
I 
 

ივანე ჯავახიშვილის სახელობის თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი 

მედიცინის ფაკულტეტი 

კლინიკური და ტრანსლაციური მედიცინა 

 

 

დავით სხირტლაძე 

 

 
კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობის ეფექტურობა 

უნაყოფო პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით 

 

 

 

მედიცინის დოქტორის აკადემიური ხარისხის მოსაპოვებლად წარმოდგენილი 

 

დ ი ს ე რ ტ ა ც ი ა 
 

სამეცნიერო ხელმძღვანელი: პროფ. ჯენარო ქრისტესაშვილი 

სამეცნიერო თანახელმძღვანელი: პროფ. რამაზ ჩარექიშვილი 

 

 

 

 

 

 

2024 

თბილისი, საქართველო 

levan
Typewriter
ავტორის სტილი დაცულია



I 
 

აბსტრაქტი 

 

აქტუალობა: ღრმა ენდომეტრიოზი წარმოადგენს ქრონიკულ, პროგრესირებად, 

მორეციდივე დაავადებას, რომელსაც ახასიათებს ტკივილი მენჯის არეში, რაც 

მნიშვნელოვნად აქვეითებს ცხოვრების ხარისხს და ასევე, ხშირ შემთხვევაში, 

განაპირობებს უნაყოფობას. ლაპაროსკოპიული ქირურგია წარმოადგენს 

მკურნალობის უპირატეს მეთოდს ღრმა ენდომეტრიოზით გამოწვეული ტკივილის 

სინდრომის ან ჰორმონული თერაპიის არაეფექტურობის დროს. რაც შეეხება ღრმა 

ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული უნაყოფობის მკურნალობას ლაპაროსკოპიული 

მეთოდით, დღემდე სადავოდ რჩება მხოლოდ ქირურგიული ჩარევის ეფექტურობის 

საკითხი. ასევე, აქტუალობას ინარჩუნებს ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების 

ქირურგიული ჩარევის შემდგომი მართვის საკითხი. ოპერაციის შემდგომ, დიენოგესტის 

გამოყენებამ შესაძლოა გააუმჯობესოს, როგორც ორსულობის შედეგები, ასევე, 

უზრუნველყოს ღრმა ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის ეფექტური 

მკურნალობა. 

მიზანი: კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობის ეფექტურობის 

დადგენა უნაყოფო პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით. 

მასალა და მეთოდები: კვლევისთვის შერჩეულია ღია, რანდომიზირებული 

კონტროლირებული კვლევის დიზაინი, რომელშიც მონაწილეობას იღებდა 21-38 წლის 

88 უნაყოფო ქალი ღრმა ენდომეტრიოზით, რომელთაც ჩაუტარდათ 

ლაპაროსკოპიული ქირურგიული მკურნალობა. პაციენტები, რომლებმაც თანხმობა 

განაცხადებს კვლევაში მონაწილეობაზე რანდომიზაციის სქემის მიხედვით 

გადანაწილდნენ 2 ჯგუფად, კვლევის სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფებად. კვლევას 

გამოეთიშა 3 პაციენტი. კვლევის სამიზნე ჯგუფი (ჯგუფი 1) შეადგინა 44-მა პაციენტმა 

ღრმა ენდომეტრიოზით, რომლთაც ოპერაციის შემდგომ დაენიშნათ პრეპარატი 

დიენოგესტი 2მგ ერთხელ დღეში, ყოველდღიურად, 3 თვის განმავლობაში. 

საკონტროლო ჯგუფი შეადგინა საკვლევ ჯგუფთან შესაბამისი საშუალო ასაკის 41-მა 

პაციენტმა, რომლებსაც არ დაენიშნათ პრეპარატი დიენოგესტი იმავე დროის 

განმავლობაში. ორივე ჯგუფში იქნა გამოყენებული ბარიერული კონტრაცეფცია 

ოპერაციიდან 3 თვის განმავლობაში. კვლევის მთავარ მიზანს წარმოადგენდა 
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ორსულობის მაჩვენებლებისა და დადგომის ვადების განსაზღვრა სამიზნე და 

საკონტროლო ჯგუფებში. ასევე შეფასდა დისმენორეის და მენჯის არეში ქრონიკული 

ტკივილის  ინტენსივობა NRS სკალის გამოყენებით ოპერაციამდე და ოპერაციიდან 9 

თვის შემდეგ. სტატისტიკური ანალიზი ჩატარდა აღწერილობითი და ინფერენციული 

მეთოდების გამოყენებით.  

შედეგები: კვლევაში მონაწილეთა ასაკის საშუალო  მაჩვენებელი შეადგენდა 31.01 ± 

4.57 წელს (21-38). სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფები სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ 

განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან ასაკის, ოპერაციამდე განსაზღვრული 

დისმენორეისა და მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის საშუალო ინტენსივობის 

მაჩვენებლების, ენდომეტრიოზის სხვადასხვა ფორმებისა (ღრმა ენდომეტრიოზის 

იზოლირებული შემთხვევები, ზედაპირული პერიტონეალური ენდომეტრიოზი და 

საკვერცხის ენდომეტრიომა) და მცირე მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებების 

სიხშირეთა პროცენტული განაწილების მიხედვით (p > 0.05). კლინიკურ ორსულობათა 

სიხშირე აღმოჩნდა სტატისტიკურად სარწმუნოდ უფრო მაღალი იმ პაციენტებში, 

რომლებსაც  ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდეგ დაენიშნათ დიენოგესტი 

(47.7%, n = 21) საკონტროლო ჯგუფის პაციენტებთან შედარებით, (22.0%, n = 9), 

ქირურგიული ჩარევიდან 9 თვის შემდეგ (p = 0.013). საწყის მაჩვენებელთან შედარებით, 

დისმენორეის საშუალო ინტენსივობა სარწმუნოდ შემცირდა პაციენტებში, რომელთაც 

პოსტოპერაციულად ჩაუტარდათ კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული 

მკურნალობა და ასევე იმ პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ 

ქირურგიული მკურნალობა (p  < 0.001). თუმცა, სამიზნე ჯგუფში ინახა სარწმუნოდ უფრო 

დაბალი  დისმენორეის საშუალო ინტენსივობის მაჩვენებელი საკონტროლო ჯგუფის 

შესაბამის მაჩვენებელთან შედარებით. დისმენორეის საშუალო ინტენსივობა სამიზნე 

ჯგუფში შემცირდა 8.7-დან  2.8-მდე მაშინ, როდესაც აღნიშნული მაჩვენებელი 

საკონტროლო ჯგუფში შემცირდა 8.76-დან 5.63-მდე (p < 0.001). რაც შეეხება მენჯის 

არეში ქრონიკული ტკივილის ინტენსივობას, კვლევის ორივე ჯგუფში ოპერაციამდე და 

ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ აღინიშნა ტკივილის საშუალო ინტენსივობის 

მაჩვენებლების შემცირება, თუმცა სამიზნე ჯგუფში ინახა სარწმუნოდ უფრო დაბალი 

ტკივილის ინტენსივობის საშუალო მაჩვენებელი საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით 

(2.7 vs 3.4, p < 0.001).  

დასკვნები: კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული თერაპია უნდა განიხილოს, 
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როგორც ღრმა ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული უნაყოფობის, ასევე დისმენორეისა 

და მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის მკურნალობის ეფექტურ მეთოდად. 

დიენოგესტის თუნდაც მცირე ხნით გამოყენებამ შესაძლოა გააუმჯობესოს ორსულობის 

გამოსავალი და უზრუნველყოს მენჯის არეში ტკივილის ეფექტური კუპირება. კვლევის 

შედეგებს აქვს მნიშვნელოვანი პრაქტიკული ღირებულება. 

საკვანძო სიტყვები: ღრმა ენდომეტრიოზი, ლაპაროსკოპია, უნაყოფობა, დისმენორეა, 

ქრონიკული ტკივილი მენჯის არეში, დიენოგესტი. 
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Abstract 

 

Introduction: Deep endometriosis (DE) represents a chronic, progressive disease commonly 

characterized by pelvic pain and infertility, significantly decreasing quality of life. Though 

laparoscopic surgery is effective in the treatment of endometriosis-associated pain or failed 

medical therapy, the outcomes of surgical treatment of infertility associated with DE are 

inconclusive. The postoperative management of the condition is still up for debate. 

Postsurgical therapy with dianogest may improve spontaneous pregnancy outcomes and 

decrease the severity of endometriosis associated pain. 

Objective: To determine the efficacy of combined surgical and hormonal therapy for 

infertile patients with DE. 

Material and methods: An open-label, randomized controlled trial design was selected to 

conduct a study involving 88 women aged 21-38 years with infertility who underwent 

surgery for DE. The patients who agreed to participate in the study were randomly assigned 

to study and control groups. Three patients were lost to follow-up. The study group (group 1) 

consisted of 44 patients with DE, who were prescribed dienogest 2 mg once daily, 

continuously for 3 months after surgery. The control group comprised 41 age-matched  

patients who did not receive any postsurgical treatment over the same period. After surgery, 

barrier contraception was used during the first three months in both groups. The primary 

outcome measures included the pregnancy rate and the timing of pregnancy in study groups. 

The secondary outcome measures were the intensity of dysmenorrhea and chronic pelvic 

pain (CPP). A validated numeric rating scale (NRS) was employed to measure pain intensity 

before and p months after surgery. Statistical analysis was performed using descriptive and 

inferential methods. 

Results: The mean age of study participants was 31.01 ± 4.57 SD (range 21–38). No 

statistically significant difference was observed between the groups concerning age, 

preoperative mean dysmenorrhea and CPP intensity scores, the number of different 

phenotypes of endometriosis (isolated DE, superficial peritoneal disease and endometriomas) 

and pelvic adhesions (p > 0.05). The pregnancy rate for patients treated with oral dienogest 

after laparoscopy (47.7%, n = 21) was significantly higher than that of those treated with 
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surgery only (22.0%, n = 9) nine months after the intervention (p = 0.013). Compared to 

baseline, there was a statistically significant reduction in the mean intensity of dysmenorrhea 

in patients who received combined surgical and hormonal treatment postoperatively, as well 

as in patients who received only surgical treatment (p < 0.001). However, the intervention 

group exhibited a more statistically significant reduction in the mean score of dysmenorrhea 

intensity compared to the control group. The mean intensity of dysmenorrhea in the study 

group decreased from 8.7 to 2.8, while that in the control group decreased from 8.76 to 5.63 

(p < 0.001). As for the intensity of CPP, there was a significant reduction in the mean 

intensity of pain in both groups before and nine months after surgery. However, patients in 

the study group had a significantly lower mean pain intensity score compared to the control 

group (2.7 vs 3.4, p < 0.001). 

Conclusions: Combined surgical and hormonal therapy should be considered as an effective 

treatment method for deep endometriosis-related infertility, dysmenorrhea and CPP. Even 

short-term use of dienogest may improve pregnancy outcomes and provide effective relief of 

pelvic pain. 

Keywords: Deep endometriosis (DE), laparoscopy, infertility, dysmenorrhea, chronic pelvic 

pain (CPP), dienogest. 
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I. შესავალი 
 

კვლევითი თემის აქტუალობა 

 

 ღრმა ენდომეტრიოზი წარმოადგენს ქრონიკულ, პროგრესირებად, მორეციდივე 

დაავადებას, რომელსაც ახასიათებს ტკივილი მენჯის არეში, რაც მნიშვნელოვნად 

აქვეითებს ცხოვრების ხარისხს და ასევე, ხშირ შემთხვევაში, განაპირობებს უნაყოფობას 

(Marinho et al., 2018; Tanbo et al., 2017; Bulletti et al., 2010). ღრმა ენდომეტრიოზი 

ხასიათდება ენდომეტროიდული ქსოვილის (კვანძების) 5მმ-ზე მეტი სიღრმის 

სუბპერიტონეალური ინვაზიით (D'Alterio et al., 2021, Coutinho et. al., 2011). ღრმა 

ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში უნაყოფობის ზუსტი პრევალენტობის დადგენა 

რთულია, თუმცა ლიტერატურული მონაცემებით, მისი გავრცელების სიხშირე საერთო 

მაჩვენებელთან შედარებით უფრო მაღალია დაავადების III–IV სტადიის დროს (36% 

vs. 30%) (Meuleman et al., 2009). ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების 95%-ზე მეტს 

აღენიშნებათ ძლიერი ტკივილი მენჯის არეში  (Koninckx et al., 2012).       

 ვინაიდან ენდომეტრიოზი წარმოადგენს მულტიფაქტორულ დაავადებას და 

ხასიათდება რეციდივების განვითარების მაღალი სიხშირით (Lee et al., 2016), მხოლოდ 

ქირურგიული მკურნალობა არ არის საკმარისი ხანგრძლივი და სასურველი 

თერაპიული ეფექტის მისაღწევად (Becker et al., 2017).   ლაპაროსკოპიული 

ქირურგია წარმოადგენს მკურნალობის უპირატეს მეთოდს ჰორმონული თერაპიის 

არაეფექტურობის დროს, ღრმა ენდომეტრიოზით გამოწვეული ტკივილის სინდრომის 

არსებობისას ან  საკვერცხის ენდომეტრიომის შემთხვევაში (Working group of ESGE, 

ESHRE, and WES, 2020; Duffy et al., 2014). რაც შეეხება ღრმა ენდომეტრიოზთან 

დაკავშირებული უნაყოფობის მკურნალობას ლაპაროსკოპიული მეთოდით, დღემდე 

სადავოდ რჩება მხოლოდ ქირურგიული ჩარევის ეფექტურობის საკითხი მაღალი 

ხარისხის კვლევების სიმცირის გამო. ასევე, აქტუალობას ინარჩუნებს ენდომეტრიოზის 

მქონე პაციენტების ქირურგიული ჩარევის შემდგომი მართვის საკითხი. (Laganà & La 

Rosa, 2020; Kalaitzopoulos et al., 2021; Daniilidis et al., 2022; Tanbo & Fedorcsak, 2017). 

არსებობს საშუალო ხარისხის მტკიცებულებები იმის შესახებ, რომ ორსულობის 

პროცენტული მაჩვენებელი იზრდება ოპერაციის  შემდგომ ჰორმონული მკურნალობის 
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გამოყენებით. კერძოდ, 2020 წლის კოჰრეინის სისტემურმა მიმოხილვამ აჩვენა, რომ იმ 

ჯგუფში, რომელშიც გამოყენებულ იქნა ქირურგიული ჩარევის შემდეგ ჰორმონული 

მკურნალობა, პაციენტებში ორსულობის მაჩვენებელი სარწმუნოდ აღემატებოდა 

შესაბამის მაჩვენებელს საკონტროლო ჯგუფში (35-48% vs, 34%, p<0.05) (Chen et al., 

2020). ამავე მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ანალიზის პროცესში გამოყენებული 

ერთეული კვლევებიდან მხოლოდ ერთ კვლევაში იქნა დანიშნული პროგესტაგენი - 

მედროქსიპროგესტერონ აცეტატი, რაც არ იძლევა კვლევის შედეგების განზოგადების 

საშუალებას.    

 ქირურგიული მკურნალობის ეფექტურობა ღრმა ენდომეტრიოზთან 

დაკავშირებული უნაყოფობის დროს ხშირ შემთხვევაში დამოკიდებულია ასევე სხვა 

თანმხლები დაავადებების არსებობაზე, როგორებიცაა: საშვილოსნოს ლეიომიომა, 

ადენომიოზი და შეხორცებები მცირე მენჯის ღრუში. ენდომეტრიოზის სრულყოფილ 

მართვას ართულებს ისიც, რომ ჩატარებული თერაპიული თუ ქირურგიული 

მკურნალობის მიუხედავად, საკმაოდ მაღალია რეციდივის განვითარების ალბათობა. 

(Becker et al., 2017). ზემოაღნიშნულიდან გამომდინარე, ღრმა ენდომეტრიოზის 

ქირურგიულ მკურნალობასთან ერთად, მნიშვნელოვანია ცნობილი 

პათოფიზიოლოგიური და ეპიგენეტიკური ფაქტორების გათვალისწინება, რომლებიც 

მონაწილეობენ ენდომეტრიოზის პათოგენეზში.  

 არსებობს ლიტერატურული მონაცემები იმის შესახებ, რომ ეუტოპიური 

ენდომეტრიუმი შეიძლება იყოს არასრულფასოვანი ენდომეტრიოზის  მქონე 

პაციენტებში, რაც მოიცავს ანომალიებს ენდომეტრიუმის სტრუქტურაში, 

პროლიფერაციასა და გენების ექსპრესიაში (Liu et al., 2011). არასრულფასოვანი 

ენდომეტრიუმი თავის მხრივ შესაძლოა იყოს ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული 

უნაყოფობის  მნიშვნელოვანი მიზეზი. ენდომეტრიოზის დროს, რომელიც განიხილება 

პროგესტერონის მიმართ რეზისტენტულ მდგომარეობად, ენდომეტრიუმში 

დარღვეულია პროგესტერონის სასიგნალო მოლეკულური მექანიზმები, რაც, 

შესაბამისად უარყოფითად აისახება ქალის შვილოსნობის ფუნქციაზე (Brosens et al., 

2012; Zhang & Wang, 2023). ენდომეტროიდული ქსოვილის რეზისტენტობა 

პროგესტერონის მიმართ შეიძლება აიხსნას პროგესტერონის და ესტროგენის 

რეცეპტორების იზოფორმების თანაფარდობის დარღვევით (Hayashi et al., 2012). 

ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში ასევე მომატებულია 
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PTPRR-ისა (protein tyrosine phosphatase receptor type R) და AKAP13-ის (A-kinase anchor 

protein 13) რაოდენობა, რომლებიც მონაწილეობენ ენდომეტრიოზის პათოგენეზში.

 დღესდღეობით არსებული ლიტერატურული მონაცემების თანახმად, 

პერსპექტიულად შეიძლება განიხილოს სელექტიური პროგესტაგენის - დიენოგესტის 

გამოყენება ენდომეტრიოზის ხანგრძლივ მართვაში. დიენოგესტის გამოყენებამ 

შესაძლოა მნიშვნელოვნად შეამციროს ტკივილის ინტენსივობა და დადებითი გავლენა 

მოახდინოს, როგორც სპონტანური ორსულობის მაჩვენებლის გაუმჯობესებაზე, ასევე 

ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგებზე (Barraet al., 2020; Chen et al., 2020).  

 დიენოგესტის შესაძლო დადებითი ეფექტი შვილოსნობის ფუნქციის 

გაუმჯობესებაზე, ემყარება მის დადებით გავლენას ასევე ენდომეტრიუმზე. 

დიენოგესტმა შესაძლოა გააუმჯობესოს ენდომეტროიდული ქსოვილის 

მგრძნობელობა პროგესტერონის მიმართ პროგესტერონის და ესტროგენის 

რეცეპტორების იზოფორმების თანაფარდობის ცვლილებით (↑ PR-B/PR-A, ↓ ERβ/ ERα) 

(Hayashi et al.,2012). დიენოგესტი ახდენს იმ გენების დაუნ-რეგულაციას, რომელთა 

ექსპრესია მომატებულია ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების ეუტოპიურ 

ენდომეტრიუმში. შედეგად ხდება ენდომეტრიუმში PTPRR-ისა (protein tyrosine 

phosphatase receptor type R) და AKAP13-ის (A-kinase anchor protein 13) რაოდენობის 

შემცირება, რომელიც არ ახასიათებს სხვა გესტაგენებს.  

 ლიტერატურული მიმოხილვის შედეგების ანალიზი იძლევა იმის საშუალებას 

ვივარაუდოთ, რომ ღრმა ენდომეტრიოზის ქირურგიული და ჰორმონული 

კომბინირებული მკურნალობა შესაძლოა იყოს უფრო ეფექტური მხოლოდ 

ქირურგიულ მკურნალობასთან შედარებით. თუმცა, ხშირ შემთხვევაში არსებული 

კვლევების მონაცემები არის მცირერიცხოვანი და არაერთგვაროვანი, რაც 

სრულყოფილად არ იძლევა შედეგების განზოგადების საშუალებას. შესაბამისად, 

აქტუალურად შეიძლება ჩაითვალოს აღნიშნული კომბინირებული მკურნალობის 

ეფექტურობის შესწავლა ამ მიმართულებით კვლევის ჩატარებით. 
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კვლევის ჰიპოთეზა 
 
 

პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომლებსაც ლაპაროსკოპიული 

მკურნალობის შემდგომ ჩაუტარდათ მკურნალობა დიენოგესტით, აღენიშნებათ 

სარწმუნოდ უფრო მაღალი ორსულობის მაჩვენებელი იმ პაციენტებთან შედარებით, 

რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა. 

პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომლებსაც ლაპაროსკოპიული 

მკურნალობის შემდეგ დაენიშნათ დიენოგესტი, ორსულობა დგება სარწმუნოდ უფრო 

ადრე ვადებში იმ პაციენტებთან შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ 

ქირურგიული  მკურნალობა. 

პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომლებსაც ქირურგიული მკურნალობის 

შემდეგ დაენიშნათ დიენოგესტი, აღენიშნებათ დისმენორეის და მენჯის არეში 

ქრონიკული ტკივილის ინტენსივობის სარწმუნოდ უფრო დაბალი მაჩვენებელი იმ 

პაციენტებთან შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული ჩარევა. 

 

კვლევის მიზანი 
 

კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობის ეფექტურობის დადგენა 

უნაყოფო პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით. 
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კვლევის ამოცანები 
 

 
Ø ორსულობის მაჩვენებლების და დადგომის ვადების განსაზღვრა უნაყოფო 

პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან 9 თვის შემდეგ, 

რომლებსაც ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ დაენიშნათ ჰორმონული 

მკურნალობა დიენოგესტით, იმ ჯგუფთან შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ 

მხოლოდ ქირურგიული  მკურნალობა; 

Ø დისემნორეის და მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის ინტენსივობის განსაზღვრა 

პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით ოპერაციამდე და ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ, 

რომლებსაც ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ დაენიშნათ ჰორმონული 

მკურნალობა დიენოგესტით იმ პაციენტებთან შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ 

მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა. 

 

 ნაშრომის მეცნიერული სიახლე 
 

• პირველად ჩვენი კვლევით დადგინდა, რომ პაციენტებს ღრმა ენდომეტრიოზით, 

რომლებსაც ჩაუტარდათ პოსტოპერაციულად დიენოგესტით მკურნალობა, 

აღენიშნათ სარწმუნოდ უფრო მაღალი ორსულობის მაჩვენებელი იმ პაციენტებთან 

შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა; 

• პირველად ჩვენი კვლევით დადგინდა, რომ პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით 

რომლებსაც პოსტოპერაციულად უტარდებოდათ მკურნალობა დიენოგესტით, 

ორსულობა დადგა სარწმუნოდ უფრო ადრე ვადებში იმ პაციენტებთან შედარებით, 

რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა; 

• პირველად, დადგენილი იყო დისმენორეის და მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის 

საშუალო ინტენსივობის სარწმუნოდ უფრო დაბალი მაჩვენებელი პაციენტებში ღრმა 

ენდომეტრიოზით, რომლებსაც პოსტოპერაციულად უტარდებოდათ მკურნალობა 

დიენოგესტით, იმ პაციენტებთან შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ 

ქირურგიული ჩარევა. 
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პრაქტიკული ღირებულება 
 

• ჩვენი კვლევის მონაცემებზე დაყრდნობით, შესაძლებელია პერსპექტიულად 

განიხილოს კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობის 

პრაქტიკაში დანერგვა ქალებში ღრმა ენდომეტრიოზით, როგორც ენდომეტრიოზის 

მართვის ეფექტური მეთოდი; 

• პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომელთაც სურთ ორსულობა, 

ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდგომ დიენოგესტის გამოყენებით 

შესაძლებელი იქნება ორსულობის გაუმჯობესებული შედეგების მიღება იმ ჯგუფის 

პაციენტებთან შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული 

მკურნალობა; 

• პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომელთაც არ სურთ ორსულობა, 

პოსტოპერაციული ჰორმონული მკურნალობის დადებითი ეფექტი აისახება მენჯის 

ტკივილის ეფექტური კუპირებით და რეციდივების განვითარების რისკის 

შემცირებით, რაც გავლენას მოახდენს მათი ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესებაზე.  
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დასაცავად გამოტანილი დებულებები 
 
 

1. პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომლებსაც ლაპაროსკოპიული მკურნალობის 

შემდეგ დაენიშნათ დიენოგესტი, ორსულობა დგება სარწმუნოდ უფრო ხშირად და 

უფრო ადრე ვადებში, იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებსაც ჩაუტარდათ მხოლოდ 

ქირურგიული  მკურნალობა; 

2. პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომელთაც ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ 

დაენიშნათ დიენოგესტი აღენიშნებათ დისმენორეის და მენჯის არეში ქრონიკული 

ტკივილის ინტენსივობის სარწმუნოდ გამოხატული შემცირება, იმ პაციენტებთან 

შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული  მკურნალობა; 

3. ღრმა ენდომეტრიოზის კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული თერაპია 

წარმოადგენს უფრო ეფექტურ მეთოდს ვიდრე მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8 

II. ლიტერატურის მიმოხილვა 
  

ეპიდემიოლოგია 
 

ენდომეტრიოზი წარმოადგენს ქრონიკულად მიმდინარე პროგრესირებად, 

ჰეტეროგენულ დაავადებას, რომელსაც ახასიათებს ტკივილი მენჯის არეში, რაც 

მნიშვნელოვნად აქვეითებს ცხოვრების ხარისხს და ასევე, ხშირ შემთხვევაში, 

განაპირობებს უნაყოფობას (Marinho et al., 2018; Bulletti et al., 2010). ენდომეტრიოზის 

დროს ხდება ენდომეტრიუმის მსგავსი ექტოპიური უჯრედების გავრცელება და 

იმპლანტაცია ენდომეტრიუმის გარეთ, მიომეტრიუმში და უმთავრესად მენჯის ღრუში 

(Clement & Young, 2014). ტკივილი, რომელიც წარმოადგენს ენდომეტრიოზის მთავარ 

სიმპტომს, გამოიხატება ძირითადად დისმენორეით, არამენსტრუალური ტკივილით 

მენჯის არეში, დისპარეუნიით, დიზურიით, დისქეზიით ან, იშვიათ შემთხვევებში, 

ჰემატოქეზიით, რაც მნიშვნელოვნად აქვეითებს ცხოვრების ხარისხს ( Cohen Ben-Meir 

et al., 2022; González-Pezzat et al., 2011; Zondervan et al., 2018). ექსტრაგენიტალური 

ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიები შეიძლება ასევე შეგვხვდეს ისეთ ანატომიურ 

სტრუქტურებში როგორიცაა: მუცლის წინა კედელი, ჭიპი, საზარდულის არხი, 

თირკმელები, გულმკერდის ღრუ, კანი, თვალი, თავის ტვინი და ა.შ. (Hirata et al., 2020; 

Rahman et al. 2023).   

მიუხედავად იმისა, რომ ენდომეტრიოზი მიეკუთვნება ფართოდ გავრცელებულ 

გინეკოლოგიურ დაავადებათა რიცხვს, არსებული ეპიდემიოლოგიური მონაცემებით, 

საკმაოდ რთულია მისი ზუსტი პრევალენტობის დადგენა (Shafrir et al., 2018). ეს 

შეიძლება აიხსნას იმით, რომ ენდომეტრიოზის ზუსტი დიაგნოსტირებისთვის 

აუცილებელია ენდოსკოპიური ვიზუალიზაცია და ჰისტომორფოლოგიური 

დადასტურება, რის გამოც არსებული მონაცემები ძირითადად მოიცავს მხოლოდ იმ 

ქალებს, რომლებმაც მიმართეს შესაბამის სამედიცინო დაწესებულებას ტკივილის 

სინდრომის და/ან უნაყოფობის მკურნალობის მიზნით (Koninckx et al., 2021; Hickey et 

al., 2014). 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციისა და სხვა არსებული კვლევების 

მონაცემებით, რეპროდუქციული ასაკის ქალებში ენდომეტრიოზის გავრცელების 

სიხშირე დაახლოებით 10%-ია, რაც გლობალურად შეადგენს დაახლოებით 176 
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მილიონ ქალს (Zondervan et al., 2018; Adamson et al., 2010; Soliman et al., 2018). 

ზოგიერთი ქვეყნის მონაცემებით, ენდომეტრიოზი მეორე ადგილზეა კეთილთვისებიან 

გინეკოლოგიურ დაავადებებს შორის. აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ მისი გავრცელება 

განსხვავდება სხვადასხვა პოპულაციაში, რაც შეიძლება აიხსნას გამოკვლეული 

ჯგუფების ვარიაბელობით და დიაგნოზის დადგენის განსხვავებული კრიტერიუმებით 

(Shafrir et al., 2018; Muhaidat et al., 2021; Alkatout et al., 2018). 

სხვადასხვა კვლევის მონაცემებზე დაყრდნობით, უნაყოფო ქალების 

დაახლოებით 20-50%-ს აღენიშნება  ენდომეტრიოზი, თუმცა, ქალებში რომლებსაც 

აღენიშნებათ ქრონიკული ტკივილით მენჯის არეში, მისმა პროცენტულმა მაჩვენებელმა 

შესაძლოა მიაღწიოს 71-87%-ს. (Bulletti et al., 2010; Practice bulletin no. 114, 2010). 

აღსანიშნავია ასევე ის, რომ მოზარდებში, რომლებსაც აღენიშნებოდათ გენიტალური 

ტრაქტის ანომალიები, ენდომეტრიოზი გვხვდება შემთხვევათა 40%-ში (Brosens et al., 

2013). ტკივილი მენჯის არეში, წარმოადგენს ენდომეტრიოზის მთავარ, მაგრამ არა 

უნივერსალურ სიმპტომს. პაციენტების 20-25%-მდე შეიძლება იყოს სრულიად 

ასიმპტომატური, რაც ართულებს დაავადების  დროულ დიაგნოსტიკას (Bulletti et al., 

2010). 

სიმპტომების სიმძიმით გამოირჩევა ღრმა ენდომეტრიოზი, რომელიც 

წარმოადგენს დაავადების შორსწასულ ფორმას (იხ. სურ. 1). ენდომეტრიოზის სხვა 

ფორმებთან შედარებით, რომელთაც მიეკუთვნება ზედაპირული პერიტონეალური 

ენდომეტრიოზი და საკვერცხის ენდომეტრიომა, ღრმა ენდომეტრიოზი წარმოადგენს 

დაავადების ყველაზე აგრესიულ და მძიმე კლინიკური მიმდინარეობის მქონე 

ფენოტიპს. (International working group of AAGL, ESGE, ESHRE and WES, 2021; 

Vercellini et al., 2014; Nisolle & Donnez, 1997). ღრმა ენდომეტრიოზი, საკვერცხის 

ენდომეტრიომასთან, ერთად მიეკუთვნება ენდომეტრიოზის მძიმე, პროგრესირებად 

ფორმას, რაც ამერიკის რეპროდუქციული მედიცინის საზოგადოების განახლებული 

კლასიფიკაციით შეესაბამება დაავადების III-IV სტადიას (Lee et al., 2021). თანმხლები 

საკვერცხის ენოდმეტრიომა წარმოადგენს ენდომეტრიოზის მძიმე ფორმის 

პროგნოზულ მარკერს (Hoyle & Puckett, 2023; Hwu et al., 2011). Chapron-ის და 

თანაავტორების მიერ ჩატარებული კვლევით (2009), ღრმა ენდომეტრიოზული კერების 

საშუალო რაოდენობა იყო სტატისტიკურად სარწმუნოდ უფრო მაღალი იმ 

პაციენტებში, რომლებსაც ჰქონდათ თანმხლები ენდომეტრიომა. 
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სურ. 1  ენდომეტრიოზის   ფენოტიპები:   ზედაპირული    ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიები   
(ვერტიკალური ისრები),  ღრმა ენდომეტროიდული ინფილტრატები (ჰორიზონტალური ისრები),  
მარცხენა  საკვერცხის  ენდომეტრიომა (ჰორიზონტალური ხაზები). 
 

ზუსტი სტატისტიკური მონაცემები, რომლებიც ასახავს ღრმა ენდომეტრიოზის 

ბუნებრივ გავრცელების  არ არის ცნობილი, თუმცა, არსებული კვლევებით, დაავადების 

ხვედრითი წილი  ენდომეტრიოზის მქონე ქალებში შეადგენს 18.5%-20%ს. შემთხვევათა 

39.1%-ში, ღრმა ენდომეტრიოზი ასოცირებდა საკვერცხის ენდომეტრიომასთან. მისი 

გავრცელება ქალების ზოგად პოპულაციაში შეადგენს დაახლოებით 1%-ს. (Bazot et al., 

2009; Nisolle & Donnez, 1997; Dunselman et al., 2014; Koninckx et al., 2012). 

ღრმა ენდომეტრიოზი სტრუქტურულად ცვლის მცირე მენჯის ორგანოების 

ანატომიას, რაც განპირობებულია შეხორცებითი პროცესის განვითარებით და 

მნიშვნელოვნად აქვეითებს ქალის რეპროდუქციულ ფუნქციას. (Koninckx et al., 2012; 

Foti et al.,2018). ღრმა ენდომეტროიდული ინფილტრატები/კვანძები ყველაზე ხშირად 

ვითარდება შემდეგ ანატომიურ სტრუქტურებში: გავა-საშვილოსნოს იოგები, რექტო-

ვაგინალური ფასცია (ძგიდე), დუგლასის ფოსო, შარდსაწვეთი, სწორი ნაწლავი, 

შარდის ბუშტი, შარდისბუშტ-საშვილონოს ნაოჭი, საშოს წინა და უკანა თაღები. ერთ-

ერთი კვლევით, რომელშიც მონაწილეობას იღებდა 177 პაციენტი, შემთხვევათა 67.1%-

ში ენდომეტროიდული კვანძები ინახა გავა-საშვილოსნოს იოგებზე, მათ შორის 44.6% 
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ბილატერალური განლაგებით, ხოლო 12.7%-ში რექტო-ვაგინალურ ფასციაში. 

აღსანიშნავია, რომ პაციენტების 44.6%-ში სრულად იყო ობლიტერირებული დუგლასის 

ფოსო (Dai et al., 2012). სხვა კვლევის მონაცემებით, ენდომეტრიოზის მქონე 

პაციენტების 8-12%-ში ღრმა ენდომეტროიდული კვანძები გვხვდება კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტში (Abrão et al., 2015). სიმპტომურ პაციენტებში, კონსერვატიული მკურნალობის 

არაეფეტურობის დროს, საჭიროების შემთხვევაში, გარდაუვალი ხდება 

ლაპაროსკოპიული ქირურგიული ჩარევა, რომლის მასშტაბიც ხშირად მოიცავს არა 

მარტო უშუალოდ ენდომეტროიდული ინფილტრატების ამოკვეთას და 

სინექიოლიზისს, არამედ მსხვილი ნაწლავისა და შარდის ბუშტის რეზექციას. ოპერაციის 

შემდგომი გართულებების თავიდან  არიდების მიზნით, მნიშვნელოვანია ქირურგიული 

ჩარევის დაგეგმვა მულტიდისციპლინური გუნდის  მონაწილეობით, რომელიც 

წარმოდგენილია როგორც გინეკოლოგით, ასევე ზოგადი ქირურგით და უროლოგით 

(Ávila et al., 2014). 

ენდომეტროიდული დაზიანებების მდებარეობის მიხედვით განსხვავებულად 

შეიძლება გამოვლინდეს ღრმა ენდომეტრიოზით გამოწვეული სიმპტომები (იხ. ცხრ. 1. 

Fauconnier et al., 2002). ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის ხასიათის 

მიხედვით შესაძლებელია ვიმსჯელოთ დაზიანების ანატომიურ მდებარეობაზე, რაც 

მნიშვნელოვანია პაციენტის პრეოპერაციული შეფასებისთვის. ტკივილის 

ლოკალიზაციის განსაზღვრა წინასწარ იძლევა იმის საშუალებას, რომ ოპერაციამდე 

განვსაზღვროთ ჩართულია თუ არა პროცესში ისეთი მნიშვნელოვანი ვისცერალური 

ორგანოები, როგორიცაა შარდის ბუშტი და სწორი ნაწლავი. მიუხედავად იმისა, რომ 

დაზუსტებით რთულია იმის თქმა თუ რით არის განაპირობებს ტკივილი ღრმა 

ენდომეტრიოზის დროს, ტკივილის გამომწვევი სამი სავარაუდო მექანიზმია ცნობილი. 

მათ მიეკუთვნებათ ანთებითი, ნოციცეფციური და ნეიროპათიური მექანიზმები, 

რომლებიც თამაშობენ განსხვავებულ როლს ტკივილის სინდრომის განვითარებაში 

(Howard et al., 2009).  
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დაავადების ეტიოპათოგენეზი 
 

ენდომეტრიოზის წარმოშობის და განვითარების უამრავი თეორია არსებობს, 

თუმცა ვერცერთი მათგანი ვერ ხსნის სრულად ენდომეტრიოზის მრავალმხრივ 

კლინიკურ მანიფესტაციას დაავადების კომპლექსური ბუნებიდან გამომდინარე. ერთ-

ერთი ყველაზე პოპულარული, ძველი და შედარებით მეცნიერულად დასაბუთებულია 

სამპსონის მიერ წარმოდგენილი რეტროგრადული მენსტრუაციის თეორია (Sampson, 

1927). ამ თეორიის ძირითადი პრინციპია მენსტრუაციის დროს ენდომეტრიუმის 

უჯრედების ე.წ. ტრანსპლანტაცია-იმპლანტაცია ფალოპის მილების გავლით 

პერიტონეუმის ღრუში. აღნიშნული ფენომენის აღწერა პირველად მოხდა 1920-ან 

წლებში ქირურგების დაკვირვებით, როდესაც ხდებოდა დესქვამირებული 

პრემენსტრუაციული ენდომეტრიუმის ჩაღვრა მუცლის ღრუში. ამ დროს ადგილი აქვს 

ენდომეტრიუმის უჯრედების მიმაგრებას პერიტონეალურ ფურცელზე და შესაბამისი 

ჰორმონული გავლენის შედეგად ხდება მათი იმპლანტირება და პროლიფერაცია 

შემდგომი ნეოვასკულარიზაციით და ანთებითი პროცესის განვითარებით (Gargett & 

Masuda, 2010). ამ მოსაზრებას ამყარებს ისიც, რომ ენდომეტრიოზი ხშირად გვხვდება 

ფალოპის მილის მუცლისკენა ხვრელის სიახლოვეს და დუგლასის ფოსოში. ამავე 

თეორიის სასარგებლოდ მეტყველებს ასევე ის ფაქტი, რომ ენდომეტრიოზის 

გავრცელების სიხშირე გაცილებით უფრო მაღალია მიულერის ანომალიებისა და 

გენიტალური ტრაქტის ობსტრუქციების დროს, რაც ზრდის რეტროგრადული 
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მენსტრუაციის ალბათობას (Olive & Henderson, 1987). ერთი შეხედვით, ამ ლოგიკურ და 

მეცნიერულად დასაბუთებულ თეორიას ეჭვქვეშ აყენებს ის, რომ რეტროგრადული 

მენსტრუაცია ხდება მენსტრუაციის მქონე ქალების დაახლ. 76-90%-ში, რაც ბევრად 

უფრო მაღალია ენდომეტრიოზის გავრცელების ზოგად მაჩვენებელზე (Rowlands et al., 

2021). აღნიშნული მონაცემი მიუთითებს ასევე დამატებითი ფაქტორების გავლენაზე, 

რომლებიც მონაწილეობენ ენდომეტრიოზის განვითარებაში. 

