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ВСТУП
В структурі гінекологічних захворювань дів-

чат-підлітків та молодих жінок значне місце 
займають функціональні порушення менстру-
ального циклу, зокрема на фоні патології щи-
топодібної залози (ЩЗ). Пубертатні менорагії в 
поєднанні із захворюваннями ЩЗ мають особ-
ливості перебігу, а також генного поліморфізму 
розвитку. Чинники ризику розвитку маткових 
кровотеч за наявності тиреоїдної патології в ді-
вчат-підлітків можуть залежати від генного по-
ліморфізму. 

Вивчення генетичної передумови розвитку 
маткових кровотеч у дівчат пубертатного віку 
за наявної тиреоїдної патології та без неї є од-
ним із першочергових завдань дитячої гіне-
кології [8, 9, 12]. На сьогоднішній день відомо 
безліч генетичних факторів, які опосередкова-
но призводять до порушень тромбоцитарно-су-
динного гемостазу та є тригерними чинниками 
порушень фібринолізу [1–3, 17, 24]. Особливий 
інтерес являє собою поліморфізм тромбо-
цитарного рецептора фібриногену (гена глі-
копротеїну GP IIIa) (L333T→C), асоційованого з 
порушенням метаболізму гомоцистеїну, низька 
концентрація якого викликає кровотечі [4, 13, 
21, 22]. Сьогодні відомо 18 мутацій гена GP ІІІа. 
Цитогенетично даний ген локується в 17 хро-
мосомі q21.32, геномні координати (GRCh37): 
17:45,331,207 – 45,390,076; NCBI SNP id: rs 5918; 
містить 15 екзонів [5, 10, 19, 25]. Клінічно ціка-
вою є тільки точкова мутація у 33-му положенні 
білка GP IIIa, яка призводить до заміни лейцину 
(Leu) на пролін (Pro), що є результатом транс-
верзії Т на С в екзоні 2 гена GP IIIa у положенні 
1565 [14, 15, 23]. Дана заміна призводить до кон-
формаційних змін N-термінальної дисульфідної 
петлі GP IIIa, що відноситься до сайту зв'язуван-
ня фібриногену. Відповідно до номенклатурних 
назв алель Leu33 (1565Т) називають PlA1 (A1), а 
алель 33Pro (С1565) – PlA2 (A2) [6, 7, 11, 16].

Мета дослідження – встановити частоту 
алелів і генотипів поліморфізму гена GP IIIa в 
структурі пубертатних менорагій у дівчат із 
супутньою тиреоїдною патологією та виявити 
чинники ризику появи пубертатних менорагій 
на основі генетичного аналізу.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ
Обстежено 70 дівчат-підлітків, хворих на пу-

бертатні менорагії, які лікувались у гінекологіч-
ному відділенні міського клінічного пологового 
будинку № 1 міста Чернівці. 

Дівчата були розподілені на дві групи: 
 ● І (основна) – 30 дівчат-підлітків із діагнозом 

пубертатні менорагії на фоні супутньої патоло-
гії ЩЗ; 

 ● ІІ група (порівняння) – 40 дівчат-підлітків з 
діагнозом пубертатні менорагії;

 ● контрольна група – 25 практично здорових 
дівчат-підлітків. 

Поліморфізм гена GP IIIa (PLA1/PLA2) дослід-
жували один раз, після включення пацієнток у 
дослідження, шляхом виділення геномної ДНК із 
лейкоцитів периферичної крові з подальшою ам-
пліфікацією поліморфної ділянки за допомогою 
полімеразної ланцюгової реакції на термоциклері 
Amply-4l (Biokom, Російська Федерація), з індиві-
дуальною температурною програмою для прай-
мера відповідного гена. Фрагменти ампліфікова-
ної ДНК розділяли методом гель-електрофорезу, 
забарвлювали етидієм броміду, візуалізували за 
допомогою транслюмінатора в присутності мар-
кера молекулярних мас (100–1000 bp).

