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შემოკლებები

	 ESHRE-European Society of Human Reproduction and Embryology –  
            ევროპის ემბრიოლოგთა და რეპროდუქციის საზოგადოება

	 RASRM- American Society for Reproductive Medicine –  
            ამერიკის ემბრიოლოგთა    და რეპროდუქციის საზოგადოება

	 ESGE-European Society for Gynaecological Endoscopy – 
            ევროპის გინეკოლოგ ენდოსკოპითა საზოგადოება

	 EFI – Endometriosis fertility index - ენდომეტრიოზის ნაყოფიერების ინდექსი

	 WERF-World Endometriosis Research Foundation –  
            ენდომეტრიოზის კვლევის მსოფლიო ფონდი

	 WHO-World Health Organization –  მსოფლიო  ჯანდაცვის ორგანიზაცია

	 OCAC-Ovarian Cancer Association Consortiu

	 ASPN-აქტიური ეკრანის პლაზმური ნიტრიდირება  

	 CA-125 –კარბოჰიდრატული ანტიგენი 

	 AMH -  ანტიმიულერული  ჰორმონი

	 FSH-   ფოლიკულომასტიმულირებელი ჰორმონი

	 LH - მალუთეინიზირებელი ჰორმონი

	 E2 -ესტრადიოლი

	 PROG –პროგესტერონი

	 ER– ესტროგენის რეცეპტორი

	 PR –პროგესტერონის რეცეპტორი

	 17β-HSD–  17 ჰიდროქსი პროგესტერონ დეჰიდროგენაზა

	 TNF-α – სიმსივნის ნეკროზული ფაქტორი 

	 IL- ინტერლეიკინები

	  aPK- ანტი აპოპტოზური კინაზა

	 M -aPK-მიტოგენური ანტი აპოპტოზური კინაზა

	  COX-2– ციკლო-ოქსიგენაზას ტიპის 2 
	 VEGF –    სისხლძარღვთა ენდოთელური ზრდის ფაქტორი
	 α 5 β3 -ფიბრინონექტინი
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აბსტრაქტი

ლელა ირემაძე*1, არსენ გვენეტაძე1, ლელა თანდაშვილი1, ვასილიოს ტანოსი2

ივანე ჯავახიშვილის სახელობის თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი1; 

ნიქოზიის უნივერსიტეტი, სამედიცინო სკოლა და არეტეიო ჰოსპიტალი, ნიქოზია, 
კვიპროსი2

საკვანძო სიტყვები:  

გენიტალური ენდომეტრიოზი;  მინიმალური; მსუბუქი ენდომეტრიოზი;    
    უნაყოფობა.

პრობლემის აქტუალურობა

ენდომეტრიოზი ქრონიკული, ანთებითი, ესტროგენდამოკიდებული და პროგეს-
ტერონრეზისტენტული  დაავადებაა. ძირითადად ვლინდება რეპროდუქციული 
ასაკის ქალებში.  დიაგნოზის   დაზუსტების  მეთოდს წარმოადგენს  ლაპაროსკოპია 
და ენდომეტრიოზზე საეჭვო  უბნების  ბიოფსიური  მასალის ჰისტომორფოლოგიური 
ანალიზი.  პოპულაციაზე დაფუძნებულ კვლევებზე  გათვლით  ზოგად  პოპულაციაში 
გვხდება  –  0.8-დან  6  %  მდე შემთხვევაში.   უნაყოფო ქალებში  დაავადების  გავრ-
ცელების სიხშირე  მაღალია და  30-დან 50%-მდე  მერყეობს.

ენდომეტრიოზის ზუსტი სტატისტიკური მონაცემები დღემდე უცნობია.  აღნიშ-
ნულის  მთავარ  მიზეზებად მოიაზრება, დაავადების  დაგვიანებული დიაგ ნოსტიკა 
(საშუალოდ 9 წელი).  

ენდომეტრიოზთან და უნაყოფობასთან დაკავშირებული მასალების ლიტე-
რატურული მიმოხილვა ეფუძნება PubMed-ში;  Embasse- ში, Medline -ში  არსებულ  
თეორიულ  მასალებს. ასევე,  გამოყენებულია საერთაშორისო  ევროპული (ESHRE) და 
ამერიკული (ASRM) გზამკვლევები;  

ჰიპოთეზა  იმის შესახებ, იწვევს  თუ არა მსუბუქი ( Iხ) და მინიმალური (IIხ) 
ენდომეტრიოზი უნაყოფობას, მეცნიერთა განხილვის საგანს წარმოადგენს და დღემდე 
არსებული დასკვნები  ურთიერთგამმრიცხავია,  მაშინ  როდესაც  საშუალო (IIIხ) და  
მძიმე (IVხ) ფორმის ენდომეტრიოზსა და  უნაყოფობას შორის კავშირი მყარია.  სწორედ  
ამ  მიმართულებით  დაიგეგმა და ჩატარდა ჩვენი კვლევა.

კვლევის დიზაინი:    რეტროსპექტული კოჰორტული კვლევა

კვლევის მიზანი:

უნაყოფო ქალებში მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის გავლენის დადგენა  
შვილოსნობის ფუნქციაზე 
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კვლევის  ამოცანები:

1. იდიოპათიური უნაყოფობის ( 2 > წ)  მქონე  ქალებში,  ენდომეტრიოზის დამახა-
სიათებელი სიმპტომებით, ენდომეტრიოზის  დიაგნოსტიკა  ლაპაროსკოპიული და 
ჰისტომორფოლოგიური კვლევის გამოყენებით;

2. იდიოპათიური უნაყოფობის  (2>წ)  მქონე  ქალებში, ენდომეტრიოზის 
დამახასიათებელი სიმპტომების გარეშე,  ენდომეტრიოზის  დიაგნოსტიკა  
ლაპაროსკპიული და ჰისტომორფოლოგიური კვლევის გამოყენებით;

3. მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული მკურნალობის 
ოპტიმალური მეთოდის  დადგენა, სპონტანური ორსულობის მიღების თვალსაზრისით;

4. ლაპაროსკოპიის დროს, უნაყოფო ქალებში ენდომეტრიოზის დადასტურებული  
დიაგნოზით და მის გარეშე,  კვერცხავალი მილების სიგრძის გაზომვა,  საშვილოსნოს 
მილების სიგრძესა და  ენდომეტრიოზის მდუბუქ ფორმებს  შორის   კორელაციის 
დადგენის მიზნით;

5. მინიმალური და მსუბუქი ენდმეტრიოზის  მქონე უნაყოფო პაციენტებში  
ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპული ჩარევის შემდეგ შვილოსნობის ფუნქციის  
შესწავალა/შეფასება  6–12 თვის განმავლობაში.

კვლევაში მონაწილობდა 651 უნაყოფო ქალი, 21-დან – 41 წლამდე ასაკის (საშუალო 
ასაკი შეადგენდა – 30.8+5.8წ). კვლევაში ჩართულ პაციენტებს  არ აღენიშნებოდა  
უნაყოფობის სხვა ცნობილი ეტიოლოგიური ფაქტორები.

პაციენტების  კოჰორტა (n=651)  გაიყო 2 ჯგუფად.

კვლევაში მონაწილე პაციენტების პირველ ჯგუფს შეადგენდა 550 უნაყოფო პაცი_
ენტი, ენდომეტრიოზის დამახასიათებელი სიმპტომებით, ხოლო მეორე  ჯგუფში, 101 
ასიმპტომური, გაურკვეველი გენეზის  უნაყოფობის მქონე   პაციენტი.

კვლევაში მონაწილე ყველა პაციენტს ჩაუტარდა  დიაგნოსტიკური ლაპა როს-
კოპია, ენდომეტრიოზული კერების აღმოჩენის შემთხვევაში, მასალების  ჰისტო-
მორფოლოგიური კვლევა.  სამიზნე  ჯგუფში (n=503),  შეფასდა სპონტანური ორ-
სულობის  სიხშირე, ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან 6–12 თვის განმავლობაში,  
შვილოსნობის სხვა დამხმარე  თერაპიის გარეშე.

კვლევის ფარგლებში, ასევე შედარებული იქნა, მინიმალური და მსუბუქი 
ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული ჩარევის მეთოდების (ბიპოლარული  ელეტრო-
კოაგულაცია, ექსციზიო) ეფექტურობა, ბუნებრივ ციკლებში ორსულობის  მიღების 
თვალსაზრისით. 

კვლევაში,  დამატებით გამოიყო პაციენტების  მე–3 ჯგუფი (n=193), ენდომეტრიოზის 
დადასტურებული დიაგნოზით და მის გარეშე (იდიოპათიური უნაყოფობა), რომლებშიც 
განხორციელდა, ფალოპის  მილების სიგრძეების გაზომვა, ენდომეტრიოზის მსუბუქ 
ფორმებსა და კვერცხსავალ მილებს შორის  კორელაციის დადგენის თვალსაზრისით.
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ჩატარებული კვლევის შედეგები;

•	 გაურკვეველი გენეზის, უნაყოფო ქალებში, ენდომეტრიოზის წინაწარი 
დიაგნოზით, მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზი, ლაპაროსკოპიის დროს, 
პაციენტთა 85,8 %– ს დაუდასტურდა;   

•	 გაურკვეველი  გენეზის, უნაყოფო ქალებში, რომლებსაც არ ჰქონდათ 
ენდომეტრიოზისთვის დამახასიათებელი სიმპტომები (იდიოპათიური უნაყოფობა), 
ლაპაროსკოპიის შემდეგ  58.4 % ში აღმოჩნდა ენდომეტრიოზი; 

•	 ლაპაროსკოპიის დროს, კვერცხსავალი მილების გაზომვამ აჩვენა რომ, 
მილის სიგრძე ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში  ნაკლებია <8 ,0 სმ,  ვიდრე  
ენდომეტრიოზის  გარეშე პაციენტებში ( >12 ,0 სმ);

•	 კვლევის შედეგების  მიხედვით,  მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის 
ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდეგ (კოაგულაცია; ექსციზიო), ბუნებრივ 
ციკლებში, დამატებითი  თერაპიის გარეშე, ორსულობის  სიხშირემ შეადგინა  46,9  
%–ი ( 236 პაციენტი)  (დაკვირვების პერიოდი 6–12 თვე);

•	 ორსულობის სიხშირე ყველაზე მაღალი (მიღებული  ორსულობების 74%)  ) 
აღმოჩნდა ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან  პირველი  6 თვის განმავლობაში;

•	 მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის მქონე ქალებში, ენდომეტრიოზული 
კერების ექსციზიო,   ბიპოლარულ ელეტრო კოაგულაციასთან  შედარებით,  ზრდის 
ორსულობის  ფარდობით სიხშირეს.

პრაქტიკული რეკომენდაციები: 

•	 >2  წლიანი იდიოპათიური  უნაყოფობის   მქონე პაციენტებში,   რეკომენდირებულია 
ლაპაროსკოპიული ჩარევა ენდომეტრიოზის დროული დიაგნოსტიკისა და  
მკურნალობის თვალსაზრისით, ბუნებრივ ციკლებში, შვილოსნობის აღდგენის  
მიზნით;

•	 მინიმალური  და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული  მკურნალობის 
ოპტიმალურ  მეთოდს  წარმოადგენს  ხილული კერების ამოკვეთა -ექსციზიო.
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Abstract
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Relevance of the problem

Endometriosis is a chronic, inflammatory, estrogen-dependent and progesterone-resistant 
disease. It occurs mainly in women of reproductive age. Methods of confirming the diagnosis 
include laparoscopy and histomorphological analysis of the biopsy material of areas suspected 
of endometriosis. Population-based studies estimate that it occurs in an average of 10% of the 
reproductive age group. Prevalence of the disease among infertile women is high and ranges 
from 30 to 50%. Exact statistical data of endometriosis is still unknown. Main reasons for above 
mentioned are considered to be delayed diagnosis of the disease (from clinical manifestations 
to the final verification of the diagnosis 8-10 years on average are lost), heterogeneous nature 
of the disease, which is determined by the variety of characteristic clinical manifestations 
(about 150 symptoms) and absence of pathognomonic symptoms of the disease.It should be 
noted that in 60% of cases endometriosis is characterized by an asymptomatic course.

Literature review of materials related to endometriosis is based on theoretical materials 
available in PubMed, Embasse, Medline. In addition to the above, international European 
(ESHRE) and American (ASRM) guidelines, meta-analyses of clinical trials and conclusions of 
randomized controlled trials were used.

The hypothesis of whether mild (I stage) and minimal (II stage) endometriosis causes infer-
tility is still a subject of scientific debate, while conclusions about association between moder-
ate (III stage) and severe (IV stage) forms of endometriosis and infertility are solid.

It is known that in a healthy, fertile woman, the rate of conception is 15-20% per natural cy-
cle and physiologically decreases with increase of the age of a woman, especially after 35 years 
of age. In untreated women with endometriosis, the rate of conception is reduced from 2% to 
10%. According to the meta-analysis by Cochrane collaboration, suppressive drug therapy in 
infertile patients with mild (I stage) and minimal (II stage) endometriosis does not increase the 
rate of pregnancy in natural cycles, therefore it became necessary to develop/identify more 
effective treatment methods. In patients with moderate (III stage) and severe (IV stage) forms 
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of endometriosis, laparoscopic treatment of healing process of the small pelvis is effective and 
has positive effect on reproductive outcomes, while in infertile patients with mild (I stage) 
and minimal (II stage) endometriosis, evidence for the role of laparoscopic treatment is weak 
and additional studies are needed to back it up. Exact biological mechanism that explains the 
relationship between mild forms of endometriosis and infertility is still not known. It is in this 
direction that the mentioned research was planned and conducted.

Aim of the study:  Determine the impact of minimal and mild endometriosis on fertility 
function in infertile women. 

Methods: This is a retrospective cohort study. Adjusted odds ratio and 95% confidence 
interval were calculated using the Chi-squared test. Means were compared using the T-test. 

Participants of the study were 641 women aged 21 to 41 years (30.8 +/– 5.8) with prelimi-
nary diagnosis of idiopathic infertility and endometriosis, duration of infertility ≥2 years, nor-
mal ovarian reserve, regular, ovulatory, menstrual cycle, permeable fallopian tubes, spouse’s 
satisfactory fertility Indicators, which was determined according to the spermogram (WHO 
2010).

From 651 patients participating in the study, 503 of them were diagnosed with minimal and 
mild endometriosis by laparoscopic intervention and histomorphological examination, which 
is the target group of the study. In the mentioned group, the rate of spontaneous pregnancy 
was determined without additional drug therapy. 

Within framework of the study, effectiveness of minimal and mild endometriosis, laparo-
scopic treatment methods (bipolar electrocoagulation, excision) in terms of pregnancy occur-
rence in natural cycles was also compared. 

The 3rd group of patients with confirmed diagnosis of minimal and mild endometriosis was 
additionally selected in the study. Laparoscopic measurements of the lengths of the fallopian 
tubes were performed to determine the correlation between mild forms of endometriosis and 
fallopian tubes.

Results:  From 651 patients participating in the study, 503 of them were diagnosed with 
minimal and mild endometriosis by laparoscopic intervention and histomorphological exam-
ination, which is the target group of the study. Within 6-12 months after laparoscopic inter-
vention, 236 out of 503 patients in the target group had a natural pregnancy, which is 46.9%, 
including 124 (52.4%) pregnancies in patients with minimal endometriosis, and 112 (47.6%) in 
patients with mild endometriosis. According to the results of the study, there is no statistical 
difference between minimal and mild endometriosis groups in terms of the frequency of preg-
nancy (P =0.58 ). 74% of the occurred pregnancies (236 pregnancies in total) were confirmed 
within the first 6 months after laparoscopic intervention. In frames of the study the relative ef-
fectiveness of laparoscopic intervention methods (coagulation; excision) was assessed in terms 
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of increasing the rate of pregnancies in natural cycles and the advantage of excision compared 
to bipolar electrocoagulation was revealed. In particular, within 6-12 months after laparosco-
py, the rate of pregnancies in the bipolar coagulation group was 34.0%, and in the excision 
group 46.6%. The difference between the groups is statistically significant ( P <0.001).  

Laparoscopic measurement of fallopian tube length in infertile patients (n=193) with and 
without endometriosis participating in the study showed that the rate of fallopian tubes <8 
cm was significantly higher in women with endometriosis than in infertile patients without 
endometriosis (P<0.001), and the rate of fallopian tubes >12 cm was significantly higher in the 
group of patients without endometriosis compared to patients with endometriosis (P<0.001).

Conclusions: 

•	 Minimal and mild endometriosis was confirmed in 85.8% of patients after laparoscopic 
and histomorphological examination in infertile women with preliminary endometriosis-spe-
cific symptoms 

•	 Among infertile women who did not have endometriosis-specific symptoms (idiopath-
ic infertility), minimal and mild endometriosis was found in 58.4% 

•	 Measurement of the fallopian tubes during laparoscopy showed that the length of the 
fallopian tubes in patients with mild forms of endometriosis was <8 cm compared to patients 
without confirmed endometriosis 
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I შესავალი 

პრობლემის აქტუალობა

ენდომეტრიოზი, თანამედროვე გინეკოლოგიისა და რეპროდუქტოლოგიის აქ-
ტუა ლური პრობლემაა. თემის აქტუალურობას განაპირობებს  დაავადების  მა-
ღალი  გავრცელების სიხშირე ქალთა პოპულაციაში, კავშირი ქალის შვილოსნობის 
ფუნქციასთან, მცირე მენჯის ქრონიკულ ტკივილთან, ცხოვრების ხარისხთან1,3, 

ენდომეტრიოზის ზუსტი გავრცელების სიხშირე ზოგად პოპულაციაში უცნობია, რაც 
მისი ასიმპტომური მიმდინარეობით, კლინიკური გამოვლინებების ჰეტეროგენულობით 
არის განპირობებული. გარდა ამისა, აღსანიშნავია, რომ   ენდომეტრიოზის საბოლოო 
დიაგნოზი, ლაპაროსკოპიით და ჰისტომორფოლოგიური კვლევით არის შესაძლებელი, 
რაც  კიდევ  უფრო ართულებს დაავადების ზუსტი პრევალენტობის დადგენას.4.

ენდომეტრიოზი, დამახასიათებელი კლინიკური სიმპტომების მიხედვით,  გვხვ-
დება ქალთა დაახლოებით 10%–ში , რაც შეადგენს მსოფლიოში 190 მილიონ ქალს. 
გვხვდება,  უნაყოფო ქალების 10–15 –% ში4,5,  ნიკოლაუს კეტის და სხვების მიხედვით,  
ენდომეტრიოზის მქონე ქალების 30%-დან 50%-მდე უნაყოფოა6,7,8,

ძირითად მექანიზმებად, რომლითაც  ენდომეტრიოზი იწვევს უნაყოფობას 
განიხილება,  შეხორცებითი  პროცესი  მცირე  მენჯის  ღრუში და ტუბო–ოვარიული 
კავშირის დარღვევა,  პროსტაგლანდინების  გაზრდილი კონცენტრაცია და  α1β1, 
α4β1, α5β3 -ინტეგრინების  დაბალი ექსპრესია მცირე მენჯის ღრუს პერიტონეალურ 
სითხეში, რითაც  ითრგუნება  ოვულაციის პროცესი საკვერცხეებში, მცირდება 
კვერცხუჯრედების ხარისხი და მათი  განაყოფიერების სიხშირე.9,10,11, იცვლება 
ფალოპის მილების პერისტალტიკა, იზრდება საშვილოსნოს მიომეტრიუმის  
კუმშვადობა, ქვეითდება ენდომეტრიუმის რეცეპტიულობა, ყოველივე ეს აფერხებს 
განაყოფიერებული კვერცხუჯრედის იმპლანტაციას ენდომეტრიუმში13,14,15,16       ასევე, 
მნიშვნელოვანია, ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო  ქალებში, პერიტონეალური  
მაკროფაგების  კონცეტრაციის მატება,  შედეგად ძლიერდება სპერმატოზოიდების 
ფაგოციტოზის  პროცესი  და  ქვეითდება   ფერტილიზაციის პროცესი,  ბუნებრივ   
ციკლებში. 17

 გამოვლინების  მიხედვით, ენდომეტრიოზი,  შეიძლება იყოს სიმპტომური (75–80%) 
და ასიმტომური (20–25%). დაავადების  დაგვიანებული დიაგნოსტიკის ერთ–ერთ 
მთავარს მიზეზს, სწორედ მისი ასიმპტომური მიმდინარეობა განაპირობებს 18,19  

ენდომეტრიოზის კლინიკა მრავალფეროვანი და ჰეტეროგენულია. დამახასიათე-
ბელია 150–მდე სიმპტომი, მათ შორის  ყველაზე ხშირად გვხდება, 

	 ტკივილის სინდრომი;
	წელისა და მუცლის ქრონიკული ტკივილი (57 %)
	დისმენორეა (მტკივნეული მენსტრუაცია) (60–65 %)
	დისპარეუნია (ტკივილი სქესობრივი ურთიერთობის დროს) ( 40–55 % )
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	დიზურია (ტკივილი შარდვის დროს ) ( 15–18 %)
	დისჩეზია  (ტკივილი დეფეკაციისას)  (14–17 %)

	 უნაყოფობა  (30 –50%)
	 მენსტრუაციამდე  ან  მისი დამთავრების შემდეგ ან  მენსტრუაციათაშორის 

შუალედში,  მცირე  სისხლიანი ან ყავისფერი  გამონადენი სასქესო გზებიდან ( 10– 20 
%)
	 ჰემორაგიული სინდრომი, კერძოდ,
	ჰემატურია 
	მენორაგია, მენომეტრორაგია 
	რექტალური სისხლდენა  და სხვ.