იმპლანტაციური თეორიისგან განსხვავებით, ასევე გავრცელებულია მაიერის 

თეორია, რომლის თანახმადაც ენდომეტრიოზის განვითარების საფუძველს 

წარმოადგენს ცელომური ეპითელიუმის მეტაპლაზია (Mayer,1924). როგორც 

ცნობილია, ნაყოფის განვითარების დროს მიულერის სადინარები წარმოიქმნება 

ცელომური ეპითელიუმისგან, რომელსაც აქვს მულტიპოტენტური დიფერენცირების 

მაღალი უნარი. სპეციალიზებული უჯრედები, რომლებიც გვხვდება პარიესულ და 

ვისცერულ მეზოთელიუმში, ჰორმონული და იმუნური ფაქტორების ზეგავლენით  

ტრანსფორმირდებიან ენდომეტრიუმის მსგავს ქსოვილად (Burney & Giudice, 2012). 

ამის მაგალითია თუნდაც ორსულობის დროს განვითარებული დეცილუალური 

რეაქცია პერიტონეუმის ცალკეულ უბნებში. ასევე, ამ თეორიას ამყარებს ისიც, რომ 

ენდომეტრიოზი გვხდება პრეპუბერტულ პერიოდში მყოფ გოგონებში ან საშვილოსნოს 

თანდაყოლილი არარსებობის დროს (Burney & Giudice, 2012). საფუძვლიანი 

არგუმენტების მიუხედავად, ცელომური მეტაპლაზიის თეორია სრულად ვერ ხსნის 

ენდომეტრიოზის წარმოშობას. თუ მსჯელობის დროს გავითვალისწინებთ იმას, რომ 

პლევრის და პერიტონეუმის მეზოთელიუმი მსგავსი ემბრიონული გენეზისაა, 

აღნიშნული თეორიის თანახმად, ენდომეტრიოზი ასევე შედარებით მაღალი სიხშირით 

უნდა გვხვდებოდეს პლევრაში. ასევე, ამ თეორიით ძნელია იმის ახსნა თუ რატომ ხდება 

ენდომეტრიოზის განვითარება მისთვის ისეთ უჩვეულო ანატომიურ სტრუქტურებში 

როგორიცაა მაგ. თვალი, თავის ტვინი, ფილტვი, შარდის ბუშტი და ა.შ. 

ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიების ატიპიური მდებარეობა შესაძლოა აიხსნას 

სიცოცხლისუნარიანი ენდომეტრიუმის უჯრედების  ლიმფოგენური ან ჰემატოგენური 

დისემინაციით (Halban, 1925). აღსანიშნავია, რომ ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების 

30%-ში ენდომეტროიდული კერები გვხვდება ლიმფურ კვანძებში. ის ფაქტი, რომ 

ენდომეტროიდული დაზიანებები უმეტესწილად გვხვდება პარიესულ პერიტონეუმში და 
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საკვერცხეების ზედაპირზე მიანიშნებს ამ თეორიის ნაკლოვანებაზე (D’Hooghe, et al., 

1996). 

დაავადების პოლიეტიოლოგიური ბუნებიდან გამომდინარე, ზემოაღწერილი 3 

ფართოდ გავრცელებული თეორიის გარდა,  გასათვალისწინებელია ენდომეტრიოზის 

წარმოშობის სხვა ეტიოპათოგენეზური ფაქტორები და მექანიზმები. მათ მიეკუთვნება: 

ჰორმონული ინდუქცია, ოქსიდაციური სტრესი, ანთებითი პროცესი, აპოპტოზის 

დარღვევა, იატროგენული დისემინაცია, გენეტიკურ და ეპიგენეტიკური ფაქტორები, 

ღეროვანი უჯრედების თანამონაწილეობა და სხვ. (Sourial et al., 2014; Neamtu et al., 

2022). 

იმისათვის რომ მოხდეს ენდომეტრიუმის უჯრედების იმპლანტირება 

პერიტონეუმის ღრუში, მათ თავი უნდა დააღწიონ აპოპტოზის პროცესს, რათა მოხდეს 

უჯრედების ადჰეზია და შემდგომი ინვაზია პერიტონეუმში (Gebel et al., 1998). ამ დროს 

მატულობს ადჰეზიური მოლეკულებისა და მათი რეცეპტორების ექსპრესია, რაც 

უკავშირდება ანთებითი და იმუნური უჯრედების აქტივაციას (Flores et al. 2007). 

კვლევების თანახმად, ენდომეტრიოზის დროს დარღვეულია იმუნური სისტემის 

უჯრედებით გაშუალებული და ჰუმორული იმუნიტეტი, როგორც პერიფერიულ 

სისხლში, ასევე პერიტონეალურ სითხეში. ენდომეტრიუმის პათოგენეზში მონაწილეობს 

დიდი ზომის მაკროფაგები, რომელთა მომატებული აქტივობის შედეგად გამოიყოფა 

სხვადასხვა ციტოკინები და ზრდის ფაქტორები (იხ. ცხრ. 2), რომლებიც ხელს უწყობენ 

ენდომეტრიოზის განვითარებას (Halme et al., 1984). ენდომეტრიოზის დროს 

დაქვეითებულია მაკროფაგებისა და ბუნებრივი ქილერების (NK) ციტოტოქსიურობა 

ენდომეტრიუმის და ჰემოპოეზური უჯრედების მიმართ. ინტერლეიკინ-13 თამაშობს 

მნიშვნელოვან როლს იმ ციტოკინების სინთეზის ინჰიბირებაში, რომლებიც 

მონაწილეობენ ანთებით პროცესში. კერძოდ, იგი ამცირებს პერიტნეალური სითხეში 

არსებული აქტივირებულ მაკროფაგებისა და მონოციტების რაოდენობას რაც, თავის 

მხრივ, ამცირებს აღნიშნული უჯრედების მიერ ინდუცირებული ესტრადიოლის სინთეზს. 

ვინაიდან ანთებით პროცეში მონაწილე უჯრედების აქტივობა მომატებულია 

ენდომეტრიოზის დროს, მნიშვნელოვანია დაავადების პათოგენეზში მისი ფაქტორის 

გათვალისწინება. ინტერლეიკინ-13 და ინტერლეიკინ-4, ინტერფერონ გამასგან 

განსხვავებით ახდენენ ციკლოლოოქსიგენაზა-2-ის დაუნრეგულაციას (McLaren & 

Dealtry, 1997; Endo et al., 1996). 
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მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ენდომეტრიოზის დროს მომატებულია 

ესტროგენის ადგილობრივი სინთეზი, ციკლოლოოქსიგენაზა-2-ის (COX-2)  აქტივობა, 

არომატაზას ექსპრესია და დარღვეულია 17β-ჰიდროქსისტეროიდ დეჰიდროგენაზა 2-

ის აქტივობა (HSD17B2) (Bulun, 2009).	 ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების ეუტოპიური 

ენდომეტრიუმისგან  და ექტოპიური ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიებისგან 

განსხვავებით, ნორმალურ ენდომეტრიუმის ქსოვილში ფერმენტ ციკოლოოქსიგენაზა-

2-ის (COX-2)  და, შესაბამისად, პროსტაგლანდინ E2-ის (PGE2) სინთეზი არის 

შემცირებული. ამ დროს არ ხდება ესტროგენის წარმოქმნა არომატაზას არარსებობის 

გამო (იხ. სურ. 2). ასევე, სეკრეტორულ ფაზაში  ფერმენტი 17β-ჰიდროქსისტეროიდ 

დეჰიდროგენაზა 2 აკატალიზებს ესტრადიოლის გარდაქმნას ბიოლოგიურად 

ნაკლებად აქტიურ ესტროგენად - ესტრონად. რაც შეეხება ენდომეტრიოზის მქონე 

ქალების ეუტოპიურ ენდომეტრიუმს, აქ შედარებით მომატებულია 

ციკოლოოქსიგენაზა-2-ის აქტივობა. ექტოპიურ ენდომეტროიდულ ქსოვილში  

მიმდინარეობს COX-2-ის წარმოქმნა, რაც, შესაბამისად, განაპირობებს 

პროსტაგლანდინ E2-ის რაოდენობის მატებას და იწვევს დისმენორეას და ქრონიკულ 

ტკივილს მენჯის არეში. ამ დროს, ასევე მომატებულია არომატაზას დონე და  
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შემცირებულია HSD17B2-ის აქტივობა, რაც იწვევს ენდომეტროიდულ ქსოვილში 

ესტრადიოლის მატებას. ესტრადიოლი, თავის მხრივ, როგორც ესტროგენის 

ბიოლოგიურად აქტიური ფორმა, აძლიერებს ენდომეტრიოზის განვითარებაში 

მონაწილე პათოლოგიურ პროცესებს (Dyson & Bulun, 2012). კვლევების თანახმად, 

ენდომეტრიოზის დროს, ასევე მომატებულია B და T ლიმფოციტების რაოდენობა და 

იმუნოგლობულინების საწინააღმდეგო აუტოანტისხეულები სისხლის პლაზმაში (IgG, 

IgA და IgM). ენდომეტრიოზის ეტიოპათოგენეზში მონაწილე სხვადასხვა ფაქტორების, 

ქემოკინების, ციტოკინების, ზრდის ფაქტორებისა და უჯრედების ურთიერთკავშირი და 

მიმართებები სქემატურად წამოდგენილია მე-3 სურათზე. 
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სურ 3. სხვადასხვა ფაქტორებს მონაწილეობა ენდომეტრიოზის პათოგენეზში. (Gershenson et al., 2022) 

 

 

 

ენდომეტრიოზის კლასიფიკაცია 
 
მიუხედავად იმისა, რომ დღემდე პოსტულატურად რჩება ენდომეტრიოზის 

არსებული კლასიფიკაციები, მსოფლიო ენდომეტრიოზის საზოგადოება მოუწოდებს 

კლინიცისტებს გამოიყენონ არსებული სისტემები  გაუმჯობესებული კლასიფიკაციის 

შექმნამდე. აღნიშნულ კლასიფიკაციებს მიეკუთვნება: ამერიკის რეპროდუქციული 

მედიცინის საზოგადოების განახლებული კლასიფიკაცია (rASRM), განახლებული 

ენზიანის კლასიფიკაცია (ENZIAN)  და ენდომეტრიოზის ფერტილობის ინდექსი (EFI) 

(Johnson et al., 2017). მათი გამოყენებით ზუსტად ვერ ხერხდება დაავადების სტადიის 

მისადაგება შესაბამისი ქირურგიული მკურნალობის სტრატეგიასთან და მის შემდგომ 

გამოსავალთან. თითოეულ მათგანს აქვს გამოყენების უპირატესობები, თუმცა სრულად 

ვერ უზრუნველყოფენ დაავადების კომპლექსური ფენოტიპური გამოვლინებების 

აღწერას. ცნობილია, რომ დაავადების სტადია და გავრცელების ხარისხი ყოველთვის 
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არ კორელირებს დაავადების სიმპტომებთან, რეციდივის რისკთან, მკურნალობის 

ეფექტურობასთან და შვილოსნობასთან, რაც ვერ უზრუნველყოფს მოწოდებული 

კლასიფიკაციების ეფექტურ გამოყენებას ენდომეტრიოზის მართვაში (Lee et al., 2021; 

Adamson et al., 2011).  

ამერიკის რეპროდუქციული მედიცინის საზოგადოების განახლებული 

კლასიფიკაცია (იხ. სურ. 4) დღესდღეობით ყველაზე აღიარებული სისტემაა, რომელიც 

ძირითადად გამოიყენება ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული უშვილობის დროს 

(Revised American Society for Reproductive Medicine, 1997). იგი ემყარება ოპერაციის 

მსვლელობის დროს გამოვლენილი პათოლოგიური ცვლილებების აღწერას, 

რომელიც მოიცავს პერიტონეალურ ენდომეტრიოზს, საკვერცხის ენდომეტრიოზს, 

დუგლასის ფოსოს ობლიტერაციას და შეხორცებების არსებობას დანამატების არეში. 

თითოეულ დაზიანებას ენიჭება შესაბამისი ქულა, რომელიც ჯამდება კუმულაციური 

მაჩვენებლის სახით და იყოფა 4 სტადიად:  

� სტადია I: მინიმალური ენდომეტრიოზი (1-5 ქულა) 

� სტადია II: მსუბუქი ენდომეტრიოზი (6-15) 

� სტადია III: ზომიერი ენდომეტრიოზი (16-40) 

� სტადია IV: მძიმე ენდომეტრიოზი (40> ქულა) 

rASRM კლასიფიკაციის სისტემის პრაქტიკულობის მიუხედავად, იგი 

უგულებელყოფს ღრმა ენდომეტრიოზის გავრცელებას ისეთ ანატომიურ 

სტრუქტურებში, რომლებიც განლაგებულნი არიან რეტროპერიტონეალურ და 

სუბპერიტონეალურ სივრცეებში.  

სწორედ აღნიშნული არასრულყოფილი სისტემის გაუმჯობესების მიზნით 

შემუშავდა განახლებული ენზიანის კლასიფიკაცია (ENZIAN) (Lee et al., 2021). მისი 

გამოყენების მთავარ უპირატესობას წარმოადგენს ის, რომ იგი შედარებით უფრო 

სრულყოფილი სისტემაა ღრმა ენდომეტრიოზის სტადიურობის განსაზღვრისთვის (იხ. 

სურ. 5). თუ განახლებამდე არსებული კლასიფიკაცია ვერ იძლეოდა ენდომეტრიოზის 

სხვადასხვა ფორმებისა და მეორადი სინექიების შეფასების საშუალებას, ახალი სისტემა 

სრულად იძლევა ამის შესაძლებლობას. მისი გამოყენება ეფუძნება ანატომიურ 

პრინციპებს და შესაბამისად იძლევა ენდომეტრიოზული დაზიანებების სრული 

ტოპოგრაფიის განსაზღვრის შესაძლებლობას. დაზიანებების შეფასება ხდება,  

როგორც პრეოპერაციულად, დიაგნოსტიკური კვლევის საშუალებების გამოყენებით 
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სურ 4. rASRM-ის კლასიფიკაცია. (Fertil Steril, 1997) 

 
 

(მრტ და ტრანსვაგინალური ულტრაბგერითი კვლევები), ასევე ქირურგიული ჩარევის 

დროს.  

აღნიშნული კლასიფიკაცია აღწერს ენდომეტრიოზის გავრცელებას შემდეგ 

სტრუქტურებში: საშო და რექტოვაგინალური სივრცე (A); გავა-საშვილოსნოს იოგები, 

კარდინალური იოგები და მენჯის ლატერალური კედლები (B); სწორი ნაწლავი (C). 

ასევე ხდება ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიების განლაგების აღწერა შარდის ბუშტში 

(FB), შარდსაწვეთსა (FU) და სხვა ექსტრაგენიტალურ სტრუქტურებში (FO). დამატებით, 

Enzian-ის კლასიფიკაცია მოიცავს პერიტონეალურ (P),  საკვერცხის (O), ნაწლავების 

(FI) და შეხორცებებს დანამატების არეში (TI). თუმცა, მიუხედავად წინგადადგმული 

ნაბიჯისა, საჭიროა კვლევების ჩატარება რათა მოხდეს აღნიშნული კლასიფიკაციის 
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სრული ვალიდაცია და საერთაშორისო აღიარება (Keckstein & Hudelist, 2021).  

 

სურ 5. განახლებული  #Enzian-ის კლასიფიკაცია. (Keckstein & Hudelist, 2021) 

 

   

რაც შეეხება ენდომეტრიოზის ფერტილობის ინდექსს (EFI) (იხ. სურ. 6), იგი 

გამოიყენება ენდომეტრიოზის გამო ჩატარებული ქირურგიული ჩარევის შემდგომ 

ორსულობის მაჩვენებლის პროგნოზირებისთვის (Adamson & Pasta, 2010). იგი 

ითვალისწინებს ისეთ მნიშვნელოვან პროგნოზულ ფაქტორებს, როგორიცაა ასაკი, 

უნაყოფობის ხანგრძლივობა, rASRM სტადია, წინა ორსულობები და მილებისა და 

საკვერცხეების ოპერაციის შემდგომი ფუნქციონირება. 
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სურ. 6. ენდომეტრიოზის ფერტილობის ინდექსი (EFI). (Adamson & Pasta, 2010). 

 

ენდომეტრიოზი და უნაყოფობა 

 
როგორც ცნობილია, ორსულობის დადგომის ყოველთვიური სტატისტიკური 

ალბათობა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში უფრო დაბალია დაავადების არმქონე 

პაციენტებთან შედარებით (0.02-0.1 vs. 0.15-0.20) (Bulletti et al., 2010). ღრმა 

ენდომეტრიოზსა და უნაყოფობას შორის მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის დადგენა 

კვლავ სადავო საკითხად რჩება. თეორიულ დონეზე, უნაყოფობის მიზეზად შეიძლება 

ჩაითვალოს მცირე მენჯის ნორმალური ანატომიის შეცვლა, შეხორცებების არსებობა, 

გამეტების მიგრაციის პროცესის დარღვევა, ოვულაციური დარღვევები, საკვერცხის 

რესურსის შემცირება, კვერცხუჯრედის ხარისხის დაქვეითება, იმუნური და ანთებითი 

პროცესები, ეუტოპიური ენდომეტრიუმის რეცეფციულობის შემცირება და სხვა. (Burney 

& Giudice, 2012; Bonavina & Taylor, 2022). 
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ენდომეტრიოზი შესაძლოა წარმოადგენდეს ენდომეტრიუმის რეცეფციულობის 

დარღვევის მთავარ მიზეზს, რაც მნიშვნელოვანი  ფაქტორია ენდომეტრიოზთან 

დაკავშირებული უნაყოფობის დროს. აღნიშნული მოსაზრება გამომდინარეობს იქიდან, 

რომ ენდომეტრიოზი წარმოადგენს ქრონიკულ, ანთებით დაავადებას, რომელიც 

არღვევს პროგესტერონის საპასუხო ქმედებას რეპროდუქციულ სისტემაში. კერძოდ, 

ენდომეტრიოზის დროს, რომელიც განიხილება პროგესტერონის მიმართ 

რეზისტენტულ მდგომარეობად, ენდომეტრიუმში დარღვეულია პროგესტერონის 

სასიგნალო მოლეკულური მექანიზმები, რაც, შესაბამისად უარყოფითად აისახება 

ქალის შვილოსნობის ფუნქციაზე (Brosens et al., 2012; Zhang & Wang, 2023). 

ენდომეტრიოზის დროს საგრძნობლად მცირდება იმპლანტაციის მაჩვენებელი არა 

მარტო ბუნებრივ ციკლში, არამედ დამხმარე რეპროდუქციული ტექნოლოგიების 

გამოყენების შემთხვევაშიც. აღნიშნული მაჩვენებელი შემცირებულია ასევე მინიმალური 

ენდომეტრიოზის შემთხვევაშიც. იმპლანტაციის დარღვევა შეიძლება გამოწვეული იყოს 

ენდომეტრიუმის რეცეფციულობის დარღვევით (Horton et al., 2019; Pellicer et al., 1995; 

Arici et al., 1995). 

ენდომეტრიუმის რეცეფციულობა, ისევე როგორც დეციდუალიზაცია, 

დამოკიდებულია ესტრადიოლის და პროგესტერონის ჰორმონულ ზემოქმედებაზე, 

რაც უზრუნველყოფს ენდომეტრიუმის ეპითელურ და სტრომულ უჯრედებში 

მოლეკულური პროცესების რეგულაციას. ისინი მონაწილეობენ ანთების პროცესში 

მონაწილე უჯრედების  ემიგრაციაში, აპოპტოზში, უჯრედების პროლიფერაციაში, 

დიფერენციაციაში და ენდომეტრიუმის რეგენერაციაში. პროგესტერონის გავლენით 

ხდება ენდომეტრიუმის ჯირკვლების მომწიფება და მათი გარდაქმნა სპეციალიზებულ 

დეციდუალურ უჯრედებად, რაც მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ემბრიონის 

იმპლანტაციაში. როგორც ცნობილია, სტეროიდული ჰორმონების ფუნქციური 

დარღვევები, რომლებიც მოიცავს ანთების პროცესს, ესტროგენის მიერ ინდუცირებული 

უჯრედული პროლიფერაციის აპრეგულაციას და პროგესტერონის მიმართ 

რეზისტენტობას, განაპირობებენ ენდომეტრიუმის რეცეფციულობის დარღვევას. 

ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში  აქტივირებული პროგესტერონის რეცეპტორი 

მიეკუთვნება ლიგანდ-დამოკიდებულ ტრანსკრიფციულ ფაქტორს, რომელიც 

სწრაფად ახდენს რეაგირებას ენდომეტრიუმში ლოკალური გარემოს ცვლილებებზე  

და ანთებით სიგნალებზე. მის აქტივობას არეგულირებს სპეციფიკური ტრანსკრიფციის 
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ფაქტორები, კოფაქტორებისა და პოსტტრანსალციური მოდიფიკაციების მჭიდრო 

ურთიერთგავლენა. ენდომეტრიოზი, რომელიც წარმოადგენს ანთებით დაავადებას, 

არღვევს პროგესტერონის კოორდინირებულ საპასუხო ქმედებას როგორც ეუტოპიურ, 

ასევე ექტოპიურ ენდომეტრიუმში. შედეგად ვიღებთ ესტროგენის სიჭარბეს, რაც ხელს 

უწყობს ანთებითი პროცესის განვითარებას, უჯრედების ჭარბ პროლიფერაციას, 

ანგიოგენეზს და იმუნოსუპრესიას (Al-Sabbagh et al., 2012; Patel et al., 2017). 

კვლევებით დადგენილია, რომ ენდომეტრიოზის დროს დარღვეულია 

პროგესტერონის და ესტროგენის რეცეპტორების იზოფორმების თანაფარდობა. 

პროგესტერონის რეცეპტორები წარმოადგენენ ბირთვულ რეცეპტორებს, რომლებიც 

მოიცავს ორ მთავარ იზოფორმას - PR-A და PR-B-ს. ორივე რეცეპტორი 

კოდირებულია ერთი და იმავე გენის მიერ და აქვთ საერთო სტრუქტურული და 

ფუნქციური ელემენტები (Yilmaz	 &	 Bulun,	 2019).	 	 მას შემდეგ რაც პროგესტერონის 

რეცეპტორები უკავშირდებიან ლიგანდს (პროგესტერონი, სხვადასხვა პროგესტაგენი), 

ადგილი აქვს ლიგანდ-დამაკავშირებელი დომენის კონფორმაციულ ცვლილებებს, 

რასაც მოსდევს  შესაბამისი ტრასკრიფციული პროცესიების აქტივაცია უჯრედის 

ბირთვში (Zheng et al., 2016). პროგესტერონის რეცეპტორების ბირთვში 

ტრანსლოკაციის შემდგომ, ისინი უკავშირდებიან გენის მარეგულირებელ რეგიონებს 

და ახდენენ პროგესტერონისადმი მგრძნობიარე გენების ექსპრესიას (Patel et al., 2015). 

პროგესტერონის დადებითი ზემოქმედება ენდომეტრიუმზე ძირითადად ხორციელდება 

PR-B-ს მეშვეობით  (Wardell & Edwards, 2005).	 	 ცნობილია, რომ პროგესტერონის 

რეცეპტორის იზოფორმა B-ს (PR-B) ექსპრესია მცირდება ენდომეტრიოზის მქონე 

პაციენტებში, მაშინ როდესაც მომატებულია პროგესტერონის რეცეპტორის იზოფორმა 

A-ს (PR-A) ექსპრესია, რომელიც წარმოადგენს მაინჰიბირებელ ფორმას. შედეგად 

მცირდება PR-B/PR-A იზოფორმების თანაფარდობა, რითაც შესაძლოა აიხსნას 

პროგესტერონის მიმართ  რეზისტენტობა  (Hayashi et al., 2012; Attia et al., 2000; Wu et 

al., 2006).	 გარდა ამისა, ესტროგენის რეცეპტორის იზოფორმა β-ს გავლენით 

შემცირებულია ასევე ესტროგენის რეცეპტორის იზოფორმა α-ს ექსპრესია (ERα), რაც 

ამცირებს PR-B-ს დონეს ენდომეტროიდულ ქსოვილში (Trukhacheva et al., 2009). 

აღნიშნულმა პათოფიზიოლოგიურმა პროცესებმა ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში 

შესაძლოა განაპირობონ ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული უნაყოფობა (Liu et al., 

2011).	
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უახლესი მონაცემებით, ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში პროგესტერონის 

მიმართ რეზისტენტობა შეიძლება აიხსნას PR-B-ს პრომოტორის უბნის 

ჰიპერმეთილირებით, რაც იწვევს PR-B-ს რაოდენობის შემცირებას. ასევე უნდა 

აღინიშნოს, რომ ენდომეტრიოზის დროს არ ხდება BR-A-ს დაუნრეგულაცია PR-B-

ისგან განსხვავებით ( Wu et al., 2006). მეთილირების პროცესი ასევე მნიშვნელოვან 

როლს თამაშობს სხვა გენების აქტივობის რეგულაციაში, რომლებიც მონაწილეობენ 

ენდომეტრიოზის პათოგენეზში. ენდომეტრიოზის დროს ადგილი აქვს ერთ-ერთი 

ასეთი გენის - HOXA-10-ის ჰიპერმეთილაციას, რომელიც უარყოფითად აისახება ინ 

ვიტო განაყოფიერების შედეგებზე (Samadieh et al., 2019; Nazarenko et al., 2019). 

მოცემული მონაცემები გვაძლევს იმის ვარაუდის შესაძლებლობას, რომ 

ენდომეტრიოზი კომპლექსური და ეფექტური მკურნალობის დროს მნიშვნელოვანია 

ეპიგენეტიკურ ფაქტორების გათვალისწინება. 

პროგესტერონის რეცეპტორების რაოდენობის შემცირება განაპირობებს 

პროგესტერონის დაქვეითებულ ანტიესტროგენულ აქტივობას. ეს აიხსნება იმით, რომ 

ნორმალური ენდომეტრიუმისგან განსხვავებით, ენდომეტრიოდულ ქსოვილში არ 

ხდება პროგესტერონის რეცეპტორების მიერ პარაკრინული ფაქტორების სეკრეციის 

სტიმულაცია, რაც ზრდის 17β-ჰიდროქსისტეროიდ დეჰიდროგენაზა 2-ის აქტივობას. 

შედეგად არ ხდება ესტრადიოლის გარდაქმნა ესტრონად, რაც იწვევს მის მაღალ 

მიტოგენურ აქტივობას (Bulun et al., 2010). 

ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში ასევე 

მომატებულია PTPRR-ისა (protein tyrosine phosphatase receptor type R) და AKAP13-ის 

(A-kinase anchor protein 13) რაოდენობა, რომლებიც მონაწილეობენ ენდომეტრიოზის 

პათოგენეზში. როგორც ცნობილია, PTPRR წარმოადგენს სასიგნალო მოლეკულას და 

მონაწილეობს ისეთ პროცესებში, როგორიცაა უჯრედების ზრდა, დიფერენციაცია და 

მიტოზი (Machens et al., 2011). Sherwinის ის და თანაავტორების მიხედვით (2008), 

ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში ინახა, რომ PTPRR გენის ექსპრესია 2.4-ჯერ 

აჭარბებდა საკონტროლო ჯგუფის შესაბამის მაჩვენებელს. ავტორების ვარაუდით 

PTPRR გენის მომატებული ექსპრესია შეიძლება განხილულ იქნას, როგორც 

ენდომეტრიოზის  წინასწარგანმწყობი ფაქტორი, რაც განაპირობებს ენდომეტრიუმის 

უჯრედების დიფერენციაციის დარღვევა. რაც შეეხება AKAP13-ს, იგი უკავშირდება 
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ენდომეტრიუმში არსებულ ესტროგენ-α-ს რეცეპტორებს და  PTPRR-თან ერთად 

მონაწილეობს ენდომეტრიოზის განვითარებაში (Machens et al., 2011). 

 

ტკივილის სინდრომი და ენდომეტრიოზი 
 

ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში ტკივილის საფუძველს წარმოადგენს 

ანთებითი პროცესები. ფუნდამენტური კვლევებით დადგენილია, რომ ენდომეტოიდულ 

ქსოვილში წარმოიქმნება დიდი რაოდენობით ანთების მედიატორები, რომლებიც 

განაპირობებენ ნოცირეცეპტორების გააქტიურებას და, შესაბამისად, აძლიერებენ 

პროსტაგლანდინების სინთეზს. ტკივილის პათოგენეზში მონაწილე მნიშვნელოვან 

მედიატორებს მიეკუთვნება ინტერლეიკინ-1, ინტერლეიკინ-6, სიმსივნის ნეკროზული 

ფაქტორი ალფა (TNF-α)  და პროსტაგლანდინ E2 (PGE2) (Lebovic et al., 2001; Ballweg 

et al., 2004). 

ღრმა ენდომეტრიოზის დროს ქრონიკული ანთებითი პროცესი განაპირობებს 

ანგიოგენეზის სტიმულირებას და ფიბროზულ ცვლილებებს. ანგიოგენეზის პროცესში 

მონაწილე მთავარი ფაქტორია უჯრედის სასიგნალო ცილა - სისხლძარღვის 

ენდოთელიუმის ზრდის ფაქტორი (VEGF), რომელიც ზრდის ენდომეტროიდული 

ქსოვილის სისხლმომარაგებას და ზომაში ზრდას (Wieser et al., 2005). 

ექსტრაცელულური მატრიქსის კომპონენტების ჭარბი რაოდენობა იწვევს 

შეხორცებების განვითარებას, რაც განაპირობებს მცირე მენჯის ანატომიის შეცვლას და 

ხელს უწყობს ტკივილის განვითარებას. (Anaf et al., 2000). 

ღრმა ენდომეტრიოზით გამოწვეული ნერვული სისტემის გამტარი გზების 

დაზიანება განაპირობებს ტკივილის განვითარებას. ენდომეტროიდული დაზიანებები 

ინერვირდება სენსორული და ავტონომიური ნერვული ბოჭკოებით, რომლებიც 

შეიძლება გახდეს ჰიპერმგრძნობიარე და ხელი შეუწყოს ქრონიკული ტკივილის 

განვითარებას (Berkley et al., 2005). ნერვული ბოჭკოებიდან ხდება იმ ნეიროპეპტიდების 

გამოყოფა, რაც ხელს უწყობს ანთების განვითარებას და ტკივილის ზღურბლის 

შემცირებას. ტკივილის განვითარების პროცესში მონაწილე ძირითადი პეპტიდებია 

სუბსტანცია P და კალციტონინის გენთან დაკავშირებული პეპტიდი (CGRP). (Mechsner et 

al., 2009). ენდომეტროიდულ ქსოვილში ხდება ნეიროტროფული ფაქტორების, მათ 

შორის ნერვის ზრდის ფაქტორისა (NGF) და თავის ტვინში წარმოებული 
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ნეიროტროფიული ფაქტორის (BDNF) გაძლიერებული სინთეზი (Yong et al., 2004). 

ნეიროტროფული ფაქტორები ასტიმულირებს ნერვის ზრდას და სენსიბილიზაციას, რაც 

განაპირობებს ტკივილს (Zhang et al., 2010). 

მნიშვნელოვანია ასევე ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალების  როლის 

გათვალისწინება ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის განვითარებაში. 

ჟანგბადის წარმოებულების წარმოქმნის შედეგად ხდება ცილების ჟანგვა, რომლებიც 

იწვევენ ტკივილის რეცეპტორების აქტივაციას. მოდიფიცირებული ცილები 

წარმოადგენენ ოქსიდაციური სტრესის მარკერებს, რომელთა რაოდენობა სარწმუნოდ 

უფრო მაღალია ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების პერიტონეალურ სითხეში (Santulli 

et al., 2015; Ray et al., 2015).  

თუ განვაზოგადებთ, ჭარბი დესქვამირებული ენდომეტრიუმი, რომელიც ხვდება 

საშვილოსნოს გარეთ, პერიტონეუმთან კონტაქტისას განაპირობებს ანთების 

განვითარებას. პროცესში მონაწილე იმუნური უჯრედების ურთიერთქმედება სენსორულ 

ნეირონებთან იწვევს ქრონიკული, არამენსტრუალური ტკივილის განვითარებას 

(Asante & Taylor, 2011). ასევე უნდა აღინიშნოს, რომ ენდომეტრიოზით გამოწვეულ 

ციკლური ტკივილთან ერთად,  რომელიც მწვავდება მენსტრუაციის დროს, ასევე 

გვხდება არამენსტრუალური ტკივილი მენჯის არეში. ეს კი მიანიშნებს იმაზე, რომ 

ტკივილის განვითარების მექანიზმი ყოველთვის არაა დაკავშირებული ციკლურ 

მოვლენებთან (Vercellini et al., 2007). 

 

ენდომეტრიოზის თანამედროვე მკურნალობის შესაძლებლობები 
 

ლაპაროსკოპიული მეთოდით ღრმა ენდომეტროიდული ინფილტრატების  

ამოკვეთა წარმოადგენს დაავადების მკურნალობის ეფექტურ მეთოდს (Byrne et al., 

2018). ერთ-ერთი მეტაანალიზის მიხედვით, ენდომეტროიდული დაზიანებების 

ამოკვეთა ენდომეტრიოზის III-IV სტადიის დროს დაკავშირებული იყო შედარებით 

უფრო მაღალ სპონტანური ორსულობის მაჩვენებელთან; კერძოდ, 

პოსტოპერაციულად ორსულობის პროცენტული მაჩვენებელი გაიზარდა 4%-დან 43%-

მდე. მიუხედავად ამისა, რთულია ქირურგიული მკურნალობის ეფექტის დადგენა 

პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, ვიანიდან ქალების მნიშვნელოვანი ნაწილი 

ლაპაროსკოპიულ მკურნალობას იტარებს ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული 
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ტკივილს გამო. ასეთ შემთხვევებში, ხშირად ორსულობის დადგომა არ არის მთავარი 

მიზანი (Daniilidis et al., 2022). ასევე, არ არსებობს რანდომიზირებული 

კონტროლირებული კლინიკური კვლევები, სადაც შედარებულია პაციენტების 

ოპერაციის შემდგომი რეპროდუქციული გამოსავალი იმ პაციენტებთან, რომლებსაც არ 

ჩაუტარდათ ქირურგიული ჩარევა. 2022 წლის ESHRE-ს მიერ მოწოდებული 

რეკომენდაციით, ლაპაროსკოპიული ოპერაცია შესაძლოა განხილულ იყოს 

ენდომეტრიოზის მქონე უნაყოფო, სიმპტომურ პაციენტებში, როგორც მკურნალობის 

არჩევითი მეთოდი (Becker et al., 2022).  

არსებობს არაერთი კვლევის მონაცემი იმის შესახებ, რომ ღრმა ენდომეტრიოზის 

მკურნალობის  მიზნით ჩატარებული ლაპაროსკოპიული ქირურგიული მკურნალობა 

აუმჯობესებს ინ ვიტრო განაყოფიერების შედეგებს. 2021-ში ჩატარებული სისტემური 

მიმოხილვის მონაცემებით, რომელიც აერთიანებს კვლევებს 1980 წლიდან 2019 

წლამდე, ორსულობის დადგომის შანსი (OR) იყო 1.84-ჯერ უფრო მეტი იმ პაციენტებში, 

რომელთაც ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ ჩაუტარდათ ინ ვიტრო 

განაყოფიერება საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. ქირურგიული ჩარევის შემდგომ 

პაციენტებში ინახა შედარებით უფრო მაღალი ცოცხლადშობადობის საშუალო 

მაჩვენებელი (2.22-ჯერ მეტი) არანაოპერაციევ პაციენტებთან შედარებით. ასევე უნდა 

აღინიშნოს, რომ ორსულობის შანსთა თანაფარდობა იყო უფრო მაღალი პაციენტების 

იმ ჯგუფში, რომელთაც  ჩაუტარდათ ქირურგიული მკურნალობა ენდომეტრიოზის 

ნაწლავური ფორმის დროს (2.43 vs. 1.55), იმ ჯგუფის პაციენტებთან შედარებით 

რომელთაც არ აღენიშნებოდათ კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის დაზიანება 

ენდომეტროიდული ინფილტრატებით (Casals et al., 2021). 

მიუხედავად იმისა, რომ ლაპაროსკოპიული მკურნალობა მნიშვნელოვნად 

ამცირებს დაავადებასთან დაკავშირებულ სიმპტომებს და აუმჯობესებს შვილოსნობის 

ფუნქციას, მხოლოდ ქირურგიული ჩარევა ყოველთვის არ არის წარმატებული, რაც 

შეიძლება აიხსნას  ენდომეტრიოზის ჰეტეროგენული, პროგრესირებადი ბუნებით. 

(Becker et al., 2017; Dubernard et al., 2006; Stepniewska et al., 2009; Donnez & Squifflet, 

2010). ენდომეტრიოზის სრულყოფილ მართვას ართულებს ისიც, რომ ჩატარებული 

ქირურგიული თუ თერაპიული მკურნალობის მიუხედავად, საკმაოდ მაღალია 

რეციდივების განვითარების ალბათობა. მიუხედავად იმისა, რომ ლაპაროსკოპიული 

მკურნალობის დროს შეძლებისდაგვარად სრულად ხდება ენდომეტროიდული 
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ინფილტრატების ამოკვეთა, პაციენტების ნაწილს კვლავ შეიძლება დასჭირდეს 

განმეორებითი ქირურგიული ჩარევა. ერთ-ერთი რეტროსპექტული კვლევის 

მიხედვით, რომელიც დაფუძნებულია დიდი ბრიტანეთის მონაცემებზე, 

ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდეგ პაციენტებს დასჭირდათ განმეორებითი 

ქირურგიული ჩარევა შემთხვევათა დაახლოებით 20%-ში (Cea et al., 2017).  

მედიკამენტოზური მკურნალობა ძირითადად ნაჩვენებია იმ პაციენტებში, 

რომელთაც არ სურთ ორსულობა (Arcoverde, et al., 2021). ასევე უნდა აღინიშნოს, რომ 

მედიკამენტოზური მკურნალობა ამცირებს ენდომეტრიოზით გამოწვეულ ტკივილს, 

ხელს უშლის ენდომეტროიდული დაზიანებების განვითარებასა და პროგრესირებას 

(Daniilidis et al., 2022). ენდომეტრიოზის კონსერვატიული მკურნალობის ძირითად 

პრინციპს წარმოადგენს მენსტრუაციის შეწყვეტის გამოწვევა, რასაც განაპირობებს 

ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-ოვარიული სისტემის ფუნქციონირების ბლოკირება. შედეგად 

ვიღებთ ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიების განვითარების დათრგუნვას (Vannuccin 

et al., 2022). დღესდღეობით უამრავი სამედიცინო საშუალება გამოიყენება 

ენდომეტრიოზის მკურნალობის მიზნით, არასტეროიდული ანთებსაწინააღმდეგო 

მედიკამენტებიდან დაწყებული უახლესი მედიკამენტით - ფენოქსიფილინით 

დამთავრებული. არსებული ჰორმონული თუ არაჰორმონული მკურნალობის 

საშუალებები საკმაოდ ეფექტურია ენდომეტრიოზთ გამოწვეული ტკივილის დროს, 

თუმცა ზუსტად არ არის ცნობილი თითოეული მათგანის გავლენა უნაყოფობაზე 

(Practice Committee of the American Society for Reproductive Medicine, 2012).  

