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Термин «аменорея» образован от латинского отри-
цания «а» и греческих слов «men» — месяц и «rheo» — 
течь. Аменореей называют отсутствие менструаций у 
женщин репродуктивного возраста. Аменорея не яв-
ляется самостоятельным диагнозом, а представляет 
собой симптом, указывающий на изменения в системе 
репродукции, обусловленные различными физиологи-
ческими или патологическими причинами. 

Прежде чем перейти к рассмотрению аменореи как 
одного из ведущих симптомов нарушений менструаль-
ного цикла, следует кратко остановиться на нейроэндо-
кринной регуляции менструального цикла как таковой.

Менструальный цикл представляет собой сложное 
взаимодействие нескольких звеньев эндокринной си-
стемы. Гипоталамус в импульсном режиме секретиру-
ет гонадолиберин. На этот процесс влияют медиаторы 

и некоторые гормоны, в первую очередь половые. Го-
надолиберин стимулирует секрецию аденогипофизом 
лютеинизирующего гормона (ЛГ) и фолликулостиму-
лирующего гормона (ФСГ), а они в свою очередь ре-
гулируют развитие фолликулов и овуляцию. В норме 
развивающийся фолликул выделяет эстрогены. После 
овуляции фолликул трансформируется в желтое тело, 
которое помимо эстрогенов продуцирует прогесте-
рон. Эстрогены и прогестерон регулируют цикличе-
ские изменения в эндометрии. Если беременность не 
наступила, желтое тело подвергается инволюции, се-
креция прогестерона резко падает, и начинается мен-
струация. Таким образом, причиной аменореи могут 
быть нарушения на уровне любого звена этой сложной 
цепи: гипоталамуса, гипофиза, яичников, матки и вла-
галища.
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Исходя из патогенетических механизмов, вызыва-
ющих нарушения менструального цикла, аменорею 
можно подразделить на физиологическую и патологи-
ческую. Физиологическая аменорея предполагает от-
сутствие менструаций, обусловленное физиологиче-
скими периодами в жизни женщины: до наступления 
менархе, во время беременности и лактации, а также в 
постменопаузе.

Патологическая аменорея возникает в результате ге-
нетических нарушений, на фоне врожденной или при-
обретенной патологии гипоталамо-гипофизарно-яич-
никовой системы любого генеза и патологии органов-
мишеней (влагалище, матка, шейка матки).

По времени наступления аменорею можно разделить 
на две большие группы — первичную и вторичную.

Под первичной аменореей следует понимать отсут-
ствие менархе после 16 лет при правильном развитии 
вторичных половых признаков и после 14 лет в их от-
сутствие (эти значения на два стандартных отклонения 
превышают средний возраст появления менархе и раз-
вития вторичных половых признаков соответственно). 
Вторичная аменорея — это отсутствие менструаций у 
ранее менструировавших женщин. Если менструаль-
ные циклы были регулярными, то об аменорее говорят 
при отсутствии менструаций на протяжении трех мен-
струальных циклов. При нарушениях менструального 
цикла диагноз вторичной аменореи ставят при отсут-
ствии менструаций в течение 6 мес. Таким образом, 
определение аменореи как «отсутствие менструаций 
в течение 6 и более мес у женщин от 16 до 45 лет» аб-
солютно некорректно. 

Аменорея часто является симпто мом не только мно-
гих изолированных нарушений структуры и функции 
репродуктивной системы, но также проявлением эн-
докринных и прочих экстрагенитальных заболеваний, 
действия ле карственных препаратов и неблагопри-
ятных факторов внешней среды. Частота аменореи в 
популяции составляет 5,6%, а в структуре нарушений 
менструального цикла и генеративной функции воз-
растает до 25%.

Поскольку аменорея является мультифакторной 
патологией, по пытки ее классификации представляют 
значительные трудно сти. Доказательством тому слу-
жит отсутствие единой обще принятой классификации. 
Единодушное мнение существует только в делении 
аменореи на пер вичную и вторич ную. 

Первичная аменорея 
Первичная аменорея встречается гораздо реже вто-

ричной, и в структуре аменорей ее доля составляет око-
ло 15%. В зависимости от наличия или отсутствия при-
знаков полово го развития среди первичных аменорей 
можно выделить две клинические формы. Таким обра-
зом, первым этапом дифференциальной диагностики 
при аменорее должна быть оценка развития вторич-
ных половых признаков. К первичным половым призна-
кам относятся внутренние и наружные поло вые органы 

и половые железы (яичник, яичко). К вторичным поло-
вым признакам относятся молочные железы, половое 
оволосение, строение скелета, распределение жировой 
и мы шечной ткани. Наличие вторичных половых при-
знаков определяет женский фенотип и характеризуется 
женским кариотипом — 46,XX.

Женский фенотип формируется под влиянием жен-
ских по ловых гормонов в течение периода полового 
развития (созрева ния), или пубертатного периода, воз-
растными границами кото рого являются 10—16 лет.

Таким образом, к возрастным критериям первич-
ной аменореи следует относить: 

 ● отсутствие менархе после 16 лет;
 ● отсутствие вторичных половых признаков к 14 го-

дам;
 ● отсутствие менархе в течение 3 лет от начала появ-

ления вторичных половых признаков;
 ● несоответствие показателей роста и массы тела 

хроноло гическому возрасту (биологического — ка-
лендарному).

Первичная аменорея при отсутствии вторичных 
половых признаков (первичная аменорея  
с задержкой полового развития)

Первичный гипогонадизм. Первичный (гипергона-
дотропный) гипогонадизм обусловлен врожденной или 
приобретенной патологией яичников. Данное состоя-
ние характеризуется нарушением синтеза овариальных 
эстрогенов и повышением концентрации ЛГ и ФСГ в 
сыворотке крови. В основе первичного гипогонадизма 
чаще всего лежат генетические нарушения, частота ко-
торых у пациенток с первичной аменореей составляет 
30%. Самой частой причиной первичного гипогонадиз-
ма у женщин является дисгенезия гонад, прежде всего 
синдром Тернера, а также «чистая» форма дисгенезии 
гонад. 

Генетически обусловленные пороки развития яич-
ников формируются в результате количественных и 
структурных аномалий половых хромосом. Подобные 
хромо сомные нарушения возникают в ходе мейоза  
ооцитов или деле ния уже оплодотворенной яйцеклет-
ки. Известны и подробно описаны количественные 
и качественные хромосомные нарушения. К количе-
ственным дефектам следует отнести потерю хромо-
сомы (анеуплоидию — содержание в клетке числа 
хромосом, не кратного основному набору, неполный 
набор — 45,ХО) и лишнюю хромосому (трисомия — 
47,XXX). К качественным дефектам могут быть отнесе-
ны мозаицизм (разные клоны клеток с разным набором 
хромосом: 45,XO/46,XY или 46,XX/46,XY); делеция 
(потеря участка хромосомы) и транслокация (пере нос 
участка хромосомы, например участка Y-хромосомы на 
X-хромосому). 

Среди других причин первичной аменореи, вызван-
ной генетическими нарушениями, следует отметить 
недостаточность 17α-гидроксилазы. Данная патоло-
гия наблюдается как при кариотипе 46,ХХ, так и при 
кариотипе 46,ХY. Характерен женский фенотип (недо-
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статочность 17α-гидроксилазы — одна из причин муж-
ского псевдогермафродитизма). При данной патологии 
в яичниках имеются примордиальные фолликулы, но в 
результате недостаточности фермента нарушен синтез 
половых гормонов. Это приводит к задержке полового 
развития.

К другим причинам яичниковой недостаточности 
следует отнести облучение яичников и химиотерапию 
алкилирующими соединениями. Если лечение прово-
дят до менархе, возникает первичная аменорея. Яични-
ковая недостаточность часто наблюдается при галакто-
земии, инфекциях, инфильтративных и аутоиммунных 
процессах.

Вторичный гипогонадизм. Вторичный (гипогона-
дотропный) гипогонадизм возникает при нарушении 
секреции гонадолиберинов в гипоталамусе или гона-
дотропных гормонов в аденогипофизе. 

Конституциональная форма задержки полового 
развития является наиболее частой причиной вторич-
ного гипогонадизма.

Эта форма среди прочих форм первичной амено-
реи составляет около 10%. По добно конституциональ-
ной форме преждевременного полового развития, эта 
форма не является патологией в прямом смысле и, 
возможно, обусловлена генети ческими причинами. 
При данной форме первичной аменореи пубертатный 
период как бы сдвинут во времени на более поздние 
сроки (раз витие молочных желез, полового оволосе-
ния и менархе начи нается в возрасте старше 16 лет). 
Отсроченное половое созревание часто встречается у 
народов, населяющих северные ре гионы, и носит кон-
ституциональный характер, что, очевидно, связано с 
климатическими, алиментарными факторами и име ет 
наследственную природу. Конституциональная фор-
ма первичной аменореи не требует лечения. При этом 
следу ет исключить другие возможные причины амено-
реи. Для дифференциальной диагностики уровня по-
ражения наиболее информативно определение концен-
трации гонадотропинов (ЛГ и ФСГ) в сыворотке крови, 
которая при конституциональной форме соответствует 
пубертат ному возрасту. Важное диагностическое зна-
чение также имеет определение костного возраста по 
рентгенографической карти не костей кисти, запястья 
и нижней трети предплечья. При конституциональной 
форме задержки полового развития костный возраст 
отстает от кален дарного на 2—4 года.

Церебральная форма вторичного гипогонадизма, 
приводящая к первичной аменорее, объединяет нару-
шения состояния гипоталамо-гипофизарной системы 
функционального, генетического и/или органического 
характера. 

Функциональные нарушения гипоталамо-гипофи-
зарной системы могут возникать в результате:

 ● хронических инфекций и интоксикаций;
 ● дефектов питания;
 ● заболевания печени и почек;
 ● нарушения всасывания в кишечнике.

Воздействие вышеперечисленных факторов в пу-
бертатном периоде может тормозить развитие полового 
созревания.

