз 

кишечника. Також виявлена висока частота ССЗ – у 41,2 % пацієнток, 

структурної патології ЩЗ без порушення функції – у 59,4 %. Захворювання 

сечовивідної системи зустрічалися у 29,7 % жінок, захворювання бронхо-

легеневої системи – у 10,3 %. Акцентовано увагу на високій частоті 

захворювань кістково-суглобової системи (остеохондроз хребта, сколіоз, 

артроз, артрит) – у 32,1 % пацієнток. Спостерігається наявність чинників 

ризику розвитку остеопорозу – переломи в анамнезі, дефіцит м’язової маси, 

порушення вуглеводного обміну, наявність супутніх захворювань, 

тютюнопаління, недостатнє надходження кальцію з їжею, низька рухова 

активність. ЦД 2 типу виявлений у 6,7 % пацієнток. У 7,6 % жінок виявлено 

порушення мозкового кровообігу. Хронічна венозна недостатність нижніх 

кінцівок виявлена у 38,8 %  пацієнток, хронічний геморой ‒ у 39,1 %. За 

висновками авторів, висока частота екстрагенітальної патології в 

перименопаузі визначає необхідність додаткового обстеження, що включає 

оцінку стану ШКТ, серцево-судинної системи (ССС), тиреоїдного статусу, 

стану кістково-суглобової системи з метою визначення точок впливу для 

корекції порушень, які взаємодіють з клімактеричними розладами за 

принципом взаємного  обтяження [109]. 

Встановлено, що з настанням менопаузи в організмі жінки відбувається 

безліч змін, здатних несприятливо впливати на рівні серцево-судинного 

ризику [110, 111, 112, 113]. Дефіцит статевих гормонів порушує функцію 

судинного ендотелію і баланс між вазоактивними речовинами, 

функціонуванням гладком’язових клітин судин, призводячи до підвищення 

периферичного судинного опору і, як наслідок, рівня артеріального тиску 

(АТ) [114, 115, 116]. Саме в перименопаузі з’являються перші прояви АГ, яка 

в подальшому призводить до погіршення якості життя та стійкої втрати 

здоров’я жінки. Якщо в пременопаузі частота АГ складає 8,2 %, то у 
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постменопаузі досягає 52,4 %. АГ є основним фактором серцево-судинного 

ризику в 25 % жінок, прогресуючи з віком [117]. 

ССЗ є однією з головних причин смертності жіночого населення 

розвинених країн світу, при цьому вищий ризик розвитку ІХС, смертності від 

ССЗ та загальної смертності спостерігається у жінок, які перенесли 

передчасну або ранню менопаузу [118, 119]. Відомо, що частота гострих 

коронарних подій збільшується у 12 разів у жінок у постменопаузі в 

порівнянні з жінками репродуктивного віку [120]. За даними ряду авторів, 

ризик ІХС у жінок в менопаузі приблизно в 2,7 рази вищий, ніж у жінок того 

ж віку, але зі збереженою функцією яєчників [121, 122]. Рання природна 

менопауза підвищує ризик ІХС у 3 рази, тоді як хірургічна менопауза ‒ у 7 

разів [123, 124]. 

За узагальненими даними, ключовими чинниками ризику ССЗ у жінок 

в менопаузі, що мають найбільшу доказову базу, є дисбаланс рівня статевих 

гормонів, вік настання менопаузи, дисліпідемія, підвищена маса тіла і 

ожиріння (особливо абдомінальне), підвищення рівня АТ та ін., що мають у 

більшості випадків різні причинно-наслідкові зв’язки [125, 126, 127]. 

Естрогенна недостатність сприяє розладам урогенітального тракту. 

Численні дані літератури свідчать, що урогенітальні розлади зустрічаються у 

30 % жінок, що досягли 55 років, і у 75 % пацієнток, що досягли 70 років. 

70 % жінок з гіперактивним сечовим міхуром відмічають наявність зв’язку 

між появою урогенітальних розладів і настанням клімактеричного періоду 

[128, 129, 130, 131]. 

При клімаксі істотно міняються усі види обміну, у тому числі і 

мінеральний. Виявлено зниження рівня іонізованого кальцію в крові у жінок 

клімактеричного віку. При порівнянні концентрації кальцію в крові жінок з 

легким і важким ступенем перебігу КС виявлено зниження цього маркера 

кісткового обміну при тяжкому КС на 6,6 %, а різниця між показником рівня 

кальцію у жінок в менопаузі та пременопаузі, а також в пременопаузі та при 

передчасній менопаузі склала 3,3 і 3,5 %, відповідно [132]. 
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Отже, дефіцит статевих гормонів впливає на кальцій-фосфор-магнієвий 

обмін і ремоделювання кісткової тканини. За визначенням експертів ВООЗ, 

за частотою виникнення остеопороз займає четверте місце у світі після ССЗ, 

онкологічних захворювань і ЦД. Остеопороз виявляється у кожної третьої 

жінки у віці старше 50 років [133]. Наявність ЦД 2 типу і менопаузи значно 

погіршує прогноз для цих пацієнток. Поєднана патологія пов’язана не тільки 

з підвищенням смертності від загальних причин, а й з підвищеним ризиком 

виникнення переломів, який вдвічі вищий від показника в загальній 

популяції [2, 134]. 

SH Tella та JC Gallagher (2014) відмічають, що частота 

менопаузального остеопорозу в структурі первинного остеопорозу складає 

85 % [135]. У США остеопоротичні переломи займають перше місце серед 

найбільш поширених захворювань у жінок [136]. 

CD O'Malley та співавт. (2014), ґрунтуючись на оцінці електронних 

медичних записів 22414 жінок у віці 55-89 років з остеопорозом та 22414 

жінок того ж віку без остеопорозу (контроль), розраховані показники 

супутніх захворювань за наявності остеопорозу в менопаузі. Жінки з 

остеопорозом мали значно більше супутніх захворювань, ніж жінки 

контролю. Гіпертонія була найбільш поширеним супутнім захворюванням у 

жінок з остеопорозом. Показники цереброваскулярної захворюваності були 

однаковими для обох когорт (26,0 на 1000 людина/років). Захворюваність на 

бронхіт, синусит і цистит становила 55 на 1000 людина/років у жінок з 

остеопорозом, тоді як знаходилася в діапазоні від 28 до 34 на 1000 

людина/років у контролі. Дослідження демонструє високий тягар супутніх 

захворювань у жінок з остеопорозом [137]. 

У більш, ніж половини жінок менопаузального віку виявляють 

дихальну дисфункцію або гіпервентиляційний синдром при відсутності будь-

яких захворювань легень та серця, засвідчуючи, що гормональний статус 

відіграє важливу роль для здоров’я органів дихання у жінок. Ефекти 

гормонального статусу на дихальні шляхи часто є гетерогенними, при цьому 
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надзвичайно важливою є взаємодія між гормональними та метаболічними 

чинниками [138]. 

Таким чином, проблема ранніх і віддалених наслідків гіпоестрогенії у 

жінок з клімактеричними розладами є актуальною не тільки у медичному, але 

і в соціальному аспекті. При цьому у багатогранній проблемі 

менопаузального симптомокомплексу залишається багато невирішених 

питань. Передусім, це стосується визначення патогенетичного взаємозв’язку 

між клімактеричними порушеннями і різноманітною соматичною 

патологією.  

У періоді менопаузи відзначається підвищення частоти таких 

захворювань, як ожиріння, ЦД, АГ, захворювання ЩЗ, ШКТ, метаболічні, 

опорно-рухові зміни, урогенітальні та інші розлади, безпосередньо 

пов'язаних з гормональними порушеннями, що відбуваються у жінок у цей 

період, а також розладами нейроендокринної регуляції. Останні дослідження 

демонструють, що певні симптоми менопаузи можуть слугувати провісником 

майбутніх ризиків для здоров’я жінок у постменопаузі.  

Чітке розуміння фізіології менопаузального періоду, клінічних 

симптомів і змін у стані здоров’я є необхідним для надання 

індивідуалізованої допомоги пацієнткам, максимізації переваг і мінімізації як 

поточних, так і майбутніх ризиків.  

 

1.2.  Аналіз клінічних проявів, що потребують корекції, у жінок 

перименопаузольного віку з клімактеричними проявами та 

екстрагенітальною патологією 

 

Необхідність корекції розладів клімактеричного періоду сьогодні 

сумнівів не викликає [139, 140, 141]. Автори акцентують увагу, що лікарі 

першого контакту недостатньо інформовані про особливості перебігу 

захворювань внутрішніх органів у жінок в клімактерії. Водночас, перебіг і 

лікування таких захворювань, як АГ, хронічна серцева недостатність, ІХС, 
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ендокринні порушення, постменопаузальний остеопороз має гендерні 

відмінності, які повинні братися до уваги при роботі з пацієнтами [142, 143, 

144]. 

Як встановлено A Keshishian та співавт. (2015), у зв'язку із зростанням 

захворюваності відзначається і збільшення зверненості жінок до лікарів 

різних спеціальностей. Жінки з фізіологічним перебігом менопаузи 

спостерігалися у терапевта (37 %), гінеколога (36 %), ендокринолога (22 %), 

невролога (17 %) і гастроентеролога (12 %). Пацієнтки з КС зверталися до 

тих же фахівців, проте, з більшою частотою і регулярністю (до терапевта в 

49 % випадках, гінеколога ‒ в 39 %, ендокринолога ‒ в 25 %, 

гастроентеролога ‒ 23 % і невролога ‒ в 27 % випадках, тобто зверненість 

серед жінок з КС до фахівців збільшується майже в 1,5-2 рази [145]. 

Як вже відмічалось, у клінічній практиці клімактеричні розлади 

поділяються на 3 групи симптомів: ранні, середньочасові і пізні (віддалені). 

Ранні і середньочасові симптоми клімактерію у більшості жінок з’являються 

в пременопаузі та у 50 % тривають більше 10 років. Найбільша частота та 

інтенсивність цих симптомів спостерігаються в пременопаузі та в перші роки 

постменопаузи. Пізні симптоми постменопаузи (органічні та метаболічні 

зміни) розвиваються поступово протягом 15 років [146, 147]. 

У перші 5 років природної менопаузи КС клінічно проявляється 

переважно нейровегетативними розладами. У періоді від 5 до 10 років 

природної менопаузи КС протікає як з нейровегетативними так і з 

психоемоційними розладами [148, 149, 150]. 

Провідними у клінічній картині КС є вегето-судинні та психоемоційні 

розлади. Встановлено, що у 75 % жінок вегето-судинні та психоемоційні 

розлади виникають одночасно, у 25 % ‒ через короткий проміжок часу (4-6 

місяців) і тривають в середньому до 5 років, суттєво впливаючи на якість 

життя жінки і становлячи як медичну, так і соціальну проблему [151, 152].  

Психічні порушення різного ступеня вираженості у більшості випадків 

присутні в клінічній картині КС, а в деяких випадків є переважаючими. 
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Дослідження останніх років показують, що депресія є однією з 

найважливіших причин розвитку і прогнозу ССЗ. При цьому підкреслюється, 

що попередні проблеми з психічним здоров’ям у віці 21-41 років, підвищена 

кількість ознак невротизму у 30-річному віці та пережитий психосоціальний 

стрес суттєво пов’язані з психічними розладами, що виникають у віці від 41 

до 50 років [160]. За даними літератури, поширеність тривожно-депресивних 

розладів у жінок, хворих на АГ, досягає 55-70 % [153, 154].  

Результати, отримані рядом авторів, свідчать, що ессенціальна АГ і КС 

пов’язані з дисфункцією центральної нервової системи (ЦНС), вегетативною 

дизрегуляцією, в т. ч. ендокринної системи, порушеннями мембранного 

транспорту, що зрештою приводить до стійких порушень стану 

серцево‐судинної, ендокринної систем, мозкового кровообігу і функцій 

центральної і вегетативної нервових систем [155, 156, 157, 158]. Виявлені 

порушення церебральної гемодинаміки у виді значного підвищення 

судинного тонусу в вертебробазилярній системі з порушенням відтоку, 

зниженням еластико‐тонічних властивостей судин і асиметрії кровотоку в 

жінок з АГ при типової форми КС, що призводить до неповної стабілізації 

рівня АТ гіпотензивними засобами, вираженій картині нейро‐вегетативних і 

психоемоційних проявів КС [159]. 

Чинниками, що сприяють підвищенню АТ в жінок у клімактерії є: 

дефіцит естрогенів і, відповідно, зниження їх захисної дії на ССС, порушення 

соціально-психологічної адаптації з розвитком депресії, яка за своєю 

значимістю не поступається курінню чи ЦД, зниження еластичності судин, 

що призводить до більшого навантаження на серце, розвиток гіпертрофії 

лівого шлуночка, дилатації порожнин серця та серцевої недостатності [163]. 

У жінок поєднання факторів ризику призводить до більш несприятливих 

наслідків, ніж у чоловіків, що, в поєднанні з анатомічними особливостями 

кровоносних судин (менший діаметр аорти і протяжності судинного русла) і 
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більшою частотою супутніх факторів ризику, приводить до швидкого 

розвитку ураження органів-мішеней і прогресування ССЗ [160, 161]. 

Зовнішні (психоемоційні та фізичні навантаження) і внутрішні 

(активація симпато-адреналової системи, порушення барорефлекторного 

контролю АТ і ендотелій-залежної вазодилатації у відповідь на різні пресорні 

стимули, підвищення ригідності артерій) чинники .зумовлюють підвищення 

варіабельності АТ [162, 163]. Підвищена варіабельність АТ у жінок 

клімактеричного віку розглядається як додатковий чинник пошкодження 

органів-мішеней вже на ранніх стадіях клімактерію. Підвищення варіабельної 

АТ асоціюється з більше вираженими морфо-функціональними змінами 

серця, структурно-функціональними змінами судин, ознаками субклінічного 

ураження нирок [261]. При якісній оцінці кривих добового моніторування АТ 

у 90 % жінок з важким перебігом КС реєструвалися порушення добової 

ритміки АТ у поєднанні з його підвищеною варіабельною і вираженими 

ранковими підйомами. У той же час, у жінок з легким перебігом КС подібні 

порушення виявлялися в одиничних випадках [164]. 

Вазомоторні симптоми (передусім приливи) відзначаються приблизно у 

75 % жінок, проте, лише чверть з них звертаються до лікаря [165]. Якщо до 

недавнього часу вважали, що приливи не надають істотної шкоди організму, 

а тільки знижують якість життя, то сьогодні доведено різке зниження 

кровотоку в окремих ділянках головного мозку під час приливів, у зв’язку з 

чим короткотривалі, але часті епізоди ішемії можуть впливати на розвиток 

дегенеративних процесів у головному мозку, серцево-судинних та інших 

наслідків для здоров’я [166, 167]. 

Симптомокомплекс вегетативних порушень у перименопаузальному 

періоді, пов’язаний з порушенням адаптації систем і органів жінки до 

процесів старіння організму. Внаслідок гормонального дисбалансу 

спостерігаються розлади ССС: схильність до підвищення АТ, варіабельність 

ритму серця із зростанням ризику розвитку ІХС. Порушення гормонального 

стану у жінок з патологічним клімаксом призводить до розвитку вегето-
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гормональної кардіоміопатії, клінічними проявами якої є кардіалгії, 

серцебиття, задишка, шлуночкова екстрасистолія, що посилюються як під час 

емоційного чи фізичного навантаження, так і в спокої [168, 169]. Больовий 

синдром у ділянці серця, що спостерігається у 50 % жінок середнього віку, 

супроводжується вегетативною реакцією ‒ збліднення або почервонінням 

шкіри, пітливістю, головокружінням, парестезією кінцівок [170]. Пошук 

ефективних і безпечних заходів для підтримки адаптаційних можливостей 

організму жінок та корекція вегетативних порушень залишається актуальним 

завданням.  

Пік приливів доводиться на 2-3 рік постменопаузи, потім їх частота й 

інтенсивність поступово зменшуються. У 75-80 % жінок цей симптом 

зберігається від 1 року до 7 років, а у 15 % ‒ більше 10 років. Більша 

тривалість приливів спостерігається у жінок більше - у жінок з більш раннім 

початком клімактеричного періоду. Найчастіше приливи провокуються 

емоційним стресом, збудженням, страхом, їх тривалість коливається від 

кількох хвилин до півгодини, а частота варіює від кількох раз на місяць до 5-

20 протягом доби. Нічні приливи викликають порушення сну, а надалі ‒ 

дратівливість і зниження працездатності. [171, 172]. SR El Khoudary та RC 

Thurston (2018) встановлено, що у 25-30 % жінок приливи супроводжуються 

серцебиттям і підвищенням АТ [173]. S. Savonitto та співавт. (2018) вважають 

(результати дослідження LADIES ACS), що жінки, які повідомляють про 

перехідні вазомоторні симптоми, мають більш виражені атеросклеротичні 

ураження судин і ризик більш раннього розвитку інфаркту міокарда, у 

порівнянні з жінками без вазомоторних симптомів, що підтримує гіпотезу, 

що ендотеліальна дисфункція або інші судинозвужувальні механізми, 

можуть відігравати ключову роль у виникненні гострого коронарного 

синдрому у більш ранньому віці [174]. 

Зростання серцево-судинного ризику може бути опосередковане 

перерозподілом жирової тканини, метаболічними, гемодинамічними і 

прозапальними змінами, що асоціюються з менопаузою. Дефіцит естрогенів 
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прямо впливає на судинну стінку [175]. У жінок з патологічним перебігом 

клімаксу середні показники систолічного АТ (САТ) та діастолічного АТ 

(ДАТ) та їх варіабельність змінюються зі зростанням тяжкості перебігу 

клімаксу. У жінок з АГ та КС спостерігають зниження варіабельності АТ, що 

збільшується з підвищенням тяжкості КС. При патологічному перебігу 

клімаксу спостерігають збільшення навантаження тиском у нічний період зі 

зниженням добового індексу варіабельності АТ [176]. 

Дефіцит естрогенів призводить до зміни типу розподілу жирової 

тканини з периферичного (глютеофеморального), характерного для жінок в 

пременопаузі, на центральний (абдомінально-вісцелярний), характерніший 

для чоловіків. Накопичення абдомінальної жирової тканини призводить 

також до підвищенню АТ [177, 178]. Було показано, у жінок з АГ і 

ожирінням у постменопаузі кількість вісцелярної жирової тканини (за 

даними ультразвукового дослідження) і рівень середньодобового САТ 

істотно більше, ніж у пацієнток у пременопаузі [179]. Таким чином, 

перерозподіл жирової тканини, що асоціюється з настанням менопаузи, 

значно збільшує ризик розвитку метаболічних порушень і серцево-судинних 

ускладнень. 

Встановлено, що наслідком тривалої гіперглікемії, порушення 

толерантності до глюкози і ЦД 2 типу є прискорений атерогенез [180].  

У жінок із порушеннями вуглеводного обміну в структурі проявів КС 

переважають вегето-судинні (приливи, пітливість, серцебиття та ін.) і 

емоційно-психічні порушення (у 90 % і 99 % жінок, відповідно) [181]. 

Тяжкість ранніх проявів КС залежить також і від величини ІМТ. У більшості 

робіт відзначено, що в перименопаузі у жінок з ІМТ >25 кг/м2 відмічені 

більш виражені вазомоторні прояви, в той час як в постменопаузі такої 

закономірності не спостерігають [182, 183]. 

У жінок з ІМТ ≥30 кг/м2 кількість приливів мінімальна (до п’яти 

приливів на добу), що пояснюють позагонадним синтезом естрону з 

андростендіону і естрадіолу з тестостерону, що створюють додаткове «депо 
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естрогенів». Із цим патогенетичним механізмом (окрім генетичного чинника) 

пов’язано й пізніше настання менопаузи у порівнянні з жінками, що мають 

нормальну вагу. В цілому, прояви КС вегетосудинного характеру у 84 % 

жінок з порушеннями вуглеводного обміну виражені слабо (легка або 

середня ступінь) і, як правило, перекриваються скаргами емоційно-

психічного характеру. Друге місце в структурі проявів КС у цієї категорії 

хворих займають порушення з боку ССС, що виявляються у 69 % пацієнток 

[181]. 

За даними SR Davis та співавт. (2012), збільшення ваги у жінок 

починається у віці 42-46 років, тобто з початком перименопаузального 

періоду. У цій групі жінки з ІМТ більше 30 кг/м2 зустрічаються лише у 7-8 % 

випадків. У період постменопаузи, кількість жінок з таким показником ІМТ 

зростає утричі, досягаючи 21-24 % [184]. Ожиріння характеризується 

значним переважанням кількості жирової тканини над м’язовою і найчастіше 

зустрічається у жінок між 30 і 70 роками. Після 70 років кількість жирової 

маси може збільшуватися, залишатися незмінною або зменшуватися [185]. 

Слід відмітити, що жінки, старші 45 років, хворіють на ЦД в 2 рази 

частіше за чоловіків [186]. При цьому, деякими дослідниками наголошується 

що у жінок з ЦД 2 типу менопауза настає раніше порівняно із здоровими (46 і 

48 років, відповідно). Крім того, автори виявили, що жінки з ранньою 

менопаузою (вік до 45 років) і з ожирінням в постменопаузі мали найвищий 

ризик розвитку ЦД 2 типу порівняно з іншими жінками. [187]. C Guo та 

співавт. (2019) за результатами мета-аналізу 6 досліджень (267 284 жінки та 

19 654 випадки ЦД 2 типу) дійшли до висновків, що ризик виникнення ЦД 2 

типу зменшується на 10 % з кожним 5-річним приростом віку настання 

менопаузи. Тобто, автори виявили зворотну лінійну асоціацію між віком 

настання менопаузі та ЦД 2 типу [188]. Інші автори стверджують, що ЦД 2 

типу не є асоційованим зі зміною віку настання менопаузи [189]. 

За даними MP Dos Santos Mota та співавт. (2018), у жінок у менопаузі 

(n=137) підвищений АТ зареєстровано у 25,5 % випадків. При цьому більш 
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високі значення надлишкової ваги та глікемії асоціюються з підвищеним 

серцево-судинним ризиком [190]. CA Iñigo Riesgo та співавт. (2009) 

порівнювали поширеність факторів ризику ССЗ серед 308 жінок 

менопаузального віку, з них 123 (39,9 %) – у пременопаузі, 185 (60,1 %) – у 

постменопаузі. Серед них 66,7 % жінок успадкували позитивну сімейну 

історію ССЗ. Більше половини досліджуваної популяції мали 3 або більше 

факторів серцево-судинного ризику [191].  

FR Pérez-López та співавт. (2009) підкреслюють, що серед жінок у 

менопаузі існують додаткові фактори, що впливають на серцево-судинний 

ризик, а саме: порушення сну, депресія, недостатність вітаміну D, остеопороз 

і остеоартрит, сексуальна дисфункція, стрес та психосоціальні фактори. 

Точна оцінка і лікування кожного фактору сприятиме поліпшенню якості 

життя жінок [5]. 

Аналіз літератури з проблеми менопаузальних розладів показав, що 

інволюційний і постклімактеричний остеопороз є результатом кількох 

патогенетичних механізмів, що включають згасання активності яєчників, 

порушення метаболізму кальцію, зміни продукції гормонів, що регулюють 

метаболізм кісткової тканини [192, 193, 194]. Менопаузальний остеопороз 

частіше верифікується як остеопенія, а вираженість проявів резорбтивних 

процесів у кістковій тканині має зворотну залежність від ІМТ. У жінок з 

нормальним ІМТ остеопороз зустрічається набагато частіше, ніж при 

надмірній масі тіла чи ожирінні [195]. 

E Rosales-Aujang та співавт. (2014) відмітили у кожної сьомої жінки 

менопаузального віку (n=389) зміни осанки як симптом розвитку 

остеопорозу, а також зменшення росту на 1-9 см [196]. Більше зниження 

росту зафіксовано у хворих з вираженою остеопенією. Кожної четверта жінка 

зі зниженням росту на 1 см скаржилась на помірні болі в положенні стоячи і 

у спокої, кожна другої - на сильні болі при зміні положення. При зниженні 

росту до 3 см кожна п’ята хвора відчуває біль при фізичному навантаженні 

або при зміні положення тіла, 60,0 % обстежених –біль у спокої. 40,0 % 
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жінок похилого віку зі зниженням росту до 9 см відмічали стомлюваність і 

помірні болі при тривалому стоянні або сильні болі при зміні положення, 

20,0 % ‒ нестерпний біль, що посилюється вночі. Остеопороз відмічали у 

20,0 % і 13,3 % випадків при зниженні росту на 1-3 і 9 см, відповідно. Кожна 

друга пацієнтка навіть при незначній остеопенії страждала на періодичні чи 

постійні болі в різних суглобах, часто у поперековій області. З подальшою 

втратою кісткової маси погіршувався загальний стан і наростали суглобові та 

м’язові болі [196]. Переломи в анамнезі має кожна п’ята жінка 

менопаузального віку з незначною остеопенією, кожна друга ‒ з остеопенією 

і кожна третя ‒ з остеопорозом, тому головною метою профілактики є 

зниження ризику виникнення переломів [197].  

Однією з причин підвищення схильності до падінь у жінок 

клімактеричного віку є зменшення фізичної активності і м’язової сили. 

Зменшення м’язової сили і маси в процесі старіння супроводжується 

фізичною слабкістю, функціональним зниженням і порушенням рухливості. 

Чинники ризику падінь включають порушення координації, низьку масу тіла, 

м’язову слабкість, порушення зору, поганий стан здоров’я у цілому, випадки 

падіння у минулому [198, 199]. Крім того, у літніх жінок внаслідок 

обмеженого перебування на відкритому повітрі і зниження абсорбції вітаміну 

D2 у кишечнику часто спостерігається наростаючий дефіцит вітаміну D. 

Зменшення рівня кальцитріолу порушує нервово-м’язову провідність і 

посилює м’язову слабкість, що значно підвищує ризик падінь [200, 201, 202].  

У 2010 р. Європейським консенсусом визначена нова нозологія ‒ 

саркопенія, основними характеристиками якої є зниження маси і сили 

скелетних м’язів у процесі старіння [203]. Саркопенія визнана одним з п’яти 

основних чинників ризику захворюваності і смертності у осіб старше 65 

років. Зменшення м’язової маси, незалежно від статі, починається після 30 

років і знижується на 3-8 % кожні 10 років, що обумовлює порушення 

метаболічної регуляції ‒ зниження чутливості до інсуліну, розвиток 

хронічного запалення [204, 205]. 
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Добре відомо, що тиреоїдним гормонам належить важлива роль у 

регуляції багатьох фізіологічних і клітинних функцій: особливо значною є 

роль тиреоїдних гормонів у періоди фізіологічної гормональної перебудови 

(пубертат, вагітність, клімактерій). Відомо, що з настанням менопаузи при 

зниженні рівня естрогенів може зменшуватися чутливість тиреотропного 

гормону (ТТГ) до стимулюючого впливу тиреотропін-рилізинг гормону 

[206]. У наш час отримано нові дані про зміни тиреоїдного статусу при 

нетиреоїдних захворюваннях. При цьому показано, що субклінічний перебіг 

патології ЩЗ відіграє важливу роль у виникненні ряду поширених тяжких 

захворювань. Нерозпізнана дисфункція ЩЗ призводить до посилення: 

серцево-судинного ризику, переломів кісток, когнітивних порушень, депресії 

та смертності [207].  

Клінічні прояви КС багато в чому пов’язані з функцією ЩЗ. Лише у 

третини жінок у періоді клімактерію тиреоїдний статус не змінюється, а 40 % 

жінок менопаузального віку мають вузлові утворення ЩЗ та гіпотиреоз. При 

гіпотиреозі КС має схильність до раннього початку і затяжного перебігу, 

проявляється, у більшості випадків, у помірній і важкій формах з 

переважанням у клінічній картині психоемоційних і обмінно-ендокринних 

розладів [208]. Так, M Hernández Valencia та співавт. (2008) встановлено, що 

у жінок з гіпофункцією ЩЗ у 1,5 рази частіше, ніж у жінок з еутиреозом, 

спостерігається мено- і метрорагії (45,8 %), менопауза у цих жінок настає у 

більше ранньому віці ‒ 47,0±0,23 роки. При цьому КС має схильність до 

раннього початку (45,2±0,19 роки) [77]. 

Результати анкетування показали, що у жінок пременопаузального 

періоду з йоддефіцитними станами (n=75, основна група) психоемоційні 

розлади були більше вираженими у порівнянню з контрольною групою жінок 

без цієї патології (n=57), при цьому в 1,5 раза переважала помірно тяжка 

ступінь (58.5 проти 40.6 %, відповідно). Скарги на стомлюваність 

пред’являли 97.6 % жінок основної групи і 69.5 % ‒ контрольної, зниження 
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пам’яті ‒ 87,8 і 61,0 %, відповідно, слізливість/збудливість ‒ 80,5 і 57,2 %, 

відповідно, нав’язливі ідеї ‒ 46.3 і 31.5 %, відповідно [209]. 

При патологічному перебігу клімактеричного періоду поєднання з 

дисфункцією ЩЗ може стати взаємообтяжуючим чинником або маскувати 

клініку одного із захворювань [210]. Так, A Badawy та співавт. (2007) 

досліджували, чи може дисфункція ЩЗ провокувати важкі симптоми КС? 

Дослідження охопило 350 жінок із різними симптомами менопаузи. Жінкам 

із порушенням функції ЩЗ було призначено відповідне лікування. 

Результати ослідження показало, що 21 жінка (6 %) мали гіпотиреоз, а 18 (5,1 

%) ‒ гіпертиреоз. Відзначене поліпшення менопаузальних симптомів після 

лікування дисфункції ЩЗ. Автори вважають, що жінкам з важкими або 

резистентними симптомами КС можуть бути запропоновані аналізи на вміст 

тиреоїдних гормонів, щоб виключити порушення ЩЗ перед початком 

лікування КС [211]. Водночас, як підкреслюють MM Uygur та співавт. (2018), 

незважаючи, що частота порушень функції ЩЗ у жінок клімактеричного віку 

збільшується, інтерпретація результатів дослідження функцій ЩЗ у цих 

жінок має проводитися обережно з урахуванням існуючих вікових 

фізіологічних змін секреції та метаболізму тиреоїдних гормонів. Серед 

фахівців не існує консенсусу щодо необхідності скринінгу жінок у 

перименопаузі, хоча відомі дані щодо впливу статусу ЩЗ на стан здоров’я 

даної групи жінок. Діагноз будь-якого захворювання ЩЗ у цих пацієнток 

ускладнений, оскільки більшість симптомів схожі з симптомами КС [6]. Так, 

з одного боку, порушення функціонального стану ЩЗ можуть не мати 

специфічних скарг і характерної клінічної картини, а багата вегетативна 

симптоматика перименопаузального періоду, у свою чергу, нагадувати 

симптоми тиреоїдної патології [210]. 

Маніфестація захворювань ЩЗ у перименопаузальний період може 

сприяти посиленню вазомоторних, емоційно-вегетативних, урогенітальних і 

шкірних проявів гіпоестрогенемії, прогресуванню пізніх обмінних порушень 

менопаузи, серцево-судинних захворювань і постменопаузального 
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остеопорозу [212]. Оцінка ступеня тяжкості КС за даними індексу 

Куппермана свідчить про наявність КС середнього ступеню вираженості 

майже у кожної другої жінки з гіпотиреозом (43 %), важку ступінь проявів 

спостерігають у 33,3 % випадків, тоді як більше половини жінок без патології 

ЩЗ відмічають легкі симптоми КС. Частота найбільш характерних 

патологічних симптомів КС з урахуванням тиреоїдного статусу свідчить, що 

важкі форми проявів виявляють у 2,5 раза частіше [213]. Приливи жару 

зустрічаються у 50 % жінок і не залежать від стану ЩЗ. Такі симптоми, як 

мерзлякуватість, парестезії і пітливість, частіше турбують жінок з 

гіпотиреозом. У них в 2 рази частіше відзначається схильність до депресії, 

зниження пам’яті і розлади настрою. Дермопатія, що проявляється у виді 

сухості шкірних покривів і слизових оболонок, випадання волосся і ламкість 

нігтів також є одним з поширених симптомів КС у жінок з гіпотиреозом 

[213]. 

Вважається, що субклінічний гіпотиреоз, асоціюючись з АГ, 

гіперінсулінемією, гіперхолестеринемією, гіпертригліцеридемією, 

дисліпопротеїнемією, зниженою активністю печінкової ліпази, сприяє 

формуванню ІР і підвищує кардіоваскулярний ризик, особливо при 

супутньому ожирінні. Тому висока поширеність захворювань ЩЗ у жінок 

після 45 років може стати додатковим чинником ризику розвитку 

метаболічних розладів [214, 215]. 

При виявленні гіпофункції ЩЗ у жінок зрілого віку необхідною є 

адекватна корекція з призначенням тиреоїдних препаратів [216]. Водночас, за 

даними літератури, незважаючи на адекватну замісну терапію, ряд 

показників якості життя пацієнток залишаються зниженими, а у деяких 

жінок, незважаючи на компенсацію, зберігаються скарги, характерні як для 

гіпотиреозу, так і для КС [80, 217]. 

У клінічній картині захворювань ЩЗ у жінок клімактеричного віку 

вищою є ймовірність атиповості клінічних проявів, вірогідніші субклінічні 

варіанти перебігу захворювань. Коморбідність КС і захворювань ЩЗ 
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створює, з одного боку, умови для взаємнообтяження, а з іншого, ‒ 

маскування їх клінічних проявів. Окрім того, застосування естрогенів у 

складі показаної для жінок замісної гормональної терапії (ЗГТ) може дещо 

змінити показники функціонального стану ЩЗ [218, 219]. Ведення пацієнток 

клімактеричного віку з патологією ЩЗ вимагає більшої уваги, ніж жінок 

молодших груп, оскільки високі дози L-тироксину можуть призводити до 

серцевих-судинних ускладнень і остеопорозу, а рішення щодо замісної ЗГТ 

слід індивідуалізувати [6]. 

Оскільки пацієнтки з патологічними проявами клімактерію 

звертаються зі скаргами до різних фахівців, лікарі всіх спеціальностей 

повинні добре знати клініку й сучасні методи корекції проявів патологічного 

клімактерію, що сприятиме зниженню рівню захворюваності та смертності, а 

також поліпшенню якості життя жінки [220]. 

Таким чином, адаптація до естроген-дефіцитного стану разом з 

типовими клімактеричними симптомами супроводжується 

взаємопов’язаними функціональними, структурними і обмінними змінами в 

найважливіших органах і тканинах організму жінок, які пізніше клінічно 

можуть проявитися виникненням серйозних проблем із здоров’ям. Висока 

частота екстрагенітальної патології у жінок в клімактеричного віку визначає 

необхідність додаткового обстеження, що включає оцінку стану ШКТ, ССС, 

тиреоїдного статусу, обмінних розладів, стану кістково-м’язової системи з 

метою визначення точок для корекції порушень, що асоційовані з проявами 

КС за принципом взаємного обтяження. Проблема ведення жінок у 

клімактеричному періоді поглиблюється, оскільки жінки звертаються до 

лікарів, як правило, вже при розгорнутій картині захворювань або навіть за 

наявності ускладнень, поєднання яких з КС погіршує їх перебіг і прогноз. 

Спостерігаючи значне зростання частоти і тяжкості соматичної патології у 

жінок в різні періоди клімактеричного періоду, можна зробити висновок, що 

в період менопаузи потрібний міждисциплінарний підхід і комбінована 

корекція соматичної патології і КС. Головним принципом ведення у жінок з 
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КС на тлі супутньої екстрагенітальної патології є комплексний та 

індивідуальний підхід за участю фахівців різного профілю (терапевтів, 

ендокринологів, дієтологів, кардіологів, гінекологів та ін.), визначення 

досяжних цілей компенсації проявів КС і тривалий моніторинг з ретельним 

контролем наявних чинників ризику і/або супутніх захворювань. 

 

1.3.  Вивчення досвіду застосування фізіотерапевтичних методів 

лікування клімактеричного синдрому 

 

Незважаючи на різноманітність замісної гормональної терапії (ЗГТ) і 

методів медикаментозного і немедикаментозного впливу, увага до проблем 

терапії КС не слабшає і пошук нових підходів до лікування, що покращують 

якість життя жінки, не втрачає своєї актуальності [10, 221].  

Останніми роками методи відновної медицини і сучасної фізіотерапії, 

направлені на розробку інноваційних немедикаментозних технологій і 

високотехнологічних медичних послуг у сфері медичної реабілітації хворих, 

є одним з пріоритетних завдань практичної охорони здоров'я [10]. 

Терапія КС, окрім застосування різних груп лікарських засобів, 

передбачає комплексність та індивідуальний підхід, що враховує як 

психосоматичну картину захворювання, направленість вегетативно-судинних 

реакцій, так і наявність супутніх патологічному клімаксу соматичних 

захворювань [222, 223, 224].  

Разом з позитивними впливами ЗГТ [225, 226, 227], вона протипоказана 

жінкам з наявністю екстрагенітальних захворювань, пухлин і 

гіперпроліферативних процесів у репродуктивній системи (збільшується 

ризик розвитку онкологічних захворювань) [228, 229]. Існують дані про 

підвищення ризику раку молочної залози і яєчників, інфарктів, інсультів, 

тромбоемболій, також спостерігається поширеність «гормонофобії» серед 

населення [230, 231, 232, 233]. Треба відмітити, що останніми роками 

доцільність застосування ЗГТ стала викликати сумніви, найгостріше ця тема 
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обговорюється у публікаціях Американського наукового товариства 

вивчення жіночого здоров’я (American Women's Health Initiative Study, WHI) 

[234, 235, 236]. SL Crawford та співавт. (2018) виявили значне зниження 

використання ЗГТ у підгрупах, для яких вона найчастіше рекомендується, 

тобто для більш молодих жінок та жінок, у яких наявні більш виражені 

вазомоторні симптоми. Причини відмови жінок від початку і припинення 

ЗГT викликані занепокоєнням результатами досліджень WHI. Ризики ЗГТ, 

зареєстровані у літніх жінок, призводять до того, що молоді симптоматичні 

жінки відмовляться від ЗГT для полегшення проявів клімактеричних розладів 

[237]. 

За даними деяких авторів, при корекції серцево-судинних чинників 

ризику, асоційованих з менопаузою, ЗГТ позитивно впливає на проміжні 

кінцеві точки (включаючи показники ліпідного і вуглеводного обміну) [238, 

239, 240]. Проте за даними дослідження WHI, ЗГТ збільшує ризик серцево-

судинних подій у жінок в постменопаузі, а існуючі докази не дозволяють 

рекомендувати ЗГТ для серцево-судинної профілактики у період менопаузи 

[237]. Як стверджують JE Blümel та E Arteaga (2018), при ініціюванні ЗГТ на 

ранній стадії, при цьому не-оральний шлях використання ЗГТ є кращим, 

ризики можуть бути мінімізовані і це може поліпшити не тільки якість життя 

жінки, але й знизити ризик розвитку хронічних захворювань. Водночас, 

існуюча суперечка зберігається й досі [241].  

A Zárate та співавт. (2014) підкреслюють, що ЗГТ повинна починатися 

тільки для контролю симптомів КС у жінок, оскільки ефективно купірує 

вазомоторні симптоми (приливи, гіпергідроз, серцебиття тощо), нормалізує 

сон, покращує настрій і загальне самопочуття, а також попереджає розвиток 

атрофічних змін в урогенітальному тракті. Використання ЗГТ не 

рекомендується для запобігання інших типів уражень, пов’язаних з 

менопаузою, оскільки багато описаних переваг ЗГН остаточно не доведені. 

Перед початком ЗГТ рекомендується проаналізувати фактори ризику 

інфаркту або інших ССЗ, а також оцінити ризик розвитку остеопорозу та 
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раку молочної залози [242]. При цьому ймовірність невдачі ЗГТ з розвитком 

побічних явищ при лікуванні КС, як стверджують SN Bhupathiraju та JE 

Manson (2014), статистично значимо зростає за наявності патології, 

коморбидній КС, а саме: АГ, ІХС, хронічної серцевої недостатності, 

ожиріння, остеопорозу, некомпенсованого гіпотиреозу, жовчно-кам’яної 

хвороби, розладів депресивного спектру, а також при хірургічній менопаузі 

[9]. 

Так, для жінок з АГ стандартні методи профілактики і корекції КС (ЗГТ 

у поєднанні з гіпотензивними засобами), найчастіше або погано 

переносяться, або протипоказані у зв’язку з виникаючими складнощами при 

корекції підвищеного АТ. Застосування  негормональних  лікарських 

препаратів також не завжди вирішує проблему [243, 244]. K Hawkins та 

співат. (2010) встановлено, що у США використовують ЗГТ 9,75 % жінок 

клімактеричного віку. АГ є найпоширенішою коморбідною патологією в 

клімактеричній когорті з поширеністю 34 %. Хворі на АГ при використанні 

ЗГТ мали значно вищі середньорічні витрати на охорону здоров’я у 

порівнянні з пацієнтками без гіпертензії ($ 8908 проти $ 5960 на людину на 

рік; різниця в $ 2948) [245]. Також тривалий час існувала думка, що жінкам з 

ЦД протипоказане призначення ЗГТ для лікування і профілактики 

клімактеричних розладів через значну кількість можливих побічних ефектів, 

що призводять до погіршення перебігу основного захворювання, зводячи до 

мінімуму позитивний вплив ЗГТ. І хоча сучасні засоби для ЗГТ позбавлені 

негативних метаболічних ефектів, прихильність до гормонотерапії жінок не є 

абсолютною [246]. 

Таким чином, корекція чинників ризику супутніх захворювань у жінок 

клімактеричного віку повинна проводитися за допомогою модифікації 

способу життя, медикаментозної і немедикаментозної терапії. 

Експертами Північно-Американського товариства менопаузи (NAMS) і 

Європейського товариством по менопаузі і андропаузі у 2015 р. опубліковані 

керівні документи по негормональним методам лікування клімактеричних 
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вазомоторних розладів, до яких відносяться: зміна способу життя, фізичні 

вправи, дієта і харчові добавки, негормональні медикаментозні препарати, і 

так звані додаткові методи медицини, включаючи різноманітні методи 

лікування і лікарські засоби, що не відносяться до традиційної медицини 

[247, 248]. Так, жінкам із легкими вазомоторними симптомами рекомендують 

наступні: (1) охолодження тіла, наприклад, за допомогою вентиляторів; (2) 

фізичні навантаження; (3) уникнення гарячої і гострої їжі; (4) методи 

релаксації, такі як йога, масаж, медитація, повільне дихання, ванни; (5) 

психотерапія [248]. 

Поєднання дієти і регулярних фізичних навантажень призводить до 

поліпшення або нормалізації практично усіх чинників ризику, що 

асоціюються з менопаузою: зниженню маси тіла і АТ, підвищення чутливості 

тканин до інсуліну, нормалізації показників ліпідного і вуглеводного обміну 

тощо. На жаль, у багатьох випадках модифікація способу життя є 

нездійснимою або дає тимчасовий ефект [249, 250]. Так, у 30-60 % пацієнтів, 

схудлих за допомогою дієти і фізичного навантаження, впродовж наступного 

року маса тіла повертається до початкової, а через п’ять років це відбувається 

майже у 90 % [251]. 

У зв’язку з цим перспективними є альтернативні шляхи корекції 

проявів КС, особливо за наявності супутньої соматичної патології, зокрема 

комплексні препарати, фітоселективні модулятори естрогенових рецепторів, 

фітогормони, вітаміни, мікроелементи, фізіотерапевтичне лікування тощо [7, 

252]. Поєднання цих методів з фармакотерапією або без неї дозволяє 

зменшити дозу лікарських препаратів, потенціюючи позитивний ефект [253, 

254]. За даними KJ Buhling та співат. (2014), додаткові та альтернативні 

методи для полегшення менопаузальних скарг користуються популярністю 

серед німецьких жінок (n=1893): 56 % жінок-респондентів використовували 

певну форму терапії принаймні один раз [255]. Більшість жінок (64,8 %) 

використовували тільки додаткові та альтернативні інтервенції (один або 

кілька типів), 14,2 % використовували тільки ЗГТ, 21,1 % застосовували як 



55 
 

55 
 

альтернативні методи, так і ЗГТ. Популярними інтервенціями були зміна 

способу життя та гомеопатія. Зміни у способі життя оцінили як найбільш 

ефективне лікування 84,9 % жінок. Інші види лікування, такі як йога (79,2 %), 

гомеопатія (73,7 %) також вважалися ефективними. Фітоестрогени було 

визнано найбільш неефективним засобом (45,5 %). Жінки з більш високою 

оцінкою полегшення симптомів КС, як правило, використовували як 

додаткові методи, так і ЗГТ [255]. A Gentry-Maharaj та співавт. (2017) 

повідомили про постійне використання одного або більше засобів додаткової 

та альтернативної медицина та ЗГТ 25,1 % жінок менопаузального віку 

(n=22 206) у Великобританії [256]. 

Водночас, як підкреслюють C Costanian та співавт. (2017), незважаючи 

на однозначні докази ефективності додаткових і альтернативних засобів у 

зниженні та полегшенні симптомів менопаузи, лише 50 % жінок середнього 

віку їх використовує, що потребує додаткових досліджень щодо забезпечення 

застосування даного ресурсу і підтримки прийняття рішень відносно обрання 

варіантів лікування [257]. F Cardini та співавт. (2010) досліджено 

популярність та ефективність додаткових і альтернативних методів лікування 

та ступінь комунікації між лікарями та жінками щодо їх використання [258]. 

Із 1106 жінок, які мали симптоми, пов’язані з менопаузою, та 

використовували засоби для їх полегшення, 33,5 % повідомили, що 

використовували методи додаткової та альтернативної медицини. Серед них 

23,5 % консультувалися з одним або кількома спеціалістами, а 24 % 

використовували принаймні один продукт додаткової та альтернативної 

медицини. Приблизно 9 з 10 респондентів повідомили, що медики не 

надавали їм інформації про використання даних методів лікування, а третина 

жінок, що користувалися альтернативними методами, не повідомляла про їх 

використання своєму лікарю. Тим не менш, найпопулярнішим джерелом 

інформації для жінок були саме лікарі. Дані багатофакторного аналізу 

свідчать, що змінними, пов’язаними з використанням методів додаткової та 

альтернативної медицини були: професійна зайнятість і високі рівні освіти, 
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час останніх менструацій, використання даних методів за інших умов, крім 

менопаузи, і наявність важких симптомів КС [258]. 

Отже, як свідчить аналіз результатів досліджень, для підвищення 

ефективності терапії жінок з КС виникає необхідність поєднувати 

можливості сучасних альтернативних методів з необхідним 

медикаментозним стандартом. Відносно висока поширеність використання 

додаткових та альтернативних методів лікування КС жінками обґрунтовує 

дослідницькі ініціативи щодо визначення найбільш безпечних та ефективних 

способів лікування. 

Фізіотерапевтичні методи сьогодні привертають все більшу увагу 

лікарів різних спеціальностей, оскільки така терапія практично не викликає 

ускладнень, виражених побічних дій і дуже ефективна. Найбільш  

актуальним є впровадження нових методів  фізіотерапевтичної  корекції  

функціонального стану серцево‐судинної, нервової і ендокринної систем 

організму, оскільки має велике значення для лікування і попередження 

раннього розвитку соціально‐значимих захворювань у жінок [259]. 

Вважають, що найдревнішими, ефективними і безпечними методами 

профілактики і лікування КС є масаж і світлотерапія, проте бурхливий 

розвиток фармацевтичної індустрії на десятки років сприяв забуттю цих 

методів оздоровлення жінок з патологічним клімаксом. Поява нових джерел 

світла ініціювало розробку нових апаратів як для безпосередньо 

світлотерапії, так і для поєднаних методів лікування (лазерної, магнітної 

терапія тощо) [260]. 

ПН Веропотвелян та співавт. (2015) рекомендують проводити 

альтернативну комплексну негормональну терапію при КС. Таким 

перспективним методом, з точки зору авторів, є лазеромагнітна 

рефлексотерапія і призначення фітоестрогенів. Максимальна корекція була 

досягнута у відношенні приливів і психоемоційних порушень (у 82 % 

пацієнток) у порівнянні з контролем (36,8 %). Даний метод корекції також 
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сприяє зниженню рівня АТ, покращує реологічні властивості крові, має 

гепатопротектний і гіполіпідемічний вплив, сприяє відновленню гіпоталамо-

гіпофізарних відношень, зниженню серцево-судинного ризика при 

патологічному перебігу клімаксу [261]. Лазеромагнітну рефлексотерапію 

доцільно проводити у більше ранні терміни після настання менопаузи, тобто 

до розвитку безповоротних змін, обумовлених дефіцитом естрогенів. Схема 

проведення рефлексотерапі наступна: впродовж першого сеансу тривалістю 

20-25 хвилин впливають не більше ніж на 6-8 біологічно-активні точки 

(БАТ), включаючи так звані точки загального впливу. Процедури проводять 

4 рази в тиждень, починаючи з симетричних точок загального впливу, потім 

сеанс продовжують шляхом впливу на БАТ вазомоторних симптомів. 

Загальний курс лікування ‒ 18-22 процедури [262]. 

Гомеостаз пацієнток з КС характеризується надмірною активністю 

ліпопероксидації при зниженому потенціалі антиоксидантної системи 

захисту [263, 264]. Існують дані, що одним з резервів підвищення 

ефективності лікування КС є усунення дисбалансу в системі перекисне 

окислення ліпідів (ПОЛ) ‒ антиоксидантна система захисту (АОСЗ) при 

використанні загальної магнітотерапії (ЗМТ) [265]. Так, після закінчення 

лікування (n=50) відзначалося зниження одного з показників ПОЛ-АОСЗ 

Imax (характеризує стійкість балансу про/антиоксидантів плазми крові) на 

46,5 %, що було в 1,73 раза нижче, ніж після традиційного лікування з 

використанням негормональних засобів (клімадинон, Магне В6, вітаміни). 

Нормалізація Imax відбулася у 82 % жінок групи ЗМТ. Така ж динаміка 

спостерігалася й відносно інших показників ПОЛ-АОСЗ. Традиційне 

лікування (n=50) істотно не впливало на процеси ліпопероксидації. В усіх 

пацієнток групи ЗМТ цифри САТ знизилися порівняно з початковими 

значеннями і були зафіксовані на рівні 120-139 мм рт. ст. у 90 % жінок. САТ 

більше 140 мм рт. ст. після ЗМТ відзначалося у 10 % хворих порівняно з 26 % 

до лікування [265]. Отримані дані підтверджують доведений ефект 

магнітотерапії для лікування ГХ [266, 267]. Цифри ДАТ в усіх жінок після 
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ЗМТ не відрізнялись від показників ДАТ до лікування. У контрольній групі 

не виявлено змін показників САТ і ДАТ до і після лікування. ЗМТ впливала 

на нейровегетативні і психоемоційні складові симптомокомплексу КС. 

Середній показник ММІ після лікування в групі ЗМТ зменшився до 10,4±0,8 

балів, що відповідає легкому ступеню тяжкості КС. ЗМТ добре переносилася 

і не супроводжувалася побічними ефектами. У контролі зниження ММІ було 

менш значним [265]. 

Комплексне лікування (n=250), що включало лазеротерапію і 

бальнеолікування, істотно знижувало рівень холестерину (з 6,3 міль/л до 5,4 

моль/л), не поступаючись дії сучасних фармакологічних засобів, і мало 

пролонгований ефект після курсу лікування впродовж кількох місяців, 

регулюючий вплив на гонадотропну функцію передньої долі гіпофіза у 

пацієнток з різним по тяжкості перебігом КС, що проявлялося зниженням 

рівнів фолікулостимулючого (з 59,8 МО/л до 33,2 МО/л) і лютеїнізуючого (з 

58,0 МО/л до 25,1 МО/л) гормонів і поліпшенням їх співвідношення. 

Відзначалося поліпшення функціонального стану серцево-судинної системи 

у пацієнток з КС у виді збільшення толерантності до фізичного 

навантаження. Суб’єктивні зміни настали через 21 день після початку 

комплексної терапії, це виражалося в зниженні частоти скарг на тахікардію і 

болі в ділянці серця, головний біль, приливи. Пацієнтки відмічали 

поліпшення настрою, самопочуття, загального стану [268]. 

Одним з методів патогенетичного впливу при КС є КВЧ-терапія (спосіб 

впливу електромагнітним випромінюванням міліметрового діапазону (1-10 

мм) надвисокої частоти (30-300 ГГц), низької інтенсивності (менше 10 

мВт/см²). Включення до лікувальних програм КВЧ-терапії сприяє 

позитивним змінам вегетативних і вазомоторних порушень, вираженому 

психоемоційному розвантаженню; зниженню загального периферичного 

судинного опору без впливу на ехокардіографічні показники і частоту гіпер- і 

гіпотензивних реакцій, порушень ритму серця за типом екстрасистолії. 

Спостерігається легкий антиоксидантний ефект використання КВЧ-терапії 
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при КС. Даний метод фізіотерапії має позитивний вплив на якість життя 

жінок за критерієм «загальне благополуччя», а комплексне лікування КС із 

застосуванням КВЧ-терапії характеризується оцінкою «значне поліпшення» і 

«поліпшення» [269, 270]. 

Застосування гіпобаричної гіпокситерапії у пацієнток з метаболічними 

і обмінними порушеннями у менопаузі (n=98) призводило до швидкої і 

вираженої корекції клінічних проявів КС (зниження модифікованого 

менопаузального індексу (ММІ) на 54,8 % через 3 місяці лікування), 

зниження маси тіла (ІМТ знизився на 6 % з 31,5±1,7 до 29,7±1,2 кг/м2), мало 

гіпотензивний ефект, сприяло підвищенню рівня тиреотропного гормону, 

зменшенню атерогенних властивостей сироватки крові (індекс атерогенності 

зменшився на 33,4 % через 3 місяці), нормалізації рівня глікемії (зниження 

рівня глюкози натще на 18,9 % через 3 місяці від початку лікування) та 

інсулинемії (зниження рівня інсуліну на 32,7 %), зниженню ІР (ідекс ІР через 

3 місяці знизився на 57 %) [271]. Спостерігалися достовірне зниження рівня 

тиреотропного гормону (3,92±0,34 мМО/л до лікування і 3,22±0,37 мМО/л 

через 3 місяці від початку лікування), деяке збільшення рівня гормонів Т3 

(2,14±0,36 і 2,58±0,36і нмоль/л, відповідно) та Т4 (105,3±8,5 113,9±8,1 і 

116,8±7,3 нмоль/л, відповідно), що свідчило про підвищення функціональній 

активності ЩЗ під впливом гіпоксичної стимуляції [271]. Результати, 

отримані MВ Nishiwaki та співавт. (2011) свідчать, що у процесі 

гіпобаротерапії при вимірюванні АТ до і після завершення кожного сеансу 

спостерігалось його поступове зниження. Уже після перших 10 днів 

лікування САТ у пацієнток знизився до 139,1±6,2 мм рт. ст., ДАТ – до 

86,8±4,4 мм рт. ст. (початкові значення САТ – 145,5±6,1; ДАТ – 92,7±3,5 мм 

рт. ст.), а до закінчення курсу терапії АТ досяг величин 126,7±6,6 і 84,5±5,7, 

відповідно. У цілому, після курсу адаптації середньодобовий САТ став 

нижче на 13,4 %, ДАТ – на 7,4 % [272]. 

Існують дані щодо ефективності природних бальнеологічних чинників 

при лікуванні хворих з естрогендефіцитними станами [273, 274]. 
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Встановлено, що пелоїидотерапія сприятливо впливає на стан нервової 

системи, нейрогуморальні процеси, стимулює імунні та адаптаційні реакції, 

зменшує ступінь сенсибілізації організму, змінює вільнорадикальні процеси в 

тканинах [275]. ЗГТ і пелоїдотерапія в комбінації з внутрішнім прийомом 

мінеральної води сприяють нормалізації порушення ліпідного обміну у виді 

гіперхолестеринемії, гормонального дисбалансу, що поєднується з 

порушеннями психічногого і фізичного здоров’я жінок. У випадках наявності 

протипоказань до призначення ЗГТ природні бальнеологічні фактори можуть 

бути альтернативними методами лікування КС [276]. 

Доведено, що бальнеотерапія (радонові, йодобромні, контрастні ванни) 

показала свою ефективність як в усуненні чинників ризику і реабілітації 

хворих з ССЗ, АГ, нейроциркуляторною астенією, так і в корекції КС [277, 

278]. При АГ I-II степеню в групах низького и середнього ризику протягом 

кількох тижнів можливим є використання немедикаментозних методів 

лікування (у т. ч. фізіобальнеологічних) у поєднанні зі змінами способу 

життя; у групах високого і дуже високого ризику необхідним є негайний 

початок медикаментозної терапії, а фізіобальнеопроцедури мають допоміжне 

значення і модулюють ефекти лікарських засобів (підвищення ефективності, 

зниження дози, корекція побічних реакцій). При виборі виду ван, їх 

параметрів необхідно враховувати ступінь АГ, ураження органів-мішеней, 

набір факторів ризику, супутню патологію [279]. 

Представлено результати медичної реабілітації пацієнток з 

ессенціальною АГ (I-II стадії) на тлі КС легкого і середнього ступеня 

тяжкості (n=92) із застосуванням медикаментозного гіпотензивного 

стандарту (кандесартан, бісопролол, гідрохлортіазид), негормональної 

медикаментозної терапії (клімадинон) і фізіотерапії методом спектральної 

фототерапії. У групі із застосуванням курсового лікування методом 

спектральної фототерапії) сумарна клінічна ефективність досягає 81,4 %, у 

групі порівняння (без застосуванням лікування методом спектральної 

фототерапії) ‒ 65,5 %. Основні результати полягають у стабілізації рівня АТ, 
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поліпшенні загального самопочуття, зменшенні проявів КС на тлі 

нормалізації вегетативного статусу, церебральної гемодинаміки, показників 

реактивності, тривожності, психоемоційного стану [280]. 

Отже, незважаючи, що основним методом лікування хворих на АГ є 

адекватна медикаментозна терапія [281, 282], останніми роками зріс інтерес 

до вивчення фізіо- і бальнеологічних методів, які можуть стимулювати 

гомеостатичні, адаптивні функціональні системи, механізми саногенезу і 

зменшити дози призначених лікарських засобів [283]. Для лікування хворих з 

АГ частіше використовується вода індиферентної температури, що істотно не 

відрізняється від температури тіла, виступає як слабкий тепловий подразник. 

Теплі ванни мають седативний вплив, викликають розширення судин 

пойкілотермної оболонки, знижують активність реніну плазми, концентрацію 

альдостерону і кортизолу в крові, збільшують діурез і натрійурез. У цілому, 

лікувальні ванни надають комплексну дію на численні механізми патогенезу 

ГХ. Характерним прикладом є антигіпертензивні ефекти хлоридних 

натрієвих бромйодних (ХНБЙ) ванн [284, 285]. Так, НГ Хорошавіним [286] 

ще в 1958 р. відмічено, що одноразово прийнята ХНБЙ-ванна знижує САТ у 

межах 2-15 мм рт. ст., уповільнює частоту серцевих скорочень (ЧСС) на 5-6 в 

хвилину, розширює шкірні капіляри, викликає приємне суб'єктивне відчуття 

тепла і дрімотний, сонливий стан; під впливом курсу лікування у хворих АГ 

I-II стадії САТ знижується у 96 % випадків, ДАТ – в 72,1 % [286]. У 

дослідженні [287] показано, що при збільшенні вмісту йоду у воді ХНБЙ-

ванни мінералізації від 24 г/л до 50 мг/л при лікуванні хворих на АГ 

спостерігається гіполіпідемічний вплив, що супроводжується деяким 

збільшенням функціональної активності щитовидної залози, а також 

максимальним зниженням ДАТ; нормалізація ліпідограми зменшує ризик 

серцево-судинних ускладнень у хворих на АГ [287]. 

Темою окремого обговорення є тривалість курсу лікування із 

застосуванням бальнеологічних чинників [288]. Останнім часом через 

економічні причини хворі обирають не традиційні 21-24-денні, а скорочені 
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14-денні курси лікування. Проведена порівняльна оцінка ефективності 

лікування хворих на АГ маломінералізованими (4 г/л) СВ з концентрацією 

сірководня 120 мг/л із застосуванням стандартних 21-денних і скорочених 

14-денних курсів лікування. Встановлено, що курс лікування тривалістю 21 

день має перевагу щодо зниження САТ і ендотелій-протективного ефекту 

порівняно з 14-денним циклом, який також дає позитивний результат, але 

менш виражений. Для підвищення лікувального ефекту в схему лікування 

таких хворих попонують включати методи апаратної фізіотерапії [289]. 