Статистичну обробку матеріалу проводили за 
допомогою комп'ютерної програми Statistica 7 
for Windows (StatSoft Inc., США).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Визначення частоти алелів і генотипів А1А2 

поліморфізму гена GP IIIa у підлітків із менора-
гіями, в т. ч. на фоні патології ЩЗ, та в здорових 
дівчат-підлітків показало, що частота зустрі-
чальності «дикого» А1 алеля гена GP IIIa в дів-
чат-підлітків із менорагіями у 2,41 разу більша, 
ніж «мутантного» А2 алеля: 99 (70,7%) проти 
41 (29,3%) випадків із 140 виділених алелів (χ2 
= 9,64, p = 0,002). Аналогічну тенденцію спо-
стерігали в контрольній групі: А1 ідентифіку-
вали у 35 (70,0%) випадків, що було в 2,33 разу 
частіше, ніж А2 алель – 15 (30,0%) випадків із 
50 виділених алелів (χ2 = 5,63, p = 0,018). От-
риманий розподіл за групами спостереження 
віддзеркалював загальний в обстеженій по-
пуляції, де «дикий» алель зустрічався частіше 
за «мутантний» у 2,39 разу (χ2 = 9,01, p = 0,003). 

Розподіл генотипів засвідчив, що генотип 
А1А1 вірогідно в 1,25 разу (χ2 = 10,14, p = 0,001) 
частіше реєструється в дівчат-підлітків із пу-
бертатними менорагіями, ніж у групі контр-
олю. Натомість відносна частота генотипу 
А1А2, навпаки, була вищою в групі контролю 
в 1,45 разу (χ2 = 12,03, p < 0,001). Гомозиготну 
мутацію А2А2 реєстрували тільки в дівчат-під-
літків із менорагіями – у 8,6% випадків (6 осіб). 
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Відносна частота «дикого» А1 алеля 
вірогідно переважала над генотипом 
А2А2 у 7,5 разів (χ2  = 45,6, p < 0,001).

Розподіл алелів за поліморфним 
локусом гена ITGB3 (GP IIIa) серед об-
стежених загалом відповідав очікува-
ному при рівновазі Харді-Вайнберга, 
що супроводжується відсутністю ста-
тистично значимої різниці між показ-
никами очікуваної та фактичної ге-
терозиготності в пацієнток основної 
групи, із вірогідним її надлишком і 
негативним коефіцієнтом інбридингу 
(F) в осіб контрольної групи (F = -0,43, 
χ2  = 5,78, р = 0,016). У кількісному від-
ношенні домінуючим алелем серед 
обстежених є А1-варіант (70,5%), що 
відповідно впливає на алельну рів-
новагу, провокуючи недостовірний 
популяційний надлишок гетерози-
готності, однак суттєво не порушує 
загального популяційного розподілу 
у вибірці (F = -0,11, χ2  = 2,28, р > 0,05).

Розподіл генотипів А1/А2 полі-
морфізму гена ITGB3 (GP IIIa) в дів-
чат-підлітків із менорагіями на фоні 
патології ЩЗ вказує на вірогідне пре-
валювання осіб зі «сприятливим» А1 
алелем над пацієнтками з генотипом 
А2А2 як без патології ЩЗ, так і з нею – 
їх було більше в 12,3 і 9 разів відпо-
відно (χ2  = 35,9–41,8, p < 0,001). У дів-
чат-підлітків без патології ЩЗ генотип 
А1А1 спостерігали на 11,7% частіше, 
ніж у дівчат із захворюваннями ЩЗ (χ2  
= 4,01, p = 0,041), та на 15,0% частіше, 
ніж у контрольній групі (χ2  = 4,54, p 
= 0,033). Натомість у дівчат із менора-
гіями та патологією ЩЗ погранично 
переважала відносна частота геноти-
пу А1А2 на 9,2% (χ2  = 3,97, p = 0,052) 
та генотипу А2А2 на 2,5% (р > 0,05) 
у порівнянні з дівчатами ІІ групи без 
патології ЩЗ. При цьому частота А1А2 
гетерозигот у контролі була на 22,5% 
(χ2  = 7,78, p = 0,005) більшою, ніж у ІІ 
групі без патології ЩЗ, і на 13,3% (χ2  
= 3,42, p = 0,053) більшою, ніж у під-
літків із менорагіями та захворюван-
нями ЩЗ. Аналогічну тенденцію спо-
стерігали загалом у І і ІІ групах при 
порівнянні з контрольною групою: 
серед дівчат із пубертатними мено-
рагіями на 10,0% частіше реєстру-
вали носійство генотипу А1А1, ніж 
у контролі (χ2  = 9,86, p = 0,002), тоді 
як у групі контролю було на 18,6% 
більше гетерозиготних носійок ге-

нотипу А1А2, ніж в обстежуваних 
групах загалом (χ2 = 12,03, p < 0,001).

