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Резюме. Афсуски бугунги кунда ёш қизларимиз ва уларнинг ота-оналарининг оддий қиз бола организмининг 

ёшга боғлиқ физиологик ўзгаришларини билмаслиги, шахсий гигиенага амал қилмаслиги ва бефарқлиги ўспирин 

қизлардаги репродуктив саломатлигини бузилишига ва бу ўзгаришларни, яъни жинсий ривожланишдан орқада 

қолишни кеч аниқланилишига олиб келмоқда. Асосан жинсий ривожланишдан орқада қолиш (ЖРОҚ) сабаби жин-

сий гормонлар танқислиги бўлиб қуйидаги умумий белгилар билан намоён бўлади: инфантилисм, ташқи жинсий 

аъзолар гипотрофияси, суяк ёшидан орқада қолиш, остеопатиялар, бирламчи аменорея ва уларнинг асорати 

бўлмиш репродуктив бузилишлар. Келтирилган маълумотлар шуни кўрсатадики, ЖРОҚ ўсмир қизлар орасида 

кенг тарқалган хасталик бўлиб, бу уларнинг келажакда насл қолдириш хусусиятининг бузилишга, яни бепуштлик, 

ҳомилани муддатигача кўтара олмаслик ва бошқа нейро-эндокрин бузилишларга сабаб бўлади. 

Калит сўзлар: жинсий ривожланишдан орқада қолиш, ўсмир қизлар, тухумдонлар етишмовчилиги. 
 

Abstract. Unfortunately, the lack of elementary hygiene knowledge and awareness of the population, especially 

adolescent girls, about the physiology and pathology of the reproductive system leads to late detection and treatment of 

delayed sexual development. Deficiency of sex hormones in mental retardation determines the clinical manifestations of 

pathology. The most common for all forms are signs of sexual infinity, hypotrophy of the external genital organs, lagging 

bone age, osteopathy (disturbances in bone tissue metabolism), primary amenorrhea or secondary menstrual dysfunction. 

Based on the following, you need to know that delayed sexual development, being a very common pathology among 

gynecological diseases of adolescents, leads to a violation of one of the main functions of the female body - reproductive. 

Adolescent girls suffering from mental retardation are candidates for risk groups for infertility, recurrent miscarriage and 

various types of severe neuro-endocrine disorders.  

Key words: delayed sexual development, adolescent girls, ovarian failure. 
 

Согласно Закону Республики Узбекистан № 

528 от 11.03.2019. «Об охране репродуктивного 

здоровья граждан», на сегодняшний день большое 

внимание уделяется здоровью девочек-

подростков, так как именно они являются про-

должателями национального генофонда страны. 

Всемирной организация здравоохранения на сего-

дняшний день задержку полового развития выде-

лила как отдельная нозологическая единица. 

Многообразие причинных факторов и оспарива-

ние действенной роли некоторых из них опреде-

ляют отсутствие единой общепринятой классифи-

кации. В зарубежной литературе наиболее рас-

пространена классификация, предложенная Lee 

P., (1999г.) Несмотря на значительный объем и 

многоступенчатость, данная классификация 

включает наибольшее число возможных этиоло-

гических факторов, объединенных в группы и 

подгруппы по патогенетическим признакам: 

Классификация и этиология задержки поло-

вого созревания у девочек (по Lee P., 1999) 

I. Задержка полового развития и неполное 

половое развитие 

А. Первичный (гипергонадотропный) гипо-

гонадизм. 

1. Врожденные аномалии яичников: 

а) типичная дисгенезия гонад при синдроме 

Тернера (45Х0) или мозаицизм (45Х0/46ХХ); 

б) стертая дисгенезия гонад 46ХХ; 

в)чистая дисгенезия гонад 46ХУ; 
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г)смешанная дисгенезия гонад 45Х/46ХУ;  

д)генетические дефекты ферментов стерои-

догенеза:  

- 20,22-десмолазы; 

- 17β-гидроксистероиддегидрогеназы; 

- 3β-гидроксистероиддегидрогеназы; 

- ароматазы. 