Як відомо, метою лікування ГХ є не лише боротьба з високим АТ, але і 

усунення чинників ризику, лікування супутніх захворювань, поліпшення 

якості життя хворих [290, 291]. Найбільш ефективним у даному випадку 

вважають застосування сірчановодневих ванн (СВ), що підвищує 

толерантність до глюкози, нормалізує функції адипоцитів і ліпідний склад 

крові. Важливим механізмом гіпотензивної дії СВ є їх антиагрегантна дія 

[292]. Гіпотензивний ефект СВ досягається за рахунок зниження 

підвищеного загального периферичного судинного опору внаслідок впливу 

на артеріальну і венозну ланки периферичного кровообігу, процеси 

мікроциркуляції. Властива СВ активація симпатоадреналової системи є 

чинником, що збільшує серцевий викид, скорочувальну здатність міокарду 

[292]. 

Дані про сприятливий вплив «сухих» вуглекислих ванн (СВВ) на стан 

ССС, урівноваження процесів збудження і гальмування у ЦНС, стан 

вегетативного тонусу, процеси окислювального метаболізму, визначають 

патогенетичну направленість їх застосування при КС [293, 294]. Проведено 

обстеження 65 жінок із КС. В основній групі (n=35) проводилося лікування з 

використанням СВВ; контрольна група (n=30) отримувала симптоматичну 

традиційну терапію (транквілізатори, ноотропи, антидепресанти, вітамінно-

мінеральні комплекси) [295]. СВВ («Реабокс») – це спеціальна 

напівавтоматична камера, в якій тіло пацієнта обробляється підігрітим 

вуглекислим газом. Дозування ванн: концентрація двоокису вуглецю – 15-
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20 %, температура – 28-32ºС, тривалість 15-20 хв., через день, курс – 10 

процедур. Після курсу СВВ у 100 % пацієнток основної групи спостерігалося 

зниження частоти і вираженості приливів (до лікування кількість приливів 

складала 16,4±2,3 на добу; після курсової терапії – 3,8±0,7). У контрольній 

групі даний показник зменшився з 15,9±3,1 до 10,2±1,8. Застосування СВВ 

сприяло зниженню систолічного АТ (САТ) з 138,6±7,9 до 118,4±5,4, 

діастоличного АТ (ДАТ) – з 88,1±2,4 до 77,4±1,4. У контрольній групі 

значимих змін АТ виявлено не було [295]. У пацієнток основної групи з 

симпатикотонією (21 жінка) відзначалося зменшенні головних болів (у 76,2 

%), запаморочень (у 61,9 %), кардіалгій (у 71,4 %), серцебиття (у 76,2 %); 

зменшилася частота скарг на стомлюваність (у 76,2 %), дратівливість і 

емоційну лабільність (у 66,7 %); сон нормалізувався у 85,7 % жінок. У 

пацієнток основної групи з ваготонією (11 жінок) скарги на головні болі та 

запаморочення зменшилися у 72,7 %, кардіалгії ‒ у 72,7 %, серцебиття ‒ у 

63,6 %, дратівливість і емоційну лабільність ‒ у 72,7 %; якість сну 

покращилась у 81,8 % жінок. Під впливом симптоматичної терапії сприятливі 

зміни клінічної симптоматики відзначалися лише у 30-45 % пацієнток як з 

симпатикотонією, так і з ваготонією. Після курсу СВВ загальний бал ММІ 

при середній вираженості КС знизився з 49,3±1,8 до 17,6±1,2; при важкому 

перебігу ‒ з 67,2±4,6 до 36,8±2,6. У контролі зміни ММІ були достовірні 

лише при легкому КС (з 28,8±2,5 до 12,8±1,8 балів). За висновками авторів, 

застосування СВВ призводить до швидкої і вираженої корекції проявів КС, 

регулює функціональний стан ЦНС, вегетативний статус, сприяє 

поліпшенню як фізичної, так і психоемоційної складової якості життя жінок, 

що дозволяє рекомендувати СВВ для лікування пацієнток з КС [295]. 

Підвищенню ефективності комплексного лікування хворих на ЦД 

сприяють альтернативні методи, направлені на попередження розвитку і 

прогресування судинних ускладнень, при формуванні яких страждають 

практично усі системи організму [8, 296]. AM Castro-Sánchez та співавт. 

(2013) проведено рандомізоване контрольоване дослідження за участю 68 
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пацієнтів, хворих на ЦД 2 типу з хворобою периферичних артерій I і IIa 

стадії. Протягом 20 тижнів основна група проходила лікування, що включало 

ультразвукову терапію проксимальних, середніх і дистальних сегментах 

нижніх кінцівок, а група плацебо отримувала лікування з відключеним 

ультразвуковим обладнанням. Після лікування були виявлені значні 

відмінності між групами. Фізіотерапевтична програма покращувала показник 

гомілковостопного/плечового індексу, швидкість допплерівського потоку, 

оцінку серцево-судинного ризику і ЧСС під час фізичного навантаження, 

показники крові у хворих на ЦД 2 типу. Відзначалася позитивна динаміка в 

клінічній картині захворювання: значно знижувалися болі в нижніх 

кінцівках, зменшувалися парестезії, судоми, набряклість, мерзлякуватість. 

Підвищувалася стійкість до фізичного навантаження [297].  

Як стверджують E Tunc та співавт. (2020), часто пацієнтки 

менопаузального віку з кардіоваскулярною дисфункцією не мають чіткого 

плану лікування через обмежене розуміння етіологічних та діагностичних 

параметрів, що зумовлює значно гірші показники майбутніх серцево-

судинних подій [298]. Доведена ефективність включення ЗМТ в комплексне 

лікування хворих з ускладненим ЦД 2 типу для корекції гемодинамічних і 

метаболічних параметрів, показників якості життя. Обстежене 120 хворих на 

ЦД 2 типу віком від 40 до 60 років з наявністю критеріїв високого 

кардіоваскулярного ризику. Автор дійшли до висновку про доцільність 

застосування ЗМТ в патогенетичних комплексах з медикаментозною 

терапією [299].  

Під спостереженням АЛ Аляві та співавт. (2010) перебували 54 хворих 

на ЦД 2 типу. Серед обстежених пацієнтів було 25 (46,29 %) жінок і 29 (53,71 

%) чоловіків у віці 48-69 років, У комплексному лікуванні використали 

фототерапію і синусоїдальні модульовані токи. Отримані результати 

свідчать, що підключення фізіотерапевтичного лікування і фототерапії до 

стандартної терапії ЦД 2 типу значно покращує не лише показники 

вуглеводного і ліпідного обмінів, АТ, маси тіла (у бік зниження), але і 
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покращує перебіг діабетичної ангіопатії внаслідок нормалізації стану  

периферичних судин [300]. 

ЛІ Королевською (2011) розроблені програми, що коригують прояви 

КС у хворих, не обтяжених ендокринопатіями, з ЦД і гіпотиреозом [301]. У 

хворих на ЦД програми більше впливали на метаболічні і психоемоційні 

процеси. У групі хворих з гіпотиреозом відмічений вплив на усі складові КС, 

але більше ‒ на психоемоційний компонент. Програма, що включає 

контрастні ванни і трансцеребральну інтерференцтерапію, коригувала 

вуглеводний і ліпідний обміни, гальмувала втрату кісткової маси, 

покращувала функціональний стан міокарду, призводила до зниження АТ у 

хворих без ендокринної патології і у жінок з ЦД 2 типу. У хворих з 

гіпотиреозом цей комплекс покращував ліпідний обмін, не впливаючи на 

збереження кісткової маси [301]. Програма, що включала радонові ванни і 

ультразвук, позитивно впливає на показники вуглеводного обміну у хворих 

на ЦД, гальмує втрату кісткової маси, покращує стан ССС. Йодобромні 

ванни і лазеротерапія призводила до покращення стану ліпідного і 

вуглеводного обміну, ССС, гальмувала втрату кісткової маси у хворих усіх 

груп. У хворих на ЦД усі програми виявилися ефективними щодо їх впливу 

на стан ССС. На стан кісткової системи більше впливають програми, що 

складаються з радонових ванн і ультразвуку, йодобромних ванн і 

лазеротерапії. У хворих з гіпотиреозом програми, що включали контрастні 

ванни і трансцеребральну інтерференцтерапію, а також йодобромні ванни і 

лазеротерапію, більше впливають на кісткову і ССС, істотно не впливаючи 

на показники вуглеводного обміну [301]. 

У ранній профілактиці розвитку і прогресування остеоартрозу і 

саркопенії роль превентивної бальнеотерапії полягає у підтримці якісних 

характеристик суглобового хряща, скелетної мускулатури і обмінних 

процесів сполучної тканини. Вуглекислосірководневі (ВСВ) ванни 

покращують гемодинаміку, впливають на окислювально-відновні реакції, 

змінюють ферментативні процеси, що впливають на центральні регуляторні 
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функції. Встановлено, що під впливом сірководневих ванн нормалізується 

обмін сірки в організмі, оскільки хондроїтинсульфат є складовою частиною 

хряща, сухожилків, м’язів [302, 303]. ТБ Меньшикова та співавт. (2015) 

спостерігали 19 жінок менопаузального віку з чинниками ризику розвитку 

остеоартрозу і саркопенії [304]. На тлі базового лікувального комплексу 

використовувалися ВСВ ванни (концентрація вільного сірководня 10 мг/л) 

температура 37оС, експозиція 15 хвилин, кількістю 8 процедур через день. 

Надмірна маса тіла відмічена у 68,4 % пацієнток, що у свою чергу 

призводило до збільшення механічного навантаження на суглоби. Після 

курсу лікування категорія «ожиріння 1 ступеню» знизилася до категорії 

«передожиріння». У половини пацієнток рівень мінеральної щільності 

кісткової тканини відповідав нормальним показникам, у чверті випадків 

відзначалася остеопенія, у чверті ‒ остеопороз. Після курсу ВСВ ван 

відзначається стійка тенденція зниження жирової тканини в процентному 

(44,3±0,9 і 40,4±1,5 %, відповідно) і кількісному (35,4±1,5 і 30,4±1,9 г, 

відповідно) відношенні, збільшується маса кістково-м’язової (41,5±0,9 і 

44,9±1,1 г, відповідно) і м’язово-сполучної (41,94±1,6 і 45,3±1,6 г, відповідно) 

тканина. Отримані результати забезпечувалися поліпшенням тканинного 

дихання і стимуляцією трофічних процесів. За висновками авторів, ВСВ 

ванни сприяють поліпшенню функції суглобів, зменшенню жирової 

інфільтрації і збільшенню маси м’язової тканини у жінок клімактеричного 

віку [304]. 

Вплив інтерференційними струмами методом електросону за лобово-

сосковидною методикою забезпечувався 78 жінкам з КС (середній вік 

50,8±2,1 роки). Встановлено, що лікування з використанням 

інтерференцтерапії і підводного душу-масажу призводить до поліпшення 

психологічного стану, підвищення стресостійкості жінок. Виявлено, що 

ефективність відновного лікування з використанням фізичних чинників вище 

у жінок, що відрізняються менш вираженими змінами психологічного 

статусу до початку лікування [305]. 
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Таким чином, аналіз літератури свідчить, що у майже у половини жінок  

при замісній гормонотерапії спостерігаються побічні ефекти, що 

ускладнюють стан пацієнток. Результати більшості досліджень диктують 

необхідність пошуку нових, як медикаментозних, так і немедикаментозних 

методів відновного лікування. Сьогодні існує ряд пріоритетних напрямів 

медичної реабілітації, серед яких найбільш актуальним є впровадження 

методів фізіотерапевтичної корекції функціонального стану 

сердечно‐судинної, нервової та ендокринної систем організму, що має 

особливе значення для лікування і попередження розвитку 

соціально‐значимої патології старіння у жінок, у тому числі АГ, захворювань 

ЩЗ, ЦД на тлі клімактеричних розладів. 

Використання природних і преформованих фізичних чинників 

лікування сприяє поліпшенню функціонального стану більшості систем 

організму, посиленню компенсаторних механізмів, збільшенню резервних 

можливостей організму. Досягнення необхідних ефектів залежить від виду 

фізичного чинника і локалізації його дії, а також від функціонального стану 

організму. Одним з достоїнств фізіо- і бальнеотерапії є можливість 

одночасного впливу на кілька ведучих патофізіологічних механізмів 

формування клімактеричних розладів. 

Використанням комплексних фізіо- і бальнеотерапевтичних програм 

дозволяє попереджувати розвиток вікових змін в організмі, зменшити прояви 

КС і підвищити якість життя жінок. Предметом дискусії залишається роль, 

місце, дозування, тривалість фізіобальнеотерапії, критерії її ефективності, 

поєднання з медикаментозними засобами лікування асоційованих з КС 

станів. 

1.4.  Оцінка ефективності прийому антигомотоксичних препаратів 

у жінок перименопаузального віку 
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Основним і традиційним методом лікування у наш час залишається 

алопатія (хіміотерапія), при цьому відомо, що будь-який лікарський препарат 

має цілий ряд побічних дій і протипоказань [306]. Дискусії з приводу користі 

і ризику застосування препаратів ЗГТ у жінок клімактеричного віку з 

урахуванням їх впливу на ССС, ліпідний обмін, молочну залозу, виникнення 

тромбоемболічних ускладнень, когнітивних розладів тощо, а також відносно 

ведення пацієнток із супутніми патологіями, тривають [229, 307]. 

Таким чином, необхідним є пошук альтернативних методів лікування, 

що розширюють можливості лікарів і покращують стан здоров’я і якість 

життя пацієнток з патологічним клімаксом. 

У сучасній медичній науці одне з провідних місць займає біологічна 

медицина, яка включає заходи і способи впливу на системи регуляції і 

реактивності людського організму не хіміотерапевтичними засобами, а 

лікарськими засобами природного походження або певними методами 

(масаж, акупунктура, мануальна терапія, фізіотерапія тощо), з метою 

мобілізації резервних можливостей організму до одужання [308]. 

Останніми роками все більший інтерес викликає відносно новий 

напрям медицини ‒ гомотоксикологія і антигомотоксикна терапія (АГТТ), що 

передбачає використання регулюючої дії наднизьких доз компонентів 

антигомотоксичних препаратів (АГТП) на різні патогенетичні механізми 

захворювань, у тому числі й на нейрогормональну регуляцію жіночого 

організму. Головним у АГТТ є дотримання принципу «не нашкодь». Також 

сьогодні можна спостерігати підвищений інтерес представників класичної 

медицини до АГТТ [309, 310]. 

Гомотоксикологія (від грецької «homo» ‒ людина, «toxico» ‒ токсин, 

«logos» ‒ наука, вчення) вивчає, яким чином наявність гомотоксинів, впливає 

на функції клітини і, як наслідок, на функції організму людини в цілому. 

Народження гомотоксикології відносять до 1948 р., коли у м. Триберг 

відбувся перший науковий симпозіум по гомотоксикології, а фундатором 

вчення про гомотоксини вважається Hans-Heinrich Reckeweg (1905-1985) 
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[311, 312]. По суті, цей напрям став закономірним результатом зближення 

класичної медицини і гомеопатії, поєднуючи переваги цих напрямів і 

забезпечуючи більш високі клінічні результати. Безперечними достоїнствами 

АГТТ визнають близькість її теоретичних постулатів багатьом сучасним 

уявленням про патогенез захворювань, цілісний підхід до організму, що 

забезпечує реальне втілення на практиці принципу «лікувати не хворобу, а 

хворого», що дозволяє органічно включити АГТП до системи існуючих 

методів лікування [313]. 

В якості базового постулату АГТТ розглядають вчення про 

гомотоксини. Із гомотоксикологічної точки зору захворювання – це реакція 

організму на наявність деструктивного гомотоксину, а клінічні симптоми 

захворювання – це зовнішній прояв реакції захисної системи організму на 

загрозу. На відміну від традиційним медикаментів, більшість АГТП містять 

мікродози або навіть нанодози активних компонентів, які є нетоксичними. 

Незначна кількість побічних ефектів і протипоказань до застосування, 

відсутність взаємодії з іншими препаратами, безпека і ефективність 

зараховують гомотоксикологію до розряду «щадної» комплементарної 

медицини [312]. АГТТ ‒ це холістичена концепція лікування, що базується на 

принципах регуляційної терапії. Цілями АГТТ є: дезінтоксикація (ліквідація 

гомотоксикозу); регенерація; усунення порушених процесів саморегуляції, 

самовідновлення і самовилікування (відновлення гомеостазу); профілактика 

захворювань [314]. 

АГТТ добре поєднується з іншими методами і засобами лікування; не 

викликає перевантаження органів детоксикації і екскреції (лімфатичної 

системи, нирок, печінки та ін.); не вимагає додаткових енерговитрат від 

організму; дозволяє уникнути поліпрагмазії (призначення великої кількості 

лікарських засобів, необхідних для усунення різних симптомів) [315]. У 

зв’язку з цим АГТТ успішно використовується в усіх областях медицини і 

створює передумови для вивчення нових методів лікування і профілактики 

багатьох захворювань [309]. Наявність сучасної доказової бази по 
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ефективності АГТТ доводить можливість її широкого впровадження в 

практичну діяльність лікарів будь-якої спеціальності [316]. 

Результати клінічних досліджень застосування комплексних АГТП у 

жінок демонструють скорочення термінів лікування, зменшення кількості 

побічних ефектів, позитивний вплив на перебіг супутніх захворювань, 

можливість застосування у жінок менопаузального віку, а також у дівчат 

пубертатного віку, під час вагітності чи годування грудьми. Комплексність 

дії АГТП дозволяє уникнути поліпрагмазії [317]. Свідоцтвом ефективності 

даного підходу у гінекологічну практику є включення АГТТ до клінічних 

протоколів і методичних рекомендацій МОЗ України [318, 319], практичних 

керівництв для спеціалістів [320, 321]. 

АГТТ направлена на оптимізацію здоров’я жінок в клімактеричному 

періоді, оскільки поєднує можливість як симптоматичного призначення 

комплексних АГТП, так і цілеспрямованого біологічного стимулювання 

функцій яєчників. За результатами ряду досліджень, застосування АГТП 

(Гормель СН, Клімакт-хель, Нервохель, Оваріум композитум) показало свою 

ефективність, оскільки незалежно від ступеня тяжкості КС було досягнуто 

достовірне зниження вираженості симптомів (30 % у перші 5 тижнів 

застосування). Практично повна відсутність побічних ефектів робить 

лікування безпечним при тривалому застосуванні [320, 322]. 

ГЙ Фербер провів аналіз результатів мультицентрового дослідження 

(Німеччина) за участю 518 пацієнток у віці від 14 до 55 років. Призначали 

тільки Мулімен при різних гінекологічних симптомах, у тому числі, при 

клімактеричному симптомокомплексі, передменструальному синдромі, 

порушеннях менструального циклу, мастопатії. Зроблено висновки, що 

Мулімен володіє високою терапевтичною ефективністю при даних 

захворюваннях, відзначена хороша переносимість препарату і незначна 

кількість побічних явищ. У випадках з неуточненим діагнозом Мулімен 

дозволяв уникнути невиправданого застосування гормональних препаратів 

[323].  
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Терапевтичний ефект препарату Клімакт-Хеель, за рекомендаціями  

виробників, може бути посилений за допомогою ін’єкцій Убіхінон 

композитум, Коензим  композитум,  а також  шляхом  одночасного прийому 

препаратів Енгістол, Гормель СН і Траумель. При превалюванні психічного 

компоненту (нервова збудливість, депресія, психосоматичні розлади, 

безсоння, клімактеричний невроз) можливо використання Нервохель. Режим 

прийому ‒ по 1 таблетці 3 рази на день. Седативний і снодійний влив мають 

краплі Валеріанахель. Може поєднуватись з Клімакт-хель. Приймають по 15 

крапель 3 рази на добу, на ніч можливий прийом 20 крапель [324].  

Підкреслюється, що для профілактики клімактеричних розладів 

можливим є проведення монотерапії АГТП без ЗГТ. Клімакт-Хеель, 

Мулімен, Нервохеель використовують для усунення приливів та інших 

вегетативних реакціях, Церебрум композитум Н – для покращення функцій 

ЦНС, Оваріум композитум – для стимуляції ендокринних функцій, Убіхінон 

композитум – для активації ферментів тощо [318]. Так, ТФ Татарчук та 

співавт. у ряді досліджень продемонстровано застосування АГТП (Оваріум 

композитум, Мулімен, Клімакт-Хеель, Нервохеель, Лімфоміозот Н та ін.) при 

лікуванні менопаузальних розладів. Результати досліджень довели високу 

ефективність АГТП і переносимість АГТТ. Зроблено висновки, що АГТП 

можуть успішно застосовуватися в схемах стандартної терапії і бути 

альтернативою традиційним препаратам при неможливості їх застосування. 

Отриманий клінічний досвід послужив основою для включення АГТП у 

рекомендовані схеми лікування клімактеричних гормональних порушень 

[325, 326]. 

ІВ Тирасполський радить за наявності превалювання депресивних 

проявів КС призначати Нервохель (1 таблетка 3 рази в день), при домінуванні 

дратівливості ‒ Валеріанахель (15 крапель 3 рази на день). При 

недостатньому ефекті додатково показаний Церебрум композитум Н (по 

2,2 мл (1 ампула) внтрішньом’язово 1 раз на 5 днів). У дні призначення 
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Церебрум композитум Н препарати Нервохель і Валеріанахель не приймають 

[320]. 

Будь-які ендокринні дисфункції негативно впливають як на метаболічні 

процеси, так і нерідко призводить до порушення процесів регуляції, 

прогресування структурних і функціональних змін в органах і системах 

організму, при цьому перелік невирішених завдань у сфері терапії 

ендокринних порушень в сучасній медицині за допомогою алопатичних 

препаратів залишається істотним, актуальним є пошук методів 

комплементарного лікування [327]. Особливістю АГТП є їх біорегулюючий 

вплив із забезпеченням модулюючого ефекту, на відміну від пригнічуючого 

або стимулюючого ефектів, властивих алопатичним лікарським засобам. 

Крім того, АГТП можна призначати паралельно з традиційними 

препаратами, що значно розширює терапевтичні можливості і підвищує 

ефективність лікування [328]. 

Оскільки ожиріння, як ендокринологічне порушення, відіграє істотну 

роль у розвитку гінекологічних захворювань, призводячи до розладів 

менструальній функції, розвитку синдрому полікістозних яєчників, ранньому 

або пізньому настанню менопаузи, розроблені практичні рекомендації по 

лікуванню ожиріння за допомогою АГТТ (Лімфоміозот, Хепель, Берберис-

Гомаккорд, Гепаркомпозитум), направленої на активацію ліполізу, зниження 

відчуття голоду і спраги, нормалізацію гормонального статусу, основного 

обміну, корекцію дисметаболічних порушень, корекцію центральних 

нейроендокринних механізмів регуляції жирового обміну, активацію 

лімфодренажу [329]. 

Залишаються остаточно не з’ясованими особливості клінічних проявів 

та питання недостатньої ефективності лікування психоемоційних і 

вегетативних порушень у жінок з АГ в пре- і постменопаузі [330, 331], що 

обґрунтовує доцільність пошуку альтернативних методів їх корекції.  

АА Поспєлова та АА Михайлова (2014) порівнювали ефективність 

застосування в комплексній терапії 134 пацієнтів, з них 94 жінки у віці від 43 
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до 56 років, хворих на АГ I і II стадії, гомеосиніатричного лікування (АГТП 

по акупунктурних точках, основна група) і алопатичних препаратів 

(контрольна група). Виявлено, що ефективність лікування в основній групі 

(n=99) була достовірно вище, ніж у контрольній (n=35). Спостерігали 

значимішу динаміку параметрів АТ, покращення результатів дослідження 

судин головного мозку, зменшення рівнів ХС, ЛПНЩ, тригліцеридів, 

зменшення вираженості тривоги, астенії, нормалізацію знижених показників 

електропровідності шкіри у точках меридіанів «Кровообіг», «Нервова 

система». В основній групі досягнуте поліпшення і значне поліпшення у 98,6 

% хворих, в контрольній ‒ у 86,5 % [332]. В іншій роботі авторів (2017) 

оцінено ефективність фармакопунктури з АГТП у комплексному лікуванні 

хворих літнього віку з АГ і дисциркуляторною енцефалопатією, 

асоційованою з метаболічними порушеннями (гіперхолестеринемія, 

гіперглікемія). У дослідження включене 127 хворих з АГ та 

дисциркуляторною енцефалопатією на тлі ЦД 2 типу. Встановлено, що 

застосування АГТП підвищило ефективність лікування, у тому числі, 

покращилися показники рівнів глюкози і холестерину. Дослідження також 

показало поліпшення психоемоційного статусу пацієнтів. За висновками 

авторів, лікування хворих з АГ і дисциркуляторною енцефалопатією має 

бути диференційованим залежно від коморбидної симптоматики. Поєднане 

застосування акупунктури і АГТП продемонструвало лікувальний ефект 

протягом року спостереження, у той час, як при використанні традиційних 

схем лікування відмічали погіршення стану до кінця спостереження, що 

дозволяє знизити фармакологічне навантаження, зменшити побічні ефекти 

фармакотерапії і збільшити клінічну результативність лікування [333]. 

При АГ, що супроводжується симптомами судинної дисфункції, 

доведена ефективність препаратів Вертигохеель і Ескулюс композитум. 

Вертигохеель надає метаболічний, судинорозширювальний, 

психотонізуючий, дренажний вплив на матрикс, покращує провідність по 

нервових волокнах. Препарат унікально впливає при головокружінні та 
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запамороченні різного походження. Ескулюс композитум тропний до судин 

мікроциркуляторного русла, має венотонізуючі і спазмолітичні властивості. 

На початкових стадіях ці препарати здатні компенсувати наявні порушення, 

покращувати мозковий кровоток і венозний відтік, нормалізувати 

вестибулярні порушення [334]. 

Припущення, що гомеопатичні препарати ефективно купірують лише 

психоемоційні та нейровегетативні прояви КС, спростовує О. І. Линьова. 

Проведене автором дослідження виявило доцільність призначення 

гомеопатичного препарату 60 хворим з ЦД і ожирінням, що страждали на 

КС, оскільки препарат зменшує вміст в крові загального ХС і ЛПНЩ (з 

3,9±0,23 до 3,24±0,25 ммоль/л), стимулює активність антиатерогенної фракції 

цих речовин (з 1,22±0,19 до 1,79±0,17 ммоль/л); знижує рівень інсуліну (з 

17,3±1,7 до 12,65±1,5 ммо/л), посилюючи ІР ([індекс CARO] з 0,36±0,02 до 

0,4±0,01), регулює масу тіла (зниження ІМТ до 26,54±1,42 кг/м2 (з 30,34±1,33 

кг/м2) [335]. При лікуванні середньочасових і пізніх симптомів 

клімактеричних розладів середнього і важкого ступеню доцільно 

комбінувати гомеопатичні препарати і традиційні гормональні засоби з 

поступовим переходом на гомеопатію, особливо за наявності протипоказань 

для ЗГТ [336]. 

У методичних рекомендаціях по застосуванню АГТП в гінекології та 

акушерстві надано рекомендації по лікуванню остеопорозу в 

клімактеричному періоді. При початкових стадіях захворювання достатньою 

вважають монотерапію АГТП (Остеобіос, Лімфоміозот, Оваріум 

композитум); при виражених змінах ‒ складі комплексної терапії. Додатково 

призначають Гепар композитум, Убіхінон композитум, Тиреоідеа 

композитум [337]. 

Найскладнішим вважають підбір ефективних негормональних засоби 

жінкам при попередньому призначенні гормональної терапії, важкій супутній 

соматичній патології, тривалому перебігу КС. При підборі як фітопрепаратів, 

так і АГТП враховуються переважаючі симптоми та їх особливості. Як 
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правило, через місяць від початку лікування проводиться попередня оцінка 

ефективності призначеної терапії. Порівнюються прояви КС до лікування і на 

тлі прийому негормональних засобів. При збереженні вираженості 

симптоматики, відсутності позитивних змін у самопочутті, план лікування 

переглядають і підбирають інший препарат. Навпаки, при зменшенні 

вираженості проявів КС і наявності поліпшення стану призначене раніше 

лікування вимагає продовжується з подальшим індивідуальним 

коригуванням доз і тривалості прийому АГТП, повторенням терапії при 

відновленні симптомів КС. Для повторних курсів можливе використання як 

вживаних раніше препаратів, так й інших засобів [338]. 

Таким чином, будь-який АГТП може діяти на кілька регулюючих 

систем: психічну, нейроендокринну, нейровегетативну, імунну, метаболічну, 

що пояснює клінічний ефект препарату при захворюваннях, що мають різну 

етіологію і патогенез. Вибір методу лікування КС завжди індивідуальний. 

При неможливості призначення або небажанні прийому пацієнткою 

гормональних препаратів у лікаря акушера-гінеколога є широкий вибір 

альтернативних лікарських засобів для корекції проявів КС.  

 

Резюме до розділу 1 

 

Нами проаналізовано сучасні вітчизняні та зарубіжні літературні 

джерела, що висвітлюють проблему клімактерію за наявності 

екстрагенітальної патології з метою оцінки сучасного стану проблеми та 

обґрунтування напрямів розробки лікувально-профілактичних програм щодо 

попередження ускладнень інволютивного періоду та покращення якості 

життя жінок. 

Результати наукових досліджень свідчать, що клімактерій – це 

тривалий процес, в основі якого знаходиться зниження та припинення 

функції яєчників, що не відбувається ізольовано, оскільки в організмі 

людини все взаємопов’язано, а клінічною відповіддю на непрогнозовану 
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флуктуацію рівнів статевих гормонів (ендокринну нестабільність) є 

збільшення показників супутньої патології. Підкреслюється, що настання 

менопаузи нерідко характеризується загостренням наявних і виникненням 

нових захворювань. При цьому часто відзначається маскування клінічних 

проявів і взаємнообтяження захворювань, зміна перебігу як ендокринних 

розладів, так і клімактеричного синдрому і пізніх ускладнень менопаузи, у 

тому числі з боку серцево-судинної системи. 

У клімактерії прогресує процес старіння та формуються такі хвороби, 

як: ССЗ (атеросклероз, гіпертензія, ІХС тощо), ендокринні захворювання 

(МС, ЦД, хвороби ЩЗ тощо), неврологічні симптоми (зниження пам’яті, 

зору, слуху, здатності до пізнання), кістково-м’язова патологія (остеопороз, 

остеоартрити).  

Клімактеричний період життя представляє унікальну можливість 

оцінити здоров’я жінки у процесі старіння, у результаті чого виникає 

необхідність вирішувати ряд проблем, серед яких лікування клімактеричного 

синдрому та супутніх соматичних захворювань. Перспективним є аналіз 

сучасних досліджень ефективності існуючих методів запобігання та терапії 

симптомокомлексу КС на тлі супутніх екстрагенітальних захворювань. 

Розглядаючи підходи до лікувальної тактики у пацієнток з КС, 

розвиток якого обумовлений віковим естрогендефіцитом та його наслідками, 

то, однозначно, тільки ЗГТ, компенсуюча недостатність естрогенів, є 

найбільш ефективним варіантом лікування. Але, якщо вважати 

клімактеричний стан неадекватною адаптацією старіючого жіночого 

організму до вікових змін, то, за висновками авторів, можна припустити й 

інший підхід до лікування даної групи пацієнток, заснований на принципах 

адаптаційної та реабілітаційної медицини. 

Серед немедикаментозних методів відновного лікування жінок з КС 

існує ряд пріоритетних напрямів медичної реабілітації, найбільш актуальним 

з яких є використання методів фізіотерапевтичної корекції, що має 

визначальне значення для лікування і попередження розвитку численних 



77 
 

77 
 

захворювань при старінні жінок, у тому числі АГ, захворювань ЩЗ, ЦД на 

тлі клімактеричних розладів. 

Використання фізіотерапевтичних способів лікування сприяє 

поліпшенню функціонального стану більшості систем організму, посиленню 

компенсаторних механізмів, збільшенню резервних можливостей організму. 

Серед переваг фізіо- і бальнеотерапії ‒ можливість одночасного впливу на 

кілька патофізіологічних механізмів формування клімактеричних розладів та 

його ускладнень. 

Використанням комплексних фізіотерапевтичних програм дозволяє 

попереджувати розвиток вікових змін в організмі, зменшити прояви КС і 

підвищити якість життя жінок. Предметом дискусії залишається роль, місце, 

дозування, тривалість фізіобальнеотерапії, критерії її ефективності, 

поєднання з медикаментозними засобами лікування асоційованих з КС 

станів. 

Дискусії з приводу застосування ЗГТ у жінок клімактеричного віку з 

урахуванням їх впливу на ССС, ліпідний обмін, молочну залозу, виникнення 

тромбоемболічних ускладнень, когнітивних розладів тощо, а також відносно 

ведення пацієнток із супутніми патологіями, зумовили розробку такого 

альтернативного метод лікування жінок з КС, як АГТТ. АГТП можуть 

одночасно впливати на кілька регулюючих систем: психічну, 

нейроендокринну, нейровегетативну, імунну, метаболічну, що пояснює 

клінічний ефект препарату при захворюваннях, що мають різну етіологію і 

патогенез. При неможливості призначення або небажанні прийому 

пацієнткою гормональних препаратів у лікаря існує можливість вибору 

альтернативних методів і лікарських засобів для корекції проявів КС, 

водночас їх ефективність та безпечність у жінок при наявності асоційованих 

з клімактерієм екстагенітальних захворювань потребує подальших 

поглиблених розробок. 
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РОЗДІЛ 2 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Було обстежено 414 жінок з клімактеричним синдромом (КС), які 

проходили курс лікування Київській міській клінічній лікарні № 4, ТОВ 

«Лайфстайл медицина» (м. Київ), КЗ «Івано-Франківський обласний 

клінічний кардіологічний центр» та Обласній клінічній лікарні м. Івано-

Франківська. Вік досліджуваних становив від 45 до 55 років (у середньому 

50,4±1,9). 

 

2.1. Загальна характеристика хворих  

У відповідності до завдань дослідження, усі хворі були розподілені на 4 

групи залежно від наявності супутньої екстрагенітальної патології. До групи 

1 увійшло 102 особи з КС, що не мали супутньої екстрагенітальної патології, 

досліджуваної в інших групах. До групи 2 увійшла 101 жінка, у якої окрім 

КС було діагностовано цукровий діабет (ЦД) 2 типу. До 3-ї групи потрапили 

106 жінок, у яких супутньою патологією була гіпофункція КС синдром був 

поєднаний із гіпертонічною хворобою (ГХ). Середній вік пацієнток у групі 

без супутньої патології становив 49,8±2,3 років, у групі з супутнім ЦД 2 типу 

– 51,5±1,8 років, у хворих, що мали гіпотиреоз (ГТ) – 51,6±1,4 років, а у 

досліджуваних, що окрім КС страждали на ГХ – 48,7±2,1 років. Таким чином, 

групи порівнювані за віком. Тривалість ЦД 2 типу у пацієнток групи 2 

складала на момент дослідження від 2 до 7 років (у середньому 4,3±1,5 

років). Тривалість ГТ у пацієнток третьої групи була від 1 до 5 років (у 

середньому 3,8±0,4 років). А на ГХ жінки 4-ї групи страждали від 1 до 5 

років (у середньому 2,8±1,4 років). 

154 жінки (37,2%) знаходилися у періоді пременопаузи, у 260 жінок 

(62,8%) тривалість менопаузи коливалася від 1 до 4 років. 
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Критеріями включення у дослідження були: 

• наявність  ознак КС; 

• перебування жінки у періоді пре менопаузи або постменопаузи до 

5 років; 

• встановлений діагноз відповідної екстрагенітальної патології у 

стадії компенсації та субкомпенсації; 

• згода пацієнтки на участь у дослідженні. 

Критеріями виключення з дослідження були: 

• ЦД 1 типу; 

• ЦД 2 типу інсулінопотребуючий; 

• ішемічна хвороба серця; 

• будь-яка соматична патологія у стадії декомпенсації; 

• онкологічні захворювання; 

• зловживання алкоголем чи вживання наркотичних засобів; 

• небажані реакції та непереносимість запропонованих 

медикаментозних засобів;  

• відмова пацієнтки від участі у дослідженні. 

При дослідженні дотримувалися міжнародних та вітчизняних 

директивних документів біоетики: положення належної клінічної практики 

(Good Clinical Practice – GCP) [339, 340], Гельсінської декларації Всесвітньої 

медичної асоціації про етичні принципи проведення наукових медичних 

досліджень за участю людини [341, 342], Конвенції Ради Європи про права 

людини та біомедицину [343], наказу МОЗ України № 690 від 23.09.2009 

«Про затвердження Порядку проведення клінічних випробувань лікарських 

засобів та експертизи матеріалів клінічних випробувань [344] і Типового 

положення про комісії з питань етики» [345] (у редакції наказів МОЗ України 

№ 523 від 12.07.2012 та № 639 від 01.10.2015). 
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Ведення хворих відбувалося відповідно до наказу МОЗ України №1118 

від 21.12.2012 «Про затвердження та впровадження медико-технологічних 

документів зі стандартизації медичної допомоги при цукровому діабеті 2 

типу» [346], «Адаптованої клінічної настанови, заснованої на доказах 

«Цукровий діабет 2 типу»» Європейської асоціації з вивчення діабету 

(EASD), Європейської асоціації з вивчення ожиріння (EASO) та 

рекомендацій Американської асоціації діабетологів [347, 348], методичних 

рекомендації робочої групи з проблем метаболічного синдрому, цукрового 

діабету, предіабету та серцево-судинних захворювань Української асоціації 

кардіологів і Української асоціації ендокринологів [349]. 

 

2.2. Верифікація діагнозу у пацієнток з клімактеричним синдромом 

на тлі екстрагенітальної патології 

Діагноз гіпертонічної хвороби встановлювали згідно рекомендаціям 

Европейськго товарства кардіологів 2018 року - 2018 ESC / ESH Guidelines 

for the management of arterial hypertension [350]. 

Діагноз цукрового діабету 2 типу встановлювали згідно з загальними 

рекомендаціями ВООЗ [351] та Уніфікованим клінічним протоколом 

первинної та вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги «Цукровий 

діабет 2 типу» згідно наказу МОЗ від 21 грудня 2012 року № 1118 [346]. 

 

2.3. Методи обстеження пацієнток з клімактеричним синдромом на 

тлі екстрагенітальної патології 

У пацієнток було виявлено фактори ризику виникнення КС, а також 

проаналізовано розподіл жінок за ступенем тяжкості та структурою проявів 

КС в залежності від супутньої екстрагенітальної патології.  

Окрім того хворим було проведено загально-клінічне обстеження – 

аналіз скарг, анамнезу хвороби, анамнезу життя, об’єктивного статусу, а 
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також спеціальні методи дослідження вуглеводного, ліпідного обміну, 

гормонального статусу. 

Біохімічний аналіз крові включав вимірювання загального білка і його 

фракцій, сечовини, креатиніну, білірубіну, глюкози, електролітів, 

холестерину і його фракцій з розрахунком коефіцієнту атерогенності (КА) за 

формулою:  

КА=(ЗХ+ЛПНЩ): ЗХ-ЛПВЩ, де ЗХ – це загальний холестерин, ЛПНЩ 

– ліпопротеїди низької щільності, а ЛПВЩ – ліпопротеїди високої щільності. 

Кількість загального білка визначали за допомогою біуретової реакції. 

Електроліти сироватки (К+, Са2+) досліджували стандартним методом 

спектрофотометрії. Концентрацію цитозольного Са2+ (в лейкоцитах крові) 

досліджували методом люмінесцентної мікроскопії. Холестерин сироватки та 

глісований гемоглобін (HbA1c) визначали на апараті DIRUI CS-1600 (КНР). 

Вміст глюкози в капілярній крові визначали за допомогою лабораторного 

аналізатора Maglumi 1000 (Snibe, КНР). 

Індивідуальний самоконтроль глікемії з метою моніторингу стабільної 

компенсації ЦД проводили за допомогою експрес-аналізаторів «One-Touch» 

(Джонсон і Джонсон, США), Bionime Rightest (Тайвань) та Accu-Chek 

(Німеччина). 

Дослідження гормонів проводили у спеціалізованих лабораторіях 

радіоімунного та імунохімічного аналізу. Використовували імуноферментні 

аналізатори «Multiscan» (Фінляндія), «ELECTRICS» швейцарської фірми 

«Hoffman la Roshe» і стандартні комерційні тест набори: h PTH-c-k Cis 

(Франція), KT-Byk-Mallinckrodt (Германія), остеокальцин – Ostk-PR Cis 

(Франція), ТТГ – «TSH ILMA»-Immunotech (Фінляндія), ІРІ – «Ins-Cis» 

(Франція). 

Активність загальної лужної фосфатази (ЗЛФ), виражену в ОД/л, 

визначали в біохімічному аналізаторі «Co-BAS-MIRAS» (Швейцарія). 
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В якості нормативних показників при аналізі результатів лабораторних 

досліджень використовували стандарти біохімічних лабораторій. 

Для аналізу ефективності комплексної терапії пацієнток із 

клімактеричними розладами на тлі екстрагенітальної патології  

використовували ехокардіографію (ЕхоКГ), оскільки неінвазивний характер, 

значний об’єм отримуваної інформації, а також динаміка показників ЕхоКГ є 

об’єктивним критерієм ефективності призначеного лікування.  

ЕхоКГ-дослідження проводили за загальноприйнятою методикою в 

трьох стандартних позиціях у М- і D-режимах на апараті «Ultramark-9». 

Проводили визначення кінцевого діастолічного об’єму лівого шлуночка 

(КДО) та кінцевого систолічного об'єму (КСО), хвилинний об'єм (ХО) 

кровообігу, індекс маси міокарда (ІММ). Фракцію викиду (ФВ) визначали за 

формулою: ФВ=УО/КДО, де УО – ударний об’єм (мл), КДО – кінцевий 

діастолічний об'єм (мл). Ударний об’єм визначали за формулою: УО=КДО-

КСО. 

Для виявлення клінічних проявів клімаксу, його ступеня тяжкості і 

вираженості нейровегетативних, обмінно-ендокринних і психоемоційних 

порушень розраховували менопаузальний індекс Куппермана в модифікації 

ЄВ Уварової – модифікований менопаузальний індекс (ММІ). (табл. 2.1, 2.2) 

Таблиця 2.1 

Бальна оцінка менопаузального індексу 

Симптоми,бали 1 2 3 

Нейровегетативні 

Підвищений АТ, мм Нg 150/90 160/100 > 160/100 

Підвищений АТ, мм Нg 100/70 100/70 90/60 

Головні болі рідко часто постійно 

Вестибулопатії + ++ +++ 
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Продовження таблиці 2.1 
 

Сердцебиття в спокої 1-2 1-2 1-2 

Непереносимость високої температури + ++ +++ 

Судоми/оніміння + ++ +++ 

Гусяча шкіра, озноб зрідка вночі завжди 

Дермографізм білий червоний червоний 

Сухість шкіри помірна кератоз короста 

Пітливість + ++ +++ 

Набряки обличчя повік постійно 

Алергічні реакції риніт кропивниця н. Квінке 

Екзофтальм, блиск очей + ++ +++ 

Підвищена збудливість + ++ +++ 

Сонливість вранці ввечері постійно 

Порушення сну при 

засинанні 

переривчаст

о 

безсоння 

Приливи жару (кількість разів на добу) < 10 10-20 >20 

Напади задухи (кількість разів на тижд.) 1-2 1-2 1-2 

Симпатоадреналові кризи 1-2 1-2 1-2 

Метаболичні/ендокринні 

Ожиріння, ступінь 1 2 3 

Тиреоїдна дисфункція + ++ +++ 

Цукровий діабет + ++ +++ 

Гіперплазія молочних залоз дифузна вузлова ф/аденома 

М’язово-суглобові болі рідко періодично постійно 

Спрага + ++ +++ 

Атрофія геніталій + ++ +++ 
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Продовження таблиці 2.1 

Психоемоційні 

Втомлюваність + ++ +++ 

Погіршення пам’яті + ++ +++ 

Плаксивість, збудливість + ++ +++ 

Зміна апетиту підвищення зниження втрата 

Продовження таблиці 2.1 

Нав’язливі ідеї підозрівли-

вість 

страхи суїцидальні 

настрої 

Настрій лабільне депресії меланхолія 

Лібідо пригнічення відсутність підвищення 

 

Таблиця 2.2 

Шкала оцінки менопаузального синдрому 

Симптоми, бали Ступінь вираженості 

Слабкий Помірний Тяжкий 

Нейровегетативні ≤20 21-30 >30 

Метаболічні 1-7 8-14 > 14 

Психоемоційні 1-7 8-14 > 14 

ММІ 12-34 35-58 > 58  

 

2.4. Програми лікування пацієнток з клімактеричним синдромом 

на тлі супутньої екстрагенітальної патології 

У відповідності з поставленими завданнями методом рандомізації усі 

414 хворих були розділені на групи, що отримували різні види лікування. 
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До групи А увійшли 138 жінок, що отримували лише терапію, 

відповідно до вимог Національного консенсусу щодо ведення пацієнток у 

клімактерії та корекцію супутніх захворювань (ЦД 2 типу, ГТ та ГХ) згідно 

загальнонаціональних протоколів. Так, з терапевтичною метою їм було 

призначено комбінований препарат Фемостон (естрадіол 2 мг + 

дідрогестерон 10 мг). 

До групи Б увійшли 138 жінок, що окрім лікування, відповідно до 

вимог Національного консенсусу щодо ведення пацієнток у клімактерії та 

корекції супутніх захворювань (ЦД 2 типу, ГТ та ГХ) згідно 

загальнонаціональних протоколів, проходили курс фізіотерапевтичних 

процедур (контрастні ванни та лазеротерапія). 

До групи В увійшли 138 жінок, що окрім лікування, відповідно до 

вимог Національного консенсусу щодо ведення пацієнток у клімактерії та 

корекції супутніх захворювань (ЦД 2 типу, ГТ та ГХ) згідно 

загальнонаціональних протоколів, отримували антигомотоксичні препарати, 

зареєстровані в Україні як лікарські засоби. 

Для корекції супутніх захворювань використовували: раміприл 5 мг та 

амлодипін 5 мг для зменшення проявів гіпертонічної хвороби, метформін у 

пацієнток з цукровим діабетом 2 типу в добовій дозі від 1000 мг до 3000 мг у 

комбінації з аторвастатином 10 мг для профілактики та лікування перших 

проявів атеросклерозу. Хворі з супутнім гіпотиреозом отримували замісну 

терапію L-тироксином у індивідуально підібраній дозі. 

Окрім того, усім пацієнткам була рекомендована корекція способу 

життя відповідно до Рекомендацій по профілактиці серцево-судинних 

захворювань  експертів Європейського товариства кардіологів [352]. 

Досліджуваним, що отримували комплексне лікування було проведено 

по два курси фізіотерапевтичного лікування та по два курси 

антигомотоксичного лікування у групах Б і В відповідно з інтервалом 6 

місяців. Динаміку показників відслідковували, порівнюючи результати до та 
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після кожного з курсів лікування окремо, а також загалом за весь період 

(перед першим курсом лікування та після другого). 

Серед фізіотерапевтичних методів для комплексного лікування 

клімактеричного синдрому та супутніх ендокринних розладів було обрано 

контрастні ванни та лазеротерапію як такі, що мають найменшу кількість 

протипоказів та побічних ефектів, проте мають доведений позитивний вплив 

на здоров’я. 

Методика проведення контрастних ванн передбачала: температура 

холодної води складала 24-22°С, гарячої 38-39°С, контраст температур – 14-

16 °С. Співвідношення перебування хворих у гарячій і холодній воді 

впродовж процедури складало 1 і 3 хвилини. Кількість процедур – 10-12.  

Здійснювали опромінення проекційних зон хребетної артерії і 

комірцевої області низькоенергетичним інфрачервоним лазерним 

випромінюванням. Випромінювач встановлювали контактно в проекційну 

область хребетних артерій (на рівні 2-го шийного хребця на 2 см 

латеральніше від хребта). Режим імпульсний. Частота проходження імпульсу 

11 Гц. Імпульсна потужність 5,0 Вт. Експозиція 30 сек.-60 сек., щодня або 

через день. Процедури проводилися від апарату Азор-2К. Довжина хвилі 

випромінювання 0,89 мкм. Середня потужність випромінювання в імпульсі 

5,0 Вт; частота проходження імпульсів в Гц 1-2500; час експозиції в сек 8-

300. 

Серед антигомотоксичних препаратів для комплексного лікування 

досліджуваних жінок було обрано 2 препарати Клімакт-Хеель (номер 

реєстраційного посвідчення UA/2945/01/01 від 30.04.2015 року) та Мулімен 

(номер реєстраційного посвідчення UA/3698/01/01 від 01.10.2015 року) 

фармацевтичної фірми БІОЛОГІШЕ ХАЙЛЬМІТТЕЛЬ ХЕЕЛЬ ГМБХ, 

Німеччина. Лікарські засоби застосовували відповідно до інструкції 

виробника: Клімакт-Хеель по 1 таблетці сублінгвально 3 рази на добу 
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протягом 2 місяців, Мулімен по 10 крапель 3 рази на добу протягом 2 

місяців. 

 

2.5. Методи статистичного аналізу результатів досліджень 

Статистичну обробку отриманих результатів проводили за допомогою 

програмного забезпечення – «Microsoft Excel» [353] та пакета прикладних 

програм «Statistica» v. 10.0 StatSoft, USA [354]. Для описової статистики 

кількісних даних визначали середні арифметичні, стандартне відхилення і 

стандартну похибку з визначенням 95% довірчих інтервалів. Для якісних 

ознак визначали розподіл результатів, n (%). Характер розподілу даних 

визначали за тестом Шапіро-Уілка. Оцінку вірогідності розходження 

середніх величин проводили за допомогою парного t-критерію, критерія 

Вілкоксона для парних порівнянь та критерій Манна-Уітні для порівнянь між 

групами. Порівняння якісних ознак проводили за критерієм Хі-квадрат 

(точним критерієм Фішера при малому числі спостережень за окремими 

підгрупами). Середні величини подані у вигляді (Мm), де М – середнє 

значення показника, m – стандартна похибка середнього. Результати вважали 

статистично достовірними при значенні граничного рівня похибки р<0,05. 

Наявність кореляційного взаємозв'язку визначали за допомогою коефіцієнта 

рангової кореляції (r) Spearman.  
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РОЗДІЛ 3 

 

ТЯЖКІСТЬ ПЕРЕБІГУ КЛІМАКТЕРИЧНОГО СИНДРОМУ ТА 

НАЙБІЛЬШ ВИРАЖЕНІ ПРОЯВИ ЗАЛЕЖНО ВІД АНАМНЕЗУ 

 

3.1. Дослідження соматичного статусу жінок із клімактеричним 

синдромом 

 

Відповідно до поставлених у дисертаційному дослідженні завдань, 

було обстежено 414 жінок в перименопаузальному періоді у віці від 45 до 55 

років.  

Оскільки перименопаузальний період супроводжується розвитком і 

прогресуванням значної кількості соматичних захворювань, виділено 

наступні групи дослідження: 

- жінки з КС без супутньої соматичної патології, до якої ввійшли 102 

пацієнтки (група 1); 

- жінки, у яких КС протікав на тлі розвинутого раніше цукрового 

діабету 2 типу (ЦД 2 типу) ‒ 101 пацієнтка (група 2); 

- жінки з КС і супутнім гіпотиреозом (ГТ) ‒ 106 пацієнток (група 3);  

- жінки з КС на тлі гіпертонічної хвороби (ГХ) – 105 пацієнток (група 

4). 

Нами оцінена можливість індивідуалізації підходів до лікування 

пацієнток досліджуваних груп шляхом виявлення особливостей 

клімактеричних розладів на підставі аналізу анамнестичних передумов 

формування КС.  

Середній вік у групі пацієнток без супутньої патології склав 49,8±2,3 

років, у групі з супутнім ЦД 2 типу – 51,5±1,8, у групі з ГТ – 51,6±1,4, у групі 

з ГХ – 48,7±2,1 років. Середній вік усіх досліджуваних хворих склав 51,4±2,2 

роки. Отже, групи пацієнток були порівнянні за віком (pANOVA=0,721).  
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Розподіл пацієнток за віком залежно від супутньої патології наведений 

на рис. 3.1.  

Тривалість ЦД 2 типу складала від 3 до 8 років, у середньому 5,7±1,5 

років; тривалість ГТ – від 1 року до 5 років, у середньому 2,8+1,9 роки; 

тривалість ГХ – від 2 до 10 років, у середньому 6,1±1,8 років (pANOVA=0,721). 
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Рис. 3.1. Розподіл пацієнток за віком залежно від супутньої патології 

 

При вивченні анамнезу були виявлені супутні захворювання, структура 

і частота яких представлені в табл. 3.1.  

Дані, наведені у табл. 3.1, свідчать, що в групі жінок без супутньої 

патології реєстрували усі досліджувані нозологічні форми. Найчастіше 

виявляли наявність епізодичних підвищень артеріального тиску (АТ) (42,1 

%), захворювання опорно-рухового апарату (38,2 %), захворювання 

шлунково-кишкового тракту (ШКТ) та печінки (36,2 і 28,4 %, відповідно). 

Значно рідше спостерігали наявність захворювань сечовивідних шляхів, 

варикозної хвороби, респіраторних захворювань.  
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Таблиця 3.1 

Супутні захворювання в жінок груп дослідження 

Захворювання Група 1 

(n=102) 

Група 2 

(n=101) 

Група 3 

(n=106) 

Група 4 

(n=105) 
Всього p 

(χ2) 
 n % n % n % n % n % 

Епізоди 

підвищеного АТ в 

анамнезі 

43 42,1 68 67,3 55 51,9 66 62,8 232 56,0 0,001* 

Захворювання 

опорно-рухового 

апарату  

39 38,2 43 42,5 54 50,9 34 32,4 179 43,2 0,046* 

Захворювання 

шлунково-

кишкового тракту  

37 36,2 44 43,5 51 48,1 42 40 174 42,0 0,352 

Захворювання 

печінки і 

жовчовивідних 

шляхів 

29 28,4% 42 41,5 36 33,9 26 24,7 133 32,1 0,056 

Захворювання 

сечовивідних 

шляхів 

7 6,8 27 26,7 10 9,4 4 3,8 48 11,6 0,001* 

Захворювання 

респіраторної 

системи 

5 4,9 11 10,9 9 8,5 3 2,8 28 6,7 0,097 

Примітка: * - різниця між групами статистично значима (p<0,05, оцінка 

за критерієм хі-квадрат). 

 

У групі пацієнток із супутнім ЦД 2 типу спостерігали значно гірші 

показники соматичного статусу жінок. Епізоди підвищеного АТ в анамнезі 
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зафіксовані у 67,3 % жінок 2 групи, захворювання опорно-рухового апарату – 

у 42,5 %, хвороби ШКТ – у 43,5 %, печінки і жовчовивідних шляхів – у 41,5 

%, сечовивідних шляхів – у 26,7 %, респіраторні захворювання – у 10,9 %. 

У пацієнток із супутнім ГТ, як і в жінок з ЦД 2 типу, спостерігали 

підвищені показники захворюваності на ГХ (51,9 %), захворювання опорно-

рухового апарату (50,9 %), захворювання ШКТ (48,1 %), печінки і 

жовчовивідних шляхів (33,9 %). Значно менше, ніж у 2 групі (на 17,3 %), 

було пацієнток із захворюваннями сечовивідних шляхів (9,4 і 26,7 %, 

відповідно). Тобто, можемо констатувати, що у пацієнток із КС і супутньою 

ендокринною патологією спостерігається значно більш обтяжений 

соматичний анамнез. 

У жінок із ГХ, не зважаючи на прийом антигіпертензивних засобів, 

спостерігався значний відсоток пацієнток із підвищеним АТ, що на момент 

обстеження зафіксовано у 62,8 % випадків і свідчить про недостатню 

ефективність контролю ГХ. Інші показники у більшості випадків були 

наближеними і навіть меншими, ніж у жінок без супутньої патології та з 

ендокринними порушеннями. Так, захворювання опорно-рухового апарату 

мали 32,4 % жінок, ШКТ і печінки – 40 і 44,7 %, відповідно, сечовивідних 

шляхів – 3,8 %, варикозну хворобу ‒ 14,3 %. Серед жінок 4 групи 

спостерігали найменшу кількість респіраторних захворювань (2,8 %) серед 

пацієнток усіх груп. 

Виходячи з даних табл. 3.1, звертає на себе увагу переважання в 

структурі супутніх захворювань епізодів підвищеного АТ в анамнезі ‒ 232 

хворі (56,0 %).  

Захворювання опорно-рухового апарату були другою за частотою 

групою супутніх захворювань і зареєстровані у 179 (43,2 %) пацієнток, при 

цьому у хворих з патологією ЩЗ патологія суглобів зустрічалася частіше – у 

54 (50,9 %) жінок. Результати дослідження показали, що в середньому на 
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одну жінку з КС доводиться 2-3 супутні захворювання, що свідчить про 

низький індекс здоров’я сучасних жінок.  

Було проаналізовано асоціацію між наявністю серцево-судинних 

захворювань (ССЗ), уражень опорно-рухового апарату, як найбільш частої 

соматичної патології у жінок із КС (табл. 3.2).  

У значного числа пацієнток ‒ 287 (69,3 %) ‒ найближчі родичі мали 

ССЗ. Обтяжений по ССЗ сімейний анамнез встановлений у 67,6, 70,8, 67,9 і 

73,3 % жінок 1, 2, 3 і 4 груп, відповідно. 

Таблиця 3.2 

Фактори ризику розвитку серцево-судинних захворювань 

Фактори ризику  
Група 1 

(п=102) 

Група 2 

(п=101) 

Група 3 

(п=106) 

Група 4 

(п=105) 

Надмірна вага                        

ІМТ >24,7±2,1 

кг/м2 

n (%) 45 (44,1%) 81 (80,2%) 48 (45,2%) 50 (47,6%) 

OR - 
5,1 

(2,74-9,6) 

1,05 

(0,61-1,8) 

1,15 

(0,67-2,0) 

P(1-n) - р=0,0001* р=0,866 р=0,613 

Гіперліпідемія 

n (%) 28 (27,5%) 95 (94,1%) 70 (66,0%) 42 (40,0%) 

OR - 
41,8 

(16,5-106,3) 

5,14 

(2,84-9,3) 

1,76 

(0,98-3,2) 

P(1-n) - р=0,0001* р=0,0001* р=0,056 

Спадковість 

n (%) 69 (67,6%) 69 (68,3%) 72 (67,9%) 77 (73,3%) 

OR - 
1,0 

(0,57-1,9) 

1,01 

(0,57-1,8) 

1,32 

(0,72-2,4) 

P(1-n) - р=0,919 р=0,966 р=0,370 

Артеріальна 

гіпертензія 

n (%) 
43 (42,2%) 

епізодично   
68 (67,3%) 55 (51,9%) 66 (62,8%) 

OR - 
2,8 

(1,60-5,0) 

1,48 

(0,86-2,6) 

2,32 

(1,33-4,1) 

P(1-n) - р=0,0001* р=0,160 р=0,003* 
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Продовження таблиці 3.2 

Паління 

n (%) 18 (7,6%) 12 (11,9%) 16 (15,1%) 14 (13,3%) 

OR - 
0,6 

(0,29-1,4) 

0,83 

(0,40-1,7) 

0,72 

(0,34-1,5) 

P(1-n) - р=0,247 р=0,619 р=0,391 

Гіподинамія 

n (%) 32 (31,4%) 58 (57,4%) 49 (46,2%) 40 (38,1%) 

OR - 
3,0 

(1,66-5,2) 

1,88 

(1,07-3,3) 

1,35 

(0,76-2,4) 

p(1-n) - р=0,0001* р=0,028* р=0,310 

Примітки: * - різниця у порівнянні з Групою 1 статистично значима 

(p<0,05, оцінка за критерієм хі-квадрат); OR – відносний ризик (відношення 

шансів) та 95% довірчий інтервал. 

 

Оцінка масо-зростових співвідношень за допомогою індексу маси тіла 

(ІМТ) сприяла виявленню жінок із надлишком маси тіла і ожирінням, що 

було відмічено в 224 (54,1 %) випадках, тобто більш, ніж у половини 

обстежених жінок: при супутньому ЦД 2 типу ‒ у 81 (80,2 %) пацієнток, при 

супутньому ГТ – у 48 (45,2 %), у 50 (47,6 %) жінок з ГХ і у 45 (44,1 %) ‒ з 

клімактеричним синдромом без супутньої патології. 

Як вже відмічалося, підвищення АТ мали 232 хворі (56,0 %). Розлади 

ліпідного обміну зареєстровано у 235 жінок (56,8 %), при цьому найбільша 

кількість жінок з гіперліпідемією очікувано зареєстровано у 2 групі ‒ 95 (94,1 

%). Значно більший показник, порівняно з 1 (28/27,5 %) і 4 (42/39,6 %) 

групами зафіксовано і у жінок із ГТ ‒ 70 (66,7 %). 

