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Надмiрна вага — глобальна проблема су-
часного суспiльства. Натепер чверть населе-
ння економiчно розвинутих країн свiту має
масу тiла, яка на 15% перебiльшує норму,
а за прогнозами експертiв ВООЗ до 2025
року у свiтi буде нараховуватися бiльше
300 млн людей з ожирiнням [1–3]. Ожирiн-
ня розглядається як один iз основних чин-
никiв, що сприяє розвитку захворювань, якi
є головними причинами смертностi серед до-
рослого населення. Частота виявлення на-
длишкової маси тiла серед дитячого населе-
ння економiчно розвинутих країн збiльши-
лась за останнi роки до 12–14% [4, 5].

У бiльшостi країн порушення вуглево-
дного обмiну дiагностується за допомогою
скринiнгу, рекомендованого ВООЗ [6]. Опти-
мальним методом для виявлення розладiв
вуглеводного обмiну є використання ораль-
ного глюкозо-толерантного теста (ОГТТ),
який дозволяє з’ясувати не тiльки змiни рiв-
ня глюкози натще, але й дiагностувати пору-
шення толерантностi до глюкози (ПТГ).

Iнсулiнорезистентнiсть (IР), як знижен-
ня чутливостi клiтин-мiшеней до iнсулiно-
опосередкованої утилiзацiї глюкози клiтина-
ми, довгi роки розглядалась, насамперед, як
важлива патогенетична ланка цукрового дi-

абету 2 типу. Поряд з цим iснують i iнши за-
хворювання, якi супроводжуються IР: ожи-
рiння, гiпофiзарний нанiзм, синдром полi-
кiстозних яєчникiв (СПКЯ), синдром Iцен-
ко-Кушинга, багато генетичних синдромiв.
У пубертатний перiод має мiсце фiзiологi-
чна iнсулiнорезистентность, скорiше за все
як результат пiдвищення рiвня гормону ро-
сту, що сприяє зростанню органiзму в цей
час. Протягом багатьох рокiв вивчалися пи-
тання стосовно метаболiчних ефектiв iнсу-
лiну, пов’язаних iз регуляцiєю вуглеводного
та жирового обмiнiв. Проте вони стосували-
ся, в основному, порушень менструального
циклу, пов’язаних з гiперандрогенiєю i скле-
рокiстозом яєчникiв у дорослих жiнок. До-
слiджень за даною проблемою в пiдлiтково-
му вiцi небагато, у зв’язку з чим видається
актуальним вивчення ролi iнсулiнорезистен-
тностi в структурi порушень менструально-
го циклу, в тому числi i при пубертатних ма-
ткових кровотечах.

Метою нашого дослiдження було
з’ясування частоти рiзних порушень вугле-
водного обмiну i рiвня iнсулiну кровi, визна-
чення особливостей цих розладiв у хворих
на пубертатнi матковi кровотечi з урахуван-
ням маси тiла.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Обстежено 134 хворих на пубертатнi ма-
тковi кровотечi у вiцi 11–18 рокiв. Морфоме-
трична характеристика включала такi пара-

метри, як зрiст, маса тiла, обвiд талiї (ОТ)
та стегон (ОС). Проводилось визначення iн-
дексу маси тiла (IМТ) i коефiцiєнта ОТ/ОС.
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В залежностi вiд фiзичного розвитку
всi хворi були розподiленi на три групи.
До 1 групи були вiднесенi 70 пацiєнток з нор-
мальними зросто-ваговими показниками та
IМТ. До 2 групи увiйшло 42 хворих iз надли-
шковою масою тiла i збiльшеним IМТ. Тре-
тю групу склали 22 дiвчини iз дефiцитом
маси тiла i зниженим IМТ.

Стан вуглеводного обмiну оцiнювався
за рiвнем глiкемiї (натще та в динамi-
цi при проведеннi ОГТТ). Вираженiсть гi-
перiнсулiнемiї оцiнювали за рiвнем iмуно-
реактивного iнсулiну (IРI) в плазмi вено-
зної кровi, який визначався радiоiмунологiч-

ним методом. Для розрахунку IР викори-
стовувалась математична модель гомеоста-
зу (Homeostasis Model Assessment — НОМА)
з визначенням iндексу HOMA-IR за форму-
лою: iнсулiн натще (мкОд/мл)× глюкоза на-
тще (ммоль/л) / 22,5.