Причины генетического характера, не относящиеся 
к качественным или количественным изменениям поло-
вых хромосом, также могут приводить к первичным на-
рушениям секреции гонадотропинов. Данные наруше-
ния приводят к формированию т. н. изолированного ги-
погонадотропного гипогонадизма и проявляются в виде:

 ● мутации гена DAX-1, вызывающей изолированную 
гипогонадотропную недостаточность в сочетании с 
гипоплазией над почечников;

 ● мутации гена, экспрессирующего клеточную диф-
ференцировку аденогипофиза, проявляющейся ги-
погонадотропным гипогонадизмом в сочетании с 
дефицитом СТГ и вторич ным гипотиреозом;

 ● мутации гена-рецептора к гонадотропин-рилизинг-
гормону (ГнРГ), нарушающей рецепторное свя-
зывание ГнРГ с гонадотрофами аденогипофиза и 
приводящей к гипогонадизму. Известно не менее 3 
мутаций подоб ного типа; их обнаружи вают у 40% 
больных с наследственно-рецессивной формой ги-
погонадотропного гипогонадизма. Большинство 
случа ев врожденного гипогонадотропного гипого-
надизма являются спорадическими, хотя встречает-
ся и Х-сцепленное наследо вание. Известны дефекты 
по меньшей мере двух аутосомных генов, приводя-
щих к ГнРГ-недостаточности;

 ● мутации генов β-субъединиц ЛГ и ФСГ и их неспо-
собности связываться с α-субъединицами данных 
гормонов, что приводит к нарушению биосинтеза 
гонадотропинов с клиническими проявлениями ги-
погонадизма.
Представленный перечень не отражает в полной 

мере возможных причин, приводящих к врож денному 
гипоталамо-гипофизарному гипогонадизму. В после-
дние годы расширяются возможности молекулярно-ге-
нетического анализа, с помощью которого будет рас-
шифрован клинический полиморфизм изолированной 
первичной гипоталамо-гипофизарной недо  статочности.

Клиническая картина первичной аменореи в отсут-
ствие вторичных половых признаков, обусловленная 
вторичным гипогонадизмом, характеризуется отсут-
ствием мен струаций, резким недоразвитием вторичных 
половых призна ков, половых органов и евнухоидным 
телосложением. Сома тические аномалии отсутствуют.

Диагностика проводится на основании данных 
анамнеза, осмотра и гинекологического исследования. 

Первым этапом является дифференциальная диаг-
ностика с первичным гипогонадизмом, которая заклю-
чается в следующем:

 ● определение кариотипа (структура половых хромо-
сом всегда нормальная —  46,XX);

 ● проведение УЗИ (яичники уменьшены в размерах, 
фоллику лярный аппарат скудный);

 ● определение концентраций ФСГ, ЛГ и эстрадиола 
(Е2) в сыворотке крови (снижены);
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 ● определение значений в сыворотке крови других 
тропных гор монов  аденогипофиза: адренокортико-
тропного гормона — АКТГ, соматотропного гормо-
на — СТГ, тиреотропного гормона — ТТГ (при му-
тациях генов возможны СТГ-дефицит, гипотиреоз и 
ги поплазия надпочечников);

 ● выполнение лапароскопии (определяются яичники 
маленьких размеров, в  биоптате которых обнаружи-
вают примордиальные и преантральные фолликулы).
Проведение функци ональных проб позволяет полу-

чить информативные данные об уровне поражения. 
Для вторичного гипогонадизма характерны:

 ● отрицательный результат пробы с прогестероном 
(менструальноподобная реакция на отмену не воз-
никает);

 ● положительный результат пробы с эстрогенами и 
прогестинами в циклическом ре жиме (на отмену 
возникает менструальноподобная реакция);

 ● положительный результат пробы с гонадотропина-
ми и ГнРГ (отмечаются УЗ-признаки роста фолли-
кулов, это указывает на гипофизарно-гипоталами-
ческий уровень поражения).

Лечение пациенток с первичной аменореей при 
отсутствии вторичных половых признаков 

Лечение таких пациенток преследует две цели:
1. Формирование вторичных половых признаков и 

индук ция менструации.
2. По возможности — стимуляция овуляции.
Первая цель успешно достигается с помощью назна-

чения препаратов для заместительной гормонотерапии 
(ЗГТ). ЗГТ не только оказывает положительное психо-
логическое воздей ствие на организм женщины в целом, 
но также корригирует состояния, обусловленные ги-
поэстрогенией. Назначение ЗГТ оказывает лечебный и 
профилактический эффект на ЦНС, сердечно-сосуди-
стую и костную системы.

Добиться овуляции и наступления беременности 
сложно, но возможно при введении ГнРГ в пульсирую-
щем режиме или при терапии препаратами гонадотро-
пинов (терапия длитель ная и требующая материальных 
затрат). При наступлении бе ременности необходима 
антенатальная диагностика аномалий развития плода 
(биопсия хориона, амниоцентез и др.).

После родов менструальный цикл восстанавливает-
ся редко, поэтому показана ЗГТ до возраста естествен-
ной менопаузы.

Органические нарушения гипоталамо-гипофизар-
ной системы могут возникать в результате: 

 ● пороков развития;
 ● травм;
 ● опухолей;
 ● нарушений мозгового кровообращения;
 ● инфекций;
 ● инфильтративных изменений.

Одной из наиболее частых причин первичной аме-
нореи, обусловленной органическими нарушениями 
гипоталамо-гипофизарной системы, является ольфак-

тогениталъный синдром. Данная патология была 
впервые описана в 1944 г. F. Kallmann. Эта пато логия 
относится к весьма редким, однако в структуре первич-
ных аменорей, обусловленных патологией гипоталаму-
са, занимает второе место по частоте. Синдром Каль-
мана характеризуется сочетанием вторичного гипого-
надизма с первичной аменореей. Для данного синдрома 
патогномонична аносмия или гипосмия (отсутствие 
или резкое снижение обоняния).

Чтобы объяснить механизм развития синдрома 
Кальмана, на помним особенности эмбриогенеза и 
функциональной органи зации гипоталамо-гипофизар-
ной системы. Для активации этой системы чрезвычай-
но важным является ГнРГ — продукт дея тельности 
специфических нейронов, локализованных в аркуат-
ных ядрах медиобазального гипоталамуса. Уникальное 
свой ство этих нейронов, секретирующих ГнРГ, состоит 
в том, что они формируются совместно с обонятель-
ными (ольфакторными) нейронами далеко за преде-
лами гипоталамуса — в области назальной пластины. 
В процессе эмбриогенеза они мигрируют совместно 
с ольфакторными нейронами и нервами в различные 
отделы головного мозга. Контакт ольфакторных ней-
ронов с передними отделами мозга достаточен для 
нормального развития обоня тельных луковиц. ГнРГ-
нейроны мигрируют дальше, достигая медиобазаль-
ного гипоталамуса. Процесс миграции происходит за 
счет нейрональных адгезивных молекул. Нарушение 
адгезивной функ ции ведет к аномальной локализации 
ГнРГ-нейронов. Клини ческим проявлением нарушен-
ных процессов миграции нейросекреторных нейронов 
и является синдром Кальмана, характе ризующийся 
аменореей и аносмией.

Формирование медиобазального гипоталамуса и 
аркуатных ядер, в частности, детерминировано гене-
тическими фак торами. Генез заболевания — семей-
ный, наследование — Х-сцепленное, рецессивное или 
аутосомно-доминантное с не полной пенетрантностью. 
На коротком плече Х-хромосомы могут быть выявлены 
дефекты гена, контролирующего адгезив ный протеин, 
отвечающий за миграцию гонадолиберинсекретиру-
ющих нейронов в обонятельные луковицы и впослед-
ствии в гипоталамус. На аутопсии в мозге выявляется 
частичная или полная агенезия обонятельных луковиц. 
Кроме того, могут отсутствовать ГнРГ-нейроны в гипо-
таламусе, в связи с чем и развиваются гипогонадизм и 
аносмия.

Клиническая картина синдрома характеризуется 
евнухоидным те лосложением, выраженным недоразви-
тием вторичных поло вых признаков и главное — анос-
мией или гипосмией, что и определяет диагноз.

Диагностика. При УЗИ выявляются гипоплазия 
матки и яичников со слабовыражен ным фолликуляр-
ным аппаратом.

Гормональное исследование позволяет констатиро-
вать резкое сни жение уровней ФСГ, ЛГ, Е2. При про-
ведении функциональных проб результат пробы с 
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прогестероном от рицательный, проб с эстрогенами и 
гестагенами — положитель ный. В ответ на введение 
гонадотропинов и ГнРГ отмечается увеличение разме-
ров фолликулов, что указывает на централь ный генез 
поражения системы репродукции.

Лечение синдрома Кальмана зависит от поставлен-
ной цели:

 ● для формирования вторичных половых признаков и 
про филактики остеопороза  показана ЗГТ;

 ● для восстановления фертильности можно использо-
вать введение в пульсирующем режиме (цикломат) 
экзогенных ГнРГ или препаратов гонадотропинов 
(результат сомнителен).
Прогноз для здоровья пациенток с синдромом Каль-

мана благоприятен при регулярном приеме препаратов 
ЗГТ до возраста менопаузы.

Не менее значимой причиной органических нару-
шений являются опухоли гипоталамо-гипофизарной 
системы. Чаще всего к задержке полового развития и, 
следовательно, к первичной аменорее приводят кранио-
фарингиомы. Как правило, эти опухоли располагаются 
экстраселлярно и нарушают секрецию гонадолиберина 
или гонадотропных гормонов. Практически всегда сни-
жение концентраций ЛГ и ФСГ сочетается с дефици-
том прочих гормонов гипофиза. 

Клиническая картина и неврологическая симптома-
тика за висят от локализации, типа, размера и скорости 
роста опухоли.

Кроме аменореи, часто отмечают головные боли, 
неврологи ческие и офтальмологические симптомы.

Диагностика. Для диагностики выполняют КТ, 
МРТ и офтальмологические исследования. При подо-
зрении на развитие краниофарингиомы на первом этапе 
диагностики должна быть произведена краниография. 

Лечение. Метод лечения определяется нейрохирур-
гом. Ре абилитация после операции заключается в назна-
чении ЗГТ с учетом выпадения функции аденогипофиза.

Все описанные выше церебральные формы первич-
ной аменореи имеют однотипные клинические прояв-
ления и характеризуются евнухоидным телосложени-
ем, зна чительным недоразвитием наружных и внутрен-
них половых органов, существенным недоразвитием 
или отсутствием вто ричных половых признаков. При 
проведении гормональных исследований определяют-
ся низкие уровни гонадотропинов и половых гормонов.