Шкідливі звички (паління) мали 60 (14,5 %) усіх жінок. Про відсутність 

фізичних навантажень повідомили 179 (43,2 %) пацієнток, переважно з 

супутньою ендокринною патологією. 
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Встановлено, що усі обстежені пацієнтки мали 2 і більше чинники 

ризику розвитку ССЗ (обтяжений сімейний анамнез, надмірну вагу тіла, 

гіперліпідемію, шкідливі звички). 

У табл. 3.3 представлені чинники ризику розвитку патології кісткової 

тканини, виявлені у обстежених пацієнток. 

Таблиця 3.3 

Фактори ризику розвитку остеопорозу 

Фактори ризику  
Група 1 

(п=102) 

Група 2  

(п=101) 

Група 3 

(п=106) 

Група 4 

(п=105) 

Надмірна вага                        

ІМТ >24,7±2,1 

кг/м2 

n (%) 45 (44,1 %) 81 (80,2 %) 48 (45,2 %) 50 (47,6 %) 

OR - 5,1 (2,74-9,6) 
1,05 (0,61-

1,8) 

1,15 (0,67-

2,0) 

p(1-n) - р=0,0001* р=0,866 р=0,613 

Менархе після 15 

років 

n (%) 10 (9,8 %) 5 (4,9 %) 8 (7,6 %) 7 (6,5 %) 

OR - 0,5 (0,16-1,5) 
0,75 (0,28-

2,0) 

0,66 (0,24-

1,8) 

p(1-n) - р=0,186 р=0,563 р=0,411 

Переломи кісток у 

матері 

(спадковість) 

n (%) 31 (30,4 %) 37 (36,6 %) 40 (37,7 %) 34 (32,4 %) 

OR - 1,3 (0,74-2,4) 
1,39 (0,78-

2,5) 

1,10 (0,61-

2,0) 

p(1-n) - р=0,346 р=0,264 р=0,758 

Відсутність 

вагітностей 

n (%) 6 (5,9 %) 8 (7,9 %) 10 (9,4 %) 6 (5,7 %) 

OR - 1,4 (0,46-4,1) 
1,67 (0,58-

4,8) 

0,97 (0,30-

3,1) 

p(1-n) - р=0,567 р=0,337 р=0,959 

Лактація > 6 

місяців або її 

відсутність 

n (%) 30 (29,4 %) 28 (27,7 %) 38 (35,9 %) 27 (25,7 %) 

OR - 0,9 (0,50-1,7) 
1,34 (0,75-

2,4) 

0,83 (0,45-

1,5) 

p(1-n) - р=0,790 р=0,322 р=0,552 
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Продовження таблиці 3.3 

Порушення 

менструального 

циклу 

n (%) 14 (13,7 %) 22 (21,8 %) 28 (26,4 %) 20 (19,1 %) 

OR - 1,8 (0,84-3,7) 
2,26 (1,11-

4,6) 

1,48 (0,70-

3,1) 

p(1-n) - р=0,133 р=0,023* р=0,301 

Захворювання 

ШКТ 

n (%) 37 (36,2 %) 44 (43,5 %) 51 (48,1 %) 42 (40 %) 

OR - 1,4 (0,77-2,4) 
1,63 (0,94-

2,8) 

1,17 (0,67-

2,1) 

p(1-n) - р=0,289 р=0,084 р=0,581 

Захворювання 

сечовивідних 

шляхів 

n (%) 7 (6,8 %) 27 (26,7 %) 10 (9,4 %) 4 (3,8 %) 

OR - 5,0 (2,04-12,0) 
1,41 (0,52-

3,9) 

0,54 (0,15-

1,9) 

p(1-n) - р=0,0001* р=0,499 р=0,328 

Паління 

n (%) 18 (17,6 %) 12 (11,9 %) 16 (15,1 %) 14 (13,3 %) 

OR - 0,6 (0,29-1,4) 
0,83 (0,40-

1,7) 

0,72 (0,34-

1,5) 

p(1-n) - р=0,247 р=0,619 р=0,391 

Надмірне вживання 

кави 

n (%) 31 (30,4 %) 28 (27,7 %) 29 (27,4 %) 24 (22,9 %) 

OR - 0,9 (0,48-1,6) 
0,86 (0,47-

1,6) 

0,68 (0,36-

1,3) 

p(1-n) - р=0,675 р=0,629 р=0,220 

Гіподинамія 

n (%) 32 (31,4 %) 58 (57,4 %) 49 (46,2 %) 40 (38,1 %) 

OR - 3,0 (1,66-5,2) 
1,88 (1,07-

3,3) 

1,35 (0,76-

2,4) 

p(1-n) - р=0,0001* р=0,028* р=0,310 

Примітки: * - різниця у порівнянні з групою 1 статистично значима 

(p<0,05, оцінка за критерієм хі-квадрат); OR – відносний ризик (відношення 

шансів) та 95% довірчий інтервал. 
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Серед чинників ризику остеопорозу, найпоширенішими за даними 

табл. 3.3 були наявність надлишкової ваги (224/54,1 %), спричиненої 

абдомінальним ожирінням, менархе у віці старше 15 років (30/7,25 %), 

переломи кісток у матері (спадковість) – 142/34,3 %, відсутність вагітностей 

(30/7,25 %), лактація більше 6 місяців або її відсутність (123/29,7 %), 

порушення менструального циклу (олігоменорея) (84/20,3 %), захворювання 

органів ШКТ (174/42,0 %) і сечовивідних шляхів (48/11,6 %), шкідливі 

звички (паління, гіподинамія, надмірне споживання кави). Палили більше 10 

цигарок на день 60 (14,5 %) жінок, зловживали кавою (більше 5 чашок на 

день) – 112 (27,1 %). Про відсутність фізичних навантажень повідомили 179 

(43,2 %) пацієнток, переважно в групах з ендокринною патологією. 

Недостатній рівень фізичних навантажень сприяє втраті кісткової тканини. 

Тобто, паління і гіподинамія є чинниками розвитку не лише ССЗ, а й 

остеопорозу. Більшість пацієнток мали поєднання кількох факторів ризику 

формування остеопорозу, переважно захворювання ШКТ і сечовивідної 

системи, збільшений ІМТ, спадковість. У 49,3 % пацієнток відмічена 

наявність двох чинників ризику, у 50,7 % зареєстрована наявність трьох і 

більше чинників ризику. Підкреслимо, що захворювання ШКТ і нирок 

зумовлюють порушення всмоктування і екскреції кальцію.  

Підвищення частоти таких захворювань, як ожиріння, ЦД 2 типу, ГХ, 

захворювань ЩЗ та ін. безпосередньо асоційовано з гормональними 

порушеннями, що відбуваються у жінок в цей період, а також порушеннями 

нейроендокринної регуляції з боку вищих відділів центральної нервової 

системи. Обстеження включало проведення загальноклінічних і додаткових 

досліджень. Лабораторне обстеження передбачало вимірювання цукру крові і 

глікованого гемоглобіну (НвА1с), Са2+ іонізованого і К+, визначення гормонів 

у сироватці крові: естрадіолу, тестостерону, фолікулостимулюючого гормону 

(ФСГ), гормонів ЩЗ, тиреотропного гормону (ТТГ), паратиреоїдного 

гормону (ПТГ)). Також враховувалися дані амбулаторних і стаціонарних 
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карт, виписки з історії хвороби, висновки фахівців. Отримані результати 

інструментальних і лабораторних досліджень представлено у табл. 3.4. 

Таблиця 3.4 

Результати інструментальних та лабораторних досліджень у групах 

пацієнток залежно від соматичної патології 

Показник Норма Група 1 

(п=102) 

Група 2 

(п=101) 

Р1-

2 

Група 3 

(п=106) 

Група 

4 (n= 

105) 

Р1-3 Р2-

3 

Вік (роки)  49,8±2,3 51,5±1,8 н/д 51,6±1,4 48,7±2,

1 

н/д н/д 

Індекс маси 

тіла (ІМТ), 

кг/м2 

24,5±2,1 25,7±1,8 31,2±1,4

* 

0,0

5 

26,6±1,2* 30,8±1,

9 

н/д 0,0

5 

Глікемія, 

моль/л 

4,8±0,3 5,3±0,2* 7,5±0,4* 0,0

2 

5,4±0,6 5,2±0,2 н/д 0,0

5 

НвА1с, % 4,8±0,1 5,5±0,2 8,1±0,1* 0,0

2 

6,2±0,2 5,4±0,2 0,05 н/д 

Са2+іон., 

ммоль/л 

1,23±0,0

3 

1,17±0,03 1,15±0,0

3* 

н/д 0,97±0,01* 1,18±0,

05 

0,05 0,0

5 

Са2+цит., 

ммоль/л 

42,9±3,3 49,1±2,7* 57,9±2,8* 0,0

5 

45,6±3,1* 45,8±3,

4 

н/д 0,0

5 

К+, ммоль/л 4,2±0,37 4,3±0,21 4,6±0,07 н/д 4,6±0,25* 4,3±0,2

1 

н/д н/д 

Кальцитріол, 

нг/мл  

30,7±1,1 24,7±2,2* 23,3±2,1

* 

н/д 20,7±3,1* 27,1±1,

3 

н/д н/д 

ФСГ, мОд/мл 55,2±2,6 58,6±5,2 59,7±3,4 н/д 60,3±4,9 58,5±2,

9 

н/д н/д 

Естрадіол, 

пг/мл 

25,5±2,2 25,7±1,15 27,6±1,7

1 

н/д  24,5±1,8 26,3±1,

3 

н/д н/д 
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Продовження таблиці 3.4 

ПТГ пг/мл  38,3±2,9 36,2±3,8 39,2±2,2 н/д 43,2±5,6* 41,2±1,

9 

0,05 0,0

5 

ТТГ мОд/мл 1,6±0,13 2,5±0,2* 3,2±0,1* 0.0

5 

2,7±0,1* 1,9±0,0

9 

0.05 0,0

5 

Остеокальцин, 

нг/мл 

6,3±2,2 9,2±3,7* 9,6±2,8* н/д 11,6±0,7* 12,3±0,

6 

н/д н/д 

САТ, мм. рт. 

ст. 

117,5±9,2 149,5±10,

8* 

156,6±8,

7* 

н/д 153,5±10,2

* 

160,2±7

,8 

н/д н/д 

ДАТ, мм. рт. 

ст 

66,2±4,2 86,3±6,2* 99,3±7,1

* 

0,0

5 

91,6±8,1* 105,4±4

,9 

н/д н/д 

Частота 

серцевих 

скорочень 

(ЧСС) уд./хв. 

68,4±4,2 80,0±3,3* 74,7±5,5

* 

н/д 80,4±6,4* 83,7±4,

1 

н/д н/д 

Модифікован

ий 

менопаузальн

ий індекс 

(ММІ), бали 

 42,2±3,23 53,7±3,1 0,0

5 

58,2±4,4 57,1±2,

6 

0.05 н/д 

Примітка. * ‒ р<0,05 у порівнянні з нормою. 

 

Як свідчать дані табл. 3.4, у всіх пацієнток відзначалися зміни 

практично усіх досліджуваних параметрів різного ступеню вираженості.  

У хворих на гіпотиреоз ІМТ був вищим, ніж у групі жінок без 

супутньої патології, але достовірно нижчим, ніж у хворих на ЦД 2 типу і ГХ. 

Рівень Са2+іон. в хворих 3 групи, кальцитріолу був знижений, а рівні 

Са2+цит., К+, остеокальцину, САТ і ДАТ, ЧСС ‒ достовірно вищими 

порівняно з нормою. Концентрація остеокальцину виявилася досить високою 
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порівняно з іншими групами. Рівень ТТГ був вищим, ніж у нормі, при цьому 

за цим показником 3 група відрізнялася від референтних значень більше, ніж 

інші групи. 

Скринінг порушень вуглеводного обміну проводили, якщо в анамнезі 

пацієнтки була виявлена ГХ, значення ІМТ >25 кг/м2, значення індексу 

талія/стегна (ІТC), що свідчить про перерозподіл жиру (визначається як 

відношення об’єму талії до об’єму стегон) – > 0,85. До додаткових чинників 

ризику, на які звертали увагу при зборі анамнезу, відносили обтяжену 

спадковість по ЦД у найближчих родичів. 

У групі 1 (без супутньої патології) спостерігалося достовірне 

збільшення рівнів глюкози крові. Також були достовірно підвищені рівні 

Са2+цит. і остеокальцину, а кальцитріолу плазми ‒ достовірно знижені, САТ і 

ДАТ підвищені, а ЧСС збільшена. 

Закономірно, що відмінності у 2 групі, передусім, стосувалися 

показників вуглеводного обміну (рівень глюкози крові і НвА1с). Також 

достовірними були відмінності по ІМТ, ТТГ, рівню Са2+цит., САТ і ДАТ, 

ЧСС. За іншими параметрами відмінності у 2 групі виявилися 

недостовірними. При цьому, відмінності від норми в цій групі хворих були 

більш вираженими і не тільки за показниками, що характеризують 

вуглеводний обмін, але й за таким показником як Са2+іон., який був 

знижений порівняно з нормою. Достовірно вищими порівняно з нормою були 

також ММІ та ІМТ.  

У хворих на ГХ ІМТ був збільшеним. Рівень Са2+іон. в хворих 4 групи 

наближався до норми, а показники Са2+цит., К+, остеокальцину – були 

збільшеними. Рівень кальцитріолу був максимально наближений до 

нормальних значень порівняно з іншими досліджуваними групами. САТ і 
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ДАТ, ЧСС ‒ значно перевищували рекомендовані значення. Рівень ТТГ був 

нижчим, ніж в інших групах. 

Таким чином, у хворих в перименопаузі спостерігається ряд змін 

метаболічного характеру і мінерального обміну як за наявності супутньої 

ендокринної патології, так і без неї, що, ми вважаємо, пов'язано з 

гормональною перебудовою, характерною для клімактеричного періоду, і з 

наявними ендокринними захворюваннями. 

Метаболічні зміни стосувалися вуглеводного і ліпідного обмінів, які 

значуще більше проявлялися у групі пацієнток, що страждали на ЦД 2 типу. 

Концентрація глюкози крові, як і показник НвА1с, що мали тенденцію до 

підвищення в усіх групах, були закономірно вищими у хворих на діабет.  

Зниження концентрації Са2+іон. відмічене в групах із  супутньою 

ендокринною патологією, тоді як рівень цитозольного кальцію достовірно 

підвищувався в усіх групах пацієнток. Кальцитріол плазми був зниженим 

відносно норми в усіх групах, але найбільш низький рівень відмічений у 

хворих із ГТ. У цій групі рівень ПТГ був найбільш високим. У інших групах 

рівень ПТГ коливався у межах норми. Концентрація остеокальцину 

сироватки була достовірно підвищеною в усіх групах, у більшій мірі ‒ у 

пацієнток 3 групи. Рівень ТТГ підвищувався відносно норми, це підвищення 

було достовірним, проте знаходилося в межах нормальних значень. 

Порівняльний аналіз показників АТ і ЧСС свідчить, що менопауза на 

тлі супутньої патології супроводжується важчими функціональними 

порушеннями серцево-судинної системи. Відомо, що серцево-судинна 

патологія, ГХ, дисгормональна кардіоміопатія, порушення серцевого ритму є 

найбільш частими ускладненнями КС. 
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До очевидного, підтвердженого багатьма дослідниками, зв'язку проявів 

КС треба віднести виражену позитивну кореляцію з вагою тіла. Розподіл 

хворих по індексу маси тіла наведений у табл. 3.5 

Таблиця 3.5 

Розподіл хворих за індексом маси тіла залежно від соматичної 

патології 

 

Групи 

Індекс маси тіла, кг/м2 P (1-

n) 18,5-24,9 25,0-29,9 30,0-34,9 Всього 

Група 1 (п=102) 57 (55,9%) 39 (38,2%) 6 (5,9%) 102 (100%) - 

Група 2 (п=101) 20 (19,8%) 59 (58,4%) 22 (21,8%) 101 (100%) 0,001* 

Група 3 (п=106) 58 (54,7%) 37 (34,9%) 11 (10,4%) 106 (100%) 0,483 

Група 4 (п=105) 55 (52,4%) 40 (38,1%) 10 (9,5%) 105 (100%) 0,605 

Всього 190 (45,9%) 175 (42,3%) 49 (11,8%) 414 (100%) - 

Примітка: * - різниця у порівнянні з групою 1 статистично значима 

(p<0,05, оцінка за критерієм хі-квадрат). 

 

При аналізі розподілу хворих за ІМТ (табл. 3.5) виявилось, що 

нормальний ІМТ був у 190 хворих (45,9 %). Найчастіше нормальна вага 

визначалася у групі жінок без ендокринної патології ‒ 57 (55,9 %) і при 

супутньому ГТ ‒ 58 (54,7 %). Дещо менше пацієнток мали нормальний 

показник ІМТ в групі з ГХ ‒ 55 (52,4 %). Серед хворих на ЦД 2 типу число 

пацієнток з нормальною вагою склало всього 20 (19,8 %) осіб. Надмірна маса 

тіла визначалася у 175 (42,3 %) жінок, ІМТ більше 30 кг/м2 був у 49 (11,8 %) 

пацієнток. Надмірна вага і ожиріння 1 ступеню частіше виявлялися у хворих 

на ЦД 2 типу ‒ 59 (58,4 %) і 22 (21,8 %), відповідно. У групі з ГТ хворі з 

надмірною вагою тіла склали 37 (34,9 %), а з ожирінням ‒ 11 (10,4 %). Серед 

жінок із ГХ ці показники дорівнювали 40 (38,1 %) і 10 (9,5 %), відповідно. У 

групі жінок із КС без супутньої патології надмірна вага зареєстрована у 39 
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(38,2 %) хворих, ожиріння ‒ у 6 (5,9 %). При цьому надмірна вага серед жінок 

усіх груп часто асоціювалася із захворюваннями ШКТ, жовчовивідних 

шляхів і печінки. 

Середнє значення ІМТ більше 24,7±2,1 кг/м2 свідчить про наявність 

надмірної ваги у жінок в представлених вибірках. 

Порівняння антропоиетричних параметрів тіла показало їх найбільші 

значення у жінок 2 групи. Середній ІМТ пацієнток 2 групи склав 31,2±1,4 

кг/м2  порівняно з 25,7±1,8 (p=0,017); 26,6±1,2 (p=0,013); 30,8±1,9 кг/м2 

(p=0,866) у хворих 1, 3 і 4 груп відповідно (рис. 3.2.). 
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Рис. 3.2. Порівняння антропометричних показників тіла (за ІМТ) у 

досліджених групах  

При кореляційному аналізі у жінок із КС і надмірною вагою був 

встановлений прямий зв'язок між ІМТ і вираженістю нейровегетативних і 

метаболічних симптомів (r =0,48; p = 0,021). ММІ був достовірно вищим 

(р=0,01) у пацієнток із надмірною вагою порівняно з жінками із нормальним 

ІМТ. Тобто ІМТ >24,7±2,1 кг/м2 підвищує частоту розвитку 
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нейровегетативної симптоматики. Ці особливості були асоційовані з більш 

високим рівнем САТ ‒ >139 мм рт. ст. та рівнем глюкози >5,6 ммоль/л. На 

розвиток психоемоційної симптоматики КС в жінок із надмірною вагою 

негативно впливала кількість пологів (>3) і вагітностей (>4). 

Показник ММІ також залежав від ваги тіла і був найбільш високим 

серед жінок із ожирінням. 

Отримані нами дані свідчать, що надлишок ваги, і тим більше 

ожиріння, несприятливо впливають на показники здоров'я жінки, особливо в 

у перименопаузальному періоді. Погіршуючи метаболічні показники, 

сприяючи підвищенню САТ, вносячи дисонанс у функціонування 

вегетативної нервової системи, надмірна маса тіла виступає як один із 

основних чинників ризику розвитку супутньої патології і обтяженого 

перебігу КС. Вперше встановлено, що абдомінальне ожиріння асоційоване з 

остеопорозом. У системі профілактики зазначених розладів, зменшення ваги 

займає одне з пріоритетних місць. 

 

3.2. Дослідження гінекологічного статусу жінок із клімактеричним 

синдромом 

Істотне значення у клінічному перебігу КС мала фонова генітальна 

патологія. При вивченні гінекологічного анамнезу виявлено, що середній вік 

менархе становив 12,9±1,6 роки. У 260 жінок (62,8 %) менструальний цикл 

встановився відразу, у інших 154 (37,2 %) ‒ протягом півроку. Середня 

тривалість менструального циклу складала 28,5±1,3 днів, тривалість 

менструацій ‒ 4,5±0,7 дні. Середня кількість вагітностей ‒ 4,1±0,2, середня 

кількість пологів ‒ 1,5±0,3. Про безпліддя в анамнезі повідомила 51 (12,3 %) 

обстежена жінка. Гінекологічні захворювання в анамнезі мали 144 (39,8%) 

пацієнтки, структура і частота яких наведені в табл. 3.6. 
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Таблиця 3.6 

Структура і частота гінекологічних захворювань в анамнезі серед 

жінок з клімактеричним синдромом 

Захворювання 
Група 1 

(n=102) 

Група 2 

(n=101) 

Група 3 

(n=106) 

Група 4 

(n=105) 
Всього 

Ендометріоз (в 

анамнезі) 

15 

(14,7 %) 

22 

(21,7 %) 

45 

(42,5 %) 

18 

(17,1 %) 

100 

(24,2 

%) 

- р=0,192  р=0,0001* р=0,632  - 

Дисфункція 

яєчників 

11 

10,8 % 

28 

27,7 % 

31 

29,3 % 

13 

12,4 % 

83 

20,1 % 

- р=0,002* р=0,001* р=0,720  - 

Ерозія шийки матки 

(в анамнезі) 

8 

7,8 % 

17 

16,8 % 

25 

23,6 % 

14 

13,3 % 

64 

15,5 % 

- р=0,051  р=0,002* р=0,200  - 

Запальні 

захворювання 

органів малого тазу 

20 

19,6 % 

42 

41,6 % 

29 

27,4 % 

21 

20,0 % 

112  

27,1 % 

- р=0,001* р=0,188  р=0,944  - 

Хронічний кольпіт 

23 

22,6 % 

48 

47,5 % 

26 

24,5 % 

17 

16,2 % 

114 

27,5 % 

- р=0,0001* р=0,737  р=0,247  - 

Примітка: * - різниця у порівнянні з групою 1 статистично значима 

(p<0,05, оцінка за критерієм хі-квадрат). 

 

Найчастіше обстежені жінки мали в анамнезі ендометріоз (100/24,2 %), 

дисфункцію яєчників (83/20,1 %), хронічні запальні захворювання органів 

малого тазу (112/27,1 %), хронічний кольпіт (114/27,5 %). Гінекологічні 

захворювання були зареєстровані в жінок усіх досліджуваних груп. У 30 % 
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жінок в анамнезі була зареєстрована поєднана гінекологічна патологія. 

Можна стверджувати, що гінекологічні захворювання у пацієнток 2, 3 і 4 

груп спостерігаються достовірно частіше, ніж у жінок із КС за відсутності 

супутньої патології.  

Жінки з ЦД 2 типу найчастіше мали в анамнезі запальні захворювання 

органів малого тазу (42/41,6 %) та хронічний кольпіт (48/47,5 %).  

Серед пацієнток 3 групи 45 жінок (42,5 %) первинно зверталися до 

ендокринолога і лікувалися з приводу субклінічного гіпотиреозу, але у 

зв’язку зі скаргами на болі внизу живота і дисменорею були обстежені 

гінекологом. У той же час, 32 пацієнтки (30,2 %) зверталися до гінеколога зі 

скаргами на дисменорею і безпліддя, при обстеженні в них був виявлений 

маніфестний гіпотиреоз і ендометриоїдні кісти яєчників; 29 жінок (27,3 %) 

скаржилися на постійні болі внизу живота і диспареунію, при дообстеженні у 

них виявлений ендометріоз, усі вони спостерігалися у ендокринолога з 

приводу гіпотиреозу. Серед жінок із ГХ показники поширеності основних 

гінекологічних захворювань були наближені до показників у 1 групі, де 

зафіксовані найнижчі показники, що свідчить про більшу частоту супутніх як 

соматичної, так і гінекологічної патології при наявності ендокринних 

захворювань. 

Усі пацієнтки відмічали клінічні прояви КС різного ступеня тяжкості. 

ММІ становив 42,2; 58,5; 57,0 і 53,5 балів у кожній групі відповідно. За ММІ 

в усіх групах переважно визначалася помірна форма вираженості КС, проте 

структура симптомів по групах розрізнялася. Серед обстежених у 41 жінки 

(9,9 %)  зафіксована легка форма перебігу КС, у 337 (81,4 %) – помірна, у 36 

(8,7 %) – тяжка. 

В усіх групах пацієнток із КС найчастіше згадуваними розладами, що 

виникали після припинення менструацій, були вазомоторні та психологічні 

симптоми. 

Як і можна було очікувати, найменш вираженими прояви КС були у 

жінок без супутньої соматичної патології, тоді як у хворих із хронічними 
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захворюваннями спостерігався атиповий перебіг КС, що мав схильність до 

кризового і тривалого перебігу. Загальний стан цих жінок порушувався на 

тривалий час. 

У жінок всіх досліджуваних груп із надмірною вагою спостерігалась 

тенденція до збільшення тяжкості нейровегетативної симптоматики з 

наростанням ступеня тяжкості клімактеричних розладів та їх тривалості, що 

констатує глибший рівень пошкодження системи адаптації в даній популяції 

жінок і свідчить про те, що ІМТ ˃25 кг/м2 є фактором ризику ускладненого 

перебігу КС. Проблема ведення жінок досліджуваних груп полягала в тому, 

що вони зверталися до лікарів, як правило, вже при розгорнутій картині 

захворювань або навіть за наявності ускладнень, а поєднання кількох 

захворювань погіршувало як перебіг цих захворювань, так і прояви КС.  

У зв’язку зі зростанням захворюваності відзначалося збільшення 

звернень жінок до лікарів різних спеціальностей. Жінки досліджуваних груп 

при наростанні нейровегетативної симптоматики зверталися до терапевта 

(48 %), гінеколога (36 %), ендокринолога (30 %), ортопеда (19 %), невролога 

(28 %) і гастроентеролога (18 %), що свідчить про необхідність залучення 

фахівців відповідного профілю для надання медичної допомоги жінкам 

клімактеричного віку. 

 

Резюме до розділу 3 

Згідно з проведеним опитуванням, у більшості випадків початок КС 

був генетично детермінованим (у 73 % досліджуваних хворих було виявлено 

обтяжений гінекологічний анамнез), проте несприятливий репродуктивний і 

соматичний фон впливає на початок і перебіг цього періоду, істотно 

знижуючи якість життя. 

Аналіз проявів КС в жінок досліджуваних груп показав, що у більшості 

жінок він перебігав на несприятливому соматичному фоні. У хворих із КС 

супутні захворювання частіше зустрічалися у пацієнток із ЦД 2 типу і ГТ. 
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При цьому симптоми основного захворювання і клімактеричні прояви 

обтяжували один одного, зумовлюючи більш важкий перебіг КС. 

Слід відмітити, що, незважаючи на наявність певних відхилень у стані 

здоров’я, властивих жінкам даного віку, у пацієнток без супутньої патології 

зареєстровано найменшу кількість чинників ризику ССЗ і хвороб опорно-

рухового апарату. 

У ході дослідження вперше встановлено, що абдомінальне ожиріння 

асоційоване з остеопорозом, отже у системі профілактики зазначених 

розладів, зменшення ваги займає одне з пріоритетних місць. Крім того, 

вперше проаналізовано зв’язок між перебігом репродуктивного періоду та 

тяжкістю КС. Встановлено, що розлади, які спостерігалися у 

репродуктивному періоді асоційовані з більш тяжким перебігом КС та 

більшою частотою соматичної патології в цьому віковому періоді життя 

жінки. Таким чином, належне лікування розладів репродуктивного періоду є 

основою профілактики КС тяжкого ступеня. 

У хворих із наявністю супутніх хронічних захворювань спостерігався 

атиповий перебіг КС, що характеризувався кризовим і тривалим перебігом. В 

жінок усіх досліджуваних груп із ІМТ ˃25 кг/м2 простежена тенденція до 

збільшення тяжкості нейровегетативної симптоматики з наростанням ступеня 

тяжкості клімактеричних розладів. Крім того, підвищення рівня ММІ 

достовірно корелює з частотою підвищення САТ та зростанням рівня 

глюкози в крові. 
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РОЗДІЛ 4 

 

ТЯЖКІСТЬ ПЕРЕБІГУ КЛІМАКТЕРИЧНОГО СИНДРОМУ ТА 

НАЙБІЛЬШ ВИРАЖЕНІ ПРОЯВИ ЗАЛЕЖНО ВІД СУПУТНЬОЇ 

СОМАТИЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ 

 

У розділі 4 представлений аналіз впливу супутньої соматичної 

патології на перебіг КС. 

Залежно від ступеня тяжкості перебігу КС розрізняють його легкий, 

середній та тяжкий ступені важкості. Розподіл хворих за формою перебігу 

КС представлений у табл. 4.1. 

Таблиця 4.1 

Розподіл хворих за вираженістю клімактеричного синдрому 

Групи Ступінь вираженості клімактеричного синдрому P (1-n) 

легка помірна тяжка 

Група 1 (п=102) 17 (16,7 %) 85 (83,3 %) -  

Група 2 (п=101) 8 (7,9 %) 81 (80,2 %) 12 (11,9 %) <0,001* 

Група 3 (п=106) 5 (4,7 %) 86 (81,1 %) 15 (14,2 %) <0,001* 

Група 4 (п=105) 11 (10,4 %) 85 (81,0 %) 9 (8,6 %) <0,001* 

Всього 41 (9,9 %) 337 (81,4 %) 36 (8,7 %) 0,006* 

Примітка: * - різниця порівняно з групою 1 статистично значима 

(p<0,05, оцінка за критерієм хі-квадрат). 

 

Як можна бачити з наведених у табл. 4.1 даних, 17 (16,7 %) пацієнток 

без супутньої патології (1 група) мали легку форму КС, 85 (83,3 %) – 

помірну. Тяжка форма КС в пацієнток без супутньої патології не 

спостерігалась.  

Розподіл пацієнток за проявами КС наведено у табл. 4.2. 
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Таблиця 4.2 

Розподіл пацієнток за проявами клімактеричного синдрому згідно 

модифікованого менопаузального індексу 

 

Групи пацієнток 

Симптоми клімактеричного синдрому 

психоемоційні метаболічні нейровегетативні 

Група 1 (п=102) 64 (62,7%) 38 (37,3%) 49 (48%) 

Група 2 (п=101) 69 (68,3%) 93 (92,1%)* 84 (83,2%)* 

Група 3 (п=106) 91 (85,8%)* 84 (79,2%)* 76 (71,7%)* 

Група 4 (п=105) 64 (61%) 75 (71,4%)* 96 (91,4%)* 

Примітка: * - різниця порівняно з групою 1 статистично значима (p<0,05, 

оцінка за критерієм хі-квадрат).  

 

У хворих 1 групи більш вираженими були психоемоційні (62,7 %) та 

нейровегетативні (48 %) прояви КС, у той час як, метаболічні розлади (37,3 

%) були виражені менше. До додаткових чинників, що порушували 

фізіологічний перебіг клімактеричного періоду в жінок 1 групи, відносили 

обтяжену спадковість – 58 (56,9 %), обтяжений гінекологічний (77/75,5 %) і 

репродуктивний, а саме перебіг вагітностей і пологів (49/48,0 %) анамнези, 

наявність надмірної маси тіла/ожиріння ‒ 45 (44,1 %), гіподинамію ‒ 32 (31,4 

%), наявність професійних шкідливостей – 27 (26,5 %), нераціональну 

організацію відпочинку – 39 (38,2 %). Отже, можемо стверджувати, що окрім 

наявності певних соматичних ускладнень, що спостерігалися на тлі вікових 

змін (див. розділ 3) у жінок 1 групи існували додаткові чинники та їх 

поєднання, що зумовлювали розвиток КС та обтяжували його перебіг. 

Серед психоемоційних проявів КС в жінок 1 групи дратівливість 

спостерігалась у 86 (84,3 %) випадках, сонливість – у 75 (73,5 %), слабкість – 

у 51 (50,0 %), занепокоєння – у 65 (63,7 %), депресія – у 36 (35,2 %), 

забудькуватість – у 68 (66,7 %), неуважність – у 49 (48,0 %), зниження лібідо 
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– у 61 (59,8 %). Серед варіантів форм поведінки при КС байдужа поведінка 

спостерігалася у 31 (30,4 %) випадку; пристосування – у 29 (28,4 %); активне 

подолання – у 24 (23,5 %); невротична поведінка – у 18 (17,6 %) хворих. 

Невротичні розлади проявлялися плаксивістю, нападами дратівливості, 

відчуттям страху, тривоги, депресії, непереносимістю звукових і нюхових 

подразників. Слід підкреслити, що у третини жінок 1 групи спостерігалася 

депресія, що є одним з найбільш важких симптомів. 

За узагальненими даними, при тривалості клімактеричного періоду до  

5 років, розлади психоемоційної сфери виявлялися у 80 (78,4 %) випадках. 

При цьому, формуванню психоемоційних розладів сприяли соціальні 

чинники, особливо їх поєднання. Серед соціальних чинників виділено: 

психотравми – у 14 (13,7 %) випадках, стреси – у 71 (69,6 %), особливості 

соціального статусу (сімейний стан, матеріальна забезпеченість, наявність 

роботи, взаємовідносини з дітьми, чоловіком, друзями) – в 69 (67,6 %), якість 

сексуальних стосунків (наявність партнера, порушення в статевій сфері) – в 

40 (39,2 %). 

Нейровегетативні розлади в жінок 1 групи виявлено в 48 % випадків. 

Нейровегетативні порушення проявлялися приливами жару – в 102 (100 %) 

пацієнток, головним болем – у 70 (68,6 %), лабільністю АТ – у 63 (61, 7 %), 

підвищеною пітливістю – у 35 (34,3 %), серцебиттям – у 55 (53,9 %), 

порушеннями сну – в 69 (67,4 %) випадках. 

При легкій формі КС переважаюча більшість жінок 1 групи (15/88,2 %) 

відмічали до 5 приливів протягом доби при непорушеному загальному стані і 

працездатності. Про коливання кількості приливів від 5 до 7 протягом доби 

повідомили 2 (11,7 %) жінок. Для КС середньої тяжкості в цій групі 

характерними були 10-15 приливів протягом доби, що супроводжувалися 

вираженими симптомами захворювання, серед яких основними були: 

запаморочення – 48 (56,5 %), головний біль – 71 (83,5 %), порушення сну – 

69 (81,2 %), пам’яті – 25 (29,4 %). Погіршення загального стану і зниження 
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працездатності при помірній вираженості КС відмічене в 80 (94,1 %) 

випадків.  

Відзначалася сезонність нейровегетативних і психоемоційних розладів 

у жінок 1 групи з погіршенням стану у весняний і осінній періоди. 

Провокуючим виникнення і поглиблюючим перебіг вегетативних і 

психоемоційних симптомів у жінок із КС в 1 групі була наявність надмірної 

ваги. Надмірну вагу мали 45 (44,1 %) жінок (див. розділ 3). Паління 

збільшувало ризик виникнення нейровегетативних симптомів КС на 55 %. 

Дієта, вживання кави і низький рівень фізичної активності виявилися у 

меншій мірі пов'язаними з виникненням вегетативних симптомів. 

Психоемоційні розлади погіршували прояви нейровегетативної 

симптоматики. При цьому найбільш виражена асоціативність спостерігалась 

між таким проявом вегетативних порушень, як приливи зі зниженням 

настрою і підвищеною тривожністю. Жінки 1 групи, що мали 

нейровегетативні порушення, були більше схильні до розвитку депресивних 

станів порівняно з жінками без нейровегетативних порушень. Розвиток 

депресивних станів також був пов’язаний із порушеннями сну (труднощами 

із засинанням, переривчастий сон і ранні пробудження) та зниженням 

настрою. Аналіз показників добового моніторування артеріального тиску не 

виявив достовірних відхилень. 

У жінок із супутнім ЦД 2 типу (2 група) домінували метаболічні 

(92,1 %) і нейровегетативні (82,3 %) складові КС, при меншій значущості 

психоемоційних розладів (68,7 %).  

Після проведення загальноклінічного і біохімічного досліджень можна 

стверджувати, що при розвитку КС у пацієнток із супутнім ЦД 2 типу наявні 

метаболічні зрушення посилювалися.  

Слід відмітити, що вміст глюкози натще в жінок 2 групи був 

підвищеним – глікемія у середньому становила 7,5±0,4 моль/л, при цьому 

вищі показники спостерігалися при обтяженому перебігу КС. Рівень 
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глікованого гемоглобіну  в середньому по групі складав 8,1±0,1 %, при цьому 

спостерігалася аналогічна тенденція в його збільшенні. 

У пацієнток 2 групи з тяжкими проявами КС (12/11,9 %) в 60,3 % 

спостережень виявлена надмірна вага, тоді як у жінок із помірними (81/80,2 

%) і легкими (8/7,9 %) проявами КС – у 37,6 % і у 21,3 %, відповідно. У 2/3 

жінок збільшення ваги і розвиток ЦД 2 типу співпадали з періодом 

становлення менопаузи. Крім гормональних змін до  збільшення ваги 

призводило уповільнення темпів метаболічних процесів і швидкості 

основного обміну, а також низька фізична активність (58/57,4 %), обтяжений 

гінекологічний (69/68,3 %) та репродуктивний (32/31,7 %) анамнези, 

наявність ожиріння в сімейному анамнезі (22/21,6 %). 

Особливістю коморбідності у жінок із ЦД 2 типу є надмірна 

вага/ожиріння і дисліпідемія, шо випливали на формування серцево-судинної 

патології. Так, ГХ виявлена у 68 (67,3 %) жінок із ЦД 2 типу (див. розділ 3). 

Початок підйомів АТ з настанням перименопаузального періоду мало місце в 

39,7 % жінок. Поєднання КС і ГХ помітно погіршувало перебіг обох 

захворювань. Переважаюча більність пацієнток із діабетом і ГХ ‒ 59 (89,7 %) 

‒ відмічали почастішання підвищення і збільшену лабільність АТ. При 

аналізі показників добового моніторування АТ підвищені рівні 

середньодобового і нічного САТ корелювали з високими значеннями HbA1с 

(>8 %) і наявністю зайвої ваги і були на 18 і 22 %, відповідно, вище, ніж у 

жінок з меншими значеннями HbA1с і нормальною вагою, складаючи 

143,8±5,1 і 147,7 ± 2,3 мм. рт. ст. Крім того, в цих пацієнток відзначалися 

більш високі (на 17 %) значення індексу часу САТ вночі (69,7±8,0 проти 

62,7±7,4 %, відповідно). У даної категорії жінок виявлено, що при 

підвищенні середнього рівня АТ відбувалося значне збільшення індексу часу, 

переважно вночі, що, разом із зафіксованими патологічними змінами 

циркадианних ритмів і порушеннями метаболізму, є прогностично 

несприятливим фактом. 
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Високий рівень показника ліпопротеїдів низької щільності 

зареєстровано у 95 (94,1 %) жінок 2 групи (див. розділ 3). При легкій формі 

КС розлади ліпідного обміну були зафіксовані у 5 (62,5 %) пацієнток, при 

помірній – у 72 (88,9 %), при тяжкій формі – у 11 (91,7 %). Тобто, можемо 

бачити, що при більш тяжких формах КС спостерігається аномально 

підвищений рівень ліпідів. Атерогенний індекс у жінок 2 групи в середньому 

дорівнював 7,7±0,08, тобто майже вдвічі перевищував рекомендовані 

значення (4,1±0,07). 

Виявлені зміни метаболічних показників у жінок з ЦД 2 типу і КС 

свідчать про декомпенсацію захворювання з формуванням порушень 

вуглеводного і ліпідного обмінів. Зазначені порушення впливали на ступінь 

вираженості клімактеричного синдрому. 

При легкій формі КС 7 (87,5 %) жінок 2 групи  відмічали до 7 приливів 

протягом доби при непорушеному загальному стані і працездатності. Про 

коливання кількості приливів до 10 протягом доби повідомила 1 (12,5 %) 

жінка. При КС середньої тяжкості у жінок із ЦД 2 типу кількість приливів 

протягом доби досягала 20 і супроводжувалася вираженими симптомами 

захворювання. Погіршення загального стану і зниження працездатності при 

помірній вираженості КС відмічене в 76 (93,8 %) випадках. При важкій формі 

КС кількість приливів більше 20 спостерігалося в 100 % випадків. Звертає на 

себе увагу той факт, що при помірній і тяжкій формах КС 71 (76,3 %) жінка 2 

групи мала більше 25 приливів на добу. У більшості пацієнток  2 групи 

приливи спостерігалися протягом 3-4 років перименопаузального періоду. 

Серед симптомів нейровегетативних порушень (84/83,2 %) домінували: 

зниження пам’яті на поточні події ‒ у 47 (56,0 %), головний біль ‒ у 58 

(69,1 %), порушення сну ‒ у 39 (46,4 %), запаморочення ‒ у 27 (32,1 %), 

слухові розлади ‒ у 29 (34,5 %). Напади серцебиття у спокої спостерігали у 

24 (28,6 %) жінок, оніміння – у 20 (23,8 %), погану переносимість високої 

температури – у 31 (36,9 %), сухість шкіри – у 43 (51,2 %), пітливість – у 47 

(56,0 %), схильність до набряків – у 48 (57,1 %), збудженість – у 25 (29,8 %). 
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У більшості випадків спостерігалося поєднання нейровегетативних 

симптомів із збільшенням їх кількості при тяжкій формі КС. Таким чином, 

вираженість нейровегетативних симптомів визначалася високою частотою 

ГХ, головного болю, погіршення пам’яті, нападів серцебиття у спокої, 

пітливості, схильністю до набряків, високою збудливістю, порушенням сну.  

Крім того, виявлений взаємозв'язок між збільшенням ваги і наявністю 

депресивних станів (22/26,2 %), недостатністю сну (39/46,4 %). 

Спостерігалась тенденція до збільшення тяжкості нейровегетативної 

симптоматики з наростанням ступеня тяжкості КС та їх тривалості. 

Високий рівень нервово-психічної напруженості (69/68,3 %) у жінок із 

КС і ЦД 2 типу у більшості випадків поєднувався зі схильністю до 

немотивованої тривожності. Також спостерігали погіршення самопочуття з 

переважанням поганого настрою (39/43,8 %). Жінки демонстрували 

підвищену заклопотаність власними труднощами, проблемами рідних і 

близьких, а також підвищену вразливість по відношенню до навколишніх 

подій і песимістичний погляд на майбутнє. Наявність різких коливань 

настрою зафіксовано у 19,2 %, зниження працездатності і втомлюваність 

після незначного навантаження – у 18,7 %, наявність нав’язливих ідей – у 

13,8 %. 

Ми отримали достовірний позитивний зв’язок між рівнями 

немотивованої тривожності і психосоціального стресу, що вказує на взаємне 

підвищення цих показників, викликаних психологічним станом, в якому 

знаходяться жінки з КС і ЦД 2 типу, що може розглядатися як значимий 

психологічний симптомокомплекс КС.  

У групі пацієнток із супутньою тиреоїдною патологією (3 група) всі 

складові КС (психоемоційні, метаболічні, нейровегетативні розлади) були 

однаково значимими. У жінок з гіпотиреозом КС розвивався рано (46,1±0,18 

років) і мав затяжний характер перебігу.  

У жінок 3 групи КС проявлявся в помірній (86/81,1 %) і важкій 

(15/14,2 %) формах із переважанням у клінічній картині психоемоційних 
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(91/85,8 %) і обмінно-ендокринних розладів (84/79,3 %). Нейровегетативні 

розлади спостерігалися у 76 (71,7 %) жінок. Легка форма перебігу КС 

зафіксована лише в 5 (4,7 %) випадках. Це найменший показник у 

досліджуваних групах (табл. 4.1). 

Серед додаткових чинників, що порушували фізіологічний перебіг 

клімактеричного періоду в жінок 3 групи: обтяжена спадковість – 66 

(62,3 %), обтяжений гінекологічний (80/75,5 %) і репродуктивний (54/50,9 %) 

анамнези, наявність надмірної ваги/ожиріння (48/45,2 %), гіподинамія 

(49/46,2 %), професійні шкідливості (34/32,1 %), нераціональна організація 

відпочинку (34/32,1 %). Отримані показники свідчать, що, як і серед жінок 

інших досліджуваних груп, окрім наявності супутніх захворювань (див. 

розділ 3) на перебіг КС в жінок 3 групи впливали додаткові чинники, а 

частіше їх поєднання, що обтяжували його перебіг. 

Важка і середня форми нейровегетативних проявів у жінок 3 групи 

проявлялися майже в 2 рази частіше, ніж серед жінок без патології ЩЗ, так 

само, як і важкі форми психоемоційних проявів (в 2,5 рази частіше). Серед 

варіантів форм поведінки при КС у жінок із гіпотиреозом байдужу поведінку 

спостерігали в 37 (34,9 %) випадках; пристосування – у 30 (28,3 %); активне 

подолання – у 20 (18,9 %); невротичну поведінку – у 19 (17,9 %) хворих.  

Приливи жару, найбільш характерний симптом КС, зустрічалися у 92 

(86,8 %) жінок із гіпотиреозом і не залежали від стану ЩЗ. Майже всі жінки 

повідомили про більше 20 приливів протягом доби. Приливи жару 

супроводжувалися підвищенням рівня тиреоїдних гормонів в плазмі 

периферичної крові із значним підвищенням їх рівня вночі, що зумовлювало 

почастішання приливів жару в цей час доби.  

Після приливів жінки 3 групи відмічали погіршення проявів 

психоемоційної симптоматики. Жінки скаржились на нестабільність настрою 

(79/74,5 %), відсутність позитивних емоцій (63/59,4 %), загострення реакції 

на негативні подразники (65/61,3 %). Дратівливість, плаксивість і 

занепокоєння були основними психоемоційними проявами клімактеричного 
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періоду жінок із гіпотиреозом. Мали місце досить значні порушення сну ‒ 

(89/89,4 %) мали порушення засинання, поверхневий сон, що позначалися на 

емоційному стані жінок.  

Необхідно відмітити схожість клінічних проявів патологічного 

клімаксу з симптомами, властивими відхиленням функції ЩЗ ‒ набряклість, 

сонливість, зниження пам’яті, збудливість, слізливість, безсоння та ін. 

Незважаючи на те, що в дослідження включалися пацієнтки лише з 

компенсованою патологією, у жінок із гіпотиреозом у 2 рази частіше, ніж у 

жінок із ЦД 2 типу, відзначалися схильність до депресії – 45 (42,5 %), 

зниження пам'яті відмітили 57 (53,8 %), розлади настрою – 69 (65,1 %) жінок. 

Сухість шкірних покривів і слизових оболонок (96/90,6 %), випадіння 

волосся (59/66,7 %) і ламкість нігтів (77/72,6 %) також були одними з 

основних симптомів КС в жінок 3 групи. Про такі симптоми, як 

мерзлякуватість, парестезії і пітливість повідомили 43 (40,6 %), 42 (39,6 %) і 

67 (63,2 %) жінок. 

Отже, особливостями КС при гіпотиреозі є середня і важка форми його 

проявів із переважанням у клінічній картині психоемоційних і обмінно-

ендокринних розладів. При цьому спостерігається більш ранній початок КС і 

його затяжний перебіг. 

Поєднання гіпотиреозу з естрогенним дефіцитом значно посилювало 

атерогенні порушення в обміні речовин, збільшуючи ризик ССЗ. При аналізі 

факторів ризику розвитку ССЗ встановлено (див. розділ 3), що всі обстежені 

жінки мали 2 і більше факторів ризику. ГХ встановлена в 55 (51,9 %) 

пацієнток 3 групи, гіперліпідемія – в 70 (66,0 %). Атерогенний індекс був 

підвищеним і становив 5,6±0,04. 

Надмірна вага тіла зафіксована у 48 (45,2 %) пацієнток. Слід 

підкреслити, що вага жінок із гіпотиреозом збільшувалася за відсутності 

підвищеного апетиту і дотримання дієтичних настанов.  
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Жінки 4 групи були дуже стурбовані різким погіршенням зовнішності 

та стану здоров’я. Таке поєднання наявності хронічної патології та 

психологічної дезадаптації погіршувало клінічний перебіг КС. 

У жінок із супутньою ГХ (4 група) домінували метаболічні – у 75 

(71,4 %) і нейровегетативні – у 96 (91,4 %) жінок складові КС, при меншій 

значущості психоемоційних розладів – у 64 (61 %) жінок (табл. 4.2). За 

ступенем вираженості у 11 (10,4 %) виявлено легкий перебіг КС, у 85 

(81,0 %) – помірну форму, у 9 (8,6 %) – тяжку (табл. 4.1).  

При проведенні ретельного опитування і збору анамнезу нами був 

відмічений взаємозв’язок часу появи скарг на підйоми АТ з початком 

порушень менструального циклу у жінок 4 групи. Подібну закономірність 

відмітили 75 (71,4 %) жінок. В інших випадках прояви ГХ уперше з’явилися 

в перименопаузі. Крім того, у 40 (38,1 %) жінок 4 групи перименопаузальний 

період характеризувався посиленням тяжкості перебігу ГХ, а показники АТ 

збільшувалися при більш тяжкому перебігу КС. 

З’ясувалося, що у 58 жінок 4 групи (55,2 %) спостерігався кризовий 

перебіг ГХ, а у 2/3 пацієнток із кризовим перебігом ГХ виявлявся більш 

виражений КС із посиленням симптоматики (перш за все, «приливів») при 

підвищенні АТ. Також, у 72 (68,6 %) жінок відмічали цефалгії, прояви яких 

мали як кризовий (29/40,3 %), так і пролонгований (43/59,7 %) перебіг, 

суттєво порушуючи загальний стан жінок.  

При вивченні анамнезу з’ясувалося, що в усіх пацієнток (72/68,6 %) 

головні болі і ознаки вегетативної дистонії дебютували ще в пубертатному чи 

молодому віці. З настанням пременопаузи головні болі посилювалися, їх 

інтенсивність і частота збільшувалася. Головні болі були переважно 

стискаючого або пульсуючого характеру, локалізувалися частіше у тім’яній, 

лобово-скроневій областях, іррадіювали у потиличну область, охоплювали 

усю голову. У 90 (85,7 %) випадків цефалгії супроводжувалися 

нестабільністю АТ, в 10 (9,5 %) ‒ слабкістю в кінцівках, у 61 (58,1 %) ‒ 

запамороченням, у 55 (52,4 %) ‒ нестійкістю, у 48 (45,7 %) ‒ серцебиттям, у 
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36 (34,2 %) ‒ болями в області серця, що супроводжувалися почуттям нестачі 

повітря. Такі прояви мали кризовий або перманентний характер і 

провокувалися метеорологічними чинниками, емоційним або фізичним 

навантаженням. 

Відзначається взаємозв’язок між настанням менопаузи і розвитком або 

обтяженням перебігу раніше існуючої ГХ. Порушення добової ритміки АТ, 

підвищення варіабельності АТ з його вираженими ранковими підйомами, а 

також розвиток концентричного типу гіпертрофії лівого шлуночка були 

більш вираженим при більш вираженому КС. Так, у 77 пацієнток 4 групи 

(73,3 %) реєструвалися порушення добового профілю АТ у виді кривих АТ 

типу «овер-діппер», «нон-діппер», «найт-піккер». Звертає на себе увагу, що 

при якісній оцінці кривих добового моніторування АТ у 90 % жінок 4 групи з 

більш тяжким перебігом КС реєструвалися порушення добової ритміки АТ у 

поєднанні з його підвищеною варіабельною і вираженими ранковими 

підйомами, що демонструють тенденцію до погіршення функціонального 

стану серцево-судинної системи, пов’язану з віком і зумовлену 

гормональною перебудовою. У той же час, у хворих із легкою формою 

перебігу КС подібні порушення виявлялися в одиничних випадках.  

Надмірна вага тіла зафіксована у 50 (47,6 %) жінок із ГХ, зумовлюючи 

підвищення АТ і розвиток дисліпідемії. Оцінка вуглеводного обміну 

показала помірне підвищення рівня глюкози крові натще ‒ 5,2±0,2 моль/л, 

Відзначали помірні порушення ліпідного обміну. Гіперліпідемія виявлена у 

42 (40,0 %) жінок із ГХ, що сприяло формуванню і прогресуванню 

атеросклерозу і, відповідно, розвитку ССЗ. Індекс атерогенності в 

середньому дорівнював 5,7±0,03 і був наближеним до показника в жінок 3 

групи (5,6±0,04). Практично всі метаболічні порушення були 

взаємопов’язаними і ще більш погіршували несприятливий вплив дефіциту 

статевих гормонів на підвищення ваги у жінок 4 групи. 

У жінок із метаболічними порушеннями в структурі проявів КС в 90 % 

випадків переважають порушення вегето-судинного характеру. 
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При легкій формі КС 8 (72,7 %) жінок із ГХ відмічали 4-6 приливів на 

добу, інші 3 (27,3 %) – до 10 приливів. При помірній формі КС – 62 (72,9 %) 

жінок повідомили про 10-15 приливів на добу, в 23 (27,1 %) кількість 

приливів досягала 20 на добу. За наявності важкого КС всі 9 (8,6 %) жінок 

мали 25 і більше приливів на добу. Під час приливів у жінок 4 групи часто 

спостерігали напади серцебиття, задишку, підвищення АТ, часті скарги на 

головний біль, іноді – непритомні стани, почуття нестачі повітря, нудота, 

запаморочення, слабкість.  

Основними нейровегетативними симптомами КС у жінок 4 групи були:  

гіпергідроз (98/93,3 %), зниження працездатності (89/84,8 %), часті зміни 

настрою (90/85,7 %), порушення серцевої діяльності у виді посиленого 

серцебиття (94/89,5 %), відчуття завмирання серця (89/84,7 %), 

метеотропність (88/83,8 %) із посиленням проявів КС при зміні температури, 

вологості, тиску, непереносимість високої температури повітря (86/81,9 %), 

задушливих приміщень (88/83,8 %), схильність до почервоніння обличчя 

(79/75,2 %), стільки ж обстежених (79/75,2 %) пред’являли скарги на 

порушення сну (утруднене засинання, часті пробудження, відчуття 

недосипання і сонливості протягом дня). На запаморочення, шум у голові, 

зниження уваги, нестійкість при ходьбі скаржились 42 (40 %), 31 (29,5 %), 53 

(50,5 %) і 44 (41,9 %) пацієнток відповідно. Тобто, на тлі виражених 

нейровегетативних симптомів (96/91,4 %) у 90 (93,6 %) пацієнток відмічали 

прояви гіпертонічної енцефалопатії. Пацієнтки постійно спостерігалися у 

кардіолога з діагнозом «дисгормональна пре- чи клімактерична гіпертензія». 

У деяких жінок спостерігали неврозоподібні розлади, переважно 

астенічного плану (39/37,1 %), що провокувалися фізичними і емоційними 

навантаженнями, метеочинниками. У переважної більшості пацієнток 

страждала професійна та соціальна адаптація. У 35 (33,3 %) жінок порушення 

нервової діяльності спостерігалися за кілька років до початку 

клімактеричних розладів. При цьому вже в 36-40 років спостерігалися 
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зниження руховій активності, неприємні відчуття в області серця, 

серцебиття, приливи жару. З’явилася надмірна вага, підвищувався АТ. 

У 4 групі самоповага знаходиться в більшості випадків (74/70,5 %) на 

середньому і заниженому рівні. Про обтяжений психосоціальний статус 

(професійні і фінансові негаразди, наявність чи відсутність сексуального 

партнера, дисгармонії в інтимній сфері, особливості самовідчуття і 

сприйняття себе як жінки) повідомили 58 (55,3 %) жінок 4 групи. 

Серед психоемоційних симптомів, що супроводжували КС у жінок із 

ГХ, стомлюваність виявлена у 89 (84,8 %) випадках, погіршений настрій – в 

82 (78,1 %), емоційна лабільність – в 90 (85,7 %), зниження пам’яті – у 71 

(67,6 %) жінки.  

Як і для жінок інших досліджуваних груп, для жінок із ГХ і КС 

характерним було збільшення рівня тривожності (67/63,8 %) і депресії 

(55/52,4 %), що свідчить про необхідність підвищеної уваги до скарг 

психоемоційного характеру в структурі симптомів КС. 

Співвідношення тяжкості нейровегетативних, метаболічних і 

психоемоційних симптомів у жінок 4 групи з різним ступенем тяжкості КС 

достовірно не відрізнялося (р>0,05), однак, спостерігалась тенденція до 

збільшення тяжкості нейровегетативних симптомів із наростанням ступеня 

тяжкості КС за рахунок зменшення психоемоційних проявів, що констатує 

глибший рівень пошкодження системи адаптації у жінок із важким КС.  

Підкреслимо, шо ускладнений перебіг клімактерію і важкі прояви КС, 

що призводили до виражених психоемоційних, метаболічних і 

нейровегетативних симптомів, переважно спостерігалися на тлі 

неконтрольованої з різних причин (неадекватна терапія, недотримання 

рекомендованих призначень, порушення режиму дня тощо) ГХ, що 

періодично спостерігали у 95 % жінок.  

 

 

 



122 
 

122 
 

Резюме до розділу 4 

Легкий та менш тривалий перебіг КС спостерігався у практично 

здорових жінок 1 групи. У жінок без супутньої патології більш вираженими 

були психоемоційні (62,3 %) та нейровегетативні (48 %) прояви КС, у той час 

як, метаболічні розлади були виражені менше (37,7 %). 

У пацієнток із супутніми хронічними соматичними захворюваннями 

КС у більшості випадків перебігав атипово та мав тенденцію до більш 

складного та тривалого перебігу.  

Серед жінок із ЦД 2 типу домінували метаболічні (92,3 %) і 

нейровегетативні (82,3 %) складові КС, при меншій значущості 

психоемоційних розладів (68,7 %). Вираженість нейровегетативних 

симптомів визначалася високою частотою ГХ, головного болю, погіршення 

пам’яті, нападів серцебиття у спокої, пітливості, схильністю до набряків, 

високою збудливістю, порушенням сну. Виявлені зміни метаболічних 

показників у жінок із ЦД 2 типу і КС свідчать про декомпенсацію 

захворювання з формуванням порушень вуглеводного і ліпідного обмінів. 

Зазначені порушення впливали на ступінь вираженості КС. 

У пацієнток із супутньою тиреоїдною патологією всі складові КС 

(психоемоційні, метаболічні, нейровегетативні розлади) були однаково 

значимими – 85,8 %, 79,3 %, 71,7 %, відповідно. Тяжка форма КС достовірно 

частіше спостерігалась серед жінок 3 групи. Звертає увагу схожість проявів 

КС і симптомів порушення функції ЩЗ, що часто зумовлює маскування 

клінічних проявів захворювань. При цьому порушення функціонального 

стану ЩЗ не мали специфічних проявів і характерної клінічної картини, а 

багата вегетативна симптоматика КС, у свою чергу, нагадувала симптоми 

тиреоїдної патології. 

У жінок 2 і 3 груп значно частіше, ніж в осіб без супутньої ендокринної 

патології, спостерігалися такі симптоми КС, як приливи жару, пітливість, 

порушення сну, депресивні та тривожні стани. Перераховані особливості 

істотно вплинули на розподіл пацієнток за ступенем тяжкості перебігу КС: 
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легка форма КС спостерігалася у незначної кількості пацієнток цих груп (6,3 

%), помірний і важкий ступінь тяжкості зареєстровані у 80,2 та 11,9 % 

пацієнток 2 групи і у 81,1 та 14,2 % пацієнток 3 групи.  

У жінок із супутньою ГХ домінували метаболічні – у 75 (71,4 %) і 

нейровегетативні – у 96 (91,4 %) складові КС, при меншій значущості 

психоемоційних розладів – у 64 (60,9 %) жінок. За ступенем вираженості у 11 

(10,4 %) пацієнток виявлено легкий перебіг КС, у 85 (81,0 %) – помірну 

форму, у 9 (8,6 %) – тяжку. Відзначається взаємозв’язок між настанням 

менопаузи і розвитком або обтяженням перебігу раніше існуючою ГХ. 

Порушення добової ритміки АТ, підвищення варіабельності АТ з його 

вираженими ранковими підйомами були більш вираженим при ускладнених 

формах КС. У 58 жінок 4 групи (55,2 %) спостерігався кризовий перебіг ГХ, а 

у 2/3 пацієнток із кризовим перебігом ГХ виявлявся більш виражений КС із 

посиленням симптоматики (перш за все, «приливів») при підвищенні АТ. 