Нормальним вважали показник iндексу
HOMA-IR<3,5.

Вiрогiднiсть вiдмiнностей оцiнювали за
допомогою параметричних (критерiй Стью-
дента) та непараметричних (критерiї Wilco-
xon-Mann-Whitney, кутового перетворення
Фiшера, χ2) методiв.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Вивчення вуглеводного обмiну у дiв-
чат, хворих на пубертатнi матковi кро-
вотечi, дозволило встановити, що сере-

днiй рiвень базальної глiкемiї у всiх
трьох групах не мав достовiрних розхо-
джень, був у межах нормальних значень

Рис. 1. Характер глiкемiчних кривих у дiвчат iз пубертатними матковими крово-
течами з урахуванням iндексу маси тiла.

Рис. 2. Характер глiкемiчної кривої з урахуванням iнсулiнорезистентностi у дiв-
чат 1 групи.
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i складав у 1 групi 4,65± 0,1 нмоль/л,
у 2 групi 4,59± 0,12 нмоль/л i у 3 групi
4,66± 0,17 нмоль/л. Але у 13 (12,1%) пацi-
єнток усiх трьох груп вiдзначено iзольоване
пiдвищення глiкемiї натще (ПГН), причому
найчастiше це вiдбувалося у хворих 2 групи
(13,9%) i по вiдношенню до дiвчаток 1 групи
(9,3%) це набувало статистичної значущостi
(ρ < 0, 05).

Вiдомо, що ПГН є проявом порушень ре-
гуляцiї концентрацiї глюкози у кровi i вiд-
ображує ступiнь розладiв вуглеводного обмi-
ну у станi спокою. Пацiєнтки з ПГН i, осо-
бливо, в поєднаннi з надмiрною масою тiла,
повиннi бути пiд наглядом, бо становлять
групу ризику по «предiабету». Аналiз вмi-
сту глюкози натще в групах, у залежностi
вiд того, чи вперше виникла кровотеча, чи
має рецидивуючий характер, не виявило вiд-
мiностей, зберiгалися особливостi, характер-
нi для груп в цiлому.

Вiдображенням порушень толерантностi
до глюкози є рiвень глюкози кровi пiсля на-
вантаження глюкозою перорально, тобто пi-
сля проведення ОГТТ. Аналiзуючи резуль-
тати ОГТТ у хворих iз рiзною масою тi-
ла, ми встановили, що у пацiєнток 1 групи
реєструється найвищий пiдйом глiкемiчної
кривої на 60 хв. пiсля навантаження глюко-
зою — на 53,1%, у хворих 2 i 3 групи — на
33,1 i 35,8%, вiдповiдно (ρ < 0, 02 по вiдно-
шенню до 2 групи) (рис. 1).

Слiд зазначити, що порiвняння пiдйому
глiкемiчної кривої на 60 хв. серед хворих

у групах (в залежностi вiд наявностi або
вiдсутностi iнсулiнорезистентностi) виявило,
що тiльки у пацiєнток iз нормальною ма-
сою тiла вiдбувається значне зростання рiв-
ня глiкемiї за вiдсутностi iнсулiнорезистен-
тностi (на 80,6%) по вiдношенню до хво-
рих цiєї групи з iнсулiнорезистентнiстю (на
41,8%; ρ < 0, 007) (рис. 2). У дiвчат iз надли-
шковою масою тiла зростання вмiсту глюко-
зи на 60 хв. пiсля навантаження глюкозою
було значно меншим при порiвняннi з хвори-
ми з нормальною масою тiла (ρ < 0, 05), про-
те зберiгалася тенденцiя бiльшого зростання
рiвня глюкози у хворих з вiдсутнiстю iнсулi-
норезистентностi, хоч це i не набувало ста-
тистично значущих вiдмiнностей (38,2 про-
ти 24,7%, вiдповiдно) (рис. 3). Аналогiчнi
змiни вiдзначалися i у хворих з дефiцитом
маси тiла: рiвень глюкози на 60 хв. зростав
вiдповiдно на 35,9 i 26,4% (рис. 4). На наш
погляд, це може бути обумовлено тим, що
високий рiвень iнсулiну сприяє бiльш швид-
кому засвоєнню глюкози м’язами та жиро-
вою тканиною у цих пацiєнток.

