Reproduktiv dévrda ikincili hipotireozu va
hiperandrogeniyasi olan gadinlarda hormonlarin

dayisma xiisusiyyatlari

Axundova N.E., dliyeva E.M., dliyeva S.E.

Azarbaycan Tibb Universiteti, | mamaliq va ginekologiya kafedrasi

Acar sozlar: reproduktiv dovr, hiperandrogeniya, hipotireoz

Moévzunun aktualligi. Reproduktiv sistem
patologiyalariin dyranilmasi sehiyyenin an va-
cib problemlarinden biridir. Hiperandrogeniya
- qadin orqanizminda Kkisi cinsiyyet hormonla-
rinin artmasi ginekoloji xastaliklarin an ¢ox rast
golinan sabablarindan biridir. Hiperandrogeni-
ya sindromlu gadinlarin miiayinasinda ¢atinlik
bu sindromun klinik tezahiirlerinin, gedis
xiisusiyyatlarinin ve diagnostik miiayins tisulla-
rinin miixtalifliyi ile alagedardir (1,2).

Qeyd etmok lazimdir ki, qadin hayatinin
miixtalif dévrlerinds hiperandrogeniya sindro-
munun patogenezinds ve klinik tezahiirlarinds
forqlilik movcuddur. Reproduktiv yasda hi-
perandrogeniya sindromu yumurtaliglar ve
boyrakiistii  vezinin funksional aktivliyinin
moarkoazi tonzim miixanizmlarinde miisahida
olunan patologiyalar naticesinde yaranir. Bu
sindromun klinik simptomlarinin yaranma-
sinin oasasinda kisi cinsiyyot hormonlarmin
- androgenlarin miqdarinin va/ve yaxud aktiv-
liyinin yiiksalmasi durur. Kisi cinsiyyet hormon-
larmin virulize edici ve anabolik tasirinaticasinda
hiperandrogeniyanin klinik slamatloari ilo yanasi,
follikulogenezin, ovulyasiyanin, timumiyyatla
reproduktiv funksiyanin pozulmalar1 bas verir.
HA-nin yiingiil formalarinda hamilalik yiiksak
tezliklo miisahids edilir. Eyni zamanda bu qa-
dinlarda HA hamilaliyin vaxtindan gabaq po-
zulmasimin (vardisi diisiiklarin) asas sobobi he-
sab edilir (3,4,5).

HA-nin klinik tezahiirlorinden biri hirsu-
tizmdir. Bu, terminal tiklorin kisilora xas
androgendon asili zonalarda inkisafidir. Qadin-
lar arasinda hirsutizmin rastgelma tezliyi 7%.
Hor il ABS kimi 6lkeds onun diagnostikasi ve
miialicasi tigtin ilde 600 mIn dollardan gox vosait
xorclanir (6,7,8).

Hipotireoidizm zamani hiperandrogeniya
yiiksok tezliklo geyd olunur. Hipotireoidizm
aybasi pozulmalari ile miisahids olunur. Qeyri-
miintozom aybasilar agir hipotireozda daha
yliksok tezliklo rast golinir. Miialliflor qeyd
edirlor ki, hipotireoidizm hiperprolaktinemiya

ilo miistarak miisahids olunur. Naticads hipoqo-
nadizm bas verir. Hipoqonadizm olan qadinlar-
da prolaktinin (Prl) yiiksak, qonadotropinlarin
iso agsag1saviyyade olmasi, eloca ds liiteinlagdirici
hormonun pulsator ifrazinin pozulmas: geyd
olunur (7,8,9,10 ).

Problemin aktualligini nazare alaraq tedqi-
gatin maqgsadi miisyyan edilmisdir.

Tadqiqatin moaqsadi reproduktiv dovrds
ikincili hipotireozu ve hiperandrogeniyasi olan
qadinlarda hormonlarin dayisma xiisusiyyatle-
rinin dyrenilmasi olmusdur.

Todqiqata qalxanabanzer vazi patologiyala-
rindan hipotireozu olan 46 qadin calb edilmisdir
ki, bunlarin da 35-da I hipotireoz, 11-da iso II hi-
potireoz agkar olunmusdur. II hipotireozu olan
11 xastods hormonlarin dayisma xiisusiyyatlari
Oyranilmisdir.

