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Метою дослідження було провести порівняль-
ний аналіз клініко-анамнестичних чинників розвит-
ку генітального ендометріозу з та без патології щи-
топодібної залози, що супроводжується гіпотирео-
зом. В дослідженні взяли участь 100 жінок репро-
дуктивного віку, хворих на зовнішній генітальний 
ендометріоз, з та без патології щитоподібної зало-
зи, що супроводжується гіпотиреозом, у яких були 
вивчені наступні параметри: розповсюдженість та 
локалізація зовнішнього генітального ендометріо-
зу; основні клінічні форми зовнішнього генітального 
ендометріозу; були визначені чинники розвитку 
зовнішнього генітального ендометріозу під впли-
вом гіпофункції щитоподібної залози. Діагноз у всіх 
хворих був підтверджений під час лапароскопії або 
лапаротомії, а також результатами обов'язкового 
гістологічного дослідження.  

В ході комплексного клініко-інструментального 
обстеження на передопераційному етапі були вияв-
лені наступні локалізації патологічного процесу: 
аденоміоз, яєчникова локалізація зовнішнього гені-
тального ендометріозу з втягненням в процесс оче-
ревини, чи в поєднанні з аденоміозом, а також аде-
номіоз в поєднанні з ретроцервікальною локалізаці-
єю екстрагенітальних ендометриоїдних вогнищ.  

Представлені дані свідчать, що доклінічними 
проявами зовнішнього генітального ендометріозу 
на тлі гіпотиреозу (т.з. «малі форми») можна вва-
жати достовірно вищі показники невиношування 
вагітності в анамнезі пацієнток з поєднаною пато-
логією. Аналіз клініко-анамнестичних чинників роз-
витку зовнішнього генітального ендометріозу на тлі 
тиреоїдної дисфункції, що супроводжується гіпофу-
нкцією щитоподібної залози, показав, що такими 
можна вважати: вік старше 30 років, відсутність 
гормональної терапії порушень менструально-
оваріального циклу шляхом застосування комбіно-
ваних оральних контрацептивів, цукровий діабет, 
вегетосудинна дистонія, інфекційно-запальні про-
цеси генітального тракту, які сприяють розвитку 
поширених форм зовнішнього генітального ендо-
метріозу на тлі гіпотиреозу. 

Ключові слова: зовнішній генітальній ендоме-
тріоз, гіпотиреоз, тиреоїдна дисфункція, безпліддя, 
репродуктивний вік, гормональна терапія, йододе-
фіцит, інфекційно-запальні процеси генітального 
тракту, порушення менструально-оваріального 
циклу.  

 
Зв'язок роботи з науковими програмами, 

планами, темами. Дана робота проведена в рам-
ках комплексної НДР наукового відділу малоінвази-
вної хірургії ««Удосконалення малоінвазивних ме-
тодів хірургічного лікування окремих захворювань 
судин, внутрішніх та репродуктивних органів, чере-
вної стінки, суглобів, щитоподібної та прищитоподі-
бної залоз, носоглотки, зокрема із використанням 
імплантатів на основі нанобіосенсорних техноло-
гій», № держ. реєстрації 0114U002120. 

Вступ. Нині добре відомі чинники, що визнача-
ють взаємозв'язок репродуктивної і тиреоїдної сис-
тем. До них відносяться передусім єдині централь-
ні механізми регуляції. Функцію репродуктивної 
системи і щитоподібної залози (ЩЗ) регулюють 
тропні гормони гіпофіза: лютеїнізуючий (ЛГ) і фолі-
кулостимулюючий (ФСГ) гормони, пролактін і тире-
отропний гормон (ТТГ), виділення яких залежить 
від дії гіпоталамуса і частково кори головного моз-
ку. Тиреоліберин стимулює секрецію гіпофізом не 
лише ТТГ, але і пролактину, тому при гіпотиреозі 
відбувається підвищення не лише рівня ТТГ, але і 
пролактину (синдром Ван-Віка-Хеннеса-Роса). Ще 
одним чинником є структурна гомологія ЛГ, ФСГ, 
хоріонічного гонадотропіну (ХГ) і ТТГ. Вони є скла-
дними глікопротеїнами, що складаються з α- і  
β-субодиниць. Структура α-субодиниць однакова, а 
β-субодиниця специфічна для кожного гормону, і 
визначає його лютеїнізуючу, фолікулостимулюючу і 
тиреотропну активність. Естрогени є стимулятора-
ми продукції ТТГ в печінці. Гіперестрогенія як ендо-
генна (вагітність), так і екзогенна (препарати естро-
гену, стимуляція функції яєчників) супроводжуєть-
ся підвищенням рівня ТТГ, зв'язуванням з ТТГ до-
даткової кількості вільних тиреоїдних гормонів, що 
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призводить до непрямої стимуляції ЩЗ. Тиреоїдні 
гормони стимулюють в печінці синтез глобуліну, 
що зв'язує статеві гормони (ГЗСГ) – естрадіол, тес-
тостерон і 5-α-дигідротестостерон. Зміни рівня 
ГЗСГ (пониження при гіпотиреозі і підвищення при 
тиреотоксикозі) можуть мати певне значення в па-
тогенезі порушень менструальної і репродуктивної 
функцій [1–3, 52–56]. 

В ході експериментальних робіт останніх деся-
тиліть авторами було виявлено наявність в яєчни-
ках рецепторів до ТТГ і трийодтироніна (Т3). 
Останні представлені в ооцитах і клітинах грану-
льози. На клітинному рівні тиреоїдні гормони діють 
однонапрямлено з ФСГ, створюючи прямий стиму-
люючий вплив на функції гранульозних клітин (в 
т.ч. на їх морфологічне диференціювання), секре-
цію прогестерону і естрадіолу жовтим тілом, на 
здатність ооцитів до запліднення, якість і життєзда-
тність ембріонів. Крім того, була відмічена висока 
частота потрапляння антитіл до ЩЗ у жінок з низь-
кою якістю ооцитів і ембріонів, а також невдалими 
спробами застосування програм допоміжних ре-
продуктивних технологій [3, 57–60]. 

Враховуючи різнобічний вплив тиреоїдних гор-
монів на фізіологію репродуктивної функції, вида-
ється доцільним включення оцінки функції ЩЗ в 
алгоритм обстеження вагітних, а також жінок з без-
пліддям і невиношуванням вагітності [4, 5, 61]. 

Серед загальної патології статевої сфери в 
підлітковому віці порушення менструального циклу 
(МЦ) займають перше місце [6]. Незважаючи на їх 
високу поширеність серед дівчат (40-64%%), без-
ліч питань, що стосуються етиології, патогенезу, 
клініки, діагностики і лікування цього захворюван-
ня, залишаються невирішеними. Про це свідчать 
часті рецидиви цієї патології і недостатня ефектив-
ність лікування, порушення репродуктивної функції 
у фертильному віці. Розлади МЦ часто є усклад-
неннями, що виникають внаслідок дисфункції ЩЗ. 
Ці порушення нейроендокринної регуляції репроду-
ктивної системи найбільш деструктивні саме в під-
літковому періоді [7–9]. 

