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დოქტორი, პროფესორი             გ ლობჟანიძე 

 

  

 

 

 

 

ნაშრომის ზოგადი დახასიათება  

 

თემის აქტუალობა.  ენდომეტრიუმის კარცინომა წარმოადგენს ყველაზე გავრცე-

ლებულ გინეკოლოგიურ სიმსივნეს, საშვილოსნოს ყელისა და საკვერცხის სიმსივნეე-

ბის შემდეგ (Morrows and Curtin JP, 1998). ენდომეტრიუმის კარცინომის  შემთხვევე-

ბის საერთო რაოდენობა  ყოველწლიურად შეადგენს საშუალოდ 142 000-ს ან 3.7%-ს 

(Parkin DM et al, 1999). 

ენდომეტრიუმის კარცინომის პროგნოზს მრავალი ფაქტორი განსაზღვრავს, 

რომელთა უმეტესობის დადგენა ინტრაოპერაციულად და ოპერაციული პრეპარატის 

მორფოლოგიური კვლევის შედეგად ხდება.(Creasman WT, 1997). Kყველაზე 

მნიშვნელოვან პროგნოზულ ფაქტორებს განეკუთვნება: დაავადების კლინიკური 

სტადია; მორფოლოგიური ტიპი და სიმსივნის დიფერენციაციის ხარისხი (Ascher 

Smet al, 2001). შემთხვევათა უმრავლესობაში მორფოლოგიურად დადგინდა 

ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა  (Creasman WT et al, 2004),რომლის 

ჰისტოლოგიური დიფერენციაციის ხარისხი წარმოადგენს მნიშვნელოვან 

პროგნოზულ ფაქტორს. მაღალდიფერენცირებული ადენოკარცინომის მქონე 

პაციენტებში აღინიშნება მხოლოდ ენდომეტრიუმის ან მიომეტრიუმის ზედაპირული  

დაზიანება, საშვილოსნოს კედლებს გარეთ გავრცელება იშვიათია. 

დაბალდიფერენცირებული სიმსივნეები უფრო აგრესიულია, ხასიათდება 

მიომეტიუმში ღრმა ინვაზიით, (Saez F. et al, 2000), ხშირად აღინიშნება მეტასტაზური 

გავრცელება (Kilgore LC et al, 1995). Mმიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის გაზრდისას 

მატულობს მეტასტაზირების რისკიც. (DelMaschio A. et al, 1993).  სიმსივნის 
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ავთვისებიანობის ხარისხის გაზრდისას მიომეტრიუმში ინვაზია იზრდება. (Fleischer 

AC et al, 1987, Dubinsky TJ et al, 1999). Pპერიტონეუმის ამომფენი ეპითელიუმის, 

მეზოთელიუმის, ციტოლოგიური ცვლილებები კორელაციაშია სხვა პროგნოზულ 

ფაქტორებთან ,როგორიცაა მიომეტრიუმში ინვაზია და მეტასტაზი ლიმფურ 

კვანძებში(Farghaly SA, 2004).  

დღეისათვის არსებობს ახალი პროგნოზული ფაქტორები, რომელთა განსაზღვრაც 

დაკავშირებულია მოლეკულური ბიოლოგიის მიღწევებთან. თუმცა, მათი მნიშვნე-

ლობის შესახებ ჯერჯერობით ერთიანი აზრი არ არსებობს. ესენია: სიმსივნური 

უჯრედების პროლიფერაციული ფრაქციის (S ფაზა) შეფასება, გენების (HER-2/neu, 

TP53) ჭარბი ექსპრესიია. 

უკანასკნელ წლებში ინტენსიური კვლევები მიმდინარეობს კანცეროგენეზში კად-

ჰერინების, უპირატესად E კადჰერინის როლის დასადგენად. გამოვლენილია E კად-

ჰერინის ექსპრესიის და/ან ფუნქციის დაკარგვა სიმსივნის პროგრესიის დროს (Takeic-

hi, 1993; Birchmeier and Behrens, 1994). შედეგები მიუთითებს, რომ E კადჰერინი შეიძ-

ლება განიხილოს, როგორც ინვაზიის სუპრესორი გენი (van der Linden PJ. 1996).  

ნორმალურ ენდომეტრიუმში E კადჰერინის და ბეტა-კატენინის ექსპრესია ჯირ-

კვლოვან უჯრედებში უპირატესად ვლინდება პროლიფერაციულ ფაზაში, ხოლო სეკ-

რეტორულ ფაზაში მცირდება (Fujimoto J. et al, 1998). ენდომეტრიოიდული კარცინო-

მის დროს E კადჰერინის და ციტოპლაზმური ბეტა-კატენინის ექსპრესია შემცირებუ-

ლია ნორმასთან შედარებით. ამასთანავე, მათი ექსპრესია ჰისტოლოგიურად მაღალი 

ხარისხის ავთვისებიანობის სიმსივნეებში უფრო მცირეა, დაბალი ხარისხის ავთვისე-

ბიანობის სიმსივნეებთან შედარებით (Shih HC et al, 2004). თუმცა, Fujimoto J. et al., 

(1996) გამოკვლევის მიხედვით, E კადჰერინის, ალფა-, ბეტა-კატენინის მ-რნმ-ის 

ექსპრესია გაცილებით ნაკლებია პროლიფერაციულ ფაზაში. van der Linden PJ et al., 

(1995) მიხედვით, E კადჰერინის ექსპრესია არ იცვლება ციკლის ფაზების მიხედვით. 

Sakuragi N. et al., (1994) დაადგინეს, რომ E კადჰერინის ექსპრესია კორელაციაშია სიმ-

სივნის დიფერენციაციის დაკარგვასთან, მიომეტრიუმში ინვაზიასთან, პარააორტულ 

ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან.  

 სიმსივნის ინვაზიისათვის მნიშვნელოვანი წინაპირობაა უჯრედგარე მატრიქსის 

რემოდელირება. ენდოპროტეაზები მოქმედებენ უჯრედგარე მატრიქსის პირდაპირი 

დაშლის ან არაპირდაპირად სხვა პროტეაზების გააქტივების გზით. პროკატეპსინი D 
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შეიძლება გარდაიქმნას კატეპსინ D-ის ან სხვა პროტეაზების საშუალებით (van der 

Stappen JW et al, 1996). გამოკვლევები მიუთითებენ კატეპსინ D-ის ექსპრესიის ცვალე-

ბადობას მენსტრუალური ციკლის სხვადასხვა ფაზაში. Camier B. et al (1996) მიხედ-

ვით, კატეპსინ D-ის ექსპრესია მნიშვნელოვნად მაღალია მენსტრუალური ციკლის 

სეკრეციის ფაზაში, პროლიფერაციულ ფაზასთან შედარებით. კატეპსინ D-ის საშუა-

ლო დონე უფრო მაღალია ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს, ვიდრე ნორმა-

ლურ ენდომეტრიუმში და კორელაციაშია მიომეტრიუმში ინვაზიის ხარისხთან (Mau-

delonde T. et al, 1990). 