Любые формы первичной аменореи с центральным 
поражением регуляции гипоталамо-гипофизарно-яич-
никовой оси являются гипогонадотропными. Данная 
особенность является их основным отличием от пер-
вичных аменорей с поражением периферии (гонад), ха-
рактеризующейся гипергонадизмом. 

Первичная аменорея при наличии вторичных 
половых признаков (первичная аменорея без 
задержки полового развития)

Первичную аменорею без задержки полового разви-
тия (с типично женским фенотипом) можно разделить 
на две большие группы:

 ● аменорея, обусловленная органической патологией 
половых органов;

 ● аменорея без патологии половых органов.
Аменорея вследствие органической патологии по-

ловых органов наблюдается при агенезии матки или 
влагалища или появлении в них перегородок, препят-
ствующих оттоку крови. Так, к аменорее приводит лю-
бая сегментарная агенезия производных мюллеровых 
протоков. Чаще всего наблюдаются атрезия девственной 
плевы, поперечная перегородка влагалища, агенезия 
тела или шейки матки, а также агенезия влагалища. При 
синдроме Майера—Рокитанского—Кюстнера помимо 
пороков развития половых органов имеются пороки раз-
вития почек и/или скелета. Так, у 40% больных наблю-
дается удвоение мочевыводящих путей, у 12% — ано-
малии скелета, у 15% — односторонняя агенезия почки.

Клинически нарушения оттока крови из матки при 
функционирующем эндометрии проявляются цикли-
ческими болями внизу живота и аменореей. При этом 
развиваются гематокольпос, гематометра и гемопери-
тонеум.

Отсутствие видимой патологии при физикальном 
обследовании не исключает пороков развития. Так, 
одной из причин первичной аменореи является апла-
зия эндометрия, которая может быть диагностирована 
только при инструментальном исследовании.

Одной из нестандартных ситуаций, сопровождаю-
щихся первичной аменореей на фоне наличия вторич-
ных половых признаков, является тестикулярная фе-
минизация. Данное состояние характеризуется полной 
резистентностью к андрогенам. При синдроме тести-
кулярной феминизации наблюдается женский фенотип 
при кариотипе 46,ХY и первичная аменорея. 

Наличие Y-хромосомы определяет развитие яичек, 
секретирующих фактор регрессии мюллеровых про-
токов. В связи с этим не происходит развития матки и 
маточных труб. Яички, как правило, локализуются в 
паховых каналах или брюшной полости. При физикаль-
ном обследовании выявляются слепо заканчивающееся 
влагалище, скудное подмышечное и лобковое оволосе-
ние. Характерно неполное телархе. При тестикулярной 
феминизации повышен риск злокачественных опухо-
лей яичек, в связи с чем показано их оперативное уда-
ление после завершения полового созревания.

Аменорея без патологии половых органов может 
быть обусловлена эндокринными нарушениями раз-
личного генеза, а также ятрогенными причинами (при-
ем лекарственных препаратов, лучевая и химиотера-
пия, дефицит массы тела).

Вторичная аменорея 
Вторичная аменорея возникает после периода 

нормаль ного или нарушенного менструального цикла. 
При этой форме аменореи не наблюдается нарушений 
развития вторичных половых признаков, поскольку пу-
бертатный период протекает в со ответствующих норме 
возрастных пределах — 12—16 лет.
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В отличие от первичной вторичная аменорея состав-
ляет в структуре аменорей 85%. Вторичная аменорея 
является наиболее частым симптомом гормональных 
нарушений функции яичников, надпочечников, щито-
видной железы, гипофиза. На долю вторичных амено-
рей, обусловленных функциональными нарушениями 
экстрагонадных эндокринных желез, приходится бо-
лее 50%. Вторичная аменорея также может быть след-
ствием экстрагенитальных заболеваний, не входящих 
в компетенцию ги некологов. К таким заболеваниям 
относятся опухоли головного мозга, различные психи-
ческие заболевания, хронические инфекции. В подоб-
ных случаях вторичная аменорея является для женщин 
одним из симптомов, отодвигающих на второй план 
течение основного заболевания, в силу чего пациентки 
изначально обращаются к врачам-гинекологам.

Вторичную аменорею можно условно разделить на 
три большие группы: маточную, овариальную (яични-
ковую) и гипоталамо-гипофизарную. 

К маточной форме аменореи следует относить:
1. Атрезию цервикального канала.
2. Внутриматочные синехии (синдром Ашермана).
Эти патологические формы вторичной аменореи яв-

ляются, как правило, след ствием травматических вну-
триматочных вмешательств (абор ты, роды, операции). 
В первом случае нарушается проходимость цервикаль-
ного канала, во втором — повреждается базальный 
слой эндометрия с образованием спаек и частичной, 
реже пол ной облитерацией полости матки.

Клинические проявления вторичной маточной аме-
нореи аналогичны таковым при синдроме Майера—
Рокитанского—Кюстнера. Нарушение оттока крови из 
матки при функционирующем эндометрии также прояв-
ляется циклическими болями внизу живота и аменореей. 
При этом развиваются гематометра и гемоперитонеум.

Диагноз устанавливается на основании типичного 
анамне за, визуализации непроходимости цервикаль-
ного канала, подтвержденной при зондировании или 
обнаружении внутриматочных синехий при УЗИ, ги-
стерографии и гистероскопии. Гор мональная функция 
яичников при данной форме вторичной аменореи не на-
рушена. Концентрации гонадотропных и половых гор-
монов в сыворотке крови имеют циклический характер 
и варьируют в пределах физиологической нормы. Исхо-
дя из состояния гипоталамо-гипофизарно-яичниковой 
системы, данная форма вторичной аменореи имеет 
нормогонадотропный характер.

Лечение хирургическое; рекомендуется бужиро-
вание цервикального канала, гистерорезектоскопия в 
предполагаемые дни менструаций с иссечением сине-
хий, каутеризация или воздействие лазером.

Ранее после разрушения внутриматочных синехий в 
полость матки вводили внутриматочный контрацептив 
(ВМС) для профи лактики их повторного образования. 
В последующем от ис пользования ВМС отказались, по-
скольку они сами по себе мо гут способствовать образо-
ванию синехий.

Заслуживает внима ния предложение об использо-
вании детского катетера Фоля с заполнением его 3 мл 
жидкости и оставлением в полости матки на 7 дней. В 
послеоперационном периоде необходимо назначать ан-
тибиотики ши рокого спектра действия и циклическую 
гормонотерапию в течение 2—3 менструальных ци-
клов. Если причиной заболевания является инфекция, 
то показана соответ ствующая специфическая антибак-
териальная терапия. Иногда внутриматочные вмеша-
тельства приходится проводить повторно.

Большую группу вторичных аменорей составляют 
овариальные (яичниковые) формы. 

Исходя из состояния гипоталамо-гипофизарно-
яичниковой системы, все формы вторичных аменорей 
яичникового генеза имеют гипергонадотропный харак-
тер.

Частота яичниковых форм аменорей составляет 
2% от числа всех вторичных аменорей. Основными 
причинами недостаточности функции яичников после 
завершения полового развития могут являться генети-
ческие нарушения и ятрогенные факторы, инфекции, 
аутоиммунные заболевания, галактоземия, синдром 
резистентных яичников и собственно идиопатическая 
яичниковая недостаточность. Преждевременная мено-
пауза наблюдается у пациенток при кариотипе 47,ХХХ 
и делеции Х-хромосомы. В некоторых семьях данная 
особенность наследуется доминантно. У пациенток с 
мозаицизмом при наличии клеток с кариотипом 45,Х 
или 46,ХY преждевременная менопауза начинается 
до 30 лет. К атрезии фолликулов и вторичной яични-
ковой недостаточности приводят лучевая и химиоте-
рапия, нарушение кровоснабжения яичников во время 
оперативных вмешательств, инфекции. Для кастрации 
достаточно облучить яичники в суммарной дозе 8 Гр. 
Яичниковая недостаточность может быть частью ауто-
иммунного полигландулярного синдрома.

Наиболее важными для акушеров-гинекологов про-
блемами являются синдром резистентных яичников и 
идиопатическая яичниковая недостаточность.

Синдром резистентных яичников 
(синдром Сэвиджа)

Синдром резистентных яичников представляет со-
бой комплекс пато логических симптомов, возникаю-
щих у женщин моложе 36 лет и характеризующий-
ся вторичной аменореей, бесплодием, нормальным 
раз витием вторичных половых признаков, макро- и 
микроскопи чески неизмененными яичниками и высо-
ким уровнем гонадотропинов. Это так называемые не-
мые — нечувствительные, или резистентные, яичники.

Частота синдрома резистентных яичников коле-
блется в интервале 2—10% от числа всех форм.

Причины развития синдрома резистентных яични-
ков не установлены. В качестве гипотез обсуждаются:

1. Аутоиммунная теория, согласно которой ги-
пергонадотропная амено рея может наблюдаться в со-
четании с такими аутоим мунными заболеваниями, как 
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тиреоидит Хашимото, ми астения, гипопаратиреоз, зло-
качественная анемия, алопеция, аутоиммунная гемо-
литическая анемия, тромбоцитопеническая пурпура.

При этом не было выявлено различий в уровнях 
иммуноглобулинов G, А, М в сыворотке крови боль-
ных с синдромом резистентных яичников в сочетании 
с аутоиммунными заболева ниями и без них. В то же 
время сыворотка крови больных с аутоиммун ными за-
болеваниями оказала выраженное блокирующее влия-
ние на связывание ФСГ с рецепторами. Редкие слу чаи 
спонтанного восстановления менструального цикла и 
наступления беременности предполагают роль и час-
тичной аутоиммунной атаки.

При гистологическом исследовании ткани яичников 
у больных с аутоиммунными заболеваниями в разви-
вающихся фолликулах обнаружи вают лимфоцитарную 
инфильтрацию. 

2. Резистентность яичников к большим концентра-
циям эн догенных гонадотропинов позволяет пред-
положить ано малию молекул ФСГ или отсутствие 
его биологической активности. Установлено, что су-
ществуют иммунологически (определяемые радиоим-
мунологическим методом) и онтологически активные 
гонадотропины. Вполне воз можно, что определяемые в 
сыворотке крови гонадотро пины обладают лишь имму-
нологической активностью. В связи с этим необходимо 
определять биологическую активность гонадотропи-
нов у пациенток с синдромом резистентных яичников.