 ენდომეტრიოზის წინასწარი დიაგნოზი, დაავადების დამახასიათებელი 
კლინიკური სიმპტომებისა და გამოსახულებითი ტექნოლოგიების (ულ ტრა-
სო ნოგრაფია, მაგნი ტურ რეზონანსული კვლევა) საფუძველზე ხდება,20,21 თუმცა 
სიმპ ტომების  ჰეტეროგენულობისა  და ცვალებადობის  (მწვავე სიმპტომებიდან 
დაწყებული სრულად ასიმპტომური ფორმებით) გამო  „ენდომეტრიოზის“ წინასწარი 
დიაგნოზი ხშირად უზუსტობით ან  დროში  მნიშვნელოვანი შეფერხებით ისმება  
საშუალო  დროის ინტერვალი პირველი  სიმპტომების გამოჩენიდან, ენდომეტრიოზის 
დიაგნოზის დასმამდე ზოგ შემთხვევაში აღემატება 9 წელს.21,22,23,

    ამერიკული და ევროპული კომპეტენტური   საზოგადოებების (ESHRE; ASRM;)  
მიერ შემუშავებული გზამკვლევების  მიხედვით, ენდომეტრიოზის საბოლოო დიაგ-
ნოსტიკის  ,,ოქროს  სტანდარტი”  ლაპაროსკოპია და ენდომეტრიოზული კერების 
ჰისტომორფოლოგიური კვლევაა. 23,24,49

ლაპაროსკოპია წარმოადგენს ენდომეტრიოზის არამარტო სადიაგნოსტიკო, 
არამედ  სამკურნალო მეთოდსაც. იგი სტანდარტული ქირურგიული პროცედურაა, 
რომელიც ქირურგიულ განყოფილებაში, ვენური ანესთეზიის ქვეშ ტარდება. 
არსებობს, ენდო  მეტრიოზის ლაპაროსკოპიული მკურნალობის ორი ძირითადი 
მეთოდი: ენდომეტრიოზული კერების  ბიპოლარული ელეტროკოაგულაცია (აბ-
ლაცია) და მოკვეთა (ექსციზიო), ეს უკანასკნელი იძლევა ენდომეტრიოზის 
ჰისტომორფოლოგიური შესწავლის საშუალებას  24,25, 26

დღეისათვის,  არსებობს კვლევები  ენდომეტრიოზის  დიაგნოსტიკის არაინვაზიური  
მეთოდების  შესახებ,  თუმცა  კოჰრეინის ( Cochrane (2017)) კოლაბორაციის   მეტა ა ნა-
ლიზის  მიხედვით, აღნიშნული მეთოდების  ვალიდურობა არ დასტურდება. 27

ენდომეტრიოზის სხვადასხვა კლასიფიკაცია არსებობს, თუმცა  დღეისათვის, 
კლინიკურ  პრაქტიკაში ყველაზე ხშირა  გამოიყენება, ამერიკის რეპროდუქტოლოგთა 
ასოციაციის (rASRM) შემუშავებული კლასიფიკაცია, რომელიც ეფუძნება ენდო-
მეტრიოზის ინტრაოპერაციულ დიაგნოსტიკას და იგი მოიცავს მცირე მენჯის 
პერიტონეუმის ენდომეტრიოზს, ენდომეტრიომას, დუგლასის ფოსოს ობლიტერაციას, 
შეხორცებებს საკვერცხეების და მილების ირგვლივ.28,29, 30  აღნიშნულ კლასიფიკაციაში 
მცირე მენჯის პერიტონეუმის და საკვერცხის ენდომეტრიოზულ დაზიანებებს 
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მინიჭებული აქვს შესაბამისი ქულები, დაზიანების ზომიდან გამომდინარე. 
ასევე შესაბამისი ქულებით არის აღნიშნული შეხორცებები და დუგლასის ფოსოს 
ნაწილობრივი თუ სრული ობლიტერაცია. საბოლოოდ ჯამდება ქულები და ხდება 
ენდომეტრიოზის სტადიის მინიჭება.31

ენდომეტრიული ჰეტეროტოპიების რაოდენობის, დაზიანების სიღრმისა და მცირე 
მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებების რაოდენობის მიხედვით, განასხვავებენ 
ენდომეტრიოზის სიმძიმის ოთხ სტადიას: 32, 33 ,34

•	 სტადია I (მინიმალური ენდომეტრიოზი)  1-5 ქულა;
•	 სტადია II (მსუბუქი ენდომეტრიოზი)  6-15 ქულა;
•	 სტადია III (საშუალო ენდომეტრიოზი)  16-40 ქულა;
•	 სტადია IV (მძიმე ენდომეტრიოზი)  >40 ქულა;

   

სურ. 1
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I ხარისხი (მინიმალური) - აღინიშნება მხოლოდ ზედაპირული დაზიანებები, 
შესაძლოა აღინიშნოს ერთეული შეხორცებები; 

II ხარისხი (საშუალო) - ზემოაღნიშნულს ემატება რამოდენიმე ღრმა დაზიანება 
დუგლასის ფოსოში; 

III ხარისხი (ზომიერი) - ზემოაღნიშნულს ემატება საკვერცხის ენდომეტრიომები და 
უფრო მეტი შეხორცებები; 

IV ხარისხი (მძიმე) - ზემოაღნიშნულს ემატება დიდი ზომის ენდომეტრიომები და 
ფართოდ გავრცელებული შეხორცებითი პროცესი;

ამერიკის რეპროდუქტოლოგთა ასოციაციის (rASRM) კლასიფიკაცია პრაქტიკულია 
ექიმებისთვის და ადვილად გასაგებია პაციენტებისთვის, თუმცა ის არ არის 
სრულყოფილი, ვინაიდან კლასიფიკაცია არ ითვალისწინებს იმ ფაქტს, რომ ოპერაციის 
მსვლელობაშივე ქირურგიული ჩარევის შედეგად, შესაძლოა მოხდეს სტადირების 
ცვლილება. ასევე აღნიშნული კლასიფიკაცია არ გვაძლევს ინფორმაციას დაავადების 
მორფოლოგიაზე,   ღრმა ინფილტრაციული  და რეტროპერიტონეული ენდომეტრიოზის 
ფორმების შესახებ.. ასევე არ არსებობს კორელაცია დაავადების გავრცელებასა 
და ტკივილის სინდრომს, უნაყოფობასა და ქალის ცხოვრების ხარისხს შორის.  
აღნიშნულიდან  გამომდინარე,  დამატებით შეიქმნა ENZIAN და EFI კლასიფიკაციები. 
35,36,37,38   სურ 2 ; 3.

ENZIAN კლასიფიკაცია,  უპირატესად,  მორფოლოგიურად დადასტურებული ღრმა 
ინფილტრაციული  და რეტროპერიტონეალური  სტრუტურების  ენდომეტრიოზის 
კლასიფიკაციის მიზნით  გამოიყენება,  არ აქვს რეპროდუქციული ღირებულება

.

სურ;2
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უნაყოფო პაციენტებში,  რეპროდუქციული  პოტენციალის განსაზღვრის  მიზნით,  
ფართოდ  იყენებენ ენდომეტრიოზის ნაყოფიერების  ინდექსის ( EFI)  კლასიფიკაციას. 

ენდომეტრიოზის ნაყოფიერების ინდექსის ( EFI ) დადგენისთვის აუცილებელია 
შემდეგი კრიტერიუმები:  

პაციენტის  სამედიცინო  ისტორიის მონაცემები

•	 პაციენტის ასაკი ( < 35 – 2 ქულა; 36–39 წწ –1;  >40წ– 0);
•	 უნაყოფობის  ხანგრძლივობა ( <= 3 წ – 2 ქულა;  >= 3 წ – 0 ქულა); 
•	 ანამნეზში  ორსულობა ( დიახ– 1 ქულა; არა– 0 ქულა).

ქირურგიული ჩარევის ( ლაპაროსკოპია)  შემდგომი კრიტერიუმები : 

•	 კვერცხსავალი  მილების ( მარჯვენა; მარხენა)  მდგომარეობა;
•	 ფიმბრიების( მარჯვენა; მარხენა)    მდგომარეობა;
•	 საკვერცხეების( მარჯვენა; მარხენა)     მდგომარეობა.
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 სურ.3

	 ნორმალური – 4 ქულა
	 მსუბუქი დისფუნცია– 3 ქულა
	 საშუალო დისფუნქცია –2 ქულა
	 მძიმე დისფუნქცია –1 ქულა
	 არ არსებობა  ან  უფუნქციო – 0 ქულა

აღნიშნული ქულების შეჯამების  შედეგად  ვიღებთ  ფუნქციის  განმაზღვრელ 
მაჩენებსლს, რომელიც შეიძლება იყოს:

	 7–8– მაღალი – 3  ქულა
	 4–6– საშუალო – 2   ქულა
	 1–3– დაბალი –1 ქულა
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დამატებით ხდება  ენდომეტრიოზული  კერების  შეფასება  ( <16 – 0 ქულა;  >16–1 
ქულა).

აღნიშნული ქულების შეჯამების  შედეგად  ვიღებთ ნაყოფიერების  ინდექსს (EFI ) 
რომელიც  შეიძლება იყოს: არადაკმაყოფილებელი  (0-4 ქულა)  და დამაკმაყოფილებელი   

(5-10 ქულა).

სხვადასხვა ხარისხის ენდომეტრიოზის   უნაყოფობასთან  კავშირის და  მისი  
მკურნალობის ოპტიმალური მეთოდების  შესახებ, დღემდე  მრავალი კვლევა და  
დასკვნა  არსებობს, თუმცა რომელიმე მეთოდის  უპირატესობის შესახებ დასკსვნები 
სუსტია.  

 ჰიპოთეზა იმის შესახებ, იწვევს  თუ არა მსუბუქი და მინიმალური ენდომეტრიოზი 
უნაყოფობას,4,5,7, 39,40,41, დღემდე მეცნიერთა განხილვის საგანს წარმოადგენს,  მაშინ  
როდესაც  საშუალო და მძიმე  ფორმის ენდომეტრიოზსა და  უნაყოფობას შორის 
კავშირის შესახებ  დასკვნები მყარია.

 როგორც ცნობილია,  რეპროდუქციული ასაკის,  ჯანმრთელი ქალის, ჩასახვის 
სიხშირე, ერთ ბუნებრივ ციკლში, 15–20%–ია , მაშინ როდესაც,  ენდომეტრიოზის 
მქონე,  არანამკურნალები  ქალის შემთხვევაში ეს მაჩენებელი  2% - 10 %–ს შეადგენს. 
6,7,8,43,44,45

 კოჰრეინის კოლაბორაციის, მრავალრიცხოვანი,ფართომასშტაბიანი   კვლევების  
მეტაანალიზის  მიხედვით, სუპრესიული მედიკამენტური თერაპია,  მსუბუქი და 
მინიმალური ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო  პაციენტებში არ ზრდის ორსულობის 
სიხშირეს ბუნებრივ  ციკლებში,   შესაბამისად  საჭირო გახდა  უფრო  ეფექტური  
სამკურნალო მეთოდების დადგენა.46  საშუალო/მძიმე  ფორმის ენდომეტრიოზის  მქონე 
უნაყოფო პაციენტებში, რეპროდუქციული ფუნქციის  გაუმჯობესების  მიზნით, მცირე  
მენჯის ღრუს შეხორცებითი  პროცესის ლაპაროსკოპიული მკურნალობა ეფექტურია,46,47, 
ხოლო  მსუბუქი  და მინიმალური ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო  პაციენტებში, 
ლაპაროსკოპიული მკურნალობის როლის შესახებ  მტკიცებულებები სუსტია და 
დამატებითი  სამომავლო კვლევებია საჭირო  აღნიშნულის დასამტკიცებლად. 48,49,50   
სწორედ  ამ  მიმართულებით  დაიგეგმა და ჩატარდა ჩვენი  კვლევა.
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კვლევის მიზანი
უნაყოფო ქალებში მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის გავლენის დადგენა  

შვილოსნობის ფუნქციაზე 

ამოცანები      
1. იდიოპათიური უნაყოფობის ( 2 > წ)  მქონე  ქალებში,  ენდომეტრიოზის 

დამახასიათებელი სიმპტომებით, ენდომეტრიოზის  დიაგნოსტიკა  ლაპაროსკოპიული 
და ჰისტომორფოლოგიური კვლევის გამოყენებით; 

2. იდიოპათიური უნაყოფობის  (2 >წ)  მქონე  ქალებში, ენდომეტრიოზის 
სიმპტომების გარეშე,  ენდომეტრიოზის  დიაგნოსტიკა  ლაპაროსკპიული და 
ჰისტომორფოლოგიური კვლევის გამოყენებით;

3. მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული მკურნალობის 
ოპტიმალური მეთოდის  დადგენა, სპონტანური ორსულობის მიღების თვალსაზრისით

4. ლაპაროსკოპიის დროს, უნაყოფო ქალებში ენდომეტრიოზის  დიაგნოზით და 
მის გარეშე,  კვერცხავალი მილების სიგრძის გაზომვა,  საშვილოსნოს მილების სიგრძესა 
და  ენდომეტრიოზის მსუბუქ ფორმებს  შორის   კორელაციის დადგენის მიზნით;

5. მინიმალური და მსუბუქი ენდმეტრიოზის  მქონე უნაყოფო პაციენტებში  
ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპული ჩარევის შემდეგ შვილოსნობის ფუნქციის  
შესწავალა/შეფასება  6–12 თვის განმავლობაში.

ნაშრომის  მეცნიერული სიახლე
	 ქართულ  პოპულაციაში პირველად ჩატარდა  კვლევა, რომელიც ასახავს 

მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის გავლენას ქალის  შვილოსნობაზე; 

	 პირველად განხორციელდა  კვერცხსავალი  მილების  სიგრძის გაზომვა  
უნაყოფო პაციენტებში, დადგინდა კორელაცია   მინიმალურ, მსუბუქ ენდომეტრიოზსა 
და საშვილოსნოს  მილების სიგრძეს შორის;

	 დადგინდა,  უნაყოფო  პაციენტებში მინიმალური და  მსუბუქი  ენდომეტრიოზის 
ლაპაროსკოპიული   მკურნალობის  ოპტიმალური  მეთოდი.
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კვლევის პრაქტიკული ღირებულება    
	 ჩვენი  კვლევის შედეგების საფუძველზე  რეკომენდირებულია, >2 წ  

იდიოპათიური  უნაყოფობის მქონე  პაციენტებში,  ლაპაროსკოპიული   ჩარევა 
ენდომეტრიოზის  დროული  დიაგნოსტიკისა  და   უნაყოფობის მკურნალობის სწორი 
სტრატეგიის  ჩამოყალიბების მიზნით. 
	 უნაყოფო  პაციენტებში,  მინიმალური  და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის 

ლაპაროსკოპიული  მკურნალობის ოპტიმალურ  მეთოდის (ხილული კერების 
ამოკვეთა -ექსციზიო)  გამოყენება,   სპონტანური  ორსულობის სიხშირის  გაზრდის 
თვალსაზრისით.

დისერტაციის აპრობაცია და პუბლიკაციები

გამოქვეყნებული ნაშრომების სია

•	 Lela Iremadze;, Arsen Gvenetadze, M. Gegechkori ,, Endometrium and Embryo quality 
in Minimal or mild Endometriosis Related Endometriosis’’.  Translational and Clinical Medi-
cine-Georgian Medical Journal, Vol 5, TCM-GMJ September 2017; 2(2):P24-P27;

•	 Lela Iremadze;  Lela Tandashvili,  Ia Taboridze;Arsen Gvenetadze, Vasilios Tanos; ,, Associ-
ation Between Fallopian Tube Length and Genital Endometriosis in Infertile Patients Retrospective 
Cohort Study’’.  Clilnical and Experimental Obstetrics and Gynecology. 2022 49(8), 183; https://doi.
org/10.31083/j.ceog4908183

•	 Lela Tandashvili, Arsen Gvenetadze, Lela Iremadze, Vasilios Tanos;,,Neonatal Uter-
ine Bleeding as a precursor to endometriosis in adulthood”; African Journal of Reproductive 
Health August 2022; 26 (8):88; 

•	 Lela Iremadze, Arsen Gvenetadze:  ,, Pregagncy Rate after  Laparoscopic Treatment of 
Minimal or Mild Endometriosis – 5th years of clinical experience ; Experimental and Clinical 
MEDICINE  2018; 5: 76-79.
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მოხსენებები სადისერტაციო   ნაშრომის თემაზე

•	 თსუ მედიცინის ფაკულტეტის კოლოქვიუმები (2017-2018 წ)

•	 ევროპის გინეკოლოგ-ენდოსკოპისტთა ასოციაციის ,,ESGE”  კონგრესი. პოსტერ  
პრეზენტაცია, თემა  ,, Pregnancy rate after laparocopic treatment  in  patients with  minimal  
or  mild  endometriosis’.  3.5 years of  clinical experience . თურქეთი, ანტალია;  2017წ

•	 ევროპის გინეკოლოგ-ენდოსკოპისტთა ასოციაციის ,,ESGE”  კონგრესი. პოსტერ  
პრეზენტაცია, თემა:  ,, Pregnancy rate after laparocopic treatment  in  patients with  minimal  
or  mild  endometriosis’.  4.5 years of  clinical experience. ავსტრია, 2018წ

•	 ევროპის გინეკოლოგ-ენდოსკოპისტთა ასოციაციის ,,ESGE”  კონგრესი; პოსტერ  
პრეზენტაცია, თემა  – ,, Pregnancy rate after laparocopic treatment  in  patients with  mini-
mal  or  mild  endometriosis’.  5.5 years of  clinical experience . უნგრეთი; ბუდაპეშტი, 2019 წ 

•	 2018წ თბილისის, ივ.  ჯავახიშვილის სახ. სახელმწიფო უნივერსიტეტის  100 
წლისთავისთვის მიძღვნილი კონფერენცია, ,,ადამიანის რეპროდუქცია და დამხმარე 
რეპროდუქციული ტექნოლოგიები’’.  თემა: ორსულობათა სიხშირე მინიმალური და 
მსუბუქი ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდეგ

•	 2020 წ  ბათუმის შოთა რუსთაველის სახ. სახელმწიფო უნივერსიტეტი;   
კონფერენცია – ქალის ასაკი და შვილოსნობის ფუნქცია;   თემა: ორსულობათა სიხშირე 
მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდეგ

•	 მსოფლიო კონგრესზე:  ,,19-th World Congress on Human Reproduction“ პოსტერ 
პრეზენტაცია, თემა: ,,Pregnancy rate after laparocopic treatment  in  patients with  minimal  
or  mild  endometriosis’2023წ,  იტალია; ვენეცია.