IT hipotireozu ve HA sindromu olan 11 qadi-
nin hamisinda hormonal miiayinalar aparilmis-
dir. Tadqgiqat zaman follikulstimulaedici (FSH),
liiteinlosdirici hormonlar (LH), LH-in FSH-a
nisbati (LH/FSH), tireostimuloedici hormon
(TSH), prolaktin (Prl), estradiol (E,), estron (E,),
timumi testosteron (T, ), dehidroepiandros-
teron-sulfat (DHEA-S), kortizol (K), 17-hidrok-
siprogesteron (17-OHP), sarbest triyodtironin
(T, p.e) SOrbOst tiroksin (T, , ), cinsi hormon
baglayict qlobulin (CHBQ), antimiiller hor-
monun (AMH) qgan zsrdabinda miqdar tayin
edilmisdir. FSH, LH, TSH, Prl, T, ., DHEA-S,

serbas?  Lasomboey B tam avtomat rejimda;abbot-
arxitekt reagentlorini totbiq etmakls;EXL (hemo-
liiminessensiya) tisulu ils; ARC-i 1000 (arxitekt-i
1000 Abbot ABS istehsal1) cihazinda tayin edil-
misdir.

AMH hemoluminessensiya metodu ilo Co-
bas e 411 (Isvecra) aparatinda tam avtomat
rejimds toyin edilmisdir. 17-OHP, androstendi-
on (A-n), E, immunoferment analiz metodu ilo
Almaniyanin Human reaktivlorinin komoyi ilo
allo toyin edilmisdir. CHBQ-nin toyini elektro-
hemoliiminessensiya metodu ilo Cobas e 411
aparatinda aparilmigdir. Hormonal miiayinsler
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“Bioloji Tebabat” MMC klinikasinin laboratori-
yasinda icra edilmigsdir.

Todqgigatin naticelari statistik islonmays
moaruz qalmisdir. Qrup gostoricilori variasiya
sirasinda yerlasdirilmisdir. Hor qrup {i¢iin orta
arifmetik qiymsat (m), orta arifmet giymatin orta
kvadratik meyli (A%, onun standart xatas1 (Se),
eyni zamanda siralarin minimal (min) ve maksi-
mal (max) qiymetlari miisyysn olunmusdur.

Qruplarda ve yarimqruplarda kemiyyot
gostaricilorinin islonmasinda geyri-parametrik
tisul olan U (Uilkokson-Manna-Uitni) meyar1
totbiq edilmisdir.

Todqgiqat apararken miisyyan olunmus-
dur ki, II hipotireoz ve HA olan gadinlarin yast
26,1+1,6 (21-42) yas olmusdur. Aybas: funksiya-
sin1 tohlil edarken miiayyen edilmisdir ki, on-
larda menarxe 13,25+0,3 (12-15) yasda baslamus,
aybasi tsiklinin miiddati 50,9+4,0 (28-85) giin,
aybasinin davamiyyati isa 5,4+0,29 (2-7) giin ol-
musdur.

Qeyd etmok lazimdir ki, II hipotireoz olan
qadinlarin 7-de opsomenoreya (63,6%), 3-da oli-
gomenoreya (27,3%), 1-ds II amenoreya (9,1%)
olmusdur.

IT hipotireoz vo HA olan qadinlarda Ferri-
man-Qolvey skalasina gora tiiklonma daracasini
giymatlondirarken miiayyeon edilmisdir ki, on-
larda hirsud raqem 18,2+0,44 (16-20) bal, hormo-
nal raqom 15,0+0,54 (12-18) bal, indiferent raqom
iso 3,1+0,26 (2-4) bal olmusdur. II hipotireoz vo
HA olan gadinlarda hiperandrogeniya 0ziinii
orta agir doracali hirsutizmls biruze vermisdir.

Anamnez toplayarken toyin edilmisdir ki, qiz
dogularken onun valideynlori aktiv reproduk-
tiv yasda olmusglar. Valideynlarin anamnezinda
qalxanabanzar vazinin patologiyasi agkar
edilmamis, qizin anasma hamilslik miiddstinda
heg¢ bir hormonal preparat toyin olunmamisdir.

Miiayine zamar II hipotireoz vo HA olan
qadinlarin baden ¢okisinin 58,1+1,92 (45-69) kq,
boyunun 1,62+0,01 (1,56-1,69) m, B(j—nin iso
22,3+0,78 (18,15-26,54) kg/m?* olmasi tayin edil-
misdir.

IT hipotireoz olan qadinlarda hipotalamus-
hipofiz-yumurtalig-boyrakiistii vozi sisteminin
vaziyyeti Oyranilmis ve alinan naticalar codvalda
toqdim edilmisdir.