3. Предполагается существование в фолликуляр-
ной жид кости фактора, тормозящего связывание ФСГ 
с рецепто рами на клетках гранулезы — ингибитора 
связывания ФСГ. Этот фактор является полипептидом 
и содержится не только в фолликулярной жидкости, но 
и в крови. Воз можно, именно он и блокирует действие 
гонадотропинов на фол ликулярные клетки.

Данную гипотезу подкрепляют сведения о точечной 
мутации гена рецептора к ФСГ в финской популяции 
женщин с нормальным набором хромосом. Эта мута-
ция наблюдалась у трети жен щин со вторичной гипер-
гонадотропной аменореей. При УЗИ у этих женщин вы-
явлены небольшие яичники с фолликулами. Известно, 
что в Финляндии число наслед ственных заболеваний 
увеличено. Подобные мутации не были выявлены у 
женщин других национальностей. Установлены также 
точечные мутации гена ЛГ-рецептора и изменения на 
длинном плече Х-хромосомы, где контролируется со-
хранение запаса фоллику лов от ускоренной атрезии.

Более точное понимание патогенеза синдрома рези-
стентных яичников может быть получено в результате 
определения состояния генов, кодирующих различные 
события в процессе фолликулогенеза.

Клиническая картина. Анализ генеалогических 
данных по казал, что в родословных больных с синдро-
мом резистентных яичников отмечались гипергонадо-
тропная первичная аменорея (25%), тиреоидит Хаши-
мото (3,8%), вто ричная аменорея (11%), олигоменорея 
(11%). При цитогенетическом исследовании содержа-

ния полового хроматина и кариотипа патологии не вы-
явлено.

У 85% больных, страдающих синдромом резистент-
ных яичников, при рождении отмечалась низкая масса 
тела, а также большое число перенесенных заболева-
ний в детстве (сочетание 3—6 инфекционных заболе-
ваний в течение короткого периода времени).

Первая менструация у этих больных, как правило, 
наступа ла своевременно. Аменорея появлялась через 
5—10 лет после ме нархе, однако у 84% больных в даль-
нейшем отмечались эпизо дические менструации. Бере-
менности и роды были лишь у 5% пациенток.

Как правило, это женщины правильного телосложе-
ния, удовлетворительного питания, с хорошо развиты-
ми вторичны ми половыми признаками. У них отмеча-
ются редкие приливы жара. Молочные железы хорошо 
развиты, часто диагностируется железисто-кистозная 
мастопатия. У пациенток с синдромом резистентных 
яичников периодически бывают редкие эпизоды спон-
танных менструаций.

К основным диагностическим критериям синдро-
ма резистентных яичников относятся: 

 ● вторичная аменорея;
 ● эпизодические приливы жара;
 ● менструальноподобные выде ления из половых пу-

тей;
 ● высокие концентрации ФСГ и ЛГ в плазме крови, 

нередко концентрация ЛГ выше, чем ФСГ;
 ● низкие уровни эстрогенов в плазме крови;
 ● результаты первой пробы с прогестероном чаще по-

ложительные, второй и третьей — отрицательные;
 ● результаты проб с эстрогенами и гестагенами в ци-

клическом режиме положительные; 
 ● при УЗИ и лапароскопии визуализируются яичники 

и матка средних или несколько уменьшенных раз-
меров, в яичниках определяются фолли кулы; 

 ● в биоптатах яичников обнаруживают примордиаль-
ные и преантральные фолликулы.
Установлено, что реакция гонадотропной функции 

ги пофиза на введение ГнРГ и эстрогенов имеет адек-
ватный ха рактер. Введение эстрогенов сопровождает-
ся снижением уровня ФСГ, а в ответ на введение ГнРГ 
происходит увеличение концентраций ФСГ и ЛГ. Ре-
зультаты данной пробы указывают на сохранность ме-
ханизмов обратной связи между гипоталамо-гипофи-
зарной системой и гонадами.

Лечение. Целесообразность назначения пациенткам 
с синдромом резистентных яичников эстрогенов не вы-
зывает сомнений. Блокада эндогенных гонадотропинов 
эс трогенами способствует rebound-эффекту после от-
мены после дних. Назначение эстрогенов приводит к 
увеличению количества гонадотропных рецепторов в 
яичниках и усилива ет таким образом реакцию фолли-
кулов на эндогенные гонадотропины.

Данные об эффективности лечения синдрома рези-
стентных яичников гонадотропинами про тиворечивы. 
Имеются данные об увеличении размеров фол ликулов 
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на фоне введения ФСГ и ЛГ, а также о наступлении 
менструальноподобной реакции. 

Для нормализации менструального цикла и 
профилак тики метаболических нарушений показано 
назначение циклической комбинированной ЗГТ (ди-
вина, климен, климонорм, премелла-цикл, трисеквенс, 
фемостон). В последую щем, в возрасте старше 50 лет, 
показана комбинированная ЗГТ в непрерывном режиме 
для исключения менструальноподобной реакции (кли-
огест, климодиен, премелла-плюс, ливиал). 

Всем пациенткам старше 40 лет необходимо ежегод-
ное обследование состояния молочных желез (маммо-
графия), гени талий (УЗИ), костной ткани (денситоме-
трия), определе ние уровней холестерина и липопротеи-
нов в крови.

Беременность у пациенток с синдромом резистент-
ных яичников возможна лишь при ЭКО с использова-
нием донорской яйцеклетки.
Идиопатическая яичниковая недостаточность

Для характеристики данного патологического со-
стояния су ществует множество синонимов: преждев-
ременный климакс, преждевременная менопауза, пре-
ждевременная недоста точность яичников, синдром 
истощения яичников.

Термин «преждевремен ная недостаточность яични-
ков» (premature ovarian failure) был предложен для ха-
рактеристики вторичной аменореи, сопровождающейся 
увеличением уровня гонадотропинов, дефицитом по-
ловых гормонов и бесплодием у женщин моложе 36 лет. 
Данный термин указывает на наличие патологического 
процесса в яичниках, но не рас крывает его сущность. 
Кроме того, указание на недостаточ ность функции лю-
бого органа всегда предполагает возмож ность ее ком-
пенсации при проведении патогенетической тера пии.  
У больных с идиопатической яичниковой недостаточ-
ностью терапия, направленная на стимуляцию функ-
ции яичников, как правило, неэффективна, так как 
про цесс необратим. Именно учитывая необратимость 
изменений овариальной ткани, было предложено для 
характеристики данного состояния использовать тер-
мин «синдром истощения яичников».

Таким образом, синдром истощения яичников пред-
ставляет собой комплекс патоло гических симптомов 
(вторичная аменорея, бесплодие, приливы жара к голо-
ве и верхней части туловища, повышенная потливость 
и др.), воз никающих у женщин моложе 38 лет и имев-
ших в прошлом нормальные менструальную и репро-
дуктивную функции.

Патогенез синдрома изучен недостаточно. Для объ-
яснения причин истощения фолликулярного ап парата 
существует несколько ги потез:

Генетические аномалии, приводящие к гибели 
ооци тов и фолликулов, число которых уже при рожде-
нии умень шено.

Анализ генеалогических данных показал, что у 
46% больных родственницы первой и второй степени 
родства отмечали нарушение менструального цикла: 

аменорею, олигоменорею, позднее менархе и часто пре-
ждевременный или ранний климакс (38—42 года). Эти 
данные указывают на семейную концентрацию генов, 
от ветственных за проявление патологического состоя-
ния. По-видимому, на фоне неполноценного генома лю-
бые экзоген ные воздействия (инфекция, интоксикация, 
стрессы и пр.) могут способствовать атрезии фоллику-
лярного аппа рата яичников.

Аутоиммунные нарушения, на что указывает частое 
сочетание синдрома истощения яичников с такими ау-
тоиммунными заболеваниями, как сис темная красная 
волчанка, тиреоидит Хашимото, апла зия тимуса.

Токсические и инфекционные причины в антенаталь-
ном периоде и в раннем детстве: вирусные инфекции, 
паротит и краснуха, гипо-, авитаминозы, воздействие 
радиации и химических агентов.

Дефекты структур гонадотропинов и их действия: 
биологически неактивные гонадотропины вследствие 
дефектов α- и β-субъединиц; нарушения пострецептор-
ного действия гонадотропи нов.

Установлено, что в возникновении синдрома ис-
тощения яичников играют роль множество как средо-
вых, так и наследственных факторов. У по давляющего 
большинства (90%) пациенток воздействие неблаго-
приятных факторов окружающей среды констатирова-
но еще в период внутриутробного раз вития, в пре- и 
пубертатном периодах. Это токсикозы и экстрагени-
тальная патология у матери, высокий инфекцион ный 
индекс в детстве, голодание. Начало заболевания часто 
манифестирует после тяжелых стрессовых ситуаций, 
инфекционны х заболеваний, воздействия облучения 
или химических веществ.

Клиническая картина. Первым симптомом заболе-
вания является вторичная аменорея, развившаяся в воз-
расте моложе 38 лет. Через 1—2 мес после прекращения 
менструаций развивается картина эстрогендефицитно-
го состояния (приливы жара, слабость, головные боли, 
боли в сердце, сни жение трудоспособности). На фоне 
хронической гипоэстрогении развиваются урогениталь-
ные расстройства и по здние обменные нарушения (осте-
опороз, повышение атерогенных фракций липидов).

О резком снижении функции яичников свидетель-
ствуют и данные гормональных исследований (концен-
трация эстрадиола снижена, значения ЛГ и ФСГ высо-
кие). 

У подавляющего большинства больных отмечается 
умень шение размеров матки и резкое истончение эндо-
метрия.

При УЗИ выявляется значительное уменьшение раз-
меров яичников. При лапароскопии обнаруживаются 
маленькие морщинистые яичники желтоватого цвета, 
фолликулы не про свечивают. При гистологическом ис-
следовании биоптатов яич ников фолликулы не обнару-
живаются.

Проведение прогестероновой пробы не дает положи-
тельных результатов у всех больных с синдромом исто-
щения яичников. Это обусловлено как не достаточной 

Архив акушерства и гинекологии им. В.Ф. Снегирева. 2016, 3(2)
DOI 10.18821/2313-8726-2016-3-2-60-75
Лекция



68

эстрогенной насыщенностью, так и атрофическими 
из менениями в эндометрии. На фоне пробы с эстроге-
нами и гестагенами, проводимой в циклическом режи-
ме, у всех больных отмечается улучшение общего со-
стояния и появление менструальноподобной реакции 
в течение 5 дней после завершения пробы. Результаты 
гормональных проб свидетельствуют о выраженной 
гипофункции яичников на фоне сохраненной чувстви-
тельности и функциональной активности эндометрия.