დისერტაციის სტრუქტურა

სადისერტაციო ნაშრომი,  წარმოდგენილია  118  გვერდზე და შეიცავს შესავალს, 
ლიტერატურის მიმოხილვას, კვლევის მასალას და მეთოდებს, საკუთარი შედეგების 
განხილვას, დასკვნებს და პრაქტიკულ რეკომენდაციებს. ბიბლიოგრაფია შეიცავს 217  
წყარო.
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 II  ლიტერატურის მიმოხილვა
MEDLINE–ის  ელექტრონულ, საძიებო  მონაცემთა  ბაზის  მიხედვით, 1985 წლიდან 

2011 წლამდე,  მინიმალურ, მსუბუქ ენდომეტრიოზსა და  უნაყოფობას შორის კავშირის 
შესახებ  1185  სამეცნიერო ნაშრომია  გამოქვეყნებული.

კვლევის დიზაინის, კვლევაში ჩართული პაციენტების, ენდომეტრიოზის 
ხარისხების (მსუბუქი; მინიმალური), საკონტროლო ჯგუფების, მკურნალობის  
მეთოდების და მიღებული შედეგების სტატისტიკური მნიშვნელობის  მიხედვით,  მათ 
შორის შერჩეული იქნა  მხოლოდ   16 რელევანტული კვლევა (2  რანდომიზირებული, 
8 რეპტროსპქტული, კოჰორტული  და  6 პროსპექტული, კოჰორტული).   აღნიშნული 
კვლევების ნაწილი  ადასტურებს  კავშირს  ენდომეტრიოზის  მსუბუქ ფორმებსა და 
უნაყოფობას შორის, ხოლო მეორე  ნაწილი  გამორიცხავს ამ კავშირის  არსებობას. 
აღნიშნულიდან  გამომდინარე, კომპეტენტური  კოლაბორაციების რეკომენდაციით,  
საკითხის დაზუსტების  მიზნით,  კვლავ რჩება  რეკომენდაცია,  სამომავლო დამატებითი  
კვლევების  საჭიროების შესახებ. 51

პირველად, 1988 წელს, (R.Escudero. Cochrane Database Syst Rev. 2009;) 52  ჩატარდა,  
რეტროსპექტული, კოჰორტული კვლევა, რომელშიც  მონაწილეობდნენ  მინიმალური 
და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის  მქონე  უნაყოფო  პაციენტები. კვლევის  პირველ  ჯგუფს 
შეადგენდნენ  პაციენტები (n= 21),  რომელთა პარტიორებს ჰქონდათ მძიმე დარღვევა 
სპერმაში , რის  გამოც,  ამ  ჯგუფში,  ჩატარდა   საშვილოსნოსშიდა  ინსემინაცია, 
დონორის სპერმით.  კვლევაში მონაწილე,  პაციენტების  მეორე  ჯგუფის  (n-40 )  მამაკაცი 
პარტნიორების სპერმის მაჩვენებლები იყო დამაკმაყოფილებელი, შესაბამისად  ამ  
ჯგუფში, შვილოსნობის ფუნქციის  ხელშემწყობი  თერაპია  არ ჩატარებულა.  ორივე  
ჯგუფში  შეფასდა  კლინიკური  ორსულობის სიხშირე.  გამოვლინდა, სტატისტიკურად  
მნიშვნელოვანი სხვაობა  ჯგუფებს შორის  (p < 0.05). ორსულობის სიხშირე  
მნივნელოვნად  მაღალი იყო პირველ  ჯგუფში, რითაც  დგინდება ენდომეტრიოზის  
უარყებითი გავლენა  ქალის  ნაყოფიერებაზე.   

1991წ. (R.Arumagam  Jacobson M, Barlow D, Farquhar C, Koninckx PR,.  Cochrane Data-
base Syst Rev. 2010) 53  ჩატარდა  პროსპექტული, არარანდომიზირებული,  კოჰორტული  
კვლევა.  მინიმალური  და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის  მქონე  პაციენტებში, 
შედარებული იქნა  სამკურნალო ( N=17)  და დიაგნოსტიკური ლაპაროსკოპიის ( 
N=20) შემდეგ,  სპონტანური  ორსულობის სიხშირე.  კვლევის შედეგების  მიხედვით,    
სტატისტიკურად  მნიშვნელოვანი  სხვაობა  ამ  ჯგუფებს   შორის  არ გამოვლინდა. ( 
P>0.5).  

1999  წელს  (Parazzini F. 1999;14:1332-4.) ჩატარებული რანდომიზირებული,  
კონტროლირებადი  კვლევის  მიხედვით 54  მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის 
მქონე  უნაყოფო პაციენტებში  (n=96), შეფასდა ლაპაროსკოპიული  მკურნალობის  
როლი, ბუნებრივ ციკლებში,  ორსულობის სიხშირის  გაზრდის თვალსაზრისით..  
კვლევაში მონაწილე  პაციენტების  პირველ  ჯგუფს (N=45) ჩაუტარდა   სამკურნალო 
ლაპაროკოპია, ბიპოლარული ელეტროკოაგულაციის  მეთოდით,  ხოლო მეორე   
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ჯგუფს ( N=51), მხოლოდ დიაგნოსტიკური  ლაპაროსკოპია.  შეფასდა კლინიკური  
ორსულობის სიხშირე. ჯგუფებს შორის,   სტატისტიკურად  მნიშვნელოვანი განსხვავება 
არ  გამოვლინდა. P >0.05. დადგინდა ,რომ,    მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის  
ლაპაროსკოპიული  მკურნალობა  (ბიპოლარული ელეტროკოაგულაციის  მეთოდი), 
არ  აუმჯობედებს   ქალის  შვილონობის  ფუნქციას, ბუნებრივ ციკლებში 

1997 წელს ( Marcoux et al. , 1997 ) ჩატარდა რანდომიზირებული კონტროლირებადი  
კვლევა 55  რომლის მიხედვით  ვლინდება  დადებითი კორელაციური  კავშირი  
ენდომეტრიოზის  მსუბუქი ფორმებსა და   უნაყოფობას შორის.   კვლვაში მონაწილე  
პაციენტების  პირველ  ჯგუფს (N= 172) ჩაუტარდა   სამკურნალო ლაპაროკოპია, 
ბიპოლარული ელეტროკოაგულაციის  მეთოდით,  ხოლო მეორე   ჯგუფს ( N= 169 ), 
მხოლოდ დიაგნოსტიკური  ლაპაროსკოპია.  ორივე ჯგუფში,  შეფასდა კლინიკური  
ორსულობის სიხშირე.   გამოვლინდა  სტატისტიკურად  მნიშვნელოვანი  სხვაობა , P 
<0.0006. ორსულობის სიხშირე მნიშნელოვნად  მაღალი  კვლევის, პირველი ჯგუფის  
პაციენტებში,  რომლებსაც ჩაუტარდათ ენდომეტრიოზის  მკურნალობა ბიპოლარული 
ელეტროკოაგულაციის  მეთოდი ( 30.7% % vs  17.7 %)  

2006 წელს  (Vercellini P, Parazzini F, Pietropaolo G, Cipriani S. Reprod. 2006;21:2679-
85 )   ჩატარდა   კოჰორტული კვლევა. 56  კვლევაში  მონაწილეობდა 537 უნაყოფო 
ქალი.  ყველა  პაციენტს ჩაუტარდა დიაგნოსტიკური და სამკურნალო ლაპაროსკოპია.  
გამოიყო  ენდომეტრიოზის ყველა ხარისხის  ( მინიმალური; მსუბუქი; საშუალო და 
მძიმე) მქონე  პაციენტების  ჯგუფები.  აქედან,  133 პაციენტს ჩაუტარდა  ხილული, 
ენდომეტრიოზული  კერების  მოკვეთა, ხოლო, დანარჩენ  404 პაციენტს  ბიპოლარული 
ელეტროკოაგულაცია.  ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ,  თითოეულ  ჯგუფში 
შეფასდა  კლინიკური  ოროსულობის სიხშირე. შედეგები  გადანაწილდა შემდეგნაირად: 
მინიმალური ენდომეტრიოზის  მქონე  პაციენტებში, ორსულობის სიხშირე იყო – 
42 %, მსუბუქი ენდომეტრიოზის ჯგუფში– 40 %; საშუალო  ენდომეტრიოზის მქონე 
პაციენტებში  – 57 %; მძიმე ხ. ენდომეტრიოზის შემთხვევაში–  57 %.  ჯგუფებს შორის, 
სტატისტიკურად  მნიშვნელოვანი განსხვავება არ  გამოვლინდა  p =0.68.  კრიტიკოსების 
შეფასებების  მიხედვით,  აღნიშნული კვლევა არ ჩაითვალა ვალიდურად, ვინაიდან  
კვლევაში არ არის  განსაზღვრული  კორელაციური კავშირები მკურნალობის  მეთოდებს 
შორის  და ასევე, არ არის   საკონტროლო  ჯგუფი ( ჯანმრთელი,  ფერტილური ქალები). 

1995 წ.  (M.Tanbo, Mavrommatis C, Elsheikh A, Kallipolitis G, , et al. Gynecol Obstet. 
2002;267:37-400)  ჩატარდა,  რეტროსპექტული  კვლევა, რომელშიც,  მონაწილეობდა 624  
უნაყოფო პაციენტი 57.   კვლევაში მონაწილე  პირველი   ჯგუფის პაციენტებს (n=  265) 
დიაგნოსტირებული ჰქონდათ  მინიმალური (I ხ). ენდომეტრიოზი, ხოლო მე–2 ჯგუფს 
(n=  359 ) ( ენდომეტრიოზის გარეშე პაციენტები) გაურკვეველი გენეზის  უნაყოფობა.  
ორივე  ჯგუფში  შეფასდა  ინ ვიტრო განაყოფიერების შემდგომ ორსულობის სიხშირე 
თითოეულ  ემბრიო ტრანსფერზე  გათვლით.    შედეგების მიხედვით  ორსულობის 
სიხშირე   ჯგუფებს შორის  თანაბარი  აღმოჩნდა. რაც ადასტურებს  რომ, მინიმალური 
ენდომეტრიოზის  არ  მოქმედებს ქალის შვილოსნობის ფუნქციაზე, ინ ვიტრო 
ციკლებში. 
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1997 წ.(Guzick DS, Silliman NP, Adamson GD. Fertil Steril. 1997;67:822-9) განხორციელდა,   
რეტროსპექტული კვლევა, რომელშიც  მონაწილეობდა  მინიმალური და  მსუბუქი( 
N=274) , ასევე საშუალო და  მძიმე ხარისხის  ( N=174 ) ენდომეტრიოზის  მქონე, უნაყოფო  
პაციენტები.58 კვლევაში  მონაწილე  პაციენტებს  ერთ ნაწილს  ჩაუტარდა ქირურგიული,  
ხოლო მეორე ნაწილს მედიკამენტური თერაპია.  ორივე  ჯგუფში განისაზღვრა  
სპონტანური  ორსულობის  სიხშირე, მკურნალობიდან  12 თვის  განმავლობაში.  
მიღებული შედეგების  მიხედვით,  კლინიკური  ორსულობის თვალსაზრისით–  
ჯგუფებს  შორის  განსხვავება, არ  იყო  სტატისტიკურად  მნიშვნელოვანი  P> 0.678. 
აღნიშნული  კვლევის  მიხედვით,  არ  დასტურდება, ენდომეტრიოზის ურყოფითი  
გავლენა  ქალის შვილოსნობის ფუნქიაზე, თუმცა,  კვლევაში არ არის  დადგენილი 
ცალკეულ  ჯგუფებში მედიკამენტური და ქირურგიული   მკურნალობის შედეგები, 
ასევე,  კვლევა არ შეიცავს  საკონტროლო ჯგუფს.   

1997 წელს ( Isaksson R, Tiitinen A. Acta Obstet Gynecol Scand. 1997;76:550-4)    ჩატარდა 
რეტროსპექტული კვლევა, რომელშიც მონაწილეობა სულ 70 პაციენტი.59 კვლევაში 
მონაწილე, მინიმალური  და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის (n= 23), ასევე გაურკვეველი 
გენეზის  უნაყოფო პაციენტებში  (n= 47) განისაზღვრა, საშვილოსნსშიდა  ინსმინაციის 
( IUI),  ინტრაპერიტონეალური ინსემინაციის  ( DIPI)  გზით, ასევე სპონტანური 
ორსულობის სიხშირეები ( TI).  ჯგუფებს შორის სტატისტიკურად  მნიშვნელოვანი 
სხვაობა  არ გამოვლინდა  (P>0.5)   

1998 წ.   (Berube S, Marcoux S, Langevin M, Maheux R. .Fertil Steril. 1998;69:1034-41   
ჩატარდა  პროსპექტული კვლევა, რომელში  მონაწილებდა  როგორც  მინიმალური 
და  მსუბუქი, ასევე  საშუალო და მძიმე ხარისხის  ენდომეტრიოზის  მქონე  უნაყოფო  
პაციენტები. 60  ყველა ჯგუფში  განისაზღვრა    სპონტანური, კუმულაციური 
ორსულობის სიხშირე,  ლაპაროსკოოდან  36  კვირის  განმავლობაში. მინიმალური და  
მსუბუქი ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო პაციენტებში ( )გამოვლინდა ორსულობის  
შედარებით მაღალი  სიხშირე თერაპიული ლაპაროსკოპიის  ჯგუფში (n=168 ),  
დიაგნოსტიკურ ლაპაროსკოპიის ჯგუფთან ( n= 268 ) შედარებით.  თუმცა  მიღებული 
მაჩვენებელი არ  იყო სტატისტიკურად  სარწმუნო ( P>0.21) 

1998  წელს  (Omland AK, Tanbo T, Dale PO, Abyholm T.Hum Reprod. 1998;13:2602)  
ჩატარდა  პროსპექტული, კოჰორტული კვლევა,  რომელშიც შედარებული იქნა 
დამხმარე რეპროდუქციული ტექნოლოგიის (ინ ვიტრო განაყოფიერება მეუღლის 
სპერმით) შემდგომ  ორსულობის სიხშირე, მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის 
( n=49) და  გაურკვეველი გენეზის უნაყოფობის  მქონე  პაციენტებში ( n=119).  კვლევის 
შედეგების  მიხედვით, სტატისტიკურად  მნიშვნელოვანი სხვაობა  ჯგუფებს შორის  
არ  გამოვლინდა.( P>0.1) 61

2002 წელს,(Milingos S, Mavrommatis C, Elsheikh A, Kallipolitis G, Loutradis D, Diakaman-
olis E, et al. 2002;267:37-40)  განხორციელდა , რეტროსპექტული  კოჰორტული კვლევა. 
კვლევის  მიზანი  იყო  ენდომეტრიოზის მსუბუქი ფორმების   ეფექტური სამკურნალო  
მეთოდის (ლაპაროსკოპიული, მედიკამენტური,  მოცდითი მენეჯმენტი) განსაზღვრა  
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უნაყოფო ქალებში. კვლევის  ფარგლებში, შედარებული იქნა  მკურნალობის  
სამი  მეთოდის: (ლაპაროსკოპიული, მედიკამენტური,  მოცდითი მენეჯმენტის  
ფონზე  ორსულობის  კუმულაციური სიხშირე,   24 თვის  განმავლობაში.  შედეგები 
გადანაწილდა შემდეგნაირად:  ლაპარსკოპია – 36.7%;  მედიკამენეტური –   30.5%;  
მოცდითი მენეჯმენტი –20.9%.  განსხვავება  სტატისტიკურად  სარწმუნოა.  ( p<0.005) 62

2003 წელს, (T.Hage, Adamson GD Fertil Steril. 1997;67:822-9   ჩატარდა  კლინიკური 
კვლევა, რომლის  მიხედვით  გამოვლინდა  უარყოფითი კორელაცია, მინიმალურ, 
მსუბუქ  ენდომეტრიოზსა და  ჩასახვის სიხშირეს შორის ბუნებრივ ციკლებში.63 

2004 წელს  (Akande VA, Hunt LP, Cahill DJ, Jenkins JM. Hum Reprod. 2004;19:96-103)  
ჩატარდა რეტროსპექტული კოჰორტული კვლევა, რომელშიც  მონაწილებდა  სულ 
192 პაციენტი.  კვლევაში შედარებულია, მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის  
(n=75) და გაურკვეველი გენეზის  უნაყოფობის მქონე  პაციენტებში (n= 117) , 
ლაპაროსკოპიული მკურნალობის ეფექტურობა სპონტანური  ორსულობის  მიღების 
თვალსაზრისით.  შედეგების  მიხედვით სპონტანური ორსულობის სიხშირე, 
სარწმუნოდ მეტია, ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების ჯგუფში ( P<0.0048). 64

2006 წელს  (Omland AK, Tanbo T, Dale PO, Abyholm T. Hum Reprod. 1998;13:2602-
5  ჩატარდა, , რეტროსპექტული, კოჰორტული კვლევა, რომელშიც შედარებულია  
დამხმარე რეპროდუქციული ტექნოლოგიის (ინ ვიტრო განაყოფიერება) შემდეგ,   
ორსულობის სიხშირე, როგორც მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის ( n=43),  
ასევე,   გაურკვეველი გენეზის უნაყოფობის  მქონე  პაციენტებში ( n=48).  .  კვლევის 
შედეგების  მიხედვით,  ორსულობის სიხშირის  თვალსარისით, სტატისტიკურად  
მნიშვნელოვანი სხვაობა  ჯგუფებს შორის  არ  გამოვლინდა.  (P<0.005)61, 65

2006 წელს  (Werbrouck E, Spiessens C, Meuleman C, D’Hooghe T. Fertil Steril. 2006) 
ჩატარებული იქნა, პროსპექტული, კონტროლირებადი,  კოჰორტული კვლევა, 
რომელშიც შედარებული იქნა დამხმარე რეპროდუქციული ტექნოლოგიის ( 
როგორც ინ ვიტრო განაყოფიერება (IVF), ასევე საშვილონოშიდა  ინსემინაცია ( IUI 
) შემდგომ  ორსულობის სიხშირე, მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის 
(n=41) და  გაურკვეველი გენეზის უნაყოფობის (n= 49)  მქონე  პაციენტებში. კვლევის 
შედეგების  მიხედვით,  ორსულობის    სიხშირის თვალსაზრისით, ჯგუფებს შორის 
სტატისტიკურად   მნიშვნელოვანი სხვაობა   არ  გამოვლინდა.( P<0.005). 66,

2010 წელს, (Matorras R, Corcostegui B, Esteban J, Ramón O, Prieto B, Expósito A, et 
al.2010;203:345.e1.)  ჩატარდა  პროსპექტული კოჰორტული კვლევა..67

კვლევაში  მონაწილე  უნაყოფო  პაციენტს ( n= 255)  ლაპაროსკოსპიულად 
დადგენილი  ჰქონდა  მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის დიაგნოზი.  პა-
ციენტების  პირველ  ჯგუფში ( n = 135 ),  ლაპაროსკოპიული მკურნალობის  შემდეგ,  
განისაზღვრა სპონტანური  ორუსლობის სიხშირე, ხოლო მეორე  ჯგუფს (n = 120 
), რომლებსაც,  დამატებით,  მამაკაცის ფატორით განპირობებული უნაყოფობა ( 
აზოოსპერმია,  აივ  ინფექცია) ჰქონდათ დიაგნოსტირებული.  ჩაუტარდადამხმარე 
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რეპროდუქციული  ტექნოლოგია, კერძოდ  ინ ვიტრო განაყოფიერება. ორსულობის  
სიხშირის   თვალსაზრისით  აღნიშნულ  ჯგუფებს შორის სტატისტიკური სხვაობა არ  
გამოვლინდა.  (p<0.005)

2011 წელს (Opoien HK, Fedorcsak P, Byholm T, Tanbo T.. 2011;23:389-95). ოპოინის 
და  მისი ჩატარდა ყველაზე ფართო,რეტროსპექტული კოჰორტული კვლევა, რომელიც  
მიმდინარეობდა 14  წლის  განმავლობაში  ( 1995–2005წწ),68,  კვლევაში მონაწილებდა  
სულ  661 მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის მქონე, უნაყოფო  პაციენტი. 
კვლევაში  გამოიყო:  სამკურნალო ( N=399) და დიაგნოსტიკური ლაპაროსკოპიის  ( N=266) 
ჯგუფები. ორივე  ჯგუფში შეფასდა,   დამხმარე  რეპროდუქციული ტექნოლოგიის (ინ 
ვიტრო  განაყოფიერება; ინტრაციტოპლაზმური,სტანდარტული )  შემდეგი შედეგები.  
აღმოჩნდა კვერცხუჯრედების მიღების სიხშირე  ჯგუფებს შორისს : 40.3% VS 29.4%;   
ორსულობის სიხშირე  - 39.5 % VS 27.6 %.  მიღებული შედეგები სტატისტიკურად 
სარწმუნოა  ( P<0.004) 

მიუხედავად აღნიშნული კვლევების დასკვნებისა, ენდომეტრიოზის  მსუბუქ 
ფორმებსა და ქალის  უნაყოფობას  შორის კავშირის დადგენის  მიზნით, ჯერ  კიდევ 
რჩება რეკომენდაცია,  დამატებითი, სამომავლო  კვლევების ჩატარების შესახებ. 