2. Приобретенная яичниковая недостаточ-

ность: 

а) аутоиммунное заболевание; 

б) инфекции, воспаления; 

в) хирургическое вмешательство;  

г) лучевая или химиотерапия; 

д) удаление яичников. 

Б. Вторичный (гипогонадотропный гипого-

надизм) 

1. Преходящий дефицит ЛГ и ФСГ: 

а) недоедание или нарушение всасывания; 

б) хронические заболевания; 

 в) стресс; 

г) чрезмерная физическая нагрузка; 

д) конституциональная задержка полового 

развития (вариант нормы);  

е) психические заболевания;  

ж) гипопотуитаризм, вызванный стрессом;  

з) эндокринные болезни (сахарный диабет, 

синдром Кушинга, гипопитуитаризм, апитуита-

ризм. Вторичный гипотиреоз, изолированный де-

фицит СТГ). 

2. Хронический дефицит ЛГ и ФСГ (заболе-

вания гипоталамуса или гипофиза): 

а) изолированный дефицит гонадотропных 

гормонов;  

б) дефицит нескольких гипофизарных гор-

монов; 

в) синдром Лоренса-Муна-Бидля (пигмент-

ная дегинерация сетчатки, карликовость, умст-

венная отсталость, полидактилия, ожирение) 

г) синдром Прадера-Вилли (мышечная ги-

потония у новорожденных, умственная отста-

лость, низкорослость, ожирение);  

д) гипогонадизм и ожирение, обусловлен-

ные разными причинами. 

II. Изолированная задержка менархе (изо-

лированная первичная аменорея) 

А. Первичный (гипергонадотропный) гипо-

гонадизм. 

1. Приобретенные нарушения (см. п.I.А.). 

2. Синдром резистентных яичников. 

3. Тестикулярная феминизация (кариотип 

46ХУ). 

4. Синдром поликистозных яичников. 

Б. Вторичный (гипогонадотропный) гипо-

гонадизм. 

1. Преходящий и хронический дефицит ЛГ 

и ФСГ (см.п. 1.Б), проявляющиеся в пубертатном 

периоде, 

2. Асинхронность созревания гипоталамо-

гипофизарно-гонадной системы. 

В. Анатомические аномалии. 

1. Агенезия влагалища или матки. 

2. Препятствия оттоку крови из матки и 

влагалища (например, инородное тело). 

Дефицит половых гормонов при ЗПР опре-

деляет клинические проявления патологии. Наи-

более общими для всех форм являются признаки 

полового инфинтилизма, гипотрофичность на-

ружных половых органов, отставание костного 

возраста, остеопатии (нарушения метаболизма 

костной ткани), первичная аменорея или вторич-

ные нарушения менструальной функции [5, 6, 7, 

13, 16, 25, 26, 27, 28, 32]. Поскольку признаки по-

лового инфантилизма нередко выявляют у дево-

чек с менструальной функцией, предлагают раз-

личать: 

- собственно задержку полового развития 

(ЗПР) – для которого характерно недоразвитие 

или отсутствие вторичных половых признаков и 

менархе, в возрасте, превосходящем средний на 

два стандартных отклонения (т.е. отсутствие 

формирования молочных желез в возрасте 13 лет 

и старше и отсутствие месячных с 15 лет); 

-а также задержку темпов полового созре-

вания (ЗТПС) – состояние, при котором вторич-

ные половые признаки и менархе появляются в 

положенные сроки, но менструальная функция 

длительно (более 2 лет) не уставливается, а вто-

ричные половые признаки либо развиваются мед-

ленно, либо их развитие вовсе приостанавливает-

ся [19]. 