Розподіл генотипів поліморфного 
локусу гена ITGB3 (GP IIIa) відповідав 
очікуваній популяційній рівновазі 
Харді-Вайнберга – як загалом, так і 
окремо в обстежуваних групах. Се-
ред обстежених кількісно доміну-
вав А1 алель, особливо в осіб із ме-
норагіями без уражень ЩЗ – у 2,85 
разу (74,0% проти 26,0% таких із А2 
алелем), дещо менше при супутній 
патології ЩЗ – у 2,03 разу (67,0% про-
ти 33,0%), що однак не порушувало 
алельної рівноваги у вибірці хворих 
та загалом і компенсувало гетеро-
зиготний дефіцит (F = 0,03, р > 0,05) 
його надлишком (F = -0,05, р > 0,05). 
Епідеміологічний аналіз ризику по-
яви пубертатних менорагій на фоні 
патології ЩЗ залежно від генотипів 
та алельного стану гена GP IIIa (табл.) 
засвідчив невірогідне зростання 
ймовірності їхньої появи у носійок 
генотипів А2А2, А1А2 та А2 алеля в 
1,33, 1,24 і 1,27 разу відповідно (від-
ношення шансів (ВШ) = 1,37–1,46, р > 
0,05), за найнижчих шансів на мено-
рагії у підлітків без патології ЩЗ (ВШ 
= 0,69–0,73, р > 0,05). Натомість ге-
нотип А1А1 і А1 алель асоціювалися 
з пубертатними менорагіями без су-
путньої патології ЩЗ (відповідно ВШ 
= 1,60 і ВШ = 1,40, р > 0,05), за низької 
ймовірності їхньої появи на фоні за-
хворювань ЩЗ (ВШ = 0,63, р > 0,05).

ВИСНОВОК
У дівчат-підлітків із менорагіями без 

патології ЩЗ А1А1 генотип зустрічаєть-
ся на 11,7% частіше, ніж у дівчат із за-
хворюваннями ЩЗ (χ2 = 4,01, p = 0,041) 
та на 15,0% частіше, ніж у контрольній 
групі (χ2 = 4,54, p = 0,033). Водночас у 
дівчат із менорагіями та патологією ЩЗ 
погранично переважає відносна часто-
та генотипу А1А2 на 9,2% (χ2 = 3,97, p 
= 0,052) та генотипу А2А2 на 2,5% (р > 
0,05) у порівнянні з групою контролю, 
учасниці якої не мають тиреоїдної па-
тології. Серед дівчат із пубертатними 
менорагіями в порівнянні з контролем 
на 10,0% частіше трапляється носійст-
во генотипу А1А1 (χ2 = 9,86, p = 0,002), 
натомість у групі контролю на 18,6% 
більше гетерозиготних носійок геноти-
пу А1А2, ніж в обох обстежуваних гру-
пах (χ2 = 12,03, p < 0,001). Та
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INTRODUCTION
Studying the genetic prerequisite for the devel-

opment of uterine bleeding in girls of puberty age 
under existing thyroid pathology and without con-
comitant pathology is one of the top tasks of pe-
diatric gynecology [8, 9, 12]. To date, many genetic 
factors have been known, which indirectly lead to 
disorders of platelet-vascular hemostasis and are 
trigger factors for disorders of fibrinolysis [1–3, 17, 
24]. Of particular interest is the polymorphism of 
the platelet receptor fibrinogen (GP IIIa), which is 
associated with a disturbance of the metabolism 
of homocysteine, the low concentration of which 
causes bleeding [4, 13, 21, 22]. Today, 18 mutations 
of the GP IIIa gene are known. Cytogenetically lo-
calized gene in 17 chromosomes q21.32, genomic 
coordinates (GRCh37): 17:45,331,207 – 45,390,076; 
NCBI SNP id: rs 5918; contains 15 exons [5, 10, 19, 
25]. Clinical interest is only a spot mutation in the 
33rd position of the GP IIIa protein, which leads to 
the replacement of leucin (Leu) with prolin (Pro), 
which is the result of transversion T on C in the 
exon 2 of the GP IIIa gene in position 1565 [14, 
15, 23]. This replacement leads to conformation 
changes of the N-terminal disulfide loop of GP 
IIIa, which relates to the fibrinogen binding site. 
According to nomenclature names, Allele Leu33 
(1565T) is called PlA1 (A1), and the 33Pro allele 
(C1565) is called P1A2 (A2) [6, 7, 11, 16].