პათოგენეზი 
ენდომეტრიოზი – ქრონიკული, ანთებითი,  ესტროგენდამოკიდებული და პრო-

გესტერონ რეზისტენტული   დაავადებაა, რომელიც ხასიათდება  ენდომეტრიუმის 
მსგავსი ქსოვილის არსებობით საშვილოსნოს გარეთ, მცირე  მენჯის ღრუში, ძი-
რი თადად,  საკვერცხეების, კვერცხსავალი მილების,  გავა–საშვილოსნოს იოგების, 
პერიტონეუმის ზედაპირზე,  ასევე  შარდის  ბუშტის, ნაწლავების, დიაფრაგმის, 
პლევრის ღრუს და სხვა ორგანოებში 69.70.71.72

გენიტალური  ენდომეტრიოზი  ასოცირდება  მცირე მენჯის ტკივილთან და რეპ   -
როდუქციული ასაკის ქალებში შვილოსნობის ფუნქციის დაქვეითებასთან, რაც 
მნიშვნელოვნად აქვეითებს მათი ცხოვრების ხარისხს.73.74.75. სიმპტომური ენდო-
მეტრიოზის  გავრცელების სიხშირე საშუალოდ  10%–ია.

დაავადების ეტიოპათოგენეზი მრავალფეროვანია, რაც განპირობებულია მისთვის 
დამახასიათებელი  ჰეტეროგენული ბუნებით. 77.78.79.   ენდომეტრიოზის წარმოშობის 
შესახებ ერთიანი  თეორია დღემდე  არ არსებობს.  შესაბამისად, ჩვენი  მიმოხილვა 
მიზნად ისახავს არსებული ინგლისურენოვანი ლიტერატურული მონაცემების   
შეჯამებას, რომლებიც ამოღებულია ელექტრონულ  მონაცემთა ბაზებიდან:  სამედიცინო  
ტერმინების (MESH):   „ენდომეტრიოზი“ (ID: D004715),  „ეტიოლოგია“ (ID: Q000209) 
, «იმუნოლოგია» (ID: Q000276), «გენეტიკა” (ID: D005823) “ეპიგენეგენეტიკური” (ID: 
D044127) გამოყენებით.

1870 წლიდან  დღემდე   არსებულ თეორიებს შორის აღსანიშნავია 80,81
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• იმპლანტაციური (რეტროგრადული მენსტრუაცია, ქსოვილთა ტრავმირება);
• ემბრიონალური (მიულერის სადინრების განვითარების დარღვევა);
• მეტაპლაზიური  (ცელომიმეტური ეპითელიუმის მეტაპლაზია);
• სისხლძარღვოვანი, ლიმფოგენური;
• გენეტიკური   (გენეტიკური პოლიმორფიზმი, ალელური დისბალანსი);
• იმუნური (T და B ლიმფოციტების ანომალიები, აპოპტოზის დაქვეითება).

ენდომეტრიოზის განვითარების  “ იმპლანტაციური თეორია“  80, 81  დღეისათვის  
ყველაზე აღიარებულ  ჰიპოთეზას წარმოადგენს.  იგი  ეკუთვნის   მეცნიერს – ჯონ 
სამფსონს ( Sampson  (1921 წ)).  თეორია  ეფუძნება,  კვერცხსავალი მილების  გავლით, 
მენსტრუაციის რეტროგრადულად  გადასვლას მცირე  მენჯის ღრუში, რის შედეგადაც 
ვითარდება ენდომეტრიული  უჯრედების ადჰეზია და იმპლანტაცია,  მენჯის ღრუს  
სხვადასხვა ორგანოებისა და  პერიტონეუმის ზედაპირზე. აღნიშნულის თეორიის   
მიხედვით, მენსტრუაციულ დღეებში,  მენსტრუალური სისხლის რეფლუქსი ხშირი 
მოვლენაა  ქალების 76-90%-ში , რაც დადგენილი იქნა   ლაპაროსკოპიული ჩარევით,  
პერიტონეალური სითხეში ენდომეტრიუმის ეპითელური და სტრომალური   
უჯრედების, ასევე პრო ინფლამატორული ფაქტორების (კადერინები და ინტეგრინები)   
იდენტიფიცირებით, რამაც  გააძლიერა ენდომეტრიოზის   ,, იმპლანტაციური’’  თეორიის 
მხარე.82. მოგვიანებით, ობსერვაციული კვლევების  მიხედვით,  როკიტანსკის (Mayer–
Rokitansky–Küster–Hauser syndrome) სინდრომის მქონე ქალებში, ასევე  მენარქემდე ან 
მენარქედან ახლო პერიოდში, ენდომეტრიოზის აღმოჩენამ, მნიშვნელოვნად  შეასუსტა  
იმპლანტაციური თეორია  და საფუძველი ჩაუყარა ახალი თეორიების განვითარების 
საჭიროებას.  83,84,85

სურ.4
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,,ლიმფოგენური თეორია“ – ენდომეტრიოზის ექსტრაგენიტალური (ცხვირი 
ღრუს ლორწოვანი, თვალის ბადურას ზედაპირი)  ფორმების არსებობა აძლიერებს,  
აღნიშნულ თეორიას.80,86,87.

კოელომური მეტაპლაზიის in situ განვითარების თეორიის მიხედვით,   
ენდომეტრიოზი წარმოიქმნება სპეციფიური  უჯრედების მეტაპლაზიის შედეგად,  
რომლებიც არსებობენ მცირე მენჯის ღრუს ვისცერალური და პარიეტალური  
პერიტონეუმის მეზოთელური გარსში88. ითვლება, რომ ჰორმონალური ან იმუ-
ნოლოგიური ფაქტორები ასტიმულირებენ ნორმალური პერიტონეალური ქსოვილის/
უჯრედების ტრანსფორმაციას ენდომეტრიუმის მსგავს ქსოვილად89. კოელომური 
მეტაპლაზიის თეორიამ შეიძლება ახსნას ენდომეტრიოზის გაჩენა პრეპუბერტატულ 
გოგონებში 90. თუმცა, ენდომეტრიუმის ზრდის მთავარი  ფაქტორი – ესტროგენი, 
არ არის პუბერტატულ გოგონებში და, შესაბამისად, ეს მდგომარეობა შეიძლება 
განსხვავდებოდეს ენდომეტრიოზისგან, რომელიც გვხვდება რეპროდუქციული ასაკის 
ქალებში. ექტოპიური ენდომეტრიუმის ქსოვილი ასევე აღმოჩენილია მდედრობითი 
სქესის ნაყოფებში და ვარაუდობენ, რომ ენდომეტრიოზი შეიძლება იყოს დეფექტური 
ემბრიოგენეზის შედეგი91

1895 წელს  ფონ რეკლინგჰაუზენისა  და  1899 წელს შრასელის მიერ შემუშავებული, 
ენდომეტრიოზის განვითარების,  ემბრიონალური   თეორიის მიხედვით, ვოლფის ან 
მიულერის სადინრების რეზიდუალური, ემბრიონული უჯრედები გარდაიქმნებიან  
ენდომეტრიოზულ კერებად, რომლებიც რეაგირებენ ესტროგენებზე92. სწორედ, ამ 
თეორიას  შეუძლია  ახსნას ენდომეტრიოზის არსებობა მაიერ-როკიტანსკი-კუსტერ-
ჰაუზერის სინდრომის მქონე ქალებში, მოზარდებში მენარქემდე ან მენარქედან მოკლე  
პერიოდში, და ასევე,  მდედრობითი სქესის ნაყოფში;  თუმცა, აღნიშნულ  თეორიას 
ეწინააღმდეგება, შემთხვევები, როდესაც  ენდომეტრიოზული დაზიანებები ვლინდება  
მიულერის სადინრების გარეშე  ადგილებში. 93. 

მიულერული ან ცელომური მეტაპლაზიის თეორიას ადასტურებს ენდომ-
ეტრიოზის იშვიათი  შემთხვევები, რომლებიც დაფიქსირდა მამაკაცებში, პროსტატის 
კარცინომის ესტროგენების ხანგრძლივი და მაღალი დოზებით თერაპიის  
შემდეგ94. იმუნოჰისტოქიმიური კვლევების დასკვნები, მამაკაცებში მხარს უჭერს 
ენდომეტრიოზის   მიულერულ  და  მეტაპლაზიური  განვითარების  თეორიებს 95.

რაც შეეხება ,,გენეტიკურ თეორიას“ ადასტურებს რომ, ენდომეტრიოზის მქონე 
დედების მდედრობითი სქესის შვილებში 4–ჯერ მეტი სიხშირით ვლინდება 
დაავადება, ჯანმრთელი დედების ქალიშვილებთან  შედარებით. ხელშემწყობ 
ფაქ ტორებს შორის მოიაზრება ჰორმონული (ჰიპერესტროგენია) და გარემო 
ფაქტორები. თეორიული მონაცემების მიხედვით, ენდომეტრიოზისთვის დამა-
ხასიათებელია დამემკვიდრების პოლიგენური თვისება. ამ გენების  მატარებელ 
ქალებში ვლინდება ექტოპიური ენდომეტრიუმის უჯრედების პერიტონეუმის 
ეპითელიუმთან მიმაგ რების გაზრდილი და  დაავადების  იმუნური კლირენსის 
დაქვეითების რისკი80,96 ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული გენების იდენ-
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ტიფიცირებისთვის გამოყენებულია გენომიური ჰიბრიდიზაციის (CGH) მე-
თოდი. ამავე მეთოდის საშუალებით, გამოვლენილია მნიშვნელოვანი გენომური  
ცვლილებები ენდომეტრიოზის მქონე ქალების როგორც ეუტოპიურ, ასევე 
ექტოპიურ ენდომეტრიუმში97,98. გენომის ასოციაციის კვლევებმა ასევე გამოავლინა 
ენდომეტრიოზის გავრცელების  ახალი ადგილები99. ერთობლივად, ეს მონაცემები 
ვარაუდობს, რომ ენდომეტრიოზის სხვადასხვა ტიპები შეიძლება ასოცირებული იყოს 
სხვადასხვა გენის კლასტერების შეცვლასთან, რომლებიც არეგულირებენ სპეციფიკურ 
უჯრედულ ფუნქციურ აბერაციებს.

მთავარი კითხვა: რა განაპირობებს ექტოპიური ენდომეტრიუმიდან (საშვილოსნოს 
ღრუს გარეთ ენდომეტრიული ქსოვილი) ) ენდომეტრიოზის  განვითარებას? 

აღნიშნულ  კითხვაზე  პასუხი ემყარება  მრავალრიცხოვან კვლევებს, რომლის  
მიხედვით, ამ  პროცესში,  მთავარ როლს ესტროგენი (E) და ესტროგენის მიმართ  
მგრძნობიარე რეცეპტორები (ERs)  ასრულებენ[71],  ესტროგენის რეგულაციაზე  
მოქმედებს გარემო  ფაქტორები (ტოქსიკურ ნივთიერებები, სიმსუქნე, ჰორმონული 
დარღვევები)  99,100  და უჯრედშიდა ფაქტორი, რომელიც დაკავშირებულია არომატაზას, 
ასევე  ციკლური ადენოზის მონოფოსფატაზის (cAMP) აქტივობასთან 101. ესტროგენების 
უჯრედშიდა გამომუშავებას საკვანძო როლი აქვს ენდომეტრიოზის პათოგენეზში 
102 ისევე როგორც ქალის რეპროდუქციული ტრაქტის სხვა კეთილთვისებიანი და 
ავთვისებიანი დაავადებების დროს.

ენდოკრინოლოგიური საფუძვლების თანახმად, არომატაზა P450, ცხიმოვან 
ქსოვილში და საკვერცხეებში, განაპირობებს ანდროგენების გარდაქმნას ესტრო-
გენებად.   ფიზიოლოგიურად ეს  პროცესი არ ხდება ჯანმრთელი ქალის ეუტოპიურ  
ენდომეტრიუმში 103,104 ენდომეტრიოზის მქონე ქალებში კი არომატაზა P450,   
აღმოჩენილია როგორც ექტოპიურ, ასევე ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში 105,106,107  
უფრო მეტიც, ენდომეტრიოზის დროს მცირდება ფერმენტ 17β-ჰიდროქსისტეროიდ 
დეჰიდროგენაზას (17β-HSD) კონცენტრაცია, რაც კიდევ უფრო ხელს უწყობს 
ეტროგენების  ჰიპერპროდუქციას.  108. ესტროგენების ადგილობრივი ჭარმოება  
როგორც ექტოპიურ, ასევე ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში.  დადებითი უკუკავშირის 
მექანიზმით  იზრდება   ესტროგენის წარმოება,  ციკლო-ოქსიგენაზას ტიპის 2 (COX-
2) ფერმენტის ინდუქციის გზით, შესაბამისად  მატულობს ს  პროსტაგლანდინ E2-ის 
დონე სისხლში, რომელიც  კიდევ უფრო ასტიმულირებს P450 არომატაზას აქტივობას 
და შესაბამისად იწვევს  ესტროგენის  წარმოება 109,110.

ჰიპერესტროგენულ მიკროგარემოს შეუძლია გააქტიუროს მაკროფაგები პერი-
ტონეუმში, რაც  იწვევს ისეთი პროინფლამატორული ციტოკინების გამოყოფას, 
როგორიცაა სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი-α (TNF-α) და ინტერლეიკინ-1β (IL-1β), 
რომლებიც ასტიმულირებენ NFkB-ს აქტივაციას. უფრო მეტიც, ეს მექანიზმები 
იწვევენ სისხლძარღვთა ენდოთელური ზრდის ფაქტორის (VEGF) ექსპრესიას, 
უჯრედული ციკლის აქტივაციას და ანტი-აპოპტოზური გენის Bcl-2 111,112 აქტივაციას. 
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(სურ;5)

ესტროგენების  მოქმედება როგორც  ეუტოპიურ ასევე ექტოპიურ  ენდომეტრიუმში 
ხორციელდება  ესტროგენების  მიმართ  მგრძნობიარე რეცეპტორები  გზით.  
განასხვავებენ  ორი სახის  ესტროგენის რეცეპტორს:  ალფა (ERα) ან ბეტა (ERβ) 
113, კვლევების  მიხედვით,  ენდომეტრიოზის  მქონე ქალში, როგორც ეუტოპიურ 
ასევე ექტოპიურ ენდომეტრუმში  ჭარბი რაოდენობით გამოვლენილია – ესტროგენ 
რეცეპტორის  ( Erβ)  ტიპი.114.

ჰიპერესტროგენიის  და ესტროგენ რეცეპტორების ( ER) -ების გადაჭარბებული 
მოქმედების   სინერგისტული   მოქმედება ენდომეტრიუმში,  წარმოდგენილია  
პროგესტერონრეზისტენტული( P)  მდგომარეობით, რომელიც აფერხებს  
ენდომეტრიუმის  დეციდუალიზაციის  პროცესში  ჩართული გენების მოდულაციას, 
უჯრედული ციკლის რეგულაციას და ესტროგენის  პასუხის ინჰიბირებას.115 

პროგესტერონ  რეზისტენტობა,  გვხდება ენდომეტრიოზის  მქონე  ქალების, როგორც  
ექტოპიურ ასევე ეუტოპიურ  ენდომეტრიუმში.  116.

პროგესტერონ რეზისტენტული მდგომარეობის  განვითარების  მთავარ მექანიზმს 
წარმოადგენს  პროგესტერონის რეცეპტორის (PR) მგრძნობელობის  დაქვეითება 
ექტოპიურ ენდომეტრიუმში, რომელიც განსაზღვრავს პროგესტერონის სამიზნე ისეთი  
გენების ექსპრესიის ცვალებადობას, როგორიცაა 17β-HSD–ის  მაკოდირებელი  გენი 
117,118,119   პრო-ანთებითი ციტოკინების (TNF-α და IL-1β)  გაზრდილი  კონცენტრაცია,  
ასევე პირდაპირ კორელაციაშია  პროგესტერონ რეცეპტორების  (PR) ექსპრესიის 
დაქვეითებასთან. 120  PR-თან  ანტაგონისტური ეფექტით ხასიათდება  NFkB –ფაქტორიც.  
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ანალოგიურად, AKT-ის მუდმივი ფოსფორილირება, რომელიც განისაზღვრება 
ანთებით, მონაწილეობს PR ექსპრესიის  ინჰიბირებაში121. მრავალი ავტორის მიხედვით,  
პროგესტერონრეზისტენტობა,  გადამწყვეტ როლს თამაშობს ენდომეტრიოზის  
პათოგენეზში.

ენდომეტრიოზის  განვითარების,   იმუნური თეორიის  მიხედვით,   

აუტოიმუნური დაავადებების  მქონე ქალებში  უფრო ხშირია გენიტალური 
ენდომეტრიოზის განვითარების ალბათობა. ,, იმუნური თეორიის  მიხედვით’’,

ენდომეტრიოზის მქონე ქალებს აქვთ გააქტიურებული მაკროფაგების უფრო 
მაღალი კონცენტრაცია, დაქვეითებული უჯრედული იმუნიტეტი და  NK უჯრედების 
ფუნქცია121.122  ენდომეტრიუმის უჯრედების რეგურგიტაცია პერიტონეუმში იწვევს 
ანთებით რეაქციას, შედეგად, ადგილობრივად გააქტიურებული მაკროფაგებისა 
და ლეიკოციტების რეკრუტირებას  123  ანთებითი  პროცესის  განვითარებამ  კი  
შეიძლება გამოიწვიოს დეფექტური „იმუნური პასუხი“–ის და ოქსიდაციური სტრესის  
განვითარება, რომელიც ხელს უშლის ენდომეტრიუმის უჯრედების იმპლანტაციას და 
ზრდას საშვილოსნოს ღრუს გარეთ,  ექტოპურ ადგილებში 124. გარდა ამისა, არსებობს 
მოსაზრება იმის შესახებ, რომ  ქალებში,  მცირე  მენჯის ღრუს  პერიტონეალური 
იმუნური კლირენსი,  ხელს უწყობს  რეტროგრადული მენსტრუალური სიხლის  
მდგრადობას მენჯის ღრუში, შემდგომში ენდომეტრიოზის განვითარებას. 125,126.  
იმუნური უჯრედების გზით,  ითრგუნება  ენდომეტრიული უჯრედების  ლიზისის 
პროცესი,  ხდება   HLA I  კლასის მოლეკულების ექსპრესიის მოდულირებას 127 როგორც  
იმუნური, ასევე   ენდომეტრიული უჯრედები გამოყოფენ ციტოკინებს და ზრდის 
ფაქტორებს, რომლებიც იწვევენ უჯრედების პროლიფერაციას და ანგიოგენეზს, რითაც 
ხელს უწყობენ  ექტოპიური ენდომეტრიუმის  იმპლანტაციას და ზრდას საშვილონოს  
ღრუს გარეთ, შესაბამისდა ენდომეტრიოზის განვითარებას. არსებობს  ვარაუდი იმის 
შესახებ, რომ შესაძლოა, ენდომეტრიოზის მქონე ქალებს ჰქონდეთ,  ციტოკინების და 
სისხლძარღვთა ენდოთელური ზრდის ფაქტორების უფრო მაღალი კონცენტრაცია 
პერიტონეალურ სითხეში, რაც ხელს უწყობს ენდომეტრიუმის უჯრედების 
პროლიფერაციას და ანგიოგენეზს, შესაბამისად ენდომეტრიოზის  განვითარებას.  
128,129,130
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ენდომეტრიოზის  განვითარების რისკ  ფაქტორები
მრავალი მკვლევარი ენდომეტრიოზს  «თეორიების დაავადებას» უწოდებს, 

ვინაიდან, მიუხედავად მისი წარმოშობის მრავალი თეორიის არსებობისა, არცერთი 
მათგანი სრულად  ვერ  ხსნის  დაავადების  პათოფიზილოგიას.