Існує певна проблема доклінічного виявлення 
дівчат, що входять до групи ризику виникнення 
порушень МЦ. Відомо, що з кожним роком кількість 
таких пацієнток збільшується. У підлітків із захво-
рюваннями ЩЗ зустрічаються розлади МЦ у вигля-
ді опсоолігоменореї або гіперполіменореї, рідше – 
аменореї. Дослідження особливостей протікання 
порушень менструацій у дівчат при захворюваннях 
ЩЗ, визначення критеріїв їх діагностики і лікування 
залишаються актуальною проблемою на сьогодні 
[10, 11]. 

Рання діагностика і лікування порушень МЦ, 
що забезпечують максимальну компенсацію ней-

роендокринного дисбалансу, знижують частоту 
ускладнень, сприяють ефективнішій профілактиці 
репродуктивної дисфункції в дітородному віці, і, як 
наслідок, – зменшенню репродуктивних втрат. 
Проблема розладів МЦ у дівчат із захворюваннями 
ЩЗ далека від вирішення, і вимагає ретельного 
вивчення для розробки чіткіших практичних реко-
мендацій по діагностиці і лікуванню цієї гінекологіч-
ної патології [12, 13]. 

Розлади МЦ на фоні патологій ЩЗ у пацієнток 
підліткового віку мають свої клінічні особливості. 
Так, при гіпотиреозі в 66,7%% випадків розвиваєть-
ся гіпоменструальний синдром, в 33,3%% – гіперпо-
ліменорея; при гіпертиреозі у 39,5%% хворих вини-
кає гіпоменструальний синдром, у 60,5%% – гіпер-
поліменорея; при еутиреоїдному стані у 72,9%% 
пацієнток розвивається гіпоменструальний синд-
ром, у 27,1%% – гиперполіменорея. Усе це необ-
хідно враховувати при обстеженні і диференційо-
вано підходити до лікування цього захворювання 
[14, 15, 63]. 

Патогенез впливу гіпотиреозу на менструальну 
і репродуктивну функції вивчений не до кінця [16]. 
Ключове значення має дефіцит тиреоїдних гормо-
нів, необхідних для забезпечення основного обмі-
ну, тканинного дихання і росту більшості активно 
функціонуючих клітин і тканин, в т.ч. усіх без ви-
ключення структур статевої системи. Істотне зна-
чення має зниження рівня ГЗСГ, що розвивається 
при гіпотиреозі. Це призводить до зниження рівня 
загального тестостерона і естрадіола, і підвищення 
змісту біологічно активного тестостерона. Рівень 
метаболічного кліренсу естрадіолу знижується, і 
таким чином знижується концентрація загального 
естрадіолу, що також є наслідком порушеного біо-
синтезу і периферійного метаболізму. Рівень гона-
дотропінів при гіпотиреозі, як правило, не зміню-
ється [17, 18]. 

Частота розладу МЦ при первинному гіпотирео-
зі в три рази вище, ніж в загальній популяції жінок 
репродуктивного віку і за даними різних дослідників 
складає 23,4–70%. Найбільш поширені порушення 
МЦ – олігоменорея, гіперменорея, менорагія, стійка 
аменорея. Тривалий некомпенсований гіпотиреоз 
призводить до хронічної ановуляції і дисфункціона-
льних маткових кровотеч. При тривалому дефіциті 
тиреоїдних гормонів закономірно розвивається вто-
ринна гіперпролактинемія [19-21, 64]. 

При тиреотоксикозі відбувається значне підви-
щення рівня ГЗСГ в плазмі крові. За рахунок цього 
підвищується концентрація загального тестостеро-
на і естрадіола, і збільшується час їх напівжиття в 
крові; вільні фракції гормонів, як правило, залиша-
ються в межах норми. Крім того, для тиреотоксико-
зу характерне підвищення рівня ЛГ в обидві фази 
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МЦ і зниження рівня прогестерону. Гормональні 
порушення, а також іноді значне зменшення маси 
тіла закономірно призводять до зміни характеру 
МЦ. Частота і міра розладів менструальної функції 
підвищуються з наростанням важкості тиреотокси-
козу. У пацієнток з дифузним токсичним зобом 
(ДТЗ) ця патологія відзначається в 2,5 рази часті-
ше, ніж у здорових жінок [22–24]. Характер менст-
руальної дисфункції різний. Частіше спостерігають-
ся олігоменорея, гіпоменорея (зменшення кількості 
крові, що втрачається під час менструації), в де-
яких випадках виявляють аменорею і гіпермено-
рею. Пацієнтки з нерізко вираженими змінами МЦ, 
як правило, зберігають здатність до зачаття. Проте 
у ряді досліджень виявлено зниження фертильнос-
ті у жінок, що страждають на ДТЗ.  

Поширеність і структура безпліддя у осіб з ДТЗ 
істотно не відрізняються від аналогічних показників 
в популяції. Проте у таких пацієнток відмічають 
зниження основних параметрів оваріального резе-
рву: відносне підвищення рівня ФСГ, зниження – 
інгібіну В, зменшення числа антральних фолікулів. 
При цьому частота виявлення низького і дуже ни-
зького рівня антимюллерівського гормону в три 
рази вища, ніж в контрольній групі [25]. 

Так або інакше, тиреотоксикоз в нижчому сту-
пені, ніж гіпотиреоз, призводить до зниження фер-
тильності у жінок. Пацієнтки, що одержують консе-
рвативне лікування з приводу ДТЗ, зберігають зда-
тність до зачаття. Оскільки така вагітність супро-
воджується підвищеним ризиком виникнення бага-
тьох ускладнень, жінки репродуктивного віку з ДТЗ 
повинні застосовувати надійну контрацепцію. Крім 
того, з ними необхідно обговорювати питання пла-
нування вагітності ще на етапі вибору методу ліку-
вання [66, 67]. 

Таким чином, у жінок репродуктивного віку з 
порушеннями МЦ і безпліддям в комплекс ліку-
вально-діагностичних заходів необхідно включати 
дослідження тиреоїдної функції. При виявленні 
недостатності функції ЩЗ потрібне патогенетичне 
лікування (корекція тиреоїдного статусу) препара-
тами тиреоїдних гормонів (L- тироксин) і йоду 
(калія йодид) [26, 68]. 