კატეპსინ D-ის ექსპრესია ვლინდება უპირატესად ენდომეტრიუმის ჯირკვლოვან 

ეპითელიუმში, სტრომულ უჯრედებში კი სუსტად პოზიტიურია. კატეპსინ D-ის 

ექსპრესია პოზიტიურია ატიპიური ჰიპერპლაზიის დროს, ნორმასთან შედარებით, 

ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს კი ნეგატიურია (Sato S. 1993., Mylonas I. et al. 

2003., Ioachim E. et al. 2003). ჯერ კიდევ 1989 წელს Rochefort H. et al გამოთქვეს მოსაზ-

რება, -რომ კატეპსინ D-ის ჭარბი ექსპრესია კორელაციაშია ენდომეტრიოიდული კარ-

ცინომის აგრესიულობასთან. კატეპსინ D წარმოადგენს დამოუკიდებელ პროგნოზულ 

ფაქტორს ენდომეტრიუმის ადენოკარცინომისათვის, მისი დაბალი დონე ასოცირებუ-

ლია ცუდ კლინიკურ გამოსავალთან (Falcon O. et al, 1999). კატეპსინ D-ის პოზიტიუ-

რობა ასოცი  რებულია პირველადი სიმსივნის ზომასთან. ვასკულარული ინვაზიის 

და მენჯის ღრუს პოზიტიური ლიმფური კვანძების მქონე პაციენტებში კატეპსინ D-

ის პოზიტიურობა უფრო ხშირია. კატეპსინ  D-ს  ექსპრესიის ნეგატიურ შემთხვევებში 

პროგნოზი უკეთესია (Inoue Y. et al, 1999).  

კვლევის მიზანი და ამოცანები.  ჩვენი კვლევის მიზანს შეადგენდა საშვილოსნოს 

ენდომეტრიოიდული კარცინომის პროგნოზირება D კატეპსინის და E კადჰერინის 

იმუნოჰისტოქიმიური ექსპრესიის საფუძველზე. 

დასახული მიზნის მისაღწევად დავისახეთ შემდეგი ამოცანები: 

_ I, II და III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე 

პაციენტების კლინიკური გამოკვლევა. 

_ I, II და III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე 

პაციენტების ჰისტოლოგიურიგამოკვლევა. 
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_ I, II და III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე 

პაციენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევა, D კატეპსინის და E კადჰერინის 

ექსპრესიის განსაზღვრით. 

_ I, II და III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე 

პაციენტების კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების განსაზღვრა. 

კვლევის სამეცნიერო სიახლე: _ გამოკვლეული კლინიკოპათოლოგიური პროგ-

ნოზული ფაქტორების უმრავლესობა,როგორიცაა: სიმსუქნე, გენეტიკური 

ფაქტორი,სისხლდენა, საშვილოსნოს ყელის დაზიანება,საშვილოსნოს დანამატებში 

მეტასტაზი, სისხლძარღვებში ინვაზია, ასციტი, დიაგნოსტიკიდან 2 წლის 

განმავლობაში რეციდივი,მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის ხარისხი, ოპერაციის 

წინ სისხლში CA 125-ის დონის თავისებურებები,კორელაციაშია საშვილოსნოს ენდო-

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან,  

_ E კადჰერინის ექსპრესიის დაკარგვა (ნეგატიურობა) კორელაციაშია ენდომეტრი-

ოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან, მიომეტ-

რიუმში სიმსივნის ინვაზიასთან, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან, 

კლინიკურად სიმსუქნისა და სისხლდენის თანაარსებობასთან. ეს ნიშნავს, რომ სიმ-

სივნის ლოკალურ ინვაზიასა და მეტასტაზირებაში მნიშვნელოვანია ეპითელურ 

უჯრედებში E კადჰერინის ექსპრესიის დაკარგვა, რაც პროგრესულად ხდება ადენო-

კარცინომის ავთვისებიანობის ხარისხის ზრდასთან ერთად. D კატეპსინის ექსპრესია 

აგრეთვე კორელაციაშია ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიური 

ავთვისებიანობის ხარისხთან, მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიასთან, ლიმფურ 

კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან, კლინიკურად სიმსუქნისა და სისხლდენის თა-

ნაარსებობასთან. ეს ნიშნავს, რომ სიმსივნის ლოკალურ ინვაზიასა და მეტასტაზირე-

ბაში მნიშვნელოვანია სტრომულ უჯრედებში D კატეპსინის ექსპრესიის დაწყება, რაც 

შეიძლება შეფასდეს I და II ხარისხის ავთვისებიანობის ადენოკარცინომების დროს. 

_ D კატეპსინის ექსპრესია უკუკორელაციაშია E კადჰერინის ექსპრესიასთან: 

ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხის დროს აღინიშ-

ნა E კადჰერინის ნეგატიურობა, სუსტად და ზომიერად პოზიტიურობა; II ხარისხის 

დროს  ნეგატიურობა და სუსტი პოზიტიურობა; III ხარისხის დროს ყველა პაციენტი 

E კადჰერინზე ნეგატიურია. კარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხის დროს გამოვ-

ლინდა  D კატეპსინის ნეგატიურობა, სუსტი და  ზომიერი პოზიტიურობა; II ხარის-
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ხის დროს ზომიერად და ძლიერ პოზიტიურობა; III ხარისხის დროს ყველა პაციენ-

ტში სიმსივნურ უჯრედებში გამოვლინდა D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა. შე-

საბამისად, E კადჰერინის ნეგატიურობა და D კატეპსინის პოზიტიურობა შეიძლება 

გამოყენებული იქნეს, როგორც პროგნოზული ფაქტორი და მას შეიძლება დაემყაროს 

გაუმჯობესებული მკურნალობის სქემის შერჩევა. 

პრაქტიკული ღირებულება. _ საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ადენოკარცი-

ნომის ჰისტოლოგიურ გამოკვლევასთან ერთად, აუცილებელია იმუნოჰისტოქიმიუ-

რი კვლევა, D კატეპსინის და E კადჰერინის ექსპრესიის განსაზღვრით. მკურნალობის 

სქემის შერჩევა უნდა ემყარებოდეს ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხს და 

კლინიკურ  სტადიას.(I ხარისხის ავთვისებიანობის დროს: ან მხოლოდ ოპერაცია ან 

ოპერაცია და ჰორმონოთერაპია ან ოპერაცია და რადიოთერაპია, II ხარისხის ავთვი-

სებიანობის დროს მკურნალობის სქემა იგივეა კლინიკური სტადიის 

გათვალისწინებით,III ხარისხის ავთვისებიანობის დროს კი ოპერაცია და 

კომბინირებული თერაპიის სქემა). 