ღრმა ენდომეტრიოზის მართვა მოითხოვს პერსონალიზირებულ მიდგომას, 

რომლის დროსაც გასათვალისწინებელია ქალის ასაკი, შვილოსნობის სურვილი, 

ტკივილის სინდრომის არსებობა, კომორბიდული მდგომარეობები და, რა თქმა უნდა, 

პაციენტის პირადი არჩევანი (Abrão et al., 2015). ენდომეტრიოზის ეფექტური 

მართვისთვის ქირურგიულ  ჩარევასთან ერთად მნიშვნელოვანია ჰორმონული 

თერაპია, რომელიც მიმართულია  დაავადების პათოგენეზური მკურნალობისკენ. 2020 

წლის კოჰრეინის სისტემურმა მიმოხილვამ აჩვენა, რომ არსებობს საშუალო ხარისხის 

მტკიცებულებები, იმის შესახებ რომ ორსულობის პროცენტული მაჩვენებელი იზრდება 

ოპერაციის  შემდგომ ჰორმონული მკურნალობის გამოყენებით. კერძოდ, იმ ჯგუფში, 

რომელშიც გამოყენებულ იქნა ქირურგიული ჩარევის შემდეგ ჰორმონული 

მკურნალობა, ორსულობის მაჩვენებელი სარწმუნოდ აღემატებოდა შესაბამის 
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მაჩვენებელს საკონტროლო ჯგუფში (35-48% vs, 34%, p<0.05) (Chen et al., 2020). ამავე 

მიმოხილვის მიხედვით, ანალიზის პროცესში გამოყენებულ იყო ერთეული კვლევები, 

რომელთაგანაც მხოლოდ ერთ კვლევაში იქნა დანიშნული პროგესტაგენი - 

მედროქსიპროგესტერონ აცეტატი, რაც არ იძლევა კვლევის შედეგების განზოგადების 

საშუალებას.   

მრავალი კვლევის, მეტაანალიზისა და ექსპერტთა აზრის თანახმად, დიენოგესტი 

წარმოადგენს ენდომეტრიოზის მკურნალობის ეფექტურ საშუალებას (Maiorana et al., 

2017; Cho et al., 2020; Murji et al., 2020). დიენოგესტი წარმოადგენს 19-

ნორტესტოსტერონს და გამოირჩევა სხვა გესტაგენებისგან იმით, რომ ის აერთიანებს 

როგორც 19-ნორტესტოსტერონის ჯგუფის, ასევე პროგესტერონის წარმოებულების 

ფარმაკოლოგიურ თვისებებს. აღნიშნული თვისებების უნიკალურობა განპირობებულია 

მის მოლეკულაში ეთინილის ჯგუფის ნაცვლად ციანომეთილის ჯგუფის  არსებობით 

(Taylor et al., 2020). ერთ-ერთი კვლევის თანახმად, სხვა ჰორმონალური 

პრეპარატებისგან განსხვავებით, რომელთაც მიეკუთვნება მედროქსიპროგესტერონი, 

გოზერელინი და დანაზოლი, დიენოგესტი წარმოადგენს  ენდომეტრიოზთან 

დაკავშირებული მენჯის ტკივილის მკურნალობის ყველაზე ეფექტურ საშუალებას 

(García Uranga-Romano et al., 2017). ვინაიდან ენდომეტრიოზის დროს დარღვეულია 

ენდომეტრიუმის რეცეფციულობა, დიენოგესტმა შესაძლოა გააუმჯობესოს 

ენდომეტროიდული ქსოვილის მგრძნობელობა პროგესტერონის მიმართ 

პროგესტერონ-B და პროგესტერონ-A რეცეპტორების ექსპრესიის ფარდობის 

გაზრდით და ესტროგენ-β და ესტროგენ-α რეცეპტორების ფარდობის შემცირებით 

(Hayashi et al., 2012). 

რეპროდუქციული პროგნოზის შესაძლო გაუმჯობესება შეიძლება 

დაკავშირებული იყოს დიენოგესტის დადებით გავლენასთან ეუტოპიურ 

ენდომეტრიუმზე, რომლის სტრუქტურაც შეცვლილია ენდომეტრიოზის დროს. 

კერძოდ, დიენოგესტი ახდენს იმ გენების დაუნ-რეგულაციას, რომელთა ექსპრესია 

მომატებულია ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში. 

შედეგად ხდება ენდომეტრიუმში PTPRR-ისა (protein tyrosine phosphatase receptor type 

R) და AKAP13-ის (A-kinase anchor protein 13) რაოდენობის შემცირება, რომელიც არ 

ახასიათებს სხვა გესტაგენებს. 
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ასევე აღსანიშნავია, რომ ერთ-ერთი კვლევის თანახმად დიენოგესტი ახდენს 17β-

ჰიდროქსისტეროიდ დეჰიდროგენაზას და არომატაზას ინჰიბირებს, რაც 

მნიშვნელოვნად ამცირებს ჭარბი ესტროგენის რაოდენობას და შესაბამისად ზრდის მის 

თერაპიულ ეფექტიანობას. თუმცა, ასევე უნდა აღინიშნოს, რომ ჯერ-ჯერობით უცნობია 

დიენოგესტის ზემოქმედების ეფექტი ესტროგენის მეტაბოლიზმზე მოქმედ სხვა 

ფერმენტებზე (Mori et al. 2015). 

არსებული ლიტერატურული მონაცემებით, დიენოგესტი წარმოადგენს 

ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის ინტენსივობის შემცირების ეფექტურ 

საშუალებას (Barra et al., 2018; Maiorana et al., 2017; Cho et al., 2020; Murji et al. 2020; 

Bizzarri et al., 2014; Morotti et al., 2014). ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის 

სინდრომის მკურნალობის მიზანს წარმოადგენს ჰორმონ-დამოკიდებული ექტოპიური 

ენდომეტრიუმის დეციდუალიზაციის ინდუქცია. Choet et al.-ის (2020)  და 

თანაავტორების მიერ ჩატარებული ფართომასშტაბიანი პროსპექტურლი კოჰორტული 

კვლევით, ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში დიენოგესტის გამოყენების დროს 

მნიშვნელოვნად შემცირდა მენჯის ტკივილის ინტენსივობა. ტკივილის შეფასება 

განხორციელდა ვიზუალური ანალოგების სკალის გამოყენებით (VAS). 

ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილი ინტენსივობა შემცირდა პაციენტებში 

დიენოგესტის გამოყენების შემდეგ, რაც გამოიხატა ვიზუალური ანალოგების საშუალო 

ქულის სარწმუნოდ  დაბალი მაჩვენებლით.  

რაც შეეხება ოპერაციის შემდგომ პერიოდში დიენოგესტის გამოყენებას 

ტკივილის სინდრომის შემცირების მიზნით, პრეპარატი მნიშვნელოვნად ამცირებს ღრმა 

ენდომეტრიოზთან დაკავშირებულ ტკივილის ინტენსივობას და აუმჯობესებს 

ცხოვრების ხარისხს (Dobrokhotova et al., 2017). ერთ-ერთი ობსერვაციული კვლევის 

მონაცემებით, პაციენტებს, რომელთაც კლინიკურად ან ინსტრუმენტული გამოკვლევის 

გზით ენდომეტრიოზის დადასტურების შემდგომ უტარდებოდათ მკურნალობა 

დიენოგესტით, აღენიშნებოდათ ტკივილის ინტენსივობის მაჩვენებლის სარწმუნო 

შემცირება (Maiorana et al., 2017). კვლევის მონაცემები  მოიცავდა, როგორც 

არამენსტრუალურ ტკივილს მენჯის არეში, ასევე დისპარეუნიასა და დისქეზიას. 

სხვადასხვა ურთიერთდაკავშირებული კვლევის სტატისტიკური მეტაანალიზის 

შედეგებით, დიენოგესტი მნიშვნელოვნად ამცირებს ენდომეტრიოზის რეციდივების 

რისკს და, შესაბამისად, მოწოდებულია პოსტოპერაციულ პერიოდში მისი გამოყენება 
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შემანარჩუნებელი თერაპიის სახით (Liu et al., 2021). ასევე,  2022 წელს,  Muzii-ს და  მისი 

თანაავტორების  მიერ მიერ ჩატარებული მეტაანალიზის შედეგების მიხედვით, 

ენდომეტრიოზის მკურნალობის მიზნით ჩატარებული ოპერაციის შემდგომ 

დიენოგესტის დანიშვნა მნიშვნელოვნად ამცირებს რეციდივების განვითარების რისკს 

პლაცებოსთან ან სხვა მკურნალობის საშუალებებთან შედარებით (GnRH -ის 

აგონისტები, პროგეტაგენები ან კომბინირებული ესტროგენ-პროგესტერინის შემცველი 

პრეპარატები). ამავე სისტემური კვლევით, შეფასებული იყო ტკივილის ინტენსივობის 

შემცირება საკვლევ ჯგუფში პლაცებოსთან შედარებით. როგორც კვლევით დადგინდა, 

პაციენტებს რომელთაც დაენიშნათ დიენოგესტი აღენიშნებოდა სარწმუნოდ უფრო 

უფრო დაბალი  დისმენორეის საშუალო ინტენსივობის მაჩვენებელი. ასევე უნდა 

აღინიშნოს, რომ  დიენოგესტის გამოყენების დროს შედარებით უფრო ნაკლებად 

ვლინდებოდა ვაზომოტორული სიმპტომები და საშოს სიმშრალე. (Muzii et al., 2022). 

ლიტერატურული მიმოხილვის შედეგების ანალიზი იძლევა იმის საშუალებას 

ვივარაუდოთ, რომ ღრმა ენდომეტრიოზის კომბინირებული ქირურგიული და 

ჰორმონული თერაპია დიენოგესტით შესაძლოა იყოს უფრო ეფექტური მხოლოდ 

ქირურგიულ  მკურნალობასთან შედარებით. კერძოდ, პოსტოპერაციულად 

დიენოგესტის მიღებამ შესაძლოა დადებითი გავლენა მოახდინოს, როგორც ტკივილის 

სინდრომის გაუმჯობესებაზე, ასევე რეპროდუქციული პროგნოზის გაუმჯობესებაზე, რაც 

უკავშირდება მის დადებით გავლენასთან ეუტოპიურ ენდომეტრიუმზე. ვინაიდან მსგავსი 

კვლევა, რომელიც  შეაფასებდა ოპერაციის შემდგომ პერიოდში დიენოგესტის 

გამოყენების ეფექტურობას რეპროდუქციული გამოსავლების მიხედვით 

ლიტერატურაში არ მოიპოვება, აქტუალობას ინარჩუნებს ამ მიმართულებით 

სამომავლო კვლევების ჩატარება. 
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III. კვლევის მეთოდოლოგია  
 

კვლევის დიზაინი 
 

კვლევისთვის შერჩეულია ღია, რანდომიზირებული კონტროლირებული 

კვლევის დიზაინი. Power 0.8, α- 0.05 , P value <0.05. 

 

საკვლევი პოპულაცია 

რეპროდუქციული ასაკის 85 უნაყოფო ქალი ღრმა ენდომეტრიოზით (18-38წ), 

რომელთაც ჩაუტარდათ სამკურნალო-დიაგნოსტიკური ლაპაროსკოპიული 

ოპერაციული ჩარევა და ჰისტოპათოლოგიური კვლევით დაუდასტურდათ ღრმა 

ენდომეტრიოზის დიაგნოზი. კვლევის სამიზნე (31.25 ± 4.1) და საკონტროლო ჯგუფების 

ქალების საშუალო ასაკი (30.76 ± 5.07)  სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ 

განსხვავდებოდა ერთმანეთისგან (p = 0.622). 

 

კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები: 

Ø პაციენტები, რომლებსაც ბოლო 2 წლის მანძილზე არ ჰქონდათ ჩატარებული 

 ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ქირურგიული მკურნალობა; 

Ø  არ იღებდნენ სასქესო ჰორმონებს ოპერაციამდე 6 თვის განმავლობაში; 

Ø პაციენტები, რომელთაც არ აღენიშნებოდათ ენდოკრინული დარღვევები, 

 რომლებიც უარყოფით გავლენას ახდენენ რეპროდუქციულ ფუნქციაზე:  

• ჰიპერ- ან ჰოპოთირეოზი; 

• ჰიპერპროლაქტინემია; 

• თირკმელზედა ჯირკვლის ფუნქციის დარღვევები; 

• პოლიცისტური საკვერცხეების სინდრომით. 

 

კვლევაში არჩართვის კრიტერიუმები:  

Ø რეპროდუქციული სისტემის თანდაყოლილი ანომალიები;  
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Ø ადენომიოზის კლინიკური და ინსტრუმენტული კვლევებით დადგენილი ნიშნები 

 (ექოსკოპიური, მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფია, კომპიუტერული 

 ტომოგრაფია); 

Ø პაციენტები, რომლებსაც ბოლო 2 წლის მანძილზე ჩაუტარდათ 

 ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ქირურგიული მკურნალობა და/ან იღებდნენ 

 სასქესო ჰორმონებს ოპერაციამდე 6 თვის გამავლობაში; 

Ø პაციენტები თანდაყოლილი ან შეძენილი ჰორმონული დარღვევებით; 

Ø პაციენტები ოვულაციური დარღვევებით; 

Ø პაციენტები პოლიცისტური საკვერცხეების სინდრომით; 

Ø პაციენტები საკვერცხის მწირი რეზერვით; 

Ø პაციენტები უნაყოფობის მილისმიერი ფაქტორებით; 

Ø პაციენტები, რომელთა პარტნიორებსაც აქვთ სპერმატოგენეზის დარღვევებით. 

 

 პაციენტები, რომლებმაც თანხმობა განაცხადებს კვლევაში მონაწილეობაზე 

რანდომიზაციის სქემის მიხედვით გადანაწილდნენ 2 ჯგუფად, კვლევის სამიზნე და 

საკონტროლო ჯგუფებად. 

კვლევის სამიზნე ჯგუფი, ჩართვის კრიტერიუმების მიხედვით, შეადგინა 21-38 

წლის 44-მა პაციენტმა ღრმა ენდომეტრიოზით, რომლებსაც ოპერაციის შემდგომ 

დაენიშნათ პრეპარატი დიენოგესტი 2მგ ერთხელ დღეში, ყოველდღიურად, 3 თვის 

განმავლობაში (ჯგუფი 1).   

საკონტროლო ჯგუფი შეადგინა საკვლევ ჯგუფთან შესაბამისი საშუალო ასაკის 

41-მა პაციენტმა, რომლებსაც არ დაენიშნათ პრეპარატი დიენოგესტი იმავე დროის 

განმავლობაში (ჯგუფი 2). ჯგუფს გამოეთიშა 3 პაციენტი, რომლებმაც შემდგომში უარი 

განაცხადეს კვლევაში მონაწილეობაზე.  შესაბამისად, არ მოხდა სტატისტიკური 

ანალიზის პროცესში მათი მონაცემების გამოყენება. 

ორივე ჯგუფში იქნა გამოყენებული ბარიერული კონტრაცეფცია ოპერაციიდან 3 

თვის განმავლობაში. კვლევის პაციენტებს მიეცათ ბუნებრივი გზით დაორსულების 

რეკომენდაცია ბარიერული კონტრაცეფციის მოხსნის შემდგომ.  

კვლევის მთავარ მიზანს წარმოადგენდა ორსულობის მაჩვენებლის და ვადების 

განსაზღვრა ორივე ჯგუფში ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ. ასევე, დამატებით შეფასდა 
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მენსტრუალური და მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის ინტენსივობა, როგორ 

სამიზნე, ასევე საკონტროლო ჯგუფში.  
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 კვლევის მეთოდიკა 
 

პრეოპერაციულად მოხდა კვლევაში ჩართული პაციენტების სრულყოფილი 

პირადი და ოჯახური ანამნეზის შეგროვება. ანამნეზის შეგროვებისას ყურადღება 

ექცეოდა  მენსტრუალური ფუნქციის და რეპროდუქციული ფუნქციის თავისებურებებს. 

ყურადღება ექცეოდა იმ ფაქტს დასმული იყო თუ არა ჩვენთან მომართვამდე 

ენდომეტრიოზის დიაგნოზი და იტარებდა თუ არა პათოგენეზურ მკურნალობას, რას 

სახით და რომელი პრეპარატებით. კლინიკური კვლევისას ფასდებოდა სხეულის მასის 

ინდექსი (სმი, BMI) და დერმატოპათიების არსებობა. განსაკუთრებული ყურადღება 

ექცეოდა დისმენორეის, მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილისა და დისპარეუნიის 

არსებობას. ასევე, ფასდებოდა ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული სხვა სიმპტომები. 

კვლევის ყველა მონაწილეს ოპერაციამდე უტარდებოდა ულტრასონოგრაფიული 

კვლევა, საჭიროების შემთხვევაში, ტარდებოდა დამატებითი ინსტრუმენტული 

კვლევები (კომპიუტერული ტომოგრაფია, მაგნიტურ-რეზონანსული ტომოგრაფია). 

ინტრაოპერაციულად ფასდებოდა ენდომეტრიოზის სხვადასხვა ფორმებისა და მცირე 

მენჯის ღრუში შეხორცებების არსებობა. 

სხეულის მასის ინდექსის განსაზღვრა 
 

ყველა პაციენტში ლაპაროსკოპიულ ოპერაციულ მკურნალობამდე განისაზღვრა 

სხეულის მასის ინდექსი, რომელიც აქტიურად გამოიყენება ჯმო-ს და ჯანმრთელობის 

ეროვნული ინსტიტუტის (NIH, აშშ)  მიერ (Weir, 2023). როგორც ცნობილია, სხეულის 

მასის ინდექსი გამოიყენება წონის კატეგორიების დასადგენად. მისი გამოთვლა ხდება 

სხეულის წონის შეფარდებით სიმაღლის კვადრატზე მეტრებში. სხეულის მასის 

ინდექსის მიხედვით კვლევაში მონაწილე პაციენტები დაიყო სამ კატეგორიად: 

     1. სმი < 18.5კგ/მ2  (წონის დეფიციტი); 

2. სმი = 18.5-24.99კგ/მ2 (ნორმალური წონა);    

3. სმი ≥ 25კგ/მ2 (ჭარბი წონა/სიმსუქნე). 
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დერმატოპათიების შეფასება 

 კვლევაში მონაწილე ყველა პაციენტში შეფასდა დერმატოპათიები. ვიზუალური 

შეფასებით განისაზღვრა მათი სხეულზე განლაგება და სიმძიმის ხარისხი. კერძოდ, 

განისაზღვრა ჰირსუტიზმის, აკნეს, სტრიების, შავი აკანტოზის და ალოპეციის არსებობა. 

აკნეს შეფასება 

 აკნეს შეფასება მოხდა შემდეგი კატეგორიების მიხედვით მსუბუქი, საშუალო 

სიმძიმის და მძიმე აკნე. 

ჰირსუტიზმის შეფასება 

 ჰირსუტიზმის შეფასება მოხდა ყველა პაციენტში პრეოპერაციულად ფერიმან-

გალვეის მოდიფიცირებული სკალით (mFG). სხეულის გამოყოფილი მიდამოები 

შეფასდა ტერმინალური თმის ინტენსივობის მიხედვით (Ferriman & Gallwey, 1961). 

თმიანობის ინტენსივობა ფასდებოდა შესაბამისი ქულებით 0-დან 4-მდე. საბოლოო 

ჯამური mFG ქულებით განისაზღვრა ჰისრუტული რიცხვი, რომლის მიხედვითაც მოხდა 

ჰირსუტიზმის დაყოფა შემდეგ კატეგორიებად: 

� ჰირსუტიზმის არარსებობა (mRF ≤ 8); 

� მსუბუქი ჰირსუტიზმი (mRF = 8 - 16); 

� საშუალო სიმძიმის ჰირსუტიზმი (mRF = 17 - 24); 

� მძიმე ხარისხის ჰირსუტიზმი (mRF > 24). 
 

მენსტრუალური ფუნქციის შეფასება 

ოპერაციამდე ყველა პაციენტში შეფასდა მენსტრუალური ფუნქცია 

სრულყოფილი გინეკოლოგიური ანამნეზის შეკრების საფუძველზე. კვლევის სამიზნე 

და საკონტროლო ჯგუფებში პრეოპერაციულად შეფასდა მენარხეს ასაკი. ასვე 

შეფასდა ანამნეზის მიხედვით მენსტრუალური ციკლის შემდეგი მახასიათებლები: 

მენსტრუალური ციკლის ხანგრძლივობა, რეგულარულობა და მენსტრუაციის 

ხანგრძლივობა. მენსტრუალური ციკლის ხანგრძლივობა შეფასდა შემდეგი 

კატეგორიების მიხედვით: ნორმალური მენსტრუალური ციკლის ხანგრძლივობა (≥ 24 - 

≤ 38 დღე), 24 დღეზე ნაკლები, 38 დღეზე მეტი ხანგრძლივობის მენსტრუალური 

ციკლის არსებობა და ამენორეა. რაც შეეხება მენსტრუალური ციკლის რიტმულობას, 
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აღნიშნული მახასიათებელი პაციენტებში შეფასდა ოპერაციამდე  რეგულარული და 

არარეგულარული მენსტრუალური ციკლის არსებობის მიხედვით. მენსტრუაციის 

ხანგრძლივობის შეფასება მოხდა ნორმალური ხანგრძლივობის მენსტრუაციისა (≤ 8 

დღე) და გახანგრძლივებული მენსტრუაციის არსებობის მიხედვით (8 > დღე).  

ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის ინტენსივობის განსაზღვრა 

 კვლევაში მონაწილე ყველა პაციენტში ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული 

ტკივილის სინდრომის ინდივიდუალური გამოვლინებების ინტენსივობის განსაზღვრა 

განხორციელდა ვალიდირებული რიცხობრივი შეფასების სკალის გამოყენებით (იხ. 

სურ. 7) მოხდა ტკივილის დაყოფა კატეგორიებად შესაბამისი ქულების მიხედვით: 

ტკივილის არარსებობა ან უმნიშვნელო ტკივილი (0-3 ქ.), ზომიერი ტკივილი (4-6 ქ.) და 

ძლიერი ტკივილი (7-10 ქ.). 

 

სურ. 7 ტკივილის ინტენსივობის შეფასების სკალა (NRS). 

დისმენორეის ინტენსივობის განსაზღვრა 

საკვლევ პაციენტებში შეფასდა მენსტრუალური ტკივილის არსებობა და მისი 

გამოვლინების ასაკი. ასევე შეფასდა მოიხმარდნენ თუ არა პაციენტები ანალგეზიურ 

საშუალებებს ტკივილის ინტენსივობის შემცირების მიზნით.  

 დისმენორეის საშუალო ინტენსივობა კვლევის ორივე ჯგუფის პაციენტებში 

შეფასდა NRS სკალის გამოყენებით ოპერაციამდე და ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ. 

ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან 9 თვის შემდეგ, მენსტრუალური ტკივილის 



38 

ინტენსივობის მიხედვით, პაციენტების შეფასება მოხდა ტკივილის შემდეგი 

კატეგორიების მიხედვით: მსუბუქი მენსტრუალური ტკივილი ან ტკივილის არარსებობა, 

ზომიერი  და ძლიერი დისმენორეა.        

მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილისა და დისპარეუნიის ინტენსივობის შეფასება 

 პრეოპერაციულად შეფასდა ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ქრონიკული 

ტკივილი მენჯის არეში,  რომელიც არ იყო დაკავშირებული მენსტრუაციასთან. კერძოდ 

განისაზღვრა მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის ინტენსივობა და პროცენტული 

მაჩვენებელი. ასევე, ოპერაციამდელი გამოკითხვით, შეფასდა გამოხატული ტკივილის 

არსებობა სქესობრივი ურთიერთობის დროს. ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ შეფასდა 

მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის საშუალო ინტენსივობა.  

ენდომეტრიოზითან დაკავშირებული სხვა სიმპტომები 

დეტალური ანამნეზით, პაციენტებში შეფასდა სხვა ორგანოთა სისტემების მხრივ 

არსებული სიმპტომებიც. განისაზღვრა აღენიშნებოდათ თუ არა პაციენტებს მოვლითი 

ხასიათის სპაზმური ტკივილები მუცლის არეში, შებერილობა და დიარეა. ასევე 

შეფასდა უროგენიტალური ტრაქტის სიმპტომები, დიზურიული მოვლენების მიხედვით, 

რაც გამოიხატებოდა შარდვის გახშირებით და იმპერატიული მოშარდვის სურვილით.  

რეპროდუქციული ფუნქციის შეფასება 

პაციენტებში მოხდა პირველადი და მეორადი უნაყოფობის შეფასება, ასევე, 

ორსულობების რაოდენობა და მათი გამოსავალი. მათ შორის მშობიარობის 

რაოდენობა. დამატებით, პაციენტებში ასევე შეფასდა უნაყოფობის  ხანგრძლივობა და 

ჩატარებული მკურნალობის სახეები. 
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ენდომეტრიოზის სხვადასხვა ფორმებისა და მცირე მენჯის ღრუში არსებული 

შეხორცებების შეფასება 

ინტრაოპერაციულად შეფასდა ენდომეტრიოზის სხვადასხვა ფენოტიპური 

გამოვლინებები, ისევე როგორც  მცირე მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებების 

არსებობა. ღრმა ენდომეტრიოზთან ერთად ასევე შეფასდა ენდომეტრიოზის 

თანმხლები სხვადასხვა ფორმები, როგორიცაა ზედაპირული პერიტონეალური 

ენდომეტრიოზი და საკვერცხის ენდომეტრიომა. ინტრაოპერაციულად განისაზღვრა 

ენდომეტროიდული ინფილტრატების, ენდომეტრიომების და ზედაპირული 

ენდომეტროიდულ ჰეტეროტოპიების რაოდენობა, ანატომიური განლაგება, 

მაკროსკოპული აღწერა და მხარეობის დადგენა.  

          ენდომეტრიოზის განსხვავებულ ფენოტიპებთან ერთად შეფასდა მცირე მენჯის 

ღრუში არსებული შეხორცებების ანატომიური მდებარეობა და განისაზღვრა 

შეხორცებითი პროცესის ხარისხი. შეხორცებითი პროცესის ხარისხის განსაზღვრისთვის 

გამოყენებული იქნა პერიტონეალური ადჰეზიის ინდექსი (PAI) (Coccolini et al., 2013). 

აღნიშნული შეფასების სისტემის გამოყენება იძლევა შესაძლებლობას 

ინტრაპერიტონეალურად, განსაზღვრული მიდამოების მიხედვით, განისაზღვროს 

პერიტონეალური შეხორცებების ჯამური მაჩვენებელი და შეხორცებითი პროცესის 

ხარისხი. (იხ. სურ. 8). ინტრაოპერაციულად განისაზღვრა მენჯის ღრუში არსებული 

ინტრაპერიტონეალური შეხორცებები ხარისხი შემდეგი კატეგორიების მიხედვით: 

        0    ხარისხი (შეხორცებების არარსებობა);  

        I     ხარისხის შეხორცებითი პროცესი (თხელი, ნაზი შემაერთებელქსოვილოვანი  

              ფენები);  

        II    ხარისხის შეხორცებითი პროცესი (ძლიერი შეხორცებების არსებობა,     

       რომლების საჭიროებენ ბასრი წესით დისექციას);  

        III  ხარისხის შეხორცებითი პროცესი (ძლიერ გამოხატული                    

        ვასკულარიზირებული შეხორცებები, დაზიანების მაღალი რისკით). 
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სურ. 8. პერიტონეალური ადჰეზიის ინდექსი (PAI). (Coccolini et al., 2013). 

 

ორსულობის სიხშირე და ვადები             

 სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფებში განისაზღვრა ორსულობის დადგომის 

მაჩვენებლები ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან 9 თვის შემდეგ. ასევე განისაზღვრა 

ორსულობის დადგომის ვადები ჰორმონული თერაპიისა და ბარიერული 

კონტრაცეფციის შეწყვეტიდან 6 თვის ინტერვალში. 
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ინსტრუმენტული კვლევები 

 ინსტრუმენტული კვლევები მოიცავდა ულტრაბგერით კვლევას (იხ. სურ. 9) 

(Voluson E8, General Electric USA), საჭიროების შემთხვევაში, ტარდებოდა დამატებითი 

ინსტრუმენტული კვლევები (კომპიუტერული ტომოგრაფია, მაგნიტურ-რეზონანსული 

ტომოგრაფია).  

 ოპერაციამდე ტკივილის ლოკალიზაციის და ხასიათის მიხედვით, ასევე 

ინსტრუმენტულ კვლევებზე დაყრდნობით, წინასწარ განისაზღვრა მოსალოდნელი 

ლაპაროსკოპიული ოპერაციის მასშტაბი, ქირურგიული ჩარევის ტაქტიკა და ტექნიკა. 

დეტალური ანამნეზისა და ფიზიკური კვლევის მეთოდების საფუძველზე წინასწარ 

განისაზღვრა ექსტრაგენიტალური ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიების სავარაუდო 

გავრცელება ვისცერულ ორგანოებში. ოპერაციის სავარაუდო მასშტაბის განსაზღვრაში  

 

სურ. 9. ექოგრამა: საკვერცხის ენდომეტრიომა (ჰორიზონტალური ისრები) და ღრმა 
ენდომეტროიდული ინფილტრატები (ვერტიკალური ისრები) 
 
მნიშვნელოვანი იყო ასევე ინსტრუმენტული კვლევებით დადასტურებული 

ენდომეტრიომების არსებობის გათვალისწინება. ეს უკანასკნელი, როგორც ზემოთ იქნა 

აღნიშნული, ხშირად გვხვდება ღრმა ენდომეტრიოზის დროს და წარმოადგენს 

ენდომეტრიოზის მძიმე ფორმის პროგნოზულ მარკერს. 
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ლაპაროსკოპიული ქირურგიული ჩარევა              

  ქირურგიული ჩარევის მასშტაბი მოიცავდა მცირე მენჯის პერიტონეუმის 

დისექციას ბლაგვი და ბასრი წესით, სტანდარტული ლაპაროსკოპიული ქირურგიული 

ინსტრუმენტების გამოყენებით, ინფილტრირებული ენდომეტროიდული 

უბნების/კვანძების შემდგომი ამოკვეთით, რომელიც მოწოდებულია ESGE, ESHRE და 

WES სამუშაო ჯგუფის მიხედვით 2020 წლიდან (Working group of ESGE, ESHRE, and 

WES, 2020). ლაპაროსკოპიული ოპერაციების დროს გამოიყენებოდა სამედიცინო 

კომპანია KARL STORZ-ის მიერ წარმოებული ენდოსკოპი (KARL STORZ-ENDOSCOPE)  

და ლაპაროსკოპიული ქირურგიული ინსტრუმენტები. ზოგადი ენდოტრაქეული 

გაუტკივარების ქვეშ, დორსალური ლითოტომიის მდგომარეობაში, თავდაპირველად 

კეთდებოდა დაახლ. 1სმ სიგრძის განაკვეთი ჭიპის ზემოთ და ვერეშის ნემსით 

მყარდებოდა პნევმოპერიტონეუმი 15მმ ვწყ. სვ. წნევის პირობებში. პირველი 

ტროაკარით მუცლის ღრუში შესვლის შემდეგ, 00-იანი ენდოსკოპის კონტროლით, 

სტანდარტული განლაგებით ხდებოდა 3 დამატებითი ტროაკარის ჩადგმა. კერძოდ, 2 

ტროაკარი იდგმებოდა მარჯვენა და მარცხენა თეძოს წინა ზედა წვეტიდან დაახლ. 2სმ-

ით ზემოთ და მედიალურად, ხოლო 1 ტროაკარი მუცლის შუა ხაზზე ჭიპიდან 5-7სმ-ით 

ქვემოთ. ოპერაციის მსვლელობისას თავდაპირველად ხდებოდა ყველა 

მნიშვნელოვანი ორგანოსა და ანატომიური სტრუქტურის იდენტიფიკაცია და 

ენდომეტრიოიდული ინფილტრატების მდებარეობის დადგენა. დაზიანებების 

იდენტიფიკაცია ხდებოდა ენდომეტრიოზისთვის დამახასიათებელი ნიშნებით 

როგორებიცაა შეხორცებითი ჭიმები, ფიბროზული კერები, ანატომიური ცვლილებები, 

გამკვრივებული ქსოვილები და ინფილტრატები, დამახასიათებელი მუქი წერტილების 

არსებობა, ჰემორაგიული შიგთავსის მქონე ცისტური სტრუქტურები და ა.შ. 

თავდაპირველად ხორციელდებოდა ენდომეტრიოზით გამოწვეული შეხორცებების 

გათიშვა და მცირე მენჯის ნორმალური ანატომიის აღდგენა, რომლის შემდგომაც 

ხდებოდა დაზიანებული უბნების გამონთავისუფლება და გამოყოფა დისექციის 

საშუალებით. ოვარიოპექსიის, საშვილოსნოს მანიპულატორისა და სხვა დამხმარე 

საშუალებების გამოყენებით ხდებოდა საოპერაციო ველის მაქსიმალური ექსპოზიცია. 

ოპერაციის მასშტაბი ძირითადად მოიცავდა დუგლასის ფოსოს, პარარექტული სივრცის 

და მენჯის ლატერალური კედლების პერიტონეუმის დისექციას ბლაგვი და ბასრი წესით, 
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ბიპოლარული კოაგულაციის საშუალებით, პერიტონეუმის ფურცლის ჩაშრევებას, 

შარდსაწვეთის იდენტიფიცირებას და გამოყოფას ინფილტრირებული უბნების 

საბოლოო ამოკვეთით. ამოკვეთილი ენდომეტროიდული ინფილტრატები 

იგზავნებოდა ჰისტომორფოლოგიურ ლაბორატორიაში კვლევაზე. 

ხშირ შემთხვევებში, ინფილტრატის მდებარეობიდან გამომდინარე, 

შარდსაწვეთის და ჰიპოგასტული ნერვის (გამოეყოფა ქვედა ჰიპოგასტრულ წნულს) 

დაზიანების პრევენციის მიზნით, ხდებოდა  პოტენციური სივრცეების გახსნა. ასეთ 

ანატომიურ სივრცეებს მიეკუთვნება მედიალური პარარექტული სივრცე (ე.წ. 

„Okabayashi"-ს სივრცე) და ლატერალური პარარექტული სივრცე (ე.წ. „Latzko"-ს 

სივრცე).  

 

სტატისტიკური ანალიზი 

სტატისტიკური ანალიზი ჩატარდა აღწერილობითი და ინფერენციული 

მეთოდების გამოყენებით. კვლევის მონაცემები დამუშავდა სტატისტიკური ანალიზის 

პროგრამით SPSS 24.0 (Statistical Package for Social Sciences, version 24). მონაცემების 

აღწერის მიზნით რაოდენობრივი ცვლადებისთვის გამოყენებული იყო სიხშირეთა 

პროცენტული განაწილება, საშუალო არითმეტიკული, სტანდარტული გადახრა, 

კროსტაბულაცია, კოლმოგოროვ-სმირნოვის ტესტი (განაწილების ნორმალურობის 

შესამოწმებლად). კატეგორიული ცვლადები წარმოდგენილია პროცენტებით. 

კატეგორიულ ცვლადებს შორის ასოციაციის დადგენის მიზნით გამოყენებული იყო X2 

ტესტი. კერძოდ, კვლევის სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფებს ანალგეზიური 

საშუალებების გამოყენების, ორსულობის მაჩვენებლების, ენდომეტრიოზის სხვადასხვა 

ფორმებისა და მცირე მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებების სტატისტიკურად 

სარწმუნო განსხვავების გამოვლენის მიზნით, გამოყენებული იყო X2 ტესტი. T ტესტი 

დამოუკიდებელი ჯგუფებისთვის იყო გამოყენებული სამიზნე და საკონტროლო 

ჯგუფებს შორის ჰირსუტული რიცხვის საშუალო მაჩვენებლის, სხეულის მასის ინდექსის 

საშუალო მაჩვენებლის, მენარქეს საშუალო ასაკის, დისმენორეის და მენჯის არეში 

ქრონიკული ტკივილის საშუალო ინტენსივობის მაჩვენებლების სტატისტიკურად 

სარწმუნო განსხვავების დასადგენად. თითოეული საკვლევ ჯგუფში დისმენორეის და 

მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის საშუალო ინტენსივობის შემცირების 
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სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება, ლაპაროსკოპიულ ჩარევამდე და ჩარევიდან 9 

თვის შემდეგ, განისაზღვრა t ტესტით შეწყვილებული ჯგუფებისთვის. Power 0.8, α-

დონის რიცხვითი მნიშვნელობა განისაზღვრა 0.05 , P value <0.05. 
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IV. კვლევის ეთიკის საკითხები 
 

კვლევის ჩატარებაზე მიღებულია კლინიკა „კარაპს მედლაინი“-ს ეთიკური 

კომისიის თანხმობა (ოქმი N 2, 04.03.2020).  

კვლევაში მონაწილე ყველა პირი წინასწარ იქნა ინფორმირებული, განემარტათ 

კვლევის არსი და მიზანი და მიღებულ იყო წერილობითი ინფორმირებული თანხმობა 

კვლევაში მონაწილეობაზე. 
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V. კვლევის შედეგები და მათი ანალიზი 
 

 
კვლევაში მონაწილე პაციენტების ზოგადი დახასიათება 

კვლევაში მონაწილე ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე 88 პაციენტიდან ღრმა 

ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული უნაყოფობით, გაანალიზებული იყო 85 პაციენტის 

მონაცემები, მას შემდეგ რაც კვლევას გამოეთიშა 3 პაციენტი. აღნიშნულმა პაციენტებმა 

უარი განაცხადეს კვლევაში მონაწილეობის გაგრძელებაზე. შესაბამისად, სამიზნე 

ჯგუფი შეადგინა 44-მა პაციენტმა, ხოლო საკონტროლო ჯგუფი 41-მა პაციენტმა ღრმა 

ენდომეტრიოზით. პაციენტების ასაკის საშუალო მაჩვენებელი შეადგენდა 31.01 ± 4.57 

წელს, რომელიც მერყეობდა 18-დან 38 წლამდე. კვლევის სამიზნე ჯგუფის საშუალო 

ასაკი შეადგენდა 31.25, რომელიც სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა 

საკონტროლო ჯგუფის შესაბამისი მაჩვენებლისგან – 30.76 (p = 0.622). 

 კვლევის ორივე გაერთიანებულ ჯგუფში მონაწილე პაციენტებიდან 58 პაციენტს 

აღენიშნებოდა სხეულის მასის ნორმალური ინდექსი, რაც შეადგენდა 68.2%-ს. 

პაციენტების 10.6%-ს აღენიშნებოდა წონის დეფიციტი. რაც შეეხება ჭარბ წონას და 

სიმსუქნეს, მათმა ჯამურმა პროცენტულმა მაჩვენებელმა შეადგინა 21.2%. სამიზნე 

ჯგუფის პაციენტების მედიანური სხეულის მასის ინდექსი იყო 21.3, ხოლო 

საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების - 21.0, შესაბამისად, ჯგუფებს შორის სხეულის მასის 
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ინდექსის საშუალო მაჩვენებლები სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ 

ერთმანეთისგან (p = 0.322). სხეულის მასის ინდექსის მიხედვით კვლევაში მონაწილე 

პაციენტები გადანაწილდა შემდეგ კატეგორიებად: <18.5კგ/მ2 (n = 9), 18.5-24.99 (n = 58), 

≥25 (n = 18). 

დერმატოპათიები 

სამიზნე ჯგუფში ჰირსუტული რიცხვის საშუალო მაჩვენებელმა ფერიმან-გალვეის 

მოდიფიცირებული სკალით შეადგინა 4.2 ± 3.1, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში 4.0 ± 3.2. 

ჯგუფები სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან (p = 0.423) 

(იხ. ცხრ. 4). 

 აკნე ინახა კვლევაში მონაწილე პაციენტების 8.2%-ში, რაც მოიცავდა 7 პაციენტს. 

აქედან, 5 პაციენტში ინახა მსუბუქი, ხოლო 2 პაციენტში საშუალო სიმძიმის აკნე. 

პაციენტებში მძიმე კატეგორიის აკნე არ იქნა გამოვლენილი. 

 

 სტრიები იქნა ნანახი პაციენტების 14.1%-ში, რაც ჯამში შეადგენდა 12 პაციენტს. 

ალოპეციისა და შავი აკანტოზის შემთხვევები არ გამოვლინდა კვლევაში მონაწილე 

არცერთ პაციენტში. 
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მენსტრუალური ფუნქცია 

კვლევის სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფებში შეფასდა მენარხეს ასაკი. მენარხეს 

საშუალო ასაკმა სამიზნე ჯგუფში შეადგინა 12.7 ± 1.5, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში 

12.6 ± 1.6. მენარხეს საშუალო ასაკის მაჩვენებლები ჯგუფების მიხედვით 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან (P > 0.05). (იხ. 