Під субклінічним гіпотиреозом розуміють ізо-
льоване підвищення концентрації ТТГ при норма-
льному рівні віл.T4, а під маніфестним гіпотирео-
зом – поєднання підвищення рівня ТТГ і знижен-
ня  – віл.T4. На сьогодні в клінічній практиці в якос-
ті діагнозів можуть фігурувати тільки ці поняття, що 
означають дефіцит тиреоїдних гормонів, та ті, що 
мають чіткі загальноприйняті лабораторні характе-
ристики [26-28].  

Дані клінічної картини для верифікації діагнозу 
"гіпотиреоз" не мають значення. Значення гіпоти-

реозу як причини безпліддя є предметом дискусії. 
На думку різних авторів, поширеність гіпотиреозу у 
пацієнток з безпліддям істотно варіює (від 2 до 
34%), що пов'язано з гетерогенністю вибіркового 
матеріалу, що були включені в дослідження. Су-
часні методи гормонального дослідження дозволя-
ють виявляти мінімальний дефіцит тиреоїдних гор-
монів, який у ряді випадків не може перешкоджати 
настанню вагітності [69, 70].  

Тривало некомпенсований маніфестний гіпоти-
реоз, як правило, призводить до безпліддя внаслі-
док овуляторної дисфункції. В той же час при субк-
лінічному гіпотиреозі овуляція і запліднення часто 
не порушені, проте підвищений ризик невиношу-
вання вагітності, особливо у жінок з антитиреоїдни-
ми антитілами [28–30, 71]. 

Важливу роль у нейрогуморальній і гормональ-
ній регуляції обміну і функцій організму відіграє 
гіпоталамо-гіпофізарно-тиреоїдна система, що по-
яснюється широким діапазоном дії тиреотропного 
гормону на організм. У ряді робіт неодноразово 
висловлювалися сумніви із приводу значущості 
патології щитоподібної залози, яка виникла на фоні 
йододефіциту [31–33]. Зокрема це стосується авто-
імунного тиреоїдиту (АІТ), оскільки антитиреоїдні 
антитіла і ехографічні зрушення корелюють із мор-
фологічними ознаками тиреоїдиту, які виявляються 
при біопсії, та гіпотиреозу.  

Як свідчать результати досліджень, чинниками 
ризику розвитку АІТ є такі екстрагенітальні захво-
рювання, як хронічні запальні процеси з тенденці-
єю до рецидивування, а також хвороби молочних 
залоз і серцево-судинної системи [34, 35].  

За даними авторів, при аналізі менструальної 
функції у гінекологічних хворих із гіпотиреозом зве-
ртає увагу наявність первинної і вторинної амено-
реї (7,3%), а також дисфункція яєчників (66,8%), 
яка проявлялася опсоменореєю (12,7%), дисмено-
реєю (5,3%), гіперполіменореєю (12,7%), мено- 
(13,8%) і метроррагією (22,3%). При обстеженні за 
тестами функціональної діагностики виявлено, що 
у 18,1% пацієнток цикл був ановуляторним, а у 
68,1% хворих спостерігалася недостатність лютеї-
нової фази циклу [72–74]. 

Аналіз генеративної функції показав, що у  
53,2% пацієнток з гіпотиреозом саме безпліддя і 
звичне невиношування були приводом для звер-
нення до лікаря [75]. Серед жінок із збереженою 
менструальною функцією, що регулярно живуть 
статевим життям, скаржилися на безпліддя 34,5% 
пацієнток, при цьому первинне безпліддя виявлене 
у 15,5% і вторинне – у 22,4%. Серед пацієнток у з 
безпліддям у 23 (24,4%) в анамнезі були мимовіль-
ні переривання вагітності до 12 тижнів, а у 7 (7,4%) 
поставлений діагноз "звичне невиношування",  
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4 (4,2%) перенесли передчасні пологи, а у 9,5% 
пологи були своєчасними, при цьому відмічена 
гіпоксія і гіпотрофія плода у 5,2% новонароджених 
[76].  

У багатьох дослідженнях показано взаємозв'я-
зок між гонадами і гіпоталамо-гіпофізарно-
тиреоїдною системою. Встановлено, що після каст-
рації рівні тироліберину і тиреотропного гормону 
знижуються, а після введення естрогенів підвищу-
ються. Реакція гіпофізу на тироліберин залежить 
від функціонального стану гонад [77]. 

Так, за даними деяких дослідників [78–80], ест-
радіол посилює реакцію тиреотропного гормону на 
тироліберин. Тироліберин відносять також до сти-
муляторів секреції пролактину (поряд із пролактолі-
берином). При дефіциті тиреоїдних гормонів пору-
шуються процеси синтезу люліберину в гіпоталаму-
сі, при збільшенні секреції тиреотропних гормонів 
посилюється реакція гонадотропінів на люліберин.  

Існує тісний взаємозв'язок між естрогенами і 
тиреоїдними гормонами. Так, естрогени активують 
секрецію гормонів щитоподібної залози, впливають 
на розподіл тиреоїдних гормонів шляхом посилен-
ня тироксинзв‘язувальної спроможності сироватки 
крові, збільшення концентрації білковозв‘язаного 
йоду і Т4 [36, 81].  

Тиреоїдні гормони, в свою чергу, впливають на 
метаболізм стероїдних гормонів. Наприклад, при 
гіпертиреозі, відзначається підвищення концентра-
ції естрогенів внаслідок активації перетворення в 
естрогени андростендіолу і тестостерону плазми 
крові. При фізіологічному перебігу клімактеричного 
періоду в гіпоталамо-тиреоїдній системі встанов-
люється своєрідний стан «спокою», що характери-
зується зменшенням функціональної активності 
периферійних і центральних ланок даної системи. 
Непрямим підтвердженням цього є дані про зни-
ження рівня пролактину, на рівень якого також 
впливає тироліберин гіпоталамусу [37].  

Дані сучасної літератури свідчать [38–40], що з 
віком, поряд із зниженням функції щитоподібної 
залози, знижується і метаболізм тиреоїдних гормо-
нів, що пов'язано зі зменшенням потреби в них 
периферійних тканин. Вікове зниження функції щи-
топодібної залози, очевидно, не є ознакою гіпоти-
реозу, тому що одночасно знижується і тиреотроп-
на функція аденогіпофізу. Достовірне підвищення 
рівня Т3 варто вважати віддзеркаленням посилен-
ня процесів перетворення Т4 в Т3 – периферійного 
монодейодування [40]. 

Як відомо [41, 42], функціональне навантажен-
ня і розміри щитоподібної залози значно збільшу-
ються у випадках, коли потреба організму в йоді 
зростає (період статевого дозрівання, вагітність). 
Фізіологічне навантаження щитоподібної залози в 

умовах ендогенної й екзогенної йодної недостатно-
сті може привести до зриву компенсаторних меха-
нізмів. При даних станах спостерігається гіперпла-
зія щитоподібної залози або збільшення зоба, який 
вже існував раніше. 