_ D კატეპსინის პოზიტიურობა და E კადჰერინის ნეგატიურობა მიუთითებს საშ-

ვილოსნოს ენდომეტრიოიდული კარცინომის ინვაზიისა და მეტასტაზირების მეტ 

ალბათობაზე, რისგამოც რეკომენდებულია კომბინირებული თერაპიის სქემის 

გამოყენება. 

საჯარო დაცვაზე გასატანი ძირითადი დებულებები: _ I, II და III ხარისხის ავთვი-

სებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაციენტების კლინიკური გამოკ-

ვლევის შედეგები; _ I, II და III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარ-

ცინომის მქონე პაციენტების ჰისტოლოგიური გამოკვლევის შედეგები: _ I, II და III ხა-

რისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაციენტების იმუ-

ნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგები, D კატეპსინის და E კადჰერინის ექსპრესი-

ის განსაზღვრით; _ I, II და III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარ-

ცინომის მქონე პაციენტების კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების 

განსაზღვრა. 

დისერტაციის აპრობაცია: დისერტაციის მასალები მოხსენებული და განხილუ-

ლია ონკოლოგიის ნაციონალური ცენტრის განყოფილებათაშორისო კონფერენციაზე 

2006 წლის 3 აპრილს 
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პუბლიკაციები: დისერტაციის თემაზე გამოქვეყნებულია 3 სამეცნიერო     ნაშრო-

მი. 

დისერტაციის სტრუქტურა და მოცულობა: დისერტაცია შედგება შესავლის, ლი-

ტერატურის მიმოხილვის, კვლევის მასალისა და მეთოდების, საკუთარი მასალის 

აღწერისა და მიღებული შედეგების განხილვის, დასკვნების, პრაქტიკული რეკომენ-

დაციებისა და ლიტერატურის ნუსხისაგან ნაშრომი გადმოცემულია 141 ნაბეჭდ გვერ-

დზე, ილუსტრირებულია 17 სურათით, 20 ცხრილით, 21 დიაგრამით. ლიტერატურის 

ნუსხა შეიცავს 161 წყაროს. 

 

მასალა და მეთოდები 

 

გამოკვლეული იქნა 2003-2005 წლებში ონკოლოგიის ნაციონალურ ცენტრში რე-

გისტრირებული რანდომულად შერჩეული პოსტმენოპაუზური ასაკის 104 პაციენტის 

პოსტოპერაციული მასალა, საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ტიპის ადენოკარცი-

ნომის დიაგნოზით.  

პაციენტთა ქირურგიული მკურნალობა მოიცავდა რადიკალურ ჰისტერექტომიას. 

ჰისტოლოგიური კვლევის პირველი ეტაპი: პოსტოპერაციულ მასალას ვაფიქსირებ-

დით 10% ნეიტრალური ბუფერული ფორმალინის ხსნარში, ვაყალიბებდით პარაფინ-

ში (Bio-Optica Milano). 4 მიკრონი სისქის ანათლებს ვღებავდით ჰემატოქსილინ-ეო-

ზინით,(რომელიც ავლენს ჯირკვლოვან ქსოვილს), პიკროფუქსინით ვან გიზონის მი-

ხედვით,(რომელიც ავლენს-შემაერთებელს), რის შემდეგაც ვაფასებდით სიმსივნის 

ჰისტოლოგიურ ტიპს, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობას და მიომეტრიუმში 

ინვაზიის სიღრმეს.. სიმსივნის კლინიკური სტადიის განსაზღვრა ხდებოდა FIGO-ის 

კლასიფიკაციით: T1 (FIGO I) – სიმსივნე შემოიფარგლება საშვილოსნოს ტანით;  T2 

(FIGO II) – სიმსივნე ვრცელდება საშვილოსნოს ყელში, მაგრამ არ სცილდება საშვი-

ლოსნოს; T3 (FIGO III) – სიმსივნე ვრცელდება მენჯის ღრუში; T4 (FIGO IVA) – სიმ-

სივნე ვრცელდება მენჯის ღრუდან შარდის ბუშტისა და ნაწლავების ლორწოვან გარ-

სში. სიმსივნის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხს ვაფასებდით FIGO-ის 

სისტემით: ავთვისებიანობის I ხარისხი (G1) – შედგება ჯირკვლოვანი სტრუქტურე-

ბისაგან, არაბრტყელუჯრედოვანი სოლიდური კომპონენტი 5%-ზე ნაკლებია; ავთვი-
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სებიანობის II ხარისხი (G2)  – არაბრტყელუჯრედოვანი სოლიდური კომპონენტი შე-

ადგენს 6-50%-ს; ავთვისებიანობის III ხარისხი (G3) – არაბრტყელუჯრედოვანი სო-

ლიდური კომპონენტი შეადგენს 50%-ზე მეტს, ხოლო ჯირკვლოვანი სტრუქტურები 

არ აღინიშნება. 

კლინიკურად ვაფასებდით შემდეგი პროგნოზული ფაქტორების არსებობას: 

გენეტიკური ფაქტორი, სიმსუქნე, სისხლდენა, რეციდივი დაკვირვების ორი წლის 

განმავლობაში , სისხლძარღვებში ინვაზია, მიომეტრიუმში ინვაზია (<1, 2/3, >2/3), საშ-

ვილოსნოს ყელის დაზიანება, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, ასციტური სითხის ცი-

ტოლოგიური გამოკვლევა, პარამეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია, მეტასტაზი დანამა-

ტებში, CA125-ის მაჩვენებლები ოპერაციის წინ (>35 ერთ/მლ, ≤35 ერთ/მლ). 

პოსტოპერაციული მასალის ჰემატოქსილინ-ეოზინის მეთოდით გამოკვლევის სა-

ფუძველზე პაციენტები დაყოფილი იქნა შემდეგ ჯგუფებად: I ჯგუფი _ 35 პაციენტი 

ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხით; II ჯგუფი _ 

44 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის II ხარისხით; 

III ჯგუფი _ 25 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის 

III ხარისხით. 