На фоне введения эстрогенов у пациенток с синдро-
мом истощения яичников снижается сек реция гонадо-
тропных гормонов, что свидетельствует о сохран ности 
и функционировании механизмов обратной связи меж-
ду гипоталамо-гипофизарными структурами и половы-
ми стерои дами.

В ответ на введение ГнРГ отмечается увеличение 
исходно повышенных концентраций ФСГ и ЛГ. Таким 
образом, стимулирую щее влияние экзогенного ГнРГ у 
больных с синдромом истощения яичников аналогично 
таковому у здоровых женщин. Несмотря на значитель-
ное повышение уровня гонадотропинов после введения 
ГнРГ, усиления «при ливов» не наблюдается. Следова-
тельно, при синдроме истощения яичников резервные 
способности гипоталамо-гипофизарной системы со-
хранены. Это позволяет полагать, что повышение се-
креции гонадотропных гормонов у больных с синдро-
мом истощения яичников возникает вторично, в ответ 
на резкое снижение гормональной функции яичников 
в ре зультате истощения фолликулярного аппарата и 
прекраще ния секреции ингибина.

Основными диагностическими критериями син-
дрома истощения яичников следует считать:

 ● значительное повышение уровня гонадотропинов 
(осо бенно ФСГ);

 ● резкое снижение концентрации эстрогенов в сыво-
ротке крови;

 ● уменьшение размеров яичников, выявляемое при 
УЗИ.
Таким образом, синдром истощения яичников сле-

дует рассматривать как мультифакторную патологию, 
результатом которой являются дегенеративные измене-
ния в фолликуляр ном аппарате яичников. Важно отме-
тить, что механизм гибели ооцитов и фолликулов при 
синдроме истощения яичников отличается от такового 
при физиологической менопаузе. При физиологическом 
климаксе оставшиеся к моменту менопаузы фолликулы 
атрезируются и подвергаются апоптозу в течение 3—4 
лет постменопаузального периода. Именно с постепен-
ным истощением фолликулярного аппарата во время 
физиологической перименопаузы связаны редкие спон-
танные периоды восстановления менструаций и даже 
овуляции. Отсюда — поздние самопроизвольные бере-
менности и возможность стиму ляции суперовуляции с 
помощью ЭКО. При синдроме истощения яичников это 
невозможно.

Таким образом, вторичную аменорею и проявления 
климактерического синдрома у женщин моложе 38 лет 

следует расценивать не как преждевременное наступ-
ление менопаузы, а как патологическое состояние — 
синдром истощения яичников.

Лечение. Поскольку в генезе синдрома истощения 
яичников основная роль принад лежит истощению 
фолликулярного аппарата яичников, лечение, направ-
ленное на стимуляцию функции яичников, нецелесо-
образно и небезопасно для здоровья женщины. Паци-
ентки с синдромом истощения яичников нуждаются в 
обязательном назначении препаратов ЗГТ до возра ста 
естест венной менопаузы. Пред почтение следует отда-
вать препаратам, содержащим натураль ные эстрогены 
и гестагены (дивина, климен, климонорм, премелла-
цикл, фемостон, трисеквенс).

Прогноз в отношении восстановления менструаль-
ной и реп родуктивной функций неблагоприятный.

Пациентки с синдромом истощения яичников под-
лежат обязательному диспансерному наблюдению до 
возраста естественной менопаузы и старше.

Ввиду того, что дочери пациенток с синдромом ис-
тощения яичников нередко наследу ют это заболевание, 
следует ориентировать их на раннюю бере менность и 
роды.
Ятрогенные формы яичниковой аменореи 

В переводе термин «ятрогенный» означает: об-
условленный неосторожными высказываниями или 
поведением врачей (iatros — врач). Первоначально 
этот термин относился к пси хогенным заболеваниям. 
В настоящее время он употребляется также для обо-
значения патологии, вызванной лекарственны ми пре-
паратами, химическими или физическими методами 
лечения, использованными неадекватно в силу незна-
ния или жизненной необходимости. Примером может 
служить возникновение вторичной аменореи на фоне 
примене ния глюкокортикоидных препаратов при ле-
чении тромбопении (болезни Верльгофа), антидепрес-
сантов при лечении психи ческих заболеваний и дли-
тельного приема гормональных контрацептивов (так 
называемый синдром гиперторможения яичников). 
К ятрогенным яичниковым формам следует относить 
вторичные аменореи, возни кающие после применения 
лучевой и химиотерапии по поводу злокачественных 
новообразований у женщин репродуктивно го возраста. 
В результате применения лучевой терапии резистент-
ность яич ников с последующим восстановлением их 
функции через не сколько лет аменореи развивается у 
2/3 пациенток, а дегенерация фолликулов с полным ис-
тощением яичников — у 1/3. Применение комбиниро-
ванной химиотерапии (циклофосфамид, метотрексат, 
фторурацил) также оказывает повреждающее воздей-
ствие на яичники. Так, у 2/3 пациенток, получавших 
химиотерапию по поводу рака молочной железы, раз-
вивается вторичная яичниковая амено рея. К сожале-
нию, прогнозировать реакцию яичников на химиотера-
пию не представляется возможным. В последние годы 
интенсивно изучается возмож ность защиты яичников 
у пациенток данной группы. За рубежом перед прове-
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дением лучевой и химиотерапии у пациенток с онко-
логической патологией производят взятие яйцеклеток с 
целью их последующего использования в программах 
вспомогательных репродуктивных технологий.

Вторичные аменореи церебрального (гипотала-
мо-гипофизарного) генеза являются наиболее распро-
страненной формой аменорей и, как правило, характе-
ризуются как гипогонадотропные.

Изменения в гипоталамо-гипофизарной системе, 
угнетающие гонадотропную функцию гипофиза, мо-
гут иметь как функциональный, так и органический 
характер.

Функциональные формы вторичных аменорей 
гипоталамо-гипофизарного генеза

К функциональным формам вторичных аменорей 
гипоталамо-гипофизарного генеза относится аменорея 
на фоне потери массы тела.

Данное патологическое состояние, как правило, раз-
вивается у 15—18-летних подростков с неустановив-
шимся менструальным циклом на фоне соблюдения 
так называемой кос метической диеты. 

Известно, что жировая ткань является местом син-
теза и метаболизма половых гормонов. У девочек-под-
ростков жировая ткань не только принимает участие в 
пубертатном развитии и поддержании необходимого 
уровня эстрогенов в сыворотке крови, но и определяет 
время менархе. 

Для менархе необходима определенная «критиче-
ская» масса тела (44—46 кг), при которой количество 
жировой ткани должно составлять не менее 17%. 

Для становления полноценного овуляторного мен-
струального цикла доля жировой ткани должна увели-
читься до 22%. Быстрое снижение массы тела с потерей 
10—15% жировой ткани может приводить к аменорее.

Возможно, что определенную роль в развитии аме-
нореи на фоне потери массы тела иг рает лептин — бел-
ковое соединение, образующееся в адипоцитах. Лептин 
является важнейшим регулятором энергетического об-
мена. Уровень леп тина прямо коррелирует с процент-
ным содержанием жировой ткани. Снижение массы 
тела на 10% уменьшает концентрацию лептина в 2 раза. 
Механизм регулирующего влияния лептина на секре-
цию люлиберина и функцию гипоталамо-гипофизар-
но-гонадной системы до сих пор не известен, однако в 
эксперименте на приматах установлено, что дефицит 
лептина вызывает нарушения функции гипоталамо-ги-
пофизарно-гонадной системы по типу гипогонадотроп-
ной аменореи. 

Мотивацией для потери массы тела у девушек мо-
гут быть замечания сверстников или желание достичь 
«иде альной фигуры», соответствующей параметрам 
фотомодели или популярной актрисы. Помимо диеты 
девушки нередко использу ют диуретические и/или 
аноректические средства, очисти тельные клизмы, ис-
кусственную рвоту и большие физические нагрузки.

Клиническая картина. Как правило, пациентки 
данной группы характеризуются сильным волевым 

характером, от личной учебой, стремлением к лидер-
ству и категорически отрицают факт соблюдения кос-
метической диеты или голодания. На фоне продол-
жающейся потери массы тела могут развиваться такие 
осложнения, как гипотония, брадикардия, гипотермия, 
гипогликемия. При вмеша тельстве родителей неред-
ко возникают конфликты в семье, немотивированная 
агрессивность, бессонница, депрессия. В последующем 
может развиться полное отвращение к пище, вид и при-
ем которой провоцируют рвоту.

При продолжающейся потере массы тела и отрица-
тельной ди намике в психическом состоянии пациенток 
необходимо направлять на консультацию к психонев-
рологу. В противном случае невинное на первый взгляд 
снижение массы тела может трансформироваться в нерв-
ную анорексию — психическое заболевание, требующее 
дифференциальной диагностики с шизофре нией. 

Диагностика аменореи на фоне потери массы 
тела основывается прежде всего:

 ● на данных анамнеза и внешнем виде пациентки: рез-
кая худоба, сухая кожа, дряблые молочные железы;

 ● совпадении по времени появления аменореи с поте-
рей массы тела;

 ● снижении уровней ЛГ, ФСГ и Е2 в плазме крови;
 ● несоответствии размеров матки возрасту при УЗИ.

Результат пробы с прогестинами может быть как 
положительным, так и от рицательным в зависимости 
от длительности аменореи и степе ни гипоэстрогении. 
Результат пробы с эстрогенами и гестагенами поло-
жительный. Результат пробы с ГнРГ положитель-
ный — при УЗИ размеры яичников не изменены, фол-
ликулярный аппарат четко визуа лизируется.

Лечение. Важную роль в терапии пациенток с аме-
нореей, развившейся на фоне снижения массы тела, 
приобретает беседа с объясне нием и обсуждением ве-
дущей причины заболевания. Пациенткам следует ре-
комендовать полноценное дробное питание, витамино-
терапию, особенно витами ны группы В, С и Е.

При отсутствии лечебного эффекта на фоне вос-
становления массы тела показано назначение цикли-
ческой заместительной гормонотерапии с использова-
нием препаратов, назначаемых в постменопаузе (ди-
вина, климонорм, климен, фемостон, премелла-цикл). 
Продолжительность ЗГТ должна составлять не менее 
3 мес. 