Purpose of the study is to establish thyroid pa-
thology the frequency of alleles and genotypes of 
the GP IIIa polymorphism gene in the structure of 
puberty menorrhagia in girls with concomitant 
thyroid pathology and to identify risk factors for 
puberty menorrhagia based on genetic analysis.

MATERIALS AND METHODS OF THE STUDY
70 teenage girls, patients with puberty menor-

rhagia, who were treated in the gynecological de-
partment of the city clinical maternity hospital No. 
1 in Chernivtsi were examined. 

Girls were divided into two groups: 
 ● I (main) – 30 teenage girls diagnosed with 

puberty menorrhagia against the background of 
concomitant thyroid pathology; 

 ● II group (comparison) – 40 teenage girls 
diagnosed with puberty menorrhagia;

 ● control group consist of 25 almost healthy 
teenage girls. 

GP IIIa gene polymorphism (PLA1/PLA2) was 
studied once, after patients were included in the 
study, by selecting genomic DNA from peripher-
al blood leukocytes with further amplitude of the 

polymorphic area using PCR on the Amply-4l ther-
mocycler (Biokom, Russian Federation), with an 
individual temperature program for primer of the 
corresponding gene. Fragments of amplified DNA 
were separated by gel electrophoresis, painted 
with bromide ethidium, visualized with the help of 
a transilluminator in the presence of a marker of 
molecular masses (100–1000 bp).

Statistical processing of the material was carried 
out with the help of the computer program Statis-
tica 7 for Windows (StatSoft Inc., USA).

STUDY RESULTS
The frequency of alleles and A1A2 genotypes of 

the GP IIIa gene polymorphism was conducted in 
adolescents with menorrhagia, including thyroid 
pathology and in healthy teenage girls. It was found 
that the incidence of occurrence “wild” A1 allele of 
the GP IIIa gene in teenage girls with menorrhagia 
is 2.41 times greater than “mutant” A2 allele: 99 
(70.7%) 41 (29.3%) cases of 140 allocated allies (χ2  
= 9.64, p = 0.002). A similar trend was observed in 
the control group: A1 identified in 35 (70.0%) cas-
es, which were 2.33 times more frequent than A2 
alleles – 15 (30.0%) cases of 50 allocated alleles (χ2  
= 5.63, p = 0.018). The resulting distribution by ob-
servation groups mirrored the total in the surveyed 
population, where prevailed “wild” allele over “mu-
tant” in 2.39 times (χ2  = 9.01, p = 0.003).

Genotype distribution thyroid pathology owed 
that A1A1-genotype is more likely to be registered 
in adolescents with puberty menorrhagia than 
1.25 times (χ2  = 10.14, p = 0.001). By contrast, the 
relative frequency of A1A2-genotype on the con-
trary prevailed in the control group of 1.45 times 
(χ2  = 12.03, p < 0.001). Homozygote mutation 
A2A2 was registered only in teenage girls with 
menorrhagia – 8.6% (n = 6). The relative frequen-
cy of “wild” A1 allele probably prevailed over the 
A2A2 genotype at 7.5 times (χ2  = 45.6, p < 0.001). 

Distribution of allies by polymorphous locale 
of the ITGB3 gene (GP IIIa) among the surveyed 
generally corresponds to the expected balance of 
Hardy-Weinberg, accompanied by the absence of a 
statistically significant difference between the ex-
pected and actual heterozygosis in the patients of 
the main group, with its likely excess and negative 
coefficient (F) in the control group (F = -0.43, χ2  = 
5.78, p = 0.016). In quantitative terms, the dominant 
allele among the surveyed is A1-variant (70.5%), 
which, accordingly, it affects the allele equilibrium, 
provoking an unreliable population excess of het-
erozygosis, but does not disturb the significantly 
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overall population distribution in the 
sample (F = -0.11, χ2  = 2.28, p > 0.05).