ჰისტოლოგიური კვლევის მეორე ეტაპი: გამოყენებული იქნა იმუნოჰისტოქიმიუ-

რი მეთოდი E კადჰერინის და D კატეპსინის საწინააღმდეგო ანტისხეულის (Dako, 

დანია) გამოყენებით. იმუნოჰისტოქიმიურ პრეპარატებში ვითვლიდით პოზიტიური 

და ნეგატიური უჯრედების საშუალო რაოდენობას. ორივე სახის უჯრედებისათვის 

ვსაზღვრავდით პოზიტიურობის ხარისხს (უარყოფითი, სუსტი, ზომიერი, ძლიერი) 

10 შემთხვევით მხედველობის ველში 500 უჯრედის დათვლის საფუძველზე (სუსტი, 

ზომიერი და ძლიერი ექსპრესიით), გადიდება X400: 1 X სუსტი ექსპრესიის მქონე 

უჯრედთა პროცენტული რაოდენობა + 2 X ზომიერი ექსპრესიის მქონე უჯრედთა 

პროცენტული რაოდენობა + 3 X ძლიერი ექსპრესიის მქონე უჯრედთა პროცენტული 

რაოდენობა. შეფასების კრიტერიუმები: 0-50 – უარყოფითი, 51-100 – სუსტი პოზიტი-

ურობა, 101-200 – ზომიერი პოზიტიურობა, 201-300 – ძლიერი პოზიტიურობა. რაო-

დენობრივი მონაცემების სტატისტიკურ დამუშავებას ვახდენდით t ტესტით და კო-

რელაციური ანალიზის მეთოდით. 
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საკუთარი კვლევის შედეგები და მათი ანალიზი 

 

ჰისტოლოგიური გამოკვლევის შედეგები 

 

გამოკვლეული 104 პაციენტის პოსტოპერაციული მასალის ჰემატოქსილინ-ეოზი-

ნის მეთოდით შესწავლისას დაისვა ენდომეტრიოიდული ტიპის ადენოკარცინომის 

დიაგნოზი, რომელიც ემყარებოდა შემდეგ მორფოლოგიურ თავისებურებებს: აღინიშ-

ნება ენდომეტრიოიდული ტიპის ჯირკვლები სხვადასხვა დიფერენციაციით (სხვა-

დასხვა ხარისხის ატიპიით), ალაგ პაპილური სტრუქტურებით, ამომფენი ეპითელუ-

რი უჯრედები წაგრძელებული ფორმისაა, პოლიმორფული, ნაწილი გამოხატული 

ბირთვაკებით. ჯირკვალთაშორისი სტრომა მცირედ გამოხატულია. 

აღწერილი ენდომეტრიოიდული ტიპის ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის ხა-

რისხი შეფასდა FIGO-ის სისტემით. 35 პაციენტის ჰისტოლოგიურ მასალაში გამოვ-

ლინდა მაღალდიფერენცირებული ჯირკვლოვანი სტრუქტურები, 5%-ზე ნაკლები 

არაბრტყელუჯრედოვანი სოლიდური კომპონენტით (ავთვისებიანობის I ხარისხი). 

აღნიშნული პაციენტები შევიყვანეთ I ჯგუფში (33,7%,). 44 პაციენტის ჰისტოლოგიურ 

მასალაში მაღალდიფერენცირებულ ჯირკვლოვან სტრუქტურებთან ერთად გამოვ-

ლინდა სოლიდური ზრდის უბნებიც, ხოლო არაბრტყელუჯრედოვანი სოლიდური 

კომპონენტი შეადგენს სიმსივნის 6-50%-ს (ავთვისებიანობის II ხარისხი). აღნიშნული 

პაციენტები შევიყვანეთ II ჯგუფში (42,3%,). 25 პაციენტის ჰისტოლოგიურ მასალაში 

ჯირკვლოვანი სტრუქტურები არ აღინიშნება, ხოლო არაბრტყელუჯრედოვანი სო-

ლიდური კომპონენტი შეადგენს სიმსივნის 50%-ზე მეტს (ავთვისებიანობის III ხარის-

ხი). აღნიშნული პაციენტები გაერთიანდა III ჯგუფში (24%) (დიაგრამა 1). 

 

დიაგრამა 1. პაციენტთა ჯგუფებად დაყოფა ენდომეტრიოიდული  

ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის ხარისხის მიხედვით 
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33,7%
24%

42,3%

avTvisebianobis I xarisxi

avTvisebianobis II xarisxi

avTvisebianobis III xarisxi

 

 

 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგები 

 

I ჯგუფის ყველა პაციენტს დაუდგინდა I კლინიკურ სტადია, მათგან 13-ს (37,1%) 

ჩაუტარდა მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა, 22 პაციენტს (62,9%) კი ქირურგიუ-

ლი მკურნალობა და რადიოთერაპია. II ჯგუფის 44 პაციენტიდან 3 შემთხვევაში 

(6,8%) აღინიშნებოდა I კლინიკური სტადია, 30 შემთხვევაში (68,2%) II კლინიკური 

სტადია, ხოლო 11 შემთხვევაში (25%) III კლინიკური სტადია. მათ შორის 20 პაციენტს 

(45,5%) ჩაუტარდა ქირურგიული მკურნალობა და რადიოთერაპია, 14 პაციენტს 

(31,8%) ქირურგიული მკურნალობა და ჰორმონოთერაპია, 10 პაციენტს (22,7%) კი III 

ჯგუფის 25 პაციენტიდან 9 შემთხვევაში (36%) აღინიშნებოდა II კლინიკური სტადია, 

12 შემთხვევაში (48%) III კლინიკური სტადია, ხოლო 2 შემთხვევაში (8%) IV კლინი-

კური სტადია. მათ შორის 6 პაციენტს (24%) ჩაუტარდა ქირურგიული მკურნალობა 

და რადიოთერაპია, 5 პაციენტს (20%) ქირურგიული მკურნალობა და ჰორმონოთერა-

პია, 14 პაციენტს (56%) კი ქირურგიული,ჰორმონო და რადიოთერაპიის კომბინაცია. 

(დიაგრამა 2). 

 

დიაგრამა 2. მკურნალობის მეთოდების და  

კლინიკური სტადიების შედარება ჯგუფებს შორის 

 11



0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

I stad
ia

II stadia

III stad
ia

IV
 stad

ia

operacia

oper. d
a rad

ioT
er.

operac. d
a hormonoT

er
apia

operac. d
a komb. T

erap. 

I jgufi

II jgufi

III jgufi

 

   I ჯგუფში ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური Fაქტორი არ აღინიშნებოდა, 

18 პაციენტში (51,4%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 8 პაციენტში (22,9%) საშოდან სისხლდე-

ნა.არ აღინიშნებოდა საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმში ინვაზია, მე-

ტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლძარღვების ინვა-

ზია; ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს, 

ოპერაციის წინ CA 125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები. აღინიშნებოდა 

რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობა-

ში, ასციტი. 