Тиреоїдні гормони підтримують в організмі оп-
тимальний рівень обміну речовин, зниження їх вмі-
сту приводить до ряду метаболічних змін: пору-
шення обміну ліпідів, остеопорозу, атеросклерозу 
[43, 44]. Зміна функціональної активності щитоподі-
бної залози при тиреоїдній патології й одночасне 
припинення функції яєчників поглиблює порушений 
ліпідний обмін. При еутиреоїдному збільшенні щи-
топодібної залози стан компенсації зберігається 
доти, доки зв'язок щитоподібної залози і передньої 
долі гіпофіза не порушується або функція цих орга-
нів не страждає від інших, не пов'язаних із дефіци-
том йоду, причин [44].  

Гіпотиреоз – синдром, розвиток якого зумовле-
ний гіпофункцією ЩЗ, розвивається внаслідок змен-
шення кількості функціональної тканини ЩЗ і харак-
теризується зниженим вмістом тиреоїдних гормонів 
та підвищенням рівня тиреотропіну у сироватці кро-
ві. У 95% хворих гіпотиреоз є первинним [45–47]. 

За етіологією гіпотиреоз може бути набутим й 
уродженим. Уроджений гіпотиреоз розвивається 
внаслідок аплазії або гіпоплазії ЩЗ. Найчастіше 
причиною розвитку гіпотиреозу є йододефіцит. У 
низці причин розвитку синдрому варто навести 
тиреоїдити, тиреоїдектомію, лікування з допомогою 
радіойоду, опромінення ЩЗ, тиреостатичну тера-
пію, довготривале лікування йодом у надлишковій 
кількості, порушення біосинтезу тиреоїдних гормо-
нів. Прийнято виділяти також вторинний та третин-
ний (гіпоталамічний) гіпотиреози [48]. 

В основі патогенезу всіх форм гіпотиреозу ле-
жить зниження рівня тиреоїдних гормонів у крові. 
Розвиток вторинного гіпотиреозу спричинений не-
достатньою продукцією тиреотропіну в гіпофізі, а 
третинного – нестачею тиреоліберину. Гіпотиреоз 
може розвиватися і внаслідок резистентності пери-
ферійних тканин до дії тиреоїдних гормонів. Дефі-
цит тиреоїдних гормонів, який спостерігається при 
усіх формах гіпотиреозу, призводить до обмінних 
порушень і зміни діяльності усіх систем та органів 
організму [49]. 

Гіпотиреоз належить до захворювань, які про-
гресують повільно. Він виникає непомітно для самої 
хворої і її оточення. Багатосимптомність цього за-
хворювання, схожість його симптомів із проявами 
старіння організму утруднює діагностику цієї пато-
логії. Гіпотиреоз, як відомо, є найбільш типовим 
проявом зоба у районах вираженої ендемії і, відпо-
відно до літературних даних, ним частіше стражда-
ють жінки у віці від 40 до 60 років. Встановлено, що 
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еутиреоїдний стан щитоподібної залози на фоні 
ендемічного зобу у репродуктивному періоді при 
переході у клімактерій у 80% випадків змінюється 
гіпотиреозом [50, 51]. 

Наукові роботи в напрямку вивчення гормона-
льного впливу та взаємодії щитоподібної залози і 
репродуктивної системи жінки як на тлі соматичного 
здоров’я, так і при патологічних станах обох систем, 
розпочаті давно, але поява сучасних високоспеци-
фічних методичних підходів вивела ці дослідження 
на якісно новий рівень, що дозволило доповнити та 
конкретизувати наші уявлення про вплив гормонів 
ЩЗ на репродуктивну систему жінки. 

Тому, виходячи з вищезазначеного, метою 
даного дослідження було провести порівняльний 
аналіз клініко-анамнестичних чинників розвитку 
генітально ендометріозу (ЗГЕ) з та без патології 
щитоподібної залози (ЩЗ), що супроводжується 
гіпотиреозом( ГТ).  

Для реалізації поставленої мети були запропо-
новані наступні завдання: 

1) вивчити розповсюдженість та локалізацію 
ЗГЕ у пацієнток з та без патології ЩЗ що 
супроводжується ГТ; 

2) визначити основні клінічні форми ЗГЕ у паці-
єнток без та з патології ЩЗ, що супроводжу-
ється ГТ;  

3) визначити чинники розвитку ЗГЕ та з'ясувати 
вплив гіпофункції ЩЗ на клінічний перебіг 
генітального ендометріозу у хворих репроду-
ктивного віку. 

Матеріали і методи дослідження. В дослід-
женні взяли участь 100 жінок репродуктивного віку, 
хворих на зовнішній генітальний ендометріоз, з та 
без патології щитоподібної залози, що супроводжу-
ється гіпотиреозом. Дослідження виконані з дотри-
манням основних положень «Правил етичних 
принципів проведення наукових медичних дослід-
жень за участю людини», затверджених Гельсін-
ською декларацією (1964–2013 рр.), ICH GCP  
(1996 р.), Директиви ЄЕС № 609 (від 24.11.1986 р.), 
наказів МОЗ України № 690 від 23.09.2009 р.,  
№ 944 від 14.12.2009 р., № 616 від 03.08.2012 р. 
Кожна пацієнтка підписувала інформовану згоду на 
участь у дослідженні. 

Клінічні групи пацієнток сформовані таким чи-
ном:  

Основна група: 
− 10 (20%) хворих лікувалися з приводу без-

пліддя і в ході обстеження були виявлені 
вогнища ЗГЕ по очеревині малого тазу; 

− 15 жінок (30%) звернулися до гінеколога із 
скаргами на дисменорею, диспареунію, болі 
в ділянці тазу, і при комплексному обстежен-
ні був виявлений ЗГЕ; 

− 25 пацієнток (50%) поступили на планове 
оперативне лікування з приводу ендометріо-
їдних кіст яєчників. 

Група порівняння: 
− 39 жінок (65%) первинно зверталися до ен-

докринолога і лікувалися з приводу гіпотире-
озу, що виник унаслідок АІТ, але у зв'язку із 
скаргами на болі внизу живота і дисменорею 
були обстежені у гінеколога, внаслідок чого у 
всіх був виявлений зовнішній генітальний 
ендометріоз. Дванадцять (20%) пацієнток з 
них звернулися до гінеколога із скаргами на 
безпліддя, при дообстеженні у п'яти жінок з 
них були виявлені ендометріоїдні кісти яєч-
ників, в семи – вогнища ЗГЕ по очеревині 
малого тазу; 

− 21 жінка (35%) скаржилася на постійні болі в 
ділянці тазу і диспареунію, при лапароскопії 
у них виявлений ЗГЕ (малі форми і ендомет-
ріоїдні кісти), в анамнезі був перенесений 
АІТ, а на момент дослідження – ГТ. 