The distribution of genotypes A1/A2 
of itGB3 genome (GP IIIa) in teenage 
girls with menorrahia against the back-
ground of thyroid pathology indicates a 
likely prevailing frequency of individuals 
with “favorable” A1 allele over such with 
A2A2 genotype as without pathology of 
the thyroid pathology, 12.3 and 9 times, 
respectively (χ2  = 35.9–41.8, p < 0.001). 
A1A1 genotype was observed 11.7% 
more often in adolescents without thy-
roid pathology, than in those with thy-
roid disease (χ2  = 4.01, p = 0.041) and 
15.0% more often than in control group 
(χ2  = 4,54, p = 0.033). In contrast, the 
relative frequency of A1A2 genotype 
by 9.2% (χ2  = 3.97, p = 0.052) and A2A2 
genotype by 2.5% (p > 0.05) in girls with 
menorrhagia and thyroid pathology 
prevailed over in adolescents of group II. 
Frequency of A1A2 heterozygotes in the 
control was higher than in persons of 
group II by 22.5% (χ2  = 7.78, p = 0.005) of 
thyroid pathology bases and by 13.3% 
(χ2 = 3.42, p = 0.053) in adolescents with 
menorrhagia and thyroid disease, re-
spectively. A similar trend was observed 
in groups I and II in comparison with 
the control group: girls with pubertal 
menorrhagia were 10.0% more likely to 
register carriers of the A1A1 genotype 
than in the control (χ2  = 9.86, p = 0.002), 
while in control group were 18.6% more 
heterozygous carriers of the A1A2 gen-
otype than in the examined groups as a 
whole (χ2  = 12.03, p < 0.001).

The distribution of ITGB3 polymor-
phous locus genome genomes (GP IIIa) 
corresponded to the expected Har-
dy-Weinberg population balance, both 
in general and separately in the surveyed 
groups. The surveys quantified A1 alleles, 
especially in people with menorah with-
out 2.85 times (74.0% vs. 26.0% of those 
with A2 alleles), slightly less in concom-
itant pathology in 2.03 times (67.0% vs. 
33.0%), which however did not break the 
all equilibrium in the sample of patients 
and generally compensated for hetero-
zygosis deficit (F = 0.03, p ≥ 0.05) its more 
(F = -0.05, p ≥ 0.05). 

Epidemiological analysis of the risk of 
puberty menorrhagia against the back-
ground of pathology of thyroid depend-
ing on genotypes and allelic state of the 
GP IIIa gene (table) thyroid pathology 

owed an incorrect increase in the likeli-
hood of their appearance in carriers A2A2-,
A1A2-genotypes and A2 allele in 1.33, 
1.24 and 1.27 times, respectively (odds 
ratio (OR) = 1.37–1.46, p ≥ 0.05), for the 
lowest chances of menorrhagia in adoles-
cents without disease (OR = 0.69–0.73, p 
≥ 0.05). Instead, A1A1-genotype and A1 
allele was associated with puberty menor-
rhagia without concomitant pathology of 
thyroid (OR = 1.60 and OR = 1.40, respec-
tively, p > 0.05), with a low probability of 
their occurrence against the background 
of diseases (OR = 0.63, p > 0.05).