С целью объективной оценки отставания 

полового развития Левенец С.А. с соавт. (1988) 

разработана рабочая классификация, предусмат-

ривающая выделение трех степеней ЗПР. Соглас-

но предлагаемой классификации, отставание БПР 

на 2-2,9 года расценивается как I степень, на 3 -

3,9 года - как II степень, на 4 года и более как III 

степень патологии. Больные с первичным гипого-

надизмом составляют по данным различных авто-

ров – 12-47,5% [14, 36]. Первично- овариальная 

недостаточность может быть вызвана генетиче-

скими причинами (количественными и структур-

ными хромосомными абберациями), а также 

явиться следствием морфо-функциональной не-

достаточности яичников, возникшей в результате 

инфекционного, токсического или радиоционного 

поражения [32]. Наиболее частой причиной воз-

никновения первичного гипогонадизма являются 

генетические нарушения, приводящие к дефекту 

развития половых желез. Это типичная и смешан-

ная формы дисгенезии гонад, а также “чистая” 

форма дисгенезии гонад с нормальным набором 

половых хромосом ХХ или ХY. Диапазон хромо-

сомных аббераций при дисгенезиях гонад весьма 

широк, количественные и структурные изменения 
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определяют клинические проявления соматопо-

ловых нарушений [26, 29]. Интенсивное внедре-

ние в последние годы методов молекулярной 

биологии в изучение генома человека позволили 

получить новые данные о различных генетиче-

ских дефектах, приводящих к нарушениям поло-

вой дифференцировки. Доказано, что для нор-

мального мужского фенотипа необходима ин-

тактная Y хромосома с локализацией на ней генов 

SRY и Z, нормальная функция Х хромосомы с 

наличием на ней гена, ответственного за рецепто-

ры к андрогенам. При отсутствии Y-хромосомы и 

наличии кариотипа 46 ХХ примордиальные гер-

минальные клетки развиваются в яичник. Это 

происходит на 17-20-й неделе эмбрионального 

развития, когда примордиальные герминальные 

клетки образуют ооциты, окруженные слоем гра-

нулезных клеток (аналог клеток Сертоли в яичке). 

Количество их достигает максимума (6,2-6,7 млн.) 

на 5-м месяце эмбрионального развития, а затем 

начинает снижаться и к периоду рождения коли-

чество герминальных клеток составляет около 2 

млн. К 7-летнему возрасту количество ооцитов 

уменьшается до 300 тыс. При наличии только од-

ной Х хромосомы (45Х0) ооциты яичника подвер-

гаются дегенерации еще до рождения. Вторая Х 

хромосома необходима не для дифференцировки 

первичной гонады в яичник, а для поддержания 

массы яичника и его дальнейшего развития. Было 

показано, что на Х хромосоме имеются два локуса 

(один на коротком плече Х хромосомы – Хр 11.2-

R11.4 и второй на длинном плече Х хромосомы – 

Xq 11/3 или Xq21, возможно также Xq25 или 

Xq26), ответственные за поддержание и развитие 

яичника [23]. Первично-яичниковая недостаточ-

ность встречается у девочек, родившихся при не-

благоприятно протекавшей беременности их ма-

терей, причем степень поражения их фетальных 

яичников зависит от продолжительности действия 

повреждающего фактора. Так, при непродолжи-

тельном воздействии его на плод происходит ак-

тивация, а при длительном – замедление струк-

турной и функциональной дифференциации яич-

ника. При воздействии на 2-20 неделях эмбрио-

нального воздействия может произойти гибель 

герминативных элементов яичника, что приводит 

к дисгенезии гонад [12]. Из инфекционных болез-

ней овариальную недостаточность чаще всего вы-

зывает эпидемический паротит. Яичниковая ткань 

особенно легко поражается вирусом паротита в 

фетальном и пубертатном периодах. В последнем 

случае – даже при легкой форме заболевания [23]. 

Все формы яичниковой недостаточности 

объединяются общим признаком: резким сниже-

нием уровня эстрогенов и повышением содержа-

ния гонадотропинов в крови (гипергонадотроп-

ный гипогонадизм). По данным различных авто-

ров уровень ЛГ повышатся в 2-6 раз, а ФСГ - 8-14 

раз по сравнению их базальным уровнем у здоро-

вых [1,6,7,13]. 