В литературе имеются рекомендации о назначении 
пациенткам с аменореей на фоне снижения массы тела 
стимулирующей терапии кломифеном в 5—9-й дни 
цикла в дозировке, не превышающей 75 мг/сут. Учиты-
вая наличие у пациенток с аменореей исходной гипо-
эстрогении, а также антиэстрогенный эффект кломи-
фена, высокая эффективность предложенной терапии 
кажется весьма сомнительной.

Важно отметить, что применение гормональных 
контрацептивов с целью регуляции менструальной 
функции у пациенток данной группы абсолютно про-
тивопоказано!
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Прогноз благоприятный для восстановления регу-
лярных менструальных циклов и генеративной функ-
ции.

Аменорея психогенная
К типичным функциональным гипоталамо-гипо-

физарным аменореям относится аменорея, вызванная 
стрессом, — так называемая психогенная аменорея. 
Данная форма патологии характеризуется повышени-
ем функции коры надпочечников, снижением синтеза 
ФСГ, ЛГ и, соответственно, половых стероидов.

Относительно возможных меха низмов развития 
психогенной аменореи существуют две основные гипо-
тезы.

Первая из них объясняет развитие психогенной аме-
нореи повышенной активностью опиоидергической си-
стемы и синтезом пролактина. Эту гипотезу подтверж-
дает способность налтрексона (антагониста рецеп торов 
эндогенных опиоидных пептидов) восстанав ливать 
нормальные менструальные циклы.

Согласно второй гипотезе, психогенная аменорея 
обусловлена повышением синтеза кортикотропин-ри-
лизинг-гормона и активности коры надпочечников на 
фоне стресса.

Диагностика не представляет сложностей, так как 
наступле нию аменореи всегда предшествует стрессо-
вая ситуация. Концентрации гонадотропинов и эстро-
генов низкие, в ряде случаев отмечаются повыше ные 
значения АКТГ и кортизола. Результат эстроген-геста-
геновой пробы положительный. При МРТ органиче-
ских изменений головного мозга не диагностируется. 
Типичным примером психогенной аменореи является 
аменорея военного времени у женщин блокадных го-
родов. 

Лечение в первую очередь должно быть направле-
но на ликвидацию стрессо вого фактора и снижение 
реакции на него с помощью психоте рапии и «малых» 
транквилизаторов. При длительной амено рее (более 
6 мес) показано применение низкодозированных пре-
паратов для ЗГТ. Для восстановления фертильности 
показана терапия, сти мулирующая гипоталамо-гипо-
физарную систему: агонисты гонадотропин-рилизинг-
гормона (аГнРГ) в им пульсном режиме или препараты 
ФСГ и ЛГ.

Прогноз, как правило, благоприятный и во многом 
зависит от длительности воздействия стрессового фак-
тора, психологи ческих особенностей личности пациен-
та и исходного состояния здоровья.

Аменорея при чрезмерной физической нагрузке
Аменорея при чрезмерной физической нагрузке, 

часто наблюдаемая у спортсменок и ба лерин, также от-
носится к гипоталамо-гипофизарной. При данной фор-
ме аменореи наблюдается сочетание двух факторов — 
психогенного и дефицита массы тела.

Важную роль в торможении синтеза ГнРГ гипо-
таламусом играет повышенный синтез эндорфинов, 
пролактина, соматостатина и кортикотропин-ри-

лизинг-гормона в ответ на стрессовые ситуации. 
Немаловаж ную роль играет также дефицит массы тела, 
что ведет к нарушению синтеза лептина адипоцитами. 

Диагноз не представляет затруднений с учетом за-
нятий и стиля жизни пациенток: физические, психи-
ческие нагрузки и дефицит питания. Уровни гонадо-
тропинов и эстрогенов значительно снижены, концен-
трации АКТГ, кортизола и СТГ повышены. Результаты 
проб с эстрогенами и гестагенами и ГнРГ положитель-
ные. При МРТ орга нические изменения гипофиза от-
сутствуют.

Лечение. Основное — это изменение стиля жизни: 
восстанов ление массы тела, снижение физических на-
грузок, прием «ма лых» транквилизаторов, низкодози-
рованной ЗГТ (после восста новления массы тела).

В настоящее время одной из наиболее распростра-
ненных форм вторичной функциональной аменореи 
является синдром гиперторможения гонадотропной 
функции ги пофиза (ятрогенная форма), в дальней-
шем именуемый как синдром гиперторможения. Воз-
никает он на фоне длительного (от года и более) при-
ема препаратов гормональной контрацепции — ком-
бинированных оральных контрацептивов (КОК) — и 
реализуется в виде вторичной аменореи после их от-
мены. Значительное увеличение частоты синдрома 
гиперторможения обусловлено широким внедрением в 
повседневную жизнь КОК. К сожалению, многие паци-
ентки начинают прием КОК самостоятельно, принима-
ют препараты сколь угодно длительно и не обращают 
внимания на такие грозные осложнения гормональной 
контрацепции, как гипоменструальный синдром. На 
самом деле развитие гипоменструального синдрома на 
фоне приема КОК является самым первым тревожным 
сигналом гиперторможения гонадотропной функции 
гипофиза и гипоплазии эндометрия. Наибольшее опа-
сение развитие гипоменструального синдрома на фоне 
приема КОК должно вызывать у женщин с низкой мас-
сой тела. Констатация вышеперечисленных симптомов 
является абсолютным показанием к отмене гормональ-
ной контрацепции. Как правило, синдром гипертормо-
жения наблюдается в течение бо лее чем 3 мес после 
отмены гормональных контрацептивов или в течение 
12 мес после последней инъекции Депо-провера. В ан-
глоязычной литературе данная форма вторичной аме-
нореи называется post pill amenorrhea, т. е. аменорея 
после лекарственных препаратов. Таким образом, син-
дром гиперторможения развивается на фоне или после 
при ема гормональных препаратов, одним из основных 
механизмов действия которых является торможение се-
креции ГнРГ.

Установлено, что синдром гиперторможения чаще 
развивается у женщин, в анамнезе которых имеются 
указания на позднее менархе и длительную дисфунк-
цию яичников, а также у женщин, при нимающих од-
новременно с гормональными средствами пре параты 
фенотиазинового ряда, резерпин, антидепрессанты и 
наркотики.

V.F. Snegirev Archives of Obstetrics and Gynecology. 2016, 3(2)
DOI 10.18821/2313-8726-2016-3-2-60-75

Lecture



71

Относи тельно механизма возникновения синдрома 
гиперторможения существуют различные точки зре-
ния. По мере расширения представлений о влиянии 
гормональных контрацептивов на различные звенья 
системы репродукции изменяется и концепция патоге-
неза синдрома гиперторможения. 

При гистологическом исследовании эндометрия па-
циенток, принимавших в те чение нескольких лет КОК, 
обнаружены гипопластические процессы, неактивная 
пролиферация или даже атрофия функционального 
слоя. Кроме того, у ряда больных выявлялся фиброз эн-
дометрия с гистероскопической картиной, напомина-
ющей внутриматочные синехии (синдром Ашермана). 
Механизм возникновения выраженных атрофических 
изменений эндометрия при синдроме гиперторможе-
ния не совсем ясен. Возможно, у этих больных изна-
чально имелась функци ональная неполноценность эн-
дометрия и/или рецепторопатия.

Для выяснения анатомо-функционального состоя-
ния яични ков при синдроме гиперторможения произ-
водили лапароскопию и определяли содержа ние поло-
вых стероидов в сыворотке крови. При лапароскопии 
было выявле но значительное (в 2 раза) уменьшение 
размеров яичников, сочетающееся с заметным утолще-
нием капсулы и уменьшением числа примордиальных 
фол ликулов. 

Несмотря на выявленные изменения в яичниках, 
введение соответствующих доз экзог енных гонадотро-
пинов (под контролем определения уровня эстрогенов) 
вызывало овуляцию. Таким образом, возникновение 
аменореи после отмены гормональных контрацептивов 
нельзя объяснить уменьше нием чувствительности тка-
ни яичников к гонадотропинам.

У 90% женщин с синдромом гиперторможения диа-
гностированы уменьшенные размеры турецкого седла. 
По-видимому, гипофиз малых размеров более чувстви-
телен к тормозящему воздействию различных лекар-
ственных средств. 

На фоне синдрома гиперторможения секреция го-
надотропинов (ФСГ и ЛГ), как прави ло, снижена, ову-
ляторных пиков не наблюдается. Нельзя исключить, 
что синдром гиперторможения развивается в резуль-
тате избирательной гипоталамо-гипофизарной недо-
статочности под влиянием длительного непрерыв ного 
медикаментозного торможения секреции гонадотро-
пинов, остающегося и после их отмены. Отрицатель-
ное влияние синдрома гиперторможения на яичники 
и матку является вторичным. Вполне вероятно, что в 
случаях возникновения синдрома гиперторможения 
изначально имеет место недиагностированная не-
достаточность гипоталамо-гипофизарной системы. 
Косвен ным подтверждением данного предположения 
является положительный эффект от лечения гонадо-
тропинами.

Клинической особенностью синдрома гипертормо-
жения является вторичная аменорея без соматических 
проявлений гипоэстрогении («приливы», гипергидроз 

и пр.), возникающая после отмены гормональных кон-
трацептивов, Депо-провера или аГнРГ.

Диагностика. Решающее значение имеет анамнез с 
указа нием на прием препаратов, тормозящих секрецию 
гонадотропинов.

Результат пробы с прогестагенами может быть как 
положительным, так и отрицательным. Результат пробы 
с эстрогенами и гестагенами, как правило, положитель-
ный. Уровни ФСГ, ЛГ, Е2 в сыворотке крови сниже ны.

При УЗИ размеры матки и яичников уменьшены.
Лечение. Патогенетическая терапия синдрома 

гиперторможения проводится с помощью кломифе-
на и гонадотропинов. Кломифен более эффективен 
при нормаль ном и незначительно сниженном уровне 
эстроге нов. Доза кломифена составляет 50—150 мг/сут 
(как прави ло, больше 50 мг не требуется) в течение 
5 дней — с 5-го по 9-й день менструальноподобной ре-
акции. Лечение проводят в те чение 1—3 циклов. 

Лечение можно начинать и с назначения гонадотро-
пинов (пергонал, профази, меногон, хорионический го-
надотропин — ХГ и др.), особенно для восста новления 
фертильности.