CONCLUSION
In adolescents with menorrhagia 

without thyroid disease A1A1 geno-
type occurs 11.7% more frequently than 
those with thyroid disease (χ2 = 4.01, p = 
0.041) and 15.0% more frequent than in 
the control group (χ2 = 4.54, p = 0.033). 
Whereas in girls with menorrhagia and 
thyroid pathology, the relative frequen-
cy of A1A2-genotype is 9.2% (χ2 = 3.97, 
p = 0.052) and A2A2 genotype by 2.5% 
(p > 0.05) above these in adolescent 
groups. Among girls with puberty men-
orrhagia in comparison with control 
group there are 10.0% more likely to oc-
cur carriers of A1A1-genotype (χ2 = 9.86, 
p = 0.002), while in controlling there 
are 18.6% more heterozygote carriers 
A1A2-genotype than in both surveyed 
groups (χ2  = 12.03, p < 0.001).
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АСОЦІАЦІЯ ГЕННОГО ПОЛІМОРФІЗМУ З МЕНОРАГІЯМИ, ПОЄДНАНИМИ З ТИРЕОЇДНОЮ ПАТОЛОГІЄЮ
О.А. Андрієць, д. мед. н., професор кафедри акушерства та гінекології Буковинського ДМУ, м. Чернівці 
О.М. Юзько, д. мед. н., професор, завідувач кафедрою акушерства та гінекології Буковинського ДМУ, м. Чернівці
Ю.В. Цисар, к. мед. н., асистент кафедри акушерства та гінекології Буковинського ДМУ, м. Чернівці
Мета дослідження: встановити частоту алелів і генотипів поліморфізму гена GP IIIa у дівчат підліткового віку, хворих на маткові кровотечі із супутньою патологією щитоподібної залози, та провести ретельний 
генетичний аналіз обстежених пацієнток.
Матеріали та методи. Проведено обстеження 70 дівчат-підлітків, хворих на пубертатні менорагії. Учасниці дослідження були розподілені на групи: І (основна) – 30 дівчат-підлітків з діагнозом пубертатні менорагії на 
фоні супутньої патології щитоподібної залози, ІІ група (порівняння) – 40 дівчат-підлітків з діагнозом пубертатні менорагії. Контрольна група – 25 практично здорових дівчат-підлітків. Поліморфізм гена GP IIIa (PLA1/
PLA2) досліджувався один раз за допомогою полімеразної ланцюгової реакції.
Результати. Поліморфізм А1/А2 гена GP IIIa в дівчат-підлітків із менорагіями на фоні патології щитоподібної залози вказує на вірогідне превалювання осіб зі «сприятливим» А1 алелем над такими із генотипом А2А2 
як у підлітків без патології, так із нею – їх було більше у 12,3 і 9 разів відповідно. У підлітків без супутньої патології генотип А1А1 спостерігали на 11,7% частіше, ніж у дівчат із захворюваннями щитоподібної залози, та 
на 15,0% частіше, ніж у контрольній групі. Розподіл генотипів поліморфного локусу гена GP IIIa відповідав очікуваній популяційній рівновазі Харді-Вайнберга, як загалом, так і окремо в обстежуваних групах.
Висновки. У підлітків із менорагіями без патології щитоподібної залози генотип А1А1 трапляється на 11,7% частіше, ніж у дівчат із захворюваннями щитоподібної залози, та на 15,0% частіше, ніж у здорових. У 
дівчат із менорагіями та патологією щитоподібної залози погранично переважає відносна частота генотипу А1А2 на 9,2% та генотипу А2А2 на 2,5% у порівнянні з підлітками групи контролю, які не мають проблем зі 
щитоподібною залозою. Отже, чинники ризику розвитку маткових кровотеч за наявної тиреоїдної патології в дівчат-підлітків можуть залежати від генного поліморфізму. 
Ключові слова: дівчата-підлітки, статева зрілість, менорагія, щитоподібна залоза, поліморфізм гена GP IIIa, алель, генотип. 