Таким чином, спектр виявлених проявів КС при досліджуваній 

соматичній патології свідчить про їх взаємобтяжуючий вплив, що потребує 

раціонального планування профілактичних заходів і оптимізації методів їх 

адекватної корекції. 
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РОЗДІЛ 5 

 

ЗАЛЕЖНІСТЬ БІОХІМІЧНИХ, ГОРМОНАЛЬНИХ ПОКАЗНИКІВ ТА 

ДАНИХ ЕХО-КГ У ПАЦІЄНТОК ІЗ КЛІМАКТЕРИЧНИМ 

СИНДРОМОМ ВІД СУПУТНЬОЇ СОМАТИЧНОЇ ПАТОЛОГІЇ 

 

 5.1. Залежність біохімічних показників крові у жінок із 

клімактеричним синдромом від супутньої екстрагенітальної патології 

 

Проведений аналіз змін основних біохімічних параметрів у жінок із КС 

за відсутності супутньої патології та на тлі хронічних захворювань (табл. 

5.1). 

Проводячи порівняльний аналіз біохімічних показників у пацієнток без 

супутньої патології до початку лікування, вміст глюкози в крові відповідав 

(5,3±0,2 ммоль/л). Показник HbA1c становив (5,5±0,2 %). Аналогічна 

тенденція спостерігалася і в інших групах пацієнток, за виключенням жінок 

із супутнім ЦД 2 типу. Так, у жінок із гіпотиреозом (3 група) і супутньою ГХ 

(4 група) показники вуглеводного обміну суттєво не відрізнялися від 

аналогічних показників у жінок 1 групи – рівень глікемії становив 5,4±0,6 і 

5,2±0,2 ммоль/л, відповідно; HbA1c ‒ 6,2±0,2 і 5,4±0,2 %, відповідно. У жінок 

із ЦД 2 типу (2 група) рівень глікемії був збільшеним і дорівнював 7,5±0,4 

ммоль/л, як і показник HbA1c (8,1±0,1 %).  

Таблиця 5.1 

Порівняльний аналіз біохімічних показників крові пацієнток 

досліджуваних груп  

Біохімічні 

показники, норма 

Групи пацієнток 

Група 1 

(n=102) 

Група 2 

(n=101) 

Група 3 

(n=106) 

Група 4 

(n=105) 
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Продовження таблиці 5.1 

Глікемія, ммоль/л; 

4,8±0,3 

5,3±0,2 7,5±0,4** 5,4±0,6* 5,2±0,2 

HbA1c, %; 4,8±0,1 5,5±0,2 8,1±0,1** 6,2±0,2* 5,4±0,2 

ЗХ, ммоль/л, 

5,1±0,08  

6,15±0,1** 7,2±0,1** 6,24±0,1** 6,31±0,13** 

ЛПНЩ, ммоль/л, 

2,9±0,05 

3,6±0,09** 4,7±0,09** 3,8±0,07** 3,95±0,09** 

ЛПВЩ, ммоль/л, 

1,65±0,04 

0,98±0,03*

* 

0,86±0,03** 0,95±0,02** 0,94±0,07** 

Атерогенний індекс; 

2,1±0,07 

5,3±0,09** 7,69±0,11** 5,6±0,08** 5,73±0,14** 

Ca2+-іон., ммоль/л; 

1,21±0,03 

1,21±0,02 1,13±0,05 0,82±0,03** 1,15±0,03 

Ca2+-цит., нмоль/л; 

42,9±3,28 

48,5±2,3 57,6±2,1** 45,6±2,4 48,8±2,2 

К+, ммоль/л; 

4,2±0,37 

4,9±0,07 4,4±0,02 5,1±0,14* 5,76±0,15** 

ЗЛФ, Од/л; 

75,8±5,12 

80,6±3.2 111,2±5.5** 109,0±3,9** 110,6±4,3** 

Примітки: * - p<0,05, ** - p<0,01, оцінка вірогідності різниці у 

порівнянні з нормами показників (t-тест, Манна-Уітні тест). 

 

Отримані результати, на нашу думку, були асоційовані з 

фізіологічними змінами гормонального профілю в жінок 

перименопаузального віку, а також свідчать про недостатню увагу, що 

приділяється корекції вуглеводних розладів, особливо в жінок із ЦД 2 типу. 

Порушення ліпідного обміну є одним із найбільш важливих чинників 

розвитку ССЗ, а діагностика і профілактика дисліпідемій уповільнює 
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атеросклеротичний процес, що вкрай необхідно для досліджуваної популяції 

жінок. Для характеристики порушень ліпідного обміну розглядали показники 

загального холестерину (ЗХ), ліпопротеїдів низької щільності (ЛПНЩ) і 

ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ). У всіх жінок із КС рівень ЗХ був 

вищий за оптимальний (менше 5,1±0,08 ммоль/л). У жінок 1, 3 і 4 груп рівень 

ЗХ дорівнював 6,15±0,1, 6,24±0,12 і 6,31±0,13 ммоль/л відповідно, незначно 

відрізняючись між групами. У жінок із ЦД 2 типу (2 група) рівень ЗХ 

очікувано був збільшений значніше. Рівень ЛПНП також був вищий за 

оптимальні межі (менше 3,0 ммоль/л). При цьому, як і відносно ЗХ, 

найвищий показник ЛПНП зафіксовано в жінок 2 групи (4,7±0,09 ммоль/л), а 

в групах 1, 3, 4 – був збільшеним незначно і між групами істотно не 

відрізнявся (3,6±0,09; 3,8±0,07; 3,95±0,09 ммоль/л, відповідно). Рівень ЛПВЩ 

був зменшений відносно рекомендованих значень (більше 1,65±0,04 ммоль/л) 

в усіх групах жінок перименопаузального віку з КС, складаючи 0,98±0,03; 

0,86±0,03; 0,95±0,02 та 0,94±0,07 ммоль/л, відповідно. Таким чином, ні в 

одній із груп рівень ЛПВЩ не відповідав рекомендованому.  

В усіх досліджуваних групах спостерігалося збільшення показника 

атерогенного індексу (АІ), який дорівнював 5,3±0,09; 7,69±0,11; 5,6±0,08; 

5,73±0,14, відповідно, при нормативному значенні ‒ 2,1±0,07. Очікувано 

найбільше підвищення показника спостерігалося у жінок 2 групи, тобто 

перебіг КС у жінок із супутнім ЦД 2 типу супроводжується більш 

вираженими порушеннями ліпідного профілю, що є несприятливим 

прогностичним критерієм, як для перебігу менопаузи, так і основного 

захворювання. Водночас, АІ був збільшеним більше ніж вдвічі в жінок інших 

досліджуваних груп, підтверджуючи тенденцію до погіршення ліпідного 

обміну в жінок клімактеричного віку з погіршенням показника при наявності 

КС. При кореляційному аналізі виявлено збільшення атерогенних фракцій 

холестерину при збільшенні тяжкості КС, а саме: наявність позитивного 

зв'язку значної сили між тяжкістю КС і рівнем ЛПНП (r=0,8, р=0,001). 

Виявлені високі і помірні взаємозв’язки показника ЗХ з параметрами ЛПНП 
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(r=0,9, p<0,002) та ІА (r=0,4, р <0,002), що свідчить про зростання ЗХ у 

значної частини пацієнток за рахунок збільшення атерогенних ЛПНП на тлі 

знижених значень ЛПВП. За даними літератури, тяжкість КС відповідає 

швидкості зниження рівня естрогенів і може відображати негативний вплив 

естрогенового дефіциту на обмін холестерину. 

Підкреслимо, що у жінок при важких проявах КС, особливо за 

наявності частих приливів, ліпідний дисбаланс підвищувався, зумовлюючи 

зростання кардіоваскулярного ризику. При цьому, серед усього контингенту 

обстежених жінок із КС нормальних показників ліпідного обміну 

зафіксовано не було.  

Порушення гомеостазу кальцію у жінок із КС і супутньою патологією 

збільшує ризик остеопорозу. Відмічене зниження рівня Са2+іон. в усіх 

досліджуваних групах за наявності супутньої  патології (2-4 групи). В умовно 

здорових жінок (1 група) показники Са2+іон. відповідали рекомендованим 

значенням і становили 1,21±0,03 ммоль/л. У групі з поєднаним перебігом КС 

і ЦД 2-го типу (2 група) і КС та ГХ (4 група) спостерігалося менше зниження 

показника порівняно з пацієнтками 3 групи. У 2 групі рівень Са2+іон. 

становив 1,13±0,05 ммоль/л, в 4 групі ‒ 1,15±0,03 ммоль/л, у той час, як в 3 

групі ‒ 0,82±0,03 ммоль/л. При дослідженні взаємозв'язків Са2+іон. і 

показників вуглеводного обміну, було виявлено, що в жінок із ізольованим 

перебігом КС і при поєднанні з ГХ жодних кореляційних зав’язків не 

спостерігалося. У групах із поєднаним перебігом КС із ендокринною 

патологією виявлено помірні негативні зв'язки між рівнем Са2+іон. і рівнем 

глікемії (r=-0,47; p=0,00123), HbA1c (r=-0, 56; p=0,001653). Рівень Ca2+-цит., 

як правило, є стабільним, але за певних умов він зростає. У нашому 

досліджені показники Ca2+-цит. перевищували норму (42,9±3,28 нмоль/л) в 

жінок усіх досліджуваних груп; складаючи 48,5±2,3; 57,6±2,1; 45,6±2,4 і 

48,8±2,2 нмоль/л, відповідно. Найбільше відхилення спостерігалося за 

наявності ЦД 2 типу і гіпотиреозу, що свідчить про значний дисбаланс 

кальцієвого метаболізму за наявності ендокринних розладів, а також 
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уповільнення протективного ефекту естрогенів на кістку, що є поштовхом 

для розвитку остеопорозу. 

Оскільки у жінок досліджуваних груп були виявлені маркери ризику 

остеопорозу, розрахували індекс FRAX, шо обчислює 10-річну вірогідність 

основного остеопорозного перелому (шийку стегна, хребет, плече або 

зап'ястя) і 10-річну вірогідність перелому шийки стегна у чоловіків і жінок 

старше 40 років на підставі використання показників віку, ІМТ і клінічних 

чинників ризику остеопорозу (див. розділ 3) і визначає необхідність 

лікарських інтервенцій. 

FRAX індекс у жінок без супутньої патології  становив 6,2; у жінок із 

ЦД 2 типу ‒ 17,5; із гіпотиреозом ‒ 16,1 і 11,3 ‒ у жінок із ГХ. Очікувано, що 

у 2 і 3 групах спостерігалися найвищі показники, оскільки ЦД і 

захворювання ЩЗ традиційно асоціюються з високим ризиком 

остеопорозних переломів. Представлені дані свідчать про те, що супутня 

патологія під час КС може збільшувати ризик остеопорозних переломів. 

Водночас, і показник в інших групах свідчить про доцільність початку 

антиостеопоротичних заходів. 

Одним із найважливіших мікроелементів наряду з кальцієм є калій, 

потрібний для здійснення біологічних ефектів естрогенів. Не виявлено 

дефіциту калію в жінок перименопаузального віку без та за наявності 

супутньої патології. Водночас, до нижньої межі рекомендованих значень 

(4,2±0,37 ммоль/л) наближалися показники в жінок 2 групи (4,4±0,02 

ммоль/л), оскільки калій залучений до регуляції секреції інсуліну, особливо в 

умовах порушеної толерантності до глюкози або ЦД 2 типу. 

В усіх групах спостерігалося збільшення рівня ЗЛФ (80,6±3.2; 

111,2±5.5; 109,0±3,9; 110,6±4,3 Од/л, відповідно), але ці зміни не були 

клінічно значимими.  

 

5.2. Залежність гормональних показників у жінок із 

клімактеричним синдромом від наявності супутньої патології 
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Проведений аналіз основних гормональних показників жінок із КС без 

супутньої патології та на тлі супутніх ендокринних порушень (табл. 5.2). 

Вміст імунореактивного інсуліну (ІРІ) натще перевищував межі 

референтних значень (83,7±6,33 пмоль/л) у жінок усіх досліджуваних груп, 

при цьому в 2 групі цей показник був достовірно вищий порівняно з 1, 3 і 4 

групами – 152,9±5,9 пмоль/л проти 113,9±4,7; 94,2±3,5 і 139,2±4,3 пмоль/л, 

відповідно (р<0,05). У 4 групі показник також перевищував рекомендовані 

показники і значно перевищував показники ІРІ у 1 і 3 групах, що підтверджує 

вплив порушень вуглеводного обміну на перебіг ГХ. Спостерігали 

збільшення рівня ІРІ при наростанні тяжкості КС, що підтверджує наявність 

як відмінностей міжгрупових показників, так і кореляційних зв’язків ІРІ з 

давністю і тяжкістю КС. При цьому найбільш виражені відхилення від 

референтних показників були зафіксовані у жінок із найбільшою тяжкістю 

КС, особливо за наявності ЦД 2 типу (2 група), що вказує на важливу роль 

фізіологічного естрогенового дефіциту у формуванні метаболічних 

порушень. 

Дефіцит естрогенів створює дисбаланс рівнів кальцитріолу ‒ активної 

форми вітаміну D, дефіцит якого зв’язують із розлади метаболізму кальцію, 

автоімунними захворюваннями, ЦД 2 типу, ССЗ. У жінок усіх груп 

спостерігалося зниження вмісту кальцитріолу відносно рекомендованих 

значень (30,9±1,15 нг/мл).  

 

Таблиця 5.2 

Порівняльний аналіз гормональних показників крові  

Гормональні 

показники, норма 

Групи пацієнток 

Група 1 

(n=102) 

Група 2 

(n=101) 

Група 3 

(n=106) 

Група 4 

(n=105) 

ІРІ плазми, 83,7±6,33 

пмоль/л 

113,9±4,7** 152,9±5,9** 94,2±3,5 139,2±4,3** 
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Продовження таблиці 5.2 

Кальцитріол, 

30,9±1,15 нг/мл  

25,2±2,5* 23,9±2,1** 21,1±2,4** 24,1±1,8** 

ФСГ, 55,1±2,63 

мОд/мл   

58,5±5,15 59,3±3,91 58,4±4,2 59,7±3,1 

Естрадіол, 25,3±2,21 

пг/мл 

26,1±1,7 28,6±1,9 26,8±2,0 26,4±1,14 

ПТГ, 38,1±2,9 пг/мл 36,3±3,4 39,7±2,1 25,9±2,1** 36,9±2,1 

ТТГ, 1,7±0,13 

мОд/мл 

2,3±0,18** 2,7±0,11** 3,2±0,04** 2,8±0,05** 

Остеокальцин, 

6,2±2,2 нг/мл 

8,8±1,8 9,8±1.5 12,1±2,4* 8,7±2.4 

Примітки: * - p<0,05, ** - p<0,01, оцінка вірогідності різниці у 

порівнянні з нормами показників (t-тест, Манна-Уітні тест). 

 

Найбільше зниження показника спостерігали в 3 групі (21,1±2,4 нг/мл). 

В пацієнток 2 групи показник кальцитріолу був нижчим (23,9±2,1 нг/мл) 

порівняно з 1 і 4 групами (25,2±2,5 і 24,1±1,8 нг/мл, відповідно), що свідчить 

про наявність порушень метаболізму кісткової тканини в жінок із КС, 

обумовлених ендокринними захворюваннями. 

До лікування у всіх жінок із КС виявлені характерні для вікових 

особливостей підвищені рівні ФСГ, що регулює дію гормональної системи 

(58,5±5,15; 59,3±3,91; 58,4±4,2 і 59,7±3,1 мОд/мл у 1, 2, 3 і 4 групах 

відповідно) і знижені рівні естрадіолу (26,1±1,7; 28,6±1,9; 26,8±2,0 і 26,4±1,14 

пг/мл відповідно) відносно діапазону норми для періоду перименопаузи, що 

пов'язано зі зниженням секреції естрогенів під час менопаузи. Крім того, 

простежувався зв’язок між збільшенням рівня ФСГ і наявністю надмірної 

ваги (коефіцієнт кореляції в цілому r=0,328 (р=0,006), у тому числі в 1 групі 

r=0,288 (р=0,002),  в 2 групі r=0,417 (р<0,001), в 3 групі r=0,305 (р=0,001), в 4 
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групі r=0,436 (р<0,001). Протягом дослідження відзначалося широке 

внутрішньогрупове варіювання рівнів аналізованих гормонів ймовірно 

пов’язане з тривалістю перименопаузи та вираженістю КС, особливо у жінок 

із супутньою патологією.  

При аналізі впливу паратиреоїдного гормону (ПТГ) на контроль 

гомеостазу кальцію, на кісткову тканину і серцево-судинну систему не було 

виявлено значних відхилень у вмісті і деякому підвищенні ПТГ в 1, 2 і 4 

групах (36,3±3,4; 39,7±2,1 і 36,9±2,1 пг/мл, відповідно) порівняно з 

рекомендованим показником (38,1±2,9 пг/мл). Винятком була 3 група жінок 

із гіпотиреозом, де показник ПТГ був найменшим і дорівнював 25,9±2,1 

пг/мл. Нами виявлений позитивний кореляційний взаємозв'язок між рівнем 

ПТГ плазми крові і значеннями САТ (p=0,003), що вказує на  негативний 

вплив ПТГ на рівень АТ і може бути додатковим чинником, що збільшує 

серцево-судинний ризик у пацієнтів із ГХ, Цей зв'язок посилювався при 

зниженні концентрації кальцитріолу (p=0,01). При більш виражених формах 

КС в усіх групах дисбаланс ПТГ посилювався. 

Стан тиреоїдного гомеостазу оцінювали по рівню тиреотропного 

гормону (ТТГ). Рівні ТТГ достовірно не відрізнялися по групам (2,3±0,18; 

2,7±0,11; 2,8±0,05 мОд/мл у 1, 2 і 4 групах, відповідно) за винятком жінок із 

гіпотиреозом. У 3 групі показник ТТГ в 1,9 раза перевищував середній 

популяційний рівень  ‒ 3,2±0,04 і 1,7±0,13 мОд/мл, відповідно. Відмітимо, що 

10 (9,9 %) хворих із ЦД 2 типу і 14 (13,3 %) жінок із ГХ мали субклінічний 

гіпотиреоз за результатами вперше (за останні 5 років) досліджуваного ТТГ. 

Вираженість порушень ліпідного обміну корелювала з рівнем ТТГ. У 

пацієнток із наявністю ЦД 2 типу і гіпотиреозом виявлений достовірний 

позитивний кореляційний зв'язок між ТТГ та рівнями ЗХ і ЛПНП (r=0,3 і 

r=0,37, відповідно). Подібного зв'язку в 1 і 4 групах не виявлено, що 

відображає, на наш погляд, складні взаємозв’язки ТТГ з показниками 

ліпідограми за наявності вуглеводних порушень. Звертає увагу порівняння 

тривалості і вираженості КС і стану тиреоїдного гомеостазу. Тривалість і 
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тяжкість КС і збільшення рівня ТТГ достовірно корелювали між собою 

(r=0,32). Тобто, виявляється зростання поліморбідності у жінок при більш 

виражених симптомах КС, а дисфункція ЩЗ істотно негативно впливає на 

інтегральний ризик обтяженого перебігу клімактеричного періоду.  

Проведено аналіз рівня остеокальцину в досліджуваних групах жінок. 

Значення збільшення остеокальцину вище діапазону норми (6,2±2,2 нг/мл) 

було зафіксоване в усіх групах і становило 8,8±1,8; 9,8±1.5; 12,1±2,4і 8,7±2.4 

нг/мл в 1, 2, 3 і 4 групах, відповідно. Вміст остеокальцину в крові не був 

пов'язаний з клінічною стадією захворювань і вираженістю КС. 

Таким чином, проведений аналіз підтверджує вплив КС на 

гормональний профіль жінок як без супутньої патології, так і за наявності 

супутніх ендокринних захворювань, з відмінностями по ступеню їх 

вираженості. У хворих із супутніми ЦД 2 типу, гіпотиреозом та ГХ 

спостерігали відхилення від норми всіх досліджуваних гормональних 

показників до проведення комплексної терапії. 

 

5.3. Залежність ЕхоКГ-показників у жінок із клімактеричним 

синдромом від наявності супутньої патології 

 

Проведено оцінку серцево-судинного ризику залежно від ступеню 

вираженості ЕхоКГ-порушень у жінок клімактеричного віку без супутньої 

патології та на тлі супутніх захворювань. 

Оцінка результатів ЕхоКГ-дослідження продемонструвала певні 

порушення ЕхоКГ-показників у жінок без супутньої патології в 

перименопаузі (табл. 5.3). У жінок із КС без первинної патології всі 

функціональні характеристики серцево-судинної системи достовірно 

відрізнялися від норми. Хвилинний об’єм (ХО) серця у пацієнток 1 групи був 

наближений до норми (4,7±0,71 л/хв) і складав 4,8±0,15 л/хв.  

Одним із чинників збільшення серцевого викиду є гіпертрофія 

міокарду, яка відмічена у пацієнток групи 1, про що свідчить збільшення 
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індексу маси міокарда (ІММ) до 75,1±3,1 г/м2 при нормативному значенні 

65,2±2,3 г/м2. 

По фракції викиду (ФВ) оцінювали скорочувальну здатність міокарда 

лівого шлуночка. ФВ в жінок 1 групи дорівнювала (55,0±1,17 %).  

Спостерігалося збільшення систолічного розміру лівого шлуночка, 

внаслідок чого змінилися також і КСО (37,9±6,2 мл) та КДО (143,5±11,3 мл) 

 

Таблиця 5.3 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників у досліджуваних пацієнток  

 

ЕхоКГ-

показники, 

норма 

Групи пацієнток 

Група 1 

(n=102) 

Група 2 

(n=101) 

Група 3 

(n=106) 

Група 4 

(n=105) 

ХО, л/хв.  4,8±0,15 6,22±0,15* 4,7±0,83 4,6±0,67 

ФВ, % 55,0±1,17** 58,1±4.1** 52±1,23* 58,4±1,43** 

КСО, мл 37,9±6,2 52,0±6,4** 58,9 ±1,13* 50,4±4,6 * 

КДО, мл  143,5±11,3** 165,3±11,3** 151,4±8,3* 120,0±9,3 

ІММ, г/м2 75,1±3,1 * 83,3±2,1** 81,1±4,2** 79,3±2,4** 

САТ, мм 

рт. ст. 

134,1±10,14* 155,4±8,3* 154,6±7,8* 157,0±6,3* 

ДАТ, мм 

рт. ст. 

85,4±5,86* 98,3±6,9** 92,4±7,76** 90,9±4,1** 

ЧСС, 

уд./хв.  

80,7±4,34* 76,2±5,2 81,8±4,3* 76,1±8,6 

Примітки: * - p<0,05, ** - p<0,01, оцінка вірогідності різниці у 

порівнянні з нормами показників (t-тест, Манна-Уітні тест).
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Показники артеріального тиску (АТ) та частота серцевих скорочень 

(ЧСС) у пацієнток без супутньої патології були збільшені несуттєво. Середній 

показник САТ становив 134,1±10,14 мм рт. ст., ДАТ – 85,4±5,86 мм рт. ст. 

Середня ЧСС дорівнювала 80,7±4,34 уд./хв. 

Результати обстеження пацієнток із КС без супутньої патології 

підтверджують наявність серцево-судинних порушень та їх прямий зв’язок із 

перебігом КС. При легкій формі КС відхилення ЕхоКГ-показників були менш 

вираженими і погіршувались при збільшенні тяжкості перебігу КС. Отримані 

дані свідчать про необхідність корекції серцево-судинних порушень для 

запобігання погіршення перебігу КС та розвитку кардіологічних ускладнень.  

У жінок із КС і супутнім ЦД 2 типу спостерігалися виражені відхилення 

ЕхоКГ-показників від норми. Залежно від тривалості захворювання і  

глікемічного статусу спостерігалося погіршення ЕхоКГ-параметрів. 

На тлі збільшення ІММ (83,3±2,1 г/м2) у хворих 2 групи спостерігалося 

встановлені більші показники хвилинного об'єму (6,22±0,15) і фракції викиду 

(58,1±4,1 %). Водночас показник ФВ достовірно не відрізнявся від показників 

інших груп, тобто що ЦД практично не впливав на ФВ, проте традиційно був 

пов’язаний з діастолічною дисфункцією. За результатами Ехо-КГ у 80 (79,2 %) 

пацієнток 3 групи виявлена діастолічна дисфункція лівого шлуночка, що є 

найбільш ранньою ознакою ураження серця. 

Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки були вищими в 2 групі 

порівняно як із нормою, так і з показниками в інших групах: КСО (52,0±6,4 мл) 

і КДО (165,3±11,3 мл) виявилися достовірно більшими.  

У 68 (67,3 %) пацієнток із ЦД 2 типу супутнім захворюванням була ГХ 

(див. розділ 3). Середні показники САТ і ДАТ становили 155,4±8,3 і 98,3±6,9 

мм рт. ст., відповідно. ЧСС у жінок 2 групи була більшою (76,2±5,2 уд./хв за 

оптимальних значень (68,1±4,2 уд./хв), але між групами суттєво не відрізнялась. 

Як і в групі жінок без супутньої патології, при легкій формі КС в жінок із 

супутнім ЦД 2 типу відхилення Ехо-КГ-показників були менш вираженими і 

погіршувались за обтяженого перебігу КС.  
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КДО (131,2±8,45 мл) достовірно (р<0,05) відрізнявся від норми (103,5±8,9 

мл). Але, якщо КСО в жінок з гіпотиреозом (41,3±3,24 мл) значимо не 

відрізнявся від норми, то КДО (131,2±8,45 мл) був підвищений (р<0,01). 

Максимальне підвищення і КДО (130,88±6,29 мл), і КСО (40,75±3,57 мм) також 

виявлено при тяжкій формі КС. 

ІММ у жінок із КС і гіпотиреозом становив 81,1±4,2 г/м2. За 

співвідношенням КДО/ІММ спостерігалося збільшення маси лівого шлуночка 

при збереженні початкового об'єму порожнини в діастолу, що підтверджує 

наявність гіпертрофії міокарду лівого шлуночка без ознак його дилатації. У 

жінок із гіпофункцією ЩЗ виявлена гіпертрофія лівого шлуночка і діастолічна 

дисфункція міокарду при відносно збереженій його скорочувальній здатності. 

Жінки 3 групи мали виражені зміни показників АТ, а саме: високі середні 

рівні САТ (155,6±8,6 мм рт. ст.) і ДАТ (92,4±7,76 мм рт. ст.), що позначалося на 

проявах симптомів КС. ЧСС також була більшою за норму (68,2±4,2 уд/хв) – 

81,8±4,3 уд./хв, і найбільшою серед жінок інших груп. 

Результати Ехо-КГ-дослідження в 4 групі продемонстрували дисбаланс 

ЕхоКГ-показників у жінок із КС на тлі супутньої ГХ, що дозволяє припустити 

наявність додаткових чинників ризику субклінічного атеросклерозу в жінок 

перименопаузального віку з ГХ.  

Показники ХО (р<0,05) були наближені до норми (4,7±0,71 л/хв) і 

дорівнювали 4,6±0,67, від показників жінок 1 і 3 групи істотно не відрізнялися. 

Виняток склали жінки з ЦД 2 типу (табл. 5.3). 

ФВ становила 58,4±1,43 %, що супроводжувалося достовірним (р<0,05) 

збільшенням ІММ Одним з важливих чинників, що визначали ІММ у пацієнток 

із ГХ, були конституціональні особливості жінок. За інших рівних умов у жінок 

із надмірною вагою і ГХ ІММ був більше, ніж у жінок із нормальною масою 

тіла, меншою у пацієнток із гіподинамією та в старших жінок. Середній 

показник ІММ у жінок 4 групи дорівнював 79,3±2,4 г/м2. 

Зареєстровано підвищення середніх значень КСО (50,4±4,6 мл, 

відповідно) і КДО (120,0±±9,3 мл, відповідно). 
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Жінки з тяжкими формами КС мали більш високі рівні артеріального 

тиску. Так, середні значення САТ при ГХ і КС становили 151,0±6,3 мм рт. ст., 

ДАТ ‒ 90,9±4,1 мм рт. ст. При легкій формі КС ці показники дорівнювали 

141,6±6,6 і 87,0±3,9 мм рт. ст., відповідно; при помірній ‒ 151,4±5,3 і 90,0±3,9 

мм рт. ст., відповідно; при тяжкі формі КС ‒ 160,0±6,2 і 95,8±4,2 мм рт. ст., 

відповідно. Аналогічні зміни спостерігалися при оцінці ЧСС, що в середньому 

дорівнювала 76,1±8,6 уд./хв. Слід відмітити, що підвищення АТ, у свою чергу, 

обтяжувало перебіг КС, перш за все, його нейроендокринних симптомів 

(приливи, пітливість, безсоння, млявість та ін.), Тобто, КС, що розвивається на 

тлі раніше існуючої ГХ, має взаємообтяжуючий характер. 

 

5.4. Факторний аналіз впливу основних показників на ступінь 

вираженості проявів клімактеричного синдрому. 

Залежність модифікованого менопаузального індекса (ММІ) від рівнів 

клінічних характеристик пацієнтів є досить варіабельною і залежить від 

наявності факторів супутньої патології. Для аналізу даної гіпотези проведено 

багатофакторний кореляційно-регресійний аналіз із розрахунком парціальних 

коефіцієнтів кореляції R, що показують «чистий» вплив досліджуваних 

показників на рівень ММІ. Парціальні коефіцієнти кореляції були основою для 

розрахунку коефіцієнтів детермінації D, які демонструють вагомість окремих 

клінічних характеристик в моделі, визначену у відсотках. Оцінка адекватності 

моделей проведена за критерієм Фішера. Результати аналізу представлено в 

таблиці 5.4. 

 

Таблиця 5.4 

Багатофакторний аналіз залежності ММІ від рівнів клінічних 

характеристик пацієнтів (коефіцієнти кореляції парціальні (R) та 

коефіцієнти детермінації (D, %) в розрізі досліджуваних груп 

Показники 
Група 1 Група 2 Група 3 Група 4 

R D (%) R D (%) R D (%) R D (%) 

Глюкоза 0,221 4,88 0,502 25,20 0,209 4,37 0,290 8,41 
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Продовження таблиці 5.4 

Глікований гемоглобін 0,314 9,86 0,563 31,70 0,179 3,20 0,379 14,36 

ІРІ 0,162 6,86 0,451 20,34 0,395 15,60 0,176 3,10 

САТ 0,247 6,10 0,297 8,82 0,408 16,65 0,465 21,62 

ЗХ 0,259 6,71 0,424 17,98 0,255 6,50 0,336 11,29 

ЛПВЩ 0,372 13,84 0,432 18,66 0,289 8,35 0,477 22,75 

ТТГ 0,229 5,24 -0,411 16,89 -0,674 45,43 -0,185 3,42 

ФВ 0,351 12,32 -0,232 5,38 -0,281 7,90 -0,554 30,69 

Множинні коефіцієнти 

кореляції та детермінації 
0,481 23,22 0,753 56,74 0,697 48,65 0,673 45,29 

 

Аналіз залежності ММІ від рівнів клінічних характеристик пацієнтів є 

досить варіабельним для досліджуваних груп. В групі 1 (без супутньої патології) 

визначається досить помірний вплив клінічних параметрів на рівень ММІ, який 

коливається в межах 4,88-13,88% для окремих показників із інтегральною оцінкою 

залежності (множинні коефіцієнти детермінації) на рівні 23,22%.  

Пацієнтки групи 2 визначається підвищеною залежністю динаміки ММІ від 

рівнів глюкози, глікованого гемоглобіну та ІРІ – коефіцієнти детермінації від 

20,34% до 31,7%, що суттєво вище, ніж серед пацієнток без супутньої патології. За 

вказаними показниками приріст впливу факторів, що визначають обмін глюкози, 

на рівень ММІ складає +13,5 – 24,8%. Динаміка впливу за іншими факторами 

оцінюється від зниження залежності ММІ за ФВ (-6,9%) до незначного 

підвищення від 2,7% до 11,6% за іншими показниками. 

Досліджувані з групи 3 виявляють незначні зміни детермінованості ММІ від 

досліджуваних клінічних показників – від зниження залежності на 6,6% за рівнем 

глікованого гемоглобіну до підвищення залежності на 10,55% за рівнем 

систолічного артеріального тиску. Єдиним чинником, залежність від якого суттєво 

зростає, є рівень ТТГ – приріст детермінованості фактора складає +40,18%. 
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Для групи пацієнток із супутьою ГХ відносно групи без супутньої патології 

виявляють підвищену залежність ММІ від рівня САТ (детермінованість +15,52%) 

та від показника ФВ (детермінованість +18,37%). Інші клінічні фактори в групі 4 

виявляють значно менші зміни детермінованості для ММІ – від незначного 

зниження на -3,77% за показником ІРІ до підвищення на +8,9% за ЛПВЩ. 

Отже, виявлені детермінованості зміни рівнів ММІ від ряду клінічних 

показників у цілому виявляють динаміку залежності, специфічну для відповідного 

виду патології, що свідчить про вагомість компонента супутньої патології для 

пацієнток із КС. Проте не слід відкидати вагомість інших клінічних показників, 

зміни за якими є неспецифічними для окремих видів патології. Множинні 

коефіцієнти кореляції та детермінації є вищими за кожен окремий коефіцієнт за 

досліджуваними показниками, що може свідчити про поєднаний вплив окремих 

чинників, чи також про наявність потенціюючого ефекту для динаміки ММІ при 

незначних відхиленнях кількох клінічних показників відносно норми. 

Порівняльна оцінка впливу клінічних показників на динаміку ММІ в 

досліджуваних клінічних групах наведено на рис. 5.1. 

 

 

Рис. 5.1. Оцінка впливу клінічних показників на динаміку ММІ в 

досліджуваних клінічних групах (коефіцієнти детермінації, D %). 
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Отримані результати визначають доцільність і потенційну ефективність 

специфічної комплексної терапії при лікуванні пацієнток із КС  та супутньою 

коморбідною патологією. 

 

Резюме до розділу 5 

При проведенні порівняльного аналізу лабораторних показників 

вуглеводного обміну (глікемія натще, HbA1c) в групах обстежених пацієнток 

значущих відмінностей встановлено не було, за виключенням жінок із супутнім 

ЦД 2 типу.  

Очікувано, що при вивченні вуглеводного обміну рівні глюкози і 

значення НвА1с були значимо вищі у пацієнток 2 групи. При аналізі ліпідного 

спектру встановлені більш високі рівні ЗХ, ЛПНЩ і нижчі значення ЛПВП у 

пацієнток із ЦД 2 типу (діабетична дисліпідемія). Усі пацієнтки 2 групи 

знаходилися у стадії субкомпенсації. У жінок цієї групи нами встановлена 

виражена дисліпідемія, а також статистично значимий дисбаланс показників 

ліпідограми, у тому числі й ІА, особливо серед жінок із більшою тривалістю 

КС. Збільшені показники АІ спостерігалися в усіх досліджуваних групах. 

Таким чином, у жінок із КС зареєстрований комплекс системних ліпідних 

порушень, асоційованих із розвитком атеросклерозу: підвищена концентрація 

ЗХ і ЛПНП на фоні зниженого рівня ЛПВП. При важких проявах КС ліпідний 

дисбаланс підвищувався, зумовлюючи зростання кардіоваскулярного ризику. 

Дефіцит естрогенів створює дисбаланс рівнів кальцію, калію, лужної 

фосфатази. Відмічене зниження рівня Са2+іон. в усіх досліджуваних групах за 

наявності супутньої  патології (2-4 групи). В умовно здорових жінок (1 група) 

показники Са2+іон. відповідали рекомендованим значенням. Показники Ca2+-

цит. перевищували норму в жінок усіх досліджуваних груп. Найбільше 

відхилення спостерігалося у пацієнток 2 і 3 груп, що свідчить про значний 

дисбаланс кальцієвого метаболізму за наявності ендокринних розладів, а також 

уповільнення протективного ефекту естрогенів на кістку, що є поштовхом для 

розвитку остеопорозу. 
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Не виявлено дефіциту калію в групах жінок без та за наявності супутньої 

патології. 

Доведено вплив КС на гормональний профіль жінок як без супутньої 

патології, так і за наявності супутніх захворювань, з відмінностями по ступеню 

їх вираженості. Вміст ІРІ перевищував межі референтних значень у жінок усіх 

досліджуваних груп, при цьому в 2 групі цей показник був достовірно вищий у 

порівнянні з 1, 3 і 4 групами. Спостерігалося зниження вмісту кальцитріолу 

відносно рекомендованих значень у жінок усіх груп із найбільшим зменшенням 

у 2 і 3 групах, що свідчить про наявність порушень метаболізму кісткової 

тканини в жінок із КС, обумовлених ендокринними захворюваннями. Виявлені 

характерні для вікових особливостей підвищені рівні ФСГ і знижені рівні 

естрадіолу відносно діапазону норми для періоду перименопаузи. Відзначалося 

широке внутрішньогрупове варіювання рівнів аналізованих гормонів, можливо, 

пов’язане з тривалістю та вираженістю КС, особливо у жінок із супутньою 

патологією. При більш виражених формах КС в усіх групах посилювався 

дисбаланс ПТГ. Рівні ТТГ по групам достовірно не відрізнялися, за винятком 

жінок із гіпотиреозом. У 3 групі показник ТТГ майже вдвічі перевищував 

рекомендовані значення. Тривалість і тяжкість КС і збільшення рівня ТТГ 

достовірно корелювали між собою. 

Оцінка результатів Ехо-КГ-дослідження продемонструвала, що у жінок із 

КС без первинної патології і за її наявності показники всіх функціональних 

характеристик серцево-судинної системи відрізнялися від норми. Показано, що 

КС, що розвивається на тлі раніше існуючих захворювань, має 

взаємообтяжуючий перебіг: при коливанні Ехо-КГ-показників форма і 

симптоматика КС посилюються, а обтяження симптоматики КС погіршує стан 

серцево-судинної системи. 

Можемо стверджувати, що зміни основного клінічного комплексу 

біохімічних, гормональних і Ехо-КГ-показників у жінок досліджуваних груп 

збільшуються і залежать від наявності супутньої ендокринної патології та 

тривалості та вираженості КС. Сумація чинників ризику, їх комбінований вплив 
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на виникнення і прогресування ССЗ і остеопорозу викликає потребу адекватної 

корекції. 
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РОЗДІЛ 6 

 

ДИНАМІКА БІОХІМІЧНИХ, ГОРМОНАЛЬНИХ ПОКАЗНИКІВ ТА 

ДАНИХ ЕхоКГ У ПАЦІЄНТОК ІЗ КЛІМАКТЕРИЧНИМ СИНДРОМОМ 

НА ФОНІ РІЗНИХ ВИДІВ КОМПЛЕКСНОЇ ТЕРАПІЇ 

 

Проведений аналіз впливу комплексних програм на основні клініко-

фізіологічні, біохімічні, гормональні показники та стан серцево-судинної 

системи у жінок в перименопаузі без супутніх захворювань і з супутнім ЦД 2 

типу, гіпотиреозом і ГХ. Для встановлення ефективності немедикаментозних 

методів лікування фізичної природи та в комплексі з антигомотоксичними 

препаратами і зменшення випадків тяжких проявів КС пацієнток було 

розділено на підгрупи.  

До підгруп 1А, 2А, 3А і 4А ввійшли 138 жінок із КС без супутніх 

захворювань, які отримували лише менопаузальну гормональну терапію (МГТ) 

згідно Національного консенсусу щодо ведення пацієнток у клімактерії – 

базову терапію (БТ). 

До підгруп 1Б, 2Б, 3Б і 4Б ввійшли 138 жінок із КС, яким на тлі базової 

терапії було призначено фізіотерапевтичне лікування (ФТ) (лазеротерапія та 

контрастні ванни 10-12 разів протягом двох місяців). 

Групи 1В, 2В, 3В і 4В склали 138 жінок із КС, яким окрім базової терапії 

призначали антигомотоксичні препарати (АГТ) Клімакт-Хель (1 таблетка 3 

рази/добу протягом двох місяців), Мулімен (10 крапель 3 рази/добу протягом 

двох місяців). 

Результати проведеного лікування у більшості пацієнток, що отримували 

комплексну терапію, свідчать про різну вираженість покращення загального 

стану, суб’єктивних та об’єктивних проявів як КС, так і супутньої патології. 
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6.1. Динаміка біохімічних, гормональних показників та даних ЕхоКГ 

у пацієнток із клімактеричним синдромом без супутньої патології 

Жінки з КС без супутньої патології (1 група) були розподілені на 

підгрупи:  

• підгрупа 1А (n=34) – жінки, які отримували лише базову 

гормональну терапію; 

• підгрупа 1Б (n=35) – жінки, яким на тлі БТ було призначено ФТ 

(лазеротерапія та контрастні ванни) 

• підгрупа 1В (n=33) – жінки, яким окрім БТ призначали АГТ. 

Порівняльний аналіз біохімічних показників до лікування та після двох 

курсів комплексної терапії в групі жінок із КС без супутніх захворювань 

представлений у табл. 6.1, 6.2, 6.3. 

Таблиця 6.1 

Аналіз біохімічних показників після двох курсів базової терапії у 

жінок 1 групи 

Біохімічні показники, норма Група 1А, n=34 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 4,7±0,39 5,31±0,11 

5,0±0,21 

р=0,200 

5,13±0,21 

5,26±0,12 

р=0,594 

HbA1c, %     5,2±0,17 5,5±0,12 

5,5±0,11 

р=0,990 

5,3±0,14 

5,4±0,10 

р=0,565 

Атерогенний індекс 2,1±0,07 5,4±0,09 

4,8±0,08 

р=0,0001* 

4,9±0,03 

4,3±0,16 

р=0,001* 

ЗХ, ммоль/л           5,1±0,08 6,1±0,12 

5,4±0,09 

р=0, 0001* 

5,6±0,11 

5,2±0,1 

р=0,011* 
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Продовження таблиці 6.1 

ЛПНЩ, ммоль/л        

2,9±0,05 

3,5±0,07 

3,3±0,06 

р=0,037* 

3,4±0,06 

3,1±0,04 

р=0,001* 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,65±0,04 0,96±0,03 

0,98±0,04 

р=0,692 

0,98±0,04 

1,0±0,07 

р=0,806 

Ca2+-іон., ммоль/л 1,21±0,03 1,17±0,02 

1,11±0,02* 

р=0,041* 

1,19±0,03 

1,11±0,02* 

р=0,033* 

Ca2+-цит., нмоль/л 42,9±3,28 47,7±2,0 

49,8±2,5 

р=0,516 

48,4±2,3 

48,3±2,21 

р=0,975 

К+, ммоль/л  4,2±0,37 3,8±0,04 

4,9±0,05 

р=0,001* 

5,1±0,03 

5,2±0,04 

р=0,054 

ЗЛФ, Од/л  75,8±5,12 81,98±3,1 

80,3±4,4 

р=0,757 

82,3±2,2 

80,5±3,3 

р=0,653 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після лікування БТ 

(р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Проводячи порівняльний аналіз даних біохімічного дослідження 

пацієнток без супутньої патології до початку лікування, спостерігали: незначне 

збільшення вмісту глюкози в крові (5,31±0,11 ммоль/л – у 1А підгрупі, 5,4±0,23 

ммоль/л – у 1Б підгрупі та 5,5±0,22 ммоль/л – у 1В підгрупі, що, на нашу думку, 

було викликано гормональними відхиленнями. Показник HbA1c був також 

незначно вищим за нормативний показник (5,2±0,17 %), і становив 5,5±0,12; 
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5,4±0,23 і 5,5±0,22 %, відповідно. Середній показник атерогенного індексу (АІ) 

дорівнював 5,3±0,09. Спостерігалося збільшення АІ, який до лікування 

дорівнював 5,5±0,2; 5,4±0,15 і 5,4±0,12, в 1А, 1Б і 1В підгрупах, відповідно. 

Певні відхилення відмічені щодо загального холестерину (ЗХ), середній 

показник якого у 1 групі становив 6,15±0,11 ммоль/л із незначним коливанням 

між підгрупами 1А, 1Б та 1В – 6,1±0,12; 6,18±0,09 і 6,17±0,1 ммоль/л, 

відповідно.  

Аналогічна тенденція спостерігалась і з боку ліпопротеїдів низької 

щільності (ЛПНЩ) і ліпопротеїдів високої щільності (ЛПВЩ), середні 

показники яких до лікування у жінок 1 групи становили 3,6±0,09 і 0,98±0,03 

ммоль/л, відповідно. Отримані результати свідчать про незначні порушення 

ліпідного обміну в жінок із КС без супутньої патології і необхідність їх 

превенції для запобігання подальшого прогресування і розвитку ускладнень.  

 

Таблиця 6.2 

Аналіз біохімічних показників після двох курсів комплексної терапії із 

застосуванням фізіотерапевтичних методів у жінок 1 групи 

 

 

Біохімічні показники, норма Група 1Б, n=35 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 4,7±0,39 5,4±0,23 

4,9±0,07* 

р=0,045* 

4,8±0,12 

4,5±0,20 

р=0,207 

HbA1c, %     5,2±0,17 5,6±0,13 

5,2+0,15 

р=0,053 

5,5±0,11 

5,2±0,12 

р=0,074 

Атерогенний індекс 2,1±0,07 5,3±0,08 

4,8±0,09* 

р=0,001* 

4,8±0,10 

4,5±0,10* 

р=0,041* 
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Продовження таблиці 6.2 

ЗХ, ммоль/л           5,1±0,08 6,18±0,09 

5,7±0,05 

р=0,001* 

5,9±0,12 

5,5±0,11 

р=0,019* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

3,6±0,08 

3,4±0,06 

р=0,054 

3,5±0,01 

3,3±0,08 

р=0,018* 

ЛПВЩ, ммоль/л 1,65±0,04 0,99±0,03 

1,0±0,02 

р=0,783 

0,98±0,03 

1,01±0,02 

р=0,411 

Ca2+-іон., ммоль/л 1,21±0,03 1,14±0,02 

1,24±0,04* 

р=0,032* 

1,17±0,03 

1,25±0,02* 

р=0,033* 

Ca2+-цит., нмоль/л 

42,9±3,28 

49,6±2,1 

41,3±2,3* 

р=0,012* 

46,3±1,17 

42,5±1,07* 

р=0,022* 

К+, ммоль/л  4,2±0,37 5,0±0,05 

4,8±0,05* 

р=0,008* 

4,7±0,05 

4,6±0,06 

р=0,209 

ЗЛФ, Од/л 75,8±5,12 80,0±3.2 

77,2±4,2 

р=0,599 

81,5±3,0 

82,6±2,8 

р=0,790 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Оцінка динаміки біохімічних показників показала, що зниження глікемії 

спостерігалося в усіх підгрупах. Після двох курсів комплексного лікування в 

підгрупах 1Б і 1В вдалося наблизитися до норми (4,5±0,20 і 4,6±0,22 ммоль/л, 

відповідно). При цьому відмінності були достовірними. 
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Незначні порушення спостерігалися в усіх підгрупах із боку К⁺, значення 

якого склали 3,8±0,04; 4,9±0,07 і 4,9±0,01 ммоль/л у підгрупах 1А, 1Б і 1В 

відповідно. Спостерігалося, певне підвищення рівня ЗЛФ в усіх підгрупах – 

81,98±3,1; 80,0±3,2 та 79,7±4,5 Од/л у підгрупах 1А, 1Б і 1В відповідно (при нормі 

до 75,8±5,12 Од/л). 

 

Таблиця 6.3 

Аналіз біохімічних показників після двох курсів комплексної терапії із 

застосуванням антигомотоксичних препаратів у жінок 1 групи 

 

Біохімічні показники, 

норма 

Група 1В, n=33 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л  

4,7±0,39 

5,5±0,22 

4,7±0,21* 

р=0,013* 

4,7±0,20 

4,6±0,22 

р=0,739 

HbA1c, %      

5,2±0,17 

5,5±0,13 

5,3±0,11 

р=0,248 

5,2±0,15 

5,2±0,13 

р=0,990 

Атерогенний індекс 

2,1±0,07 

5,1±0,1 

4,6±0,06* 

р=0,001* 

5,2±0,08 

3,9±0,06* 

р=0,001* 

ЗХ, ммоль/л   

5,1±0,08 

6,17±0,1 

5,3±0,07 

р=0,001* 

5,5±0,08 

5,2±0,06 

р=0,005* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

3,7±0,05 

3,3±0,02 

р=0,001* 

3,5±0,13 

3,0±0,09 

р=0,003* 

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,65±0,04 

1,0±0,01 

1,06±0,02 

р=0,011* 

1,04±0,03 

1,07±0,03 

р=0,0452* 



149 
 

149 
 

 

Продовження таблиці 6.3 

Ca2+-іон., ммоль/л 

1,21±0,03 

1,13±0,01 

1,25±0,03* 

р=0,001* 

1,19±0,02 

1,25±0,02* 

р=0,040* 

Ca2+-цит., нмоль/л 

42,9±3,28 

48,2±2,1 

42,5±1,23* 

р=0,025* 

48,27±2,20 

43,56±2,07* 

р=0,128 

К+, ммоль/л  4,2±0,37 4,9±0,01 

4.5±0,04* 

р=0,001* 

4,7±0,02 

4,6±0,03* 

р=0,009* 

ЗЛФ, Од/л  75,8±5,12 79,7±4,5 

77,8±3,9 

р=0,752 

81,3±3,23 

81,4±2,91 

р=0,982 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Зменшення показника HbA1c також спостерігалося в усіх лікувальних 

підгрупах, де вдалося досягти нормалізації показника. Проте відмінності до та 

після лікування не були недостовірними.  

У досліджуваних групах 1Б і 1В спостерігалася достовірна тенденція до 

зниження АІ після кожного курсу лікування, проте нормативних показників 

(2,1±0,07) досягти не вдалося. Найкращих результатів вдалося досягти лише 

після другого курсу МГТ+АГТ ‒ 3,9±0,06. Рівень ЗХ наближався до 

рекомендованих значень після кожного курсу комплексної терапії. Схожу 

тенденцію спостерігали відносно ЛПНЩ з досягненням норми (2,9±0,05 

ммоль/л) також після МГТ+АГТ (3,0±0,09 ммоль/л). Рівень ЛПВЩ у підгрупі 

1Б підвищувався після кожного курсу комплексної терапії, повертаючись до 

початкових значень перед повторним курсом, тобто отримані ефекти не мали 

стійкої тенденції. Водночас, у підгрупі 1В ефект був достовірним і стійким. 
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Отже, можемо стверджувати про позитивні зміни ліпідного профілю при 

призначенні комплексної терапії із застосуванням АГТ у жінок із КС без 

супутньої патології. 

Достовірне збільшення рівня Ca2+-іон можна бачити в усіх групах, проте 

максимально досягти нормативних значень як після першого, так і після 

повторного курсу лікування вдалося тільки у підгрупах, що отримували 

комплексну терапію. Позитивна динаміка вмісту Ca2+-цит. під впливом обох 

курсів лікування також спостерігалась у підгрупах 1Б і 1 В, показник Ca2+цит. 

виявився максимально наближеним до норми.  

Під впливом обох курсів лікування в усіх підгрупах достовірно 

зменшився показник K⁺, водночас, досягти нормативних значень (4,2±0,37 

ммоль/л) після двох курсів лікування не вдалося. Рівень K⁺ після двох курсів 

лікування становив 5,2±0,04; 4,6±0,06 і 4,6±0,03 ммоль/л відповідно в 1А, 1 Б і 

1В підгрупах.  

ЗЛФ мала тенденцію до зниження в групах лікування, при цьому за 

впливом на цей показник більш ефективним виявився комплекс із включенням 

ФТ (77,2±4,2 Од/л) та АГТ (77,8±3,9 Од/л). Нормативних значень досягнуто не 

було. 

Наступним етапом дослідження була оцінка впливу базової гормональної 

терапії та різних видів комплексного лікування на основні гормональні 

показники жінок із КС без супутньої патології та на тлі супутніх ендокринних 

порушень.  

Порівняльний аналіз гормональних показників до лікування та після двох 

курсів комплексної терапії в групі жінок із КС і без супутніх захворювань 

представлений у табл. 6.4, 6.5, 6.6.  

За відсутності супутньої патології при використанні лише БТ (підгрупа 

1А) значних позитивних змін гормональних показників не зафіксовано. Жінки 

відмічали, що дратівливість і плаксивість зберігалася. Деякі пацієнтки навіть 

пред’являли скарги на посилення клімактеричної симптоматики, перш за все 

дратівливості, та почастішання приливів. 

При проведенні комплексної ФТ і АГТ отримано наступні результати.  
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Рівень імунореактивного інсуліну (ІРІ), маючи різнобічний вплив на 

метаболічні процеси майже в усіх тканинах організму, в усіх досліджуваних 

групах знижався, проте не досяг рекомендованих показників, що вказує на 

доцільність запропонованих методів лікування для ефективнішої профілактики 

розвитку і прогресування ЦД 2 типу і підтверджується результатами нашого 

дослідження. 

У підгрупі, де отримували контрастні ванни і лазеротерапію (підгрупа 

1Б), відбувалося достовірне підвищення (р<0,05) рівня кальцитріолу вже після 

першого курсу лікування (24,7±2,3 і 29,7±1,3 нг/мл відповідно), що зберігалося 

впродовж півроку. У той же час, після повторного курсу досягти істотної 

подальшої динаміки цього показника не вдалося (27,8±1,5 і 28,9±2,3 нг/мл 

відповідно). 

 

Таблиця 6.4 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів базової 

терапії у жінок 1 групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 1А, n=34 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

107,5±6,6 

111,4±7,5 

р=0,699 

106,3±5,7 

108,5±6,4 

р=0,799 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

25,5±2,5 

26,9±1,3 

р=0,622 

25,3±1,7 

26,4±2,2 

р=0,695 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

57,8±4,8 

57,9±3,8 

р=0,987 

58,2±4,1 

56,8±3,9 

р=0,844 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

25,6±1,1 

24,1±2,2 

р=0,546 

26,3±1,7 

25,5±1,4 

р=0,719 
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Продовження таблиці 6.4 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

37,3±2,6 

36,2±1,6 

р=0,721 

36,9±1,8 

36,6±1,86 

р=0,808 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,1±0,13 

2,2±0,06 

р=0,490 

2,45±0,24 

2,32±0,17 

р=0,661 

Остеокальцин, 

нг/мл 6,2±2,2 

9,1±1,4 

10,3±2,2 

р=0,721 

11,8±1,4 

10,9±1,3 

р=0,641 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ 

(р<0,05, критерій Вілкоксона) 

 

Динаміка ФСГ була достовірною в кожній з лікувальних підгруп, але 

тільки після першого курсу лікування (р<0,05). Рівень ФСГ та естрадіолу після 

традиційної МГТ змінювався незначно. В той же час, достовірної динаміки 

естрадіолу в підгрупах 1Б і 1В також не спостерігалося.  

 

Таблиця 6.5 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів 

комплексної терапії із застосуванням фізіотерапевтичних методів у жінок 1 

групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 1Б, n=35 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

116,5±4,4 

107,3±3,9* 

р=0,012* 

98,4±1,8 

92,5±+2,9* 

р=0,008* 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

24,7±2,3 

29,7±1,3* 

р=0,004* 

27,8±1,5 

28,9±2,3 

р=0,591 
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Продовження таблиці 6.5 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

59,4±2,2 

54,3±1,8* 

р=0,018* 

56,4±3,7 

57,4±4,9 

р=0,872 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

26,4±±1,7 

25,3±2,3 

р=0,703 

24,8±2,1 

25,9±1,8 

р=0,693 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

36,1±3,4 

35,5±3,2 

р=0,699 

35,9±1,96 

36,1±2,14 

р=0,945 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,5±0,1 

2,4±0,2 

р=0,658 

2,23±0,13 

2,12±0,18 

р=0,423 

Остеокальцин, 

нг/мл 6,2±2,2 

8,6±3,4 

7,2±2,8 

р=0,753 

8,8±1,8 

7,1±1,23* 

р=0,021* 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

У групі пацієнток, які лікувалися із включенням АГТ (підгрупа 1В) 

показник кальцитріолу також збільшувався вже після першого курсу лікування 

(25,3±2,23 і 29,8±1,95 нг/мл, відповідно), проте через півроку залишався на 

початковому рівні. Нормативних значень досягнуто не було. Динаміка була 

недостовірною (р>0,05). Оскільки низький рівень кальцитоніну 

супроводжується підвищенням концентрації в крові остеокальцину, що бере 

участь у формуванні остеопорозу і має прогностичну значимість, досліджували 

динаміку остеокальцину в жінок із КС. Рівень остеокальцину в групі жінок без 

супутньої патології зменшувався вже після першого курсу ФТ (8,6±3,4 і 7,2±2,8 
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нг/мл, відповідно), залишався приблизно на попередньому рівні та істотно не 

змінювався після повторного курсу ФТ (8,8±1,8 і 7,1±1,23 нг/мл, відповідно). 

Таблиця 6.6 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів 

комплексної терапії із застосуванням антигомотоксичних препаратів у 

жінок 1 групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 1В, n=33 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

117,8±4,8 

101,5±4,3* 

р=0,002* 

98,6±5,8 

99,4±6,2 

р=0,825 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

25,3±2,23 

29,8±1,95* 

р=0,013* 

28,8±1,85 

28,9±2,1 

р=0,792 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

58,3±3,15 

53,9±2,8* 

р=0,037* 

57,3±5,2 

56,8±4,8 

р=0,944 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

26,3±1,13 

26,6±1,19 

р=0,756 

26,9±2,01 

25,7±2,13 

р=0,685 

ПТГ, пг/мл   38,1±2,9 35,6±3,88 

35,9±2,77 

р=0,850 

36,1±2,23 

35,8±2,55 

р=0,920 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,3±0,18 

1,9±0,18 

р=0,125 

2,21±0,13 

2,15±0,15 

р=0,564 

Остеокальцин, 

нг/мл 6,2±2,2 

8,7±1,1 

6,9±0,9* 

р=0,007* 

7,2±1,19 

6,6±1,31 

р=0,537 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 
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Після проведення АГТ концентрація остеокальцину достовірно (р<0,05) 

зменшувалась після першого курсу терапії (8,7±1,1 та 6,9±0,9 нг/мл відповідно), 

незначно збільшуючись протягом півроку і майже досягала нормативних 

значень (6,2±2,2 нг/мл) після другого курсу лікування (7,2±1,19 і 6,6±1,31 нг/мл 

відповідно). Водночас, різниця не була достовірною (р>0,05). 

Рівень ТТГ знизився в групі, що отримувала АГТ, але тільки після 

першого курсу лікування (2,3±0,18 і 1,9±0,18, мОд/мл, відповідно), незначно не 

досягши параметру, прийнятого за норму (1,7±0,13 мОд/мл). Рівень ПТГ у 

пацієнток всіх досліджуваних груп відносно нормативних значень до початку 

лікування підвищеним не був. Після лікування найнижчі показники зафіксовані 

у 1В підгрупі. Динаміка рівня ПТГ достовірною не була (р>0,05). 

На тлі позитивної динаміки гормональних показників модифікований 

менопазуальний індекс (ММІ) в усіх підгрупах достовірно зменшувався 

(р<0,05). При цьому перед повторним курсом лікування ММІ залишався 

приблизно на рівні, отриманому після першого курсу комплексної терапії. 

Оцінку динаміки діяльності серцево-судинної системи у жінок 

клімактеричного віку без супутньої патології та на тлі супутніх захворювань 

під впливом різних методів лікування проведено за допомогою аналізу ЕхоКГ-

параметрів.  

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-параметрів до лікування та після двох курсів 

комплексної терапії у підгрупах жінок із КС і без супутніх захворювань 

представлений у табл. 6.7, 6.8, 6.9. Оцінка результатів ЕхоКГ-дослідження 

продемонструвала незначні порушення ЕхоКГ-показників у жінок 1А, 1Б і 1В 

підгруп.  

Як свідчать отримані дані, у жінок із КС без супутньої патології лише 

деякі функціональні характеристики серцево-судинної системи достовірно 

відрізнялися від норми.  