Хорошие результаты можно получить и при назна-
чении циклической гормонотерапии (ЗГТ).

Прогноз благоприятный. У 70% больных менст-
руальные циклы восстанавливаются самостоятельно. 

Реальной профилактикой синдрома гипертормо-
жения является тщательный отбор пациенток перед на-
значением эстроген-гестагенных препаратов с контра-
цептивной и лечебной целью. Обязательно необходимо 
учи тывать наличие и длительность нарушений мен-
струальной функции, позднее менархе, необходимость 
одновременного приема антидепрессантов и препара-
тов фенотиазинового ряда.

Синдром гиперторможения гонадотропной функ-
ции ги пофиза может также развиться после примене-
ния других лекарственных средств. Так, аменорею вы-
зывает длительный прием глюкокортикоидных препа-
ратов при бронхиальной аст ме и тромбопении (болезнь 
Верльгофа), а также применение большинства препа-
ратов фенотиазинового ряда при лечении психических 
заболе ваний. В подобных случаях синдром гипертор-
можения является ятрогенной патологией.

Органические нарушения гипоталамо-
гипофизарной системы 

К органическим изменениям гипоталамо-гипофи-
зарной системы относятся кровоизлияния и/или инфар-
кты гипофиза, а также объемные образования гипота-
ламуса и гипофиза.

Опухоли гипофиза
К возможным причинам гипопитуитаризма отно-

сятся интраселлярные и параселлярные опухоли голов-
ного мозга. Опухолевый генез патологии гипоталамо-
гипофизарной системы обусловливает до 80% от числа 
всех случаев недостаточности центрального звена ре-
гуляции менструальной и репродуктивной функций. 
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Сре ди опухолей гипоталамо-гипофизарной зоны наи-
больший удельный вес занимают так называемые гор-
монально-активные и гормонально-неактивные адено-
мы гипофиза. 

Наиболее яркими и хорошо известными представи-
телями опухолей гипофиза, приводящими к развитию 
аменореи, являются микро- и макропролактиномы. 
Аменорея, ассоциированная с развитием пролактином 
гипофиза, получила название синдрома галактореи-аме-
нореи, или гиперпролактинемического гипогонадизма. 

Диагностика и дифференциальная диагностика 
синдрома галактореи-аменореи

Лабораторно-инструментальное обследование, не-
обходимое для подтверждения диагноза, должно вклю-
чать следующие необходимые этапы: 

1. Подтверждение наличия гиперпролактинемии 
путем определения уровня пролактина в сыворотке 
крови минимум дважды.

2. Исключение симптоматических форм гипер-
пролактинемии (исключение гипотиреоза, синдрома 
Штейна—Левенталя, почечной и печеночной недоста-
точности, нервно-рефлекторных и медикаментозных 
воздействий).

3. Определение состояния аденогипофиза и гипо-
таламуса (рентгенография черепа, компьютерная или 
магнитно-резонансная томография черепа, при необ-
ходимости — с дополнительным контрастированием).

4. Определение состояния различных органов и си-
стем на фоне хронической гиперпролактинемии (вы-
явление нарушений зрительных функций; определение 
уровня гонадотропинов, эстрогенов, DHEA-S в сыворот-
ке крови; определение состояния углеводного и жирово-
го обмена; определение состояния костной системы).

Клинические проявления патологической гипер-
пролактинемии хорошо известны: галакторея, нару-
шения менструального цикла различной степени вы-
раженности вплоть до аменореи, поражение перекреста 
зрительных нервов при супраселлярном распростране-
нии опухоли (выпадение полей зрения). 

У женщин с гиперпролактинемией в типичных 
случаях отмечают нарушения менструального цикла 
(первичная и вторичная аменорея, опсоменорея, олиго-
менорея), ановуляцию, недостаточность функции жел-
того тела.

Существует прямая зависимость между концентра-
цией пролактина (ПРЛ) и выраженностью нарушений 
менструального цикла.

Гиперпролактинемия диагностируется у 20% паци-
енток с вторичной аменореей. Около 30% из них предъ-
являют жалобы на галакторею или бесплодие, а 70% — 
на галакторею и бесплодие.

Гиперпролактинемия, как правило, ассоциируется 
с гиперпролактинемическим гипогонадизмом, гипоэ-
строгенией и стойкой ановуляцией.

Для пациенток с пролактиномами гипофиза харак-
терно выраженное уменьшение размеров матки и яич-
ников, которое можно констатировать как при бима-

нуальном влагалищном исследовании, так и при УЗИ. 
Наиболее выраженное уменьшение размеров выявля-
ется при уровне пролактина более 3000 мкМЕ/мл. По 
данным УЗИ гениталий, у пациенток с гиперпролакти-
немическим синдромом (ГС) имеются признаки гени-
тального инфантилизма, а также уменьшение размеров 
яичников с развитием в них мелкокистозной дегенера-
ции. На фоне длительно существующей гиперпролак-
тинемии, превышающей 100 нг/мл, в яичниках проис-
ходит полная атрезия фолликулов. Гиперсекреция ПРЛ 
приводит к нарушению пульсирующей секреции гона-
долиберина как непосредственно, так и через систему 
эндогенных опиатов, в частности β-эндорфина.

Избыточное содержание пролактина блокирует ре-
цепторы ЛГ в яичниках, угнетает ЛГ-стимулированный 
синтез андрогенов в яичниках и подавляет ФСГ-
индуцированную активность ароматазы в гранулезных 
клетках, что приводит к гипоэстрогении. Гиперпро-
лактинемия также нарушает механизм обратной свя-
зи между эстрогенами и гонадотропинами, что в свою 
очередь снижает секрецию ЛГ и ФСГ. 

До настоящего времени «золотым стандартом» 
в лечении гиперпролактинемии остается парлодел 
(бромокриптин). Вместе с тем появились новые лекар-
ственные средства, получившие не менее широкое рас-
пространение. К ним относятся хинаголид и каберго-
лин. В отличие от парлодела, указанные лекарственные 
препараты имеют ряд преимуществ: пролонгирован-
ный эффект, лучшую переносимость, возможность ис-
пользования при резистентности к парлоделу. В то же 
время парлодел продолжает занимать достойное место 
в лечении гиперпролактинемических состояний. Дозу 
препарата следует подбирать индивидуально, с учетом 
исходного содержания пролактина в сыворотке крови. 
Показателем адекватности проводимой терапии слу-
жит восстановление менструального цикла и наступле-
ние беременности. 
Синдром «пустого турецкого седла»

Синдром «пустого турецкого седла» (ПТС) возника-
ет в результате недостаточности диафрагмы седла, об-
разующейся из твердой мозговой оболочки. В диафраг-
ме турецкого седла, закрывающей вход в него, имеется 
отверстие, через ко торое проходит ножка гипофиза. 
При нормальных условиях спинномозговая жидкость 
не проникает в турецкое седло, а при недостаточности 
диафрагмы она попадает внутрь. Первичное «пустое 
турецкое сед ло» формируется при недостаточности ди-
афрагмы или по вышении внутричерепного давления. 
Частота данной патологии при аутопсиях составляет 
5%. Частота галактореи-аменореи, развивающейся на 
фоне «пустого турецкого седла», колеблется в пределах 
4—16% . 

Причинами возникновения вторичного «пустого 
турецкого седла» могут являться:

 ● частые беременности;
 ● патологические роды;
 ● арахноидиты, арахноидальные кисты;
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 ● инфаркт гипофиза;
 ● некроз гранулем, гуммы гипофиза;
 ● некроз при кровоизлияниях в аденомы гипофиза.

Клиническая картина синдрома гетерогенна и за-
висит от выпадения определенных функций аденогипо-
физа. Нарушение функций, регулирующих состояние 
эндокринной системы, наблюдается у 2/3 пациенток и 
может быть представлено: 

 ● гипогонадотропным гипогонадизмом (70%);
 ● недостаточностью соматотропного гормона (50%);
 ● несахарным диабетом (11%);
 ● нарушением тиреотропной и адренокортикотроп-

ной фун кции (6%).
Лечение при синдроме «пустого турецкого седла» 

назначают в зависимости от характера эндокрин ных 
нарушений, пациентки данной группы должны наблю-
даться не только гинекологом, но и эндок ринологом с 
нейрохирургом.

При выявлении гипогонадотропного гипогонадизма 
показана циклическая заместительная гормонотерапия 
до возраста менопаузы.

К тяжелой органической патологии гипоталамо-ги-
пофизарной системы относится послеродовый гипопи-
туитаризм (синдром Шихана).

В 1937 г. Н. Sheehan обосновал связь массивного 
кровоте чения во время родов с последующей гипо-
функцией гипофиза. Истинная частота данной патоло-
гии неизвестна. Послеродовый гипопитуитаризм мо-
жет протекать в стертой форме, а также, в зависимости 
от выпадения тропных функций, приобретать изолиро-
ванные клинические проявления гипофункции щито-
видной железы, надпочечниковой недостаточности или 
вегетососудистой дистонии по гипотоническому типу. 
Частота синдрома после массивных послеродовых или 
послеаборт ных кровотечений может достигать 40%.

Следует сразу оговориться относительно коррект-
ности названия синдрома Шихана синдромом после-
родового гипопитуитаризма. Дело в том, что проявле-
ния гипопитуитаризма возникают на фоне массивных 
кровотечений и геморрагического шока любого генеза, 
а также бактериального шока любой этиологии. Таким 
образом, определение «послеродовый» должно рассма-
триваться исключительно в качестве исторического 
экскурса, а не в качестве единственного этиологическо-
го фактора патологии. 

Клиническая картина гипопитуитаризма характе-
ризуется гипофункцией эндокринных желез различ-
ной степе ни выраженности, прежде всего щитовид ной, 
надпочечников и половых желез.

В настоящее время принято выделять три степени 
тяжести течения синдрома: легкую, среднюю и тяже-
лую. Легкая степень характеризуется головными бо-
лями, быстрой утомляемостью, зябкостью, тенденцией 
к гипотонии. При тщательном обследовании у пациен-
ток диагностируется снижение функции щитовидной 
железы и надпочечников. При средней тяжести син-
дрома отмечается снижение гормональной функции 

яичников (олигоменорея, ановуляторное бесплодие), 
щитовидной железы (симптомы гипотиреоза) и над-
почечников (симптомы гипокортицизма). Указанные 
симп томы могут встречаться в различных сочетаниях. 
При тяжелом течении синдрома отмечается симптома-
тика тотального выпадения функции гипофи за. Выра-
женное снижение концентрации гонадотропинов при-
водит к стойкой аме норее, инволюции половых органов 
и молочных желез, выпадение тиреотропной функции 
вызывает развитие вторичного гипотиреоза (микседема, 
облысение, сонливость, снижение памяти), а недоста-
точность секреции АКТГ — клинику вторичного гипо-
кортицизма (гипо тензия, адинамия, слабость, усиленная 
пигментация кожи). Для синдрома Шихана характерна 
также анемия, плохо поддающаяся обычной терапии.