დიაგრ. 1). 

 

კვლევის ორივე გაერთიანებულ ჯგუფში  პაციენტების 89.4%-ს (n = 76) 

აღენიშნებოდა ნორმალური ხანგრძლივობის მენსტრუალური ციკლი (≥ 24 - ≤ 38 დღე). 

პაციენტების 5.9%-ს (n = 5) აღენიშნებოდა 24 დღეზე ნაკლები ხანგრძლივობის 

მენსტრუალური ციკლი. 38 დღეზე მეტი ხანგრძლივობის მენსტრუალური ციკლი იქნა 

ნანახი პაციენტების 4.7%-ში (n = 4). აღსანიშნავია, რომ საკვლევ პაციენტებში ამენორეა 

არ გამოვლინდა არცერთ შემთხვევაში (იხ. ცხრ. 5).   

 მენსტრუალური ციკლის ხანგრძლივობასთან დაკავშირებული დარღვევების 

გამოვლინების საშუალო ასაკმა კვლევაში მონაწილე ორივე გაერთიანებულ ჯგუფში 

შეადგინა 14.3 წელი.  

 კვლევაში მონაწილეთა 82.4%-ს (n = 70) აღენიშნებოდა რეგულარული 
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მენსტრუალური ციკლი, მაშინ როდესაც პაციენტების 17.6%-ში (n = 15) გამოვლინდა 

არარეგულარული მენსტრუალური ციკლის არსებობა. აქედან, შემთხვევათა 46.7% (n = 

7) მოდიოდა სამიზნე ჯგუფის პაციენტებზე, ხოლო დანარჩენი წილი კვლევის 

საკონტროლო ჯგუფის პაციენტებზე - 53.3% (n = 8).  

 

რაც შეეხება მენსტრუაციის ხანგრძლივობას, საკვლევი პაციენტების 85.9%-ში (n = 

73) იგი შეესაბამებოდა ნორმას და არ იყო ჭარბი (≤ 8 დღე). პაციენტების 14.1%-ს (n = 

12) აღენიშნებოდა ჭარბი და/ან გახანგრძლივებული მენსტრუაცია რეგულარული 

მენსტრუალური ციკლის ფონზე.  

ორსულობის სიხშირე და ვადები      

 სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფებში განისაზღვრა ორსულობის მაჩვენებლები. 

კლინიკურ ორსულობათა სიხშირე აღმოჩნდა სტატისტიკურად სარწმუნოდ უფრო 

მაღალი იმ პაციენტებში, რომლებსაც  ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდეგ 

დაენიშნათ დიენოგესტი (47.7%, n = 21) იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებსაც  

ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული ჩარევა (22.0%, n = 9), ლაპაროსკოპიული 

ჩარევიდან 9 თვის შემდეგ (p= 0.013) (იხ. ცხრ. 6, დიაგრ. 2).   

 ასევე, გაანალიზებული იყო საკვლევ ჯგუფებში ორსულობის დადგომის ვადები. 

პაციენტებში, რომლებსაც პოსტოპერაციულად უტარდებოდათ მკურნალობა 

დიენოგესტით, ორსულობა დადგა სარწმუნოდ უფრო ადრე ვადებში იმ პაციენტებთან 

შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა (იხ. ცხრ. 

7). სპონტანური ორსულობა იყო სარწმუნოდ უფრო ხშირი სამიზნე ჯგუფში  
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საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, ჰორმონული მკურნალობისა და ბარიერული 

კონტრაცეფციის შეწყვეტიდან პირველი 3 თვის ვადაში (p < 0.05). კერძოდ, უნაყოფო 

პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომელთაც ჩაუტარდათ კომბინირებული 

ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობა, ჰორმონული თერაპიისა და 

კონტრაცეფციის შეწყვეტიდან პირველი სამი თვის ვადაში ორსულობა დადგა 14 
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პაციენტში, იმ პაციენტებისგან განსხვავებით რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ 

ქირურგიული ოპერაცია, სადაც არცერთ შემთხვევაში არ დადგა ორსულობა. 

ორსულობის დაგომის მსგავსი სიხშირე ინახა ორივე ჯგუფში ჰორმონული თერაპიისა 

და კონტრაცეფციის შეწყვეტიდან 3 თვის შემდეგ. 7 ორსულობა დადგა სამიზნე ჯგუფში, 

ხოლო 9 ორსულობა საკონტროლო ჯგუფში. 

 
 
 

ენდომეტრიოზითან დაკავშირებული სხვა სიმპტომები 

დეტალური ანამნეზით, ჩვენ მიერ გამოკვლეულ პაციენტებში ღრმა 

ენდომეტრიოზით, ასევე გამოვლინდა სიმპტომები სხვა ორგანოთა სისტემების 

მხრივაც. კერძოდ, 13 პაციენტს (15.3%) აღენიშნებოდა მოვლითი ხასიათის სპაზმური 

ტკივილები მუცლის არეში, შებერილობა და დიარეა, რომელიც შეესაბამებოდა 

გაღიზიანებული ნაწლავის სინდრომისთვის დამახასიათებელ სიმპტომებს. კვლევის 

სამიზნე ჯგუფში კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის სიმპტომები აღენიშნებოდა 8 პაციენტს. 

აღნიშნული სიმპტომები ინახა საკონტროლო ჯგუფის 5 პაციენტში.  

          რაც შეეხება უროგენიტალური ტრაქტის სიმპტომებს, დიზურიული მოვლენები 

აღენიშნებოდა კვლევაში მონაწილე 21 პაციენტში (24.7%), რაც გამოიხატებოდა 

შარდვის გახშირებით და იმპერატიული მოშარდვის სურვილით. დიზურიული 
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მოვლენები გამოვლინდა სამიზნე ჯგუფის 9 პაციენტში. საკონტროლო ჯგუფში 

უროგენიტალური ტრაქტის სიმპტომები გამოვლინდა 11 პაციენტში.  

რეპროდუქციული ფუნქცია 

პირველადი უნაყოფობის ბევრად უფრო მაღალი  პროცენტული მაჩვენებელი 

გამოვლინდა ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში მეორად უნაყოფობასთან 

შედარებით. კერძოდ, ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში პირველადი 

უნაყოფობის პროცენტული მაჩვენებელი იყო 57.6% (n = 49), მაშინ როდესაც მეორადი 

უნაყოფობის შესაბამისმა მაჩვენებელმა შეადგინა  31.8% (n = 27). ღრმა 

ენდომეტრიოზის დროს, ერთხელ ან მეტჯერ ნამშობიარევი პაციენტების ხვედრითმა 

წილმა შეადგინა 28.2% (n = 24). ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების 35.6% არ 

იყო ნამშობიარევი. როგორც პირველადი, ასევე მეორადი უნაყოფობის საშუალო 

ხანგრძლივობამ სამიზნე ჯგუფში შეადგინა 37.5 თვე, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში - 

38.1 თვე. ყველა პაციენტს, როგორც პირველადი, ასევე მეორადი უნაყოფობით 

უშედეგოდ ჰქონდა ჩატარებული გამოკვლევები და მკურნალობა სხვადასხვა 

სამედიცინო დაწესებულებებში. უნაყოფობის მიზეზად ენდომეტრიოზის მძიმე 

ფორმებზე ეჭვის არსებობის გამო მომართეს ჩვენს კლინიკას ქირურგიული 

მკურნალობისთვის. 

ენდომეტრიოზის სხვადასხვა ფორმები და მცირე მენჯის ღრუში არსებული 

შეხორცებები 

ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში ლაპაროსკოპიულ ჩარევას ჰქონდა 

როგორც დიაგნოსტიკური, ასევე სამკურნალო მიზნები. ფასდებოდა როგორც ღრმა 

ენდომეტრიოზის არსებობა, ასევე თანმხლები ენდომეტრიოზის სხვადასხვა ფორმები 

და მცირე მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებები, რომლებიც იწვევენ შიგნითა სასქესო 

ორგანოების ანატომიის შეცვლას. კვლევის სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფები 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან ენდომეტრიოზის 

სხვადასხვა ფორმებისა და მცირე მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებების სიხშირეთა 

პროცენტული განაწილების მიხედვით (იხ. ცხრ. 8, დიაგრ. 3). 
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 კვლევაში ჩართული გაერთიანებული სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფის  85 

პაციენტიდან, 17 პაციენტში იქნა ნანახი ღრმა ენდომეტრიოზის იზოლირებული 

შემთხვევა, რაც შეესაბამება პაციენტების 20%-ს. სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფებს 
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შორის იზოლირებული ღრმა ენდომეტრიოზის გავრცელების სიხშირის მიხედვით  

სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება არ იქნა ნანახი (p = 0.664) (იხ. ცხრ. 8). სხვა 

შემთხვევებში, ღრმა ენდომეტრიოზი ასოცირებდა ენდომეტრიოზის სხვა 

ფენოტიპებთან და მენჯის ღრუს სინექიებთან. ენდომეტროიდული ინფილტრატების 

საშუალო რაოდენობამ კვლევის ორივე ჯგუფში ერთად შეადგინა 2.1 ± 0.4.  ოპერაციის 

მსვლელობის დროს გამოვლენილი ენდომეტროიდული ინფილტრატები 

შემთხვევათა  52.9%-ში (n = 45) ინახა გავა-საშვილოსნოს იოგებზე, მათ შორის 40.0% (n 

= 18) ბილატერალური განლაგებით. ლაპაროსკოპიული ოპერაციის დროს  

 

ენდომეტროიდული ინფილტრატების გავრცელების სიხშირით, რექტოვაგინალურ 

სივრცეში არსებული ენდომეტროიდული ინფილტრატების პროცენტულმა 

მაჩვენებელმა შეადგინა 18.8% (n = 16). ლაპაროსკოპიული რევიზიით, ღრმა 

ინფილტრირებული კერები ანატომიურად ასევე ხშირად იქნა გამოვლენილი 

დუგლასის ფოსოში და მენჯის ლატერალურ კედლებზე. მათ შორის, შემთხვევათა 

16.5%-ში (n = 14) დუგლასის ფოსოში, ხოლო შემთხვევათა 9.41%-ში (n = 8) მენჯის 

ლატერალურ კედლებზე (იხ. დიაგრ. 4).     

 ვიზუალური იდენტიფიკაციის  შემდეგ, მდებარეობის შესაბამისად, ხდებოდა 

დუგლასის ფოსოს პერიტონეუმის ფურცლის, პარარექტული სივრცის და/ან მენჯის 
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ლატერალური კედლის პერიტონეუმის გახსნა და დისექცია ბლაგვი და ბასრი წესით. 

ბიპოლარული ინსტრუმენტის გამოყენებით ხდებოდა დაზიანებული უბნების 

გამონთავისუფლება და იზოლირება ინფილტრირებული უბნების შემდგომი 

ამოკვეთით. მენჯის ლატერალურ კედელზე ღრმა ენდომეტროიდული ინფილტრატის 

არსებობის შემთხვევაში, ოპერაციის მსვლელობისას, ხშირად ხდებოდა შარდსაწვეთის 

და საშვილოსნოს არტერიის იდენტიფიცირება და გამოყოფა (იხ. სურ. 10 და 11) 

საოპერაციო ველის მაქსიმალური ექსპოზიციის მიზნით ხშირად ხორციელდებოდა 

ოვარიოპექსია, საშვილოსნოს მანიპულატორისა და სხვა დამხმარე საშუალებების 

გამოყენება. ენდომეტროიდული ინფილტრატების განლაგებიდან გამომდინარე, 

დაზიანების პრევენციის მიზნით, საჭიროების შემთხვევაში, ხდებოდა პოტენციური 

სივრცეების გახსნა (ჰიპოგასტრული ნერვი, შარდსაწვეთი) ასეთ პოტენციურ სივრცეებს 

მიეკუთვნებოდა მედიალური და ლატერალური პარარექტული სივრცე (იხ. სურ. 12). 

 

სურ. 10. პერიტონეუმის დისექცია, შარდსაწვეთის იდენტიფიცირება და გამოყოფა 
(ჰორიზონტალური ისრები). დისექცია იწყება ინფილტრატისგან თავისუფალი უბნიდან. 
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სურ. 11. ენდომეტრიოდული ინფილტრატის გამონთავისუფლება და გამოყოფა დისექციის 
გზით. 

სურ. 12. პარარექტული სივრცის დისექცია. 

 ღრმა ენდომეტრიოზის შემთხვევებში გამოვლინდა ენდომეტრიოზის სხვა 

ფორმებიც. კვლევაში მონაწილე პაციენტების 64.7%-ს დაუდგინდა თანმხლები 
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ცალმხრივი ან ორმხრივი საკვერცხის ენდომეტრიომა (იხ. სურ. 13). აქედან, ცალმხრივი 

საკვერცხის ენდომეტრიომა ნანახი იქნა შემთხვევათა 76.4%-ში. აქედან, 

მარცხენამხრივი ენდომეტრიომები ინახა შემთხვევათა 58.4%-ში, მაშინ როცა 

აღნიშნული მაჩვენებელი ბევრად დაბალი იყო ენდომეტრიომის მარჯვენამხრივი 

მდებარეობისას -41.8%, შესაბამისად. რაც შეეხება ორმხრივ საკვერცხის 

ენდომეტროიდულ კისტას იგი ნანახი იქნა შემთხვევათა 43.8%-ში. ენდომეტრიომების 

სიხშირეთა პროცენტული განაწილებით, კვლევის სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფები 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან (p = 0.831) (იხ. 

ცხრ. 8). ენდომეტრიომების საშუალო ზომა შემთხვევათა 87.1%-ში აღემატებოდა 4სმ-ს. 

ლაპაროსკოპიული რევიზიის შემდეგ, თანმხლები ენდომეტრიომების არსებობის 

შემთხვევაში, თავდაპირველად ხდებოდა საკვერცხის/საკვერცხეების მობილიზაცია. 

ვინაიდან ხშირ შემთხვევაში საკვერცხეები ინტიმურ შეხორცებებში იყო მენჯის 

ლატერალურ კედლებთან, დუგლასის ფოსოსთან, მსხვილი ნაწლავის მარყუჟებთან 

და სხვა ანატომიურ სტრუქტურებთან. საწყის ეტაპზე ტარდებოდა შეხორცებების 

გათიშვა. სინექიოლიზისის შემდგომ, ტარდებოდა განაკვეთი საკვერცხის კაფსულის 

ანტიმეზენტერულ ნაწილზე, კისტის მთლიანობის დარღვევის შემთხვევაში 

ენდომეტრიომების ბლანტი, შოკოლადისფერი შიგთავსის ასპირაცია ელექტრო 

მქაჩით. შემდგომ ეტაპზე, დისექციის საშუალებით ხდებოდა ენდომეტრიომის 

კაფსულის ამოკვეთა, კისტის სარეცლის ელექტრო კოაგულაცია ჰემოსტაზის მიზნით 

და საკვერცხის შემდგომი რეკონსტრუქცია (იხ. სურ. 14 და 15).  

 

 
სურ. 13. საკვერცხის ცალმხრივი ენდომეტრიომა (a). საკვერცხის ორმხრივი ენდომეტრიომა (b) 
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სურ. 14. საკვერცხის ენდომეტრიომის კაფსულის ამოკვეთა.  

სურ. 15. საკვერცხეები კისტების ამოკვეთის და რეკონსტრუქციის შემდეგ.  

 რაც შეეხება ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში ენდომეტრიოზის 

ზედაპირული პერიტონეალური ფორმის გავრცელების სიხშირეს, იგი გამოვლინდა 

შემთხვევათა 50.6%-ში. აქედან, სამიზნე ჯგუფში 23 პაციენტს დაუდგინდა ზედაპირული 

ენდომეტრიოზი, რამაც შეადგინა შემთხვევათა 52.3%. საკონტროლო ჯგუფში, 41 

პაციენტიდან ლაპაროსკოპიული ჩარევით 20 პაციენტში იქნა ნანახი ზედაპირული 

ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიები, რომლის შესაბამისმა პროცენტულმა 
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მაჩვენებელმა შეადგინა 48.8%. ჯგუფები სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ 

განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან (p = 0.748) (იხ. ცხრ. 8). ანატომიური გავრცელების 

მიხედვით, მენჯის ღრუში ზედაპირული პერიტონეალური ჰეტეროტოპიები ყველაზე 

ხშირად იქნა ნანახი მენჯის ლატერალურ კედლებზე, გავა-საშვილოსნოს იოგებზე, 

დუგლასის ფოსოში და შარდის ბუშტის მფარავ პერიტონეალურ ფურცელზე. 

პროცენტული სიხშირით, მენჯის ლატერალურ კედლებზე არსებული ჰეტეროტოპიების 

ხვედრითი წილი შეადგენდა 54.2%-ს. გავა-საშვილოსნოს იოგებზე არსებული 

ჰეტეროტოპიების პროცენტულმა მაჩვენებელმა შეადგინა 32.9%. პაციენტების 28.2%-ში 

ზედაპირული დაზიანებები ინახა დუგლასის ფოსოს პერიტონეალურ ფურცელზე. 

გავრცელების მიხედვით, ყველაზე მცირე პროცენტული სიხშირით ინახა შარდის ბუშტის 

მფარავი პერიტონეალური ფურცლის ჰეტეროტოპიები, რაც შეადგენდა შემთხვევათა 

12.9%-ს (იხ. სურ. 16).   

სურ. 16. ზედაპირული ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიები შარდის ბუშტის მფარავ 
პერიტონეალურ ფურცელზე. 
 

 მაკროსკოპიული აღწერილობით, ზედაპირული პერიტონეალური 

ჰეტეროტოპიები ვლინდებოდა სხვადასხვა მორფოტიპის სახით: ვეზიკულური, 

ყავისფერი, გამჭვირვალე და მოწითალო დაზიანებები.                                         
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სურ. 17. ზედაპირული  ენდომეტროიდული ჰეტეროტოპიების ელექტრო დესტრუქცია    
ბიპოლარული კოაგულაციით.  
 

 ოპერაციის დროს გამოვლენილი ზედაპირული პერიტონეალური 

ინფილტრატების ელექტრო დესტრუქცია ხორციელდებოდა ბიპოლარული 

კოაგულაციის გამოყენებით (იხ. სურ. 17).   

 ენდომეტრიოზის განსხვავებულ ფენოტიპებთან ერთად, გავრცელების მაღალი 

სიხშირით ხასიათდებოდა მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებები (45.9%).  კვლევაში 

მონაწილე ჯგუფებში, ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში შეხორცებების 

პროცენტული განაწილება სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა 

ერთმანეთისგან (p = 0.430). ანატომიური მდებარეობის მიხედვით შეხორცებითი 

პროცესი ყველაზე ხშირად გამოხატული იყო დანამატების არეში რაც შეადგენდა 

პაციენტების  53.8%-ს. დუგლასის ფოსოში არსებული შეხორცებების სიხშირე 

შეადგენდა 35.9%-ს. რექტო-ვაგინალურ სივრცეში ინფილტრატების არსებობს დროს, 

აღინიშნებოდა სწორი ნაწლავის წინ გადაადგილება და მიხორცება საშოს უკანა თაღის 

საპროექციოდ მდებარე პერიტონეალურ ფურცელთან და საშვილოსნოს უკანა 

კედელთან (იხ. სურ. 18, 19). 
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სურ. 18. შეხორცებითი პროცესი მარცხენა დანამატის არეში.  