Хвилинний об’єм (ХО) серця у пацієнток 1 групи був достовірно 

збільшений і складав до початку лікування в 1А підгрупі 4,81±0,4 л/хв, в 1Б 

підгрупі ‒ 4,77±0,08 л/хв, в 1В підгрупі ‒ 4,8±0,15 л/хв. (р<0,05). 
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Таблиця 6.7 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів базової терапії у 

жінок 1 групи 

ЕхоКГ-показники, 

норма 

Група 1А, n=34 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв        

4,7±0,71 

4,81±0,4 

4,79±0,34 

р=0,970 

4,74±0,14 

4,71±0,4 

р=0,844 

ФВ, %       

70,28±1,98 

54,1±2,1 

61,7±4,1* 

р=0,011* 

60,5±2,8 

67,4+2,1* 

р=0,001* 

КСО, мл      

32,75±2,25 

37,9±6,2 

35,3±5,3 

р=0,752 

33,9±3,9 

29,6±2,2* 

р=0,003* 

КДО, мл 

103,1±8,9 

139,8±10,3 

119,2±9,7 

р=0,155 

134,3±9,4 

121,8±7,4 

р=0,103 

ІММ, г/м2     

66,8±2,61 

74,9±4,3 

72,7±5,4 

р=0,752 

76,4±6 

70,2±4,1 

р=0,405 

САТ, мм рт. ст. 

118,8±11,2 

132,1±8,4 

121,7±6,4 

р=0,6 

128,6±5,13 

122,4±4,21 

р=0,31 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,7±4,18 

83,9±4,8 

71,6±3,5* 

р=0,016* 

76,23±3,6 

69,13±3,8* 

р=0,018* 

ЧСС, уд/хв     

68,1±4,2 

80,1±4,7 

68,1±4,5* 

р=0,001* 

76,5±3,14 

65,4+4,11* 

р=0,014* 
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Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ (р<0,05, 

критерій Вілкоксона). 

 

Одним із чинників збільшення серцевого викиду і ХО є гіпертрофія 

міокарду, яка відмічена у пацієнток групи 1, про що свідчить збільшення ІММ 

до 74,9±4,3; 75,7±4,3 та 74,7±2,8 г/м2 у підгрупах 1А, 1Б та 1В відповідно. 

 

Таблиця 6.8 

 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів комплексної 

терапії із застосуванням фізіотерапевтичних методів у жінок 1 групи 

ЕхоКГ-показники, 

норма 

Група 1Б, n=35 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв.        

4,7±0,71 

4,77±0,08 

4,75±0,07 

р=0,752 

4,77±0,11 

4,7±0,06* 

р=0,580 

ФВ, %       

70,28±1,98 

55,17±2,11 

58,2±2,76 

р=0,289 

59,9±2,4 

66,3±2,1* 

р=0,011* 

КСО, мл      

32,75±2,25 

40,7±3,3 

39,9±2,7 

р=0,852 

40,1±1,9 

37,3±2,6 

р=0,291 

КДО, мл 

103,1±8,9 

141,8±8,3 

127,9+7,1* 

р=0,002* 

143,5±10,3 

129,1+9,5* 

р=0,004* 

ІММ, г/м2     

66,8±2,61 

75,7±4,3 

69,5±4,2 

р=0,312 

69,6±5 

68,1±3,9 

р=0,814 

САТ, мм рт. ст. 

118,8±11,2 

134,4±10,14 

125,8±8,52 

р=0,420 

129,72±7,38 

129,42+6,91 

р=0,753  
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Продовження таблиці 6.8 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,7±4,18 

85,32±3,86 

76,98±3,71* 

р=0,007* 

81,51±4,66 

73,32±3,75* 

р=0,009* 

ЧСС, уд/хв     

68,1±4,2 

81,23±3,37 

75,44±3,82 

р=0,26 

78,64±3,92 

73,11±4,19 

р=0,113 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Передньо/заднє скорочення характеризує відношення діастолічного і 

систолічного розмірів лівого шлуночку. У даному випадку це 

співвідношення свідчить про переважання систолічного розміру, внаслідок 

чого КСО і КДО є збільшеними. Збільшення КСО (37,9±6,2; 40,7±3,3 та 

43,2±2,8 мл, відповідно, р<0,05) відносно норми (32,75±2,25 мл), вказує на 

розширення порожнини лівого шлуночка. 

КДО був збільшений до 139,8±10,3; 141,8±15,3 та 144,5±12,4 мл 

відповідно при рекомендованому значенні 103,1±8,9 мл. Швидкість 

скорочення міокарду знижена в 1,3 раза відносно норми, а швидкість 

діастолічного розслаблення ‒ в 1,6 раза. 

Показники артеріального тиску (АТ) та частота серцевих скорочень 

(ЧСС) у пацієнток всіх досліджуваних підгруп також були збільшені. 

Результати обстеження пацієнток із КС без супутньої патології 

підтверджують необхідність корекції серцево-судинних порушень для 

запобігання погіршення перебігу клімактеричним симптомам та розвитку 

кардіологічних ускладнень. 
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Таблиця 6.9 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів комплексної 

терапії із застосуванням антигомотоксичних препаратів у жінок 1 групи 

Ехо-КГ-показники, 

норма 

Група 1В, n=33 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв.        

4,7±0,71 

4,8±0,09 

4,71±0,07* 

р=0,022* 

4,78±0,12 

4,69±0,10* 

р=0,753 

ФВ, %       

70,28±1,98 

55,6±1,17 

62,8±2,14* 

р=0,006* 

62,73±1,01 

68,3±1,13* 

р=0,011 

КСО, мл      

32,75±2,25 

41,2±2,8 

33,8±2,14* 

р=0,013* 

35,4±2,15 

31,5±1,23* 

р=0,001* 

КДО, мл 

103,1±8,9 

144,5±9,4 

125,3±9,7* 

р=0,006* 

130,1±7,7 

112,4±8,5* 

р=0,001* 

ІММ, г/м2     

66,8±2,61 

74,7±2,8 

67,9±2,6* 

р=0,024* 

72,7±2,5 

65,1±2,7* 

р=0,017* 

САТ, мм рт. ст. 

118,8±11,2 

135,65±7,13 

132,22±6,41 

р=0,753 

128,43±6,9 

124,1±5,8 

р=0,2 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,7±4,18 

86,97±4,35 

75,44±3,62* 

р=0,0012* 

85,56±7,44 

74,68±4,33 

р=0,115 

ЧСС, уд/хв.     

68,1±4,2 

80,65±4,34 

75,19±5,23 

р=0,4 

78,43+4,77 

68,23+3,97* 

р=0,011* 
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Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

У хворих без ендокринної патології під впливом різних методів лікування 

отримана наступна динаміка показників Ехо-КГ (табл. 6.7, 6.8, 6.9).  

ХО досягав нормативних значень після кожного курсу всіх видів 

лікування, але достовірних показників було досягнуто після повторних курсів 

ФТ (4,7±0,06 л/хв, р<0,05) та обох курсів АГТ (4,75±0,08 і 4,69±0,10 л/хв, 

відповідно, р<0,05).  

ФВ збільшувалася в усіх підгрупах. При цьому достовірне збільшення 

цього показника відбувалося в групі, що отримувала МГТ як після першого 

(61,7±4,1 %, р<0,05), так і після другого (67,4+3,1 %, р<0,05) курсів лікування. 

Також достовірна динаміка збільшення ФВ спостерігалась після другого курсу 

в 1Б (66,3±3,1 %, р<0,05) і 1В (68,3±1,13 %, р<0,05) підгрупах. Водночас, 

рекомендованого значення ФВ (70,28±1,98 %) у жодній підгрупі досягти не 

вдалося, а максимальна ефективність виявлена при застосуванні АГТ. 

КСО зменшувався після всіх курсів лікування, а після другого курсу МГТ 

(29,6±3,2 мл) і обох курсів АГТ (37,8±2,14 і 31,5±2,23 мл, відповідно) досягнуто 

статистично достовірного зменшення (р<0,05). КДО також знижувався в усіх 

підгрупах, проте достовірне (р<0,05) зниження після обох курсів лікування 

визначалося в групах, що отримували ФТ (127,9+10,1 і 129,1+9,5 мл, 

відповідно) та АГТ (125,3±11,7  і 112,4±11,5 мл, відповідно). Найбільша 

ефективність із максимальним наближенням до нормативних параметрів 

(103,1±8,9 мл) спостерігалась після повторного курсу комплексного лікування 

із включенням АГТ. 

Зменшення ІММ також спостерігалося в усіх підгрупах, проте достовірні 

зміни (р<0,05) були отримані в 1В підгрупі після обох курсів лікування 

(65,1±2,7 г/м2).  

Що стосується АТ і ЧСС, то тенденція до зниження цих параметрів 

спостерігається після усіх видів терапії.  
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У групі, що отримувала ФТ намітилася тенденція до достовірного 

(р<0,05) зниження ЧСС після першого курсу терапії (75,44±4,82 уд/хв.), але 

подальша динаміка достовірною не була (р>0,05). ЧСС зменшувалася в групі 

що отримувала контрастні ванни після кожного з курсів, а також після 

повторного курсу лазеротерапії.  

Таким чином, при призначенні всіх видів лікування стан серцево-

судинної системи жінок із КС без супутньої патології суттєво покращився. При 

цьому найбільш позитивні зміни були зафіксовані при включенні ФТ і АГТ. 

У жінок без супутньої патології, які отримували лише БТ та комплексне із 

застосуванням ФТ методів і АГТ лікування, сталося достовірне зменшення 

вираженості складових ММІ: на 47,2% у підгрупі 1А, на 57,3% у підгрупі 1Б та 

на 58,3% у підгрупі 1В (р<0,05). Нейровегетативні прояви КС у жінок без 

супутньої патології мали місце у 62% жінок, що застосовували лише БТ, 64% 

пацієнток, що додатково отримували ФТ лікування та 61% хворих, що 

приймали АГТ у додаток до БТ. Найбільш вираженою позитивна динаміка 

відмічена у підгрупі 1В – кількість обстежуваних, що мала нейровегетативні 

прояви знизилася до 18%, на відміну від підгрупи 1А (47% після лікування) та 

підгрупи 1Б (35% після лікування). Психоемоційні прояви навпаки краще 

коригувалися при використанні МГТ, а також додаванні ФТ до БТ – зменшення 

кількості пацієнток із відповідними проявами відбулося на 35% та на 26% 

відповідно. Прояви метаболічних розладів не мали вираженої позитивної 

динаміки в жодній із підгруп групи 1.  

 

6.2. Динаміка біохімічних, гормональних показників та даних ЕхоКГ 

у пацієнток із клімактеричним синдромом і цукровим діабетом 2 типу 

 

Жінки з КС та супутнім ЦД 2 типу (2 група) були розподілені на 

підгрупи:  

• підгрупа 2А (n=34) – жінки, які отримували базову гормональну 

терапію 
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• підгрупа 2Б (n=34) – жінки, яким на тлі БТ було призначено ФТ 

(лазеротерапія та контрастні ванни) 

• підгрупа 2В (n=33) – жінки, яким окрім БТ призначали АГТ. 

 

Результати порівняльного аналізу біохімічних показників до лікування та 

після двох курсів комплексної терапії в 2 групі жінок із КС та супутнім ЦД 2 

типу представлено в табл. 6.10, 6.11, 6.12.  

Проводячи порівняльний аналіз даних біохімічного дослідження 

пацієнток із супутнім ЦД 2 типу до початку лікування, спостерігаємо: 

збільшення вмісту глюкози в крові в усіх досліджуваних підгрупах, який 

становив 8,61±0,41 ммоль/л у 2А підгрупі, 7,9±0,3 ммоль/л у 2Б підгрупі та 

8,5±0,4 ммоль/л у 2В підгрупі. Показник HbA1c був також вищим за 

нормативний показник (5,2±0,17 %) і становив 8,12±0,1; 8,2±0,13 і 8,3±0,33 % 

відповідно. Спостерігалося збільшення показника АІ, який дорівнював 

7,7±0,08; 7,7±0,01 і 7,4±0,13 відповідно. Рівень Ca²⁺-іон. був достовірно нижчий 

в усіх підгрупах (1,14±0,05; 1,12±0,06 та 1,10±0,02 ммоль/л, відповідно) 

порівняно з нормою. Ca²⁺цит. також мав відхилення у бік збільшення – 

56,8±1,05; 58,6±3,1 і 57,5±2,1 нмоль/л відповідно. Незначні порушення 

спостерігалися з боку К⁺.  

 

Таблиця 6.10 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів 

базової терапії у жінок 2 групи 

Біохімічні 

показники, норма 

Група 2А, МГТ (n=34) 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

8,61±0,21 

7,6±0,12* 

p=0,0253* 

8,0±0,71 

7,50±0,31 

p=0,181 

HbA1c, %     

5,2±0,17 

8,12±0,1 

7,6±0,12 

p=0,221 

6,3±0,14 

5,4±0,10 

p=0,001* 
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Продовження таблиці 6.10 

Атерогенний індекс 

2,1±0,07 

7,73±0,08 

6,6±0,12 

p=0,001* 

7,5±0,12 

6,5±0,19 

p=0,001* 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

7,33±0,02 

7,0±0,02 

p=0,234 

7,1±0,18 

6,8±0,17 

p=0,003* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

4,9±0,13 

4,5±0,09 

p=0,001* 

4,8±0,09 

4,3±0,07 

p=0,001* 

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,65±0,04 

0,84±0,02 

0,87±0,3 

p=0,692 

0,85±0,03 

0,87±0,04 

p=0,238 

Ca2+-іон., 

ммоль/л 1,21±0,03 

1,14±0,05 

1,16±0,03 

p=0,276 

1,12±0,01 

1,19±0,02* 

p=0,023* 

Ca2+-цит., 

нмоль/л 42,9±3,28 

56,8±1,05 

53,1±1,9 

p=0,222 

56,4±1,14 

50,4±1,98 

p=0,004* 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

4,61±0,04 

4,4±0,03* 

p=0,012* 

4,6±0,05 

4,4±0,08 

p=0,001* 

ЗЛФ, Од/л  

75,8±5,12 

108,5±3,8 

81,2±2,8* 

p=0,031* 

99,1±4,3 

96,5±4,3 

p=0,672 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ (р<0,05, 

критерій Вілкоксона). 

 

Також спостерігалося зменшення глікемії, HbA1c і АІ.  
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При середньому показнику глікемії до лікування 8,3 ммоль/л, оцінка 

динаміки біохімічних показників показала, що зниження глікемії 

спостерігалося в усіх підгрупах, водночас, у жодній із них після двох курсів 

комплексного лікування показник глюкози крові не наблизився до норми. При 

цьому, достовірні відмінності спостерігалися лише серед жінок у 2Б підгрупі 

після 1 курсу лікування (7,4±0,21 ммоль/л) та у жінок 2В підгрупи після 

кожного курсу терапії (7,4±0,21 і 7,2+0,13 ммоль/л, відповідно). 

Зменшення показника HbA1c також спостерігалося в усіх лікувальних 

підгрупах, проте нормального рівня не вдалося досягти в жінок жодної із 

підгруп, що пов’язано з триваючою гіперглікемією. При цьому достовірні 

відмінності спостерігалися серед жінок 2Б і 2В підгруп після кожного курсу 

лікування (6,8±0,19 і 6,3±0,15 ммоль/л та 6,2±0,2 і 6,1±0,19 ммоль/л, відповідно 

із переважанням у 2В підгрупі). 

Спостерігалося, значне підвищення рівня ЗЛФ в усіх підгрупах – 

108,5±3,8; 110,7±5,5 та 114,3±4,6 Од/л у підгрупах 2А, 2Б і 2В відповідно (при 

нормі 75,8±5,12 Од/л). Виявлені зміни біохімічних показників у жінок із ЦД 2 

типу свідчать про декомпенсацію захворювання з формуванням порушень 

вуглеводного, ліпідного та мінерального обмінів. 

 

Таблиця 6.11 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів 

комплексної терапії із застосуванням фізіотерапевтичних методів у жінок 2 

групи 

Біохімічні 

показники, норма 

Група 2Б, МГТ+ФТ  (n=34) 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

7,9±0,2 

7,4±0,21* 

p=0,018* 

7,5±0,21 

7,0±0,18 

p=0,008 

HbA1c, %     

5,2±0,17 

8,2±0,13 . 

6,8±0,19* 

p=0,001* 

7,1±0,11 

6,3±0,15* 

p=0,001* 
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Продовження таблиці 6.11 

Атерогенний індекс 

2,1±0,07 

7,7±0,1 6,2±0,13 

p=0,001* 

7,3±0,12 

5,3±0,1 

p=0,001* 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

7,4±0,14 

6,8±0,12 

p=0,001* 

6,9±0,11 

6,2±0,1 

p=0,001* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

4,6±0,08 

4,0±0,05 

p=0,003* 

4,2±0,07 

3,6±0,03 

p=0,001* 

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,65±0,04 

0,85±0,03 

0,92±0,05 

p=0,0523 

0,9±0,03 

0,94±0,05 

p=0,003* 

Ca2+-іон., 

ммоль/л 1,21±0,03 

1,15±0,01 

1,19±0,02* 

p=0,008* 

1,16±0,04 

1,22±0,03 

p=0,238 

Ca2+-цит., 

нмоль/л 42,9±3,28 

58,6±3,1 

46,5±2,4* 

p=0,005* 

57,4±2,1 

45,8±3,4* 

p=0,006* 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

4,3±0,04 

5,1±0,06* 

p=0,001* 

4,5±0,03 

4,1±0,04* 

p=0,001* 

ЗЛФ, Од/л  

75,8±5,12 

110,7±5.5 

86,7±4,6* 

p=0,002* 

112,5±4,8 

80,4±3,3* 

p=0,001* 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 
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Під впливом комплексного лікування в групі жінок, хворих на ЦД 2 

типу, знизився ІМТ, переважно в підгрупі, що отримувала ФТ (контрастні 

ванни і лазеротерапію) та АГТ.  

АІ, середнє значення якого в 2 групі дорівнювало 7,69±0,11 і більш, 

ніж втричі перевищував рекомендоване значення (2,1±0,07), при всіх видах 

лікування знизився не значно. При цьому спостережувана тенденція до 

зниження АІ була достовірною, проте, значна різниця між результатами всіх 

підгруп та нормою залишалася. Найефективнішим методом виявилося 

призначення МГТ+ФТ, за яких показник дорівнював 5,3±0,1 після 2 курсу 

лікування і був найнижчим серед усіх досліджуваних підгруп. Середнє 

значення показника ЗХ в 2 групі становило 7,2±0,1 ммоль/л і, очікувано 

перевищувало рекомендоване значення (5,1±0,08 ммоль/л). Під впливом 

комплексного лікування спостерігали незначне зниження рівня ЗХ, 

переважно після 2 курсу терапії. Найбільш ефективним виявилося 

призначення МГТ+АГТ і МГТ+ФТ. Аналогічна тенденція спостерігалася при 

оцінці рівня ЛПНЩ, середнє значення якого до лікування у 2 групі 

дорівнювало 4,7±0,09 ммоль/л, перевищуючи рекомендований показник 

майже вдвічі. Під впливом комплексного лікування спостерігалося незначне 

зниження рівня ЛПНЩ, переважно після 2 курсу МГТ+АГТ і МГТ+ФТ, 

досягнувши 6,2±0,14 ммоль/л в обох випадках. Рівень ЛПВЩ до лікування 

був зменшений, їх середне значення дорівнювало 0,86±0,03 ммоль/л при 

нормі 1,65±0,04 ммоль/л. Під впливом комплексного лікування підвищення 

показника було незначним і також переважало в 2Б і 2В підгрупах, 

складаючи 0,94±0,05 і 0,92±0,07 ммоль/л після 2 курсу лікування відповідно. 

Отримані результати, незважаючи на певне покращення показників 

ліпідного обміну, свідчать, що ці відхилення важко піддаються корекції, що 

потребує поглибленного дослідження.  
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Таблиця 6.12 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів 

комплексної терапії із застосуванням антигомотоксичних препаратів у 

жінок 2 групи 

Біохімічні показники, 

норма 

Група 2В, n=33 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

8,5±0,42 

7,4±0,21* 

p=0,025* 

7,95±0,26 

7,2±0,13* 

p=0,014* 

HbA1c, %     5,2±0,17 8,3±0,33 

6,2±0,2* 

p=0,001* 

6,8±0,2 

6,1±0,19* 

p=0,016* 

Атерогенний індекс 

2,1±0,07 

7,64±0,15 

6,5±0,17 

p=0,001* 

7,1±0,2 

6,1±0,14 

p=0,001* 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

6,87±0,18 

6,4±0,11 

p=0,003* 

6,7±0,13 

6,2±0,14 

p=0,013* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

4,6±0,08 

4,1±0,07 

p=0,001* 

4,2±0,07 

3,8±0,05 

p=0,001* 

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,65±0,04 

0,86±0,04 

0,91±0,06 

p=0,493 

0,9±0,05 

0,92±0,07 

p=0,181 

Ca2+-іон., ммоль/л 

1,21±0,03 

1,10±0,02 

1,24±0,02* 

p=0,001* 

1,21±0,05 

1,19±0,04 

p=0,818 

Ca2+-цит., нмоль/л 

42,9±3,28 

57,5±2,1 

49,2±2,3* 

p=0,012* 

51,7±1,3 

45,9±1,5* 

p=0,006* 
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Продовження таблиці 6.12 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

4,4±0,02 

4,1±0,02* 

p=0,001* 

4,4±0,05 

4,0±0,03* 

p=0,001* 

ЗЛФ, Од/л  

75,8±5,12 

114,3±4,6 

82,5±3,5* 

p=0,001* 

82,9±3,8 

80,5±3,4 

p=0,641 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Збільшення рівня Ca2+-іон. відбувалося в усіх підгрупах, проте повторний 

курс викликав позитивну динаміку тільки в групі, що отримувала контрастні 

ванни і лазеротерапію. Концентрація Ca2+-цит. і К+ також зменшувалися в усіх 

підгрупах після кожного курсу лікування. 

Під впливом обох курсів лікування в усіх підгрупах достовірно 

зменшився показник K⁺, досягши нормативних показників (4,2±0,37 ммоль/л) 

після двох курсів лікування в 2Б (4,1±0,04 ммоль/л) і 2В (4,0±0,03 ммоль/л) 

підгрупах.  

ЗЛФ мала тенденцію до зниження в підгрупах лікування, при цьому за 

впливом на цей показник більш ефективним виявився комплекс із включенням 

ФТ (80,4±3,3 Од/л) та АГТ (80,5±3,4 Од/л). У жодній підгрупі нормативних 

значень (75,8±5,12 Од/л) досягнуто не було. 

При оцінці загальної ефективності лікування виявилося, що при 

використанні БТ ефективність склала 44,8 %, при використанні БТ і ФТ – 51,2 

%, а комплексного лікування із застосуванням БТ і АГТ – 63,9 %. При цьому, 

використання базової терапії у 41,4 % жінок не призводило до об’єктивного 

поліпшення стану, а в 13,8 % пацієнток спостерігалося навіть деяке погіршення 

самопочуття. У підгрупах пацієнток, яким призначали комплекс ФТ або АГТ, 

кількість хворих, що закінчили курс лікування без динаміки, була нижчою ‒ 
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30,2 і 27,8 %, відповідно. Також, значно меншою виявилася кількість хворих із 

негативними результатами лікування ‒ 9,7 і 8,3 %, відповідно. 

Результати порівняння ефективності застосування комплексних методів 

лікування клімактеричного синдрому у пацієнток з супутнім ЦД 2 типу шляхом 

аналізу гормональних показників до та після комплексної терапії з 

використанням МГТ, ФТ методів і АГТ препаратів наведено у табл. 6.13, 6.14, 

6.15. 

Таблиця 6.13 

 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів базової 

терапії у жінок 2 групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 2А, n=34 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

147,4±5,9 

149,6±5,3 

р=0,782 

149,8±4,9 

153,9±5,7 

р=0,589 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

23,4±2,1 

24,9±2,6 

р=0,656 

24,4±1,8 

30,9±1,5 

р=0,009* 

ФСГ, мОд/мл  

55,1±2,63 

58,5±4,1 

57,7±4,7 

р=0,899 

57,6±3,5 

58,1±2,9 

р=0,913 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

28,9±1,9 

26,7±2,4 

р=0,477 

26,9±2,1 

26,4±1,5 

р=0,848 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

39,6±2,1 

39,1±2,6 

р=0,882 

39,2±1,6 

38,3±2,2 

р=0,743 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,6±0,04 

2,5±0,02 

р=0,032* 

2,6±0,05 

2,4±0,03 

р=0,002* 
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Продовження таблиці 6.13 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

9,4±1,3 

9,8±0,8 

р=0,795 

10,1±1,5 

11,1±1,8 

р=0,672 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ (р<0,05, 

критерій Вілкоксона). 

 

Аналізуючи дані вихідних показників гормонального статусу всіх підгруп 

жінок із КС та супутнім ЦД 2 типу, які отримували базове та комплексне 

лікування з включенням ФТ і АГТ, спостерігаємо значне підвищення показника 

ІРІ (147,4±5,9; 151,6±4,7; 159,8±5,1 пмоль/л у підгрупах 2А, 2Б і 2В, відповідно) 

порівняно з нормативним показником (83,7±6,33 пмоль/л). Кількість 

кальцитріолу виявилася нижчою за нормативний показник (30,9±1,15 нг/мл), і 

становила (23,4±2,1; 23,9±2,0 і 24,5±2,4 нг/мл, відповідно).  

Показники ФСГ та естрадіолу також відрізнялися. Так, рівень ФСГ у 

хворих до лікування був дещо підвищеним і становив 58,5±4,1; 59,4±3,9 і 

60,1±3,6 мОд/мл, відповідно, при нормі 55,1±2,63 мОд/мл. Тобто, у жінок-

діабетиків спостерігається незначне збільшення рівня ФСГ. Рівень естрадіолу 

перед початком лікування також мав деяке відхилення від норми (25,3±2,21 

пг/мл) – 28,9±1,9; 29,1±2,0 і 27,8±2,3 пг/мл, відповідно. Незважаючи, шо рівень 

естрадіолу у менопаузі знижується, при ЦД рівень естрадіолу перевищує 

норму. 

Таблиця 6.14 

 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів 

комплексної терапії із включенням фізіотерапевтичних методів у жінок 2 

групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 2Б, n=34 

1 курс 2 курс 
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Продовження таблиці 6.14 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

151,6±4,7 

142,8±4,9 

р=0,204 

146,3±5,1 

141,0±4,3 

р=0,432 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

23,9±2,0 

24,6±2,1 

р=0,811 

25,1±2,1 

26,2±2,2 

р=0,720 

ФСГ, мОд/мл  

55,1±2,63 

59,4±3,9 

58,7±3,8 

р=0,889 

58,9±3,6 

55,8±3,4 

р=0,535 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

29,1±2,0 

26,3±2,1 

р=0,341 

27,4±1,5 

25,8±1,6 

р=0,471 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

39,2±2,3 

38,7±2,1 

р=0,873 

38,9±2,2 

37,9±2,1 

р=0,744 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,8±0,03 

2,4±0,02 

р=0,001* 

2,5±0,03 

2,2±0,02 

р=0,001* 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

9,8±1,5 

8,2±1,4 

р=0,441 

8,2±1,5 

7,1±1,0 

р=0,545 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

ПТГ був дещо підвищеним у пацієнток всіх підгруп (39,6±2,1; 39,2±2,3 і 

40,2±2,5 пг/мл відповідно) порівняно з нормою – 38,1±2,9 пг/мл. У хворих 

також спостерігалося збільшення показника ТТГ порівняно з нормою (1,7±0,13) 

мОд/мл, яке в 2А групі склало 2,6±0,04 мОд/мл, у 2Б – 2,8±0,03 мОд/мл, у 2В 
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групі – 2,7±0,11 мОд/мл. Аналогічні порушення спостерігалися в показниках 

остеокальцитоніну, значення якого склали 9,4±1,3; 9,8±1,5 і 10,2±1,2 нг/мл 

відповідно при нормі 6,2±2,2 нг/мл. 

Таблиця 6.15 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів 

комплексної терапії із включенням антигомотоксичних препаратів у жінок 

2 групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 2В, n=33 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

159,8±5,1 

156,3±4,9 

р=0,624 

155,4±5,4 

149,7±5,9 

р=0,481 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

24,5±2,4 

25,9±1,6 

р=0,631 

25,5±2,3 

31,2±1,7 

р=0,055 

ФСГ, мОд/мл  

55,1±2,63 

60,1±3,6 

59,7±2,8 

р=0,931 

59,8±4,4 

59,1±2,9 

р=0,895 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

27,8±2,3 

26,9±2,2 

р=0,779 

26,5±1,8 

25,2±2,9 

р=0,706 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

40,2±2,5 

39,2±1,9 

р=0,752 

39,3±2,3 

38,1±1,8 

р=0,684 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,7±0,11 

2,6±0,14 

р=0,578 

2,7±0,12 

2,5±0,08 

р=0,175 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

10,2±1,2 

9,5±1,01 

р=0,658 

9,7±1,5 

7,9±0,6 

р=0,273 
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Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Отже, гормональний фон у жінок із ЦД 2 типу не стабільний, а також 

спостерігаються відмінності від гормональних показників пацієнток без 

ендокринної патології, що доводить пряму залежність гормонального 

статусу від вікових гормональних змін і ЦД 2 типу. 

Проаналізувавши показники пацієнток із КС та супутнім ЦД 2 типу 

після проведених двох курсів ФТ і АГТ, можна зробити наступні висновки. 

Не спостерігалося суттєвої динаміки показника ІРІ під впливом обох курсів 

лікування, що проводилося, а у пацієнтів, які отримували тільки БТ було 

виявлено деяке підвищення даного показника (147,4±5,9 і 149,6±5,3 пмоль/л 

до та після 1 курсу ФТ; 149,8±4,9 і 153,9±5,7 пмоль/л до та після 2 курсу 

ФТ). У 2Б групі рівень ІРІ до і після 1 курсу ФТ становив 151,6±4,7 і 

142,8±4,9 пмоль/л, відповідно, знов підвищувався протягом 6 місяців, але 

знижувався після повторного курсу ФТ і становив 146,3±5,1 і 141,0±4,3 

пмоль/л, залишаючись підвищеним відносно нормативного значення 

(83,7±6,33 пмоль/л). Достовірності відмінності показника до і після 

комплексної терапії не було (р>0,05). Після проведених двох курсів АГТ 

також не виявлено значущої динаміки показника ІРІ під впливом обох курсів 

лікування (159,8±5,1 і 156,3±4,9 пмоль/л після 1 курсу та 155,4+5,4 і 

149,7+5,9 пмоль/л – після другого). Нормативних показників ІРІ в жодному 

випадку ФТ і АГТ досягнуто не було.  

Рівень кальцитріолу збільшився в жінок усіх підгруп спостереження. У 

підгрупі 2А показник до 1 курсу МГТ становив 23,4±2,1 нг/мл, після – 

збільшувався до 24,9±2,6 нг/мл і зберігався на такому рівні протягом 

півроку, а після 2 курсу МГТ становив 30,9±1,5 нг/мл, тобто було досягнуто 

достовірного (р<0,05) підвищення рівня кальцитріолу відносно початкових 

значень і нормативного показника. У групі 2Б спостерігалося незначне 

підвищення рівня кальцитріолу протягом двох курсів лікування (26,2±2,2 
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нг/мл). Нормативних значень (30,9±1,15 нг/мл) пацієнтам після ФТ досягти 

не вдалося. Різниця не була достовірною (р>0,05). Після проведення обох 

курсів АГТ спостерігалася статистично значима нормалізація рівня 

кальцитріолу (24,5±2,4 і 25,9±1,6 нг/мл відповідно після 1 курсу та 25,5±2,3 і 

31,2±1,7 нг/мл відповідно після другого) (р<0,05).  

Зниження ФСГ відбувалося майже в усіх групах, але після 2 курсу 

МГТ навіть було зафіксоване деяке підвищення рівня ФСГ (57,6±3,5 і 

58,1±2,9 мОд/мл, відповідно). Лише пацієнткам 2Б підгрупи вдалося 

наблизитися до нормальних значень (55,1±2,63 мОд/мл) після двох курсів 

лікування – 55,8±3,4 мОд/мл. Тенденцію до зниження показника естрадіолу 

спостерігаємо в усіх підгрупах, але наблизитися до рекомендованих значень 

(25,3±2,21 пг/мл) вдалося пацієнткам 2Б і 2В підгруп (25,8±1,6 і 25,2±2,9 

пг/мл, відповідно). Максимальне наближення до норми спостерігалося після 

2 курсу АГТ – (26,5±1,8 і 25,2±2,9 пг/мл), відповідно. Проте різниця до та 

після лікування не була статистично достовірною (р>0,05). 

Значення ПТГ мало тенденцію до зниження серед пацієнток усіх 

підгруп лікування. При цьому після 2 курсу всіх видів лікування (МГТ, ФТ і 

АГТ) вдалося наблизитися до нормативних значень (38,3±2,2; 37,9±2,1 і 

38,1±1,8 пг/мл, відповідно). За впливом на цей показник більш ефективним 

виявилося лікування у 2Б і 2В підгрупах пацієнток. Різниця статистично 

достовірною не була (р>0,05). Також, серед пацієнток усіх підгруп 

спостерігаємо тенденцію до зниження ТТГ після двох курсів лікування 

(2,4±0,03; 2,2±0,02 і 2,5±0,08 мОд/м, відповідно), проте, велика різниця між 

отриманими результатами та нормативним показником (1,7±0,13 мОд/мл) 

залишалася. Найбільш ефективним виявилося лікування за допомогою ФТ. У 

підгрупах 2А і 2Б показники динаміки ТТГ були достовірними (р<0,05). 

Показник остеокальцину після обох курсів лікування у 2А підгрупі 

продовжував підвищуватися (9,4±1,3 і 9,8±0,8 нг/мл – після першого курсу 

МГТ та 10,1±1,5 і 11,1±1,8 нг/мл – після другого), тобто позитивної динаміки 

в даній когорті пацієнток не відмічалося. Більш ефективним щодо даного 
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показника виявився комплекс із включенням ФТ, після якого остеокальцин 

дещо зменшився вже після 1 курсу ФТ (9,8±1,5 і 8,2±1,4 нг/мл, відповідно), 

зберігався протягом 5 місяців і продовжував знижуватися протягом 

повторного курсу лікування (9,7±1,5 і 7,9±0,6 нг/мл, відповідно), але 

нормативних значень (6,2±2,2 нг/мл) досягнуто не було. Остеокальцин 

найбільше знижувався у жінок, що отримували контрастні ванни і 

лазеротерапію. Ефективним для зниження остеокальцину виявився й 

комплекс із включенням АГТ, після призначення якого рівень остеокальцину 

дещо зменшився, але також не досяг норми (7,9±0,6 нг/мл). 

При порівнянні загальної ефективності лікування пацієнтів із ЦД 2 

типу за оцінкою динаміки гормональних показників виявилося, що при 

застосуванні БТ ефективність склала 45,5 %, при використанні комплексного 

із застосуванням ФТ лікування – 61,1 %. При цьому при використанні лише 

БТ – у 30,3 % пацієнтів не спостерігалося об’єктивного покращення стану, а 

у 24,2 % спостерігалося навіть деяке погіршення. У підгрупі пацієнток, які 

отримували комбіноване лікування із застосуванням ФТ, показник хворих, 

що закінчили лікування без об’єктивних змін був дещо кращий – 25 %, як і 

пацієнток, у яких було зафіксоване деяке погіршення стану – 13,9 %. При 

використанні комплексного лікування з використанням АГТ ефективність 

досягла 76,7 %. Середі пацієнток, яким призначали АГТ, відсоток хворих, що 

закінчили курс лікування без динаміки становив 20 %. Значно меншою у 

порівнянні з іншими підгрупами виявилася й кількість хворих з негативними 

результатами лікування ‒ 3,3 %. 

Наступним етапом порівняння ефективності різних методів лікування 

КС у пацієнток із супутнім ЦД 2 типу був аналіз стану серцево-судинної 

системи жінок шляхом дослідження Ехо-КГ-показників до та після 

використанням БТ, ФТ та АГТ (табл. 6.16, 6.17, 6.18). 

У жінок із КС на тлі супутнього ЦД 2 типу (2 група) відхилення Ехо-

КГ-показників від норми були виражені більше, порівняно з жінками без 
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ендокринної патології. Разом із більшими, порівняно з нормою (4,9±0,71 

л/хв) та показниками 1 групи (табл. 6.7-9), до лікування збільшеним був ХО 

(р<0,05) у підгрупах 2А, 2Б і 2В (6,31±0,3; 6,1±0,15 та 6,25±0,12 л/хв, 

відповідно), відмічене достовірне (р<0,05) більше зниження ФВ (59,12±3,2; 

56,22±3,7 та 56,22±3,7 %), що цілком закономірно асоціюється з достовірним 

(р<0,05) збільшенням ІММ (65,2±4,1; 84,9±4,2 та 83,7±4,1 г/м2, відповідно), а 

також з підвищенням КСО (51,4±5,7; 53,1±7,4 та 51,22±7,5 мл, відповідно) і 

КДО (172,3±10,1; 161,6±±11,3 та 162,1±10,1 мл, відповідно). 

Показники КСО і КДО достовірно (р<0.05) відрізнялися як від 

нормальних показників (32,75±2,25 та 103,1±8,9 мл, відповідно), так і від 

показників у групі без ендокринної патології (табл. 6.7-9). Співвідношення 

цих показників виросло.  

Порівняльний аналіз досліджуваних показників свідчить, що менопауза 

на тлі ЦД 2 типу супроводжується більш тяжкими функціональними 

порушеннями серцево-судинної системи, причинами яких була діабетична 

макро- і мікроангіопатія і порушення нейрогуморальної регуляції серця. 

Ураження судин викликає гіпоксію міокарду, що супроводжується його 

компенсаторною гіперфункцією і гіперплазією. Вегетативна полінейропатія, 

властива хворим на діабет, проявлялася тахікардією з розвитком 

гіпердинамічної гіпертрофії міокарду. Збільшення ХО і ІММ в групі жінок із 

ЦД, у порівнянні з групою пацієнток без ендокринної патології, ілюструє 

вказані порушення. Збільшення ІММ і КДО у жінок із ЦД 2 типу створює 

умови для формування серцевої недостатності зі зниженням функціональних 

резервів серця. 
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Таблиця 6.16 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів базової терапії у 

жінок 2 групи 

ЕхоКГ-показники, 

норма 

Група 2А, МГТ (n=34) 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв.        

4,9±0,71 

6,31±0,3 6,15±0,2 

р=0,660 

6,30±0,05 

6,12±0,04* 

р=0,002* 

ФВ, %       

70,28±1,98 

59,12±3,2 

55,9±3,1 

р=0,475 

62,34±4,5 

55,81±3,7 

р=0,153 

КСО, мл      

32,75±2,25 

51,4±5,7 52,5±4,9 

р=0,885 

49,65±4,8 

47,03±3,45 

р=0,660 

КДО, мл     

103,1±8,9 

172.3±10,1 

141,2±9,9* 

р=0,015* 

169,6±11,17 

147,15±12,14 

р=0,183 

ІММ, г/м2     

66,8±2,61 

65,2±4,1 79,7±4,3 

р=0,750 

79,43±3,9 

78,03±4,8 

р=0,819 

САТ, мм рт. ст. 

118,8±11,2 

154,1±9,8 

147,6±7,5 

р=0,602 

150,8±10,2 

153,7±9,32 

р=0,835 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,7±4,18 

96,2±6,9 

78,8±5,1* 

р=0,005* 

87,6±6,4 

77,9±4,2* 

р=0,120 

ЧСС, уд/хв.     

68,1±4,2 

78,3±5,2 80,2±4,6 

р=0,786 

77,1±4,3 76,8±5,1 

р=0,964 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ (р<0,05, 

критерій Вілкоксона). 
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ЧСС до початку лікування в жінок усіх підгруп жінок із супутнім ЦД 

також була збільшеною (78,3±5,2; 74,5±6,7 і 75,8±6,2 уд/хв у підгрупах 2А, 2Б і 

2В, відповідно).  

Таблиця 6.17 

 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів комплексної 

терапії з включенням фізіотерапевтичних методів у жінок 2 групи 

 

ЕхоКГ-

показники, норма 

Група 2Б, МГТ+ФТ (n=34) 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв        

4,9±0,71 

6,1±0,15 

6,2±0,42 

р=0,824 

5,9±0,20 

5,14±0,14* 

р=0,008* 

ФВ, %       

70,28±1,98 

56,22±3,7 

61,9±4,5 

р=0,336 

61,28±2,14 

68,33±2,15* 

р=0,021* 

КСО, мл      

32,75±2,25 

53,1±4,4 

52,8±6,1 

р=0,975 

50,1±3,4 

43,7±2,8* 

р=0,012* 

КДО, мл     

103,1±8,9 

161,6±11,3 

128,4±8,7* 

р=0,003* 

156,25±9,5 

148,4±8,18 

р=0,536 

ІММ, г/м2     

66,8±2,61 

84,9±4,2 

86,05±5,5 

р=0,828 

85,3±6,5 

80,8±5,6 

р=0,775 

САТ, мм рт. ст. 

118,8±11,2 

156,4±8,1 

132,5±7,4* 

р=0,004* 

153,3±6,2 

134,3±5,9* 

р=0,003* 
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Продовження таблиці 6.17 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,7±4,18 

104,4±6,5 

83,6±4.8* 

р=0,015* 

83,5±4,9 

78,7±3,9* 

р=0,023* 

ЧСС, уд/хв.     

68,1±4,2 

74,5±6,7 

74,0±6.2 

р=0,975 

77,9±5,5 

75,1±4,2 

р=0,688 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Серед пацієнток із КС, що страждають на ЦД 2 типу, ХО не достовірно 

зменшувався після другого курсу в 2А (6,20±0,15 і 6,12±0,18 л/хв, 

відповідно) і 2Б (5,9±0,20 і 5,14±0,34 л/хв, відповідно) підгрупах, а також 

після кожного курсу АГТ (6,25±0,12 і 5,79±0,23 л/хв, відповідно, після 1 

курсу та 5,94±0,14 і 5,66±0,15 л/хв, відповідно після 2 курсу). Водночас, 

рекомендованих параметрів (4,9±0,71 л/хв) у жодній підгрупі досягнуто не 

було. У 2Б підгрупі, що отримувала контрастні ванни і лазеротерапію, ХО 

знижувався після кожного курсу лікування. 

За ГХ, що спостерігалася в усіх крім 1 підгрупах пацієнток до 

лікування, формувалась низка патологічних змін, що викликали дисфункцію 

ендотелію судин, формування інсулінорезистентності, активацію 

прозапальних реакцій, порушення коагуляційного каскаду, що є основою 

формування серцево-судинних ускладнень і потребує негайного втручання. 

Підкреслимо, що використання будь-яких способів, що сприяють регресу 

гіпертрофії міокарда, знижує частоту серцево-судинних ускладнень, що 

відбувається незалежно від того, наскільки знизилися показники АТ. 
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Таблиця 6.18 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів комплексної 

терапії із застосуванням антигомотоксичних препаратів у жінок 2 групи 

ЕхоКГ-

показники, норма 

Група 3В, МГТ+АГТ (n=33) 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв        

4,9±0,71 

6,25±0,12 

5,79±0,23* 

р=0,009* 

5,94±0,14 

5,66±0,15* 

р=0,018* 

ФВ, %       

70,28±1,98 

58,88±4.1 

68.35±3,8* 

р=0,008* 

60,08±2,9 

66,4±2,8* 

р=0,012* 

КСО, мл      

32,75±2,25 

51,22±4,5 

45,15±5,4 

р=0,542 

44,68±2,4 

40,89±1,7* 

р=0,025* 

КДО, мл     

103,1±8,9 

162,1±10,1 

130,2±7,9* 

р=0,018* 

156,22±6,4 

141,87±5,12* 

р=0,009* 

ІММ, г/м2     

66,8±2,61 

83,7±4,1 

79,9±4,4 

р=0,589 

82,1±5,2 

78,5±4,4 

р=0,545 

САТ, мм рт. ст. 

118,8±11,2 

155,8±5,3 

143,4±5,3* 

р=0,011* 

151,3±5,9 

132,3±4,9* 

р=0,018* 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,7±4,18 

94,4±5,2 

83,2±3,7* 

р=0,019* 

86,6±5,1 

79,2±4,4* 

р=0,024* 

ЧСС, уд/хв     

68,1±4,2 

75,8±6,2 

73,9±5,1 

р=0,814 

75,9±5,2 

72,1±4,4 

р=0,581 
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Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

При вивченні функціонального стану міокарда у жінок із ЦД 2 типу 

виявлено достовірне (р<0,05) підвищення ФВ. Проте, після лише БТ 

показник ФВ продовжував знижуватися і позитивної тенденції після обох 

курсів МГТ не спостерігалося. ФВ достовірно (р<0,05) підвищувалася в 

підгрупі, що отримували комплексне фізіотерапевтичне лікування після 

другого курсу (61,28±2,14 і 68,33±2,15 %, відповідно), а після обох курсів 

АГТ (58,88±4,1 58,35±3,8 та 60,08±2,9 66,4±2,8 %, відповідно) – не 

достовірно. При цьому, рекомендованої норми досягнуто в жодній підгрупі 

не було. Найбільш ефективною виявилась ФТ. 

КСО достовірно (р<0,05) знижувався після другого курсу ФТ (50,1±3,4 

і 43,7±2,8 мл, відповідно) та після 2 курсу АГТ (44,68±2,4 і 40,89±1,7 мл, 

відповідно), при цьому після АГТ досягнуто максимального наближеного до 

норми показника (32,75±2,25 мл). Рекомендованих значень у жодній підгрупі 

досягнуто не було. Найефективнішим методом відносно зниження КСО була 

ФТ. КДО достовірно (р<0,05) зменшувався після першого курсу МГТ 

(172,3±10,1 і 141,2±9,9 мл, відповідно) і ФТ (161,6±±11,3 і 128,4±8,7 мл, 

відповідно), досягши більшого зниження серед пацієнток усіх підгруп, а 

також після кожного курсу АГТ (162,1±10,1 і 130,2±7,9 мл після 1 курсу 

відповідно та 156,22±9,4 і 141,87±8,12 мл – після 2 курсу).  

Показник ІММ у жодній із підгруп істотної динаміки не 

продемонстрував. 

Виявлено превалювання ГХ без достовірних відмінностей по 

підгрупах. Стадія ГХ збільшувалась із віком жінок і була максимальною 

серед досліджуваних старшого віку з наявністю надлишкової ваги, а 

вираженість КС була асоційована зі стадією ГХ. САТ достовірно (р<0,05) 

знижувався після кожного курсу ФТ (156,4±8,1і і 132,5±7,4 та 153,3±6,2 і 

134,3±5,9 мм. рт. ст., відповідно) та АГТ (155,8±8,3 і 143,4±7,3 та 151,3±5,9 і 
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132,3±4,9 мм. рт. ст., відповідно). При цьому, в пацієнток, що отримували 

контрастні ванни та лазеротерапію, зниження було достовірно після кожного 

з курсів. Проте найбільш ефективною виявилася АГТ, оскільки в 2В підгрупі 

було досягнуто найбільш позитивних значень (118,8±11,2 мм рт. ст.). 

Показники ДАТ достовірно (р<0,05) знижувалися після кожного з курсів усіх 

видів лікування, але нормативних значень (66,7±4,18 мм рт. ст.) досягнуто не 

було. Найменші значення ДАТ спостерігалися після обох курсів МГТ 

(96,2±6,9 і 78,8±5,1 та 87,6±6,4 і 77,9±4,2 мм рт. ст., відповідно). 

ЧСС продовжувала залишатися значно підвищеною після двох курсів 

лікування в усіх підгрупах.  

Отже, корекція стану серцево-судинної системи у жінок із КС і 

супутнім ЦД 2 типу є остаточно не вирішеною проблемою, що потребує, на 

нашу думку, розширення можливостей комплексного лікування.  

У хворих 2А підгрупи ММІ показав достовірну позитивну динаміку, 

знизившись на 39,1% порівняно з показником до лікування, проте у підгрупі 

2В, яким до БТ було додано АГТ, ММІ знизився на 46,4%, а у підгрупі 2Б 

результати лікування виявилися найкращими – ММІ знизився на 53,1%.  

Складові ММІ в досліджуваних підгрупах змінювались наступним 

чином. У пацієнток групи 2 найбільш вираженими були метаболічні прояви 

основного захворювання. Так, до початку лікування ознаки ендокринних 

розладів мали 92% пацієнток підгрупи 2А, 91% хворих групи 2Б та 94% 

досліджуваних підгрупи 2В. Найбільш ефективним виявилося додавання до 

БТ ФТ лікування, що допомогло знизити кількість жінок підгрупи 2Б із 

відповідними скаргами до 45%, порівняно з 58% та 56% у підгрупах 2А та 

2В відповідно. Окрім того, ФТ методи показали найбільшу ефективність і 

щодо психоемоційної складової КС у групі жінок із ЦД 2 типу, так якщо до 

лікування скарги на психоемоційні розлади пред’являли 69% хворих 

підгрупи 2В, то після 2 курсів лікування цей показник становив лише 23%. 
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Оскільки для жінок із ЦД 2 типу характерний більш тяжкий перебіг 

КС, ніж для жінок без ендокринної патології, вважаємо перспективними 

альтернативні шляхи корекції (ФТ і АГТ) як перебігу основного 

захворювання, так і проявів КС. 

 

6.3. Динаміка біохімічних, гормональних показників та даних 

ЕхоКГ у пацієнток із клімактеричним синдромом і гіпотиреозом 

 

Жінки з КС та супутнім гіпотиреозом (3 група) були розподілені на 

підгрупи:  

• підгрупа 3А (n=34) – жінки, які отримували базову гормональну 

терапію 

• підгрупа 3Б (n=35) – жінки, яким на тлі БТ було призначено ФТ 

(лазеротерапія та контрастні ванни) 

• підгрупа 3В (n=36) – жінки, яким окрім БТ призначали АГТ. 

Результати порівняльного аналізу біохімічних показників до лікування 

та після двох курсів комплексної терапії в групі жінок із КС і супутнім 

гіпотиреозом представлено в табл. 6.19, 6.20, 6.21. 

Аналізуючи вихідні дані, бачимо, що у пацієнток в перименопаузі з 

супутнім гіпотиреозом спостерігалися значні метаболічні зміни, що 

стосувалися порушенням вуглеводного, ліпідного та мінерального обмінів, 

що значно обтяжувало перебіг КС.  

Аналіз результатів біохімічного дослідження пацієнток із супутнім 

гіпотиреозом до лікування свідчить про збільшення вмісту глюкози в крові у 

жінок всіх досліджуваних груп, який становив 5,7±0,61 ммоль/л ‒ у групі 3А, 

5,6 ммоль/л ‒ у групі 3Б і 5,5±0,34 ммоль/л ‒ у групі 3В. Значення HbA1c 

виявилося також вищим за нормативний показник, становлячи 5,4±0,42; 

5,7±0,18 і 5,5±0,34 %, відповідно. У хворих також спостерігалося збільшення 

показника АІ порівняно з нормою (2,1±0,07), середній показник якого 
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дорівнював 5,6±0,08 (5,6±0,04; 5,4±0,15 і 5,8±0,01 у лікувальних підгрупах, 

відповідно). Певні відхилення відмічені відносно ЗХ, середній показник 

якого у 3 групі становив 6,24±0,12 ммоль/л, перевищуючи норму (5,1±0,08 

ммоль/л) з незначним коливанням між підгрупами – 6,26±0,09; 6,14±0,09 і 

6,32±0,11 ммоль/л відповідно. Середній рівень ЛПНЩ (3,8±0,07 ммоль/л) 

був підвищений відносно рекомендованих значень (2,9±0,05 ммоль/л), а 

рівень ЛПВЩ (0,95±0,02 ммоль/л) – знижений (1,65±0,04 ммоль/л).  

 

Таблиця 6.19 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів базової 

терапії у жінок 3 групи 

Біохімічні 

показники, норма 

Група 3А, МГТ (n=34) 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

5,7±0,61 

5,3±0,42 

р=0,593 

5,2±0,24 

4,9±0,13 

р=0,279 

HbA1c, %     

5,2±0,17 

5,4±0,42 

5,6±0,16 

р=0,659 

5,6±0,22 

5,4±0,21 

р=0,515 

Атерогенний 

індекс 2,1±0,07 

5,6±0,04 

5,1±0,02 

р=0,001* 

5,2±0,05 

4,6±0,06 

р=0,001* 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

6,26±0,09 

5,9±0,08 

р=0,005* 

5,9±0,08 

5,4±0,09 

р=0,001* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

3,5±0,05 

3,3±0,03 

р=0,002* 

3,3±0,11 

3,1±0,05 

р=0,107 
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Продовження таблиці 6.19 

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,65±0,04 

0,94±0,1 

0,99±0,04 

р=0,645 

0,95±0,03 

0,99±0,08 

р=0,643 

Ca2+-іон., 

ммоль/л 

1,21±0,03 

0,78±0,03 

0,91±0,04* 

р=0,014* 

0,90±0,04 

1,03±0,02* 

р=0,006* 

Ca2+-цит., 

нмоль/л 42,9±3,28 

44,9±2,2 

43,4±1,6 

р=0,585 

43,5±2,8 

42,1±1,8 

р=0,677 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

5,2±0,11 

4,6±0,09* 

р=0,001* 

4,7±0,15 

4,2±0,07* 

р=0,005* 

ЗЛФ, Од/л  

75,8±5,12 

109,5±3,9 

93,4±3,1* 

р=0,003* 

93,9±4,2 

85,2±5,4 

р=0,212 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ (р<0,05, 

критерій Вілкоксона). 

 

Рівень Ca²⁺-іон. був достовірно нижчим в усіх групах (0,78±0,03; 

0,86±0,04; 0,83±0,03 ммоль/л, відповідно) при нормі 1,21±0,03 ммоль/л. Ca²⁺ 

цит., також мав відхилення від норми (42,9±3,28 нмоль/л) – 44,9±2,2; 

45,9±2,4 і 46,1±3,5 нмоль/л, відповідно. Значення К⁺ були збільшеними 

(5,2±0,11; 5,0±0,1 і 5,1±0,14 ммоль/л, відповідно), при нормі (4,2±0,37 

ммоль/л). В усіх підгрупах спостерігалося значне підвищення рівня ЗЛФ 

(109,5±3,9; 108,9±4.5 та 108,5±7,5 од/л, відповідно при нормі (75,8±5,12 

од/л). 
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Таблиця 6.20 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів 

комплексної терапії із включенням фізіотерапевтичних методів у жінок 3 

групи 

Біохімічні показники, 

норма 

Група 3Б, n=35 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

5,6±0,24 

5,1±0,16 

р=0,092 

5,2±0,18 

4,7±0,11* 

р=0,008* 

HbA1c, %     5,2±0,17 5,7±0,18  

5,4±0,11 

р=0,164 

5,5±0,13 

5,1±0,12* 

р=0,002* 

Атерогенний індекс 

2,1±0,07 

5,4±015 4,8±0,11 

р=0,968 

4,9±0,16 

4,3±0,12 

р=0,005* 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

6,14±0,09 

5,7±0,13 

р=0,009* 

5,8±0,1 

5,1±0,09 

р=0,001* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

3,9±0,04 

3,4±0,03 

р=0,001* 

3,6±0,03 

3,0±0,11 

р=0,001* 

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,65±0,04 

0,96±0,11 

1,01±0,03 

р=0,664 

1,01±0,05 

1,05±0,13 

р=0,776 

Ca2+-іон., ммоль/л 

1,21±0,03 

0,86±0,04 

0,92±0,07 

р=0,462 

0,94±0,02 

1,01±0,05 

р=0,202 

Ca2+-цит., нмоль/л 

42,9±3,28 

45,9±2,4 

43,7±2,5 

р=0,530 

44,0±2,1 

41,5±1,9 

р=0,384 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

5,0±0,1 

4,4±0,08* 

р=0,001* 

5,1±0,13 

4,4±0,08* 

р=0,001* 
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Продовження таблиці 6.20 

ЗЛФ, Од/л  75,8±5,12 108,9±4,5 

100,5±6,1 

р=0,276 

99,5±6,5 

97,4±6,6 

р=0,822 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Серед жінок із тиреоїдною патологією в усіх підгрупах після лікування 

спостерігалося зниження рівня глікемії, проте нормативних значень було 

досягнуто лише після другого курсу комплексного лікування в 3Б і 3В 

підгрупах.  

Така ж тенденція зберігалася відносно показника HbA1c – до норми 

показник наблизився лише після другого курсу лікування. Показник HbA1c у 

пацієнток при використанні БТ відносно початкового рівня не змінився 

(5,4±0,21 %), в інших групах змінився незначно і становив (5,1±0,12 і 5,2±0,1 

%). 

У лікувальних підгрупах спостерігалося зниження значення АІ, при 

цьому це зниження відбувалося після кожного курсу лікування. Показники 

зниження АІ в усіх підгрупах були статистично достовірними. Найбільш 

ефективною стратегією, за результатами лікування, можна вважати 

призначення МГТ+ФТ, оскільки значення АІ після 2 курсу лікування було 

найменшим (4,3±0,12). Рівень ЗХ мав тенденцію до зниження після кожного 

курсу лікування, але рекомендованих значень (5,1±0,09 ммоль/л) було 

досягнуто також після 2 курсу МГТ+ФТ. Схожа тенденція спостерігалася 

відносно зниження рівня ЛПНЩ, показник яких зменшувався після кожного 

курсу лікування, але межі норми (3,0±0,11 ммоль/л) було досягнуто після 2 

курсу МГТ+ФТ. Динаміка змін рівня ЛПВЩ продемонструвала аналогічні 

особливості. Незважаючи на деяке підвищення рівня ЛПВЩ, досягти 
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рекомендованих значень (1,65±0,04 ммоль/л) у жодній підгрупі не вдалося, але 

найвища ефективність спостерігалася після обох курсів МГТ+ФТ – 1,01±0,03 і 

1,05±0,13 ммоль/л, відповідно. 

Рівень Ca2+-цит. знижувався після кожного курсу лікування в усіх 

підгрупах, водночас достовірного зниження в жодній підгрупі не 

спостерігалося.  

Рівень Ca2+-іон підвищувався в усіх досліджуваних підгрупах після 

кожного курсу лікування і тримався підвищеним відносно початкового 

значення протягом 6 місяців, проте його динаміка була достовірною після обох 

курсів лікування у підгрупі 3А і після першого курсу лікування у підгрупі 

жінок, яким призначали АГТ. Слід зазначити, що нормального рівня Ca2+-іон в 

жодній групі досягнуто не було. 

Рівень К+ достовірно знизився після кожного курсу МГТ та ФТ, а також 

після повторного курсу АГТ. 

Динаміка показника ЗЛФ спостерігалася в усіх підгрупах, при цьому 

зміни не були достовірними і жоден з показників норми не досягав. 

Аналізуючи дані гормонального профілю до лікування, спостерігаємо 

збільшення показника ІРІ плазми, який був достовірно (р<0,05) вищим за норму 

(83,7±6,33 пмоль/л) і становив до початку 1 курсу лікування 96,2±3,3 пмоль/л – 

у 3А підгрупі, 93,4±3,5 пмоль/л – у 3Б підгрупі та 93,1±6,2 пмоль/л – у підгрупі 

3В. Рівень кальцитріолу виявився нижчим за норму (30,9±1,15) нг/мл, і 

становив до початку лікування (20,1±2,5; 21,9±2,4 і 21,4±2,1 нг/мл, відповідно). 

Показники ФСГ та естрадіолу відрізнялися від рекомендованих значень не 

суттєво. Так, ФСГ у хворих трьох підгруп до лікування становив 56,5±5,2; 

(60,3±4,1 і 58,3±4,2 мОд/мл відповідно), при нормі (55,1±2,63 мОд/мл). 

Естрадіол також мав деякі незначні відхилення від норми (25,3±2,21 пг/мл) і до 

початку лікування дорівнював (27,2±1,3; 26,3±2,4 і 26,9±2,7 пг/мл, відповідно). 

Рівень ПТГ на початку лікування був достовірно (р<0,05) нижчим у жінок усіх 
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підгруп (26,9±2,3; 25,1±2,1 та 25,7±2,9 пг/мл, відповідно) у порівнянні з нормою 

(38,1±2,9 пг/мл).  