Методи дослідження: загальноклінічні лабо-
раторні дослідження, променеві методи досліджен-
ня (УЗД, КТ, Ro-графія), спеціалізовані обстежен-
ня: бактеріоскопії, бактеріологічний вміст піхви і 
відокремлюваного з цервікального каналу; імуно-
ферментний аналіз і метод ПЛР-діагностики. Об-
стеження на наявність інфекцій, що передаються 
статевим шляхом (ІПСШ) включало також комплек-
сне виявлення збудника декількома методами 
(бактеріологічний, ПЛР, ІФА) з врахуванням виду 
збудника, що виявлявся. З метою виключення пе-
редраку і раку шийки матки проводили забір мазків 
з поверхні екзо- і ендоцервікса, із забарвленням по 
Папейгейму-Крюкову, з оцінкою результатів по стан-
дартизованій класифікації за Папаніколау, і кольпо-
скопічне дослідження. Імуноферметним методом 
всім пацієнткам в периферійній венозній крові ви-
значали репродуктивні і тиреоїдні гормони: фоліку-
лостимулюючий гормон (ФСГ), лютеїнізуючий гор-
мон (ЛГ), пролактин (ПЛ), естрадіол (Е2), прогесте-
рон (ПГ), тестостерон, дегідроепіандростендіон-
сульфат (ДГЕА-с), тиреотропний гормон (ТТГ), віль-
ний тироксин (віл. Т4, вільний трийодтиронін  
(віл. Т3)), антитіла до тиреопероксидази (АТТПО), 
антитіла до тиреоглобуліну (АТ-ТГ). Цим же ме-
тодом виконували визначення трансферину, ферри-
тину.  

Обстеження ЩЗ проводили спільно з ендокри-
нологом. Ступінь збільшення ЩЗ оцінювали візу-
альо-пальпаторним способом. За показами пацієн-
ткам виконували пункцію ЩЗ. Всі жінки з патологі-
єю щитоподібної залози були проконсультовані 
ендокринологом, а при необхідності і при виявлен-
ні іншої екстрагенітальної патології — відповідними 
лікарями-фахівцями. 

При патології шийки матки всім жінкам була 
виконана кольпоскопія з 20-кратним збільшенням 
на кольпоскопі OLYMPUS OCS 500. Оцінку кольпо-
скопічної картини проводили за загальноприйняти-
ми рекомендаціями. 
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Гістероскопію і лапароскопію виконували на 
ендоскопічному устаткуванні фірми Tekno-Medical 
(США) та Storz (Німеччина).  

Статистична обробка отриманих результатів 
проводилася для величин, розділених за нормаль-
ним законом розподілу, з використанням критеріїв 
Стьюдент, Фішер; оцінка якісних величин виконува-
лася з використанням критерію з поправкою Йейта 
для малих значень. Порівняння номінальної ознаки 
в зв'язаних вибірках проводилася за допомогою 
критерію Макнімана (р < 0,05).  

Результати дослідження та їх обговорення і 
узагальнення. Було обстежено 100 хворих в ре-
продуктивному періоді з різним ступенем пошире-
ності ЗГЕ. Діагноз у всіх хворих був підтверджений 
під час лапароскопії або лапаротомії, а також ре-
зультатами обов'язкового гістологічного досліджен-
ня. З врахуванням даних про відмінності в інтенси-
вності клінічних проявів при різних формах ЗГЕ, 
всіх пацієнток було розподілено на дві групи. До 3 
групи увійшли 40 хворих з поєднанням ЗГЕ і ГТ; у 4 
групу – 60 пацієнток з різними формами ЗГЕ без 
тиреоїдної патології. 

Вік обстежених хворих – від 19 до 45 років (в 
середньому 30,4±5,l років). Віковий максимум дово-
диться на інтервал 30–39 років (39,0%) і 20–29 ро-
ків (34,0%). 27,0% пацієнток знаходилися у віково-
му інтервалі 40–49 років (рис. 1). 

Нами не було виявлено значної відмінності у 
віковому складі між групами хворих. Середній вік 
обстежених склав 29,2 ± 1,3 років і 31,1 ± 1,7 років, 
відповідно в 3 і 4 групах. 

В ході комплексного клініко-інструментального 
обстеження на передопераційному етапі були вияв-
лені наступні локалізації патологічного процесу 
(табл. 1).  

За результатами клініко-інструментального 
обстеження були виділені наступні форми ендоме-
тріозу по поширеності:  

I ступінь – 27,0% жінок з ендометріоїдним ушко-
дженням матки (аденоміоз);  

II ступінь – 23,0% пацієнтки з ендометріоїдним 
ушкодженням яєчників і залученням до процесу 
очеревини;  

III ступінь – 38,0% жінок з поєднаними яєчнико-
вою формою ендометріозу і аденоміозом;  

IV ступінь – 12,0% пацієнток з аденоміозом і 
ушкодженням ретроцервікальної ділянки.  

Розподіл обстежених жінок залежно від харак-
теру поширення ендометріозу представлений на 
рисунку 2.  

Найчастіше зустрічалося (38,2%) поєднане ен-
дометріоїдне ушкодження яєчників і матки у віці  
30–39 років. Ушкодження яєчників без залучення 
до процесу матки склало 23,3%, і частіше спостері-
галось у віковій групі 20–29 років. Ізольоване ушко-
дження ендометріозом матки було виявлено в 
26,7% спостережень в групі пацієнток після 40 ро-
ків, що підтверджує уявлення про те, що адено-
міоз  – хвороба пізнього репродуктивного періоду.  

При аналізі клінічних проявів ЗГЕ встановлено 
(табл. 2), що основною скаргою пацієнток є больо-
вий синдром. Хворобливість при вагінальному  
дослідженні виявлено у 86,0% пацієнток, а явища 

Таблиця 1 – Розподіл хворих по локалізаціям 
ендометріоїдних гетеротопій (n = 100) 

Локалізація 
 ендометріозу 

Число хворих 

Основна 
група  
n = 40 

Група по-
рівняння  

n = 60 

Всього  
n = 100 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Аденоміоз 11 27,5 16 26,7 27 27,0 

Яєчникова локалі-
зація (з утягненням 
очеревину) 

7 17,5 16 26,7 23 23,0 

Яєчникова локалі-
зація (в поєднанні 
з аденоміозом) 

18 45,0 20 33,3 38 38,0 

Аденоміоз (в поєд-
нанні з ретроцерві-
кальною локаліза-
цією) 

4 10,0 8 13,3 12 12,0 

Рис. 1. Розподіл обстежених жінок за віком (%) 

 

Рис. 2. Розподіл пацієнток в залежності від розповсюд-
ження ендометріоїдних гетеротопій (%) 
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диспареунії спостерігалися у 72,0% жінок. Скарги 
на хронічні тазові болі, не пов'язані із статевим 
життям і місячними, пред'являли 45,0% жінок. По-
рушення менструальної функції відмічене в 74,0%, 
рідше зустрічалися порушення репродуктивної фу-
нкції – у 52,0% пацієнток, чинник обтяженої спадко-
вості був виявлений в 19,0 % випадків. Більшість 
пацієнток звертали увагу на поєднання двох і біль-
ше симптомів. 