К яичниковым формам ЗПР относится син-

дром резистентных (рефрактерных) яичников, 

наблюдаемый у больных с нормальным кариоти-

пом. Этиология этого синдрома до конца не вы-

яснена. В литературе последних лет имеются ука-

зания на аутоиммунный характер заболевания. 

Это утверждение основывается на том, что при-

мерно у половины больных в крови определяются 

антиовариальные антитела [52]. Выявлена высо-

кая частота аутоиммунных заболеваний щитовид-

ной железы у больных с первично-овариальной 

недостаточностью, что может указывать на еди-

ные патогенетические механизмы этих патологи-

ческих процессов [15, 36, 37, 38]. 

Для дифференциальной диагностики цен-

тральной и яичниковой форм ЗПР применяют 

гормональные пробы с ХГ и пергоналом. Эти 

препараты стимулируют деятельность яичников. 

Если последние функционально активны, то в от-

вет на стимуляцию в яичниках появляются фол-

ликулы, растет секреция половых гормонов. Не-

полноценные яичники не отвечают на стимуля-

цию даже при применении больших доз препара-

тов [26]. В настоящее время общепризнано, что 

при первично-овариальной недостаточности ос-

новным методом лечения является заместитель-

ная гормональная терапия [1, 18, 20, 33, 37]. Дис-

куссионным остается вопрос о сроках начала 

применения эстрогенов. 

По мнению ряда исследователей, гормо-

нальное лечение девочек с различными формами 

дисгенезии гонад целесообразно начинать в воз-

расте 10-12 лет, в том числе у индивидуумов с У-

хромосомой в кариотипе сразу же после удаления 

гонад [6,9,11]. Согласно другой точки зрения [14], 

заместительную терапию эстрогенсодержащими 

препаратами нужно начинать не ранее 15-16 лет: 

авторами высказывается опасение по поводу 

преждевременного закрытия зон роста.  

Вторичный гипогонадизм является следст-

вием недостаточности секреции гонадотропинов. 

Указанная недостаточность может возникнуть в 

результате заболевания гипоталамуса и гипофиза, 

а также иметь функциональный характер - прехо-

дящий дефицит ФСГ и ЛГ [24]. ЗПР при цен-

тральных формах заболевания может быть связа-

на с недостаточностью гипоталамических струк-

тур, сопровождающихся нарушением выработки 

ГнРГ. У ряда больных недостаточность секреции 

люлиберина носит врожденный характер и обу-

словлена аплазией и гипоплазией нейронов, его 

секретирующих [25,33]. При этом недостаточ-

ность секреции люлиберина зачастую сочетается 

с дефектом обонятельного центра мозга, вызы-

вающим аносмию (синдром Кальмана, ольфакто-

генитальный синдром) [30]. ЗПР, обусловленная 
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недостаточностью гипоталамических структур, 

может возникнуть также в результате поражения 

их инфекционным процессом, травм [36].  

Отмечено, что у новорожденных, перенес-

ших асфиксию или родовую травму, могут быть 

нарушения гонадотропной функции гипофиза, а в 

препубертатном периоде – запаздывание активи-

зации гипоталамо-гипофизарного комплекса, что 

проявляется сниженной секрецией гонадотропи-

нов [67]. 

Antoniazzi F. et all (1996) предлагают по 

этиопатогенетическим характеристикам выделять 

три основные формы ЗПР: 

- ЗПР - обусловленную функциональной 

преходящей недостаточностью гонадотропинов и 

половых стероидов, включая конституциональ-

ную форму; 

- врожденную гипоталамо-гипофизарную 

недостаточность (гипогонадот-ропный гипогона-

дизм); 

- первично-гонадную недостаточность (ги-

пергонадотропный гипогонадизм). 