Аналiз показникiв базальної i стимульо-
ваної глiкемiї дозволив з’ясувати, що часто-
та «пласкої» глiкемiчної кривої рiдше за все
спостерiгається у хворих iз дефiцитом ма-
си тiла (33,3 проти 40,9% у 1 групi i 45,9%
у 2 групi; ρ < 0, 001). У них же найчастi-
ше реєструється нормальна глiкемiчна кри-
ва (57,1 проти 42,6% у 1 групi i 37,8%
у 2 групi; ρ < 0, 001) (рис. 5).

Також ми проаналiзували частоту «пла-

Рис. 3. Характер глiкемiчної кривої з урахуванням iнсулiнорезистентностi у дiв-
чат 2 групи.
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Рис. 4. Характер глiкемiчної кривої з урахуванням iнсулiнорезистентностi у дiв-
чат 3 групи.

Рис. 5. Частота порушень глiкемiчних кривих при проведеннi СГТТ.

Т а б л и ц я 1
Показники iнсулiну кровi та iндексу HOMA-IR у хворих на пубертатнi

матковi кровотечi (X ± SX ; Me)

Група IРI, мкМО/мл HOMA-IR

1 14,77± 0,9*
13,60

3,16± 0,22*
2,66

2 16,45± 1,33*
15,60

3,39± 0,31*
3,37

3 13,47± 1,55
11,15

2,88± 0,33
2,90

Контроль 10,60± 0,68
10,8

2,43± 0,17
2,33

П р и м i т к а. *ρ < 0, 01 вiдносно контролю.

скої» глiкемiчної кривої в залежностi вiд ко-
ефiцiєнта ОТ/ОС, який побiчно характери-
зує ступiнь вiсцерального ожирiння. При ко-
ефiцiєнтi 0,75 статистично значуще зростав
вiдсоток хворих з «пласкою» глiкемiчною

кривою тiльки у групi з надлишком маси тi-
ла (60,0 проти 35,0% серед пацiєнток 1 гру-
пи; ρ < 0, 05).

Порушення толерантностi до глюкози
реєструвалися в поодиноких випадках серед
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Т а б л и ц я 2
Показники iнсулiну кровi та iндексу НОМА-IR у хворих на пубертатнi

матковi кровотечi у залежностi вiд вiку (X ± SX ; Me)

Група Вiк, роки IРI, мкМО/мл HOMA-IR

1 11–14
(n=42)

17,81± 1,32
18,45*

3,89± 0,35
3,86*

15–18
(n=39)

11,51± 0,99
9,71

2,41± 0,21
2,20

2 11–14
(n=26)

18,80± 1,72
18,26*

,80± 0,39
3,70*

15–18
(n=17)

12,86± 1,81
12,30

2,73± 0,48
2,15

3 11–14
(n=9)

16,85± 2,24
17,50*

3,48± 0,45
3,70*

15–18
(n=11)

10,7± 1,82
8,90

2,31± 0,42
1,85

П р и м i т к а. *ρ < 0, 01 вiдносно аналогiчного показника в старшому вiцi.

хворих на ПМК (лише у 3 дiвчаток всiх
трьох груп).