 II ჯგუფში ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური ფაქტორი აღინიშნებოდა 4 

შემთხვევაში (9,1%), 35 შემთხვევაში (79,5%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 13 შემთხვევაში 

(29,5%) საშოდან სისხლდენა, 11 შემთხვევაში (25%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 

4 შემთხვევაში (9,1%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 7 შემთხვევაში (15,9%) მეტასტაზი საშ-

ვილოსნოს დანამატებში, 11 შემთხვევაში (25%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 2 შემ-

თხვევაში (4,5%) სისხლძარღვების ინვაზია. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შეად-

გენდა 1/3-ზე ნაკლებს 35 პაციენტში (79,5%) და 2/3-ს 9 პაციენტში (20,5%). ოპერაციის 

წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 34 პაციენტში (77,3%) და 35 

ერთ/მლ-ზე მეტი 10 პაციენტში (22,7%).  არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში რეცი-

დივი დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი. 

III ჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური ფაქტორი 

აღინიშნებოდა 6 შემთხვევაში (24%), 17 შემთხვევაში (68%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 8 

შემთხვევაში (32%) საშოდან სისხლდენა, 12 შემთხვევაში (48%) საშვილოსნოს ყელის 
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დაზიანება, 10 შემთხვევაში (40%) პარამეტრიუმიში ინვაზია, 13 შემთხვევაში (52%) 

მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 16 შემთხვევაში (64%) მეტასტაზი ლიმფურ 

კვანძებში, 9 შემთხვევაში (36%) სისხლძარღვების ინვაზია. 13 შემთხვევაში (52%), 

ასციტური სითხის ციტოლოგიური გამოკვლევით მეტასტაზი გამოვლინდა 7 პაციენ-

ტში (28%). მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შეადგენდა 2/3-ს 7 პაციენტში (28%) და 

2/3-ზე მეტს 18 პაციენტში (72%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 

ერთ/მლ-ზე ნაკლები 12 პაციენტში (48%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 13 პაციენტში (52%) 

(დიაგრამა 3).  რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 

წლის განმავლობაში 

 

დიაგრამა 3. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული 

ფაქტორების შედარება ჯგუფებს შორის 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

genetikuri faqto
ri

simsuqne

saSodan sisxl
d
ena

saSv. yel
is dazianeba

metastazi l
imf

ur kvanZebSi

ascitur
i siT

xis gamokvl
eva

parametriumSi invazia

recidivi

metastazi saSv. danamatebSi

sisxl
ZarRvebis invazia

<35 erT
/ml

>35 erT
/ml

 

miometriumSi invazia <1/3

miometriumSi invazia 2/3

miometriumSi invazia >2/3

I jgufi

II jgufi

III jgufi

 

 

   იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგები 

 

E კადჰერინის იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგები. I ჯგუფის პაციენ-

ტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის ხარისხის მიხედვით 

გამოიყო სამი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ნეგატიურია (7 პაციენტი, 20%), 

II ქვეჯგუფი – E კადჰერინი სუსტად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 25.7%), III ქვეჯგუფი 

– E კადჰერინი ზომიერად პოზიტიურია (19 პაციენტი, 54.3%). E კადჰერინის პოზი-
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ტიურობის ხარისხის განსაზღვრისას I ქვეჯგუფში გამოვლინდა: 1X7 + 2X8 + 3X9 = 50 

(უარყოფითი), II ქვეჯგუფში: 1X18 + 2X17 + 3X13 = 91 (სუსტი პოზიტიურობა); III 

ქვეჯგუფში: 1X24 + 2X38 + 3X27 = 181 (ზომიერი პოზიტიურობა) (დიაგრამა 4). 

 

დიაგრამა 4. პაციენტთა განაწილება I ჯგუფში  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით 

54,3%

III qvejgufi
25,7%

II qvejgufi

20%

I qvejgufi

negatiuri

sustad pozitiuri

zomierad pozitiuri

 

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქ-

ტორების შესწავლამ უჩვენა, რომ  I ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის 

კარცინომის გენეტიკური Fფაქტორი არ აღინიშნებოდა, 4 პაციენტში (57,1%) გამოვ-

ლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენტში (42,9%) საშოდან სისხლდენა.არ აღინიშნებოდა საშვი-

ლოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა 

და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლძარღვების ინვაზია, ყველა პაციენტში მიომეტ-

რიუმში სიმსივნის ინვაზია შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის 

დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები.  არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში  

რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობა-

ში,ასციტი. 

II ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური 

ფაქტორი არ აღინიშნებოდა, 7 პაციენტში (77,8%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენტში 

(33,3%) საშოდან სისხლდენა.არ აღინიშნებოდა საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პა-

რამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებ-

ში, სისხლძარღვების ინვაზია არ აღინიშნებოდა, რეციდივი ენდომეტრიოიდული 

კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში არც ერთ პაციენტში. ყველა პა-

ციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს, ოპერაციის 

წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები.   
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III ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური 

ფაქტორი არ აღინიშნებოდა, 8 პაციენტში (42,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 2 პაციენტში 

(10,5%) საშოდან სისხლდენა. არ აღინიშნებოდა საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პა-

რამეტრიუმში ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებ-

ში, სისხლძარღვების ინვაზია, მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შეადგენს 1/3-ზე 

ნაკლებს, ყველა პაციენტში ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-

ზე ნაკლები (ცხრილი 1).არ აღინიშნებოდა  არც ერთ პაციენტში რეციდივი ენდომეტ-

რიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტი. 

 

ცხრილი 1. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით I ჯგუფში 

პროგნოზული ფაქტორები 

I 

ქვეჯგუფი 

(n=7) 

II 

ქვეჯგუფი 

(n=9) 

III 

ქვეჯგუფი 

(n=19) 

გენეტიკური ფაქტორი 0 0 0 

სიმსუქნე 4 7 8 

საშოდან სისხლდენა 3 3 2 

საშვ. ყელის დაზიანება 0 0 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 0 0 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. ნეგატ. ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 0 0 

რეციდივი 0 0 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 0 0 

სისხლძარღვების ინვაზია 0 0 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 7 9 19 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 0 0 

<1/3 7 9 19 

2/3 0 0 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 0 0 

 

 II ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის 

ხარისხის მიხედვით გამოიყო ორი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – E კადჰერინი 

ნეგატიურია (35 პაციენტი, 79,5%), II ქვეჯგუფი – E კადჰერინი სუსტად პოზიტიურია 

(9 პაციენტი, 20,5%). E კადჰერინის პოზიტიურობის ხარისხის განსაზღვრისას I ქვეჯ-
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გუფში გამოვლინდა: 1X10 + 2X11 + 3X9 = 48 (უარყოფითი), II ქვეჯგუფში: 1X16 + 2X22 

+ 3X13 = 99 (სუსტი პოზიტიურობა) (დიაგრამა 5).  