მიჩნეულია რომ გენეტიკური პროფილი, ჰორმონალური აქტივობა, ანთების 
სტატუსი და იმუნოლოგიური გარემო მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ენდომეტრიოზის 
გამოვლინებასა და პროგრესირებაში 131,132,

ენდომეტრიოზის  ძირითად რისკ  ფაქტორებს შორის  აღსანიშნავია, 

•	 ნაადრევი მენარქე ( < 11წ)

•	 დაბალი სხეულის მასის ინდექსი ( <18.5 კგ/მ2)  

•	 საშვილოსნოს სხვადასხვა პათოლოგიები ( მიულერის დიპლაზიები)

•	 მენსტრუალური ნაკადის ორგანიზმიდან თავისუფლად გამოდინების   
            შეფერხება

•	 გვიანი  მენოპაუზა ( >51წ )

•	 მოკლე მენსტრუალური ციკლი ( < ოცდაერთი დღე)

•	 ჰორმონული დისბალანსი ( ჰიპერესტროგენია)

•	 ალკოჰოლის გადაჭარბებული მოხმარება

•	 მწეველობა

•	 ენდომეტრიოზის შემთხვევები ახლო ნათესავებში, მაგ. დედა, და, დეიდა 

ეპიდემიოლოგიური თვალსაზრისით, ამჟამად მიჩნეულია, რომ კავშირი სოციალურ-
ეკონომიკურ სტატუსს, ოჯახურ ისტორიას134,  კონსტიტუციურ ფაქტორებს, პიროვნულ 
ჩვევებს,  რეპროდუქციულ და გინეკოლოგიურ სტატუსს, ისევე როგორც გარემო 
ფაქტორებს შორის, წარმოადგენს ენდომეტრიოზის ჩამოყალიბების საფუძველს 133 

  გარემო ფაქტორებს შორის, შესაძლოა, ქიმიური აგენტების (მაგ: დიოქსინები) 
ზემოქმედებამ, ოქსიდაციური სტრესის წარმოქმნის საფუძველზე შეასრულოს 
გარკვეული როლი ენდომეტრიოზის განვითარებაში. ოქსიდაციური სტრესი იწვევს 
იმუნოლოგიური სტატუსის აქტივაციას ქალის ორგანიზმში, ასევე ჰორმონული 
ჰომეოსტაზის ცვლილებას, რაც ენდომეტრიოზის  პათოგენეზის  მნიშვნელოვან 
რგოლს   წარმოადგენს.

   ქცევითი მახასიათებლებიდან შესწავლილია ენდომეტრიოზის განვითარების  
კავშირი კვებით ქცევასთან  (წითელი ხორცის მოხმარება), ალკოჰოლის, კოფეინის 
მიღებასთან, თამბაქოს მოხმარებასთან, ფიზიკურ აქტივობასთან. ენდომეტრიოზის 
რისკ  ფაქტორებში ასევე შედის სხეულის დაბალიმასის ინდექსი  ( სმი <18.5 135
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     მეცნიერები ვარაუდობენ, რომ აღნიშნული ფაქტორები, მნიშვნელოვან როლს 
თამაშობენ ენდომეტრიოზის პათოგენეზში - რეპროდუქციული ჰორმონების 
დისბალანსით და ციტოქრომა p450 არომატაზას გააქტიურების გზით, რაც ზრდის 
ანდროგენების ესტროგენად გარდაქმნის სიხშირეს.

     ენდომეტრიოზის მსუბუქ ფორმებსა და განხილულ ქცევით მახასიათებლებს 
შორის კორელაციული კავშირები აღწერილია ჩვენი კვლევის შედეგების  ძირითად 
ნაწილში

რეპროდუქციული დარღვევები ენდომეტრიოზის დროს 
რეპროდუქციული დარღვევები ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში თანამედროვე 

რეპროდუქტოლოგიის აქტუალური პრობლემაა და დღემდე, ზუსტი მექანიზმები 
ჯერ არ არის ცნობილი. ავტორების მიერ შემოთავაზებულია მექანიზმები, რომლებიც 
შესაძლოა მონაწილეობდნენ  რეპროდუქციულ დისფუნქციაშიი და მათ შორის  
განიხილება  შემდეგი  პოტენციური  ფაქტორები:

ენდომეტრიოზთან ასოცირებული ტკივილი, კერძოდ,137 მუცლის ქვედა ნაწილში, 
სქესობრივი ურთიერთობის დროს, რომელიც  მნიშვნელოვნად აქვეითებს რეგულარულ  
სქესობრივ  კონტაქტებს რეპროდუქციული ასაკის წყვილებში, რაც  უარყოფითად 
ისახება სპონტანურ ციკლებში ჩასახვის სიხშირეზე   ( r=0.55; p<0.0001) )იხ. სურ 6

 

დისპარეუნიის სიმძიმის ხარისხი

სურ; 6   დისპარეუნიის ხარისხი და სექსუალური კავშირის სიხშირე.
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საკვერცხისმიერი ფაქტორი – ანოვულაცია, შემცირებული ოვარიული რეზერვი136.,  
დაბალი ანტიმიულერის ჰორმონი სისხლში, ჯანმრთელ ქალებთან შედარებით,  
ენდომეტრიოზის მქონე ქალთა   59,3 %.  

ასევე დაბალია, საკვერცხეების  პასუხი გონადოტროპინებით კონტროლირებად 
სტიმულაციაზე, მიღებული კვერცხუჯრედების ხარისხი,  რაც,  ინ ვიტრო  
განაყოფიერების დროს  დგინდება.

პერიტონეალური  ფაქტორი –  რომელთა შორის  განიხილება ინფლამატორული 
(ინტრელეიკინები) და იმუნოლოგიური ფაქტორების (ანტინუკლეარული, 
ანტიენდომეტრიული, ანტიოვარიული, ანტისპერმული ანტისხეულები)  მნივნელოვანი 
მატება მცირე  მენჯის ღრუს პერიტონეალურ სითხეში,  რაც უარყოფითად მოქმედებს,  
კვერცხუჯრედისა და  სპერმატოზოიდის  განაყოფიერების  პროცესზე იხ.სურ.

სურ: 7  პერიტონეალური ფაქტორი ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო პაციენტებში

ფუნქციონალური ფაქტორი – გულისხმობს, მილისმიერი, ენდომეტრიული და  
მიომეტრიული ფქტორების დისფუნქციას,  ასინქრონიზმის, რაც კვერცხუჯრედის  
განაყოფიერების, განაყოფიერებული კვერცხუჯრედის საშვილოსნოს ღრუსკენ 
მიგრაციის და შემდგომში ენდომეტრიუმში   იმპლანტაციური პროცესების რღვ ე-
ვასთან არის დაკავშირებული 138,139

სტრუქტურული  ფაქტორი – გულისხმობს მცირე მენჯის ღრუში განვითარებული 
შეხორცებითი პროცესების შედეგად, ფალოპის მილების ფუნქიონირების, ასევე 
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მილებისა   და საკვერცხეების  ნორმოანატომიური  კონტაქტის  დარღვევას 140,141, რაც 
პირდაპირ  ხელს  უშლის  ბუნებრივ ციკლებში  კვერცხუჯრედის  განაყოფერებისა 
და საშვილოსნოს  ღრუში  ტრანსპორტიების  პროცესებს 142. აღნიშნული  ფაქტორი 
დამახასისათებელია ენდომეტრიოზის საშუალო და  მძიმე ფორმების დროს. იხ. სურ

სურ. 8

შეხორცებითი პროცესი მცირე მენჯი ღრუში ენდომეტრიოზის დროს

საშვილოსნოსმიერი ფაქტორი – ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო პაცი ენ -

ტებში, ვლინდება გენების აბერანტული ექსპრესია ენდომეტრიუმში, პროგეს ტე-
რონრეზისტენტობა, რაც  აქვეითებს ორსულობის დადგომის ალბათობას როგორც  
ბუნებრივ  ისე  ინ ვიტრო  განაყოფიერების ციკლებში. 144,145,146

1
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ენდომეტრიოზის  დამახასიათებელი კლინიკა   

ენდომეტრიოზის წინასწარი დიაგნოზი, პაციენტის ანამნეზის, კლინიკური 
სიმპტომებისა და ულტრასონგრაფიული მონაცემების საფუძელზე ისმება.  ხოლო, 
მისი საბოლოო დიაგნოზი, ლაპაროსკოპიის დროს  ენდომეტრიოზული  კერებიდან 
აღებული მასალების ჰისტოლოგიური კვლევით არის შესაძლებელი, უფრო მეტიც,  
ლაპაროსკოპია, ენდომეტრიოზის დიაგნოტიკის ოქროს სტანდარტად განიხილება.147.

ენდომეტრიოზისთვის დამახასიათებელი სიმპტომები 150 და  მეტი.წამყვან 
სიმპტომებს შორის აღსანიშნავია, ქრონიკული ტკივილი მუცლის ქვედა არეში, 
მტკივნეული მენსტრუაცია, ჭარბი მენსტრუაცია, ყავისფერი გამონადენი 
მენსტრუაციის დაწყებამდე და მის შემდეგ (ე.წ Spotting), მენსტრუაციათა შორის 
სისხლდენა, დისპარეუნია, ოვულაციური ტკივილი, ტკივილი დეფეკაციის დროს, 
დიარეა ან შეკრულობა, ტკივილი შარდვისას,  ტკივილი სეობრივი ურთიერთობის 
დროს, უნაყოფობა.  შემთვევათა  60 % ში, ენდომეტრიოზი შესაძლოა მიმდინარეობდეს 
უსიმპტომოდაც. 148,149

ქრონიკული ტკივილები მუცლის ქვედა არეში 

ენდომეტრიოზის  დროს ერთ-ერთი  სიმპტომი მცირე მენჯის ქრონიკული  ტკივ-
ილია.  აღმოჩნდა, რომ ასეთი ტკივილით ქალების 71-87%–ს  აღენიშნება სხვადასხვა 
ხარისხის ენდომეტრიოზი. მცირე მენჯის ღრუს ტკივილი განსაკუთრებით 
ძლი ერდება მენსტრუაციის პერიოდში, და ტკივილი შეიძლება შენარჩუნდეს 
მთელი ციკლის  განმავლობაში.  რაც მნიშნელოვნად აქვეითებს ქალის ცხოვრების 
ხარისხს.150,151,152,153

მტკივნეული მენტრუაციის (დისმენორეა) სიმპტომი, ენდომეტრიოზის და-
მა ხასიათებელ სიმპტომებს შორის ყველაზე პათოგნომური სიმპტომია. მტკივ-
ნეული მენსტრუაციის მქონე ქალების  62%- ში154 ლაპაროსკოპიული ჩარევისა და 
მიღებული ენდომეტრიოზული მასალის ჰისტომორფოლოგიური კვლევით, დას-
ტურდება  გენიტალური ენდომეტრიოზი. აღსანიშნავია, რომ ტკივილის ხარისხი არ 
არის ენდომეტრიოზის ხარისხთან კორელაციაში, რაც იმას ნიშნავს რომ, მსუბუქი/
საშუალო ხარისხის  მტკივნეული მენსტრუაციის უკან შესაძლოა იყოს მძიმე ხარისხის 
ენდომეტრიოზი და პირიქით3.  

ენდომეტრიოზის შემთხვევაში, ქალების ≈10%-ს აღენიშნება ტკივილი სქესობრივი 
აქტის დროს (დისპარეუნია),156 რაც ხშირად  ხდება ქალის მიერ, სქესობრივ  
ცხოვრებაზე უარის  და სურვილის დაკარგვის  მიზეზი.157

ენდომეტრიოზის შემთხვევაში მენსტრუაციის დროს ქალებს ხშირად აღენიშნებათ 
ტკივილის შეგრძნება კუჭის მოქმედებისა (დისჩეზია) და შარდვის პროცესში 

(დისპარეუნია), ხოლო იმ შემთვევაში, თუ ენდომეტრიოზული კერა ჩაზრდილია 
ნაწლავის ან შარდის ბუშტის კედელში, შესაძლოა სისხლის არსებობა შარდში 
(ჰემატურია) და განავალში (ჰემატოჩეზია). 
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ენდომეტრიოზის  ატიპიური სიმპტომები მიუთითებს სხვა ორგანოების ჩართვაზე 
და შეიძლება მოიცავდეს:

• ციკლურ ფეხის ტკივილს - საჯდომი ნერვის ჩართვის დროს,

• ციკლურ სისხლდენას სწორი ნაწლავიდან – ნაწლავის კედელში ინვაზიის დროს,

• ჰემატურიას – შარდის ბუშტის კედელში ინვაზიის შემთხვევაში,

• ციკლურ დისპნოეს - პნევმოთორაქსის შემთხვევაში. ყოველივე ეს მკვეთრად 
უარყოფით გავლენას ახდენს ქალის ცხოვრების ხარისხზე, ვინაიდან, ამ დროს   
მნიშვნელოვნად იზღუდება მათი  ჩვეული აქტივობების განხორციელება (სამსახური; 
სპორტული ატივობა, მოგზაურობა და სხვ).

დიაგნოსტიკა

ენდომეტრიოზის დიაგნოსტიკის მეთოდებს შორის აღსანიშნავი: :

•	 ანამნეზის შეკრება

•	 ბიმანუალური ან რექტოვაგინური გამოკვლევა 

•	 ტრანსვაგინური ულტრასონოგრაფია

•	 მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფია

•	 დიაგნოსტიკური ლაპაროსკოპია

ანამნეზური მონაცემებიდან მნიშვნელოვანია:

•	 მენარხეს ასაკი

•	 მენსტრუაციული ციკლის სიხშირე და რეგულარობა

•	 ორსულობის ანამნეზი და რეპეოდუქციული გეგმა

•	 ორალური კონტრაცეპტივების გამოყენება

•	 ჩატარებული მედიკამენტური ( სუპრესიული) მკურნალობა

•	  ჩატარებულ ქირურგიული  ჩარევები

•	 ენდომეტრიოზისა და გინეკოლოგიური სიმსივნეების ოჯახურ ისტორია

ბიმანუალური გასინჯვით ვლინდება მოძრაობაში შეზღუდული, რეტროვერსიული 
საშვილოსნო, მგრძნობიარე გავა-საშვილოსნოს იოგები ან გადიდებული საკვერცხეები. 
სტანდარტული გინეკოლოგიური ბიმანუალური ან რექტოვაგინური გამოკვლევა 
ინფორმატიულია საკვერცხის ენდომეტრიოზული ცისტების და დუგლასის ფოსოში 
არსებული ენდომეტრიოზული კვანძების არსებობის შემთხვევაში. თუმცა, დიაგნოზის 
ვერიფიცირებისთვის აუცილებელია შემდგომი ულტრასონოგრაფიული ან მაგნიტურ-
რეზონანსული კვლევა.161,163,164,

ტრანსვაგინური ექოსკოპია წარმოადგენს პირველი რიგის გამოკვლევას ენ დო -
მეტრიოზის დროს.165,166 ის მნიშვნელოვანია საკვერცხის ენდომეტრიომას დიაგ-
ნოსტიკისა და გამორიცხვის თვალსაზრისით.
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მაგნიტურ რეზონანსული ტომოგრაფია ღრმა ენდომეტრიოზის და მცირე მენჯის 
პერიტონეუმის ენდომეტრიოზის (მძიმე ხარისხი) შემთხვევაში, ენდომეტრიოზული 
კერების ლოკაციისა და გავრცელების ფართობის შესახებ დეტალურ ინფორმაციას 
იძლევა.167

ენდომეტრიოზის საბოლოო დიაგნოსტიკის „ოქროს სტანდარტს“ წარმოადგენს 
დიაგნოსტიკური – სამკურნალო ლაპაროსკოპია,168. რომელიც იძლევა ექტოპიური 
ენდომეტრიოზული ჰეტეროტოპიების პირდაპირი ვიზუალიზაციისა  და ამ უბ-
ნებიდან მასალის აღების საშუალებას, რომელსაც შემდგომში. 

ჰისტომორფოლოგიურად ვიკვლევთ. პოზიტიური ჰისტომორფოლოგია ადას-
ტურებს ენდომეტრიოზის დიაგნოზს. თუმცა, ნეგატიური ჰისტომორფოლოგია არ 
გამორიცხავს მას. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ჰეტეროტოპიების ლაპაროსკოპიული 
აღმოჩენა მეტწილად დამოკიდებულია ქირურგის გამოცდილებაზე 169,170

ენდომეტრიოზის ბიომარკერები

ლიტერატურაში გვხვდება არაერთი ბიომარკერი, რომელიც ასოცირებულია 
ენდომეტრიოზთან; ბიომარკერების აღმოჩენა ხდება როგორც  პერიფერიულ სისხლში, 
ისე ენდომეტრიუმში და შარდში 171,172.173,174

სურ. 9  ენდომეტრიოზის ბიომარკერები

გამოვყოფთ რამდენიმე ძირითადს: კარბოჰიდრატული ანტიგენი (CA-125),175 კარბო-
ჰიდრატული ანტიგენი (CA-199), 176  უროკორტინი (UCN),177 ინტერლეიკინ 6 (IL-
6),178   აქტიური ეკრანის პლაზმური ნიტრიდირება (ASPN) 179  და მოცირკულირე 
სისხლში ენდომეტრიუმის უჯრედების აღმოჩენა (CECs 178,180 



39

ენდომეტრიოზი და უნაყოფობა

ლიტერატურული მონაცემების მიხედვით, ენდომეტრიოზის მქონე რეპრო-
დუქ ციული ასაკის  ქალების  30-50%-ს აღენიშნება უნაყოფობა. აღსანიშნავია  რომ, 
ენდომეტრიოზის  მქონე ქალებში,  სპონტანური ჩასახვის სიხშირე  ერთ ციკლში– 2 –10 
%–ია,  ჯანმრთელ ქალებში კი  ეს მაჩვენებელი 15–20 %–ს შეადგენს 181,182

ენდომეტრიოზის  მქონე ქალებში, რეპროდუქციული  ფუნქციის  დაქვეითების 
შესაძლო მიზეზებს შორის აღსანიშნავია:

პერიტონეალური ფაქტორი – რომელიც გულისხმობს, პრო ინფლამატორული 
და ინფლამატორული ფაქტორების მაღალ კონცენტრაციას პერიტონეალურ სით-
ხეში, რომელიც ხელს უწყობს  მცირე მენჯის ღრუს შეხორცებითი პროცესების  
განვითარებას,  უპი რატესად ტუბო – ოვარიულ სივრცეში, განაპირობებს კვერცხსავალი 
მილის ფოჩებსა და საკვერცხეებს შორის ნორმო ანატომიური  კავშირის დარღვევას და  
ბუნებრივ ციკლებში კვერცხუჯრედის განაყოფიერების  პროცესის შეფერხებას.183,184

საკვერცხისმიერი ფაქტორი, დაკავშირებულია ჰორმონულ და საკვერცხეებში 
მიმდინარე ოვულაციურ დარღვევებთან, ასევე კვერცხუჯრედისა და ემბრიონის 
ხარისხის დაქვეითებასთან.