Для вивчення характеру менструальних виді-
лень в залежності від виразності клінічного перебігу 
супутньої патології ЩЗ був застосований ранговий 
спосіб оцінки. Була виявлена достовірна різниця 
між часом настання менархе, середньою триваліс-
тю менструального циклу і тривалістю менструаль-
ної кровотечі у хворих з поєднанням ЗГЕ і ГТ 
(р<0,05). Оцінюючи анамнестичні дані пацієнток з 
ЗГЕ без ГТ (група порівняння), нами були виявлені 
відмінності як в становленні менструальної функції, 
так і в тривалості менструального циклу в порівнян-
ні з хворими основної групи. 

Менструальна функція у пацієнток основної 
групи (поєднання ЗГЕ і ГТ) характеризувалася на-
ступними параметрами: вік настання менархе варі-
ював від 9 до 16 років, складаючи, в середньому, 
13,6±1,3 років. При цьому, поява першої менструа-
ції до 12 років була в 22,5%, після 15 років – в  
12,5%, а найчастіше менархе наставало в 12–13 
років (65,0% хворих).  

З початком статевого життя регулярні менстру-
ації встановилися в 7,5%. Нерегулярний менструа-
льний цикл до моменту обстеження виявлений в 
7,5% хворих основної групи. Коричневі кров'яні ви-
ділення, що мастять, до і після менструації спосте-
рігалися у 67,5% пацієнток при поєднанні ЗГЕ і ГТ 
а, меноррагія зустрічалася лише у 13,3% пацієнток 
основної групи, в порівнянні з відповідними резуль-
татами групи порівняння.  

Тривалість менструального циклу у більшості 
хворих з поєднанням ЗГЕ і ГТ (основна група) (43 
(58,7%)) знаходилася в межах 28–30 днів. Укороче-
ний менструальний цикл (менше 24 днів) – у 17,5% 

пацієнток, тривалість менструального циклу від 30 
до 36 днів – відмічений у 22,5% жінок. 

Середня тривалість менструації в 57,5% обсте-
жених 3 групи була 4–6 днів, в 37,5% спостережу-
ваних вона склала 6–7 днів, в 5,0% – понад 7 днів. 
Рясні менструації відмічені у 42,5% пацієнток, помі-
рний характер кров'яних виділень при менструації 
був в 57,5% обстежених, в 2,5% менструації харак-
теризувалися як мізерні. Регулярний менструаль-
ний цикл з моменту менархе був в 57,5% обстеже-
них, в 15,0% встановився протягом 3–6 місяців, 
протягом року в 12,5%. Менометроррагії були дещо 
рідше – в 16,7% обстежених, з приводу чого прове-
дена гістероскопія. Аденоміоз діагностований  
в 6,7%, залозисто-кістозна гіперплазія ендометрія – 
в 10,0%, залозисто-фіброзний поліп ендометрія –  
у 3,3% жінок. 

Менометроррагію спостерігали у 42,5% пацієн-
ток основної групи, з приводу чого всім цим хворим 
виконували гістероскопію, а при необхідності – при-
цільну біопсію. При гістероскопії в 17,5% був вияв-
лений аденоміоз 1–2 стадії. Результати гістологіч-
ного дослідження свідчили про наявність гіперплас-
тичного процесу ендометрія у 20,0% пацієнток. За-
лозиста гіперплазія ендометрія діагностована в 
7,5% пацієнток, залозисто-кістозна в 5,0%, і залози-
сто-фіброзний поліп – в 2,5%. 

При аналізі клінічної симптоматики з врахуван-
ням наявності супутнього ГТ встановлено, що в 
основній групі жінки частіше відзначали дисмено-
рею (82,5% в порівнянні з 60,0%) і порушення ре-
продуктивної функції (62,5% в порівнянні з 41,7%), 
що підтверджує негативний вплив ГТ на клінічну 
симптоматику ЗГЕ.  

Середній вік початку статевого життя всіх паці-
єнток склав 17,2±0,6 років. В той же час, ранній (до 
14–16 років) і пізніший (після 25–26 років) початок 
статевого життя мав місце у кожної третьої пацієнт-
ки (32,5% і 33,3% відповідно). 

При проведенні ретроспективної оцінки анам-
незу хворих були отримані наступні результати: 
50,0% пацієнтки з ЗГЕ обох дослідницьких груп 
обстежувалися з приводу безпліддя, з них 60,0% 
жінок страждали первинним безпліддям і 40,0% – 
вторинним. 

Порушення репродуктивної функції частіше 
зустрічалися у пацієнток з поєднанням ЗГЕ і ГТ 
(основна група) – 62,5%, рідше – в групі порівнян-
ня – 36,7%. 

Згідно з результатами обстеження, вагітності в 
анамнезі були відсутні у 67,5% пацієнток основної 
групи, частіше було діагностовано первинне без-
пліддя – в 60,0%, 2,5% жінок раніше не жили стате-
вим життям і 5,0% оберігалися від вагітності. Одну і 
більше вагітностей мали 25,0% спостережуваних 

Таблиця 2 – Клінічна симптоматика ЗГЕ 

Симптоми 
Число випадків 

Абс. % 

Дисменорея 74 74,0 

Диспауренія 72 72,0 

Тазовий біль, не пов’язаний зі ста-
тевим контактом і/або місячними 

45 45,0 

Безпліддя 52 52,0 

Хворобливість при піхвовому дос-
лідженні 

86 86,0 

Спадкоємність 19 19,0 
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основної групи. Серед них звертає на себе увагу 
висока частота мимовільних абортів – 10,0%. З 
метою оберігання від вагітності 12,5% обстежува-
них основної групи застосовували бар'єрні засоби 
(презерватив, фарматекс) і перерваний статевий 
акт. Календарний метод використовували 2,5% 
пацієнток, Внутрішньоматкову контрацепцію, три-
валість якої склала від 6 міс. до 3 років, застосува-
ли 7,5% жінок. Естроген-гестагенні комбіновані 
оральні засоби отримували 10,0%, тривалість за-
стосування не перевищувала 1,0 року. Жодна паці-
єнтка не застосовувала гормональну терапію про-
тягом 1,5 року до вступу, в стаціонар. Від вагітності 
не оберігалися 72,5% пацієнток. 