Cadval. II hipotireoz va HA olan qadinlarda hormonal gostaricilor

Miayina qruplari
Hormonlar II hipotireoz va HA olan | Praktik saglam qadinlar P
qadinlar (n=20)

FSH, miu/ml 5,3120,32 (4,19-8) 5,9+0,13 (3,7-7,8) >0,05
LH, miu/ml 14,8+0,76(10,4-19) 8,21:0,39 (2,6-11,5) <0,05
LH/FSH 2,6+0,13 (1,9-3,4) 1,39+0,06 <0,05
Prl, ng/ml 22,5+1,53 (10,4-27,4) 16,36%1,15 (3,8-25,2) <0,05
TSH, uiu/ml 0,66+0,03 (0,41-0,8) 2,12:0,11 (1,2-3,23) <0,05
E, ng/ml 51,9+4,97 (25-78,7) 89,23+0,35 (40-128) <0,05
E, ng/ml 112,5+9,0 (71-106) 56,51+5,38 (48,3-80,5) <0,05
17-OHP, ng/ml 1,3+0,07 (0,9-1,9) 0,140,001 (0,01-0,5) <0,05
T, ng/ml 2,25+0,09 (1,9-2,99) 0,210,03 (0,08-0,46) <0,05
K, ng/ml 8%-10% 155,27+15,7 (78-228) 115£0,16 (70-150) <0,05
An, ng/ml 3,48+0,22 (2,4-4,9) 2,1120,09 (0,9-2,0) <0,05
DHEA-S, pg/ml 3,75+0,3 (1,4-5) 1,28+0,18 (0,6-2,1) <0,05
AMH, ng/ml 7,5120,84 (4,7-14,7) 5,88+0,07 (2,1-9,1) >0,05
T, ey PQ/M 1,6+0,07 (0,81,5) 2,18+0,08 (1,41-3,0) <0,05
T, e NG/dI 0,66+0,03 (0,62-0,9) 1,040,08 (0,7-1,71) <0,05
CHBQ, nmol/I 53,55+1,5 (24-71) 60,8+1,44 (35-90,9) <0,05
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Cadvaldan goriindiiyii kimi, II hipotireoz
va HA olan qadinlarda LH, LH/FSH, Prl, E , 17-
OHP, Timumi. K, An, DHEA-S, AMH-1n statis-
tik diiriist deracede artmasi, TSH, E,, T, ., T,
wbaw CHBQ-nin isa nazaracarpacaq qadar azal-
mas1 geyd edilir (P<0,05).

Beloalikls, II hipotireoz ve HA olan qadin-
larda bu endokrin patologiya TSH (0,66+0,03

ulU/ml), E, (51,9+4,97 ng/ml), T (1,6+0,07

3sarbast

ODOBIYYAT SiYAHISI:

pg/ml), T, .. (0,66+0,03 ng/dl), CHBQ-nin
(53,55+1,5 nmol/l) azalmasi, LH (14,8+0,76 mIU/
ml), LH/FSH (2,6+0,13), Prl (22,5+1,53 ng/ml),
E (112,5#9,0 ng/ml), 17-OHP (1,3+0,07 ng/ml),
T o (22520,09 ng/ml), K (155,27+15,7 ng/ml),
An (3,48+0,22 ng/ml), DHEA-S (3,75+0,3 pg/ml),
AMH-in (7,51+0,84 ng/ml) artmas: ilo Oziinii
biruze verir.
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Features of hormonal changes in women
of reproductive period with secondary
hypothyroidism and hyperandrogenism.

SUMMARY

Akhundova N.E., Aliyeva E.M., Akhundova Sh.E.
Azerbaijan Medical University,
I department of Obstetrics and Gynecology

Key words: reproductive period,
hyperandrogenia, hypotireosis

The purpose of the study: the study of hormo-
nal changes in women of the reproductive period
withsecondary hypothyroidism and hyperandro-
genism. The study included 46 women with pa-
thology of the thyroid gland - hypothyroidism. Of
these, 35 had primary hypothyroidism, 11 — second-
ary hypothyroidism. Were studied the peculiarities
of hormonal changes in 11 patients with second-
ary hypothyroidism. A study was conducted on all
hormones in women with secondary hypothyroid-
ism and with hyperandrogenism syndrome. The
concentrtions of blood follicle-stimulating (FSH),
luteinic hormone (LH), the ratio LH /FSH, thyroid
stimulating (TSH), prolactin, estradiol (E2), estrone
(E1), total testosterone, dehydroandrosterone sul-
fate (DHEA-C), cortisol (K), 17-hydroxyproges-
terone (17-OPG), free triiodothyronine (T3c), free
thyroxine (FreeT4), globulin binding sex hormone
(SHBG), ann antimullerian hormone were detected.
According to a study in women with secondary hy-
pothyroidism and hyperandrosis syndrome the fol-
lowing chnges were revealed: decrease TSH (0.66 +
0.03 mIU / ml), E2 (51.9 = 4.9 ng / ml), T3 free (1.6
+ 0.07 pg / ml), T4bind (0.66 = 0.03 ng / dl), SHBG
(53.55 £ 1.5 nmol /1), increase in LH (14.8 + 0.76 mIU
/ml), LH /FSH (2.6 + 0.13), prolactin (22.5 + 1.53 ng
/ml), E1 (112 £ 9.0 ng / ml), 17-OPG (1.3 = 0.07 ng /
ml), T (2.25 £ 0.09 ng / ml), K (155.27 + 15.7 ng / ml),
DHEA-C (3.75 £ 0.3 pg / ml), AMH (7.51 + 0.84 ng /
ml).