Таблиця 6.21 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів 

комплексної терапії із включенням антигомотоксичних препаратів у жінок 

3 групи 

 

Біохімічні 

показники, норма 

Група 3В, n=36 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

5,5±0,34 

5,1±0,18 

р=0,306 

5,25+0,16 

4,8+0,12* 

р=0,012* 

HbA1c, %     

5,2±0,17 

5,9±0,35 

5,5±0,28 

р=0,378 

5,6±0,5 

5,2±0,1 

р=0,046 

Атерогенний індекс 

2,1±0,07 

5,8±0,1 

5,6±0,2 

р=0,377 

5,6±0,04 

5,1±0,02 

р=0,001* 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

6,32±0,11 

6,1±0,13 

р=0,205 

6,26±0,09 

5,9±0,08 

р=0,005* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

4,0±0,04 

3,7±0,05 

р=0,001* 

3,5±0,05 

3,3±0,03 

р=0,002* 

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,65±0,04 

0,93±0,1 

0,95±0,08 

р=0,877 

0,94±0,1 

0,99±0,04 

р=0,645 

Ca2+-іон., ммоль/л 

1,21±0,03 

0,83±0,03 

0,99±0,06* 

р=0,002* 

0,98±0,02 

1,02±0,03 

р=0,275 
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Продовження таблиці 6.21 

Ca2+-цит., 

нмоль/л 42,9±3,28 

46,1±3,5 

44,9±2,5 

р=0,782 

45,0±2,1 

43,6±3,4 

р=0,728 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

5,1±0,14 

4,8±0,09 

р=0,080 

4,8±0,11 

4,4±0,08* 

р=0,006* 

ЗЛФ, Од/л  

75,8±5,12 

108,5±7,5 

101,3±5,1 

р=0,433 

101,5±3,5 

92,4±2,6 

р=0,014* 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

У хворих також спостерігалося збільшення показника ТТГ порівняно з 

нормою (1,7±0,13) мОд/мл, яке в 3А підгрупі склало 3,5±0,01 мОд/мл, у 3Б – 

2,9±0,06 мОд/мл і в 3В – 3,2±0,04 мОд/мл. Слід відмітити, що в цій підгрупі 

визначався найбільш високий рівень ТТГ, що свідчило про недостатню 

корекцію гіпотиреозу в більшості пацієнток. 

 

Таблиця 6.22 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів базової 

терапії у жінок 3 групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 3А, n=34 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

96,2±3,3 

92,4±4,4 

р=0,494 

93,2±3,8 

89,4±3,2 

р=0,450 
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Продовження таблиці 6.22 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

20,1±2,5 

22,9±3,1 

р=0,487 

23,5±1,7 

27,6±1,2* 

р=0,015* 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

56,5±5,2 

52,4±2,6 

р=0,485 

53,2±4,7 

55,4±2,1 

р=0,672 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

27,2±1,3 

26,3±1,2 

р=0,614 

26,7±2,0 

25,1±2,4 

р=0,612 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

26,9±2,3 

26,3±2,9 

р=0,872 

26,6±1,8 

30,5±2,8 

р=0,249 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

3,5±0,01 

2,5±0,03 

р=0,001* 

2,8±0,05 

1,7±0,02* 

р=0,001* 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

12,6±2,4 

9,9±2,5 

р=0,441 

10,1±1,8 

8,5±2,3 

р=0,587 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Аналогічні порушення спостерігалися в показниках остеокальцину, 

значення якого були підвищеними до початку лікування в усіх підгрупах 

(12,6±2,4; 11,9±1,7 і 11,7±1,5 нг/мл, відповідно), при нормі 6,2±2,2 нг/мл. 

Результати впливу на гормональний профіль базової та комплексної 

терапії з включенням ФТ та АГТ у хворих із КС та супутнім гіпотиреозом 

наведені в таблицях 6.22, 6.23, 6.24. 
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Таблиця 6.23 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів 

комплексної терапії із включенням фізіотерапевтичних методів у жінок 3 

групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 3Б, n=35 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

93,4±3,5 

92,2±3,7 

р=0,815 

89,1±4,5 

87,3±4,1 

р=0,769 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

21,9±2,4 . 

26,5±2,2 

р=0,167 

25,9±1,7 

30,5±2,3* 

р=0,017* 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

60,3±4,1 

58,89±3,2 

р=0,788 

59,7±4,3 

59,2±4,2 

р=0,934 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

26,3±2,4 

25,1±1,8 

р=0,692 

25,6±3,2 

24,7±2,85 

р=0,835 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

25,1±2,1 

26,3±2,6 

р=0,722 

26,1±2,2 

30,4±2,7 

р=0,225 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,9±0,06 

2,3±0,04 

р=0,001* 

2,4±0,05 

1,7±0,02* 

р=0,001* 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

11,9±1,7 

7,4±1,8 

р=0,078 

9,1±2,2 

6,4±1,9* 

р=0,360 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 
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Оцінка динаміки гормональних показників показала, що в усіх підгрупах 

групах спостерігалося зниження ІРІ плазми крові, яке після другого курсу МГТ 

склало 89,4±3,2 пмоль/л, 87,3±4,1 пмоль/л – після ФТ і 87,4+3,2 пмоль/л – після 

АГТ. Незважаючи, на те, що показник ІРІ виявився у жінок із гіпотиреозом 

найбільш низьким порівняно з жінками інших груп із ендокринними розладами, 

його підвищений рівень свідчить, що і у хворих 3 групи мають місце 

порушення вуглеводного обміну пов’язані з гіперінсулінемією, що досить часто 

спостерігається в клімактеричному періоді, переважно на тлі збільшення ваги. 

 

Таблиця 6.24 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів 

комплексної терапії з включенням антигомотоксичних препаратів у жінок 

3 групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 3В, n=36 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

93,1±6,2 

90,2±1,7 

р=0,655 

91,1+2,4 

87,4+3,2 

р=0,361 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

21,4±2,1 

25,3±2,4 

р=0,230 

25,5±1,8 

29,1±1,4* 

р=0,238 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

58,3±4,2 

56,2±2,1 

р=0,658 

57,4±3,4 

56,1±2,8 

р=0,770 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

26,9±2,7 

26,4±1,9 

р=0,881 

26,6±2,2 

25,7±2,5 

р=0,789 

ПТГ, пг/мл   38,1±2,9 25,7±2,9 

26,2±2,1 

р=0,890 

26,1±2,5 

28,4±2,4 

р=0,511 
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Продовження таблиці 6.24 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

3,2±0,04 

2,5±0,02 

р=0,001* 

2,4±0,06 

2,0±0,03* 

р=0,001* 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

11,7±1,5 

10,8±1,4 

р=0,664 

10,1±2,3 

9,2±2,9 

р=0,809 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Рівень кальцитріолу достовірно (р<0,05) збільшився після другого 

курсу лікування в усіх підгрупах  і становив 23,5±1,7 і 27,6±1,2 нг/мл, 

відповідно, у 3А підгрупі, 25,9±1,7 і 30,5±2,3 нг/мл, відповідно у 3Б підгрупі 

та 25,5±1,8 і 29,1±1,4 нг/мл, відповідно, – у 3В підгрупі. При цьому за 

впливом на цей показник більш ефективним виявився комплекс з 

включенням ФТ і АГТ, де після другого курсу терапії вдалося максимально 

наблизитися до рекомендованої норми (30,9±1,15 нг/мл). 

Зниження рівня ФСГ спостерігалося в усіх підгрупах, проте тільки у 

3А підгрупі вдалося досягти його нормальних значень (55,1±2,63 мОд/мл) 

після другого курсу лікування – (55,4±2,1 мОд/мл). Водночас, зміни не були 

статистично достовірними (р>0,05). В інших групах (3Б і 3В) показник ФСГ 

після проведеного лікування залишився підвищеним: (58,89±3,2 і 

56,1±2,8 мОд/мл, відповідно), з більш позитивною динамікою після АГТ. 

Досягнення рекомендованого значення показника естрадіолу 

(25,3±2,21 пг/мл) після другого курсу лікування спостерігалося в 3А 

(25,1±2,4 пг/мл) та 3В (25,7±2,5 пг/мл) підгрупах, але динаміка не була 

достовірною (р>0,05). 



195 
 

195 
 

Тенденція до підвищення рівня ПТГ зафіксована у всіх підгрупах 

спостереження, але нормального рівня (38,1±2,9 пг/мл) не вдалося досягти в 

жодній (26,1±2,3 і 30,5±2,8; 26,1±2,2 і 30,4±2,7 та 28,4±2,4 пг/мл, відповідно).  

Під впливом всіх методів лікування вдалося достовірно (р<0,05) 

зменшити рівень ТТГ, що досяг нормативних значень (1,7±0,13) після 

другого курсу лікування в групах 3А (1,7±0,02 мОд/мл) і 3Б (1,7±0,02). У 

підгрупі 3В рівень ТТГ під впливом лікування також зменшувався, але 

залишився після другого курсу АГТ підвищеним (2,0±0,03 мОд/мл).  

Не було виявлено значної динаміки вмісту остеокальцину під впливом 

курсів лікування, що проводилися. Але у підгрупі 3Б  показник (6,4±1,9 

нг/мл) був достовірно ближчим до норми (6,2±2,2 нг/мл). 

Порівняно ефективність різних методів лікування КС у пацієнток із 

супутнім гіпотиреозом шляхом аналізу Ехо-КГ-показників до та після 

використанням МГТ, ФТ та АГТ (табл. 6.25, 6.26, 6.27). 

У жінок 3 групи відмінності більшості початкових Ехо-КГ-показників 

від нормальних значень були дещо меншими, ніж в двох інших групах.  

Відмічене збільшення ХО до початку терапії (у підгрупі 3А ‒ 4,49±0,72 

л/хв; у підгрупі 3Б ‒ 4,7±0,83 л/хв та у підгрупі 3В ‒ 4,98±±0,43 л/хв, який 

був достовірно (р<0,05) вище, ніж у пацієнток 1 групи, але достовірно 

(р<0,05) нижче, ніж у групі жінок із ЦД 2 типу. 

ФВ до початку лікування (63,3±3,4; 61,2±3.3 та 68,66±3,87 % 

відповідно у підгрупах 3А, 3Б і 3В) була достовірно (р<0,05) нижче норми 

(70,26±1,98 %) і порівнянна з показниками в групі хворих без ендокринної 

патології (табл. 6.7, 6.8, 6.9) і групі хворих із ЦД 2 типу (табл. 6.16, 6.17, 

6.18). 

КСО (40,3±2,1; 42,5±5,2 та 41,2±3,24 мл, відповідно) не достовірно, а 

КДО (132,6±9,9; 130,1±±11,4 та 130,8±8,65 мл, відповідно) достовірно 

(р<0,05) в даних підгрупах відрізнялися від норми (40,3±2,1 і 103,5±8,9 мл, 

відповідно).  
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Рівень КСО був близький до показника КСО в групі без ендокринної 

патології, а рівень КДО достовірно (р<0,05) відрізнявся від показника КДО в 

групах 1 і 2.  

 

Таблиця 6.25 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів базової терапії у 

жінок 3 групи 

ЕхоКГ-

показники, норма 

Група 3А, n=34 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв       

4,9±0,74 

4,49±0,72 

5,53±0,44 

р=0,226 

5,28±0,21 

5,54±0,43 

р=0,590 

ФВ, %       

70,26±1,98 

63,3±3,4 

59,9±6,2 

р=0,643 

63,44±4,11 

62,47±4,2 

р=0,870 

КСО, мл      

32,72±2,25 

40,3±2,1 

38,9±2,4 

р=0,663 

39,17±2,81 

38,53±3,12 

р=0,880 

КДО, мл 

103,5±8,9 

132,6±9,9 

137,1±9,4 

р=0,744 

131,4±8,45 

126,9±9,27 

р=0,722 

ІММ, г/м2 

66,8±2,61 

81,1±4,5 

88,5±5,4 

р=0,302 

86,1±5,5 

86,5±4,8 

р=0,956 

САТ, мм рт. ст. 

117,6±11,2 

154,3±11,7 

157,7±10,8 

р=0,832 

154,9±8,97 

152,8±7,8 

р=0,561 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,3±4,18 

95,8±8,1 

98,3±7,5 

р=0,822 

97,8±6,3 

94,6±4,8 

р=0,689 
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Продовження таблиці 6.25 

ЧСС, уд/хв     

68,2±4,2 

80,2±4,3 

78,9±5,1 

р=0,847 

78,46±5,3 

76,1±5,8 

р=0,766 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після базової 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

ІММ (81,1±4,5; 82,8±6,4 та 80,8±3,8 г/м2, відповідно) виявився достовірно 

(р<0,05) вищим за норму (66,8±2,61 г/м2) і вищим, ніж у групі 1 і був 

порівняний із ІММ у жінок 2 групи. 

 

Таблиця 6.26 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів 

комплексної терапії із застосуванням фізіотерапевтичних методів у жінок 3 

групи 

ЕхоКГ-показники, 

норма 

Група 3Б, n=35 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв.        

4,9±0,74 

4,7±0,83 

4,77±0,31 

р=0,937 

5,27±0,51 

5,14±+0,65 

р=0,876 

ФВ, %       

70,26±1,98 

61,2±3,3 66.4±4,2 

р=0,377 

65,3±3,12 

70,67±4,23 

р=0,314 

КСО, мл      

32,72±2,25 

42,5±5,2 38,7±3,6 

р=0,552 

41,4±1,83 

37,65±2,12* 

р=0,018* 

КДО, мл 103,5±8,9 130,1±5,4 

136,7±5,1 

р=0,694 

132,2±3,54 

125,5±3,12 

р=0,351 
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Продовження таблиці 6.26 

ІММ, г/м2 

66,8±2,61 

82,8±6,4 

79,9±4,9 

р=0,721 

79,1±5,9 

78±4,3 

р=0,881 

САТ, мм рт. ст. 

117,6±11,2 

154,3±2,2 

146,2±2,6* 

р=0,012* 

150,7±8,6 

145,8±7,2 

р=0,665 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,3±4,18 89,2±8,8 93,6±9,1 

р=0,730 

90,5±7,4 

86,2±9,1 

р=0,716 

ЧСС, уд/хв.     

68,2±4,2 77,9±5,2 74,2±3,8 

р=0,569 

76,7±4,56 

70,5±5,23 

р=0,378 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Жінки всіх підгруп із декомпенсованим гіпотиреозом мали більш 

виражені зміни показників АТ, а саме: вищі середні рівні САТ і ДАТ, ніж 

жінки з еутиреоїдним статусом, що позначалося на ступені проявів КС. ЧСС 

також була більшою за норму (68,2±4,2 уд/хв) – 80,2±4,3; 77,9±5,2 та 

87,24±3,8 уд/хв у підгрупах 3А. 3Б і 3В, відповідно. 

У групі з гіпотиреозом динаміка Ехо-КГ-показників була найменшою. 

Так, в лікувальних підгрупах ХО мав тенденцію до зниження тільки після 

повторного курсу АГТ (5,32±0,87 і 4,63±0,35 л/хв, відповідно). При цьому 

було досягнуто рекомендованих значень (4,9±0,74 л/хв). Після других курсів 

МГТ (5,28±0,21 і 5,54±0,43 л/хв, відповідно) і ФТ (5,27±0,51 і 5,14±+0,65 

л/хв, відповідно) ХО залишався збільшеним. 
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Таблиця 6.27 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів 

комплексної терапії із застосуванням антигомотоксичних препаратів 

жінок 3 групи 

ЕхоКГ-показники, 

норма 

Група 3В, n=36 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв.        

4,9±0,74 

4,98±0,43 

5,43±0.57 

р=0,533 

5,32±0,27 

4,63±0,15* 

р=0,009* 

ФВ, %       

70,26±1,98 

61,79±2,09   

68,85±1,24* 

р=0,008* 

68,66±2,87 

76,34±2,25* 

р=0,013* 

КСО, мл      

32,72±2,25 

41,2±3,24   

38,79±2,97 

р=0,425 

40,12±1,98 

35,46±1,21* 

р=0,022* 

КДО, мл 

103,5±8,9 

130,8±8,65 

125,6±10,43 

р=0,704 

132,9±4,28 

119,7±3,87* 

р=0,002* 

ІММ, г/м2 

66,8±2,61 

80,8±3,8 

79,5±4,2 

р=0,820 

81,7±4,6 

79,5±5 

р=0,748 

САТ, мм рт. ст. 

117,6±11,2 

158,2±10,3 

151,5±9,45 

р=0,635 

149,7±9,02 

145,67±+10,3 

р=0,770 

ДАТ, мм рт. ст. 

66,3±4,18 

92,3±7,76 

88,8±8,55 

р=0,764 

90,4±9,15 

81,1±7,98 

р=0,449 

ЧСС, уд/хв     

68,2±4,2 

87,24±3,8 

70,3±4,4* 

р=0,006* 

72,4±5,12 

70,6±4,54 

р=0,494 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 
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ФВ достовірно (р<0,05) збільшилася в 3В підгрупі лише після другого 

курсу лікування, де показник становив 61,79±4,09 і 68,85±3,24 % після першого 

курсу АГТ та 68,66±3,87 і 76,34±3,25 % – після другого. Досягти 

рекомендованих значень вдалося після другого курсу ФТ (65,3±3,12 і 

70,67±4,23 %, відповідно). Водночас динаміка достовірною не була (р>0,05).  

КСО початково в підгрупах був дещо підвищеним і не достовірно 

знижувався після других курсів ФТ (40,4±2,83 і 37,65±3,12 мл, відповідно) і 

АГТ (40,12±2,98 і 35,46±2,21 мл, відповідно). Після першого курсу АГТ і ФТ 

показник КСО мав тільки тенденцію до достовірного зниження. КДО в 3Б 

(132,2±3,54 і 125,5±3,12 мл, відповідно) підгрупі також знижувався після 

повторних курсів лікування, проте динаміка не була вірогідною, на відміну від 

підгрупи 3В (132,9±6,28 і 119,7±7,87 мл, відповідно), (р<0,05).  

Достовірних змін ІММ під впливом різних способів лікування, не 

відбувалося. Показник залишався підвищеним після обох курсів лікування. 

Зниження САТ спостерігалося в усіх підгрупах, проте дані зміни були 

статистично недостовірними (р>0,05). Достовірна (р<0,05) динаміка 

зафіксована лише після першого курсу ФТ (154,3±2,2 і 146,2±2,6 мм рт. ст., 

відповідно). Нормативних показників САТ у жодній підгрупі досягнуто не 

було. ДАТ знижувався тільки у підгрупах тільки після другого курсу лікування, 

крім 3В підгрупи, де позитивна динаміка спостерігалась після кожного курсу 

лікування. Проте, різниця достовірною не була (р>0,05) і рекомендованих 

значень не досягнуто в жодній підгрупі.  

Суттєвої динаміки ЧСС в результаті всіх видів лікування не 

спостерігалось. Достовірного (р<0,05) зниження ЧСС досягуто після першого 

курсу ФТ (87,24±3,8 і 70,3±4,4 уд/хв, відповідно) з максимальним наближенням 

до нормативного показника (68,2±4,2 уд/хв). 

Таким чином, у клінічні картині КС жінок із гіпотиреозом значне місце 

займають кардіальні симптоми, які мають виражену симптоматику і 

погіршують перебіг клімаксу. Корекція стану серцево-судинної системи за 

допомогою різних методів комплексного лікування сприяла покращенню 
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перебігу клімактеричних розладів, при цьому найефективнішою була АГТ. 

Позитивної динаміки при застосуванні лише МГТ не спостерігалось. 

При порівнянні загальної ефективності лікування пацієнтів із КС і 

гіпотиреозом за оцінкою динаміки досліджуваних показників, виявилося, що 

при застосуванні лише БТ ефективність склала 63,3 %, при використанні 

комплексного лікування із застосуванням ФТ – 75,0 %. При цьому при 

використанні лише БТ у 25,0 % пацієнток не спостерігалося об’єктивного 

покращення стану, а в 17,1 % навіть спостерігалося деяке погіршення. У групі 

пацієнток, які отримували комплексне лікування із застосуванням ФТ, показник 

хворих, що закінчили лікування без об’єктивних змін був істотно кращим – 16 

%, як і пацієнток, у яких було зафіксовані негативні результати лікування ‒ 9 % 

%. При використанні комплексного лікування з використанням АГТ 

ефективність досягла 65,7 %. Серед пацієнток, яким призначали АГТ, відсоток 

жінок, що закінчили курс лікування без позитивної динаміки становив 26,7 %. 

Значно меншою виявилася й кількість жінок із негативними результатами 

лікування ‒ 10,0 %. 

 

6.4. Динаміка біохімічних, гормональних показників та даних ЕхоКГ 

у пацієнток із клімактеричним синдромом та гіпертонічною хворобою 

 

Жінки із КС та супутньою ГХ (4 група) були розподілені на підгрупи:  

• підгрупа 4А (n=36) – жінки, які отримували базову гормональну 

терапію 

• підгрупа 4Б (n=35) – жінки, яким на тлі БТ було призначено ФТ 

(лазеротерапія та контрастні ванни) 

• підгрупа 4В (n=35) – жінки, яким окрім базової терапії призначали 

АГТ. 

Проведений порівняльний аналіз результатів біохімічного дослідження 

пацієнток із супутньою ГХ до лікування дозволяє стверджувати, що перед 

призначенням комплексної терапії жоден із лабораторних показників не 

відповідав нормі. 
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Результати порівняльного аналізу біохімічних показників до лікування та 

після двох курсів комплексної терапії в групі жінок із КС і супутньою ГХ 

представлено в табл. 6.28, 6.29, 6.30. 

Показники вуглеводного обміну, а саме рівень глюкози в крові (5,5±0,61; 

5,4±0,32 і 5,2±0,32 ммоль/л, відповідно) та HbA1c (5,9±0,28; 5,4±0,32 і 

5,4±0,43 %, відповідно) незначно, але перевищували норму в усіх підгрупах.  

Також достовірною була різниця між величиною АІ та активності в крові 

ЗЛФ. Відзначено зниження концентрації Ca2+-іон., тоді як рівень Ca2+-цит. був 

достовірно підвищений.  

Таким чином, аналізуючи вихідні дані, бачимо, що у пацієнток в 

перименопаузі з супутньою ГХ, як і у жінок із ендокринною патологією, 

спостерігалися метаболічні зміни, що супроводжувалися порушенням 

вуглеводного, ліпідного та мінерального обмінів різного ступеня вираженості. 

Оцінка динаміки біохімічних показників продемонструвала, що зниження 

глікемії спостерігалося в усіх підгрупах пацієнток, проте тільки у жінок 4В 

підгрупи після другого курсу лікування вдалося досягти показників (4,6±0,11 

ммоль/л), що відповідають нормативному значенню (4,7±0,39 ммоль/л).  

 

Таблиця 6.28 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів базової 

терапії у жінок 4 групи 

 

Біохімічні 

показники, норма 

Група 4А, n=36 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

5,5±0,61 

5,2±0,25 

p=0,562 

5,2±0,33 

4,9±0,14 

p=0,408 

HbA1c, %     

5,2±0,17 

5,9±0,28 

5,4±0,21 

p=0,262 

5,7±0,14 

5,1±0,22 

p=0,028* 
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Продовження таблиці 6.28 

Атерогенний 

індекс 2,1±0,07 

5,7±0,13 

5,1±0,18 

p=0,011* 

5,3±0,16 

5,0±0,14 

p=0,167 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

6,1±0,09 

5,9±0,11 

p=0,168 

5,9±0,11 

5,6±0,1 

p=0,032* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

3,7±0,13 

3,5±0,03 

p=0,143 

3,7±0,05 

3,5±0,04 

p=0,004* 

ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,65±0,04 

0,92±0,05 

0,94±0,08 

p=0,833 

0,92±0,13 

0,95±0,03 

p=0,823 

Ca2+-іон., 

ммоль/л 

1,21±0,03 

1,15±0,03 

1,17±0,05 

p=0,734 

1,14±0,03 

1,19±0,02 

p=0,176 

Ca2+-цит., 

нмоль/л 

42,9±3,28 

48,1±2,2 

44,2±2,21 

p=0,220 

44,9±2,4 

43,2±1,92 

p=0,584 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

5,6±0,15 

5,0±0,08* 

p=0,001* 

5,2±0,03 

4,7±0,05* 

p=0,001* 

ЗЛФ, Од/л  

75,8±5,12 

111,9±4,3 

98,4±6,1 

p=0,078 

99,1±5,3 

86,2±5,1 

p=0,088 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ (р<0,05, 

критерій Вілкоксона). 
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Рівень HbA1c знижувався також в усіх підгрупах після кожного курсу 

лікування, але більш достовірні показники спостерігалися у пацієнток, які 

отримували МГТ та МГТ+ФТ ‒ 5,1±0,22 і 5,1±0,23, відповідно. 

Середній показник АІ у 4 групі становив 5,73±0,14 і, зменшуючись після 

кожного курсу всіх видів лікування, продовжував залишатися більш ніж вдвічі 

більшим за норму. При цьому, найбільш ефективним слід визнати МГТ+АГТ 

(АІ=4,5±0,02) і МГТ+ФТ (АІ=4,9±0,14) після 2 курсу лікування. Середній 

показник ЗХ у жінок із КС і ГХ дорівнював 6,31±0,13 ммоль/л. Рівень ЗХ 

знижувався при використанні всіх видів лікування, але також залишався 

збільшеним відносно рекомендованих значень (5,1±0,08 ммоль/л). Найбільш 

ефективним методом комплексної терапії було призначення МГТ+АГТ. 

Показник ЗХ після другого курсу даного виду лікування становив 5,3±0,09 

ммоль/л. Аналогічна тенденція спостерігалася відносно ЛПНЩ, середній 

показник яких становив 3,95±0,09 ммоль/л при нормі 2,9±0,05 ммоль/л. Рівень 

ЛПНЩ знижувався після кожного курсу лікування, але найбільш ефективним 

способом було призначення МГТ+АГТ. Після 2 курсу лікування показник 

ЛПНЩ дорівнював 3,3±0,1 ммоль/л. Проте відмінності між групами були не 

значними. Середній показник ЛПВЩ дорівнював 0,94±0,07 і був меншим за 

норму (1,65±0,04 ммоль/л). Рівень ЛПВЩ підвищувався після кожного курсу 

лікування. Найбільш ефективними були МГТ+ФТ і МГТ+АГТ, при цьому після 

других курсів показник ЛПВЩ дорівнював (1,01±0,06 і 1,03±0,03 ммоль/л, 

відповідно).  

 

Таблиця 6.29 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів 

комплексної терапії з включенням фізіотерапевтичних методів у жінок 4 

групи 

Біохімічні 

показники, норма 

Група 4Б, n=35 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

5,4±0,32 5,0±0,15 

p=0,266 

5,3±0,31 4,9±0,17 

p=0,266 
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Продовження таблиці 6.29 

HbA1c, %     

5,2±0,17 

5,7±0,12 5,0±0,24 

p=0,013* 

5,6±0,14 5,1±0,23 

p=0,072 

Атерогенний 

індекс 2,1±0,07 

5,8±0,16 5,3±0,18 

p=0,036* 

5,6±0,15 4,9±0,14 

p=0,002* 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

6,5±0,05 6,1±0,11 

p=0,002* 

6,2±0,12 5,8±0,08 

p=0,009* 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

4,1±0,1 3,7±0,11 

p=0,011* 

3,8±0,03 3,6±0,05 

p=0,002* 

ЛПВЩ, ммоль/л 

1,65±0,04 

0,96±0,05 

0,99±0,03 

p=0,610 

0,98±0,05 

1,01±0,06 

p=0,703 

Ca2+-іон., 

ммоль/л 

1,21±0,03 

1,13±0,05 

1,12±0,04 

p=0,877 

1,14±0,04 

1,11±0,04 

p=0,599 

Ca2+-цит., 

нмоль/л 

42,9±3,28 

47,1±2,3 

43,3±2,22 

p=0,243 

44,4±2,1 42,8±1,81 

p=0,568 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

5,5±0,16 

5,2±0,07* 

p=0,095 

5,3±0,02 4,6±0,04* 

p=0,001* 

ЗЛФ, Од/л  

75,8±5,12 

110,1±4,2 

97,8±6,0 

p=0,102 

99,3±5,2 85,1±5,1 

p=0,060 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Збільшення Ca2+-іон. також можна було спостерігати в усіх підгрупах, що 

свідчить про позитивну динаміку внаслідок використання обраних лікувальних 
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програм, проте тільки у хворих, що отримували АГТ вдалося досягти 

нормативних значень.  

Не було виявлено значної динаміки вмісту Ca2+-цит.⁺ в крові під впливом 

лікування, що проводилося, і досягти показників норми не вдалося в жодній 

підгрупі. Водночас, хворим із КС і супутньою ГХ, що отримували АГТ вдалося 

досягти показника прийнятої норми (42,6±2,21 нмоль/л). 

Під впливом двох курсів лікування достовірно зменшився показник K⁺, 

проте не досяг нормативних показників в жодній групі лікування. 

Не було виявлено значної динаміки вмісту ЗЛФ під впливом лікування, 

що проводилися.  

 

Таблиця 6.30 

Порівняльний аналіз біохімічних показників після двох курсів 

комплексної терапії із включенням антигомотоксичних препаратів у жінок 

4 групи 

Біохімічні 

показники, норма 

Група 4В, n=35 

1 курс 2 курс 

Глікемія, ммоль/л 

4,7±0,39 

5,2±0,32 

4,9±0,21 

p=0,439 

5,0+0,18 

4,6+0,11 

p=0,066 

HbA1c, %     

5,2±0,17 

5,4±0,43 

5,5±0,22 

p=0,837 

5,5±0,24 

5,4±0,21 

p=0,756 

Атерогенний 

індекс 2,1±0,07 

5,7±0,15 

4,7±0,13 

p=0,001* 

4,8±0,04 

4,5±0,0 

p=0,001* 

ЗХ, ммоль/л           

5,1±0,08 

6,3±0,11 

5,7±0,03 

p=0,001* 

5,8±0,1 

5,3±0,09 

p=0,001* 
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Продовження таблиці 6.30 

ЛПНЩ, ммоль/л         

2,9±0,05 

4,05±0,05 

3,6±0,08 

p=0,001* 

3,7±0,05 

3,3±0,1 

p=0,001* 

ЛПВЩ, 

ммоль/л 

1,65±0,04 

0,94±0,09 

0,99±0,1 

p=0,712 

0,99±0,11 

1,03±0,03 

p=0,728 

Ca2+-іон., 

ммоль/л 

1,21±0,03 

1,16±0,02 

1,21±0,03 

p=0,175 

1,20±0,03 

1,24±0,06 

p=0,555 

Ca2+-цит., 

нмоль/л 

42,9±3,28 

49,5±3,1 

43,6±2,54 

p=0,150 

44,4±2,6 

42,6±2,21 

p=0,601 

К+, ммоль/л  

4,2±0,37 

5,8±0,12 

4,9±0,09 

p=0,001* 

5,0±0,11 

4,45±0,01* 

p=0,001* 

ЗЛФ, Од/л  

75,8±5,12 

109,7±3,5 

88,8±5,2 

p=0,002* 

89,2±4,5 

81.5±2,8 

p=0,156 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Порівняно ефективність різних методів лікування клімактеричного 

синдрому у пацієнток із супутньою АГ шляхом аналізу гормональних 

показників до та після використанням МГТ, ФТ та АГТ (табл. 6.31, 6.32, 6.33). 

При аналізі вихідних гормональних показників трьох підгруп жінок із КС 

та супутньою АГ, які отримували базове та комплексне лікування з 

включенням МГТ, ФТ та АГТ, спостерігаємо значне підвищення показника ІРІ 

(137,4±6,5; 141,4±3,4 та 138,9±5,4 пмоль/л), порівняно з нормативним 
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значенням (83,7±6,33 пмоль/л). Підвищений рівень ІРІ свідчить про порушення 

вуглеводного обміну у жінок із ГХ. 

Кількість кальцитріолу, як і при інших супутніх захворюваннях,  

виявилася значно нижчою за нормативний показник (30,9±1,15) нг/мл, і 

становила (23,4±2,3; 24,1±1,8 і 24,93±2,1 нг/мл, відповідно). Кальцитріол, що 

регулює баланс рівнів кальцію, артеріальний тиск, електролітний баланс, 

гомеостаз, тобто його знижений рівень сприяє прогресуванню ГХ і ризику 

розвитку остеопорозу, що потребує обов’язкової корекції. 

 

Таблиця 6.31 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів базової 

терапії у жінок 4 групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 4А, n=36 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

137,4±6,5 

131,2±5,7 

p=0,478 

131,1±5,5 

125,6±5,1 

p=0,468 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

23,4±2,3 

25,8±2,1 

p=0,446 

24,5±1,1 

27,8±2,5 

p=0,235 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

59,8±3,1 

60,1±4,4 

p=0,956 

60,3±4,1 

57,4±3,8 

p=0,607 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

26,8±1,2 

25,5±1,1 

p=0,430 

25,9±2,1 

25,3±1,3 

p=0,810 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

37,3±2,5 

36,7±2,2 

p=0,858 

36,9±2,07 

36,6±1,8 

p=0,914 
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Продовження таблиці 6.31 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,6±0,05 

2,5±0,04 

p=0,128 

2,5±0,1 

2,2±0,014* 

p=0,005* 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

9,4±1,5 8,6±1,8 

p=0,735 

8,9±1,4 8,8±2,3 

p=0,971 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ (р<0,05, 

критерій Вілкоксона). 

 

Показники ФСГ та естрадіолу були підвищеними у жінок усіх підгруп. 

Так, ФСГ у хворих до лікування становив (59,8±3,1; 59,2±3,7 і 60,1±3,7) 

мОд/мл, відповідно, при нормі 55,1±2,63 мОд/мл. Естрадіол також мав деяке 

відхилення від норми (25,3±2,21) пг/мл – (26,8±1,2; 26,4±1,8 і 25,9±1,6) пг/мл, 

відповідно. 

Таблиця 6.32 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів 

комплексної терапії із включенням фізіотерапевтичних методів у жінок 4 

групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 4Б, n=35 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

141,4±3,4 

128,4±4,5 

p=0,017* 

129,1±4,3 

122,4±3,7 

p=0,246 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

24,1±1,8  26,3±2,1 

p=0,432 

25,4±1,3 

29,8±1,3* 

p=0,011* 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

59,2±3,7 58,6±4,3 

p=0,916 

58,9±3,9 55,1±3,1 

p=0,451 
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Продовження таблиці 6.32 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

26,4±1,8 26,1±1,7 

p=0,904 

26,2±1,14 

25,9±1,56 

p=0,878 

ПТГ, пг/мл   38,1±2,9 36,5±2,2 37,3 ±2,1 

p=0,794 

37,1±1,8 37,8±2,3 

p=0,812 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,9±0,08 2,4±0,11 

p=0,001* 

2,3±0,09 

2,15±0,06* 

p=0,015* 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

8,7±2.4 7,1±1,2 

p=0,555 

7,3±2,7 6,6±1,21 

p=0,814 

 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після 

комплексної терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

У хворих всіх підгруп до лікування спостерігалося деяке зниження 

рівня ПТГ (37,3±2,5; 36,5±2,2 і 37,0±2,1 пг/мл, порівняно з нормативним 

показником 38,1±2,9 пг/мл). Також виявлено збільшення рівня ТТГ 

порівняно з нормою (1,7±0,13 мОд/мл), який в 4А підгрупі складав (2,6±0,05) 

мОд/мл, у 4Б підгрупі – (2,9±0,08) мОд/мл і у 4В – (2,9±0,09) мОд/мл. 

Гіперпродукція ТТГ супроводжувалася певними змінами функції різних 

органів і систем із відповідним порушенням водно-електролітного і 

мінерального балансу. Так, аналогічні порушення спостерігалися в 

показниках остеокальцитоніну, значення якого були підвищеними і склали 

(9,4±1,5; 8,7±2,4 і 8,1±1,6) нг/мл, відповідно при нормі (6,2±2,2) нг/мл. 
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Таблиця 6.33 

Порівняльний аналіз гормональних показників після двох курсів 

комплексної терапії із включенням антигомотоксичних препаратів у жінок 

4 групи 

Гормональні 

показники, норма 

Група 4В, n=35 

1 курс 2 курс 

ІРІ плазми, пмоль/л 

83,7±6,33 

138,9±5,4 

129,4±4,9 

p=0,201 

128,7+3,8 

116,7+3,1* 

p=0,006* 

Кальцитріол, нг/мл 

30,9±1,15 

24,93±2,1 

26,3±1,9 

p=0,632 

26,1±1,9 

30,8±1,5* 

p=0,005* 

ФСГ мОд/мл  

55,1±2,63 

60,1±3,7 

58,6±3,9 

p=0,782 

59,1±3,8 

57,2±3,6 

p=0,719 

Естрадіол, пг/мл 

25,3±2,21 

25,9±1,6 

25,3±1,2 

p=0,766 

25,4±1,3 

23,2±1,2 

p=0,222 

ПТГ, пг/мл   

38,1±2,9 

37,0±2,1 

38,1±2,3 

p=0,726 

37,8±2,1 

39,2±2,0 

p=0,632 

ТТГ, мОд/мл 

1,7±0,13 

2,9±0,09 

2,5±0,08 

p=0,002* 

2,5±0,09 

2,02±0,07* 

p=0,001* 

Остеокальцин, 

нг/мл     6,2±2,2 

8,1±1,6 

7,4±1,4 

p=0,744 

7,6±1,5 

6,4±1,3 

p=0,549 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 
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Отримані дані свідчать про певні порушення гормонального статусу 

жінок із КС на тлі ГХ. 

Проаналізувавши гормональні показники пацієнток із КС та супутньою 

ГХ після проведених двох курсів терапії, констатуємо тенденцію до 

зниження показника ІРІ в усіх підгрупах, але достовірних (р<0,05) змін було 

досягнуто лише після 1 курсу ФТ (141,4±3,4 і 128,4±4,5 пмоль/л, відповідно) 

і 2 курсу АГТ (128,7+3,8 і 116,7+3,1 пмоль/л, відповідно). Водночас, 

рекомендованого рівня ІРІ (83,7±6,33 пмоль/л) не вдалося досягти в жодній 

із підгруп. 

Рівень кальцитріолу після кожного курсу лікування також 

збільшувався в усіх підгрупах спостереження. При цьому достовірна 

(р<0,05) динаміка спостерігалась після 2 курсу ФТ (25,4±1,3 і 29,8±1,3 нг/мл, 

відповідно) і 2 курсу АГТ (26,1±1,9 і 30,8±1,5, нг/мл, відповідно). 

Максимально досягти нормативного показника (30,9±1,15 нг/мл) вдалося у 

4В підгрупі.  

Зниження ФСГ спостерігалося після обох курсів лікування в усіх 

підгрупах, та лише в 4Б підгрупі вдалося наблизитися до нормальних 

значень (55,1±2,63 мОд/мл) після другого курсу лікування – 58,9±3,9 і 

55,1±3,1 мОд/мл, відповідно. Зміни не були статистично достовірними 

(р>0,05). Тенденцію до зниження показника естрадіолу спостерігаємо в усіх 

підгрупах спостереження. У підгрупах 4А (25,9±2,1 і 25,3±1,3 пг/мл, 

відповідно) і 4В (25,4±1,3 і 23,2±1,2 пг/мл, відповідно) показник досяг норми 

(25,3±1,3 пг/мл) після 2 курсу лікування. Зміни статистично достовірними 

також не були (р>0,05). 

Порівнюючи показники ПТГ після лікування, бачимо тенденцію до 

його зниження в 4А підгрупі (36,9±2,07 і 36,6±1,8 пг/мл, відповідно) та у 

підгрупі 4Б (37,1±1,8 і 37,8±2,3 пг/мл, відповідно), що є нижчим за 

рекомендований рівень (38,1±2,9 пг/мл). У підгрупі 4В вдалося досягти 

нормативного показника після 1 курсу лікування (37,0±2,1 і 38,1±2,3 пг/мл, 



213 
 

213 
 

відповідно) з деяким перевищенням норми після 2 курсу (37,8±2,1 і 39,2±2,0 

пг/мл, відповідно).  

Не було виявлено значної динаміки вмісту ТТГ під впливом обох 

курсів лікування, що проводилося. Спостерігаємо достовірне (р<0,05) 

зниження рівня ТТГ після 2 курсу лікування у підгрупі 4А (2,5±0,1 і 

2,2±0,014 мОд/мл, відповідно), у підгрупі 4Б (2,3±0,19 і 2,15±0,16 мОд/мл, 

відповідно) і підгрупі 4В ‒ 2,5±0,09 і 2,02±0,07 мОд/мл, відповідно динаміка 

достовірною не була. Рекомендованого значення ТТГ (1,7±0,13 мОд/мл) під 

впливом різних видів лікування в жодній підгрупі досягти не вдалося. 

Максимально ефективною виявилася АГТ. 

Лікування з включенням ФТ (7,3±2,7 і 6,6±1,21 нг/мл, відповідно) і 

АГТ (7,6±1,5 і 6,4±1,3 нг/мл, відповідно) дозволило недостовірно (р>0,05) 

зменшити рівень остеокальцитоніну, майже досягнувши нормативних 

показників після 2 курсу лікування (6,6±1,21 нг/мл). 

Порівняно ефективність різних методів лікування КС у пацієнток із 

супутньою ГХ шляхом аналізу Ехо-КГ-показників до та після використанням 

МГТ, ФТ та АГТ. Оцінка Ехо-КГ-складових до початку та після двох курсів 

традиційної та комплексної терапії в групі жінок із КС і ГХ наведена в табл. 

6.34, 6.35, 6.36.  

Таблиця 6.34 

 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів базової терапії у 

жінок 4 групи 

ЕхоКГ-

показники, норма 

Група 4А, n=36 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв        

4,9±0,74 

4,6±0,67 

4,8±0,68 

p=0,835 

4,8±0,71 

4,9±0,78 

p=0,925 

ФВ, %       

70,26±1,98 

58,3±1,43 

59,2±1,42 

p=0,568 

58,1±1,38 

58,8±1,44 

p=0,728 
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Продовження таблиці 6.34 

КСО, мл      

32,72±2,25 

49,4±4,7 

48,3±4,8 

p=0,871 

48,8±4,9 47,3±5,1 

p=0,833 

КДО, мл 103,5±8,9 123,8±9,8 

121,3±8,1 

p=0,845 

119,7±8,2 

115,9±9,9 

p=0,769 

ІММ, г/м2    

66,8±2,61 

79,4±2,8 

78,2±2,9 

p=0,862 

79,1±3,1 81,1±3,0 

p=0,889 

САД, мм. рт. ст. 

117,6±11,2 

149,4±10,2 

147,3±9,8 

p=0,883 

148,8±11,3 

145,4±10,1 

p=0,824 

ДАД, мм. рт. ст. 

66,3±4,18 

89,7±5,1 

87,3±5,2 

p=0,744 

86,2±4,8 85,1±4,9 

p=0,874 

ЧСС, уд/хв     

68,2±4,2 

74,2±4,5 

72,1±4,6 

p=0,746 

73,1±4,8 70,8±4,1 

p=0,718 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після БТ (р<0,05, 

критерій Вілкоксона). 

 

Результати ЕхоКГ-дослідження продемонстрували дисбаланс ЕхоКГ-

показників у жінок з клімактеричним синдромом на тлі супутньої ГХ, що 

дозволяє припустити наявність додаткових чинників ризику субклінічного 

атеросклерозу в жінок перименопаузального віку з ГХ.  

Таблиця 6.35 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів комплексної 

терапії із включенням фізіотерапевтичних методів у жінок 4 групи 

ЕхоКГ-

показники, норма 

Група 4Б, n=35 

1 курс 2 курс 
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Продовження таблиці 6.35 

ХО, л/хв.        

4,9±0,74 

4,6±0,69 

4,7±0,71 

p=0,920 

4,7±0,8 

4,8±+0,79 

p=0,930 

ФВ, %       

70,26±1,98 

58,8±1,6 

59,9±1,56 

p=0,626 

59,8±1,63   

63,7±1,24 

p=0,065 

КСО, мл      

32,72±2,25 

51,1±5,1 

50,2±4,9 

p=0,899 

50,4±4,6 

47,4±4,2 

p=0,006330 

КДО, мл 

103,5±8,9 

121,8±±9,3 

117,4±9,6 

p=0,744 

118,1±10,4 

111,2±8,9 

p=0,617 

ІММ, г/м2    

66,8±2,61 

77,9±2,7 

79,1±3,2  

p=0,865 

78,8±3,0 

77,6±2,6 

p=0,748 

САТ, мм. рт. ст. 

117,6±11,2 

150,8±10,3 

147,3±9,4 

p=0,803 

146,4±9,1 

140,1±8,1 

p=0,608 

ДАТ, мм. рт. ст. 

66,3±4,18 

91,3±4,1 

87,4±4,7 

p=0,536 

83,8±1,6 

78,2±2,1* 

p=0,010* 

ЧСС, уд/хв.     

68,2±4,2 

76,1±8,6 

73,2±4,1 

p=0,764 

72,7±1,3 

68,3±1,3* 

p=0,010* 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 



216 
 

216 
 

Показники ХО (р<0,05) були наближені до норми (4,9±0,71 л/хв): рівні 

ХО становили у підгрупах 4А, 4Б і 4В (4,6±0,67; 4,6±0,69 та 4,5±±0,65 л/хв, 

відповідно).  

Відмічене достовірне (р<0,05) відносно норми (70,26±1,98 %) зниження 

ФВ (58,3±1,43; 58,8±1,6 та 58,1±1,5 %), що супроводжувалося достовірним 

(р<0,05) збільшенням ІММ (79,4±2,8; 77,9±2,7 та 79,4±2,8 г/м2, відповідно). 

Зареєстровано підвищенням КСО (49,4±4,7; 51,1±5,1 та 50,8±5,2 мл, відповідно) 

і КДО (123,8±9,8; 121,8±±9,3 та 117,3±8,9 мл, відповідно). 

Виявлені порушення сприяли розвитку гіпертрофії міокарда, що з часом 

трансформується у кардіальну дисфункцію. Водночас, слід підкреслити, що 

вплив досліджуваних показників взаємопов’язаний та взаємообтяжуючий, що 

зумовлює потенційну небезпеку асоціації їх впливу на внутрішньосерцеву 

гемодинаміку з подальшим ремоделюванням міокарда, а віковий фактор є 

чинником змін Ехо-КГ-показників, що найбільш щільно корелює зі змінами 

скоротливості міокарда за аналізом ФВ.  

 

Таблиця 6.36 

Порівняльний аналіз ЕхоКГ-показників після двох курсів комплексної 

терапії із включенням антигомотоксичних препаратів у жінок 4 групи 

ЕхоКГ-

показники, норма 

Група 4В, n=35 

1 курс 2 курс 

ХО, л/хв.        

4,9±0,74 

4,5±±0,65 

4,7±0,68 

p=0,833 

4,7±0,71 

4,9±0,61 

p=0,832 

ФВ, %       

70,26±1,98 

58,1±1,5 

61,2±1,48 

p=0,150 

60,8±1,6 

64,3±1,4* 

p=0,011* 

КСО, мл      

32,72±2,25 

50,8±5,2   

48,8±4,8 

p=0,779 

48,9±4,6 

47,2±4,3 

p=0,789 
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Продовження таблиці 6.36 

КДО, мл 

103,5±8,9 

117,3±8,9 

110,2±9,13 

p=0,581 

112,3±9,6 

108,2±8,5 

p=0,751 

ІММ, г/м2    

66,8±2,61 

79,4±2,8 

78,9±3,1 

p=0,944 

78,1±2,9 

77,3±3,1 

p=0,911 

САТ, мм. рт. ст. 

117,6±11,2 

152,6±4,7 

143,3±8,2 

p=0,332 

144,2±2,3 

137,1±2,8* 

p=0,009* 

ДАТ, мм. рт. ст. 

66,3±4,18 

91,8±3,26 

86,3±4,2 

p=0,308 

85,7±2,1 

78,5±1,7* 

p=0,002* 

ЧСС, уд/хв.     

68,2±4,2 

77,8±2,7 

72,4±3,9 

p=0,263 

71,3±4,1 

68,8±3,3 

p=0,638 

Примітка: * ‒ достовірність відмінності показника до і після комплексної 

терапії (р<0,05, критерій Вілкоксона). 

 

Зареєстроване значне підвищення АТ в жінок із КС і супутньою ГХ, а 

однією з основних причин значного поширення у жінок ГХ є менопауза, що 

порушує ендокринну рівновагу в організмі і призводить до різкого зростання 

серцево-судинних ускладнень. Дещо збільшеною у жінок 4 групи була й 

ЧСС.  

Після використання всіх видів лікування пацієнток із КС, що 

страждають на ГХ, показник ХО збільшувався після кожного курсу 

лікування з досягненням майже в усіх випадках нормативних значень 

(4,9±0,71 л/хв). Водночас статистичної достовірності не спостерігалося 

(р>0,05). При цьому відхилення від рекомендованих значень початкових 
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показників ХО в усіх підгрупах були незначними. У 4А підгрупі після 

кожного курсу лікування значення ХО становили: (4,6±0,67 і 4,8±0,68 л/хв 

після 1 курсу та 4,8±0,71 і 4,9±0,78 л/хв – після другого), в 4Б підгрупі 

(4,6±0,69 і 4,7±0,71 та 4,7±0,8 і 4,8±+0,79 л/хв, відповідно), в 4В підгрупі 

(4,5±±0,65 і 4,7±0,68 та 4,7±0,71 і 4,9±0,61 л/хв, відповідно).  

При вивченні функціонального стану міокарда у жінок із КС та ГХ 

виявлено підвищення середнього показника ФВ, проте достовірні зміни 

(р<0,05) спостерігалися лише після 2 курсу АГТ (60,8±1,6 і 64,3±1,4 % 

відповідно). При цьому рекомендованої норми (70,26±1,98 %) досягнуто в 

жодній підгрупі не було.  

КСО знижувався після обох курсів всіх видів лікування, але 

достовірних змін в жодній підгрупі не було, як і наближення до 

нормативного значення (32,72±2,25 мл). При цьому після 2 курсу АГТ 

досягнуто показник КСО, який був максимального наближеним до норми. 

Проте різниця з показником КСО, отриманим при лікуванні в інших 

підгрупах, була незначною. Найефективнішими відносно зниження КСО, 

були методи ФТ, а саме кожнен курс лазеротерапії та контрастні ванни. 

Показник КДО недостовірно (р>0,05) зменшувався після всіх курсів 

лікування. Найефективнішою виявилась АГТ, досягши найбільшого 

зниження КДО (112,3±9,6 і 108,2±8,5 мл, відповідно) порівняно з іншими 

видами лікування, а також максимально наблизившись до рекомендованого 

рівня (103,5±8,9 мл).  

ІММ в усіх підгрупах істотної динаміки не продемонстрував, зміни 

були різноплановими і не достовірними (р>0,05). У 4А підгрупі 

спостерігалось деяке підвищення ІММ після 2 курсу МГТ (79,1±3,1 і 

81,1±3,0, відповідно), як і після 1 курсу ФТ (77,9±2,7 і 79,1±3,2, відповідно). 

Лише після АГТ зафіксовано зниження ІММ після кожного курсу лікування. 

На тлі збільшеного АТ без достовірних відмінностей по підгрупах, 

САТ достовірно (р<0,05) знижувався лише після 2 курсу АГТ (144,2±2,3 
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137,3±2,8 мм. рт. ст., відповідно). Деяке зниження САТ було відмічене в усіх 

підгрупах, проте, нормативних значень у жодній підгрупі не досягнуто. 

Динаміка не була достовірною (р>0,05). При цьому в пацієнток, що 

отримувала контрастні ванни та лазеротерапію, зниження було більшим 

після кожного курсу ФТ. Найбільш ефективною виявилася АГТ, оскільки в 

4В підгрупі було досягнуто найбільш наближених до норми значень 

(118,8±11,2 мм рт. ст.). Показники ДАТ достовірно (р<0,05) знижувалися 

після другого курсу ФТ (83,8±1,6 і 78,2±2,1 мм рт. ст., відповідно) і 2 курсу 

АГТ (83,7±2,1 і 79,1±1,7 мм рт. ст., відповідно), але нормативних значень 

(66,7±4,18 мм рт. ст.) досягнуто не було.  

ЧСС продовжувала залишатися підвищеною після двох курсів 

лікування в усіх підгрупах. Водночас, після 2 курсу ФТ спостерігалось 

достовірне (р<0,05) зменшення показника (72,7±1,3 і 68,3±1,3 уд./хв, 

відповідно) з досягненням нормальної ЧСС (68,2±4,2 уд/хв). Аналогічні 

зміни досягуто й після 2 курсу АГТ (71,3±4,1 і 68,8±3,3 уд./хв, відповідно) 

при найбільшому початковому показнику ЧСС. Проте зміни були не 

достовірними (р>0,05). 

Таким чином, вплив комплексного лікування серцево-судинних 

порушень у жінок із КС і супутньою ГХ можна вважати більш ефективним, 

ніж призначення лише БТ. Проте стійкої нормалізації виявлених відхилень 

досягнуто не було, що вимагає подальших поглиблених досліджень. 

При порівнянні загальної ефективності лікування пацієнтів із ГХ за 

оцінкою динаміки гормональних показників, виявилося, що при застосуванні 

базової МГТ ефективність склала 57,6 %, при використанні ФТ – 70,3 %, при 

призначенні АГТ – 75,1 %. При цьому при використанні БТ у 31,5 % 

пацієнтів не зафіксовано об’єктивного покращення стану, а в 13,6 % 

спостерігали навіть деяке погіршення стану. У групі пацієнток, які 

отримували комбіноване лікування із застосуванням контрастних ванн та 

лазеротерапії, показник хворих, що закінчили лікування без об’єктивних 
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змін був кращим – 21,6 %, як і пацієнток, у яких було деяке погіршення 

стану – 8,1 %. Середі пацієнток, яким призначали АГТ, відсоток хворих, що 

закінчили курс лікування без позитивної динаміки становив 21,2 %. Значно 

меншою виявився й відсоток пацієнток із негативними результатами 

лікування ‒ 4,1 %. 

 

Резюме до розділу 6 

Таким чином, при оцінці динаміки біохімічних показників під впливом 

різних видів лікування, виявлено, що зниження глікемії спостерігалося в усіх 

підгрупах. Після двох курсів комплексного лікування в підгрупах 1Б і 1В 

вдалося наблизитися до норми. При цьому, відмінності були достовірним. 

Зменшення показника HbA1c також спостерігалося в усіх лікувальних 

підгрупах, де вдалося досягти нормалізації показника. Проте відмінності до 

та після лікування не були недостовірними.  

У досліджуваних групах 1Б і 1В спостерігалася достовірна тенденція 

до зниження АІ після кожного курсу лікування, проте нормативних 

показників досягти не вдалося. Найкращих результатів вдалося досягти лише 

після другого курсу МГТ+АГТ. Рівень ЗХ наближався до рекомендованих 

значень після кожного курсу комплексної терапії.  

Проведено порівняльний аналіз гормональних показників до лікування 

та після двох курсів комплексної терапії в групі жінок із КС і без супутніх 

захворювань. За відсутності супутньої патології при використанні лише БТ  

значних позитивних змін гормональних показників не зафіксовано. Рівень 

ІРІ в усіх досліджуваних групах знижувався, проте не досяг рекомендованих 

показників, у 2Б підгрупі відбувалося достовірне підвищення (р<0,05) рівня 

кальцитріолу вже після першого курсу лікування. У той же час, після 

повторного курсу досягти істотної подальшої динаміки цього показника не 

вдалося. 
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Динаміка ФСГ була достовірною в кожній з лікувальних підгруп, але 

тільки після першого курсу лікування (р<0,05).  

Як свідчать отримані дані, у жінок із КС без супутньої патології лише 

деякі функціональні характеристики серцево-судинної системи достовірно 

відрізнялися від норми.  

Корекція стану серцево-судинної системи у жінок із КС і супутнім ЦД 

2 типу є остаточно не вирішеною проблемою, що потребує, на нашу думку, 

розширення можливостей комплексного лікування.  

При оцінці загальної ефективності лікування жінок із КС та ЦД 2 типу 

виявилося, що при використанні БТ ефективність склала 44,8 %, при 

використанні БТ і ФТ – 51,2 %, а комплексного лікування із застосуванням 

БТ і АГТ – 63,9 %. При цьому використання БТ у 41,4 % жінок не 

призводило до об’єктивного поліпшення стану, а в 13,8 % пацієнток 

спостерігалося навіть деяке погіршення самопочуття. У підгрупах пацієнток, 

яким призначали комплекс ФТ або АГТ, кількість хворих, що закінчили курс 

лікування без динаміки, була нижчою ‒ 30,2 і 27,8 %, відповідно. Також, 

значно меншою виявилася кількість хворих із негативними результатами 

лікування ‒ 9,7 і 8,3 %, відповідно. 

Серед жінок із тиреоїдною патологією в усіх підгрупах після лікування 

спостерігалося зниження рівня глікемії, проте нормативних значень було 

досягнуто лише після другого курсу комплексного лікування в 3Б і 3В 

підгрупах. Така ж тенденція зберігалася відносно показника HbA1c. У 

лікувальних підгрупах спостерігалося зниження значення АІ, при чому це 

зниження відбувалося після кожного курсу лікування. Показники зниження 

АІ в усіх підгрупах були статистично достовірними. Рівень ЗХ мав 

тенденцію до зниження після кожного курсу лікування, але рекомендованих 

значень було досягнуто також після 2 курсу МГТ+ФТ. Схожа тенденція 

спостерігалася відносно зниження рівня ЛПНЩ. Найбільш ефективною 
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стратегією, за результатами лікування, можна вважати призначення 

МГТ+ФТ.  

У клінічні картині КС жінок із гіпотиреозом значне місце займають 

кардіальні симптоми, які мають виражену симптоматику і погіршують 

перебіг клімаксу. Корекція стану ССС за допомогою різних методів 

комплексного лікування сприяла покращенню перебігу клімактеричних 

розладів, при цьому найефективнішою була АГТ. Позитивної динаміки при 

застосуванні лише МГТ не спостерігалось. Варто зазначити, що в групі з 

гіпотиреозом динаміка Ехо-КГ-показників була найменшою. 

При порівнянні загальної ефективності лікування пацієнтів із ГХ за 

оцінкою динаміки гормональних показників, виявилося, що при застосуванні 

базової МГТ ефективність склала 57,6 %, при використанні ФТ – 70,3 %, при 

призначенні АГТ – 75,1 %. При цьому при використанні БТ у 31,5 % 

пацієнтів не зафіксовано об’єктивного покращення стану, а в 13,6 % 

спостерігали навіть деяке погіршення стану. У групі пацієнток, які 

отримували комбіноване лікування із застосуванням контрастних ванн та 

лазеротерапії, показник хворих, що закінчили лікування без об’єктивних 

змін був кращим – 21,6 %, як і пацієнток, у яких було деяке погіршення 

стану – 8,1 %. Середі пацієнток, яким призначали АГТ, відсоток хворих, що 

закінчили курс лікування без позитивної динаміки становив 21,2 %. Значно 

меншою виявився й відсоток пацієнток із негативними результатами 

лікування ‒ 4,1 %. 
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РОЗДІЛ 7 

 

АЛГОРИТМ ЛІКУВАННЯ ПАЦІЄНТОК ІЗ КЛІМАКТЕРИЧНИМ 

СИНДРОМОМ ЗАЛЕЖНО ВІД СУПУТНЬОЇ ЕКСТРАГЕНІТАЛЬНОЇ 

ПАТОЛОГІЇ 

 

Згідно Національного консенсусу щодо ведення пацієнток із 

клімактеричними розладами, пацієнтки з КС потребують часткової компенсації 

зниженої функції яєчників, використовуючи оптимальні дози гормональних 

препаратів, які покращують загальний стан хворих, забезпечують профілактику 

пізніх обмінних порушень.  

Пацієнткам із КС без (n=102, група 1) та за наявності супутніх 

екстрагенітальних захворювань ‒ цукрового діабету 2 типу (n=101, група 2), 

гіпотиреозу (n=105, група 3) та гіпертонічної хвороби (n=106, група 4) ‒ з 

терапевтичною метою було призначено комбінований препарат Фемостон 

(естрадіол 2 мг+дідрогестерон 10 мг).  

Сучасні стратегії МГТ потребують диференційованого підбору терапії з 

урахуванням стану здоров’я жінки і наявності супутніх захворювань, а також 

режиму призначення гормональних препаратів (типу, дози, шляху введення і 

наявності побічних ефектів). 

Для оцінки ефективності різних методів лікування використовували 

аналіз динаміки проявів КС, а також біохімічних, гормональних показників та 

ЕхоКГ-параметрів.  

 

7.1. Порівняльна оцінка ефективності різних видів комплексної 

терапії у пацієнток із клімактеричним синдромом без супутньої 

екстрагенітальної патології  

Для аналізу та порівняння ефективності різних видів лікування було 

досліджено динаміку біохімічних показників у пацієнток із КС без супутньої 

екстрагенітальної патології (група 1).  
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Виявлено, що до початку лікування рівень глікемії натще у пацієнток цієї 

групи, що лікувалися лише БТ (підгрупа 1А), становив 5,31±0,11 ммоль/л, а 

після 2 курсу лікування – 5,26±0,12 ммоль/л, що вказує на невиражену 

позитивну динаміку цього показника. У той же час, у підгрупах, що крім МГТ 

отримували ще фізіотерапевтичне (підгрупа 1Б) та антигомотоксичне (підгрупа 

1В) лікування, зниження цього показника було більш суттєвим. Так, рівень 

глюкози в крові пацієнток у підгрупі 1Б покращився на 16,7%, а в підгрупі 1В – 

на 16,4% після двох курсів лікування.  