Аналізуючи репродуктивну функцію у хворих з 
ЗГЕ без патології ЩЗ (група порівняння ), встанов-
лено, що порушення її зустрічалися рідше, ніж в 
основній групі. Більшість обстежених – 70,0% – 
мали в анамнезі вагітності. Число пологів в групі 
порівняння було вище, ніж в основній групі. Пер-
винне безпліддя виявляли рідше, ніж вторинне 
лише у кожної шостої пацієнтки (16,7%). Вторинне 
– в кожної десятої (10,0%). Серед загального числа 
абортів переважали артифіційні (23,3%). 

При аналізі клініко-анамнестичних даних відмі-
чено, що у жінок за наявності супутньої патології 
ЩЗ має місце екстрагенітальна патологія, при цьо-
му основні соматичні захворювання представлені в 
таблиці 3. 

Серед супутніх захворювань найчастіше спо-
стерігалися захворювання ЛOP-органів – 34,0%. З 
них 50,0% хворих страждали хронічним тонзилі-

том. Патологія органів шлунково-кишкового тракту 
була виявлена у 25,0% пацієнток, з них хронічний 
гастрит – в 60,0%, а в 40,0% – хронічний гастроду-
оденіт, виразкова хвороба шлунку і цибулини два-
надцятипалої кишки, дискінезія жовчовивідних 
шляхів.  

Отже, у 25,0% обстежених жінок були обме-
ження для перорального прийому гормональних 
препаратів. Захворювання сечовидільної системи 
були виявлені у 18,0% пацієнток. З них в 50,0% 
мав місце хронічний пієлонефрит, а в останніх  
50,0% – хронічний цистит, аномалії розвитку орга-
нів сечовидільної системи і сечокам'яна хвороба. 
Захворювання серцево-судинної системи виявлені 
у 24,0% пацієнток, і основним варіантом була веге-
тосудинна дистонія – 70,0% всіх випадків. Вельми 
показовим є і частота поєднання декількох варіан-
тів супутньої екстрагенітальної патології, яка на 
42,3% випадків частіше мала місце при поєднанні 
ЗГЕ і ГТ. 

Нами був проведений аналіз серед дослідни-
цького контингенту наявність супутніх гінекологіч-
них захворювань: безпліддя – 55,0%, хронічні за-
пальні захворювання матки і хронічні сальпінгоо-
форити – 41,0%, ектопію епітелію шийки матки ви-
явили у 13,0% пацієнток. В ході вивчення анамнезу 
життя і захворювання були виявлені достовірно 
значимі відмінності в двох досліджуваних трупах 
(р<0,05), які полягали у вищій їх частоті при поєд-
нанні ЗГЕ і ГТ. 

Приведені дані свідчать, що характерною особ-
ливістю гінекологічної захворюваності у пацієнток з 
поєднанням ЗГЕ і ГТ є високий рівень поєднання 
декількох варіантів генітальної патології (55,0%, 
табл. 4). 

Таблиця 3 – Екстрагенітальна патологія у жінок при 
наявності супутньої патології ЩЗ 

Соматична  
патологія 

Число хворих 

Основна  
група  
n = 40 

Група порі-
вняння 
n = 60 

Всього  
n = 100 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Вегетосудинна 
дистонія 8 20,0 10 16,7 18 18,0 

Вади серця 3 7,5 3 5,0 6 6,0 

Цукровий діабет 4 10,0 6 10,0 10 10,0 

Гіпотиреоз 40 100,0 – – 40 40,0 

Патологія ЛОР-
органів 13 32,5 20 33,3 33 33,0 

Патологія органів 
ШКТ 15 37,5 10 16,7 25 25,0 

Патологія органів 
сечовидільної 
системи 

8 20,0 10 16,7 18 18,0 

Анемії 14 35,0 12 20,0 26 26,0 

Поєднання декі-
лькох соматичних 
патологій 

65 162,5 71 118,3 146 146,0 

Таблиця 4 – Супутні гінекологічні захворювання 

Соматична 
патологія 

Число хворих 

Основна 
група 

 n = 40 

Група 
порівняння 

n = 60 

Всього  
n = 100 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Хронічні за-
палення мат-
ки і придатків 

19 47,5 22 36,7 41 41,0 

Міома матки 7 17,5 6 10,0 13 13,0 

Безпліддя 35 87,5 20 33,3 55 55,0 

Захворюван-
ня шийки 
матки 

1 2,5 12 20,0 13 13,0 

Поєднання 
декількох 
гінекологіч-
них захворю-
вань 

22 55,0 60 – 112 12,0 
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При вивченні чинників та перших симпто-
мів захворювання, що передували його вини-
кненню, відмічено, що найчастіше в анамнезі 
зустрічалися запальні захворювання жіночих 
статевих органів – в 41,0%, медичні аборти – 
у 38,0% жінок. Значно рідше захворюванню 
передувало вживання внутрішньоматкових 
контрацептивів – в 10,0% і чинник спадковос-
ті – в 8,0%. 

Невиношування вагітності і ектопічна ва-
гітність в анамнезі склали, відповідно, 18,0% і 
10,0% випадків. Хірургічні втручання на матці 
і придатках матки (кіста яєчника, міома мат-
ки  – органозберігаюча операція) в анамнезі 
склали незначну частину – 18,0% (табл. 5).  

Представлені дані свідчать, що жінки в 
обох групах представляли контингент з обтя-
женим соматично-гінекологічним анамнезом.  

Висновки. Доклінічними проявами ЗГЕ 
на тлі ГТ (т.з. «малі форми») можна вважати 
достовірно вищі показники невиношування 
вагітності в анамнезі пацієнток з поєднаною 
патологією. 

Аналіз клініко-анамнестичних чинників 
розвитку ЗГЕ на тлі тиреоїдної дисфункції, що су-
проводжується гіпофункцією ЩЗ показав, що таки-
ми можна вважати: вік старше 30 років, відсутність 
гормональної терапії порушень менструально-
оваріального циклу шляхом застосування комбіно-
ваних оральних контрацептивів, цукровий діабет, 
вегетосудинна дистонія, інфекційно-запальні про-
цеси генітального тракту сприяють розвитку поши-

рених форм зовнішнього геніального ендометріозу 
на тлі гіпотеріозу.  

Перспективи подальших досліджень. В по-
дальшому планується розробити диференційова-
ний алгоритм хірургічного лікування пацієнток з 
зовнішнім геніальним ендометріозом на тлі гіпоте-
ріозу в залежності від реалізації майбутніх планів 
по фертильності. 