დიაგრამა 5. პაციენტთა განაწილება II ჯგუფში  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით 

20,5%

II qvejgufi

79,5%

I qvejgufi

negatiuri

sustad pozitiuri

 

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქ-

ტორების შესწავლამ უჩვენა, რომ I ქვეჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარ-

ცინომის გენეტიკური ფაქტორი აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (5,7%), 27 შემთხვევაში 

(77,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 7 შემთხვევაში (20%) საშოდან სისხლდენა, 8 შემთხვე-

ვაში (22,9%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 3 შემთხვევაში (8,6%) პარამეტრიუმის 

ინვაზია, 5 შემთხვევაში (14,3%) მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 8 შემთხვევა-

ში (22,9%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 2 შემთხვევაში (5,7%) სისხლძარღვების 

ინვაზია. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს 8 პაციენტში 

(22,9%) და 2/3-ს 27 პაციენტში (77,1%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 

35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 26 პაციენტში (74,3%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 9 პაციენტში 

(25,7%).  არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარ-

ცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი. 

II ქვეჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური 

ფაქტორი აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (22,2%), 8 შემთხვევაში (88,9%) გამოვლინდა 

სიმსუქნე, 5 შემთხვევაში (55,6%) საშოდან სისხლდენა, 3 შემთხვევაში (33,3%) საშვი-

ლოსნოს ყელის დაზიანება, 1 შემთხვევაში (11,1%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 2 შემ-

თხვევაში (22,2%) მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 3 შემთხვევაში (33,3%) მე-

ტასტაზი ლიმფურ კვანძებში. სისხლძარღვების ინვაზია მიომეტრიუმში, სიმსივნის 

ინვაზია შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს 8 პაციენტში (88,9%) და 2/3-ს 1 პაციენტში 

(11,1%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 7 პაცი-

ენტში (77,8%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 2 პაციენტში (22,2%) (ცხრილი 2).  არ აღინიშნე-
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ბოდა არც ერთ პაციენტში რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტი-

კიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი. 

III ჯგუფის ყველა პაციენტი იყო E კადჰერინზე ნეგატიური (I ქვეჯგუფი). 

ცხრილი 2. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით II ჯგუფში 

პროგნოზული ფაქტორები 

I 

ქვეჯგუფი 

(n=35) 

II 

ქვეჯგუფი 

(n=9) 

გენეტიკური ფაქტორი 2 2 

სიმსუქნე 27 8 

საშოდან სისხლდენა 7 5 

საშვ. ყელის დაზიანება 8 3 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 8 3 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 3 1 

რეციდივი 0 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 5 2 

სისხლძარღვების ინვაზია 2 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 22 12 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 13 1 

<1/3 26 9 

2/3 9 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 0 

 

D კატეპსინის იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგები. I ჯგუფის პაციენ-

ტებში D კატეპსინის ექსპრესია სტრომულ უჯრედებში არ აღინიშნებოდა. სიმსივნურ 

უჯრედებში D კატეპსინის პოზიტიურობის ხარისხის მიხედვით გამოიყო სამი ქვეჯ-

გუფი: I ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ნეგატიურია (10 პაციენტი, 28,5%), II ქვეჯგუფი – D 

კატეპსინი სუსტად პოზიტიურია (16 პაციენტი, 45.7%), III ქვეჯგუფი – D კატეპსინი 

ზომიერად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 25,8%). D კატეპსინის პოზიტიურობის ხარის-

ხის განსაზღვრისას I ქვეჯგუფში გამოვლინდა: 1X5 + 2X7 + 3X8 = 43 (უარყოფითი), II 

ქვეჯგუფში: 1X21 + 2X19 + 3X12 = 98 (სუსტი პოზიტიურობა); III ქვეჯგუფში: 1X27 + 

2X41 + 3X25 = 184 (ზომიერი პოზიტიურობა) (დიაგრამა 6). 

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქ-

ტორების შესწავლამ უჩვენა, რომ I ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის 
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კარცინომის გენეტიკური ფაქტორი არ აღინიშნებოდა, 7 პაციენტში (70%) გამოვლინ-

და სიმსუქნე, 2 პაციენტში (10,5%) საშოდან სისხლდენა. არ აღინიშნებოდა არც ერთ 

პაციენტში საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმში ინვაზია, მეტასტაზი 

ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლძარღვების ინვაზია, არ 

აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დი-

აგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტი. ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმ-

სივნის ინვაზია შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში 

არის <35 ერთ/მლ. 

 

დიაგრამა 6. პაციენტთა განაწილება I ჯგუფში  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით 

 
 

II ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური 

ფაქტორი არ აღინიშნებოდა, 7 პაციენტში (77,8%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენტში 

(33,3%) საშოდან სისხლდენა.არ ღინიშნებოდა საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარა-

მეტრიუმში ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, 

სისხლძარღვების ინვაზია, ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შე-

ადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის   დონე სისხლში იყო <35 

ერთ/მლ.  რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის 

განმავლობაში და ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. 

III ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური 

Fფაქტორი არ აღინიშნებოდა, 4 პაციენტში (57,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენ-

ტში (42,9%) საშოდან სისხლდენა.არ აღინიშნებოდა საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 

პარამეტრიუმში ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამა-

ტებში, სისხლძარღვების ინვაზია, აგრეთვე არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში რე-

ციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში 
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და ასციტი ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შეადგენს 1/3-ზე ნაკ-

ლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში არის <35 ერთ/მლ (ცხრილი 3).   

ცხრილი 3. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით III ჯგუფში 

პროგნოზული ფაქტორები 

I 

ქვეჯგუფი 

(n=10) 

II 

ქვეჯგუფი 

(n=16) 

III 

ქვეჯგუფი 

(n=9) 

გენეტიკური ფაქტორი 0 0 0 

სიმსუქნე 7 7 4 

საშოდან სისხლდენა 2 3 3 

საშვ. ყელის დაზიანება 0 0 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 0 0 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. ნეგატ. ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 0 0 

რეციდივი 0 0 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 0 0 

სისხლძარღვების ინვაზია 0 0 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 10 9 7 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 0 0 

<1/3 10 19 7 

2/3 0 0 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 0 0 

 

II ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში D კატეპსინის პოზიტიურობის 

ხარისხის მიხედვით გამოიყო ორი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ზომიერად 

პოზიტიურია (30 პაციენტი, 68,2%), II ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ძლიერ პოზიტიურია 

(14 პაციენტი, 31,8%). D კატეპსინის პოზიტიურობის ხარისხის განსაზღვრისას I ქვეჯ-

გუფში გამოვლინდა: 1X25 + 2X76 + 3X29 = 188 (ზომიერი პოზიტიურობა), II ქვეჯგუფ-

ში: 1X16 + 2X42 + 3X45 = 235 (ძლიერი პოზიტიურობა). II ქვეჯგუფის 10 პაციენტში 

(71,4%) გამოვლინდა D კატეპსინის ექსპრესია სტრომულ უჯრედებშიც, მათ შორის, 

სუსტი ექსპრესიით 6 შემთხვევაში (60%), ზომიერი ექსპრესიით კი 4 შემთხვევაში 

(40%) (დიაგრამა 7). 