Oco0eHHOCTN TOPMOHAABHbBIX MI3MeHeHN
Y XeHIIVH perpojyKTVBHOIO Ieproja co
BTOPMYHBIM IMIIOTVPE030OM M IMIepaHApOreHmnen

PE3IOME

Axynodoea H.D., Aauesa 9.M., Axyndosa II1.D.
Asepbatioxarciuti MeOuluHcKutl yHueepcumen,
I xagedpa axywepcmea u zurerxorozuu

Karouesvie caosa: penpodyxmustuiil nepuoo,
2UNepanopozeHLsl, 2UNoMmupeos

Iear mccaeagoBaHMs: M3yuyeHUe roOpMOHAABHBIX
M3MEeHeHNI Y KeHIIVH PelIpOAYKTUBHOTO IIeproja co
BTOPMYHBIM TUIIOTHPEO30M M IMIIepaHpOTeHIeI].

B mccaeaoBanme OblA0 BKAIOYEHO 46 >KEHIIUH C
I1aTOA0TMel IIUTOBUAHON >KeAe3bl — IMIIOTIPEO3OM.
M3 sux y 35 6514 BBISBAEH IePBUYHEIN TUIIOTHPEO3,
y 11 - Bropuunblii runoTupeos. beiam msyudeHs
0CODOEHHOCTM TOPMOHAABHBIX M3MeHeHuit y 11
0OABHBIX CO BTOPMYHBIM TUIIOTHPEO3OM.

briao mposeseHo nccaesoBaHre TOPMOHOB Y BCex
SKEHIIVH CO BTOPMYHBIM TUIIOTHPEO30M VI CUHAPOMOM
rurepaHaporennn. bprao msydeHo cogepskaHue B
kposu ¢goaaukyaoctumyaunpyiomero (PCI), aworen-
uusupyiomero (AI) ropmonos, orHommenne AI7/
OCI, Tupeocrumyaupyiomero (TCI), mpoaaxrtuna,
acrpaguoaa (E2), acrpona (E1), obmiero tecrocrepona
(Tobmr), aermgpoanapocrepona-cyasdara (AIDA-C),
xoptusoaa (K), 17-ruapoxcunporecrepona (17-OI1I),
csoboanoro Tpuitoatuponnta (T3cob), ceoboaHOTO
tupokcuna  (T4cso0), r1a00yamMHa  CBA3BIBAIOLIUIA
noaosoit ropmon (I'CIII), anTMMIOAAepOBOrO TOp-
MoHa. lloayueHHsle jaHHBIE MOABEPTAM CTATUCTU-
Jeckolt oopaboTKe.

ITo saHHBIM MCCAeAOBaHMS Y KEHIIMH CO BTOPUI-
HBIM TUIIOTHPEO30M U CUHAPOMOM IIIepaH/ApOTeHNI
Oblaa BBIABAEHa CAeAyloIasl ITaTOAOIM: CHIKeHIe
TCT (0,66+0,03 MME/ma), E2 (51,9+4,9 ur/ma), T3cB0O
(1,6£0,07 1ir/ma), T4cBob (0,66+0,03 wur/aa), T'CIIT
(53,55+1,5 umoan/a), mossimenne Al (14,8+0,76 MME/
ma), AI'/OCT (2,6+0,13), npoaakruna (22,5+1,53 Hr/ma),
E1 (11249,0 ur/ma), 17-OIIl (1,3+0,07 ur/ma), TobGrn
(2,25+0,09 ur/ma), K (155,27+15,7 ur/ma), An (3,48+0,22
ur/ma), ATOA-C (3,75+0,3 rir/ma), AMI (7,51+0,84 ur/
MA).
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