Таблиця 5 – Результати вивчення даних анамнезу 
(фактори, що передували виникненню хвороби) 

Супутні фактори 

Число хворих 

Основна 
група  
n = 40 

Група 
порівнян-

ня  
n = 60 

Всього 
 n = 100 

Абс. % Абс
. % Абс. % 

Наявність в анамнезі запа-
льних захворювань жіно-
чих статевих органів 

22 55,0 26 43,3 48 48,0 

Медичні аборти 14 35,0 24 40,0 38 38,0 

Невиношування вагітності 7 17,5 12 20,0 19 19,0 

Застосування внутрішньо-
маткових контрацептивів 9 22,5 2 3,3 11 11,0 

Ектопічна вагітність 4 10,0 6 10,0 10 10,0 

Фактор обтяженої спадко-
вості 3 7,5 6 10,0 9 9,0 

Хірургічні втручання на 
матці і придатках матки 
(кіста яєчника, міома  
матки  – органозберігаюча 
операція) 

13 32,5 6 10,0 19 19,0 
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АНАЛИЗ КЛИНИКО-АНАМНЕСТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ,  
ВЛИЯЮЩИХ НА КЛИНИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ ГЕНИТАЛЬНОГО ЭНДОМЕТРИОЗА  
У ПАЦИЕНТОК С ТИРЕОИДНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ 
Хабрат Б. В., Хабрат А. Б., Литвак Е. О., Лысенко Б. М. 
Целью данного исследования было провести сравнительный анализ клинико-анамнестических фак-

торов развития генитального эндометриоза у женщин репродуктивного возраста, с и без патологии щито-
видной железы, сопровождающейся гипотиреозом. В исследовании приняли участие 100 женщин с рас-
сматриваемой патологией. У обследованых были изучены: распространенность и локализация наружно-
го генитального эндометриоза; основные клинические формы наружного генитального эндометриоза; 
определены факторы, влияющие на клиническое течение наружного генитального эндометриоза на фо-
не гипотиреоза. Диагноз у всех больных был подтвержден во время лапароскопии или лапаротомии, а 
также результатами обязательного гистологического исследования.  

В ходе комплексного клинико-инструментального обследования на предоперационном этапе были 
выявлены следующие локализации патологического процесса: аденомиоз, яичниковая локализация на-
ружного генитального эндометриоза с вовлечением в процесс брюшины, или в сочетании с аденомио-
зом, а также аденомиоз в сочетании с ретроцервикальной локализацией экстрагенитальных эндометрио-
идних очагов.  

Представленные данные свидетельствуют, что доклиническими проявлениями наружного гениталь-
ного эндометриоза на фоне гипотиреоза (т.н. «малые формы») можно считать достоверно более высо-
кие показатели невынашивания беременности в анамнезе пациенток с сочетанной патологией. Анализ 
клинико-анамнестических особенностей развития наружного генитального эндометриоза на фоне тирео-
идной дисфункции, сопровождающейся гипофункцией щитовидной железы, показал, что таковым можно 
считать: возраст старше 30 лет, отсутствие гормональной терапии нарушений менструального-
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овариального цикла путем применения комбинированных оральных контрацептивов, сахарный диабет, 
вегетососудистая дистония, инфекционно-воспалительные процессы генитального тракта – способству-
ют развитию распространенных форм наружного генитального эндометриоза на фоне гипотиреоза. 

Ключевые слова: наружный генитальный эндометриоз, гипотиреоз, тиреоидная дисфункция, бес-
плодие, репродуктивный возраст, гормональная терапия, йододефицит, инфекционно-воспалительные 
процессы генитального тракта, нарушения менструально-овариального цикла. 
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Analysis of Clinical and Anamnestic Factors Affecting the Clinical Course  
of Genital Endometriosis in Patients with Thyroid Dysfunction 
Khabrat B. V., Khabrat A. B., Litvak E. O., Lysenko B. M. 
Abstract. In this study, we conducted a comparative analysis of clinical and anamnestic factors in the de-

velopment of external genital endometriosis (EGE) in women of reproductive age, with and without thyroid pa-
thology (thyroidectomy), which is accompanied by hypothyroidism (HT).  

Material and methods. For this purpose, we examined 100 women with the pathology. We studied the follow-
ing problems: the prevalence and localization of EGE; the main clinical forms of EGE and, on the basis of the ob-
tained results, the factors influencing the clinical course of EGE on the fetus of HT. The diagnosis in all patients 
was confirmed during laparoscopy or laparotomy, as well as the results of mandatory histological examination.  

Results and discussion. We noticed that in 23.3% of clinical cases the ovaries were damaged without in-
volvement in the uterus process. It was mostly observed in the age group of 20-29. Isolated damage to the en-
dometriosis of the uterus was found in 26.7% of cases and in patients after 40 years, patients with combined 
forms of endometriosis accounted for 3.3%. When analyzing the clinical manifestations of EGE, it was found out 
that the main complaint of patients was a pain syndrome. Soreness in vaginal examination was found in 86.0% 
of patients, and dyspareunia was observed in 72.0% of the surveyed women. Complaints of chronic pelvic pain, 
not related to sexual activity and menstruation, were presented by 45.0% of women. Menstrual dysfunction was 
noted in 74.0%, reproductive disorders were less common, they were observed in 52.0% of patients, a factor of 
weighed heredity was found in 19.0% of cases. When studying the nature of menstrual flow, a rank-based 
method of their evaluation was applied depending on the severity of the clinical course and the concomitant pa-
thology of the thyroid gland. In this case, a significant difference was found between the time of onset of men-
arche, the average duration of the menstrual cycle and the duration of menstrual bleeding in patients with a 
combination of EGE and HT (p <0.05).  

Violation of the reproductive function was more common in patients with a combination of EGE and HT (the 
main group) which comprised 62.5%, and less frequently it was seen in the comparison group – in 36.7% of 
women. According to the results of the survey, 67.5% of the patients of the main group had no history of preg-
nancy, more often primary infertility was diagnosed in 60.0% of the surveyed women in the main group. In the 
main group, 25.0% had observed pregnancies and 2, 5% did not live a regular sex life. Among examined contin-
gent, there was a high frequency of spontaneous abortions (10.0%), which also attracted our attention. For the 
purpose of protection from pregnancy, 12.5% of the surveyed women of the main group used barrier means 
(condom, pharmatex) and interrupted sexual intercourse.  

Conclusion. The presented data show that preclinical manifestations of EGE with HT (the so called "Small 
forms") can be considered significantly higher rates of miscarriage in patients history with combined pathology. 
Analysis of clinical and anamnestic factors in the development of EGE on the background of thyroid dysfunction, 
accompanied by hypothyroidism of the thyroid gland showed the following prerequisites for promoting the devel-
opment of common forms of EGE with HT: age over 30 years, absence of hormonal therapy for violations of the 
menstrual-ovarian cycle, using COC, diabetes mellitus, vegetative-vascular dystonia, infectious incendiary proc-
esses of the genital tract. 

Keywords: external genital endometriosis, hypothyroidism, thyroid dysfunction, infertility, reproductive age, 
hormonal therapy, iodine deficiency, infectious and inflammatory processes of the genital tract, menstrual-
ovarian cycle disturbance. 
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