ენდომეტრიოზულ ექტოპირებულ ჰეტეროპიებში ( ექტოპიური ენდომეტრიუმი) 
მიმდინარე ჰორმონული დარღვევებიდან აღსანიშნავია:185

•	 17 ჰიდროქსისტეროიდ დეჰიდროგენაზა  1–ის მაღალი ექსპრესია

•	 17 ჰიდროქსიპროგესტერონის ტიპი  2–ის დეფიციტი

•	 ციტოქრომა  p 450 –ის მაღალი ექსპრესია

აღნიშნული დარღვევები განაპირობებენ ლოკალური ჰიპერესტროგენიის განვი-
თარებას, რაც  ენდომეტრიოზის  პროლიფერაციის  მასტიმულირებელ, დამატებით  
ფაქტორს  წარმოადგენს.  185,186

ენდომეტრიული  ფაქტორი – განპირობებულია  მისი რეცეპტორული აპარატის 
დისფუნციით, პროგესტერონის მიმართ  მგრძობიარე რეცეპტორების რეზისტენტობით,  
რის გამოც ქვეითდება,  ენდომეტრიუმში ემბრიონის  იმპლანტაციის სიხშირე.   187

ენდომეტრიოზის დროს  განვითარებული პროგესტერონრეზისტენტობის შედეგად,  
როგორც ექტოპიურ, ასევე ეუტოპიურ  ენდომეტრიუმში, ძლიერდება ადგილობრივი 
უჯრედული  პროლიფერაციის პროცესი, მცირდება დეციდუალიზაცია,  ქვეითდება 
ანტიინფლამატორული და ძლიერდება ანგიოგენური მოქმედება, ყოველივე ეს  
ხელს უწყობს პერი ან პოსტმენსტრუაციულ სისხლდენის განვითარებას, ემბრიო 
იმპლანტაციის პროცესის რღვევას. 188,189
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სურ. 10

 ენდომეტრიოზული ჰეტეროტოპიები მცირე მენჯის ღრუში

ენდომეტრიზის დროს განვითარებული პროგესტერონრეზისტენტული და ჰიპერ-
ესტროგენული  მდგომარეობის გამო,  ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში  მცირდება  ჰომე-
ოსტატიური  პროტეინების (microRNA) და ინტეგრინების (ανβ3; ), პროტეომიქსების 
კონცენტრაცია, ყალიბდება ადგილობრივი რეცეპტორების (პროგესტერონის რეცეპ-
ტორების რეზისტენტობა, ესტროგენის რეცეპტორების (ESR1) დისრეგულაცია) აბე-
რანტული სიგნალი, რაც ემბრიონის იმპლანტაციის ფუნქციის დარღევას იწვევს.  
ენდო მეტრიოზის დროს, ენდომეტრიუმის რეცეფციულ დარღვევებთან დაკავშირებით  
მნიშვნელოვანი კვლევები არსებობს, რომლებიც ეკუთვნით ისეთ წარმატებულ მეცნიერ  
მკვლევარებს, როგორიცაა Bruce A. Lessey;  F. Dominguez, J. Remohí, A. Pellicer, C. Simón   190

იხ.სურ 

სურ 11 ენდომეტრიუმის რეცეფციის დარღევები ენდომოეტრიოზის  დროს
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ენდომეტრიოზის დროს, ენდომეტრიუმის აბერანტული დეციდუალიზაცია, წა-
რუმატებელი ემბრიოიმპლანტაციის და უნაყოფობის ერთერთი მთავარი მიზეზია. 
ამ პროცესის  მთავარ მედიატორებს, აქტივირებული პროტეინ კინაზა (aPKA) და 
აქტივირებული  მიტოგენური პროტეინ კინაზა ((m- aPKA) წარმოადგენენ, რომლებიც, 
ენდომეტრიუმის დეციდუალიზაციის მთავარი მარეგულირებელი  გენების  (NOTCH1; 

FOXO1; IGFBP1; PIP3; ESR1  ) დაუნ რეგულაციას იწვევენ. იხ. სურ 12

სურ 12   ენდომეტრიუმის დეციდუალიზაციის მარეგულირებელი  გენები

იმუნოლოგიური ფაქტორი – ენდომეტრიოზს  ანტისხეულების დაავადებასაც  
უწოდებენ.191,192 ლიტერატურული მონაცემების მიხედვით, ამ დროს ვითარდება 
ანტისხეულების  დიდი რაოდენობა  ცერვიკალურ (ანტისპერმული ანტისხეულები), 
ენდომეტრიულ (ანტიენდომეტრიული ანტისხეულები),  პერტონეალურ სითხეებში 
(ანტიოვარიული ანტისხეულებიე), რომელიც ხელს უშლის კვერცხუჯრედისა და 
სპერმატოზოიდის განაყოფიერების, ემბრიონის იმპლანტაციის პროცესებს ქალის 
ორ განიზმში.193 კვლევებით დგინდება, ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო ქალის 
ეუტოპიური ენდომეტრიუმის იმუნური პროფილი მნიშნელოვან ცვლილება 
ჯანრთელ ქალთან შედარებით,  რაც მნიშვნლოვნად აქვეითებს  ენდომეტრიოზით 
დაავადებული ქალების ჩასახვის სიხშირეს.194
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უნაყოფობის  მკურნალობა ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო ქალებში

ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო პაციენტების სამკურნალო მენეჯმენტის  
ჩამოყალიბების დროს,  გასათვალისწინებელია:195,196,197,198

•	 ქალის ასაკი 
•	 საკვერცხეების  მარაგი 
•	 უნაყოფობის ხანგრძლივობა 
•	 ენდომეტრიოზთან ასოცირებული ტკივილის არსებობა
•	 ენდომეტრიოზის ხარისხი

ენდომეტრიოზის  მკურნალობის  მეთოდები  შეიძლება  იყოს:  მედიკამენტური,  
ოპერაციული და  კომბინირებული 

ნებისმიერი აღნიშნული სამკურნალო მეთოდის ეფექტურობის შეფასების მთავარი 
კრიტერიუმები არის,დაავადების კლინიკური სიმპტომების შემსუბუქება, რეციდივის 
შემცირება/არარსებობა და შვილოსნობის ფუნქციის აღდგენა რეპროდუქციული ასაკის 
პაციენტებში. 

მედიკამენტური თერაპია ეფუძნება ენდომეტრიოზის პათოგენეზს და  გუ ლის-
ხმობს, საკვერცხეებში, ასევე  ენდომეტრიოზულ  ჰეტეროტოპიებში ( ექტოპიური 
ენდომეტრიუმი), ესტრადიოლის სეკრეციის დათრგუნვას, იწვევს  ჰიპოესტროგენულ 
მდგომარეობას და  ხელს  უწყობს ენდომეტრიოზული  კერების პროლიფერაციული  
პროცესის დათრგუნვას.

ენდომეტრიოზის მედიკამენტური თერაპიის  მიზნით   გამოიყენება 199, 200, 201,202

•	 გესტაგენები  (დიენოგესტი, დიდროგესტერონი, ნორეთიეტერონი)
•	 გონადოტროპინ რილიზინგ ჰორმონის აგონისტები (GnRH)
•	 ანტიგონადოტროპინები (დანაზოლი)
•	 კომბინირებული ესტროგენ-გესტაგენები  

            (მონოფაზური, პროლონგირებული რეჟიმი)
•	 ანტიესტროგენები ( ლეტროზოლი)
•	 ანტიგონადოტროპინები 
•	 არასტეროიდული ანთებსაწინააღმდეგო საშულებები და სხვ.

ფართო კვლევების მეტანალიზის მიხედვით, ენდომეტრიოზის სამკურნალო  
მედიკამენტებს შორის ვლინდება დიენოგესტის  უპირატესობა სხვებთან შედარებით,  
ვინაიდან  გარდა ანტიპროლიფერაციული  მოქმედებისა,  დიენოგესტს  ახასიათებს  
ნერვის ზრდის ფაქტორის (NGF) (ტკივილის განვითარების ერთერთი მთავარი მე-
დიატორია)) ექსპრესიის მაინჰიბირებელი  მოქმედება, რითაც  ხელს უწყობს მცირე  
მენჯის ქრონიკული ტკივილის, სქესობრივი კავშირის დროს ტკივილის  შემსუბუქებას 
ან ალაგებას,  დამატებით,  დამახასიათებელია ანთებსაწინააღმდეგო მოქმედებაც. 

ენდომეტრიოზის მქონე  პაციენტებში,  მედიკამენტური  თერაპიის ეფფექტურობის 
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დადგენის შესახებ  მრავალი  კვლევა არსებობს. მათ შორის,  2006 წელს,  ვერცელინის  და  
მისი თანაავტორების   (Vercelini et.al ; fertil. Steril; 105 e3) მიერ  ჩატარებული  კვლევის 
მიხედვით, პაციენტებს  რომლებსაც ჰქონდათ ძლიერი ტკივილი სქესობრივი კავშირის 
დროს(დისპარეუნია).   პაციენტების კოჰორტა   გაიყო  ორ თანაბარ  ჯგუფად. თითოეულ 
მათგანში,  შედარებული იქნა ნორეტისტერონი და დიენოგესტი,  დისპარეუნიის  მქონე 
პაციენტებში. 6 თვიანი თერაპიის შემდეგ  გამოვლინდა დიენოგესტის  უპირატესობა  
ნორეტისტერონთან შედარებით. 

2015 წელს,  კარუზოს და მისი თანაავტორების  (Caruso et.al; j. endocrinol invest. 
2015; 38; 1211-8 )  მიერ ჩატარდა  კვლევა, რომელშიც მონაილეობდნენ პაციენტები,   
ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიულად  დადასტურებული დიაგნოზით, სექსუალური 
დისფუნქციის, განპირობებული  დისპარეუნიით.   კვლევაში  მონაწილე  პაციენტების  
პირველ  ჯგუფი  იღებდა  დიენოგესტს 2მგ/დღეში,  საკონტროლო  ჯგუფი  
არასტეროიდულ   ანთებსაწინააღმდეგო  მედიკამენტებს. 6 თვიანი თერაპიის შემდეგ,  
გამოვლინდა სქესობრივი  კავშირის დროს ტკივილის  მნიშვნელოვანი  შემცირება და 
სქესობრივი  კავშირის  აღდგენა დიენოგესტით   თერაპიის  ჯგუფში. საკონტროლო  
ჯგუფში,  კლინიკური  მდგომარეობა არ შეცვლილა. 

რაც შეეხება,  ენდომეტროზთან  დაკავშირებული  უნაყოფობის  მედიკამენტურ  
მკურნალობას, დღემდე არსებული ფართომასშტაბიანი  კვლევების  და  კოჰრეინის  
მეტაანალიზის  მიხედვით,  არაეფექტურია, შესაბამისად გაჩნდა საჭიროება  უფრო 
ეფექტური სამკურნალო მეთოდების  შემუშავებისა. ამ მიმართულებით   აქტიურად 
მიმდინარეობს კვლევები, მათ შორის ენდომეტრიოზის მსუბუქი ფორმების  
ლაპაროსკოპიული მკურნალობის ეფექტურობის დადგენის თვალსაზრისით,  
როგორც  ბუნებრივ, ისე ინ ვიტრო  განაყოფიერების  ციკლებში,  თუმცა აღნიშნული 
კვლევების უკვე არსებული შედეგები ურთიერთსაწინააღმდეგოა, ჯერ კიდევ 
რჩება  რეკომენდაცია უნაყოფო პაციენტებში, ენდომეტრიოზის მსუბუქი ფორმებით,  
ლაპაროსკოპიული მკურნალობის  ეფექტურობის დადგენის  მიზნით.

ენდომეტრიოზის მქონე  უნაყოფო პაციენტებში, წინასწარი პრეთერაპიის (GnRH) 
აგონისტებით ან ორალური კონტრაცეპტივებით (OCPs) შესახებ სარწმუნო 
დასკვნები არსებობს. 2006 წლის კოჰრეინის კოლაბორაციის სისტემური მი-
მოხილვის მიხედვით, ინ ვიტრო განაყოფიერების (IVF) დროს, კლინიკური 
ორსულობის სიხშირე 4-ჯერ გაიზარდა, GnRH აგონისტით 3-დან 6 თვემდე 
წინასწარი მკურნალობის შემდეგ.  2009 წლის  მეტაანალიზის მიხედვით, რომელიც 
მოიცავდა 965 ქალის კვლევის შედეგებს, გამოვლინდა საკვერცხისმიერი 
ღრმა ენდომეტრიზოს (ენდომეტრიომები) რეციდივის მკვეთრი შემცირება, 
პოსტოპერაციული ორალური კონტრაცეპტივების ხანგრძლივი გამოყენებისას.  

ტკივილთან ასოცირებული ენდომეტრიოზის შემთვევაში, ქირურგიული (ლაპა-
როსკოპიული) მკურნალობის მეთოდი არ არის  უპირატესი, დაავადების  პროგ-
რესული ხასიათის, შესაბამისად რეციდივის  მაღალი მაჩვენებლის გათვა ლის-
წინებით.
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ენდომეტრიოზის კომბინირებული თერაპია (მედიკამენტური და ქირურგიული), 
უპირატესად  გამოიყენება საშუალო და მძიმე ხარისხის ენდომეტრიოზის  მქონე 
უნაყოფო (ნორმალური ოვარიული რეზერვის მქონე პაციენტები) და/ან ტკივილთან 
ასოცირებული სიმპტომების დროს.

ენდომეტრიოზის მქონე ქალებში მთავარი პრობლემა რეციდივის მაღალი რისკია, 

რეციდივის სიხშირე დამოკიდებულია ქალის ასაკზე.  რაც  უფრო ახალგაზრდაა 
ქალი, მით  მაღალია  დაავადების  პროგრესირების სიხშირე,  კერძოდ:

•	 20–29 წლის ასაკში – 43.3%
•	 30–39 წლის ასაკში –22,5%
•	 40–45 წლის ასაკში– 10.4 %

(abbot et.al, 2003 ;shakiba et.al. 2006)

Cochran-ის სისტემატიურმა მიმოხილვამ აჩვენა, რომ ლაპაროსკოპიული ოპე-
რაცია ასოცირდებოდა ზოგადი ტკივილის შემცირებასთან, დიაგნოსტიკურ ლაპა-
რასკოპიასთან შედარებით 6 თვის მანძილზე -  (ფარდობითი შანსი (OR) 6.58, 95% 
CI 3.31 to 13.10, 3 (საშუალო ხარისხის მტკიცებულება) ერთი წლის მანძილზე (OR 
10.00, 95% CI 3.21 to 31.17,დაბალი ხარისხის მტკიცებულება). ლაპაროსკოპიული 
ოპერაცია დიაგნოსტიკურ ლაპარასკოპიასთან შედარებით ასევე ასოცირდებოდა 
ცოცხლი ნაყოფით მშობიარობის (OR 1.94, 95% CI 1.20 to 3.16, (საშუალო ხარისხის 
მტკიცებულება).

ლაპაროსკოპიული აბლაციის დიაგნოსტიკურ ლაპარასკოპიას+მედიკამენტოზური 
თერაპიასთან შედარებისას 12 თვის განმავლობაში მეტ ქალს აბლაციის ჯგუფში 
არ აღენიშნებოდა ტკივილი (OR 5.63, 95% CI 1.18 to 26.85, დაბალი ხარისხის 
მტკიცებულება).
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III  კვლევის ობიექტი და მეთოდები

3.1. კვლევის დიზაინი - რეტროსპსექტული და  პროსპექტული კო-
ჰორტული კვლევა

3.2. კვლევის ობიექტი

კვლევა ჩატარდა ზურაბ საბახტარაშვილის რეპროდუციული  კლინიკის  ბაზაზე. 
კვლევაში სულ მონაწილეობდა  651  უნაყოფო ქალი ენდომეტროზის ან  უცნობი გენეზის  
უნაყოფობის  წინასწარი  დიაგნოზით. კვლევაში მონაწილე ყველა პაციენტისგან წი-
ნასწარ მიღებული იყო ინფორმირებული თანხმობა. კვლევა დამტკიცდა ზურაბ 
საბახტარაშვილის რეპროდუციული  კლინიკის  ეთიკური კომიტეტების მიერ ( იხ. 
თანდართული დოკუმენტის სახით ). 

კვლევაში მონაწილე  პაციენტები გაიყო ორ ძირითად ჯგუფად. სადისერტაციო 
ნაშრომის I ჯგუფს შეადგენდა რეპროდუქციული ასაკის (21–დან 41  წლამდე, საშ/
ასაკი –30.8 +/–5,8),  ≥2წ. უნაყოფო  ქალი ( n=550)  ენდომეტრიოზის წინასწარი 
დიაგნოზით.   ამ ჯგუფებში ჩატარდა კორელაციური ანალიზი  ლაპაროსკოპიამდე 
და ლაპაროსკოპიის შემდეგ ენდომეტრიოზის დიაგნოზებს შორის თანხვედრის  
დადგენის მიზნით, დადგინდა ენდომეტრიოზის  ლაპაროსკოპიული მკურნალობის  
ოპტიმალური მეთოდი,  განისაზღვრა  ბუნებრივ ციკლებში, ორსულობის სიხშირე 
ლაპაროსკოპიული მკურნალობიდან 6–12 თვის განმავლობაში.  

მე 2 ჯგუფს  შეადგენდა – ≥2 წ.  უნაყოფობის მქონე ( n-101) ასიმპტომური  ქალი.  
ამ ჯგუფში  განისაზღვრა ლაპაროსკოპიული ჩარევის  შემდეგ ენდომეტრიოზის  
საბოლოოს დიაგნოზის  სიხშირე და  შეფასდა სპონტანური  ორსულობის   სიხშირე   
ლაპაროსკოპიული მკურნალობიდან  6–12 თვის განმავლობაში.

 კვლევის  ფარგლებში,  დამატებით გამოიყო პაციენტების მე–3 ჯგუფი (n= 193), 
ენდომეტრიოზის დიაგნოზით და მის გარეშე ( იდიოპათიური უნაყოფობის მქონე 
პაციენტები), რომლებშიც  გაიზომა  ფალოპის მილების სიგრძეები და დადგინდა 
კორელაცია ენდომეტრიოზის მსუბუქ ფორმებსა და ფალოპის მილების სიგრძეებს 
შორის.

კვლევაში მონაწილე ყველა პაციენტი აკმაყოფილებდა ჩართვის და არჩართვის  
(გამორიცხვის  კრიტერიუმებს). 

 კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმი:  21 დან 41 წლამდე (30.8 +/– 5,8) ასაკის ქალები,  
პირველადი უნაყოფობის დიაგნოზით ( კერძოდ ეჭვი გენიტალურ ენდომეტროზე; 
ასევე იდიოპათიურ უნაყოფობაზე), რომლებსაც ჰქონდათ ≥2 წლიანი უნაყოფობა, 
ნორმალური ოვარიული რეზერვი, რეგულარული მენსტრუაციული ციკლი,  გამტარი 
კვერცხსავალი, რომელიც  დადასტურებულია  მეტროსალპინგოგრაფიით. მეუღლის 
სპერმის მაჩვენებლები დამაკმაყოფილებელი, რომლის განსაზღვრა ხდებოდა 
სპერმოგრამის  მიხედვით (WHO 2010).
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კვლევაში ჩართული ყველა მონაწილისგან მიღებულ იქნა წერილობთი 
ინფორმირებული თანხმობა. კვლევის ჩატარებაზე გაცემულ იქნა ნებართვა  ზურაბ 
საბახტარაშვილის რეპროდუქციული კლინიკის  ლოკალური ეთიკური კომიტეტის  
მიერ 

კვლევაში არ ჩართვის (გამორიცხვის)  კრიტერიუმები:  

	ქალები, რომელთაც ანამნეზში ჰქონდათ უნაყოფობის  გამომწვევი ცნობილი 
თანმხლები დაავადებები: 

•	 პოლიცისტური საკვერცხეების სინდრომი 
•	 ჰიპერპროლაქტინემიის სინდრომი 
•	 ჰიპერ/ჰიპოთირეოიდიზმი 
•	 აუტოიმუნური თირეოიდიტი 
•	 ჰიპერანდროგენემია 
•	 ლუთეიმური ფუნქციის უკმარისობა
•	 მეტაბოლური დარღვევები (შაქრიანი დიაბეტი, დისლიპიდემიები) 
•	 ინფექციები (Chlamydia trachomatis, Gardnerella vaginalis, Mycoplasma/Ureaplasma). 
•	 მცირე მენჯის ღრუს სტრუქტურული  პათოლოგიები– ლეიომიომა, ადენომიოზი 

( ფოკალური; დიფუზური) და სხვ.
•	 გაუმტარი  კვერცხსავალი მილი/ები
	ქალის ან მისი  პარტნიორის გენეტიკური პათოლოგიები
	ქალები, ანამნეზში  საკვერცხეებზე  ქირურგიული ჩარევით
	ქალები ანამნეზში სასკვერცხეების  ნაადრევი  განლევის სინდრომით
	ქალები, რომელთა უნაყოფობა,განპირობებული  იყო მამაკაცის ფაქტორით 
	ქალები,  საშუალო (III ხ.) და მძიმე ხარისხის ( IV ხ ) ენდომეტრიოზით
	ქალები, რომლებსაც ბოლო 1 წლის განმავლობაში ჩატარებული ჰქონდათ 

ენდომეტრიოზის მედიკამენტური და/ან ქირურგიული მკურნალობა
	 ქალები, რომლებსაც ჩატარებული ჰქონდათ სხვა ქირურგიული ჩარევა მცირე  

მენჯის ღრუზე ( აპენდექტომია )
	ქალები, რომლებსაც ლაპაროსკოპიის შემდეგომ ჩატარებული  ჰქონდათ შვი-

ლოსნობის ფუნქციის ხელშემწყობი ღონისძიებები ( საკვერცხეების  მედიკამენტური 
სტიმულაცია, საშვილოსნსოსშიდა  ინსემინაცია, ინ ვიტრო  განაყოფიერება  და სხვ.)