Не дивлячись на те, що середній показник рівня глікованого гемоглобіну 

достовірно не змінився в жодній із підгруп, більша частота досягнення 

оптимального результату все ж спостерігалася у пацієнток, яким застосовували 

ФТ-лікування (рис. 7.1).  

 

 

Рисунок 7.1. Порівняльна прогностична оцінка переважаючої 

ефективності лікування пацієнток підгрупи 1Б порівняно з підгрупою 1А 

(оцінка відношення шансів). 

 

Аналізуючи вміст ІРІ у плазмі крові, виявлено, що у пацієнток, що 

отримували лише БТ відмічено хоч і незначне, але збільшення його кількості 

(107,5±6,6 пмоль/л до та 108,5± пмоль/л після 2 курсів лікування). У підгрупах 
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1Б та 1В, що отримували комбіновану терапію, спостерігалася виражена 

позитивна динаміка, особливо у пацієнток, яким застосовувалася ФТ. Так, у 

підгрупі 1В вміст ІРІ в плазмі зменшився від 117,8±4,8 пмоль/л до 99,4±6,2 

пмоль/л, тобто на 15,6%, а в підгрупі 1В від 116,5±4,4 до 92,5±2,9 пмоль/л, 

тобто на 20,6% після 2 курсів лікування.  

Отримані дані підтверджують позитивний вплив на параметри 

вуглеводного обміну у пацієнток із КС із відсутньою супутньою патологією 

приєднання ФТ до базової терапії (рис. 7.1). 

Проаналізувавши динаміку показників ліпідограми було встановлено, що 

в даній групі хворих кращий вплив на ліпідний профіль крові мало приєднання 

до базової МГТ антигомотоксичних засобів (рис. 7.2).  

 

 

Рисунок 7.2. Порівняльна прогностична оцінка переважаючої 

ефективності лікування пацієнток підгрупи 1В порівняно з підгрупою 1Б 

(оцінка відношення шансів). 

 

Порушення ліпідного обміну спостерігалося в усіх пацієнток 

досліджуваної групи. Так, середнє значення вмісту ЗХ у підгрупі 1А до початку 

лікування становило 6,1±0,12 ммоль/л; у хворих, що додатково отримували ФТ 

– 6,18±0,09 ммоль/л; у пацієнток, яким застосовували АГТ – 6,17±0,1 ммоль/л, 
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тобто всі ці показники були незначно, але вищі за норму. За результатами 

проведених двох курсів терапії вираженість дисліпідемії значно знизилася. 

Середній вміст ЛПНЩ у підгрупі 1А достовірно знизився як після першого, так 

і після другого курсу терапії (з 3,5±0,07 ммоль/л до 3,3±0,06 ммоль/л, р=0,037, 

та з 3,4±0,06 ммоль/л до 3,1±0,04 ммоль/л, р=0,001, відповідно), загальна 

динаміка склала 11,4%. У підгрупі 1Б позитивні зміни не були такими 

вираженими – достовірне зниження вмісту ЛПНЩ з 3,5±0,01 ммоль/л до 

3,3±0,08 ммоль/л спостерігалося лише після другого курсу лікування. У той час, 

як у підгрупі 1В результати лікування були найкращими – зафіксовано 

достовірне (р=0,003) зменшення вмісту ЛПНЩ з 3,7±0,05 ммоль/л до 3,0±0,09 

ммоль/л, тобто на 18,9%.  

Окрім того, лише у підгрупі, що отримувала додатково АГТ було 

виявлено достовірне збільшення вмісту ЛПВЩ з 1,0±0,01 ммоль/л до 1,07±0,03 

ммоль/л (на 7%).  

Під час оцінки динаміки показників Ехо-КГ під впливом різних видів 

терапії спостерігалися позитивні зміни, проте варто зазначити, що показники до 

лікування не перевищували верхню межу норми. 

 

7.2. Порівняльна оцінка ефективності різних видів комплексної 

терапії у пацієнток із клімактеричним синдромом на тлі цукрового діабету 

2 типу 

З метою оцінки ефективності лікування пацієнток із КС на тлі ЦД 2 типу 

було проаналізовано основні біохімічні і гормональні показники, а також дані 

ультразвукового дослідження серця.  

Динаміка вмісту глюкози в крові натще виявилася позитивною у всіх 

трьох підгрупах. Так, у підгрупі 2А, пацієнти якої застосовували лише МГТ, 

зниження вмісту глюкози відбулося з 8,61±0,21 ммоль/л до 7,5±0,31 ммоль/л 

після 2го курсу лікування (р=0,0253), тобто на 12,9%; у підгрупі 2Б, що 
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додатково застосовували ФТ, – з 7,9±0,2 ммоль/л до 7,0±0,18 ммоль/л після 2го 

курсу лікування (р=0,008), тобто на 11,4%; у підгрупі 2В – з 8,5±0,41 ммоль/л 

до 7,2±0,13 ммоль/л після 2го курсу лікування (р=0,014), тобто на 15,3%. 

Подібну ситуацію ми спостерігаємо і у випадку з концентрацією 

глікованого гемоглобіну. Так, найкращу динаміку продемонстрували пацієнтки 

підгрупи 2А – концентрація глікованого гемоглобіну знизилася на  33,5%, 

наступною за ефективністю виявилася комбінація МГТ та АГТ – динаміка 

склала 26,5%; у підгрупі 2Б динаміка також була позитивною і вірогідною, 

проте не такою вираженою – 23,2%.  

Аналізуючи кількість ІРІ, виявлено, що найбільш виражена позитивна 

динаміка була у підгрупі 2Б, пацієнтки якої додатково застосовували ФТ 

методи лікування. Так, його вміст у плазмі цих жінок знизився зі 151±4,7 

пмоль/л до 141±4,0 пмоль/л, у той час як у підгрупі 2В динаміка не була такою 

вираженою, а у підгрупі 2А його вміст навіть дещо збільшився. 

Щодо показників ліпідного обміну, найбільш вражену ефективність 

показало додаткове застосування ФТ разом із МГТ. Так, вміст загального 

холестерину у пацієнток підгрупи 2Б зменшився з 7,4±0,14 ммоль/л до 6,2±0,1 

ммоль/л (р=0,001), тобто на 16,2%, у пацієнток підгрупи 2В – з 6,87±0,18 

ммоль/л до 6,2±0,14 ммоль/л (р=0,001), тобто на 9,8%, а у підгрупі, яким 

застосовували лише МГТ – з 7,33±0,02 ммоль/л до 6,8±0,17 ммоль/л (р=0,003), 

тобто на 7,2%. Аналогічна динаміка відслідковувалася і у вмісті ЛПНЩ – 

зменшення їх кількості спостерігалося на 21,7%, 17,4% та 12,2% у підгрупах 2Б, 

2В та 2А відповідно. Варто зазначити, що виражена позитивна динаміка 

відслідковувалася у вмісті ЛПВЩ, проте лише у підгрупі 2Б вона була 

достовірною – 0,85±0,03 ммоль/л до та 0,94±0,05 ммоль/л (р=0,003) після 2го 

курсу лікування, тобто збільшення кількості ЛПВЩ було на 10,6%.  

Порівняльна оцінка ефективності лікування за впливом на показники 

діяльності серцево-судинної системи (ССС), що були оцінені під час Ехо-КГ, 
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також показали найбільш виражений позитивний вплив у підгрупі 2Б. Так 

хвилинний об’єм у  хворих цієї групи знизився з 6,1±0,15 ммоль/л до 5,14±0,14 

л/хв (р=0,008) після двох курсів лікування (на 15,7%), у той час як у підгрупах 

2А та 2В зниження було також достовірним, проте менш значним – на 3% та на 

9,4% відповідно. 

 

Рис.7.3. Порівняльна прогностична оцінка переважаючої ефективності 

лікування Підгрупи Б (БТ+ФТ) у порівнянні з підгрупою А (БТ) (Група 2), 

(оцінка відношення шансів, OR). 

 

Схожа ситуація прослідковується і з фракцією викиду – у підгрупі 2Б 

вона зросла з 56,22±3,7% до 68,33±2,15% (р=0,021), що складає 21,5%, у 

підгрупі 2В – з 58,88±4,1% до 66,4±2,8% (р=0,012), що складає 12,8%, у той час, 

як у підгрупі 2А динаміка була позитивною, проте не вірогідною. Окрім того, у 

підгрупі 2Б, порівняльна прогностична оцінка переважаючої ефективності 

лікування засвідчила найбільш виражені позитивні зміни показника 

систолічного артеріального тиску порівняно з підгрупами 2А та 2В (рис. 7.3). 
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Рис.7.4. Порівняльна прогностична оцінка переважаючої ефективності 

лікування підгрупи В (БТ+АГТ) у порівнянні з підгрупою А (БТ) (Група 2), 

(оцінка відношення шансів, OR). 

  

Отже, за результатами порівняння ефективності лікування у трьох 

підгрупах пацієнток із КС на тлі ЦД 2 типу, можна зробити висновок про більш 

доцільне застосування фізіотерапевтичних методів лікування у поєднанні з 

МГТ (рис. 7.3, рис 7.4). 

 

7.3. Порівняльна оцінка ефективності різних видів комплексної 

терапії у пацієнток із клімактеричним синдромом на тлі супутнього 

гіпотиреозу 

Провівши аналіз динаміки показників вуглеводного обміну у пацієнток із 

КС та супутнім гіпотиреозом, було виявлено, що найкращу ефективність мала 

комбінація МГТ з АГТ препаратами, про що свідчить порівняльна оцінка 

частоти досягнення прогностичного результату за окремими схемами лікування 

(рис. 7.5). У підгрупі 3А, пацієнтки якої отримували лише БТ, рівень глікемії 

натще знизився з 5,7±0,61 ммоль/л до 4,9±0,13 ммоль/л (р=0,279), у підгрупах 

3Б та 3В позитивна динаміка була більш вираженою 5,6±0,24 ммоль/л до та 

4,7±0,11 ммоль/л після двох курсів лікування з додаванням ФТ (р=0,008), а у 

підгрупі 3В 5,5±0,34 ммоль/л до та 4,8±0,12 ммоль/л після двох курсів 
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лікування з додаванням АГТ (р=0,012). Зміни вмісту глікованого гемоглобіну 

були також більш вираженими у підгрупах 3Б та 3В, порівняно з підгрупою 3А 

(5,4±0,42 ммоль/л до та 5,4±0,21 ммоль/л після у підгрупі 3А; 5,7±0,18 ммоль/л 

до та 5,1±0,12 ммоль/л після у підгрупі 3Б (р=0,002); 5,9±0,35 ммоль/л до та 

5,2±0,1 ммоль/л після у підгрупі 3В (р=0,046). Вміст ІРІ знизився у всіх групах, 

проте, динаміка не була достовірною. 

 

 

Рис.7.5. Порівняльна прогностична оцінка переважаючої ефективності 

лікування підгрупи В (БТ+АГТ) у порівнянні з підгрупою Б (БТ+ФТ) (Група 3), 

(оцінка відношення шансів, OR). 

 

Було оцінено вплив різних видів комплексної терапії на показники 

ліпідного обміну у пацієнток із КС та супутнім гіпотиреозом. Найкращі 

результати на підставі оцінки динаміки ЛПВЩ та ЛПНЩ отримано у підгрупі 

3Б. При цьому, якщо кількість ЛПВЩ мала лише тенденцію до підвищення, то 

вміст ЛПНЩ достовірно знизився у підгрупі 3Б на 23,1% (р˂0,05), порівняно з 

показником у підгрупах 3В (17,5%, р˂0,05) та 3А (11,4%). 

У той же час порівняння показників Ехо-КГ після двох курсів лікування 

дозволяє зробити висновок, що найкраще на функціональну активність 

міокарду впливає додавання до МГТ ФТ лікування. Так, було виявлено, що 
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після двох курсів лікування фракція викиду у пацієнток підгрупи 3В зросла на 

24,6% (р˂0,05) (у підгрупі 3Б на 14,8% (р˂ 0,05), а у підгрупі 3А залишилася на 

попередньому рівні). Кінцево-діастолічний об’єм у підгрупі 3В зменшився на 

8,5% (р˂0,05), у підгрупі 3А на 4,5%, у підгрупі 3Б – на 3,8%.  

Окрім того, у обстежуваних групи 3В вірогідність досягнення тривалої 

нормалізації АТ була максимальною у підгрупі жінок, що додатково 

застосовували АГТ (рис. 7.5). 

 

7.4. Порівняльна оцінка ефективності різних видів комплексної 

терапії у пацієнток із клімактеричним синдромом на тлі супутньої 

гіпертонічної хвороби 

Було проаналізовано динаміку показників вуглеводного обміну у 

пацієнток, що страждають на КС, асоційований з ГХ, під впливом різних видів 

комплексної терапії. Виявлено, що рівень глюкози та глікованого гемоглобіну 

не зазнав значних змін, оскільки навіть до початку лікування ці показники у 

більшості хворих залишалися у межах нормативних значень. Однак, беручи до 

уваги найбільш виражену позитивну динаміку ІРІ плазми у пацієнток підгрупи 

4В (зниження на 15,9% після 2 курсів лікування порівняно з 13,4% та 8,6% у 

підгрупах 4Б та 4А відповідно), можна зробити висновок, що АГТ має 

виражений позитивний вплив на метаболізм глюкози та пригнічує прояви 

інсулінорезистентності.  

Показники ліпідного профілю також зазнали позитивних змін під 

впливом комплексної терапії з додаванням АГТ. Вміст ЛПВЩ мав тенденцію 

до підвищення у всіх підгрупах, проте в жодній з них динаміка не була 

достовірною. Рівень ЗХ у підгрупі 4А знизився на 8,2%, у підгрупі 4Б – на 

10,8% (р˂0,05), а в підгрупі 4В – на 15,9% (р˂0,05). Динаміка кількості ЛПНЩ 

була також найбільш суттєвою у підгрупі 4В. Так, зниження цього показника 

становило 5,4%, 12,2% (р˂0,05) та на 18,5% (р˂0,05) у підгрупах 4А, 4Б та 4В 

відповідно. 
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За результатами аналізу показників Ехо-КГ достовірні зміни показників 

після двох курсів лікування виявлено лише у підгрупі 4В, а саме, 

спостерігалося достовірне підвищення фракції викиду на 10,3%, а також 

зниження середнього САД на 9,8%. 

 

 

Рис.7.6. Порівняльна прогностична оцінка переважаючої ефективності 

лікування підгрупи В (БТ+АГТ) у порівнянні з підгрупою Б (БТ+ФТ) (Група 4), 

(оцінка відношення шансів, OR). 

 

Окрім того, порівняльна оцінка ефективності лікування, яка ґрунтується 

на прогностичній частоті досягнення оптимального результату, дозволяє 

зробити висновок, що призначення пацієнткам із КС, ускладненим ГХ, АГТ у 

додаток до МГТ, як значно полегшує перебіг основного захворювання, так і 

сприяє нормалізації артеріального тиску, а також налагодженню вуглеводного 

та ліпідного обміну (рис 7.6), що дозволяє попередити ускладнення з боку 

серцево-судинної системи. 

7.5. Диференційовані підходи до лікування жінок із клімактеричним 

синдромом в залежності від супутньої екстрагенітальної патології 
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На підставі проведеного аналізу нами було розроблено диференційований 

алгоритм комплексної корекції основних проявів КС та супутньої 

екстрагенітальної патології (рис. 7.7) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 7.7. Диференційований алгоритм комплексної корекції основних 

проявів клімактеричного синдрому та супутньої екстрагенітальної патології. 

 

Згідно даного алгоритму жінкам, що страждають на КС без супутньої 

екстрагенітальної патології та мають ознаки порушення толерантності до 

глюкози (на підставі розрахунку індексу НОМА, вимірювання рівня глюкози 

натще та глікованого гемоглобіну), доцільно призначати окрім МГТ 

фізіотерапевтичні методи лікування, а саме контрастні ванни та лазеротерапію. 

Якщо у цих пацієнток більш вираженими є прояви дисліпідемії (збільшення 

кількості загального холестерину та ЛПНЩ зокрема та/або зниження вмісту 

ЛПВЩ), найкращий вплив у даному випадку буде мати комбінація МГТ та АГТ 

препаратів Клімакт-Хеель та Мулімен.  
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Щодо жінок, у яких окрім КС виявлено ЦД 2 типу, як прояви основної 

патології, так і показники вуглеводного і ліпідного обміну та дані Ехо-КГ 

продемонстрували найкращу динаміку у тих пацієнток, яким до БТ було додано 

ФТ, а саме лазеротерапію та контрастні ванни.  

У групі досліджуваних із гіпотиреозом отримані наступні дані: прояви 

дисліпідемії найкраще піддаються корекції за допомогою комплексного 

лікування з включенням ФТ, у той час як ознаки порушення толерантності до 

глюкози та частота епізодів підвищення АТ більш виражено оптимізуються під 

впливом МГТ у поєднанні з АГТ. 

У 4 групі пацієнток, що окрім КС страждали на ГХ, найкращі результати 

по всіх показниках отримані у підгрупі, яким до БТ додавали АГТ препарати 

Клімакт-Хеель та Мулімен. 

Результати досліджень висвітлені у наступних публікаціях: 

1. Павловська МО. Динаміка біохімічних показників у пацієнток з 

клімактеричним синдромом на тлі артеріальної гіпертензії під впливом 

комплексної терапії із застосуванням препаратів Клімакт-Хеель та Мулімен. 

Хірургія Донбасу. 2018;7(1):27-35. [377] 

2. Павловська МО. Ефективність комплексного лікування 

клімактеричного синдрому на тлі цукрового діабету типу 2. В: Проблеми 

військової охорони здоров’я: зб. наук. праць Укр. військ.- мед. акад. Київ: 

УВМА. 2017;49(2):188-95. [382] 

3.    Pavlovska MО. Results of complex treatment of climacteric syndrome 

associated with diabetes mellitus type II. Прикарпат. Вісн. НТШ Пульс. 

2017;(8):23-31. [383] 

4. Павловська МО, Вакалюк ІП, Дєльцова ОІ. Динаміка показників 

Ехо-КГ у пацієнток із клімактеричним синдромом на тлі гіпотиреозу типу під 

впливом комплексної терапії. Світ медицини та біології. 2018;(1):56-60. 

(Здобувач провів дослідження, збір та узагальнення отриманих даних; 

співавтори надавали консультативну допомогу). [390] 
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РОЗДІЛ 8 

 

УЗАГАЛЬНЕННЯ ТА АНАЛІЗ ОТРИМАНИХ РЕЗУЛЬТАТІВ 

 

Результати численних досліджень свідчать про високу поширеність і 

прогресивне зростання симптомів комплексної вегетативно-гормонально-

гуморальної перебудови у клімактеричному періоді, що може зумовлювати 

виникнення клімактеричного синдрому (КС) ‒ симптомокомплексу, що 

ускладнює природний перебіг пери- і постменопаузи [355, 356, 357, 358, 359]. 

За даними літератури, частота патологічного перебігу клімактеричного періоду 

досягає 85 % [34, 360, 361, 262].  

До структури КС входять психічні розлади, нейровегетативні порушення, 

обмінно-ендокринні розлади і урогінекологічні розлади, що значно погіршують 

якість життя жінки [39, 40, 41]. Саме у цей період життя жінки часто 

спостерігається поєднання нейровегетативних, психоемоційних та обмінно-

ендокринних порушень [363, 364]. У той же час, клінічний статус жінок із КС 

залежить, переважно, від наявності супутніх соматичних розладів [43, 365, 366]. 

Настання менопаузи розглядається сьогодні як незалежний чинник ризику 

розвитку ряду соціально значимих неінфекційних захворювань. При цьому, 

автори вказують на значну поліморбідність серед жінок клімактеричного віку. 

Як правило, вже на початку клімактеричного періоду жінка має кілька 

соматичних захворювань [3, 45, 367, 368]. У 2/3 випадків екстрагенітальна 

патологія у клімактеричному періоді має хронічний характер і за наявності КС 

характеризується більш тяжким перебігом і взвємообтяжуючим впливом [1, 

369, 370]. GM Van Dijk та співавт. (2015), оцінюючи глобальний тягар хвороб, 

описують основні ключові розлади у клімактеричному періоді, обрані з точки 

зору навантаження на жіночу смертність, захворюваність, інвалідність та якість 

життя: гіпоестрогенія сприяє розвитку серцево-судинних захворювань (ССЗ), 

метаболічного синдрому, цукрового діабету (ЦД), захворювань ЩЗ, шлунково-

кишкового тракту (ШКТ), сечостатевої системи тощо, а також формуванню 

психосоматичних розладів [55]. Необхідність корекції розладів 
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клімактеричного періоду з урахуванням наявниої супутньої патології сумнівів 

не викликає. 

Наведене стало підставою для пошуку можливостей корекції проявів КС 

залежно від аналізу клініко-анамнестичних, гормональних особливостей та 

наявності супутньої соматичної патології. 

Для досягнення поставленої мети нами були вивчені клінічні, 

гормональні, ЕхоКГ-показники 414 жінок у віці від 45 до 55 років. Сформовані 

4 групи пацієнток: жінки з КС без супутньої соматичної патології (n=102, група 

1); жінки, у яких КС перебігав на тлі розвинутого раніше ЦД 2 типу (n=101, 

група 2); жінки з КС і супутнім гіпотиреозом (n=106, група 3); жінки з КС на тлі 

ГХ (n=105, група 4). 

Нами підтверджено, що у більшості випадків початок КС був генетично 

детермінованим (у 73 %), проте несприятливий репродуктивний і соматичний 

фон впливав на перебіг клімактерію, істотно знижуючи якість життя жінок.  

У пацієнток 1 групи в 42,1 % випадків виявлено епізоди підвищення АТ в 

анамнезі, в 38,2 % ‒ захворювання опорно-рухового апарату, в 36,2 і 28,4 % ‒ 

ШКТ та печінки відповідно. У групі пацієнток із супутнім ЦД 2 типу 

спостерігали значно гірші показники соматичного статусу: ГХ зафіксована у 

67,3 % жінок, захворювання опорно-рухового апарату – у 42,5 %, ШКТ – у 

43,5 %, печінки і жовчовивідних шляхів – у 41,5 %, сечовивідних шляхів -  у 

26,7 %, респіраторні захворювання – у 10,9 %. У пацієнток із супутнім 

гіпотиреозом, як і в жінок із ЦД 2 типу, спостерігали підвищені показники 

захворюваності на АГ (51,9 %), захворювання опорно-рухового апарату (50,9 

%), ШКТ (48,1 %), печінки і жовчовивідних шляхів (33,9 %). У жінок із ГХ 

підвищений артеріальний тиск (АТ) на момент обстеження зафіксовано у 62,8 

% випадків, захворювання опорно-рухового апарату мали 32,4 % жінок, ШКТ і 

печінки – 40 і 44,7 % відповідно, сечовивідних шляхів – 3,8 %, варикозну 

хворобу ‒ 14,3 %. Можемо констатувати, що у пацієнток із КС і супутньою 

патологією спостерігається обтяжений соматичний анамнез. 

Звертає на себе увагу переважання в структурі супутніх захворювань АГ 

‒ у 56,0 % пацієнток. Захворювання опорно-рухового апарату були другою за 



239 
 

239 
 

частотою групою супутніх захворювань (43,2 %) пацієнток, при цьому за 

наявності дисфункції ЩЗ патологія суглобів зустрічалася частіше (50,9 %). 

До підтвердженого багатьма дослідниками зв'язку проявів КС [93, 96, 97, 

98] відносимо виражену позитивну кореляцію з масою тіла. Надмірну вагу і 

ожиріння було відмічено в 54,1 % випадках: при ЦД 2 типу ‒ у 80,2 % 

пацієнток, при гіпотиреозі – у 45,2 %, у 47,6 % жінок із ГХ і у 44,1 % ‒ із КС без 

супутньої патології. При кореляційному аналізі у жінок із КС і надмірною 

вагою був встановлений прямий зв'язок між ІМТ і вираженістю 

нейровегетативних і метаболічних симптомів (r=0,48; p=0,021). ІМТ >24,7±2,1 

кг/м2 підвищує частоту розвитку нейровегетативної симптоматики. 

Підтверджено, що, вносячи дисонанс у функціонування вегетативної нервової 

системи, надмірна вага є одним з основних чинників ризику розвитку супутньої 

патології і обтяженого перебігу КС. 

Результати дослідження показали, що в середньому одна жінка з КС має 

2-3 супутні захворювання, що згоджується з даними інших авторів [3, 40, 54] і 

свідчить про низький індекс здоров’я сучасних жінок. Встановлено, пацієнтки 

мали 2 і більше чинників ризику розвитку ССЗ і патології опорно-рухової 

системи (обтяжений сімейний анамнез, надмірну вагу, ГХ, гіперліпідемію, 

гіподинамію, шкідливі звички). 

Підвищення поширеності надмірної ваги і ожиріння, ЦД 2 типу, ГХ, 

захворювань ЩЗ тощо безпосередньо асоціювалося з гормональними 

порушеннями, а також порушеннями нейроендокринної регуляції. При цьому, в 

обстежених пацієнток метаболічні зміни і порушення мінерального обміну 

спостерігались як за наявності супутньої ендокринної патології, так і без неї, 

що, ми вважаємо, пов'язано з гормональною перебудовою, характерною для 

клімактеричного періоду. Проте більш виражені патологічні зміни були 

відмічені у жінок із супутніми ендокринними захворюваннями. 

Також, нами встановлено, що доведене значення у клінічному перебігу 

КС має фонова генітальна патологія [371]. Найчастіше обстежені жінки мали в 

анамнезі ендометріоз (24,2 %), дисфункцію яєчників (20,1 %), хронічні запальні 

захворювання органів малого тазу (27,1 %), хронічний кольпіт (27,5 %). 
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Гінекологічні захворювання були зареєстровані у жінок всіх досліджуваних 

груп. У 30 % жінок в анамнезі зареєстрована поєднана гінекологічна патологія. 

Гінекологічні захворювання у пацієнток 2, 3 і 4 груп спостерігаються 

достовірно частіше, ніж у жінок із КС за відсутності супутньої патології.  

Усі пацієнтки відмічали клінічні прояви КС різного ступеня тяжкості: у 

9,9 % жінок  зафіксована легка форма перебігу КС, у 81,4 % – помірна, у 8,7 % 

– тяжка. При цьому, 16,7 % пацієнток 1 групи мали легку форму КС, 83,3 % – 

помірну. Тяжка форма КС в пацієнток 1 групи не спостерігалась. Серед 

пацієнток з ЦД 2 типу легку форму КС мали 7,9 % пацієнток, 80,2 % – помірну, 

а 11,9 % – тяжку. У жінок із гіпотиреозом легка форма КС зафіксована в 4,7 % 

випадків, у 81,1 % – помірна, а в 14,2 % – тяжка. У жінок із ГХ показники 

тяжкості КС були наближені до показників у 1 групі, проте був відмічений і 

тяжкий його перебіг: легка форма – у 10,4 % жінок, помірна – у 81,0 %, тяжка – 

у 8,6 %. Різниця у 2, 3 і 4 групах порівняно з групою 1 була статистично 

значимою (p<0,05). 

ММІ становив 42,2; 58,5; 57,0 і 53,5 балів у кожній групі відповідно. За 

ММІ в жінок усіх груп переважала помірна форма вираженості КС, проте 

структура симптомів по групах різнилася. У пацієнток 1 групи більш 

вираженими були психоемоційні (62,7 %) та нейровегетативні (48 %) прояви 

КС, у той час як, метаболічні розлади (37,3 %) були виражені менше. У жінок, 

хворих на ЦД 2 типу, переважали метаболічні (92,1 %) і нейровегетативні (83,2 

%) прояви КС. У 3 групі жінок спостерігали більшу вираженість 

психоемоційних (85,8 %) і метаболічних (79,2 %) розладів. Нейровегетативні 

прояви виявлено у 71,7 % пацієнток 3 групи. У жінок із ГХ у 91,4 % випадків 

мали місце нейровегетативні, у 71,4 % – метаболічні та в 61 % – психоемоційні 

порушення. Різниця у структурі симптомів КС в 2, 3 і 4 групах порівняно з 1 

групою була статистично значимою (p<0,05). 

Очікувано, що найменш вираженими ознаки КС були у жінок без 

супутньої соматичної патології, тоді як у хворих із супутньою хронічною 

патологією спостерігався більш ранній початок і атиповий характер КС, із 

кризовим і тривалим перебігом. Наявність супутніх захворювань погіршувала 
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як перебіг цих захворювань, так і прояви КС, що узгоджується з 

опублікованими даними, де підкреслюється розвиток вікових гормональних 

змін і посилення поганої чутливості тканин до їх дії [88, 89, 143, 212, 366]. У 

жінок усіх досліджуваних груп спостерігалась тенденція до збільшення 

тяжкості нейровегетативної симптоматики з наростанням ступеня тяжкості 

клімактеричних розладів та їх тривалості, що констатує глибший рівень 

пошкодження системи адаптації в даній популяції. 

Нейровегетативні розлади в жінок 1 групи проявлялися приливами жару – 

в 100 % випадків, головним болем – в 68,6 %, лабільністю АТ – в 61,7 %, 

підвищеною пітливістю – в 34,3 %, серцебиттям – в 53,9 %, порушеннями сну – 

в 67,4 % пацієнток. При легкій формі КС 88,2 % жінок 1 групи відмічали до 5 

приливів протягом доби при непорушеному загальному стані і працездатності. 

Про коливання кількості приливів від 5 до 7 протягом доби повідомили 11,7 % 

жінок. Для КС середньої тяжкості в цій групі характерними були 10-15 

приливів протягом доби, що супроводжувалися вираженими симптомами 

захворювання, серед яких основними були: запаморочення (56,5 %), головний 

біль (83,5 %), порушення сну (81,2 %), пам’яті (29,4 %). Погіршення загального 

стану і зниження працездатності при помірній вираженості КС відмічене в 

94,1 % випадків. Провокуючим чинником виникнення і поглиблюючим перебіг 

вегетативних і психоемоційних симптомів у жінок 1 групи була наявність 

надмірної ваги (44,1 %), а також паління, що збільшувало ризик виникнення 

нейровегетативних симптомів на 55 %. Психоемоційні розлади погіршували 

прояви нейровегетативної симптоматики. При цьому найбільш виражена 

асоціативність спостерігалась між приливами зі зниженням настрою і 

підвищеною тривожністю. Жінки 1 групи з нейровегетативними розладами, 

були більше схильні до розвитку депресивних станів у порівнянні з жінками без 

нейровегетативних порушень. Розвиток депресивних станів також був 

пов’язаним із порушеннями сну та зниженням настрою.  

Як відмічалось, у жінок із супутнім ЦД 2 типу домінували метаболічні 

(92,1 %) і нейровегетативні (82,3 %) складові КС, при меншій значущості 

психоемоційних розладів (68,7 %). При цьому розвиток КС посилював 
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метаболічні порушення. Так, при середньому рівні глікемії 7,5±0,4 моль/л, вищі 

показники спостерігалися при обтяженому перебігу КС. Рівень НвА1с в 

середньому по групі складав 8,1±0,1 % з аналогічною тенденцією до його 

збільшення. У пацієнток 2 групи з тяжкими проявами КС (11,9 %) в 60,3 % 

спостережень виявлена надмірна маса тіла, тоді як у жінок із помірними 

(80,2 %) і легкими (7,9 %) проявами КС – в 37,6 і 21,3 % відповідно. Крім 

гормональних змін до збільшення ваги призводило уповільнення темпів 

метаболічних процесів і швидкості основного обміну, а також низька фізична 

активність (57,4 %), обтяжений гінекологічний (68,3 %) та репродуктивний 

(31,7 %) анамнези, наявність ожиріння в сімейному анамнезі (21,6 %). При 

легкій формі КС розлади ліпідного обміну були зафіксовані у 62,5 % пацієнток, 

при помірній – у 88,9 %, при тяжкій формі – у 91,7 %. Тобто, можемо 

стверджувати, що при більш тяжких формах КС спостерігається аномально 

підвищений рівень ліпідів. Атерогенний індекс у жінок 2 групи в середньому 

дорівнював 7,7±0,08, тобто майже вдвічі перевищував рекомендовані значення 

(4,1±0,07). Виявлені зміни метаболічних показників у жінок із ЦД 2 типу і КС 

свідчать про декомпенсацію захворювання з формуванням порушень 

вуглеводного і ліпідного обмінів. 

Надмірна вага/ожиріння і дисліпідемія впливали на формування серцево-

судинної патології [88, 90]. Так, ГХ виявлена у 67,3 % жінок із ЦД 2 типу. 

Поєднання КС і ГХ помітно погіршувало їх перебіг. Переважаюча більшість 

пацієнток із діабетом і ГХ (89,7 %) відмічали почастішання підвищення і 

збільшену лабільність АТ. Підвищені рівні середньодобового і нічного САТ 

корелювали з високими значеннями HbA1с (>8 %) і наявністю зайвої ваги і 

були на 18 і 22 % відповідно вище, ніж у жінок із меншими значеннями HbA1с і 

нормальною вагою, складаючи 143,8±5,1 і 147,7 ± 2,3 мм. рт. ст. Крім того, в 

цих пацієнток відзначалися більш високі (на 17 %) значення індексу часу САТ 

вночі (69,7±8,0 проти 62,7±7,4 %, відповідно). При цьому при підвищенні 

середнього рівня АТ відбувалося значне збільшення індексу часу, переважно 

вночі, що, разом із наявними патологічними змінами циркадних ритмів і 

порушеннями метаболізму, є прогностично несприятливим фактором. 
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При легкій формі КС 87,5 % жінок 2 групи відмічали до 7 приливів 

протягом доби при непорушеному загальному стані і працездатності. Про 

коливання кількості приливів до 10 протягом доби повідомили 12,5 % жінок. 

При КС середньої тяжкості кількість приливів протягом доби досягала 20 і 

супроводжувалося вираженими симптомами захворювання. Погіршення 

загального стану і зниження працездатності при помірній вираженості КС 

відмічене в 76 (93,8 %) випадків. При важкій формі КС кількість приливів 

більше 20 спостерігалося в 100 % випадків. Звертає на себе, що при помірній і 

тяжкій формах КС 71 (76,3 %) жінка 2 групи мали більше 25 приливів на добу. 

У більшості пацієнток 2 групи приливи спостерігалися протягом 3-4 років 

перименопаузального періоду. 

Серед симптомів нейровегетативних порушень (84/83,2 %) домінували: 

зниження пам’яті на поточні події ‒ у 56,0 % пацієнток, головний біль ‒ у 

69,1 %, порушення сну ‒ у 46,4 %, запаморочення ‒ у 32,1 %, слухові розлади ‒ 

у 34,5 % жінок. Напади серцебиття у спокої спостерігали в 28,6 % випадків, 

оніміння – в 23,8 %, погану переносимість високої температури – в 36,9 %, 

сухість шкіри – в 51,2 %, пітливість – в 56,0 %, схильність до набряків – в 

57,1 %, збудженість – в 29,8 %. У більшості жінок відмічено поєднання 

нейровегетативних симптомів зі збільшенням їх кількості при тяжкому КС.  

Таким чином, вираженість нейровегетативних симптомів визначалася 

високою частотою ГХ, головного болю, погіршення пам’яті, нападів серцебиття 

у спокої, пітливості, схильністю до набряків, високою збудливістю, 

порушенням сну.  

Крім того, виявлений взаємозв'язок між збільшенням ваги і наявністю 

депресивних станів (26,2 %), недостатністю сну (46,4 %). Спостерігалась 

тенденція до збільшення тяжкості нейровегетативної симптоматики з 

наростанням ступеня тяжкості КС та їх тривалості. 

Високий рівень нервово-психічної напруженості (68,3 %) у жінок із КС і 

ЦД 2 типу в більшості випадків поєднувався зі схильністю до немотивованої 

тривожності. Також спостерігали погіршення самопочуття з переважанням 

поганого настрою (43,8 %). Жінки демонстрували підвищену заклопотаність 
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власними труднощами, проблемами рідних і близьких, а також підвищену 

вразливість і песимістичний погляд на майбутнє. Наявність різких коливань 

настрою зафіксовано у 19,2 % випадків, зниження працездатності і 

втомлюваність після незначного навантаження – в 18,7 %. 

Ми отримали достовірний позитивний зв’язок між рівнями немотивованої 

тривожності і психосоціального стресу, що вказує на взаємне підвищення цих 

показників, викликаних психологічним станом, в якому знаходяться жінки з КС 

і ЦД 2 типу, і може розглядатися як значимий психологічний 

симптомокомплекс КС. 

У жінок із гіпотиреозом (3 група) КС розвивався рано (46,1±0,18 років) і 

мав затяжний характер перебігу. При цьому, як підкреслюють S Panda та A Das 

(2018), гіпотиреоз дуже часто імітує клімактеричні симптоми [81], 

проявляється, у більшості випадків, у помірній і важкій формах із 

переважанням у клінічній картині психоемоційних і обмінно-ендокринних 

розладів, а їх інтенсивність, на думку більшості авторів, є вищою [77, 78, 208]. 

Отримані нами дані підтверджують характеристики, наведені іншими авторами. 

У жінок 3 групи КС проявлявся в помірній (81,1 %) і важкій (14,2 %) формах із 

переважанням у клінічній картині психоемоційних (85,8 %) і обмінний-

ендокринних розладів (79,3 %). Нейровегетативні розлади спостерігалися у 71,7 

% жінок із гіпотиреозом. Легка форма перебігу КС зафіксована лише в 4,7 % 

випадках. Це найменший показник у досліджуваних групах. Важка і середня 

форми нейровегетативних проявів у жінок 3 групи проявлялися майже в 2 рази 

частіше, ніж серед жінок без патології ЩЗ, як і важкі форми психоемоційних 

проявів (в 2,5 раза частіше). Байдужу поведінку спостерігали в 34,9 % жінок 3 

групи; пристосування – у 28,3 %; активне подолання – у 18,9 %; невротичність 

– у 17,9 % пацієнток.  

Приливи жару зустрічалися у 86,8 % жінок із гіпотиреозом. Майже всі 

жінки повідомили про більше 20 приливів протягом доби. Приливи жару 

супроводжувалися підвищенням рівня тиреоїдних гормонів у плазмі крові із 

значним підвищенням їх рівня вночі, що зумовлювало почастішання приливів 

жару в цей час доби. Після приливів жінки відмічали погіршення проявів 
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психоемоційної симптоматики. Жінки страждали на нестабільність настрою 

(74,5 %), відсутність позитивних емоцій (59,4 %), загострення реакції на 

негативні події (61,3 %). Дратівливість, плаксивість і занепокоєння були 

основними психоемоційними проявами клімактеричного періоду жінок із 

гіпотиреозом. Мали місце досить значні порушення сну (89,4 %), що 

позначалися на емоційному стані жінок.  

Не зважаючи, на те, що в дослідження включали пацієнток із 

компенсованою патологією ЩЗ, у жінок із гіпотиреозом в 2 рази частіше, ніж у 

жінок із ЦД 2 типу, відзначалися схильність до депресії – в 42,5 %, зниження 

пам'яті відмітили 53,8 % жінок 3 групи, розладу настрою – у 65,1 %. Сухість 

шкіри і слизових оболонок мали 90,6 % пацієнток, випадання волосся ‒ 66,7 %, 

ламкості нігтів ‒ 72,6 %. Про такі симптоми, як мерзлякуватість, парестезії і 

пітливість повідомили 40,6 %, 39,6 % і 63,2 % жінок, відповідно. 

Поєднання гіпотиреозу з естрогенним дефіцитом значно посилює 

атерогенні порушення, збільшуючи ризик ССЗ [71, 84]. ГХ мали 51,9 % 

пацієнток 3 групи, гіперліпідемію – 66,0 %. АІ був підвищеним і становив 

5,6±0,04.  

Надмірна вага тіла зафіксована у 45,2 % пацієнток із гіпотиреозом. Їхня 

вага збільшувалася за відсутності підвищеного апетиту і дотримання дієтичних 

настанов. Жінок дуже турбувало різке погіршенням зовнішності та стану 

здоров’я. Поєднання патології ЩЗ та психологічна дезадаптація погіршувало 

клінічний перебіг КС. 

У жінок із супутньою ГХ (4 група), як вже було відмічено, домінували 

метаболічні (71,4 %) і нейровегетативні (91,4 %) складові КС, при меншій 

значущості психоемоційних розладів (61 %) жінок. За ступенем вираженості в 

10,4 % жінок виявлено легкий перебіг КС, у 81,0 % – помірну форму, у 8,6 % – 

тяжку.  

При проведенні ретельного опитування і збору анамнезу нами був 

відмічений взаємозв’язок часу появи скарг на підйоми АТ з початком порушень 

менструального циклу у жінок 4 групи. Подібну закономірність відмітили 

71,4 % жінок. В інших випадках прояви ГХ уперше з’явилися в перименопаузі. 
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На позитивне асоціювання віку початку клімактеричного періоду з розвитком 

ГХ вказує більшість дослідників, які наголошують при цьому, що наявні дані у 

цій конкретній віковій групі жінок (в перименопаузі) відносно бідні та 

непослідовні, тому їх клінічне ведення все ще обговорюється  [60, 63, 116, 117]. 

Встановлено, що в 38,1 % жінок 4 групи перименопаузальний період 

характеризувався посиленням тяжкості перебігу ГХ, а показники АТ 

збільшувалися при більш тяжкому перебігу КС. На подібні закономірності 

вказували Y Brahmbhatt та співавт. (2019), підкреслюючи унікальний ризик, 

характерний лише для жінок у період менопаузи, для серцево-судинних 

ускладнень [372]. При цьому H Holzgreve (2018), досліджуючи особливості ГХ у 

жінок, стверджують, що у жінок клімактеричного віку гіпертонія частіше є 

неконтрольованою [61].  

З’ясувалося, що у 55,2 % жінок 4 групи спостерігався кризовий перебіг 

ГХ, а в 2/3 пацієнток із кризовим перебігом ГХ виявлявся більш виражений КС 

із посиленням симптоматики (перш за все, «приливів») при підвищенні АТ. 

Також, у 68,6 % жінок відмічали цефалгії, прояви яких мали як кризовий 

(40,3 %), так і пролонгований (59,7 %) перебіг, суттєво порушуючи загальний 

стан жінок. У 85,7 % випадків цефалгії супроводжувалися нестабільністю АТ, в 

9,5 % ‒ слабкістю в кінцівках, в 58,1 % ‒ запамороченням, в 52,4 % ‒ 

нестійкістю, в 45,7 % ‒ серцебиттям, в 34,2 % ‒ болями в області серця і 

відчуттям нестачі повітря. Такі прояви у більшості випадків провокувалися 

метеорологічними чинниками, емоційним або фізичним навантаженням. 

У 73,3 % пацієнток 4 групи реєструвалися порушення добового профілю 

АТ у вигляді кривих АТ типу «овер-діппер», «нон-діппер», «найт-піккер». 

Звертає на себе увагу, що у 90 % жінок 4 групи з більш тяжким перебігом КС 

реєструвалися порушення добової ритміки АТ у поєднанні з його підвищеною 

варіабельністю і вираженими ранковими підйомами, що демонструє тенденцію 

до погіршення функціонального стану ССС, пов’язану з віком і гормональною 

перебудовою. У той же час, у хворих із легкою формою перебігу КС подібні 

порушення виявлялися в одиничних випадках. 
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L Trtica Majnarić та співавт. (2019) стверджують, що початок ГХ в 

перименопаузальний період з’являється разом з абдомінальним ожирінням і 

може бути рушійною силою накопичення факторів ризику ССЗ в жінок у 

постменопаузі [373]. Надмірна вага тіла нами зафіксована у 47,6 % жінок із ГХ, 

що зумовлювало підвищення АТ і розвиток дисліпідемії. Оцінка вуглеводного 

обміну (рівень глюкози крові натще) показала помірне підвищення ‒ 5,2±0,2 

ммоль/л, Відзначали помірні порушення ліпідного обміну. Гіперліпідемія 

виявлена у 40,0 % жінок із ГХ, що сприяло формуванню і прогресуванню 

атеросклерозу і, відповідно, розвитку ССЗ. ІА в середньому дорівнював 

5,7±0,03 і був наближеним до показника в жінок 3 групи (5,6±0,04). Практично 

всі метаболічні порушення були взаємопов’язаними і ще більш погіршували 

несприятливий вплив дефіциту статевих гормонів на підвищення ваги в жінок 4 

групи. 

У жінок із ГХ в структурі проявів КС в 90 % випадків переважають 

порушення вегетосудинного характеру. При легкій формі КС 72,7 % жінок, 

хворих на ГХ, відмічали 4-6 приливів на добу, інші 27,3 % – до 10 приливів. 

При помірній формі КС – 72,9 % жінок повідомили про 10-15 приливів на добу, 

в 27,1 % випадків кількість приливів на добу досягала 20. За важкого КС всі 

жінки мали 25 і більше приливів на добу. Під час приливів у жінок із ГХ часто 

спостерігали напади серцебиття, задишку, підвищення АТ, часті скарги на 

головний біль, іноді – непритомні стани, почуття нестачі повітря, нудоту, 

запаморочення, слабкість.  

Основними нейровегетативними симптомами КС у жінок 4 групи були: 

гіпергідроз (93,3 %), зниження працездатності (84,8 %), часті зміни настрою 

(85,7 %), порушення серцевої діяльності ‒ серцебиття (89,5 %), відчуття 

завмирання серця (84,7 %), метеотропність (83,8 %) з посиленням проявів КС 

при зміні температури, вологості, тиску, погане перенесення високої 

температури навколишнього середовища (81,9 %), задушливих приміщень 

(83,8 %), схильність до почервоніння обличчя (75,2 %), стільки ж обстежених 

(75,2 %) пред’являли скарги на порушення сну (утруднене засинання, часті 

пробудження, відчуття недосипання і сонливості протягом дня). На 
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запаморочення, шум у голові, зниження уваги, нестійкість при ходьбі 

скаржились 40, 29,5, 50,5 і 41,9 % пацієнток відповідно. Можемо стверджувати, 

що на тлі виражених нейровегетативних симптомів (91,4 %) в 93,6 % пацієнток 

наявні прояви гіпертонічної енцефалопатії. Пацієнтки спостерігалися у 

кардіолога з діагнозом «дисгормональна пре- чи клімактерична гіпертензія». 

У деяких жінок спостерігали неврозоподібні стани, переважно 

астенічного спектру (37,1 %), що провокувалися фізичними і емоційними 

навантаженнями, метеофакторами. У більшості випадків у жінок порушувалась 

професійна та соціальна адаптація. У 33,3 % жінок порушення нервової 

діяльності розвивалися за кілька років до початку клімактеричних розладів. 

При цьому вже в 36-40 років спостерігалися зниження рухової активності, 

неприємні відчуття в області серця, серцебиття, приливи жару. З’явилася 

надмірна вага, підвищувався АТ. 

У жінок 4 групи самоповага в більшості випадків (70,5 %) знаходиться на 

середньому і заниженому рівні. Про обтяжений психосоціальний статус 

(професійні і фінансові негаразди, наявність чи відсутність сексуального 

партнера, дисгармонії в інтимній сфері, особливості самовідчуття і сприйняття 

себе як жінки) повідомили 55,3 % жінок. 

Серед психоемоційних симптомів, що супроводжували КС за наявності 

ГХ 84,8 % жінок відмічали стомлюваність, 78,1 % ‒ погіршений настрій, 85,7 % 

‒ емоційну лабільність, 67,6 % ‒ зниження пам’яті.  

Як і для жінок інших досліджуваних груп, для жінок із ГХ і КС 

характерним було збільшення рівня тривожності (63,8 %) і депресії (52,4 %), що 

свідчить про необхідність підвищеної уваги до психоемоційного скарг у 

структурі симптомів КС. 

Співвідношення тяжкості нейровегетативних, метаболічних і 

психоемоційних симптомів у жінок 4 групи з різним ступенем тяжкості КС 

достовірно не відрізнялося (р>0,05), однак, спостерігалась тенденція до 

збільшення тяжкості нейровегетативних симптомів із наростанням ступеня 

тяжкості КС за рахунок зменшення психоемоційних проявів, що констатує 

глибший рівень пошкодження системи адаптації у жінок із важким КС.  
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Підкреслимо, шо ускладнений перебіг клімактерію і важкі прояви КС, що 

призводили до виражених психоемоційних, метаболічних і нейровегетативних 

симптомів, переважно спостерігалися на тлі неконтрольованої з різних причин 

(неадекватна терапія, недотримання рекомендованих призначень, порушення 

режиму дня тощо) ГХ, що періодично спостерігали у 95 % жінок. 

Проводячи порівняльний аналіз біохімічних показників у пацієнток без 

супутньої патології до початку лікування, встановлено, що вміст глюкози в 

крові дорівнював у середньому 5,4±0,23 ммоль/л. Показник HbA1c становив 

5,2±0,17 %. Аналогічна тенденція спостерігалася і в інших групах пацієнток, за 

виключенням жінок із супутнім ЦД 2 типу. Так, у жінок із гіпотиреозом (3 

група) і супутньою ГХ (4 група) показники вуглеводного обміну суттєво не 

відрізнялися від показників у жінок 1 групи. Рівень глікемії становив 5,3±0,32 і 

5,3±0,32 ммоль/л, відповідно; HbA1c ‒ 5,7±0,18 і 5,6±0,14 %, відповідно. У 

жінок із ЦД 2 типу рівень глікемії був збільшеним майже вдвічі від 

рекомендованих значень і дорівнював 8,3±0,42 ммоль/л, показник HbA1c ‒ 

8,2±0,13 %. Про порушення глюкозного гомеостазу в жінок у перименопаузі 

повідомляють й інші автори [91, 181, 374]. 

Виявлені особливості, на нашу думку, асоційовані з фізіологічними 

змінами гормонального профілю в жінок перименопаузального віку, а також 

свідчать про недостатню увагу, що приділяється корекції вуглеводних розладів, 

особливо в жінок із ЦД 2 типу. 

Порушення ліпідного обміну є одним із найбільш важливих чинників 

розвитку ССЗ, а діагностика і профілактика дисліпідемій уповільнює 

атеросклеротичний процес [87, 88]. У всіх жінок із КС рівень загального 

холестерину був вищий за оптимальний (менше 5,1±0,08 ммоль/л). У жінок 1, 3 

і 4 груп рівень ЗХ дорівнював 6,15±0,1, 6,24±0,12 і 6,31±0,13 ммоль/л, 

відповідно незначно відрізняючись між групами. У жінок із ЦД 2 типу (2 група) 

рівень ЗХ очікувано був збільшений значніше. Рівень ЛПНП також був вищий 

за оптимальні значення. При цьому найвищий показник ЛПНП зафіксовано в 

жінок 2 групи (4,7±0,09 ммоль/л), а в групах 1, 3, 4 – був збільшеним незначно і 

між групами істотно не відрізнявся (3,6±0,09; 3,8±0,07; 3,95±0,09 ммоль/л, 



250 
 

250 
 

відповідно). Рівень ЛПВЩ був зменшений відносно рекомендованих значень 

(1,65±0,04 ммоль/л) в усіх групах жінок перименопаузального віку з КС, 

складаючи 0,98±0,03; 0,86±0,03; 0,95±0,02 та 0,94±0,07 ммоль/л, відповідно). 

Тобто, в жодній групі рівень ЛПВЩ не відповідав рекомендованому. 

В усіх досліджуваних групах спостерігалося збільшення показника АІ, 

який дорівнював 5,3±0,09; 7,69±0,11; 5,6±0,08; 5,73±0,14 у групах 1, 2, 3, 4, 

відповідно з найбільш високим значенням у жінок 2 групи. Отримані 

результати свідчать, що КС у жінок із супутнім ЦД 2 типу супроводжується 

більш вираженими порушеннями ліпідного профілю, що є взаємообтяжуючим і 

прогностично несприятливим критерієм. Майже вдвічі збільшення АІ в жінок 

інших досліджуваних груп підтверджує загальновідому тенденцію до 

погіршення ліпідного обміну в жінок клімактеричного віку, особливо за 

наявності КС [87, 88]. Також, виявлено збільшення атерогенних фракцій 

холестерину при підвищенні тяжкості КС, а саме: наявність позитивного зв'язку 

значної сили між тяжкістю КС і рівнем ЛПНЩ (r=0,8, р=0,001). Виявлені високі 

і помірні взаємозв’язки показника ЗХ з параметрами ЛПНЩ (r=0,9, p<0,002) та 

ІА (r=0,4, р <0,002), що свідчить про зростання ЗХ за рахунок збільшення 

атерогенних ЛПНЩ на тлі знижених значень ЛПВЩ. За даними літератури, 

тяжкість КС відповідає швидкості зниження рівня естрогенів і може 

відображати негативний вплив естрогенового дефіциту на обмін холестерину 

[375]. 

Підкреслимо, що у жінок при важких проявах КС, особливо за наявності 

частих приливів, ліпідний дисбаланс підвищувався, зумовлюючи зростання 

кардіоваскулярного ризику. При цьому серед усіх жінок із КС нормальних 

показників ліпідного обміну зафіксовано не було.  

Порушення гомеостазу кальцію у жінок із КС і супутньою патологією 

збільшує ризик остеопорозу [196]. Нами відмічено зниження рівня Са2+іон. в 

усіх жінок із КС за наявності супутньої  патології (2-4 групи). У пацієнток із 

поєднаним перебігом КС і ЦД 2-го типу та КС і ГХ спостерігалося менше 

зниження показника, ніж у жінок 3 групи: в 2 групі рівень Са2+іон. становив 

1,13±0,05 ммоль/л, в 4 групі ‒ 1,15±0,03 ммоль/л, в 3 групі ‒ 0,82±0,03 ммоль/л. 
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У групах із поєднаним перебігом КС і ендокринної патології виявлено помірні 

негативні зв'язки між рівнем Са2+іон. і рівнем глікемії (r=-0,47; p=0,00123), 

HbA1c (r=-0, 56; p=0,001653). 

Рівні Ca2+-цит. перевищували норму (42,9±3,28 нмоль/л) у жінок усіх 

досліджуваних груп; складаючи 48,5±2,3; 57,6±2,1; 45,6±2,4 і 48,8±2,2 нмоль/л 

відповідно. Найбільше відхилення спостерігалося за наявності ЦД 2 типу і 

гіпотиреозу, що свідчить про значний дисбаланс кальцієвого метаболізму за 

наявності ендокринних розладів, а також уповільнення протективного ефекту 

естрогенів на кістку, що є поштовхом для розвитку остеопорозу. 

FRAX індекс у жінок без супутньої патології  становив 6,2; у жінок із ЦД 

2 типу ‒ 17,5; із гіпотиреозом ‒ 16,1 і 11,3 ‒ у жінок із ГХ. Очікувано, що у 2 і 3 

групах спостерігалися найвищі показники, оскільки ендокринна патологія 

традиційно асоціюються з високим ризиком остеопорозних переломів у жінок 

клімактеричного віку [134, 217]. Отримані нами дані свідчать, що супутня 

патологія за наявності КС збільшує ризик остеопорозних переломів.  

Одним із найважливіших мікроелементів є калій, потрібний для 

здійснення біологічних ефектів естрогенів. Не виявлено дефіциту калію в жінок 

перименопаузального віку без та за наявності супутньої патології. Водночас, до 

нижньої межі рекомендованих значень (4,2±0,37 ммоль/л) наближалися 

показники в жінок 2 групи (4,4±0,02 ммоль/л), оскільки калій залучений до 

регуляції секреції інсуліну, особливо в умовах порушеної толерантності до 

глюкози або ЦД 2 типу. 

При аналізі основних гормональних показників жінок із КС встановлено 

наступні особливості. Вміст ІРІ натще в усіх жінок перевищував межі 

референтних значень. Спостерігали збільшення рівня ІРІ при наростанні 

тяжкості КС, що підтверджує існування кореляційних зв’язків ІРІ з давністю і 

тяжкістю КС, особливо за наявності ЦД 2 типу, що вказує на важливу роль 

фізіологічного естрогенового дефіциту у формуванні метаболічних порушень. 

Дефіцит естрогенів також створює дисбаланс рівнів кальцитріолу ‒ 

активної форми вітаміну D [200, 201], дефіцит якого пов’язують із розладами 

метаболізму кальцію, автоімунними захворюваннями, ЦД 2 типу, ССЗ [376]. У 
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жінок усіх груп спостерігалося зниження вмісту кальцитріолу відносно 

рекомендованих значень (30,9±1,15 нг/мл). Найбільше зниження показника 

кальцитріолу спостерігали в 2 і 3 групах (23,9±2,1 і 21,1±2,4 нг/мл, відповідно), 

що свідчить про наявність порушень метаболізму кісткової тканини в жінок із 

КС, обумовлених ендокринною патологією. 

До лікування у всіх жінок із КС виявлене характерне вікове підвищення 

рівнів ФСГ, що регулює дію гормональної системи, і знижені рівні естрадіолу, 

що пов'язане зі зниженням секреції естрогенів під час менопаузи. Крім того, 

простежувався зв’язок між збільшенням рівня ФСГ і надмірною вагою. 

Відзначалося широке внутрішньогрупове варіювання рівнів аналізованих 

гормонів, на нашу думку, пов’язане з тривалістю перименопаузи та 

вираженістю КС, особливо у жінок із супутньою патологією. 

При аналізі впливу ПТГ на контроль гомеостазу кальцію, на кісткову 

тканину і серцево-судинну систему не було виявлено значних відхилень. 

Винятком була 3 група жінок із гіпотиреозом, де показник ПТГ був 

найменшим. Нами виявлений позитивний кореляційний взаємозв'язок між 

рівнем ПТГ плазми крові і значеннями САТ (p=0,003), що вказує на негативний 

вплив ПТГ на рівень АТ і, може бути додатковим чинником, що збільшує 

серцево-судинний ризик у пацієнтів із ГХ, Цей зв'язок посилювався при 

зниженні концентрації кальцитріолу (p=0,01). При більш виражених формах КС 

в усіх групах дисбаланс ПТГ посилювався. 

Стан тиреоїдного гомеостазу оцінювали за рівнем ТТГ. Рівні ТТГ по 

групам достовірно не відрізнялися за винятком жінок із гіпотиреозом. 

Відмітимо, що 9,9 % жінок із ЦД 2 типу і 13,3 % із ГХ мали субклінічний 

гіпотиреоз за результатами уперше (за останні 5 років) досліджуваного ТТГ. 

Вираженість порушень ліпідного обміну корелювала з рівнями ТТГ. У 

пацієнток із наявністю ЦД 2 типу і гіпотиреозом виявлений достовірний 

позитивний кореляційний зв'язок між ТТГ і рівнями ЗХ та ЛПНП (r=0,3 і r=0,37 

відповідно). Подібного зв'язку в 1 і 4 групах не встановлено, що відображає, на 

наш погляд, складні взаємозв’язки ТТГ з показниками ліпідограми за наявності 

вуглеводних порушень. Звертає увагу порівняння тривалості і вираженості КС і 
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стану тиреоїдного гомеостазу. Тривалість і тяжкість КС і збільшення рівня ТТГ 

достовірно корелювали між собою (r=0,32). Тобто спостерігається зростання 

поліморбідності в жінок при більш виражених симптомах КС, а дисфункція ЩЗ 

негативно впливає на інтегральний ризик обтяженого перебігу клімактеричного 

періоду.  

Проведено аналіз рівня остеокальцину в досліджуваних групах жінок. 

Значення остеокальцину вище діапазону норми (6,2±2,2 нг/мл) було 

зафіксоване в усіх групах і дорівнювало 8,8±1,8; 9,8±1.5; 12,1±2,4 і 8,7±2,4 

нг/мл в 1, 2, 3 і 4 групах відповідно. Вміст остеокальцину в крові не був 

зв'язаний з клінічною стадією захворювань і вираженістю КС. 

Оцінено серцево-судинний ризик залежно від ступеню вираженості Ехо-

КГ-порушень у жінок без супутньої патології та на тлі супутніх захворювань. У 

жінок із КС без первинної патології всі функціональні характеристики серцево-

судинної системи достовірно відрізнялися від норми. Хвилинний об’єм (ХО) 

серця у пацієнток 1 групи був наближений до норми (4,7±0,71 л/хв) і складав 

4,8±0,15 л/хв. Гіпертрофія міокарда у пацієнток 1 групи характеризувалась 

збільшенням ІММ до 75,1±3,1 г/м2 при нормативному значенні 65,2±2,3 г/м2. 

По фракції викиду (ФВ) оцінювали скорочувальну здатність міокарду лівого 

шлуночка. ФВ в жінок 1 групи дорівнювала 55,0±1,17 %. Швидкість 

скорочення міокарду була зниженою в 1,3 рази відносно норми. Спостерігалося 

збільшення систолічного розміру лівого шлуночку, внаслідок чого показник 

КСО дорівнював 37,9±6,2 мл, КДО ‒ 143,5±11,3 мл. Показники АТ та частота 

серцевих скорочень (ЧСС) в пацієнток 1 групи були збільшені. Середній 

показник САТ становив 154,1±10,14 мм рт. ст., ДАТ – 85,4±5,86 мм рт. ст. 