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქ-

ტორების შესწავლამ უჩვენა, რომ I ქვეჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარ-

ცინომის გენეტიკური ფაქტორი აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (6,7%), 25 შემთხვევაში 

(83,3%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 7 შემთხვევაში (20%) საშოდან სისხლდენა, 3 შემთხვე-
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ვაში (10%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 3 შემთხვევაში (10%) პარამეტრიუმის 

ინვაზია, 1 შემთხვევაში (3,3%) მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 3 შემთხვევაში 

(10%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში. სისხლძარღვების ინვაზია, მიომეტრიუმში სიმ-

სივნის ინვაზია შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს ყველა პაციენტში. ოპერაციის წინ CA125-

ის დონე სისხლში იყო <35 ერთ/მლ 23 პაციენტში (76,7%), >35 ერთ/მლ 7 პაციენტში 

(22,3%).  რეციდივი კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი 

არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. 

 

დიაგრამა 7. პაციენტთა განაწილება II ჯგუფში  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით 

31,8%

II qvejgufi

68,2%

I qvejgufi

zomierad
pozitiuri

Zlier
pozitiuri

 

II ქვეჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური 

ფაქტორი აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (14,3%), 10 შემთხვევაში (7,1%) გამოვლინდა 

სიმსუქნე, 6 შემთხვევაში (42,9%) საშოდან სისხლდენა, 8 შემთხვევაში (57,1%) საშვი-

ლოსნოს ყელის დაზიანება, 3 შემთხვევაში (21,4%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 5 შემ-

თხვევაში (35,7%) მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 8 შემთხვევაში (67,1%) მე-

ტასტაზი ლიმფურ კვანძებში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენ-

და 1/3-ზე ნაკლებს 4 პაციენტში (28,6%) და 2/3-ს 10 პაციენტში (71,4%). ოპერაციის წინ 

CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 11 პაციენტში (78,6%) და 3 

ერთ/მლ-ზე მეტი 2 პაციენტში (21,4%) (ცხრილი 4).  სისხლძარღვების ინვაზია, რეცი-

დივი კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ აღინიშნე-

ბოდა არც ერთ პაციენტში 

III ჯგუფის ყველა პაციენტში სიმსივნურ უჯრედებში გამოვლინდა D კატეპსინის 

ძლიერი პოზიტიურობა (I ქვეჯგუფი). 

E კადჰერინის და D კატეპსინის თანაექსპრესიათა შედარებითი ანალიზი. I ჯგუ-

ფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის ხარისხის 
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მიხედვით გამოიყო სამი ქვეჯგუფი: E კადჰერინი ნეგატიური იყო 7 პაციენტში (I 

ქვეჯგუფი), სუსტად პოზიტიური 9 პაციენტში (II ქვეჯგუფი) და ზომიერად პოზიტი-

ური 19 პაციენტში (III ქვეჯგუფი). მათ შორის I ქვეჯგუფის ყველა პაციენტი ზომიე-

რად პოზიტიური იყო D კატეპსინზე, II ქვეჯგუფის 2 პაციენტი იყო ზომიერად პოზი-

ტიური, ხოლო 7 პაციენტი სუსტად პოზიტიური D კატეპსინზე, III ქვეჯგუფში 10 პა-

ციენტი იყო ნეგატიური, ხოლო 9 პაციენტი სუსტად პოზიტიური D კატეპსინზე 

(დიაგრამა 8). 

 

ცხრილი 4. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით II ჯგუფში 

პროგნოზული ფაქტორები 

I 

ქვეჯგუფი 

(n=19) 

II 

ქვეჯგუფი 

(n=19) 

გენეტიკური ფაქტორი 2 2 

სიმსუქნე 25 10 

საშოდან სისხლდენა 7 6 

საშვ. ყელის დაზიანება 3 8 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 3 8 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 1 3 

რეციდივი 0 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 2 5 

სისხლძარღვების ინვაზია 0 2 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 23 11 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 7 3 

26 30 4 

9 0 10 მიომეტრიუმში ინვაზია 

0 0 0 

 

დიაგრამა 8. E კადჰერინის და D კატეპსინის  

თანაექსპრესიათა შედარება I ჯგუფში 
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7 zomierad 

pozitiuri

2 zomierad 

pozitiuri7 

sustad 

pozitiuri

10 negatiuri

9 sustad 

pozitiuri

I qvejgufi

II qvejgufi

III qvejgufi

 

 

II ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის 

ხარისხის მიხედვით გამოიყო ორი ქვეჯგუფი: E კადჰერინი ნეგატიური იყო 35 პაცი-

ენტში (I ქვეჯგუფი) და სუსტად პოზიტიური 9 პაციენტში (II ქვეჯგუფი). მათ შორის I 

ქვეჯგუფის 14 პაციენტი იყო ძლიერ პოზიტიური, ხოლო 21 პაციენტი ზომიერად პო-

ზიტიური D კატეპსინზე. II ქვეჯგუფის ყველა პაციენტი ზომიერად პოზიტიური იყო 

D კატეპსინზე (დიაგრამა 9). 

III ჯგუფის ყველა (25) პაციენტში სიმსივნური უჯრედები იყო E კადჰერინზე ნე-

გატიური და D კატეპსინზე ძლიერ პოზიტიური.. ამ ჯგუფში სტრომულ უჯრედებში 

D კატეპსინის ექსპრესიის განსაზღვრა შეუძლებელი იყო სიმსივნის სოლიდური 

ზრდის გამო. 

 

 

დიაგრამა 9. E კადჰერინის და D კატეპსინის  

თანაექსპრესიათა შედარება II ჯგუფში 

9 zomierad 

pozitiuri7

14 Zlier 

pozitiuri

21 zomierad 

pozitiuri

I qvejgufi

II qvejgufi
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დ ა ს კ ვ ნ ე ბ ი  

 

1. ჩვენს მიერ გამოკვლეული კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების 

უმრავლესობა კორელაციაშია საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის 

ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან.  

2. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი I ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

დაახლოებით 50%-ს აღენიშნება სიმსუქნე,  ენდომეტრიუმის კარცინომის 

გენეტიკური ფაქტორი არ აღინიშნება, საშოდან სისხლდენა ხშირი არ არის, საშვი-

ლოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი საშვილოსნოს დანა-

მატებში და სისხლძარღვების ინვაზია დიაგნოსტიკის დროს არ ვლინდება, ყველა პა-

ციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს, ოპერაციის 

წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო <35 ერთ/მლ. ასციტი არ აღინიშნება არც ერთ პაცი-

ენტში. დაკვირვებიდან ორი წლის განმავლობაში რეციდივი არ აღინიშნება. 

3. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი II ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

9,1%-ში აღინიშნება ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური ფაქტორი, 79,5%-ში 

სიმსუქნე, 29,5%-ში საშოდან სისხლდენა, 25%-ში საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 

9,1%-ში პარამეტრიუმის ინვაზია, 15,9%-ში მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 

25%-ში მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 4,5%-ში სისხლძარღვების ინვაზია. რეციდი-

ვი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და 

ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია შე-

ადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს 79,5%-ში და 2/3-ს 20,5%-ში. ოპერაციის წინ CA125-ის დონე 

სისხლში იყო <35 ერთ/მლ 77,3%-ში და >35 ერთ/მლ 22,7%-ში. ის შეიძლება განვიხი-

ლოთ, როგორც შუალედური ფორმა, რომლის მენეჯმენტი უნდა ემყარებოდეს უფრო 

მეტად კლინიკურ სტადიას, ვიდრე ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხს.  

4. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი III ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

24%-ში აღინიშნება ენდომეტრიუმის კარცინომის გენეტიკური ფაქტორი, 68%-ში სიმ-

სუქნე, 32%-ში საშოდან სისხლდენა, 48%-ში საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 40%-ში 

პარამეტრიუმის ინვაზია, 52%-ში მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 64%-ში მე-
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ტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 36%-ში სისხლძარღვების ინვაზია, 52%-ში გამოვლინ-

და რეციდივი დაკვირვებიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტური სითხის ციტოლო-

გიური გამოკვლევით მეტასტაზი გამოვლინდა 28%-ში, მიომეტრიუმში სიმსივნის 

ინვაზია შეადგენდა 2/3-ს 28%-ში და 2/3-ზე მეტს 72%-ში. ოპერაციის წინ CA125-ის 

დონე სისხლში იყო <35 ერთ/მლ 48%-ში და >35 ერთ/მლ 52%-ში.   

5. E კადჰერინის ექსპრესიის დაკარგვა (ნეგატიურობა) კორელაციაშია ენდომეტ-

რიოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან, მიო-

მეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიასთან, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან, 

კლინიკურად სიმსუქნისა და სისხლდენის თანაარსებობასთან. როგორც ჩანს, სიმსივ-

ნის ლოკალურ ინვაზიასა და მეტასტაზირებაში მნიშვნელოვანია ეპითელურ უჯრე-

დებში E კადჰერინის ექსპრესიის დაკარგვა, რაც პროგრესულად ხდება ადენოკარცი-

ნომის ავთვისებიანობის ხარისხის ზრდასთან ერთად, შესაბამისად, ის შეიძლება გა-

მოყენებული იქნეს, როგორც პროგნოზული ფაქტორი და მას შეიძლება დაემყაროს 

გაუმჯობესებული მკურნალობის შერჩევა.  

6. D კატეპსინის ექსპრესია კორელაციაშია ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინო-

მის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან, მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვა-

ზიასთან, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან, კლინიკურად სიმსუქნისა 

და სისხლდენის თანაარსებობასთან. ამასთანავე, როგორც ჩანს, სიმსივნის ლოკალურ 

ინვაზიასა და მეტასტაზირებაში მნიშვნელოვანია სტრომულ უჯრედებში D კატეპსი-

ნის ექსპრესიის დაწყება, რაც შეიძლება შეფასდეს I და II ხარისხის ავთვისებიანობის 

ადენოკარცინომების დროს, შესაბამისად, ის შეიძლება გამოყენებული იქნეს, როგორც 

პროგნოზული ფაქტორი და მას შეიძლება დაემყაროს უფრო გაუმჯობესებული 

მკურნალობის სქემის შერჩევა. 

7. D კატეპსინის ექსპრესია უკუკორელაციაშია E კადჰერინის ექსპრესიასთან: 

ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხის დროს აღინიშ-

ნა E კადჰერინის ნეგატიურობა, სუსტად და ზომიერად პოზიტიურობა; II ხარისხის 

დროს  ნეგატიურობა და სუსტად პოზიტიურობა; III ხარისხის დროს ყველა პაციენტი 

E კადჰერინზე ნეგატიურია. კარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხის დროს გამოვ-

ლინდა  D კატეპსინი ნეგატიურობა, სუსტად და  ზომიერად პოზიტიურიობა; II ხა-

რისხის დროს ზომიერად და ძლიერ პოზიტიურობა; III ხარისხის დროს ყველა პაცი-

ენტში სიმსივნურ უჯრედებში გამოვლინდა D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა 
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პრაქტიკული რეკომენდაციები 

 

1. საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიურ გამოკ-

ვლევასთან ერთად, აუცილებელია იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევა, D კატეპსინის 

და E კადჰერინის ექსპრესიის განსაზღვრით. 

2. მკურნალობის სქემის შერჩევა უნდა ემყარებოდეს ჰისტოლოგიუ              

რი ავთვისებიანობის ხარისხს და კლინიკურ  სტადიას.(I ხარისხის ავთვისებიანობის 

დროს: ან მხოლოდ ოპერაცია ან ოპერაცია და ჰორმონოთერაპია ან ოპერაცია და რა-

დიოთერაპია, II ხარისხის ავთვისებიანობის დროს მკურნალობის სქემა იგივეა 

კლინიკური სტადიის გათვალისწინებით,III ხარისხის ავთვისებიანობის დროს კი 

ოპერაცია და კომბინირებული თერაპიის სქემა). 

3. D კატეპსინის პოზიტიურობა და E კადჰერინის ნეგატიურობა მიუთითებს საშ-

ვილოსნოს ენდომეტრიოიდული კარცინომის ინვაზიისა და მეტასტაზირების მეტ 

ალბათობაზე, რის გამოც რეკომენდებულია უფრო გაუმჯობესებული მკურნალობის 

სქემის გამოყენება. 

      ზემოაღნიშნული კვლევის საფუძველზე შესაძლებელია გაუმჯობესებული 

მკურნალობის სქემის შერჩევა,რაც ხელს შეუწყობს გართულებების 

პრევენციას,მკურნალობის რითმის შენარჩუნებას,  სწრაფ  რეაბილიტაციასა  და  

შორეული შედეგების გაუმჯობესებას.   
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