Диагностика. Наиболее важным опорным пун-
ктом в диагностике заболевания является характерный 
анамнез и связь начала за болевания с кровотечением 
или септическим шоком. При гормональных исследо-
ваниях выявляют низкие концентрации в сыворотке 
крови гонадотропинов, АКТГ, ТТГ, а также эстрадиола, 
кортизола, Т3св. и Т4св.. Кроме этого, выявляются гипо-
гликемия и гипогликемический тип сахарной кривой 
при пероральном глюкозотолерантном тесте.

Дифференциальный диагноз синдрома проводят с 
первичным поражением периферических эндокринных 
желез (болезнью Аддисона, микседемой, нервной ано-
рексией, опухолью гипофиза). 

Лечение пациенток с гипопитуитаризмом зависит 
от выпадения тропных функций. Для коррекции со-
матического состояния назначают заместительную 
гормонотерапию препаратами глюкокортикоидов, пре-
паратами гормонов щитовидной железы, циклическую 
гормонотерапию половыми стероидами.

Больных с тяжелой формой синдрома Шихана лечат 
толь ко в условиях эндокринологического стационара.

Учитывая большое разнообразие причин, вызыва-
ющих первичную и вторичную аменорею, были пред-
приняты неоднократные попытки классифицировать 
данную форму патологии.

Клиническая классификация аменорей основана:
 ● на первичности или вторичности аменореи;
 ● выраженности женского фенотипа;
 ● уровне и характере поражения репродуктивной си-

стемы;
 ● нарушениях в строении половых органов.

Клиническая классификация аменорей

I. Первичная аменорея с задержкой или отсут-
ствием полово го развития

1. Пороки развития гонад 
1.1. Дисгенезия гонад
2. Функциональные нарушения гипоталамо-гипо-

физарной системы
2.1. Конституциональная задержка полового разви-

тия
2.2. Изолированный гипогонадизм
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3. Органические нарушения гипоталамо-гипофи-
зарной сис темы

3.1. Ольфактогенитальная дисплазия
3.2. Опухоли гипоталамуса и гипофиза 
II. Первичная аменорея без задержки полового 

развития
1. Пороки развития влагалища и матки
1.1. Гинатрезии
1.2. Аплазия матки
III. Вторичная аменорея
1. Маточные формы
2. Яичниковые формы
2.1. Синдром резистентных яичников
2.2. Синдром истощения яичников
2.3. Аутоиммунные поражения яичников
2.4. Ятрогенные нарушения функции яичников
3. Функциональные нарушения гипоталамо-гипо-

физарной системы
3.1. Аменорея на фоне потери массы тела
3.2. Психогенная аменорея
3.3. Аменорея спортсменок
3.4. Синдром гиперторможения гонадотропной 

функции гипофиза (ятрогенная форма)
4. Органические нарушения гипоталамо-гипофи-

зарной си стемы
4.1. Синдром «пустого турецкого седла»
4.2. Послеродовой гипопитуитаризм
Кроме того, имеется классификация аменорей, в 

основу которой положена концентрация гонадотропи-
нов в сыворотке крови, позволяющая четко определить 
уровень поражения гипоталамо-гипофизарно-яичнико-
вой оси:

Нормогонадотропная аменорея
1. Синдром Рокитанского—Кюстнера—Майера
2. Синдром Ашермана
Избыток андрогенов надпочечникового генеза:
А. Опухоли надпочечников
Б. Врожденная гиперплазия коры надпочечников
Избыток андрогенов яичникового генеза:
А. Синдром поликистозных яичников
Б. Андрогенсекретирующие опухоли
В. Гипертекоз яичников 
Идиопатический гирсутизм
Гипергонадотропная аменорея
Хромосомные аномалии
А. Дисгинезия гонад (синдром Шерешевского—

Тернера) (45,Х0), чистая дисгинезия гонад (45,ХХ, 
46,ХY), синдром двуполых гонад (истинный гермаф-
родитизм)

Б. Дисгинезия яичек (ложный мужской гермафоди-
тизм)

В. Генетически обусловленное снижение клеточно-
го резерва (синдром истощения яичников)

Заболевания, не сопровождающиеся хромосомными 
аномалиями

А. Синдром резистентных яичников
Б. Синдром нечувствительности к андрогенам (син-

дром тестикулярной феминизации)

В. Различные поражения яичников (облучение, хи-
миотерапия, воспаление, хирургическая кастрация)

Г. Аутоиммунные заболевания (аутоиммунный 
оофо рит, изолированный в рамках аутоиммунных по-
лигландулярных синдромов)

Гипогонадотропная аменорея
Гипоталамическая недостаточность
А. Врожденная генетически обусловленная недоста-

точность синтеза ЛГ—РГ (синдром Кальмана)
Б. Приобретенная недостаточность синтеза ЛГ—РГ 

(опухоли гипоталамуса, последствия травм, хирургиче-
ского вмешательства, кровоизлияния, нейроинфекций)

В. Гипофизарная недостаточность (гормонально-не-
активные опухоли гипофиза, кисты, частичный некроз 
аденогипофиза, гиперпролактинемический гипогона-
дизм)

Нарушение синтеза и/или функциональной актив-
ности гонадотропинов

А. Секреция биологически неактивных гонадотро-
пинов

Б. Циркулирующие антитела к гонадотропинам
Эмоциональный стресс
Недостаточность питания при синдроме нервной 

анорексии
Чрезмерные физические нагрузки
Лекарственные средства
Другие гормональные факторы

Обследование пациенток с аменореей

Анамнестические данные и результаты 
физикального осмотра

При обследовании больных следует подробно изу-
чить се мейный анамнез, поскольку аменорея, особенно 
первичная, часто является наследственно обусловлен-
ной. Необходимо так же получить сведения о перене-
сенных заболеваниях (нейроинфекции, интоксикации, 
лучевое воздействие, операции, трав мы). Очень важ-
ными являются анамнестические данные о перенесен-
ных физических перегрузках, психических стрессах, 
конфликтах в семье, школе и особенно о соблюдении 
космети ческой диеты, о чем, как правило, сами паци-
ентки умалчива ют. У матери обследуемой девочки 
выясняют сведения о течении беремен ности, ее ослож-
нениях, воздействии вредных факторов в I три местре, 
наличии родовой травмы. На основании тщательного 
изучения анамнеза уже можно получить предваритель-
ное пред ставление о возможном уровне поражения ре-
продуктивной системы.

При беседе с пациенткой очень важно оценить ее 
психове гетативное состояние. Этих больных часто бес-
покоят головные боли, головокружения и другие вегета-
тивно-сосудистые и обменно-эндокринные симптомы.

При осмотре определяют тип телосложения, осо-
бенности морфотипа. Телосложение может быть жен-
ского, мужского, ин терсексуального или евнухоидного 
типов, а также диспластичным, что характерно для 
больных с дисгинезией гонад. При гипоталамических 
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формах аменореи часто наблюдается ожирение с от-
ложением жировой ткани на животе и плечевом поясе, 
а также отеки и стрии. При аменорее на фоне поте ри 
массы тела или нервной анорексии отмечается дефицит 
массы тела с уменьшением количества жировой ткани. 
Важ но оценить степень развития вторичных половых 
признаков (полового оволосения, молочных желез) и их 
соответствие возрасту. При гинекологическом иссле-
довании определяют состояние половых органов, вы-
являют аномалии их разви тия, признаки вирилизации, 
степень эстрогенной насыщен ности.

Таким образом, уже при первом осмотре больной и 
на осно вании данных анамнеза, жалоб и объективного 
обследования можно составить представление об уров-
не поражения репродуктивной системы.

Дополнительные методы исследования
Ультразвуковое исследование. Современная эхо-

скопическая техника позволяет определить форму и 
размеры дисгенетичных гонад, а при наличии яични-
ков — размеры фолликулов. Толщина эндометрия кос-
венно свидетельствует о степени дефицита эстрогенов. 
При трансвагинальной эхог рафии выявляются аплазия 
или пороки развития матки.

Определение уровня гормонов ЛГ, ФСГ, ТТГ, про-
лактина играет важную роль в дифференциальной диа-
гностике гипер- и гипогонадотропного гипогонадизма, 
а также применяется для исключения гиперпролактине-
мической аменореи. Исследование концентрации в сыво-
ротке крови гормонов и их метаболитов явля ется важным 
диагностическим критерием при аменорее, свя занной с 
патологией надпочечников и щитовидной железы.

Генетическое исследование с определением кари-
отипа и по лового хроматина обязательно при наличии 
высоких уровней гонадотропинов у больных с первич-
ной аменореей.

Инструментальные методы исследования при-
меняются для исключения опухолей репродуктивной 
системы и их экстрагенитальной лока лизации. С этой 
целью используют рентгенографию черепа и турецкого 
седла, КТ и МРТ. 

Гистероскопия с биопсией эндометрия показана 
при маточных формах вторичной аменореи.

Лапароскопия с биопсией гонад подтверждает диа-
гноз яич никовых форм аменореи, а также пороков раз-
вития матки.

При необходимости к обследованию пациенток с 
аменореей следует привлекать других спе циалистов — 
невропатологов, психиатров, эндокринологов, терапев-
тов и пр.

Таким образом, аменорея является многофакторной 
патологией и представляет собой симптом крайнего 
неблагополучия в состоянии репродуктивной системы. 
Учитывая многообразие форм аменореи, все пациентки 
с данной патологией должны быть тщательно обсле-
дованы для выявления ее причин. Только адекватное 
установление уровня поражения гипоталамо-гипофи-
зарно-яичниковой оси позволит назначить больной оп-
тимальную схему терапии, максимально снизить риск 
возможных осложнений основного заболевания и зна-
чительно повысить шансы пациентки на восстановле-
ние фертильности.

Финансирование. Исследование не имело спон сор-
ской поддержки. 
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