Вивчення базального рiвня IРI до-
зволило встановити високу варiабельнiсть
його вмiсту в кровi хворих: вiд 1,0 до
39,1 мкМО/мл. Середнiй вмiст IРI складав
14,85± 0,76 мкМО/мл i не рiзнився мiж гру-
пами, але статистично значуще вiдрiзнявся
вiд аналогiчних показникiв у здорових одно-
лiткiв у бiк збiльшення (табл. 1). Були вияв-
ленi також розбiжностi вмiсту IРI та iнде-
ксу НОМА у пацiєнток молодшого i старшо-
го вiку (табл. 2). У перiод пубертатогенезу
спостерiгається динамiчне зростання рiвня
iнсулiну, з вираженим пiдвищенням у 12–13
рокiв, яке, скорiше за все, пов’язане зi змi-
нами продукцiї контрiнсулярних гормонiв.

Iндивiдуальний аналiз дозволив з’ясува-
ти, що у 38,1% хворих усiх груп вiдмiчає-
ться гiперiнсулiнемiя натще. Найчастiше це
вiдбувалося у пацiєнток зi збiльшеним IМТ
(44,2 проти 37,5% у 1 групi i 26,3% у 3 гру-
пi; ρ < 0, 05). Причому слiд зазначити, що
серед хворих цiєї групи гiперiнсулiнемiя реє-
струвалася значно частiше лише у хворих iз
ожирiнням (IМТ>95 перцентилi) — 69,2%.
З одного боку, високi показники iнсулiнемiї
у пiдлiткiв можна пояснити тим, що в перi-
одi пубертату вiдбувається фiзiологiчне пiд-
вищення iнсулiну. З iншого боку, довге iсну-
вання гiперiнсулiнемiї може привести до ви-
снаження β-клiтин пiдшлункової залози, що,

в свою чергу, приведе до вiдносної недо-
статностi iнсулiну, а потiм, поступово, i до
появи порушень толерантностi до глюкози
i цукрового дiабету [7].

В останнi роки доведено, що оптималь-
ним критерiєм для дiагностики iнсулiноре-
зистентностi є розрахунок iндексу НОМА.
Середнi значення iндексу НОМА не рiзни-
лися в групах i склали в 1 групi 3,16± 0,22,
у 2 групi — 3,39± 0,31 i у 3 групi —
2,88± 0,33. Проте, у частини хворих вiдмi-
чалося пiдвищення iндексу НОМА, причо-
му слiд зазначити, що це вiдбувалося серед
хворих як з надлишковою, так iз нормаль-
ною масою тiла i навiть за її дефiциту. Най-
частiше високий iндекс НОМА реєстрував-
ся у пацiєнток iз надлишковою масою тiла
(у 50% проти 38,8% у 1 групi i 31,6% у 3 гру-
пi; ρ < 0, 01).

Також нами проаналiзовано вмiст iнсулi-
ну та iндекс НОМА в залежностi вiд стадiї
статевого дозрiвання. Значущих залежно-
стей базального вмiсту iнсулiну та iндексу
НОМА вiд рiвня статевого дозрiвання у па-
цiєнток всiх трьох груп виявлено не було.
Виявлено залежнiсть рiвня iнсулiну та iн-
дексу НОМА вiд зростання маси тiла. Се-
ред пацiєнток 2 групи рiвень гiперiнсулiне-
мiї та iнсулiнорезистентностi зростав у за-
лежностi вiд ступеня збiльшення маси тiла
хворих (табл. 3).

Отриманi данi свiдчать, що у хворих
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Т а б л и ц я 3
Вмiст iнсулiну в кровi та показники iндексу HOMA-IR у хворих

на пубертатнi матковi кровотечi в залежностi вiд ступеня
надлишкової маси тiла (X ± SX ; Me)

Ступiнь
ожирiння

IРI, мкМО/мл HOMA-IR

Надлишкова
маса тiла
(n=30)

14,49± 1,4
12,80

2,95± 0,32
2,48

Ожирiння I ст.
(n=13)

19,96± 2,26
18,60*

4,26± 0,5
4,47*

П р и м i т к а. *ρ < 0, 001 вiдносно аналогiчного показника.