Середня ЧСС дорівнювала 80,7±4,34 уд./хв. Результати обстеження пацієнток із 

КС без супутньої патології підтверджують наявність серцево-судинних 

порушень та їх прямий зв’язок із перебігом КС. При легкій формі КС 

відхилення Ехо-КГ-показників були менш вираженими і погіршувались при 

погіршенні перебігу КС. Отримані дані свідчать про необхідність корекції 

серцево-судинних порушень для запобігання погіршення перебігу КС та 

розвитку кардіологічних ускладнень. 
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У жінок із КС і супутнім ЦД 2 типу спостерігалися виражені відхилення 

Ехо-КГ-показників від норми, що зміни яких залежали від тривалості 

захворювання і  глікемічного статусу. На тлі збільшення ІММ (83,3±2,1 г/м2) у 

хворих 2 групи спостерігалося більші показники ХО (6,22±0,15) і ФВ 

(58,1±4,1%). Водночас показник ФВ достовірно не відрізнявся від показників 

інших груп, тобто ЦД практично не впливав на ФВ, проте, традиційно був 

пов’язаний з діастолічною дисфункцією лівого шлуночка (у 79,2 % пацієнток), 

що є ранньою ознакою ураження серця. Показники внутрішньосерцевої 

гемодинаміки в жінок 2 групи були вищими порівняно як із нормою, так і з 

показниками в інших групах: КСО дорівнював 52,0±6,4 мл, КДО ‒ 165,3±11,3 

мл, і були достовірно більшими нормативних значень. ЧСС була більшою 

(76,2±5,2 уд./хв) за оптимальні значення (68,1±4,2 уд./хв), але між групами 

суттєво не відрізнялась. Як і в групі жінок без супутньої патології, при легкій 

формі КС в жінок із супутнім ЦД 2 типу відхилення Ехо-КГ-показників були 

менш вираженими і погіршувались за обтяженого перебігу КС. 

Як відомо, дефіцит тиреоїдних гормонів в першу чергу призводить до 

порушення функції серцево-судинної системи [71, 74, 83]. Як і в інших групах, 

у жінок 3 групи відмічене збільшення ХО відносно нормативного показника. 

КСО (41,3±3,24 мл) і КДО (131,2±8,45 мл) достовірно (р<0,05) відрізнялися від 

норми (40,3±2,1 і 103,5±8,9 мл відповідно). Але, якщо КСО в жінок із 

гіпотиреозом значимо від норми не відрізнявся, то КДО був достовірно 

підвищеним (р<0,01). Максимальне підвищення і КДО (130,88±6,29 мл), і КСО 

(40,75±3,57 мм) виявлено при тяжкій формі КС. За співвідношенням КДО/ІММ 

спостерігалося збільшення маси лівого шлуночка при збереженні початкового 

об'єму порожнини в діастолу, що підтверджує наявність гіпертрофії міокарду 

лівого шлуночка без ознак його дилатації. У жінок із гіпофункцією ЩЗ 

виявлена гіпертрофія лівого шлуночка і діастолічна дисфункція міокарда при 

відносно збереженій його скорочувальній здатності. Жінки 3 групи мали 

виражені зміни показників АТ, а саме: високі середні рівні САТ (155,6±8,6 мм 

рт. ст.) і ДАТ (92,4±7,76 мм рт. ст.), що позначалося на проявах симптомів КС. 
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ЧСС також була більшою за норму – 81,8±4,3 уд./хв, і була найбільшою серед 

жінок всіх груп. 

Результати Ехо-КГ-дослідження в 4 групі продемонстрували дисбаланс 

Ехо-КГ-показників, що дозволяє припустити наявність додаткових чинників 

ризику субклінічного атеросклерозу в жінок перименопаузального віку з ГХ. 

Показники ХО (р<0,05) були більш наближені до норми (4,7±0,71 л/хв) і 

дорівнювали 4,6±0,67, від показників жінок 1 і 3 групи істотно не відрізнялися. 

Виняток склали жінки з ЦД 2 типу. ФВ становила 58,4±1,43 %, що 

супроводжувалося достовірним (р<0,05) збільшенням ІММ Одним із важливих 

чинників, що визначали ІММ в пацієнток із ГХ, були конституціональні 

особливості жінок. За інших рівних умов у жінок із надмірною вагою і ГХ ІММ 

була більшою, ніж у жінок із нормальною вагою. Середній показник ІММ у 

жінок 4 групи дорівнював 79,3±2,4 г/м2. Зареєстровано підвищенням середніх 

значень КСО (50,4±4,6 мл) і КДО (120,0±±9,3 мл). Жінки з тяжкими формами 

КС мали більш високі рівні АТ. Так, середні значення САТ при ГХ і КС 

становили 151,0±6,3 мм рт. ст., ДАТ ‒ 90,9±4,1 мм рт. ст. При легкій формі КС 

ці показники дорівнювали 141,6±6,6 і 87,0±3,9 мм рт. ст., відповідно; при 

помірній ‒ 151,4±5,3 і 90,0±3,9 мм рт. ст., відповідно; при тяжкі формі КС ‒ 

160,0±6,2 і 95,8±4,2 мм рт. ст., відповідно. Аналогічні зміни спостерігалися при 

оцінці ЧСС, що в середньому дорівнювала 76,1±8,6 уд./хв. Слід відмітити, що 

підвищення АТ, у свою чергу, обтяжувало перебіг КС, перш за все, його 

нейроендокринних симптомів.  

Проведений аналіз впливу комплексних програм лікування на основні 

клініко-фізіологічні, біохімічні, гормональні показники та стан ССС. Для 

встановлення ефективності немедикаментозних методів лікування фізичної 

природи та в комплексі з АГТ і зменшення випадків тяжких проявів КС 

пацієнток було розділено на підгрупи. До підгруп 1А, 2А, 3А і 4А увійшли 138 

жінок із КС без супутніх захворювань, які отримували лише базову 

менопаузальну гормональну терапію згідно Національного консенсусу щодо 

ведення пацієнток у клімактерії. До підгруп 1Б, 2Б, 3Б і 4Б ввійшли 138 жінок із 

КС, яким на тлі БТ було призначено ФТ (лазеротерапія та контрастні ванни 10-
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12 разів протягом двох місяців). Групи 1В, 2В, 3В і 4В склали 138 жінок із КС, 

яким окрім БТ призначали АГТ Клімакт-Хель (1 таблетка 3 рази/добу протягом 

двох місяців) та Мулімен (10 крапель 3 рази/добу протягом двох місяців). 

Оцінка динаміки біохімічних показників показала, що зниження глікемії 

спостерігалося в усіх підгрупах жінок без супутньої патології. Після двох 

курсів комплексного лікування в підгрупах 1Б і 1В вдалося наблизитися до 

норми (4,5±0,20 і 4,6±0,22 ммоль/л, відповідно). При цьому відмінності були 

достовірним. Зменшення показника HbA1c також спостерігалося в усіх 

лікувальних підгрупах, але відмінності були недостовірними. У групах 1Б і 1В 

спостерігалася достовірна тенденція до зниження АІ після кожного курсу 

лікування, проте, нормативних показників досягти не вдалося. Найкращі 

результати спостерігались після другого курсу МГТ+АГТ. Рівень ЗХ, ЛПНЩ 

наближався до рекомендованих значень після кожного курсу МГТ+АГТ. Рівень 

ЛПВЩ підвищувався після кожного курсу комплексної терапії, повертаючись 

до початкових значень перед повторним курсом, тобто отримані ефекти не 

мали стійкої тенденції. Водночас, можемо стверджувати про позитивні зміни 

ліпідного профілю при призначенні комплексної терапії в жінок із КС без 

супутньої патології. 

Достовірне збільшення рівня Ca2+-іон можна бачити в усіх підгрупах 

жінок без супутньої патології, проте максимально досягти нормативних значень 

як після першого, так і після повторного курсу лікування, вдалося тільки в 

підгрупах, що отримували комплексну терапію. Максимальне наближення до 

норми вмісту Ca2+-цит. також спостерігалась у підгрупах 1Б і 1В. Під впливом 

обох курсів лікування в усіх підгрупах достовірно зменшився показник K⁺, 

водночас, досягти нормативних значень (4,2±0,37 ммоль/л) після двох курсів 

лікування не вдалося. Рівень ЗЛФ мав тенденцію до зниження, при цьому 

найбільш ефективним виявився комплекс із включенням ФТ. Нормативних 

значень досягнуто не було. 

Наступним етапом дослідження була оцінка впливу базової гормональної 

терапії та різних видів комплексного лікування на основні гормональні 
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показники жінок із КС без супутньої патології та на тлі супутніх ендокринних 

порушень.  

За відсутності супутньої патології при використанні лише базової 

гормональної терапії (підгрупа 1А) значних позитивних змін гормональних 

показників не зафіксовано. Жінки відмічали, що дратівливість і плаксивість 

зберігалася. Деякі пацієнтки навіть пред’являли скарги на посилення 

клімактеричної симптоматики, перш за все на почастішання приливів. При 

проведенні комплексної ФТ і АГТ рівень ІРІ в усіх досліджуваних підгрупах 

знижувався, що вказує на доцільність запропонованих методів лікування для 

ефективнішої профілактики розвитку і прогресування ЦД 2 типу та КС. У 

підгрупі, де отримували контрастні ванни і лазеротерапію (підгрупа 2А), 

відбувалося достовірне підвищення (р<0,05) рівня кальцитріолу вже після 

першого курсу лікування, що зберігалося впродовж півроку. У той же час, після 

повторного курсу досягти істотної подальшої динаміки цього показника не 

вдалося. У підгрупі жінок, яким додатково застосовували АГТ (підгрупа 3А) 

показник кальцитріолу також збільшувався вже після першого курсу лікування, 

проте нормативних значень досягнуто не було. Динаміка була недостовірною 

(р>0,05). Рівень остеокальцину в групі жінок без супутньої патології 

зменшувався вже після першого курсу ФТ, залишався приблизно на 

попередньому рівні та істотно не змінювався після повторного курсу ФТ. 

Різниця була достовірною (р<0,05). Після проведення АГТ концентрація 

остеокальцину достовірно (р<0,05) зменшувалась після першого курсу терапії, 

незначно збільшуючись протягом півроку і майже досягала нормативних 

значень після другого курсу лікування. Водночас, різниця не була достовірною 

(р>0,05). Динаміка ФСГ була достовірною в кожній підгрупі, але тільки після 

першого курсу лікування (р<0,05). Рівень ФСГ та естрадіолу після традиційної 

МГТ змінювався незначно. В той же час, достовірної динаміки естрадіолу в 

підгрупах 1Б і 1В також не спостерігалося. Рівень ТТГ достовірно (р<0,05) 

знизився в підгрупі, що отримувала АГТ, але тільки після першого курсу 

лікування. Рівень ПТГ у пацієнток всіх підгруп відносно нормативних значень 
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до лікування підвищеним не був. Після лікування найнижчі показники 

зафіксовані у 1В підгрупі. Динаміка рівня ПТГ достовірною не була (р>0,05).  

У хворих без супутньої патології під впливом різних методів лікування 

отримана наступна динаміка показників Ехо-КГ. ХО досягав нормативних 

значень після кожного курсу всіх видів лікування, але достовірних показників 

було досягнуто після повторного курсу ФТ (р<0,05) та обох курсів АГТ 

(р<0,05). ФВ збільшувалася в усіх підгрупах. При цьому достовірне збільшення 

цього показника відбувалося в підгрупі, що отримувала МГТ як після першого 

(61,7±4,1 %, р<0,05), так і після другого (67,4+3,1 %, р<0,05) курсів лікування. 

Також достовірна динаміка збільшення ФВ спостерігалась після другого курсу 

в 1Б (66,3±3,1 %, р<0,05) і 1В (68,3±1,13 %, р<0,05) підгрупах. Водночас, 

рекомендованого значення ФВ в жодній підгрупі досягти не вдалося, а 

максимальна ефективність виявлена для АГТ. 

КСО зменшувався після всіх курсів лікування, а після другого курсу МГТ 

(29,6±3,2 мл) і обох курсів АГТ (37,8±2,14 і 31,5±2,23 мл, відповідно) досягнуто 

статистично достовірного зменшення (р<0,05). КДО також знижувався в усіх 

підгрупах, проте достовірне (р<0,05) зниження після обох курсів лікування 

визначалося після ФТ (127,9+10,1 і 129,1+9,5 мл, відповідно) та АГТ 

(125,3±11,7 і 112,4±11,5 мл, відповідно). Найбільша ефективність з 

максимальним наближенням до нормативних параметрів спостерігалась після 

повторного курсу АГТ. Зменшення ІММ спостерігалося в усіх підгрупах, проте 

достовірні зміни (р<0,05) були отримані в 1В підгрупі після обох курсів 

лікування. Що стосується АТ і ЧСС, то достовірне зниження САТ отримано у 

хворих, що отримували МГТ і АГТ після кожного курсу лікування.  

Отже, при призначенні всіх видів лікування стан ССС жінок із КС без 

супутньої патології суттєво покращився. При цьому найбільш позитивні зміни 

були зафіксовані при включенні до комплексної терапії окрім МГТ ФТ і АГТ. 

Зниження глікемії після лікування спостерігалося в усіх підгрупах жінок 

із ЦД 2 типу, водночас, у жодній з них після двох курсів показник глюкози 

крові не наблизився до норми. При цьому достовірні відмінності спостерігалися 

лише серед жінок у 2Б підгрупі після 1 курсу лікування (7,4±0,21 ммоль/л), та у 
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жінок 2В підгрупи після кожного курсу терапії (7,4±0,21 і 7,2+0,13 ммоль/л, 

відповідно). Зменшення показника HbA1c також спостерігалося в усіх 

лікувальних підгрупах, проте нормального рівня досягти не вдалося, що 

пов’язано з триваючою гіперглікемією. При цьому достовірні відмінності 

спостерігалися серед жінок 2Б і 2В підгруп після кожного курсу лікування 

(6,8±0,19 і 6,3±0,15 ммоль/л та 6,2±0,2 і 6,1±0,19 ммоль/л, відповідно з 

переважанням у 2В підгрупі). АІ, середнє значення якого в 2 групі більш, ніж 

втричі перевищувало рекомендоване значення, при всіх видах лікування 

знизився не значно. При цьому, спостережувана тенденція до зниження АІ була 

достовірною, проте значна різниця між результатами всіх підгруп та нормою 

залишалася. Найефективнішим методом виявилося призначення МГТ+ФТ. 

Середнє значення показника ЗХ в 2 групі під впливом комплексного лікування 

змінилося незначно, переважно після 2 курсу терапії. Найбільш ефективним 

виявилося призначення МГТ+АГТ і МГТ+ФТ. Аналогічна тенденція 

спостерігалася при оцінці рівня ЛПНЩ. Під впливом комплексного лікування 

спостерігалося незначне зниження рівня ЛПНЩ, переважно після 2 курсу 

МГТ+АГТ і МГТ+ФТ, досягнувши 6,2±0,14 ммоль/л в обох випадках. Рівень 

ЛПВЩ під впливом комплексного лікування підвищувався незначно, 

переважно в 2Б і 2В підгрупах, складаючи 0,94±0,05 і 0,92±0,07 ммоль/л після 2 

курсу лікування, відповідно. Отримані результати, незважаючи на певне 

покращення показників ліпідного обміну, свідчать, що ці відхилення важко 

піддаються корекції, що потребує поглибленного дослідження.  

Збільшення рівня Ca2+-іон. відбувалося в усіх під підгрупах жінок із ЦД 2 

типу, проте повторний курс викликав позитивну динаміку тільки в підгрупі, що 

отримувала АГТ. Концентрація Ca2+-цит. і К+ зменшувалися в усіх підгрупах 

після кожного курсу лікування. Під впливом обох курсів лікування в усіх 

підгрупах достовірно зменшився показник K⁺, досягши нормативних 

показників (4,2±0,37 ммоль/л) після двох курсів лікування в 2Б (4,1±0,04 

ммоль/л) і 2В (4,0±0,03 ммоль/л) підгрупах. Рівень ЗЛФ мав тенденцію до 

зниження в усіх підгрупах лікування, при цьому більш ефективними виявилися 
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комплекси з включенням ФТ-методів та АГТ. В жодній підгрупі нормативних 

значень досягнуто не було.  

При оцінці загальної ефективності лікування в 2 підгрупі за оцінкою 

глікемічного і ліпідного статусів виявилося, що при використанні БТ 

ефективність склала 44,8 %, при використанні МГТ і ФТ – 51,2 %, а 

комплексного лікування із застосуванням БТ і АГТ – 63,9 %. При цьому 

використання ізольованої БТ у 41,4 % жінок не призводило до об’єктивного 

поліпшення стану, а в 13,8 % пацієнток спостерігалося навіть деяке погіршення 

самопочуття. У підгрупах пацієнток, яким призначали комплекс ФТ-методик 

або АГТ, кількість хворих, що закінчили курс лікування без динаміки, була 

нижчою ‒ 30,2 і 27,8 % відповідно. Також, значно меншою виявилася кількість 

хворих із негативними результатами лікування ‒ 9,7 і 8,3 %, відповідно. 

Гормональний фон у жінок із ЦД 2 типу не стабільний, також 

спостерігаються відмінності від гормональних показників пацієнток без 

ендокринної патології, що доводить пряму залежність гормонального статусу 

від вікових гормональних змін і ЦД 2 типу. Після проведених двох курсів ФТ і 

АГТ не спостерігалося суттєвої динаміки показника ІРІ, а у пацієнтів, які 

отримували тільки БТ було виявлено деяке підвищення даного показника. У 2Б 

групі рівень ІРІ після 1 курсу ФТ знижувався, але знову підвищувався протягом 

6 місяців, та знижувався після повторного курсу ФТ і становив (141,0±4,3 

пмоль/л), залишаючись підвищеним відносно нормативного значення 

(83,7±6,33 пмоль/л). Достовірності відмінності показника до і після 

комплексної терапії не було (р>0,05). Після проведених двох курсів АГТ також 

не виявлено значущої динаміки показника ІРІ (159,8±5,1 і 156,3±4,9 пмоль/л 

після 1 курсу та 155,4+5,4 і 149,7+5,9 пмоль/л – після другого). Нормативних 

показників ІРІ при АГТ досягнуто не було. Рівень кальцитріолу збільшився в 

жінок усіх підгруп спостереження. Було досягнуто достовірного (р<0,05) 

підвищення рівня кальцитріолу відносно початкових значень і нормативного 

показника. У групі 2Б спостерігалося незначне підвищення рівня кальцитріолу 

протягом двох курсів лікування (26,2±2,2 нг/мл). Нормативних значень 

(30,9±1,15 нг/мл) пацієнтам після ФТ досягти не вдалося. Різниця не була 
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достовірною (р>0,05). Після проведення обох курсів АГТ спостерігалася 

статистично значима нормалізація рівня кальцитріолу (р<0,05). Зниження ФСГ 

відбувалося майже в усіх групах, але після 2 курсу МГТ навіть було 

зафіксоване деяке підвищення рівня ФСГ. Лише пацієнткам 2Б підгрупи 

вдалося наблизитися до нормальних значень (55,1±2,63 мОд/мл) після двох 

курсів лікування – 55,8±3,4 мОд/мл. Тенденцію до зниження показника 

естрадіолу спостерігаємо в усіх підгрупах, але наблизитися до рекомендованих 

значень вдалося пацієнткам 2Б і 2В підгруп (25,8±1,6 і 25,2±2,9 пг/мл, 

відповідно). Максимальне наближення до норми спостерігалося після 2 курсу 

АГТ – 26,5±1,8 і 25,2±2,9 пг/мл, відповідно. Проте, різниця не була статистично 

достовірною (р>0,05). Значення ПТГ мало тенденцію до зниження серед 

пацієнток усіх підгруп лікування. При цьому, після 2 курсу всіх видів лікування 

вдалося наблизитися до нормативних значень. За впливом на цей показник 

більш ефективним виявилося лікування в 2Б і 2В підгрупах. Різниця 

статистично достовірною не була (р>0,05). Також, серед пацієнток усіх підгруп 

спостерігаємо тенденцію до зниження ТТГ після двох курсів лікування 

(2,4±0,03; 2,2±0,02 і 2,5±0,08 мОд/м, відповідно). Найбільш ефективним 

виявилося включення ФТ до складу комплексної терапії. У підгрупах 2А і 2Б 

показники динаміки ТТГ були достовірними (р<0,05). Показник остеокальцину 

після обох курсів лікування у 2А підгрупі продовжував підвищуватися, тобто 

позитивної динаміки в даній когорті пацієнток не відмічалося. Більш 

ефективним виявився комплекс із включенням ФТ, після якої остеокальцин 

дещо зменшився вже після 1 курсу (9,8±1,5 і 8,2±1,4 нг/мл, відповідно), 

зберігався протягом 6 місяців і продовжував знижуватися протягом повторного 

курсу лікування (9,7±1,5 і 7,9±0,6 нг/мл, відповідно), але нормативних значень 

досягнуто не було. Остеокальцин найбільше знижувався у жінок, що 

отримували контрастні ванни і лазеротерапію. Ефективним для зниження рівня 

остеокальцину виявився й комплекс із АГТ, після призначення якого рівень 

остеокальцину дещо зменшився, але також не досяг норми. 

При порівнянні загальної ефективності лікування пацієнток із ЦД 2 типу 

за оцінкою динаміки гормональних показників виявилося, що при застосуванні 
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БТ ефективність склала 45,5 %, при використанні додаткових ФТ-методів – 

61,1 %. При цьому при використанні лише БТ у 30,3 % пацієнтів не 

спостерігалося об’єктивного покращення стану, а в 24,2 % спостерігалося 

навіть деяке погіршення. У підгрупі пацієнток, які отримували ФТ, показник 

хворих, що закінчили лікування без об’єктивних змін був дещо кращий – 25 %, 

як і пацієнток, у яких було зафіксоване деяке погіршення стану – 13,9 %. При 

використанні АГТ ефективність досягла 76,7 %. Серед пацієнток, яким 

призначали АГТ, відсоток хворих, що закінчили курс лікування без динаміки 

становив 20 %. Значно меншою у порівнянні з іншими підгрупами виявилася й 

кількість хворих з негативними результатами лікування ‒ 3,3 %. 

Наступним етапом порівняння ефективності різних методів лікування КС 

у пацієнток із супутнім ЦД 2 типу був аналіз стану ССС шляхом дослідження 

Ехо-КГ-показників після використання ізольованої БТ, а також МГТ з 

додаванням ФТ-методів та АГТ. 

Порівняльний аналіз досліджуваних показників свідчить, що менопауза 

на тлі ЦД 2 типу супроводжується більш тяжкими функціональними 

порушеннями ССС і розладами нейрогуморальної регуляції серця. Серед 

пацієнток із КС, що страждають на ЦД 2 типу, ХО достовірно (р<0,05) 

зменшувався після другого курсу в 2А (6,20±0,15 і 6,12±0,18 л/хв, відповідно) і 

2Б (5,9±0,20 і 5,14±0,34 л/хв, відповідно) підгрупах, а також після кожного 

курсу АГТ. Водночас, рекомендованих параметрів у жодній підгрупі досягнуто 

не було. У підгрупі досліджуваних, що отримували лазеротерапію, ХО 

знижувався після кожного курсу лікування. При вивченні функціонального 

стану міокарда у жінок із ЦД 2 типу виявлено достовірне (р<0,05) підвищення 

ФВ. Проте, після використання ізольованої БТ показник ФВ продовжував 

знижуватися і позитивної тенденції після обох курсів МГТ не спостерігалося. 

ФВ достовірно (р<0,05) підвищувалася в підгрупі хворих, що отримували ФТ, 

після другого курсу (61,28±2,14 і 68,33±2,15 %, відповідно) і після обох курсів 

АГТ (58,88±4,1 58,35±3,8 та 60,08±2,9 66,4±2,8 %, відповідно). При цьому 

рекомендованої норми досягнуто не було. Найбільш ефективною виявилась 

ФТ. КСО достовірно (р<0,05) знижувався після другого курсу ФТ та після 2 
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курсу АГТ, при цьому після АГТ досягнуто максимального наближеного до 

норми показника (32,75±2,25 мл). Рекомендованих значень у жодній підгрупі 

досягнуто не було. Серед жінок, яким призначали лазеротерапію і контрастні 

ванни, спостерігалася тільки тенденція до зниження КСО. КДО достовірно 

(р<0,05) зменшувався після першого курсу МГТ і ФТ, а також після кожного 

курсу АГТ. Показник ІММ у жодній з підгруп істотної динаміки не 

продемонстрував. Виявлено превалювання ГХ без достовірних відмінностей по 

підгрупах. САТ достовірно (р<0,05) знижувався після кожного курсу ФТ 

(156,4±8,1і і 132,5±7,4 та 153,3±6,2 і 134,3±5,9 мм. рт. ст., відповідно) та АГТ 

(155,8±8,3 і 143,4±7,3 та 151,3±5,9 і 132,3±4,9 мм. рт. ст., відповідно). Найбільш 

ефективною виявилася АГТ, оскільки в 2В підгрупі було досягнуто найбільш 

позитивних значень (118,8±11,2 мм рт. ст.). Показники ДАТ достовірно (р<0,05) 

знижувалися після кожного з курсів усіх видів лікування, але нормативних 

значень (66,7±4,18 мм рт. ст.) досягнуто не було. Найменші значення ДАТ 

спостерігалися після обох курсів МГТ (96,2±6,9 і 78,8±5,1 та 87,6±6,4 і 77,9±4,2 

мм рт. ст., відповідно). ЧСС продовжувала залишатися значно підвищеною 

після двох курсів лікування в усіх підгрупах. Отже, корекція стану ССС у жінок 

із КС і супутнім ЦД 2 типу є остаточно не вирішеною проблемою, що потребує, 

на нашу думку, розширення можливостей комплексного лікування. 

Серед жінок із гіпотиреозом в усіх підгрупах після лікування 

спостерігалося зниження рівня глікемії, проте нормативних значень було 

досягнуто лише після другого курсу в 3Б і 3В підгрупах. Така ж тенденція 

зберігалася відносно показника HbA1c – до норми показник наблизився лише 

після другого курсу лікування. Показник HbA1c при використанні ізольованої 

БТ відносно початкового рівня не змінився (5,4±0,21 %), в інших групах 

змінився незначно і становив (5,1±0,12 і 5,2±0,19 %, відповідно). 

Спостерігалося зниження значення АІ, при цьому це зниження відбувалося 

після кожного курсу лікування. Показники зниження АІ в усіх підгрупах були 

статистично достовірними. Найбільш ефективною стратегією лікування 

вважаємо призначення МГТ+ФТ, оскільки значення АІ після 2 курсу лікування 

було найменшим (4,3±0,12). Рівень ЗХ мав тенденцію до зниження після 
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кожного курсу лікування, але рекомендованих значень було досягнуто після 2 

курсу МГТ+ФТ. Схожа тенденція спостерігалася відносно зниження рівня 

ЛПНЩ, показник яких зменшувався після кожного курсу лікування, але межі 

норми було досягнуто лише після 2 курсу МГТ+ФТ. Динаміка змін рівня 

ЛПВЩ продемонструвала аналогічні особливості. Найвища ефективність 

спостерігалася після обох курсів МГТ+ФТ ‒ 1,01±0,03 і 1,05±0,13 ммоль/л, 

відповідно. Рівень Ca2+-іон підвищувався в усіх підгрупах після кожного курсу 

лікування і тримався підвищеним відносно початкового значення протягом 6 

місяців, проте його динаміка була достовірною після обох курсів лікування у 

групі 3А і після першого курсу лікування у підгрупі 3В. Нормального рівня 

Ca2+-іон в жодній групі досягнуто не було. Рівень Ca2+-цит. знижувався після 

кожного курсу лікування в усіх підгрупах, водночас достовірного зниження в 

жодній підгрупі не спостерігалося. Рівень К+ достовірно знизився після 

кожного курсу МГТ та ФТ, а також після повторного курсу АГТ. Динаміка 

показника ЗЛФ спостерігалася в усіх підгрупах, при цьому зміни не були 

достовірними. 

Результати впливу на гормональний профіль базової та комплексної 

терапії з включенням ФТ та АГТ у хворих із КС та супутнім гіпотиреозом 

показали, що в усіх підгрупах спостерігалося зниження ІРІ плазми крові, яке 

після другого курсу МГТ склало 89,4±3,2 пмоль/л, 87,3±4,1 пмоль/л – після ФТ 

і 87,4+3,2 пмоль/л – після АГТ. Незважаючи, на те, що показник ІРІ виявився у 

жінок із гіпотиреозом найбільш низьким, його підвищений рівень свідчать, що і 

у хворих 3 групи існують порушення вуглеводного обміну, пов’язані з 

гіперінсулінемією, що досить часто спостерігалося при збільшенні ваги. Рівень 

кальцитріолу достовірно (р<0,05) збільшився після другого курсу лікування в 

усіх підгрупах і становив 23,5±1,7 і 27,6±2,2 нг/мл, відповідно у 3А підгрупі, 

25,9±1,7 і 30,5±2,3 нг/мл, відповідно у 3Б підгрупі та 25,5±1,8 і 29,1±2,4 нг/мл, 

відповідно у 3В підгрупі. При цьому більш ефективним виявився комплекс із 

включенням ФТ і АГТ, де після другого курсу вдалося максимально 

наблизитися до рекомендованої норми (30,9±1,15 нг/мл). Зниження рівня ФСГ 

спостерігалося в усіх підгрупах, проте тільки у 3А підгрупі вдалося досягти 
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його нормальних значень. Водночас, зміни не були статистично достовірними 

(р>0,05). В інших групах показник ФСГ після лікування залишився 

підвищеним: 58,89±3,2 і 56,1±2,8 мОд/мл, відповідно з більш позитивною 

динамікою після АГТ. Досягнення рекомендованого значення показника 

естрадіолу (25,3±2,21 пг/мл) після другого курсу лікування спостерігалося в 3А 

(25,1±2,4 пг/мл) та 3В (25,7±2,5 пг/мл) підгрупах, але динаміка достовірною не 

була (р>0,05). Тенденція до підвищення рівня ПТГ зафіксована у всіх підгрупах 

спостереження, але нормального рівня не вдалося досягти в жодній з них 

(26,1±2,3 і 30,5±2,8; 26,1±2,2 і 30,4±2,7 та 28,4±2,4 пг/мл, відповідно). Під 

впливом всіх методів лікування вдалося достовірно (р<0,05) зменшити рівень 

ТТГ, що досяг нормативних значень після другого курсу лікування в групах 3А 

(1,7±0,02 мОд/мл) і 3Б (1,7±0,02). У підгрупі 3В рівень ТТГ також зменшувався, 

але залишився після другого курсу АГТ підвищеним (2,0±0,03 мОд/мл). Не 

було виявлено значної динаміки вмісту остеокальцину, але у підгрупі 3Б цей 

показник (6,4±1,9 нг/мл) був достовірно ближчим до норми. 

У групі з гіпотиреозом динаміка ЕхоКГ-показників була найменшою. Так, 

ХО мав достовірну (р<0,05) тенденцію до зниження тільки після повторного 

курсу АГТ (5,32±0,87 і 4,63±0,35 л/хв, відповідно). При цьому, було досягнуто 

рекомендованих значень (4,9±0,74 л/хв.). Після других курсів МГТ (5,28±0,21 і 

5,54±0,43 л/хв, відповідно) і ФТ (5,27±0,51 і 5,14±+0,65 л/хв, відповідно) ХО 

залишався збільшеним. ФВ достовірно (р<0,05) збільшилася в 3В підгрупі. 

Досягти рекомендованих значень вдалося після другого курсу ФТ. Водночас 

динаміка достовірною не була (р>0,05). При цьому серед жінок, що отримували 

лазеротерапію і контрастні ванни, достовірне збільшення ФВ спостерігалося 

тільки після другого курсу, після першого курсу визначалася тенденція до 

достовірності. КСО достовірно (р<0,05) знижувався після других курсів ФТ 

(40,4±2,83 і 37,65±3,12 мл відповідно) і АГТ (40,12±2,98 і 35,46±2,21 мл, 

відповідно). Після першого курсу АГТ і ФТ показник КСО мав тільки 

тенденцію до достовірного зниження. КДО в 3Б (132,2±10,54 і 125,5±16,12 мл, 

відповідно) і 3В (132,9±6,28 і 119,7±7,87 мл, відповідно) підгрупах також 

знижувався після повторних курсів лікування. Достовірних змін ІММ під 
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впливом різних способів лікування не відбувалося. Показних залишався 

підвищеним після обох курсів лікування. Зниження САТ спостерігалося в усіх 

підгрупах, проте дані зміни були статистично недостовірними (р>0,05). 

Достовірна (р<0,05) динаміка зафіксована лише після першого курсу ФТ. 

Нормативних показників САТ в жодній підгрупі досягнуто не було. ДАТ 

знижувався тільки у підгрупах тільки після другого курсу лікування, крім 3В 

підгрупи, де позитивна динаміка спостерігалась після кожного курсу лікування. 

Проте, різниця достовірною не була (р>0,05). Суттєвої динаміки ЧСС в 

результаті всіх видів лікування не спостерігалось. Достовірного (р<0,05) 

зниження ЧСС досягуто після першого курсу ФТ (87,24±3,8 і 70,3±4,4 уд/хв, 

відповідно) з максимальним наближенням до нормативного показника. Таким 

чином, у клінічній картині КС жінок із гіпотиреозом значне місце займають 

кардіальні прояви, які мають виражену симптоматику і погіршують перебіг 

клімаксу. Корекція стану ССС за допомогою різних методів комплексного 

лікування сприяла покращенню перебігу клімактеричних розладів, при цьому 

найефективнішою була АГТ.  

При порівнянні загальної ефективності лікування пацієнтів із КС і 

гіпотиреозом за оцінкою динаміки досліджуваних показників, виявилося, що 

при застосуванні лише БТ ефективність склала 63,3 %, при використанні 

комплексного лікування із застосуванням ФТ – 75,0 %. При цьому при 

використанні ізольованої БТ у 25,0 % пацієнток не спостерігалося об’єктивного 

покращення стану, а в 17,1 % навіть спостерігалося деяке погіршення. У групі 

пацієнток, які отримували комплексне лікування із застосуванням ФТ, показник 

хворих, що закінчили лікування без об’єктивних змін був істотно кращим – 16 

%, як і пацієнток, у яких були зафіксовані негативні результати лікування ‒ 9 

%. При використанні АГТ ефективність досягла 65,7 %. Середі пацієнток, яким 

призначали АГТ, відсоток жінок, що закінчили курс лікування без позитивної 

динаміки становив 26,7 %. Значно меншою виявилася й кількість жінок із 

негативними результатами лікування ‒ 10,0 %. 

Аналіз вихідних даних пацієнток в перименопаузі з супутньою ГХ, як і у 

жінок з ендокринною патологією, показав порушення вуглеводного, ліпідного 
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та мінерального обмінів різного ступеню вираженості. Оцінка динаміки 

біохімічних показників після лікування продемонструвала, що зниження 

глікемії спостерігалося в усіх підгрупах пацієнток, проте тільки у жінок 4В 

підгрупи після другого курсу вдалося досягти показників, що відповідають 

нормативному значенню. Рівень HbA1c знижувався також в усіх підгрупах 

після кожного курсу лікування, але більш достовірні показники спостерігалися 

у пацієнток, які отримували МГТ+ФТ. Середній показник АІ в 4 групі, 

зменшуючись після кожного курсу всіх видів лікування, залишався більш ніж 

вдвічі більшим за норму. При цьому найбільш ефективним слід визнати 

МГТ+АГТ (АІ=4,5±0,02) і МГТ+ФТ (АІ=4,9±0,14) після 2 курсу лікування. 

Середній показник ЗХ у жінок із КС і ГХ дорівнював 6,31±0,13 ммоль/л. Рівень 

ЗХ знижувався при використанні всіх видів лікування, але також залишався 

збільшеним. Найбільш ефективним було призначення МГТ+АГТ. Показник ЗХ 

після другого курсу даного виду лікування становив 5,3±0,09 ммоль/л. 

Аналогічна тенденція спостерігалася відносно ЛПНЩ, середній показник яких 

становив 3,95±0,09 ммоль/л. Найбільш ефективним було призначення 

МГТ+АГТ. Після 2 курсу лікування показник ЛПНЩ дорівнював 3,3±0,1 

ммоль/л. Проте відмінності між групами були не значними. Рівень ЛПВЩ 

підвищувався після кожного курсу лікування. Найбільш ефективними були 

МГТ+ФТ і МГТ+АГТ. Збільшення Ca2+-іон. також можна було спостерігати в 

усіх підгрупах, що свідчить про позитивну динаміку внаслідок використання 

обраних лікувальних програм, проте тільки у хворих, що додатково отримували 

АГТ, вдалося досягти нормативних значень. Не було виявлено значної 

динаміки вмісту Ca2+-цит.⁺ під впливом лікування, досягти показників норми не 

вдалося в жодній підгрупі. Водночас, хворим із КС і супутньою ГХ, що 

отримували АГТ вдалося досягти показника норми (42,6±2,21 нмоль/л). Під 

впливом двох курсів лікування достовірно зменшився показник K⁺, проте, не 

досягши нормативних показників в жодній групі лікування. Не було виявлено 

значної динаміки вмісту ЗЛФ під впливом лікування, що проводилося.  

Проаналізувавши гормональні показники пацієнток із КС та супутньою 

ГХ після проведених двох курсів терапії, констатуємо тенденцію до зниження 
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показника ІРІ в усіх підгрупах, але достовірних (р<0,05) змін було досягнуто 

лише після двох курсів ФТ (129,1±4,3 і 122,4±3,7 пмоль/л, відповідно) і АГТ 

(128,7+4,8 і 116,7+4,1 пмоль/л, відповідно). Рекомендованого рівня ІРІ не 

вдалося досягти в жодній із підгруп. Рівень кальцитріолу після кожного курсу 

лікування також збільшувався в усіх підгрупах спостереження. При цьому, 

достовірна (р<0,05) динаміка також спостерігалась після двох курсів ФТ 

(25,4±2,3і і 29,8±1,3 нг/мл, відповідно) і АГТ (26,1±1,9 і 30,8±1,5, нг/мл, 

відповідно). Максимально досягти нормативного показника вдалося у 4В 

підгрупі. Зниження ФСГ спостерігалося після обох курсів лікування в усіх 

підгрупах, та лише в 4Б підгрупі вдалося наблизитися до нормальних значень 

після другого курсу лікування – 58,9±3,9 і 55,1±3,1 мОд/мл, відповідно. Зміни 

не були статистично достовірними (р>0,05). Тенденцію до зниження показника 

естрадіолу спостерігаємо в усіх підгрупах спостереження. У підгрупах 4А і 4В 

показник досяг норми після 2 курсу лікування. Зміни статистично достовірними 

також не були (р>0,05). Порівнюючи показники ПТГ після лікування, бачимо 

тенденцію до його зниження в 4А підгрупі (36,9±2,07 і 36,6±1,8 пг/мл, 

відповідно) та у 4Б підгрупі (37,1±1,8 і 37,8±2,3 пг/мл, відповідно), що є 

нижчим за рекомендований рівень. У підгрупі 4В вдалося досягти 

нормативного показника після 1 курсу лікування (37,0±2,1 і 38,1±2,3 пг/мл, 

відповідно) з деяким перевищенням норми після 2 курсу (37,8±2,1 і 39,2±2,0 

пг/мл, відповідно). Не було виявлено значної динаміки вмісту ТТГ під впливом 

обох курсів лікування. Спостерігаємо достовірне (р<0,05) зниження рівня ТТГ 

після 2 курсу лікування у підгрупі 4А (2,5±0,1 і 2,2±0,014 мОд/мл, відповідно), 

у підгрупі 4Б (2,3±0,19 і 2,15±0,16 мОд/мл, відповідно) і підгрупі 4В ‒ 2,5±0,09 і 

2,02±0,07 мОд/мл, відповідно. Рекомендованого значення ТТГ під впливом 

різних видів лікування в жодній підгрупі досягти не вдалося. Максимально 

ефективним виявилося додавання до БТ АГТ. Лікування з включенням ФТ і 

АГТ дозволило недостовірно (р>0,05) зменшити рівень остеокальцину після 2 

курсу лікування. 

Дисбаланс Ехо-КГ-показників у жінок із КС на тлі супутньої ГХ дозволяє 

припустити наявність додаткових чинників ризику субклінічного атеросклерозу 
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в жінок перименопаузального віку з ГХ. Після використання всіх видів 

лікування показник ХО збільшувався після кожного курсу з досягненням майже 

в усіх випадках нормативних значень. Водночас, статистичної достовірності не 

спостерігалося (р>0,05). У 4А підгрупі після кожного курсу лікування значення 

ХО становили: (4,6±0,67 і 4,8±0,68 л/хв після 1 курсу та 4,8±0,71 і 4,9±0,78 л/хв 

– після другого), в 4Б підгрупі (4,6±0,69 і 4,7±0,71 та 4,7±0,8 і 4,8±+0,79 л/хв, 

відповідно), в 4В підгрупі (4,5±±0,65 і 4,7±0,68 та 4,7±0,71 і 4,9±0,61 л/хв, 

відповідно). При додатковому застосуванні ФТ у складі комплексної терапії 

виявлено підвищення середнього показника ФВ, проте, достовірні зміни 

(р<0,05) спостерігалися лише після 2 курсу АГТ (60,8±1,6 і 64,3±1,4 %, 

відповідно). При цьому рекомендованої норми досягнуто в жодній підгрупі не 

було. КСО знижувався після обох курсів усіх видів лікування, але достовірних 

змін в жодній підгрупі не було, як і наближення до нормативного значення. При 

цьому після 2 курсу АГТ досягнутий показник КСО був максимально 

наближеним до норми. Показник КДО недостовірно (р>0,05) зменшувався після 

всіх курсів лікування. Найефективнішою виявилась АГТ, застосування якої 

дозволило досягти найбільшого зниження КДО (112,3±9,6 і 108,2±8,5 мл, 

відповідно) порівняно з іншими видами лікування. ІММ в усіх підгрупах 

істотної динаміки не продемонстрував, зміни були різноплановими і не 

достовірними (р>0,05). У 4А підгрупі спостерігалось деяке підвищення ІММ 

після 2 курсу МГТ (79,1±3,1 81,1±3,0 г/м2, відповідно), як і після 1 курсу ФТ 

(77,9±2,7 і 79,1±3,2 г/м2, відповідно). Лише після АГТ зафіксовано зниження 

ІММ після кожного курсу лікування. САТ достовірно (р<0,05) знижувався 

лише після 2 курсу АГТ (141,2±6,3 137,3±4,8 мм. рт. ст., відповідно). Деяке 

зниження САТ було відмічене в усіх підгрупах, проте нормативних значень в 

жодній підгрупі не досягнуто. Динаміка не була достовірною (р>0,05). При 

цьому, в пацієнток, що отримували лазеротерапію та контрастні ванни 

зниження було більшим після кожного курсу ФТ. Найбільш ефективною 

виявилася АГТ, оскільки в 4В підгрупі було досягнуто найбільш наближених до 

норми значень. Показники ДАТ достовірно (р<0,05) знижувалися після других 

курсів ФТ (83,8±4,6 і 78,2±3,1 мм рт. ст., відповідно) і АГТ (83,7±4,1 і 79,1±3,7 
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мм рт. ст., відповідно). ЧСС продовжувала залишатися підвищеною після двох 

курсів лікування в усіх підгрупах. Водночас, після 2 курсу ФТ спостерігалось 

достовірне (р<0,05) зменшення показника (69,7±4,3 і 68,3±2,3 уд./хв, 

відповідно) з досягненням нормальної ЧСС (68,2±4,2 уд/хв). Аналогічні зміни 

досягуто й після 2 курсу АГТ (71,3±4,1 і 68,8±3,3 уд./хв, відповідно). Проте, 

зміни були не достовірними (р>0,05). Таким чином, вплив комплексного 

лікування серцево-судинних порушень у жінок із КС і супутньою ГХ можна 

вважати більш ефективним, ніж призначення лише БТ. Проте, стійкої 

нормалізації виявлених відхилень досягнуто не було, що вимагає подальших 

поглиблених досліджень. 

При порівнянні загальної ефективності лікування пацієнток із ГХ, 

виявилося, що при застосуванні базової МГТ ефективність склала 57,6 %, при 

використанні ФТ – 70,3 %, при призначенні АГТ – 75,1 %. При цьому, при 

використанні ізольовано БТ у 31,5 % пацієнтів не зафіксовано об’єктивного 

покращення стану, а в 13,6 % спостерігали навіть деяке погіршення стану. У 

групі пацієнток, які отримували комбіноване лікування із застосуванням 

контрастних ванн та лазеротерапії, показник хворих, що закінчили лікування 

без об’єктивних змін був кращим – 21,6 %, як і пацієнток, у яких було деяке 

погіршення стану – 8,1 %. Середі пацієнток, яким призначали АГТ, відсоток 

хворих, що закінчили курс лікування без позитивної динаміки становив 21,2 %. 

Значно меншим виявився й відсоток пацієнток із негативними результатами 

лікування ‒ 4,1 %. 

У жінок без супутньої патології, які отримували комплексну ФТ і АГТ, 

сталося достовірне зниження складових ММІ (р<0,05). Нейровегетативна 

складова менше знижувалась під впливом контрастних ванн і лазеротерапії 

(23,5 і 22,9 балів, відповідно) і більше ‒ під впливом АГТ (23,2 і 20,9 балів, 

відповідно). Метаболічні прояви навпаки краще коригувалися ФТ (12,7 і 6,3 

балів відповідно), ніж АГТ (12,8 і 6,7 балів, відповідно), хоча відмінності були 

не значними. Корекція психоемоційних проявів виявилася більш вираженою в 

жінок підгрупи, що отримували АГТ (13,4 і 11,0 балів, відповідно), тоді як в 

іншій підгрупі динаміка була меншою, при цьому найменший результат 
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спостерігався в групі, що отримувала ФТ (13,8 і 12,6 балів, відповідно). Під 

впливом комплексної терапії в жінок без супутньої патології збільшилася 

кількість пацієнток із легкою формою перебігу КС (16,7 % – до лікуванні і 

31,5 % – після лікування) (p<0,05, критерій МакНемара) за рахунок зменшення 

числа хворих із помірною тяжкістю КС (83,3 і 68,5 %, відповідно) (p<0,05, 

критерій МакНемара) і відсутності хворих із важким перебігом. 

У хворих 2А підгрупи ММІ дещо збільшувався, тоді як достовірне 

зниження ММІ спостерігалося в 2Б і 2В підгрупах (р<0,05). Складові ММІ в 

досліджуваних підгрупах змінювались наступним чином. У групі 2А 

визначалося збільшення усіх трьох складових КС. При призначенні 

комплексного лікування, що разом із МГТ включало ФТ-методи та АГТ, 

вираженість як нейровегетативних, так і метаболічних і психоемоційних 

проявів знизилося. Слід відмітити, що нейровегетативні прояви у більшій мірі 

зменшувалися при використанні в лікувальному комплексі контрастних ванн і 

лазеротерапії. Що стосується психоемоційної складової, то ця частина ММІ 

також краще коригувалася лазеротерапією і контрастними ваннами. У підгрупі 

2А збільшився відсоток пацієнток, що мали важкі прояви КС (11,9 % ‒ до 

лікування і 20,5 % ‒ після лікування), і, відповідно, зменшився відсоток жінок, 

що мали легку форму перебігу (7,9 і 3,4 %, відповідно) і помірну (80,2 і 76,1 %, 

відповідно). Оскільки для жінок із ЦД 2 типу характерний більш тяжкий 

перебіг КС, ніж для жінок без ендокринної патології, вважаємо перспективними 

альтернативні (ФТ і АГТ) шляхи корекції як перебігу основного захворювання, 

так і проявів КС. 

ММІ в групі жінок із гіпотиреозом змінювався наступним чином: в жінок 

3А підгрупи істотної динаміки ММІ не спостерігалося. У пацієнток, що 

додатково отримували ФТ, зниження ММІ відбувалося після другого курсу 

лікування. У жінок, що окрім МГТ отримували ФТ і АГТ, зниження ММІ 

відбувалося після кожного курсу лікування і воно було достовірним (р<0,05) 

після першого курсу. Слід відмітити, що ММІ не повертався до початкового 

значення перед наступним курсом лікування. Ступінь тяжкості проявів КС в 

підгрупі 3А змінювався таким чином: збільшився відсоток пацієнток, що мали 
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важкі прояви КС (14,2 % ‒ до лікування і 22,1 % ‒ після лікування), та 

зменшився відсоток жінок, що мали легку (10,4 і 5,8 %, відповідно) і помірну 

(81,0 і 72,1 %, відповідно) форми. 

У жінок 4А підгрупи ММІ мав тенденцію до збільшення, на відміну від 

жінок у підгрупах 4Б і 4В. Тобто, можна стверджувати, що призначення лише 

МГТ недостатньо для ефективного коригування клімактеричних розладів. Так, 

при використанні комплексного лікування з використанням ФТ і АГТ 

спостерігаємо об’єктивне та суб’єктивне покращення стану хворих. При цьому, 

зниження ММІ було статистично недостовірне (р>0,05). Складові ММІ у 

підгрупах також змінювались по-різному. У групі 4А виявлено деяке 

погіршення усіх складових КС. При призначенні комплексного лікування 

вираженість нейровегетативних, метаболічних і психоемоційних проявів 

знизилася. Нейровегетативні і метаболічні прояви зменшувалися більше при 

використанні в лікувальному комплексі лазеротерапії і контрастних ванн. 

Призначення АГТ позитивно позначалося на всіх складових КС. 

На підставі результатів комплексного обстеження до та після 

використання розробленого нами алгоритму комплексної терапії ускладненого 

перебігу КС за наявності супутньої соматичної патології можемо зробити 

висновки про її обгрунтованість та ефективність. 
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ВИСНОВКИ 

У докторській дисертації розв’язано важливу проблему внутрішньої 

медицини, яка стосується оптимізації ведення пацієнток із клімактеричним 

синдромом та екстрагенітальною патологією. Запропоновано новий алгоритм 

оцінки факторів ризику серцево-судинних захворювань та алгоритм 

комплексного лікування екстрагенітальної патології в пацієнток із 

клімактеричним синдромом. 

1. В усіх групах найчастішою екстрагенітальною патологією у 

пацієнток із клімактеричним синдромом була гіпертонічна хвороба; у групі 3 

найчастіше, порівняно з групами 1, 2 та 4, траплялися захворювання опорно-

рухового апарату (50,9% vs 38,2% в групі 1, 42,5% в групі 2, 32,4% в групі 4), 

шлунково-кишкового тракту (48,1% vs 36,2% в групі 1, 43,5% в групі 2, 40% в 

групі 4), печінки і жовчовивідних шляхів (41,5% vs 28,4% в групі 1, 33,9% в 

групі 2, 24,7% в групі 4), тоді як в групі 2 найчастіше були встановлені 

захворювання сечовивідних шляхів (26,7% vs 6,8% в групі 1, 9,4% в групі 3, 

3,8% в групі 4) і респіраторної системи (10,9% vs 4,9% в групі 1, 8,5% в групі 3, 

2,8% в групі 4).  

2. Виявлено, що найбільш вагомими факторами ризику розвитку 

серцево-судинних захворювань у жінок з клімактеричним синдромом були в 

групі 2 гіперліпідемія (OR 41,8), надлишкова вага (OR 5,1) і артеріальна 

гіпертензія (OR 2,8); в групі 3 – гіперліпідемія (OR 5,1), артеріальна гіпертензія 

(OR 1,5), гіподинамія (OR 1,9), в групі 4 – артеріальна гіпертензія (OR 2,3), 

гіперліпідемія (OR 1,8), гіподинамія (OR 1,4). 

3. Встановлено, що перебіг клімактеричного синдрому 

характеризувався поліморфізмом клінічних проявів, які залежали від 

екстрагенітальної патології. У групі 1, пацієнтки якої не мали супутньої 

екстрагенітальної патології, превалювали психоемоційні розлади (62,7%), в 

групі 2, де хворі, окрім клімактеричного синдрому, страждали на цукровий 

діабет ІІ типу, – метаболічні (92,1%), в групі 3, у досліджуваних якої 

спостерігався супутнії гіпотиреоз, – метаболічні (79,2%), а у групі 4, в жінок з 
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якої супутньою патологією була гіпертонічна хвороба, – нейро-вегетативні 

(91,4%). 

4. Позитивну динаміку показників Ехо-КГ, а саме хвилинний об'єм, 

фракція викиду, індекс маси міокарду в ході терапії встановлено в усіх групах, 

але якщо в групі пацієнток без супутньої патології позитивні зміни фракції 

викиду та індексу маси міокарду спостерігалися на ізольованій менопаузальній 

гормональній терапії (на 23,2% та на 20,4% відповідно), то в групах із 

супутніми соматичними захворюваннями лише застосування додатково 

фізіотерапії та антигомотоксичної терапії сприяло тільки достовірному 

підвищенню фракції викиду (на 21,5% та на 13,4% відповідно у пацієнток із 

цукровим діабетом 2 типу, на 14,5% та на 23,5% відповідно у пацієнток із 

гіпотиреозом і на 8,3% та на 10,7% відповідно у пацієнток із гіпертонічною 

хворобою). 

5. Встановлено зменшення тяжкості проявів клімактеричного 

синдрому під впливом менопаузальної гормональної терапії в усіх групах, але 

застосування комплексної терапії сприяло більш значному полегшенню 

синдромів в усіх досліджуваних групах. Встановлено, що застосування 

менопаузальної гормональної терапії у комбінації з фізіотерапією мало 

найбільший вплив на психологічні та метаболічні прояви клімактеричного 

синдрому, тоді як поєднання менопаузальної гормональної терапії з 

антигомотоксичними препаратами було більш ефективними для корекції 

нейровегетативних проявів клімактеричного синдрому.  

Так, спостерігалося достовірне зменшення вираженості складових 

модифікованого менопаузального індекса у пацієнток без супутньої патології, 

що застосовували лише менопаузальну гормональну терапію, на 47,2%, 

комплексну терапію з додаванням фізіотерапевтичних методик – на 57,3%, 

комплексну терапію з додаванням антигомотоксичних препаратів – на 58,3%. 

Зменшення вираженості складових модифікованого менопаузального індекса у 

пацієнток з клімактеричним синдромом та цукровим діабетом 2 типу, що 

застосовували лише менопаузальну гормональну терапію, становило 39,1%, 

комплексну терапію з додаванням фізіотерапевтичних методик – на 46,4%, 
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комплексну терапію з додаванням антигомотоксичних препаратів – на 53,1%. 

Зменшення вираженості складових модифікованого менопаузального індекса у 

пацієнток з клімактеричним синдромом та гіпотиреозом, що застосовували 

лише менопаузальну гормональну терапію, становило 44,5%, комплексну 

терапію з додаванням фізіотерапевтичних методик – на 62,7%, комплексну 

терапію з додаванням антигомотоксичних препаратів – на 54,4%. Зменшення 

вираженості складових модифікованого менопаузального індекса у пацієнток з 

клімактеричним синдромом та цукровим діабетом 2 типу, що застосовували 

лише менопаузальну гормональну терапію, становило 35,5%, комплексну 

терапію з додаванням фізіотерапевтичних методик – на 44,8%, комплексну 

терапію з додаванням антигомотоксичних препаратів – на 62,2%.   Динаміка 

показників до та після лікування була достовірною (р<0,05). 

6. Доведено, що у пацієнток без супутньої екстрагенітальної патології 

менопаузальна гормональна терапія сприяє підвищенню фракції викиду (60,5 – 

67,4, р=0,01), тоді як в групі 2 зростання фракції викиду було встановлено за 

застосування антигомотоксичної терапії (58,8 – 68,3, р=0,008), в групі 3 

зростанню фракції викиду також сприяло застосування менопаузальної 

гормональної терапії у поєднанні з антигомотоксичними препаратами (61,79 – 

68,85 р=0,008), а у групі 4 позитивний ефект мала менопаузальна гормональна 

терапія та антигомотоксичні препарати (60,8 – 64,3, р=0,011). Ізольована 

менопаузальна гормональна терапія була ефективною тільки в групі без 

екстрагенітальної патології, тоді як в групі з супутньою патологією вона не 

призводила до суттєвих змін показників ультразвукового дослідження серця. 

Так, застосування комплексної терапії із залученням антигомотоксичних 

препаратів та фізіотерапії у групах 2, 3, 4 призводило до росту фракції викиду. 

7. У групі 1 встановлено позитивні зміни показників ліпідограми як 

під впливом менопаузальної гормональної терапії, так і комплексної терапії із 

застосуванням фізіотерапевтичних методів та антигомотоксичних препаратів 

(рівень загального холестерину знизився на 14,8%, 11% та 15,7% відповідно). В 

групі з супутнім цукровим діабетом 2 типу як менопаузальна гормональна 

терапія, так і комплексна терапія із застосуванням фізіотерапевтичних методів 
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та антигомотоксичних препаратів також мали позитивний вплив на показники 

глікемії, загального холестерину і ліпопротеїдів низької щільності (рівень 

глікемії знизився на 12,9%, 11,4% та 15,3% відповідно, рівень загального 

холестерину знизився на 14,8%, 11% та 15,7% відповідно, вміст ліпопротеїдів 

низької щільності зменшився на 12,2%, 21,7%. 17,4% відповідно). У групі з 

супутнім гіпотиреозом суттєвий вплив на показники глікемії та ліпопротеїдів 

низької щільності мала тільки комплексна терапія із застосуванням 

фізіотерапевтичних методів та антигомотоксичних препаратів (рівень глікемії 

знизився на 16,1% та 12,7% відповідно, вміст ліпопротеїдів низької щільності 

зменшився на 23,1% та 17,5% відповідно. У групі 4 як позитивний вплив на 

ліпопротеїди низької щільності мало лише застосування комплексної терапії із 

включенням фізіотерапевтичних методів та антигомотоксичних препаратів 

(вміст цієї фракції ліпідів знизився на 12,2% та 16% відповідно). 

8. Достовірні зміни гормонального статусу не спостерігалися в жодній 

з груп під впливом як менопаузальної гормональної терапії, так і комплексної 

терапії. Зменшення проявів клімактеричного синдрому та позитивні зміни 

гемодинаміки та обміну ліпідів в усіх групах відбувалися за відсутності 

достовірних змін рівня жіночих стероїдних гормонів. 

9.  Ізольована МГТ ефективна для контролю деяких проявів 

клімактеричного синдрому у жінок, які не мають супутньої екстрагенітальної 

патології, тоді як наявність гіпертонічної хвороби, гіпотиреозу та цукрового 

діабету ІІ типу потребують додаткового призначення фізіотерапевтичного та 

лікування та антигомотоксичної терапії. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 З метою раннього виявлення факторів ризику ускладненого 

перебігу клімактеричного синдрому та супутньої екстрагенітальної патології, а 

також покращення прогнозу лікування пацієнток з клімактеричним синдромом 

та супутньою соматичною патологією рекомендоване наступне: 

1. Діагностувати на всіх етапах надання медичної допомоги зміни в 

показниках ліпідного спектру крові, надлишкову вагу та підвищені рівні 

артеріального тиску як ранні маркери ускладненого перебігу клімактеричного 

синдрому, поєднаного з супутньою екстрагенітальною патологією. 

2. Виявляти у пацієнток з клімактеричним синдромом цукровий діабет 

2 типу та гіпотиреоз як фактори ризку виражених метаболічних, а гіпертонічну 

хворобу – нейро-вегетативних проявів клімактеричного синдрому. 

3. Пацієнткам, у яких клімактеричний синдром перебігає без 

супутньої патології, проте відмічається порушення толерантності до глюкози, 

рекомендовано додаткове застосування фізіотерапії, а тим, у кого 

спостерігається виражена дисліпідемія, варто додатково призначити 

антигомотоксичну терапію. 

4. Хворим з клімактеричним синдромом на тлі цукрового діабету ІІ 

типу для досягнення найкращої динаміки рекомендовано застосування 

комплексної терапії з включенням фізіотерапевтичних методів лікування. 

5. Пацієнткам із клімактеричним синдромом та гіпофункцією 

щитоподібної залози, що мають в анамнезі епізоди підвищення артеріального 

тиску та/або порушення толерантності до глюкози, доцільно призначати 

антигомотоксичні препарати, а тим, що мають виражену дисліпідемію – 

фізіотерапевтичні методи лікування. 

6. Жінкам з клімактеричним синдромом, поєднаним з гіпертонічною 

хворобою, найбільш доцільно призначати комплексну терапію з додаванням 

антигомотоксичних засобів. 
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