კვლევაში გამოყენებულია: ენდომეტრიოზისთვის დამახასიათებელი სიმპტომების  
კლინიკო–ლაბორატორიული, ინსტრუმენტული (ულტრასონგრაფიული, რენტგე-
ნოლოგიური) კვლევის მეთოდები. 

პირველ ეტაპზე განხორციელდა, კვლევაში ჩართული ყველა პაციენტის 
ინდი ვიდუალური და ოჯახური ანამნეზის შეგროვება, ენდომეტრიოზისთვის 
დამახასიათებელი კლინიკური სიმტომების (მტკივნეული მენსტრუაცია არა რე-
გულარული სისხლდენა საშოდან „სფოთინგი“ მტკივნეული სქეს. კავშირი  და სხვა) 
აღრიცხვა, გინეკოლოგიური გასინჯვა, სარკეებში საშვილოსნოს ყელის შეფასება. 
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2/3D ულტრაბგერითი კვლევა, მენსტრუაციული ციკლის მე–7,8,9 დღეს კვლევაში 
მონაწილე ყველა პაციენტს (n=651) ჩაუტარდა  ტრანსვაგინალური ულტრაბგერითი 
კვლევა VOLUSON S6 ფირმის აპარატზე (Produced by General Electric’s USA). შეფასდა 
ანტრალური ფოლიკულების რაოდენობა (2-10 მმ ზომის ფოლიკული) საკვერცხეებში, 
განისაზღვრა  მათი მოცულობები,  გამოირიცხა საშვილოსნოს და საკვერცხეების 
სტრუქტურული პათოლოგიები.

მეტროსალპინგოგრაფია, საშვილოსნოს მილების გამტარიანობის შეფასების მიზნით, 
ჩატარებული აქვს კვლევაში  მონაწილე ყველა პაციენტს, ლაპაროსკოპიამდე. აღნიშნული 
კვლევა ტარდებოდა, მენსტრუალური ციკლის პირველ ნახევარში  (მე–8–15დღეები), 
დაცული სქესობრივი ცხოვრების ფონზე. წინასწარ რეკომენდირებული ანალიზების 
(ქლამიდიური ინფექცია,საშოს ნაცხის ბატერიოსკოპია) დამაკმაყოფილებელი 
შედეგების ფონზე, ამბულატორულ პირობებში, HSG 5-ფრანგული კათეტერით, 
საშვილოსნოს ღრუში შეყვანილი რენტგენო კონტრასტული ნივთიერების  კვერცხსავალ 
მილებში  გადასვლის და დაცლის პროცესი აღიბეჭდილია  რენტგენო  სურათებზე. 

ანტიმიულერული ჰორმონის (ამჰ) განსაზღვრა სისხლში ხდებოდა მენსტრუაციის 
ნებისმიერ დღეს. კვლევა ტარდებოდა იმუნოფერმენტული მეთოდით (ELISA), 
(Beckman Coulter, USA). ამჰ-ის მიღებული მაჩვენებლების ინტერპრეტაციები, 
დამყარებულია თანამედროვე ლიტერატურულ და გამოყენებული მეთოდოლოგიის 
მიერ მოწოდებულ მონაცემებზე, რომლის მიხედვით, შვილოსნობის უნარი შეიძლება  
იყოს;  

•	 ამჰ >3,5 ნგ/მლ – ოპტიმალური
•	 3.5–  1.0 ნგ/მლ – დამაკმაყოფილებელი 
•	 0.7–03 ნგ/მლ–  დაბალი
•	 <0.3 ნგ/მლ – ძალიან დაბალი

კვლევაში ჩართულ ყველა  პაციენტს  ლაპაროსკოპია. 

ლაპაროსკოპიისთვის  პაციენტების  მომზადება  ხდებოდა მენსტრუალური ციკლის  
დასრულების შემდეგ, 7–10 დღის განმავლობაში. ყველა  პაციენტს უტარდებოდა  
წინასაოპერაციო კვლევები (სისხლის საერთო ანალიზი, კოაგულოგრამა, სქესობრივი 
გზით გადამდები ინფექციები (სიფილისი, გონორეა, აივ ინფექცია, ჰეპატიტები), 
გლუკოზა სისხლში, შარდის საერთო ანალიზი, ელექტოკარდიოგრამა, ქლამიდიის 
ანალიზი, საშოს ნაცხი ფლორაზე, გინეკოლოგიური ექოსკოპია) ასევე, თერაპევტისა 
და ანესთეზიოლოგის კონსულტაცია.  პაციენტის  პრეოპერაციული   მზაობის შემდეგ  
ტარდებოდა  ლაპაროსკოპია.

ლაპაროსკოპიის ტექნიკური აღწერილობა:  

ასეპტიკურ პირობებში, ენდოტრაქეალური ნარკოზის ქვეშ, ჭიპის განაკვეთიდან, 
ვერეშის ნემსით მყარდებოდა პრნევმოპერიტონეუმი, 13 mm/Hg,  მუცლის ღრუში  
იდგმება 3 ტროაკარი, აქედან ერთი - ჭიპში და 2 ბოქვენზედა არეში.  მუცლის 
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ღრუში შეყვანილი ლაპაროსკოპის საშუალებით ხდებოდა  მუცლის  ღრუს და  მცირე  
მენჯის  ღრუს  რევიზია. ენდომეტრიული კერების აღმოჩენის შემთხვევაში ხდებოდა 
მათი  ამოკვეთა, და მასალების  გაგზავნა  ჰისტომორფოლოგიურ  კვლევაზე.  ასევე,  
ქრომოპერტუბაციით  ფასდებოდა  ორივე  ფალოპის  მილის გამტარიანობა.

ლაპაროსკოპიის დროს, ენდომეტრიოზის ხარისხის ისაზღვრებოდა  ამერიკის 
რეპროდუქტოლოგთა და ემბრიოლოგთა ასოციაციის(ASRM;2012 ) მიერ მოწოდებული 
და  კლინიკურ პრაქტიკაში ყველაზე ხშირად გამოყენებული კლასიფიკაციის 
მიხედვით. იხ. ცხრილი.

სურ.12.1 მარცხენა და მარჯვენა ფალოპის მილის სიგრძის გაზომვა. (a) ამპულარული 
ნაწილი. b) ფიმბრიების ბოლო.

 სურ.12.. 2 ფიმბრია
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კლინიკური მასალის შეგროვება ჩატარდა ჩვენს მიერ შემუშავებული კითხვარის 
მიხედვით:
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სტატისტიკური ანალიზი ჩატარდა პროგრამების პაკეტის SPSS 23-ის გამოყენებით, 
(SPSS Inc, Chicago, IL, USA). კატეგორიულ ცვლადებს შორის კავშირი დადგინდა 
ჩატარდა Spearman-ის კორელაციური ანალიზით, ხოლო რაოდენობრივისათვის - 
პირსონის კორელაციური ანალიზის გამოყენებით

P მნიშვნელობა < 0.05 ჩაითვალა სტატისტიკურად სარწმუნოდ. უწყვეტი 
ცვლადები წარმოდგენილი იყო როგორც საშუალო± SD, ხოლო კატეგორიული 
ცვლადები,  სიხშირეებითა და პროცენტებით. რაოდენობრივი მონაცემები ჯგუფებს 
შორის შედარდა სტუდენტის t კრიტერიუმის საშუალებით დამოუკიდებელი 
ამონარჩევისათვის, კატეგორიული ცვლადების გამოყენებოდა Fisher’s Exact ტესტი და 
Pearson’s Chi-squared ტესტი.

IV კვლევის ეთიკის საკითხები:   
კვლევაში ჩართული პაციენტები სრულად იყვნენ ინფორმირებულები მათი 

მონაცემების გამოყენების შესახებ. მონაცემების კვლევაში გამოყ ე ნებაზე  დაცულია 
მონაცემთა კონფიდენციალურობა და გამოყენებულია მხოლოდ კვლევის ფარგლებში. 
კვლევაში ჩართული კლინიკის დამო უკიდებელი ადგილობრივი ეთიკური კომისიის 
წევრების მიერ თანხმობა დასტურდება ხელმოწერებით. 

V კვლევის შედეგები 
ლიტერატურული მონაცემების  მიხედვით, რეპროდუქციული ასაკის, ჯანმრთელი 

ქალის  ორსულობის მიღების ალბათობა ერთ მენსტრუაციულ ციკლში –15–20%–ია, 
ენდომეტრიოზის მქონე, არანამკურნალები ქალის შემთხვევაში კი 2–10%. აღნიშნული, 
ნათლად ასახავს ენდომეტრიოზის უარყოფით გავლენას ქალის შვილოსნობის 
ფუნქციაზე.  ენდომეტრიოზსა და ქალის  უნაყოფობას  შორის კავშირის შესახებ, 
დღემდე მრავალი სამეცნიერო კვლევა არსებობს.  კვლევების   უმრავლესობა საშუალო 
(III ხ) და მძიმე (IVხ) ხარისხის ენდომეტრიოზსა  და  უნაყოფობას შორის კავშირს 
ეხება, და დასტურდება ენდომეტრიოზის მძიმე ფორმების მყარი კავშირი ქალისმიერ 
უნაყოფობასთან. მაშინ როდესაც  მსუბუქი (Iხ)  და მინიმალური (IIხ)  ენდომეტრიოზი, 
იწვევს თუ არა  უნაყოფობას, დღემდე მეცნიერთა განსჯის საგანია, უფრო მეტიც, ამ 
საკითხთან დაკავშირებული  კვლევების  დასკვნები ურთიერთსაწინააღმდეგოა.  ჩვენი 
კვლევის   ამოცანა  სწორედ  ეს არის,  მსუბუქი და მინიმალური ენდომეტრიოზის  
გავლენის დადგენა  ქალის შვილოსნობის ფუნქციაზე.

კვლევაში ჩავრთეთ მკაცრი კრიტერიუმებით შერჩეული  რეპროდუქციული ასაკის 
(21– დან 41 წლამდე) 651 პაციენტი, >2 წლიანი უნაყოფობით  (უნაყოფობის საშ.ასაკი–5.6 
წ.  მაქს. 9 წ. ), იხ. წერტილოვანი  გაბნევის დიაგრამა  1

კვლევაში მონაწილე პაციენტთა საშუალო ასაკი შეადგენა---30.8+5.8წ. 
იხ.წერტილოვანი  გაბნევის  დიაგრამაზე  1  

კვლევაში  ჩართულ  უნაყოფო პაციენტებს  არ აღენიშნებოდათ უნაყოფობის სხვა 
ცნობილი ეტიოლოგიური ფაქტორი, რითაც გამოვრიცხეთ სხვადასხვა  ფაქტორების 
გავლენა ქალის ნაყოფიერებაზე. 
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დიაგრამა 1. პაციენტთა განაწილება ასაკის მიხედვით
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დიაგრამა 1.1.1. პაციენტთა განაწილება უნაყოფობის ხანგრძლივობის  
მიხედვით

 

კვლევაში მონაწილე  პაციენტების წონა განისაზღვრა  საერთაშორისო, სხეულის 
მასის ინდექსის გამოთვლის ფორმულის (სმი 18.5–29,5კგ/სმ) გამოყენებით, რომლის 
მიხედვით, პაციენტთა 56.4%–ის  სხეულის მასის ინდექსი  იყო 18–25 კგ/სმ–ს,   31, 
2 % –ის  26–  29კგ/სმ–ს;  9, 2%–ის  <18.5 კგ/სმ;   3. 2 %–ის  >29.5 კგ.სმ     იხ. დიაგრამა 
3.3.3   დადგინდა უარყოფითი კორელაცია  სხეულის მასის  ინდექსსა (>29.5კგ/სმ) და 
მინიმალურ/მსუბუქ ენდომეტრიოზს შორის.
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დიაგრამა 1.1.2 . პაციენტთა განაწილება სხეულის  მასის   მიხედვით

მავნე ჩვევებს შორის, პაციენტებში, შეფასდა მწეველობა, ალკოჰოლის მოხმარება. 
აღმოჩნდა, რომ კვლევაში მონაწილე  პაციენტების 22,4% იყო მწეველი, ხოლო 4.3% 
ალკოჰოლის მომხმარებელი. იხ. დიაგრამა 3.3.4. 

განისაზღვრა  კორელაციური  კავშირი აღნიშნულ ფაქტორებსა და მინიმალური/
მსუბუქ ენდომეტრიოზს  შორის. დადგინდა უარყოფითი კორელაცია  მწეველობას, 
ალკოჰოლის მოხმარებასა და ენდომეტრიოზს შორის.
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დიაგრამა 1.1.3   მავნე ჩვევების შეფასება პაციენტებში 

კვლევაში მონაწილე პაციენტებში ჩატარდა ენდომეტრიოზის დამახასიათებელი 
როგორც მენსტრუაციული, ასევე სხვა სახის  ტკივილის ხარისხის დადგენა და 
შეფასდა 10 ქულიანი შკალის მიხედვით (visual analog scale (VAS); numerical rating scale 
(NRS), შედეგების საფუძველზე პაციენტთა  გადანაწილება  მოხდა შემდეგნაირად;  
32% –ასიმპტომური; 20% – მსუბუქი ტკივილი;  31%–საშუალო ტკივილი, 17 % – მძიმე 
ტკივილი.  იხ. დიაგრამა 3.3.5

განისაზღვრა კორელაციური კავშირი ტკივილის ხარისხსა და ენდომეტრიოზის  
მინიმალურ/მსუბუქ  ფორმებს შორის და დადგინდა რომ ტკივილის ხარისხი არ 
წარმოადგენს   ენდომეტრიოზის ხარისხის პრედიქტორს.  
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დიაგრამა 1.4  პაციენტთა  გადანაწილება ტკივილის ხარისხის მიხედვით  

ტკივილის ხარისხი

კვლევაში  მონაწილე  I ჯგუფის  (n =550)  პაციენტებში, რომლებსაც ჰქონდათ 
ენდომეტრიოზის წინასწარი დიაგნოზი, ლაპაროსკოპიული  ჩარევისა  და  
ჰისტომორფოლოგიური კვლევის მიხედვით,   მინიმალური და მსუბუქი  ხარისხის 
გენიტალური ენდომეტრიოზის  დიაგნოზი დადასტურდა    447  (81.3%) შემთხვევაში, 
დანარჩენ 103 (18,7%) პაციენტში, ენდომეტრიოზი არ აღმოჩნდა. იხ. დიაგრამა 1.1.5 

ენდომეტრიოზის  დიაგნოზებს (N= 447)    შორის   252 (56,37%)    მინიმალური  და 
195 ( 43,63 )    მსუბუქი ხარისხის ენდომეტრიოზი.
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დიაგრამა 1.5  პაციენტთა  მინიმალური და მსუბუქი ხარისხის 
ენდომეტრიოზის  მიხედვით  

კვლევის  მე 2 ჯგუფს წარმოადგენენ, პაციენტები (N=101), იდიოპათიური  უნა-
ყოფობის დიაგნოზით, ენდომეტრიოზის დამახასიათებელი სიმპტომების  

გარეშე.  ლაპაროსკოპიული ჩარევისა  და მასალის  ჰიტომორფოლოგიური კვლევით,   
56 (55.44 %)  შემთხვევაში დადასტურდა მინიმალური და  მსუბუქი  ენდომეტრიოზის 
დიაგნოზი ( იხ. დიაგრამა 1.6), მათ შორის მინიმალური ხარისხის ენდომეტრიოზი იყო  
31 ( 55.35% )  , ხოლო მსუბუქი ხარისხის ენდომეტრიოზი –  25  ( 44.64%)  შემთხვევაში. 
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დიაგრემა.1.6 კვლევის  მე 2 ჯგუფის პაციენტებში (N=101), ენდომეტრიოზის 
გამოვლენის  სიხშირე;

ამრიგად,  კვლევაში  მონაწილე  651  პაციენტიდან , ლაპაროსკოპიული  ჩარევის 
და  ჰისტომორფოლოგიური კვლევით,  503 პაციენტს  დაუდგინდა  მინიმალური  და  
მსუბუქი  ენდომეტრიოზის დიაგნოზი, რომელიც წარმოადგენს კვლევის სამიზნე  
ჯგუფს.

სამიზნე   ჯგუფში,  განისაზღვრა  ორსულობის სიხშირე, ბუნებრივ ციკლებში, 
დამატებითი თერაპიის გარეშე. აღმოჩნდა, რომ,  ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან 
6–12 თვის  განმავლობაში,  503 პაციენტიდან   236  შემთხვევაში  დადგა  ბუნებრივი  
ორსულობა, რაც 46.9 %–ს შეადგენს, მიღებულ  ორსულობებს შორის   124  (52,4% ) 
ორსულობა იყო   მინიმალური , ხოლო 112 (47, 6 %) მსუბუქი  ენდომეტრიოზის  მქონე  
პაციენტებში.  კვლევის შედეგების მიხედვით,  ორსულობის დადგომის   სიხშირის  
თვალსაზრისით, მინიმალური და მსუბუქი  ენდომეტრიოზის ჯგუფებს  შორის  
სტატისტიკური   განსხვავება არ ვლინდება  ( P =0.58 )

კვლევის შედეგების მიხედვით აევე გამოვლინდა, მიღებული  ორსულობების  
მაღალი სიხშირე (74 %) , ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან პირველი  6 თვის განმავლობაში. 
( იხ. დიაგრამა 1.8)
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დიაგრამა; 1.7  მიღებული  ორსულობების სიხშირე  ლაპაროსკოპიიდან  
12 თვის განმავლობაში 

ენდომეტრიოზული კერების ლაპაროსკოპიული მკურნალობის მეთოდებს შორის  
გამოყენებულია, ბიპოლარული ელექტროკოაგულაციის მეთოდი 119 პაციენტში, 
ხოლო დანარჩენ  384 პაციენტში,  ექსციზიოს ( ამოკვეთა) მეთოდი. 
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დიაგრამა: 1.8 ლაპაროსკოპიული ჩარევის  მეთოდების ( ექსციზიო; 
ბიპოლარული ელეტრპოკოაგულაცია)  განაწილება  კვლევის  პაციენტებში

კვლევის  ფარგლებში, შეფასდა  ლაპაროსკოპიული ჩარევის  მეთოდების (ბიპო-
ლარული ელექტრო კოაგულაცია; ექსციზიო)  ეფექტურობა, ბუნებრივ ციკლებში, 
ორსულობის მიღების სიხშირის თვალსაზრისით,  გამოვლინდა ექსციზიოს  უპი-
რატეობა, ბიპოლარულ ელექტროკოაგულაციასთან შედარებით, კერძოდ, ლაპა-
როსკოპიიდან 6–12  თვის  განმავლობაში,  ბიპოლარული  კოაგულაციის  ჯგუფში, 
ორსუსლობის სიხშირემ შეადგინა 34,0%, ხოლო ესციზიოს ჯგუფში –46.6%.   ჯგუფებს 
შორის   განსხვავება  სტატისტიკურად  სარწმუნოა ( P <0.001)  
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დიაგრამა: 1.9 ორსულობის სიხშირე, ლაპაროსკოპიული ჩარევის  
მეთოდების  ჯგუფებში

ასევე, ჩვენი კვლევის  ფარგლებში, ლაპაროსკოპიის დროს,  დამატებით გამოიყო 
პაციენტების მესამე ჯგუფი (n=193), ენდომეტრიოზის დიაგნოზით  და მის  გარეშე  და 
შეფასდა  კვერცხსავალი მილების სიგრძე,  ლაპაროსკოპიის დროს.