Диапазон факторов, способствующих раз-

витию ЗПР, обусловленной функциональной пре-

ходящей недостаточностью гонадотропинов и 

половых стероидов, весьма широк. Установлено, 

что одной из причин функционального гипогона-

дизма являются повышенные физические и пси-

хоэмоциональные нагрузки [3, 18, 20]. Возни-

кающий при этом дефицит гонадотропинов боль-

шинство авторов связывают с изменением обмена 

катехоламинов. Выявлены изменения в содержа-

нии моноаминов, продуктов их метаболизма, ак-

тивности моноаминоксидазы, нарушение их свя-

зей с эстрогенами и гонадотропинами [12]. 

Рядом исследований выявлена роль дефи-

цита массы в процессе формирования задержки 

полового созревания. Доказано, что менархе на-

ступает при достижении девочкой определенной 

степени физического развития, в частности, при 

массе тела 45-47кг [2,15,19]. Некоторые авторы 

полагают, что наибольшее значение для наступ-

ления пубертата имеет не столько масса тела, 

сколько количество подкожно-жировой клетчатки 

и соотношение ее с массой тела девочки. Соглас-

но теории Dr. Rose Fresch et.al, для наступления 

менархе необходимо достижение организмом 

критического содержания жировой ткани (17%) и 

более высокого уровня (22%) - для установления 

овуляторных циклов. В пользу данной теории 

свидетельствует тот факт, что у тучных девочек 

отмечено более раннее наступление менархе; рез-

кая же потеря в весе (анорексия, голод) сопрово-

ждается потерей менструальной функции [4, 14, 

22]. Возрастает роль неблагоприятной экологиче-

ской обстановки в ухудшении состояния здоровья 

детей и подростков, увеличении частоты наруше-

ний физического и полового развития [7, 11, 15, 

27]. Изучение состояния здоровья девочек и де-

вушек в экологически неблагоприятных регионах 

выявляет в значительной степени отставание тем-

пов физического и полового развития, высокую 

частоту ЗПР и нарушений менструальной функ-

ции, пороков развития внутренних половых орга-

нов [3, 14]. Гиперпролактинемия является одной 

из возможных причин вторичного гипогонадизма. 

Повышенный уровень пролактина, сочетающийся 

с низкими значениями ФСГ и ЛГ, может обуслав-

ливать нарушение функции яичников вплоть до 

развития стойкой аменореи [6,13,29]. Гиперпро-

лактинемия нарушает функцию гипоталамо-

гипофизарно-гонадной оси на всех уровнях, но 

более всего подавляет цирхоральную секрецию 

ГнРГ. По мнению ряда исследователей, в основе 

нарушения регуляции яичников лежит утрата ги-

поталамусом способности усиливать импульсную 

секрецию люлиберина, проявлением чего являет-

ся повреждение механизма положительной об-

ратной связи между яичниками и гипофизом [32]. 

К факторам, способствующим развитию гипер-

пролактинемии относятся инфекционные процес-

сы, стресс, травмы, опухоли, выраженная гидро-

цефалия, радиационное облучение ножки гипофи-

за, микроциркуляторные нарушения [30]. Запаз-

дыванием полового развития могут сопровож-

даться такие заболевания, как сахарный диабет, 

патология щитовидной железы, хронические за-

болевания почек и ЖКТ, неврозы [6, 8, 13, 15, 18, 

24, 27,36]. 

Многочисленными исследованиями доказа-

но, что правильное развитие половой системы 

происходит только при наличии нормально функ-

ционирующей щитовидной железы [38]. Тирео-

идные гормоны оказывают влияние на половые 

железы, увеличивая чувствительность яичников к 

гонадотропинам и эндометрия к эстрогенам, 

влияют на тропные функции гипофиза и перифе-

рический обмен эстрогенов [36]. Большинство 

исследователей полагают, что передняя доля ги-

пофиза представляет собой основное звено, по-

средством которого осуществляется взаимодейст-

вие между яичниками и щитовидной железой. В 

пользу центрального механизма взаимодействия 

говорит и тот факт, что эстрогены и тиреоидные 

гормоны могут изменить секрецию ТТГ и пролак-

тина посредством влияния на различные уровни 

регуляции тиролиберина [38]. 