на ПМК iнсулiнорезистентнiсть формується
не тiльки серед пацiєнток iз надлишковою
масою тiла, але й при нормальних її зна-
ченнях i навiть при її дефiцитi. Виявле-
нi порушення вуглеводного обмiну потребу-
ють проведення диспансерного спостереже-
ння та, за необхiдностi, лiкувальних заходiв.
Гiперiнсулiнемiя, iнсулiнорезистентнiсть та
абдомiнальне ожирення можуть бути одни-

ми з провiдних патогенетичних чинникiв
формування в подальшому синдрому по-
лiкiстозних яєчникiв. Все це диктує необ-
хiднiсть включення в алгоритм обстеження
хворих на ПМК визначення базального рiв-
ня глюкози, IРI, розрахунку iндексу НОМА
з метою подальшого призначення патогене-
тично обумовленого лiкування при наявно-
стi ознак iнсулiнорезистентностi.

ВИСНОВКИ

1. Встановлено певнi порушення вуглево-
дного обмiну у хворих на пубертатнi
матковi кровотечi: в 12,1% випадкiв
зареєстровано iзольоване пiдвищення
рiвня глiкемiї натще, у 42% пацiєнтiв
при проведенi СТТГ виявлено «пла-
ску» глiкемiчну криву. Вирогiдно ча-
стiше цi змiни вiдбуваються у дiвчат
iз надлишком маси тiла.

2. У 40% усiх хворих на пубертатнi ма-

тковi кровотечi виявлено пiдвищення
в кровi базального рiвня iмунореактив-
ного iнсулiну та iндексу iнсулiнорези-
стентностi HOMA-IR. Найчастiше це
вiдмiчається серед пацiєнток iз надли-
шковою масою тiла, майже у кожної
другої. Проте i у пацiєнток з нормаль-
ними i зниженими показниками маси
тiла, практично у кожної третьої, про-
стежується їх збiльшення.
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СТАН ВУГЛЕВОДНОГО ОБМIНУ ТА КОНЦЕНТРАЦIЯ IНСУЛIНУ В КРОВI
У ХВОРИХ НА ПУБЕРТАТНI МАТКОВI КРОВОТЕЧI

Щербина М.О., Диннiк О.О., Гуляєва В. Г.1

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет;
1ДУ «Iнститут охорони здоров’я дiтей та пiдлiткiв НАМН України», м. Харкiв

Дослiджено стан вуглеводного обмiну, рiвень iмунореактивного iнсулiну у хворих на пубер-
татнi матковi кровотечi з урахуванням маси тiла. Отриманi данi свiдчать, що у певної частини
обстежених мають мiсце порушення вуглеводного обмiну, гiперiнсулiнемiя та iнсулiнорезистен-
тнiсть. Найчастiше цi змiни реєструються у хворих з надлишковою масою тiла, хоч простежую-
ться i у пацiєнток з фiзiологiчними росто-ваговими показниками, i за дефiциту маси тiла.

К л ю ч о в i с л о в а: пубертатнi матковi кровотечi, вуглеводний обмiн, гiперiнсулiнемiя,
iнсулiнорезистентнiсть, маса тiла.

СОСТОЯНИЕ УГЛЕВОДНОГО ОБМЕНА И КОНЦЕНТРАЦИЯ ИНСУЛИНА
В КРОВИ У БОЛЬНЫХ С ПУБЕРТАТНЫМИ МАТОЧНЫМИ

КРОВОТЕЧЕНИЯМИ

Щербина М.А., Дынник А.А., Гуляева В. Г.1

Харковский национальный медицинский университет;
1ГУ «Институт охраны здоровья детей и подростков НАМН Украины», г. Харьков

Изучено состояние углеводного обмена, уровень иммунореактивного инсулина у больных
с пубертатными маточными кровотечениями с учетом массы тела. Полученные результаты сви-
детельствуют, что у части обследованных пациенток регистрируются нарушения углеводного об-
мена, гиперинсулинемия и инсулинорезистентность. Наиболее часто эти изменения отмечаются
у пациенток с избыточной массой тела, хотя прослеживаются и у больных с физиологическими
росто-весовыми показателями, и даже при дефиците массы тела.

К л ю ч е в ы е с л о в а: пубертатные маточные кровотечения, углеводный обмен, гипе-
ринсулиемия, инсулинорезистетнтность, масса тела.
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