ASSOCIATION OF GENE POLYMORPHISM WITH MENORRHAGIA COMBINED WITH THYROID PATHOLOGY
O.A. Andriets, MD, professor, Department of Obstetrics and Gynecology, Bukovinian State Medical University, Chernivtsi 
O.M. Yuzko, MD, professor, head of the Department of Obstetrics and Gynecology, Bukovinian State Medical University, Chernivtsi
Y.V. Tsysar, PhD, assistant, Department of Obstetrics and Gynecology, Bukovinian State Medical University, Chernivtsi
Purpose of the study: to establish the frequency of alleles and genotypes of GP IIIa gene polymorphism in adolescent girls with uterine bleeding that is concomitant thyroid pathology and conduct a thorough genetic analysis of 
patients.
Materials and methods. 70 teenage girls with puberty menorrhagia were surveyed. Study groups: I (main) – 30 teenage girls with puberty menorrhagia against the background of thyroid gland pathology, II group (comparison) – 
40 teenage girls diagnosed with puberty menorrhagia. Control group consist of 25 almost healthy teenage girls. GP IIIa gene polymorphism (PLA1/PLA2) was studied once using PCR polymerase chain reaction.
Results. A1/A2 polymorphism of the GP IIIa gene in adolescent girls with menorrhagia against the background of thyroid pathology indicates the likely prevailing frequency of individuals with “favorable” A1 allele over such with 
A2A2 genotype with and without pathology: in 12.3 and 9 times respectively. In adolescents without concomitant pathology A1A1 genotype was observed 11.7% more frequently than those with thyroid disease and 15.0% more 
often than in the control group. Distribution of genotypes of the GP IIIa gene polymorphous locus corresponded to the expected Hardy-Weinberg population balance, both in general and separately in the surveyed groups.
Conclusions. In adolescents with menorrhagia without thyroid pathology A1A1 genotype occur 11.7% more frequently than in girls with thyroid diseases and 15.0% more often than in the control group. Relative frequency of A1A2-
genotype is 9.2% in girls with menorrhagia and thyroid pathology, and A2A2 genotype by 2.5% over such in adolescents of comparison groups. Thus, risk factors for uterine bleeding with existing thyroid pathology in adolescent girls 
may depend on gene polymorphism.
Keywords: teenage girls, puberty menorrhagia, thyroid gland, GP IIIa gene polymorphism, allele, genotype.

АССОЦИАЦИЯ ГЕННОГО ПОЛИМОРФИЗМА С МЕНОРРАГИЯМИ, СОЧЕТАННЫМИ С ТИРЕОИДНОЙ ПАТОЛОГИЕЙ
О.А. Андриец, д. мед. н, профессор кафедры акушерства и гинекологии Буковинского ГМУ, г. Черновцы 
А.М. Юзько, д. мед. н., профессор, заведующий кафедрой акушерства и гинекологии Буковинского ГМУ, г. Черновцы 
Ю.В. Цисарь, к. мед. н., ассистент кафедры акушерства и гинекологии Буковинского ГМУ, г. Черновцы 
Цель исследования: установить частоту аллелей и генотипов полиморфизма гена GP IIIa у девочек-подростков с маточными кровотечениями и сопутствующей патологией щитовидной железы, а также провести 
тщательный генетический анализ обследованных пациенток.
Материалы и методы. Обследовано 70 девочек-подростков с меноррагией пубертатного возраста. Участницы исследования были разделены на группы: I (основная) – 30 девочек-подростков с диагнозом 
пубертатной меноррагии на фоне сопутствующей патологии щитовидной железы, ІІ (сравнения) – 40 девочек-подростков с диагнозом пубертатной меноррагии. Контрольная группа – 25 практически здоровых 
девочек-подростков. Полиморфизм гена GР IIIa (PLA1/PLA2) исследовали один раз с помощью полимеразной цепной реакции.
Результаты. Полиморфизм А1/А2 гена GP IIIa у девочек-подростков с меноррагией на фоне патологии щитовидной железы указывает на вероятную преобладающую частоту подростков с «благоприятным» А1 
аллелем над таковыми с генотипом A2A2 как без патологии, так и с ней – их было больше в 12,3 и 9 раз соответственно. У подростков без сопутствующей патологии генотип А1А1 наблюдался на 11,7% чаще, чем 
при патологии щитовидной железы, и на 15,0% чаще, чем в контрольной группе. Распределение генотипов полиморфного локуса гена GP IIIa соответствовало ожидаемому балансу популяций Харди-Вайнберга, как в 
целом, так и отдельно в обследованных группах.
Выводы. У подростков с меноррагиями без патологии щитовидной железы генотип A1A1 встречается на 11,7% чаще, чем у подростков с заболеваниями щитовидной железы, и на 15,0% чаще, чем в контрольной 
группе. У девочек с меноррагией и патологией щитовидной железы относительная частота генотипа A1A2 выше на 9,2%, а генотипа A2A2 – на 2,5% в сравнении с подростками группы контроля, у которых нет 
проблем со щитовидной железой. Таким образом, факторы риска развития маточных кровотечений при существующей тиреоидной патологии у девочек-подростков могут зависеть от генного полиморфизма.
Ключевые слова: девочки-подростки, пубертатная меноррагия, щитовидная железа, полиморфизм гена GP IIIa, аллель, генотип. 