Влияние манифестных форм тиреоидной 

патологии на репродуктивную систему изучено 

достаточно подробно. Установлено, что диффуз-

ный токсический зоб и явный гипотиреоз отрица-

тельно влияют на процессы созревания женской 

половой сферы, вызывая у девочек отставание 

физического и полового развития, различные на-

рушения менструальной функции. Степень отста-

вания полового созревания зависит от тяжести и 
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длительности заболевания, а также адекватности 

проводимой терапии [15]. В последние годы поя-

вилось большое количество работ, доказывающих 

отрицательное влияние на процессы физического 

и полового развития стертых форм патологии щи-

товидной железы. В частности, доказано, что да-

же при так называемом «эутиреоидном» зобе 

имеет место скрытый дефицит тиреоидных гор-

монов – субклинический гипотиреоз [21]. Харак-

терными признаками для данного состояния явля-

ется нормальный уровень Т4 или тенденция к его 

снижению и повышение уровня ТТГ [36,37]. Изу-

чение клинических проявлений тиреоидных ги-

перплазий у детей и подростков выявило стати-

стически достоверное отставание роста, дефицит 

массы тела, функциональные нарушения сердеч-

но-сосудистой системы, высокий уровень хрони-

ческих заболеваний органов дыхания, органов 

пищеварения, костно-мышечной системы и со-

единительной ткани [3,8,22,35]. Hienrichs C. et al. 

(2001) отмечают, что терапевтическая тактика при 

вторичном гипогонадизме должна быть патогене-

тически обоснована. В частности, при стойком 

гипогонадотропном гипогонадизме, обусловлен-

ном врожденным дефицитом ГнРГ или гонадо-

тропинов, основным методом лечения является 

гормональная терапия. Правильная оценка этио-

логических факторов позволяет определить аль-

тернативы в лечении: негормональные методы 

воздействия, сочетание гормональной терапии с 

негормональными методами, в ряде случаев пси-

хологическое воздействие как основной метод. 

Критериями эффективности лечения являются 

улучшение показателей физического и полового 

развития и появление самостоятельных месячных 

в период отмены (паузы) лечения [14]. 

Таким образом, приведенные данные со-

временной литературы свидетельствуют о том, 

что задержка полового созревания, являясь весьма 

распространенной патологией среди гинекологи-

ческих заболеваний подростков, приводит к на-

рушению одной из основных функций женского 

организма – репродуктивной. Девочки-подростки, 

страдающие ЗПР, являются кандидатами в груп-

пы риска по бесплодию, привычному невынаши-

ванию и различным видам тяжелых нейро-

эндокринных расстройств. 
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СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ЭТИОПАТОГЕНЕЗА 

ЗАДЕРЖКИ ПОЛОВОГО РАЗВИТИЯ У ДЕВОЧЕК - 

ПОДРОСТКОВ 

 

Бекбаулиева Г.Н., Ибрахимова Н.О. 

 

Резюме. К большому сожалению, отсутствие 

элементарных гигиенических знаний и информирован-

ности населения, особенно девочек-подростков, о фи-

зиологии и патологии репродуктивной системы при-

водит к позднему выявлению и лечению задержки по-

лового развития. Дефицит половых гормонов при ЗПР 

определяет клинические проявления патологии. Наи-

более общими для всех форм являются признаки поло-

вого инфинтилизма, гипотрофичность наружных по-

ловых органов, отставание костного возраста, ос-

теопатии (нарушения метаболизма костной ткани), 

первичная аменорея или вторичные нарушения менст-

руальной функции. Исходя из ниже перечисленного, 

нужно знать, что задержка полового развития, явля-

ясь весьма распространенной патологией среди гине-

кологических заболеваний подростков, приводит к на-

рушению одной из основных функций женского орга-

низма – репродуктивной. Девочки-подростки, стра-

дающие ЗПР, являются кандидатами в группы риска 

по бесплодию, привычному невынашиванию и различ-

ным видам тяжелых нейро-эндокринных расстройств.  

Ключевые слова: задержка полового развития, 

девочки - подростки, яичниковая недостаточность. 
 