სურ. 14.  მარცხენა და მარჯვენა ფალოპის მილის სიგრძის გაზომვა. (a) 
ამპულარული ნაწილი. b) ფიმბრიების ბოლო.
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ცხრილი 1.

ფალოპის მილების სიგრძის განაწილება  მინიმალური/მსუბუქი  ენდომეტრიოზის 
(n= 136) და  მის  გარეშე უნაყოფო ( n=57)

კვლევის შედეგების მიხედვით, <8 სმ ზომის,   ფალოპის მილების სიხშირე 
მნიშვნელოვნად მაღალი იყო ენდომეტრიოზის მქონე ქალებში, ენდომეტრიოზის 
გარეშე   უნაყოფო პაციენტებთან შედარებით ( P<0.001)

 ხოლ, .>12 სმ ზომის  ფალოპის მილების სიხშირე მნიშვნელოვნად მაღალი იყო 
ენდომეტრიოზის გარეშე პაციენტების ჯგუფში,  ენომეტრიოზის  მქონე  პაციენტებთან 
შედარებით   ( P<0.001)
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ცხრილი 2. ორსულობის სიხშირეთა შეფასება პაციენტის ინიციალური 
მახასიათებლების მიხედვით

ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან  
6–12 თვე

არ 
დაორსულდა 

N= 267

დაორსულდა  
N=236

F P
 N(%) or

Mean+St.D 

N(%) or

Mean+St.D 
უნაყოფობა 323(78.40) 201(84.10) 3.14 0.0770

მწეველობა 98(23.79) 48(20.08) 1.19 0.2756

ალკოჰოლის  მოხმარებელი 21(5.10) 7(2.93) 1.73 0.1893

ანამნეზში ჩატარებული   
საკვერცხეების  
სტიმულაციები

160(38.83) 111(46.44) 3.61 0.0578

დამაკმაყოფილებელი 
ოვარიული რეზერვი

333(80.83) 177(74.06) 3.09 0.004

მტკივნეული მენსტრუაცია 268(65.05) 173(72.38) 3.74 0.0537

ტკივილი დეფეკაციის დროს 96(23.30) 65(27.20) 1.23 0.2675

ტკივილი შარდვის დროს 148(35.92) 89(37.24) 0.11 0.7370

ასაკი<=35 307(74.51) 166(69.46) 1.95 0.1633

36-39 28(6.80) 23(9.62) 1.67 0.1962

>=40 77(18.69 50(20.92) 0.48 0.4894

ენდომეტრიოზის  
ბიოქიმიური  მარკერი   

(CA-125) 101(24.51) 77(32.22)
4.54 0.0336

ლაპარ. ჩარევის მეთოდები 
ბიპ. კოაგულაცია 101(24.51) 77(32.22) 4.54 0.0336

ლაპარ.ჩარევის მეთოდები 
მოკვევთა/ექსციზიო 101(24.51) 77(32.22) 3.04 0.0033

3.2 მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის  მახასიათებლები 

ენდომეტრიოზი განისაზღვრება, როგორც ქრონიკული ანთებითი დაავადება, 
რომელიც ხასიათდება ენდომეტრიუმის  მსგავსი ეპითელიუმის და /ან სტრომის 
განვითარებით ენდომეტრიუმის და მიომეტრიუმის  გარეთ.  (International working group 
of AAGL ESGE ESHRE and WES, et al., 2021).  ენდომეტრიოზი  ესტროგენდამოკიდებული 
და  პროგესტერონ რეზისტენტული დაავადებაა, შესაბამისად მისი გავლენა ქალის   
რეპროდუქციულ  ფუნქციაზე გარდაუვალია.
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სტატისტიკური მონაცემების მიხედვით, ენდომეტრიოზი გვხვდება  ზოგად 
პოპულაციაში  ქალთა  2–10  % ში, ხოლო  უნაყოფო  ქალების  საშუალოდ 50 %ში., 

 პრობლემას აღრმავებს ენდომეტრიოზის დიაგნოსტიკის დაგვიანება/გადავადება,  
კერძოდ, დროის საშუალო ინტერვალი ენდომეტრიოზის დამახასიათებელი 
სიმპტომების გამოჩენიდან, დიაგნოზის დასმამდე ზოგ შემთხვევაში აღემატება 9 
წელს. იმ ფაქტორის გათვალისწინებით, რომ ენდომეტრიოზი, პროგრესირებადი  
დაავადებაა, გვიანი დიაგნოსტიკა, უარყოფითად აისახება დაავადების გამოსავალზე.

ენდომეტრიოზის დიაგნოზი ეფუძნება პაციენტის  კლინიკურ მონაცემებს, 
გამოსახულებით მეთოდებს (გინეკოლოგიური ექოსკოპია), დიაგნოსტიკურ ლაპა-
როსკოპიას, ენდომეტრიოზული კერების ჰისტომორფოლოგიას”( ენდო მეტრიოზის  
დიაგნოსტიკის ,, ოქროს სტანდარტი“)

ენდომეტრიოზის დამახასიათებელ სიმპტომებს შორის წამყვანი ადგილი 
უჭირავს – მტკივნეულ მენსტრუაციას (დისპარეუნია), მტკივნეულ სქესობრივ 
კავშირს (დისპარეუნია), მტკივნეულ შარდვას (დიზურია), მტკივნეულ დეფეკაციას 
(დისჩეზია), აციკლური ხასიათის  ტკივილს მუცლის ქვედა ნაწილში და უნაყოფობას.  
ენდომეტრიოზის დამახასიათებელი ტკივილის ხარისხი შეიძლება  იყოს; მსუბუქი, 
საშუალო და მძიმე. საინტერესოა ის ფაქტი, რომ  ტკივილის ხარისხი ხშირად არ 
განსაზღვრავს ენდომეტრიოზის ხარისხს, უფრო მეტიც, ტკივილის არ არსებობა არ  
გამორიცხავს ენდომეტრიოზის დიაგნოზის არსებობას. აღნიშნული დასტურდება 
ჩვენი კლვევის შედეგებითაც.  კვლევაში  მონაწილე  უნაყოფო ქალებს, რომლებსაც 
დაუდასტურდათ ენდომეტრიოზი (n= 503  ),  38 %–ს ჰქონდა  მსუბუქი ხ. ტკივილი, 31 %–ს 
საშ. ხ.ტკივილი,  3 %–ს მძიმე ხ.ტკივილი,  ხოლო, პაციენტთა 38 %–ი წარმდგენილი იყო 
ტკივილის გარეშე. არ ჰქონდა.  0.183 (p<0.0001). ტკივილის ხარისხების  პროცენტული  
გადანაწილება  მოცემულია დიაგრამაზე 1.1.4

ინტერესს იწვევს ენდომეტრიოზის სხვა მახასიათებელთა შედარება ლაპაროსკოპიით 
დადასტურებული ენდომეტრიოზის დროს.  ჩვენი კვლევის ერთ ერთი ამოცანა და 
მიზანი სწორედ ეს იყო,   ლაპაროსკოპიის შემდეგ დადასტურებული ენდომეტრიოზის 
შემთხვევების შედარება პაციენტებთან, რომელთაც არ დაუდასტურდათ 
ენდომეტრიოზი  (ცხრილი 3)
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ცხრილი. 3 - ენდომეტრიოზის მახასიათებელთა სტატისტიკური 
შეფასება

ენდომეტრიოზის სხვა მახასიათებლების  სტატისტიკური ანალიზის  მიხედვით, 
გამოვლინდა, რომ ქალის ასაკის, სხეულის მასის ინდექსის (სმი), ტკივილის ხარისხის  
მიხედვით,  მინიმალური და მსუბუქი ენდომეტრიოზის დიაგნოზს, არ ახასიათებს, 
სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი განსხვავება აღნიშნული ცვლადების  (ასაკი P=0.62; 
სმი P= 0.12; ტკივილის ხარისხი P=0.16 )  მნიშვნელობაში,  მაშინ როდესაც, ტკივილის  
გარეშე  ცვლადი და ენდომეტრიოზი, სტატისტიკურად  სარწმუნო კორელაციურ  
კავშირშია.  (P=0.02)

სტატისტიკურად  სარწმუნო კორელაციურ  კავშირშია, ანტიმიულერის ჰორმონის 
(ამჰ) და ანტრალური ფოლიკულების (აფ)   რაოდენობა   მაჩვენებელი  ენდომეტრიოზთან.  
(აფ –  P= 0.02;  ამჰ –P=0.08)
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ცხრილი. 4 - ენდომეტრიოზის მახასიათებელთა სტატისტიკური შე-
ფასება    

ცვლადები ენდომეტრიოზის 
გარეშე(148)

ენდომეტრიოზის 
დროს (503)

F p
 

n % N %

მწეველობა 39 21.79 107 22.67 0.06 0.8100

ალკოჰოლის  
მოხმარება

13 7.26 15 3.18 5.29 0.0218

სტატისტიკურად მნივნელოვანი  განსხვავება  არ ვლინდება  მწეველობასას და 
ენდომეტრიოზს შორის (P= 0.81),  მაშინ როდესაც, ალკოჰოლის  მოხმარებასა და 
ენდომეტრიოზს შორის სტატსიტიკურად სარმუნო  კორელაციური კავშირი გამოივეთა 
P= 0.021

ლაპაროსკოპიული ჩარევის შემდეგ, მიღებული შედეგების  სტატის-
ტიკური შეფასება    

 ცხრილი N3 

ცვლადები ენდომეტრიოზის 
გარეშე  (148)

ენდომეტრიოზის დროს (503) F p

 n % N %

ორსულობის სიხშირე

ლაპაროსკოპიდან 6-12  
თვეში   

39 18.79 236 46.8 24.49 0.003

ცოცხალმშოობიარობა 39 21.79 214 40.47 20.38 0.001

ორსულობის შეწყვეტა 5 12.8 22 0.9 4.18 0.004

სტატისტიკური ანალიზის  მიხედვით,  კვლევის  სამიზნე  ჯგუფში,   სარწმუნოდ 
მაღალია ორსულობის სიხშირე (P=0.003) საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით,;  ასევე, 
სარწმუნოდ მაღალია ცოცხალმშობიარობა( P <0.001);  და სარწმუნოდ  დაბალია  
ორსულობის  შეწყვეტის სიხშირე (P =0.004).
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ჩვენი კვლევის შედეგები ამყარებს ჰიპოთეზას, იმის შესახებ  რომ მინიმალური 
და მსუბუქი ენდომეტრიოზი აქვეითებს ქალის ნაყოფიერების სიხშირეს 
ბუნებრივ ციკლებში, შესაბამისად,  ამ პაციენტებში ენდომეტრიოზული კერების  
ლაპაროსკოპიული ამოკვეთის/ექსციზიოს გზით, იზრდება მათი დაორსულების 
სიხშირეს ბუნებრივ ციკლებში.

ჩვენი  კვლევით შედეგების  მიხედვით,  უნაყოფო  ასიმპტომურ ქალებში, 
იდიოპათიური უნაყოფობის დიაგნოზით, ლაპაროსკოპიული ჩარევისა  და  
ჰისტომორფოლოგიური კვლევის შემდეგ,  58.4 % ში აღმოჩნდა  მინიმალური და  
მსუბუქი ხარისხის ენდომეტრიოზი. ხოლო, ენდომეტრიოზის დამახასიათებელი 
სიმპტომების მქონე პაციენტებში,   85,8 %– ში. P < 0.001

ჩვენი კვლევის შედეგების საფუძველზე  ვლინება კიდევ ერთი მნიშვნელოვანი 
დასკვნა  იმის შესახებ , რომ  მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის მქონე 
პაციენტებში,  კვერცხსავალი მილების სიგრძე  გაცილებით  ნაკლებია ( <8სმ), ვიდრე 
ენდომეტრიოზის  გარეშე  პაციენტებში ( > 12 მმ),  რაც  კიდევ  უფრო აძლიერებს, 
ენდომეტრიოზის  განვითარების ,,რეტროგრადულ’’   თეორიას.

ფალოპის მილების სიგრძე შეფასდა 193 პაციენტში. 

ცხრილი. 2 -  ფალოპის მილების სიგრძის ფანაწილება ენდომეტრიოზის  
სტატუსის მიხედვით

ფაქტორები

N = 57

ენდომეტრიოზის 
გარეშე n (%)

ენდომეტრიოზით 
n (%)

სულ  
n (%)

P

N = 136 N = 193
მარჯვენა ფალოპის 
მილის სიგრძე (cm)

<<8 5 (8.8) 87 (64.0) 92 (47.7) <<0.001
8–12 21 (36.8) 46 (33.8) 67 (34.7) 0.183
>>12 31 (54.4) 3 (2.2) 34 (17.6) <<0.001

მრცხენა ფალოპის 
მილის სიგრძე (cm)

<<8 7 (12.3) 70 (51.5) 77 (39.9) <<0.001
8–12 16 (28.1) 57 (41.9) 73 (37.8) 0.540
>>12 34 (59.6) 9 (6.6) 43 (22.3) <<0.001

სულ 57 (29.1) 136 (70.9) 193 
(100.0)

<<0.001

p << 0.05 არის სტატისტიკურად სარწმუნო

კვლევის მიხედვით  გამოვლინდა, რომ <8 სმ ზომის ფალოპის მილების სიხშირე 
მნიშვნელოვნად მაღალი იყო ენდომეტრიოზის მქონე ქალებში, ხოლო >12 სმ სიგრძის 
ფალოპის მილების სიხშირე მნიშვნელოვნად მაღალი იყო ენდომეტრიოზის გარეშე 
პაციენტების ჯგუფში.
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კორელაციურმა ანალიზმა დაადასტურა,  რომ ენდომეტრიოზთან სარწმუნო 
დადებით კორელაციებს ამჟღავნებს: მოკლე (<8 სმ) მარჯვენა ფალოპის მილი - r = 0,504** 
(p < 0,001); ენდომეტრიოზთან სარწმუნო უარყოფით კორელაციაში იყო: საშუალო (8-12 
სმ) სიგრძის მარჯვენა ფალოპის მილი-r = –0,639** (p <0,001); გრძელი (>12 სმ) მარცხენა 
ფალოპის მილი-r = –0,596** (p << 0,001);

3.5. ორსულობის პროგნოზი ლაპაროსკოპიის შემდეგ მინიმალური და 
მსუბუქი ენდომეტრიოზის დროს

რეგრესიული ანალიზით დავადგინეთ 12 თვეში ორსულობის დადგომის 
ფარდობითი შანსი ლაპაროსკოპიის შემდეგ პაციენტის ინიციალური მონაცემების 
მიხედვით(ცხრილი 2)

ინიციალური 
მონაცემი

B S.E. Wald p OR 95% C.I.for OR
Lower Upper

უნაყოფობის 
ხანგრძივობა 

-1.0250 0.276 13.799 <0.001 0.359 0.209 0.616

მინიმალური; 
მსუბუქი 

ენდომეტრიოზი

-0.423 0.199 4.518 0.034 0.655 0.443 0.968

დამაკმაყო- 
ფილებელი   
ოვარიული  

რეზერვი

-0.428 0.180 5.665 0.017 0.652 0.458 0.927

ენდომეტრიოზის 
მოკვეთა 

(ექსციზიო)

0.370 0.186 3.976 0.046 1.448 1.006 2.083

ენდომეტრიოზის 
ბ ი პ ო ლ ა რ უ ლ ი 
კოაგულაცია

-1.0250 0.276 13.799 <0.001 0.359 0.209 0.616

Constant -0.125 0.232 0.293 0.588 0.882
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VI დასკვნები და რეკომენდაციები

დასკვნები

1. უნაყოფო ქალებში,ენდომეტრიოზის წინაწარი დიაგნოზით, მინიმალური და 
მსუბუქი ენდომეტრიოზი, ლაპაროსკოპიის დროს, პაციენტთა 85,8 %– დაუდასტურდა  
P < 0.0001

2. უნაყოფო ქალებში, რომლებსაც არ ჰქონდათ ენდომეტრიოზისთვის 
დამახასიათებელი სიმპტომები (იდიოპათიური უნაყოფობა), ლაპაროსკოპიის შემდეგ  
59.6 % ში აღმოჩნდა ენდომეტრიოზი   P < P<0.0001

3. ლაპაროსკოპიის შედეგად მიღებული ენდომეტრიოზული  უბნების 
ჰისტომორფოლოგიური კვლევით, 94.7 %–ში ენდომეტრიოზის დიაგნოზი 
დადასტურდა P<0.0001

4. ლაპაროსკოპიის დროს, კვერცხსავალი მილების გაზომვამ აჩვენა რომ, მილის 
სიგრძე ენდომოეტრიოზის მქონე პაციენტებში სტატისტიკურად სასრწმუნოდ 
ნაკლებია ( <8სმ),ვიდრე ენდომეტრიოზის გარეშე პაციენტებში ( >12 სმ) – P < 

5. კვლევის შედეგები აჩვენებს რომ, ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული 
მკურნალობის შემდეგ (აბლაციო; ექსციზიო), ბუნებრივ ციკლებში, დამატებითი  
შვილოსნობის ხელშემწყობი თერაპიის გარეშე, ორსულობის  კუმულაციური სიხშირე  
46,8  %–ს შეადგენს (დაკვირვების პერიოდი 6–12 თვე)

6. ორსულობის სიხშირე ყველაზე მაღალი გამოვლინდა (მიღებული  ორსულობების 
74%)  ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან  პირველი  6 თვის განმავლობაში P<0.0001

7. მინიმალური და მსუსბუქი ენდომეტრიოზის მქონე ქალებში, ენდომეტრიოზული 
კერების ექსციზიო,  აბლაციასთან შედარებით ზრდის ორსულობის სიხშირეს (47% VS 
34 % )    P  <0.0001; OR=2.05(95%CI:2.05-3.00); 
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პრაქტიკული რეკომენდაციები

	2 წლიანი უნაყოფობის  შემდეგ, პაციენტებში იდიოპათიური უნაყოფობის 
დიაგნოზით, რეკომენდირებულია დიაგნოსტიკური ლაპაროსკოპია ენდო მეტრიოზის 
დასადგენად ან გამოსარიცხად მიუხედავად კლინიკური სიმპტომების არ არსებობისა

	2 წლიანი უნაყოფობის შემდეგ, პაციენტებში ენდომეტრიოზის წინასწარი 
დიაგნოზით, დიაგნოზის დაზუსტების და  მკურნალობის  მიზნით, რეკომენდირებულია  
ლაპაროსკოპია 

	მინიმალური და  მსუბუქი ენდომეტრიოზის მონე უნაყოფო პაციენტებში, 
ლაპაროსკოპიული ექსციზიო წარმოადგენს ენდომეტრიოზის  მკურნალობის  
ოპტიმალურ მეთოდს.

	ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული მკურნალობის  შემდეგ,  ბუნებრივ 
ციკლებში, ნორმალური ოვარიული რეზერვის პაციენტებში,  ორსულობის  მიღების 
თვალაზრისით გონივრული ვადა არის  6–12 თვე

	აღნიშნული კვლევის შედეგები ხელს შეუწყობს  უნაყოფო პაციენტებში, 
ლაპაროსკოპიული ჩარევის ოპტიმალური მეთოდების შერჩევას და  მკურნალობის 
მეთოდების პროგნოზირებას. 
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