 

 ლაპაროსკოპიული ჩარევით ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების 45.9%   

ინახა შეხორცებები მენჯის არეში, საიდანც I  და II ხარისხის შეხორცებითი პროცესის 

ხვედრითმა წილმა შეადგინა  30.8%-ში .  I ხარისხის შეხორცებები წარმოდგენილი იყო 

ძირითადად მცირე ზომის ჭიმების და შემაერთებელქსოვილოვანი თხელი, ნაზი 

ფენების სახით, რომელთა გათიშვა ადვილად ხდებოდა, მცირედი ტრაქციის 

საშუალებით (ბლაგვი დისექციი). II ხარისხის შეხორცებითი პროცესის შემთხვევაში 

ინახა ძლიერი, მკვრივი შეხორცებები, რომელთა გათიშვაც საჭიროებდა ბასრი წესით 

დისექციას. რაც შეეხება III ხარისხის შეხორცებით პროცესს, იგი ინახა შემთხვევათა 

69.2%-ში. აღნიშნული შეხორცებები წარმოდგენილი იყო ძირითადად  მკვრივი, უხეში, 

ვასკულარიზირებული შემაერთებელი ქსოვილით, ხშირად იწვევდა დუგლასის ფოსოს 

სრულ ობლიტერაციას და სხვა ორგანოებთან ერთად წარმოდგენილი იყო ერთიანი 

კონგლომერატის სახით (იხ. სურ. 19). 

 ოპერაციის მსვლელობისას, თავდაპირველად ხორციელდებოდა შეხორცებების 

გათიშვა როგორც მსუბუქი ტრაქციით, ასევე ბასრი და ბლაგვი დისექციით 

ბიპოლარული კოაგულაციის დახმარებით. დანამატების არეში არსებული 
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შეხორცებების დროს ტარდებოდა სალპინგო-ოვარიოლიზისი, საკვერცხესა და მენჯის 

ლატერალურ კედელს შორის არსებული შეხორცებების გათიშვა (იხ. სურ. 20). ასევე, 

სურ. 19. შეხორცებითი პროცესი მენჯის ღრუში. შეხორცების გამო სრულად არის 
ობლიტერირებული დუგლასის ფოსო. 
 

დუგლასის ფოსოში არსებული შეხორცებითი პროცესის დროს, სინექილიზისის 

საშუალებით ხდებოდა საშვილოსნოს გამონთავისუფლება მსხვილი ნაწლავის 

მარყუჟებისგან და პერიტონეალური შეხორცებებისაგან (იხ. სურ. 21).  

 

ჰისტომორფოლოგიური კვლევის შედეგები           

    

 როგორც სამიზნე, ასევე საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების 

ჰისტომორფოლოგიური კვლევისთვის წარდგენილი ოპერაციული მასალის 

შესწავლით, ყველა შემთხვევაში დადგინდა ღრმა ენდომეტრიოზის დიაგნოზი. 

ჰისტოპათოლოგიური გამოკვლევისას, აღებულ ქსოვილებში მიკროსკოპულად ინახა 

ენდომეტროიდული ჯირკვლოვან-სტრომული სტრუქტურები. 
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სურ. 20. სინექიოლიზისი ბასრი და ბლაგვი დისექციის გამოყენებით და ბიპოლარული 
კოაგულაციის დახმარებით. 

 

სურ. 21. სინექიოლიზისის შედეგად განთავისუფლდა სწორი ნაწლავი, რომელიც ინტიმურად 
იყო მიხორცებული საშვილოსნოს უკანა კედელთან. 

დისმენორეა, ქრონიკული ტკივილი მენჯის არეში და დისპარეუნია  

 კვლევის ორივე ჯგუფში ჩართული 85 პაციენტიდან   მენსტრუალური ტკივილის 

არსებობა, რომელიც განვითარდა მენარხედან 24 თვის განმავლობაში, აღენიშნებოდა 

61 პაციენტს (71.8% ). დანარჩენმა 24-მა პაციენტმა არ აღნიშნა მენსტრუაციასთან 

დაკავშირებული ტკივილის არსებობა იმავე პერიოდის განმავლობაში (28.2%) (იხ. 
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დიაგრ. 5). სამიზნე ჯგუფში დისმენორეის პროცენტული გავრცელების მაჩვენებელი 

მენარხედან პირველი 24 თვის განმავლობაში თითქმის თანაბრად იყო 

გადანაწილებული, (50.8%   vs. 49.2%).    

 აღსანიშნავია, რომ ჩვენთან მომართვისას ყველა პაციენტს აღენიშნებოდა 

დისმენორეა, რომელიც განვითარდა მოგვიანებით, მენარხედან 24 თვის შემდეგ, 

რომელთაც არ აღენიშნებოდათ დისმენორეა მენარხეს დადგომიდან უახლოეს 

პერიოდში. ამ პაციენტებში დისმენორეის საფუძველზე ეჭვი იქნა მიტანილი 

ენდომეტრიოზზე, როგორც მეორადი დისმენორეის გამომწვევ მიზეზზე. პაციენტების ამ 

ჯგუფს ენდომეტრიოზის მკურნალობა ძირითადად უტარდებოდათ ისეთი ჰორმონული 

პრეპარატებით, როგორიცაა სხვადასხვა კომბინირებული ორალური 

კონტრაცეპტივები, დიდროგესტერონი და დიენოგესტი. კვლევაში მონაწილე 59 

პაციენტს ჩატარებული აქვს მკურნალობა გესტაგენებით, ხოლო დანარჩენ 8 პაციენტს 

კოკ-ებით. 32 პაციენტს ჩატარებული აქვთ  ჰორმონული თერაპია დიენოგესტით 

(47.8%), ხოლო 27 პაციენტს (40.3%) დიდროგესტერონით. რაც შეეხება პაციენტებს, 

რომელთაც ჩაუტარდათ მკურნალობა კოკ-ებით, მათმა რაოდენობამ შეადგინა 8 

(11.9%) (იხ. დიაგრ. 6). აღნიშნული პრეპარატების გამოყენებით არასრულყოფილი 

ეფექტით ჩატარებული მკურნალობა, უნაყოფობასთან ერთად, იყო ქირურგიული 

მკურნალობისთვის მომართვის ერთ-ერთი მიზეზი. აღსანიშნავია, რომ პაციენტების  

87.1%-ს (n = 74) უტარდებოდა ჰორმონული მკურნალობა საშუალოდ 3-6 თვის 

განმავლობაში, ხოლო კვლევაში მონაწილე დანარჩენ პაციენტებს - 12.9% (n = 11) 6 

თვეზე მეტი ხნის განმავლობაში. 

 78 პაციენტმა (91.8%) აღნიშნა, რომ ისინი ანალგეზიის მიზნით რეგულარულად 

მოიხმარდნენ სხვადასხვა სახის ტკივილგამაყუჩებელ საშუალებებს, ტკივილის 

ინტენსივობის მნიშვნელოვანი შემცირების გარეშე. სამიზნე ჯგუფში ანალგეზიური 

საშუალებების გამოყენების სიხშირის პროცენტული მაჩვენებელი შეადგენდა 90.9%-ს (n 

= 40, საკონტროლო ჯგუფში შესაბამისი მაჩვენებელი იყო 92.7% (n = 38). ჯგუფებს 

შორის სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება არ იქნა ნანახი (p = 0.452).  
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  პრეოპერაციულად, ორივე გაერთიანებული საკვლევი ჯგუფის ყველა პაციენტში 

დისმენორეის ინტენსივობის მაჩვენებელი NRS სკალის შეფასებით შეადგენდა 7 ან მეტი 

ქულას, რაც შეესაბამება ძლიერ მენსტრუალურ ტკივილს. სტატისტიკური ანალიზის 

შედეგად განისაზღვრა დისმენორეის საშუალო ინტენსივობა ჯგუფების მიხედვით 
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ოპერაციამდე და ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ. საწყის მაჩვენებელთან შედარებით, 

დისმენორეის საშუალო ინტენსივობა სარწმუნოდ შემცირდა პაციენტებში, რომელთაც 

ჩაუტარდათ კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობა  და ასევე იმ 

პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა (p < 0.001). 

სამიზნე ჯგუფში ოპერაციამდე დისმენორეის საშუალო ინტენსივობა შეადგენდა 8.7-ს, 

რაც სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა საკონტროლო ჯგუფის 

აღნიშნული მაჩვენებლიდან -8.76 (p = 0.813). თუმცა პაციენტებს, რომელთაც 

პოსტოპერაციულად დაენიშნათ დიენოგესტი, ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ 

აღენიშნებოდათ დისმენორეის ინტენსივობის სარწმუნოდ უფრო დაბალი მაჩვენებელი 

საკონტროლო ჯგუფის შესაბამის მაჩვენებელთან შედარებით (2.8 vs. 5.64, p<0.001) (იხ. 

ცხრ. 9, გრაფ. 1, დიაგრ. 7). 

 

ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან 9 თვის შემდეგ, მსუბუქი მენსტრუალური ტკივილი 

ან ტკივილის არარსებობა გამოვლინდა სამიზნე ჯგუფის პაციენტების 81.8%-ში, მაშინ 

როდესაც მსგავსი შედეგი ინახა საკონტროლო ჯგუფის პაციენტების მხოლოდ მცირე 

ნაწილში (17.1%). ზომიერი დისმენორეა გამოვლინდა სამიზნე ჯგუფის პაციენტების 

15.9%-ში, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში შემთხვევათა 43.9%-ში. საკონტროლო ჯგუფის 

პაციენტების დიდ ნაწილს აღენიშნებოდა ზომიერი ან ძლიერი დისმენორეა სამიზნე 

ჯგუფის პაციენტებთან შედარებით (29% vs. 2.3%) (იხ. დიაგრ. 8). 
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 რაც შეეხება ენდომეტრიოზთან დაკავშირებულ ქრონიკულ ტკივილს მენჯის 

არეში, ოპერაციამდე გამოკითხულ პაციენტთა 69.4.7%-ს (n = 59) აღნიშნავდა 

ქრონიკულ ტკივილს მენჯის არეში, რომელიც არ იყო დაკავშირებული 

მენსტრუაციასთან. სამიზნე ჯგუფში არამენსტრუალური, მენჯის არეში ქრონიკული 

ტკივილის  გავრცელების მაჩვენებელმა შეადგინა 63.6%-ს (n = 28). საკონტროლო 

ჯგუფის პაციენტების 75.6%-მა  (n = 31) აღნიშნა ქრონიკული ტკივილი მენჯის არეში,  
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რომელიც არ იყო დაკავშირებული მენსტრუაციასთან. ოპერაციამდე მენჯის არეში 

ქრონიკული ტკივილის ინტენსივობის საშუალო საწყისი მაჩვენებლები (NRS) კვლევის 

სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფები სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ 

ერთმანეთისგან (p 0.722). ოპერაციამდე მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის 

ინტენსივობის საშუალო მაჩვენებელმა (NRS) კვლევის სამიზნე ჯგუფში შეადგინა 5.89 ± 

1.01, ხოლო კვლევის საკონტროლო ჯგუფში – 5.93 ± 1.06 (იხ. ცხრ. 10). ოპერაციის 

შემდგომ, პაციენტების I ჯგუფში, რომელთაც ჩაუტარდათ მკურნალობა დიენოგესტით 3 

თვის განმავლობაში, ოპერაციის შემდგომ მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის 

ინტენსივობამ შეადგინა 2.7 ± 1.24. აღნიშნულმა მაჩვენებელმა კვლევის საკონტროლო 

ჯგუფში შეადგინა 3.4 ± 1.21. კვლევაში მონაწილე ჯგუფები სარწმუნოდ 

განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან (p < 0.001). ტკივილის არსებობა პაციენტებს ხელს 

უშლიდა ყოველდღიური საქმიანობის განხორციელებაში.   

 დისპარეუნია, რომელიც წარმოადგენს გავრცელებულ სქესობრივ დარღვევას 

ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში, ჩატარებული ოპერაციამდელი გამოკითხვით, 

პაციენტების 65.9%-ს (n = 56) აღენიშნებოდა გამოხატული ტკივილი სქესობრივი 

ურთიერთობის დროს. აქედან, პაციენტების 68.2%-ს (n = 30) სამიზნე ჯგუფში, ხოლო 

პაციენტების 63.4%-ს (n = 26) საკონტროლო ჯგუფში აღენიშნებოდა დისპარეუნია. 

ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ დისპარეუნია აღენიშნებოდა აღნიშნული პაციენტების 

39.3%-ს (n = 22). პაციენტებში, რომელთაც ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ 

ჩაუტარდათ ჰორმონული თერაპია დიენოგესტით, დისპარეუნიის პროცენტულმა 

მაჩვენებელმა შეადგინა 31.8% (n = 7), ხოლო პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ 

მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა - 68.2% (n = 15). დისპარეუნიის არსებობა 

უარყოფითად აისახებოდა პაციენტის ცხოვრების ხარისხზე და სექსუალურ ფუნქციაზე.  
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დისკუსია 
 

ღრმა ენდომეტრიოზს, რომელიც წარმოადგენს ფართოდ გავრცელებულ 

გინეკოლოგიურ დაავადებას, ახასიათებს ტკივილი მენჯის არეში და ხშირ შემთხვევაში 

დაკავშირებულია უნაყოფობასთან. ვინაიდან ენდომეტრიოზი წარმოადგენს 

პოლიეტიოლოგიურ დაავადებას, მხოლოდ ქირურგიული გზით მკურნალობა ვერ 

უზრუნველყოფს მის სრულყოფილ მართვას. მიუხედავად იმისა, რომ ღრმა 

ენდომეტროიდული ინფილტრატების  ლაპაროსკოპიული მეთოდით ამოკვეთით 

შესაძლოა მივიღოთ სპონტანური ორსულობის გაუმჯობესებული მაჩვენებელი, 

დღემდე აქტუალობას ინარჩუნებს ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების ქირურგიული 

ჩარევის შემდგომი მართვის საკითხი. არსებული კვლევების მონაცემები ხშირ 

შემთხვევაში არის მცირერიცხოვანი და არაერთგვაროვანი. ღრმა ენდომეტრიოზის 

ქირურგიულ მკურნალობასთან ერთად, მნიშვნელოვანია ცნობილი 

ეტიოპათოგენეზური ფაქტორების გათვალისწინება. ენდომეტრიოზი წარმოადგენს 

ქრონიკულ, პროგრესირებად დაავადებას, რომელიც ხასიათდება პროგესტერონის 

მიმართ რეზისტენტობით და ენდომეტრიუმის რეცეფციულობის დარღვევით. 

ფუნდამენტური კვლევებით დადგენილია, რომ დიენოგესტი ამცირებს 

ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის ინტენსივობას და აუმჯობესებს არა 

მარტო სპონტანური ორსულობის მაჩვენებლის, არამედ ინ ვიტრო განაყოფიერების 

შედეგებსაც.  

ენდომეტრიოზის მართვის პროცესში ხშირად არ ხდება უნაყოფობის გამომწვევი 

სხვა თანმხლები ფაქტორების არსებობის გათვალისწინება. აქედან გამომდინარე 

შეუძლებელია მკაფიო დასკვნების გამოტანა ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული 

უნაყოფობის დროს ლაპაროსკოპიული ქირურგიის როლზე რეპროდუქციული 

ფუნქციის გაუმჯობესებაში. ოპერაციული ჩარევის გადაწყვეტილების დროს 

ინდივიდუალურად უნდა მოხდეს ისეთი ფაქტორების გათვალისწინება, როგორიცაა 

ასაკი, ტკივილის სინდრომის არსებობა, ინფილტრატების მდებარეობა, ოპერაციამდე 

ჩატარებული მკურნალობები და სხვა. (Carneiro et al., 2017; Koninckx et al., 2021). 

მიუხედავად იმისა, რომ დადასტურებულია კავშირი უნაყოფობასა და ღრმა 

ენდომეტრიოზს შორის, მათ შორის მიზეზობრივი კავშირის დადგენა საკმაოდ რთულ 

ამოცანას წარმოადგენს (Bulletti et al., 2010). აღნიშნული გარემოება შეიძლება აიხსნას 
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იმით, რომ ღრმა ენდომეტრიოზის ქირურგიული მკურნალობის ეფექტურობა ხშირ 

შემთხვევაში დამოკიდებულია ენდომეტრიოზის თანმხლები ფორმების ან 

შეხორცებების არსებობასთან მცირე მენჯის ღრუში. ისინი შეიძლება ასევე 

წარმოადგენდნენ ქალის უნაყოფობის დამოუკიდებელ ფაქტორებს. ვინაიდან 

ჩატარებული ლიტერატურული მიმოხილვის შედეგების ანალიზი სრულყოფილად არ 

იძლევა ღრმა ენდომეტრიოზის კომბინირებული მკურნალობის ეფექტურობის 

განზოგადების საშუალებას, გადაწყდა ამ მიმართულებით კვლევის ჩატარება. 

ჩვენი კვლევის მონაცემებით, კვლევის სამიზნე  და საკონტროლო ჯგუფი ასაკის 

მიხედვით პაციენტები სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ 

ერთმანეთისგან. კვლევაში მონაწილე ჯგუფებს შორის სარწმუნო განსხვავება ასევე ვერ 

იქნა ნანახი სხეულის მასის ინდექსის საშუალო მაჩვენებლის მიხედვით. უნდა 

აღინიშნოს, რომ დღემდე სადავო საკითხად რჩება სხეულის მასის ინდექსსა და 

ენდომეტრიოზს შორის კავშირის დადგენა. მიუხედავად იმისა, რომ ზოგიერთი 

კვლევით არსებობს ასოციაცია დაბალ სმი-სა და ენდომეტრიოზს შორის, მათ შორის 

მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის ბიოლოგიური მექანიზმი ჯერ-ჯერობით არ არის 

დადგენილი (Liu & Zhang, 2017). 

კვლევის სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფებში მენარხეს ასაკის საშუალო 

მაჩვენებლის მიხედვით ჯგუფები სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ 

ერთმანეთისგან. მსგავსი შედეგები ინახა Marcellin-ის და თანაავტორების მიერ (2019) 

ჩატარებული კვლევით, რომლის დროსაც შეფასდა ენდომეტრიოზის სხვადასხვა 

ფორმებსა და მენარხეს ასაკს შორის კორელაცია. აღნიშნული კვლევის მონაცემებით, 

საკვლევი ჯგუფების პაციენტებს, რომელთაც ჩაუტარდათ ოპერაცია ენდომეტრიოზის 

გამო, მენარხეს საშუალო ასაკის მაჩვენებლის მიხედვით სტატისტიკურად სარწმუნოდ 

არ განსხვავებოდნენ ერთმანეთისგან. 

ლიტერატურაში არსებული მონაცემებით, ენდომეტრიოზთან დაკავშირებულ 

კვლევებში ხშირად ფასდებოდა მენსტრუალური ციკლის რეგულარულობა და 

ხანგრძლივობა. ჩვენი კვლევის პაციენტების 82.4%-ს აღენიშნებოდა რეგულარული 

მენსტრუალური ციკლის არსებობა, მაშინ როდესაც არარეგულარული მენსტრუალური 

ციკლი ინახა პაციენტების 17.6%-ში. მსგავსი კვლევის მონაცემებით, რომელიც ჩატარდა 

Han და თანაავტორების მიერ (2018), ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების 93.1%-

ს აღენიშნებოდა რეგულარული მენსტრუალური ციკლი, ხოლო არარეგულარული 
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მენსტრუალური ციკლის შესაბამისმა პროცენტულმა მაჩვენებელმა შეადგინა 6.9%. რაც 

შეეხება მენსტრუაციის ხანგრძლივობას, ჩვენი კვლევის მონაცემებით, ღრმა 

ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების 89.4%-ში ინახა ნორმალური ხანგრძლივობის 

მენსტრუალური ციკლი. პაციენტების 5.9%-ში მენსტრუალური ციკლის ხანგრძლივობამ 

შეადგინა 24 დღეზე ნაკლები, ხოლო 4.7%-ში 38 დღეზე მეტი. ერთ-ერთი ჯვარედინ-

სექციური კვლევის მონაცემებით, ჩვენი კვლევის მონაცემებისგან განსხვავებით, 

კვლევაში მონაწილე პაციენტებში შედარებით მაღალი იყო 24 დღეზე ნაკლები 

ხანგრძლივობის მენსტრუალური ციკლის პროცენტული მაჩვენებელი, რამაც შეადგინა 

16.2% . აღნიშნულ კვლევაში ნორმალური მენსტრუალური ციკლის ხანგრძლივობა 

ბევრად უფრო დაბალი იყო ჩვენი კვლევის მაჩვენებელთან შედარებით - 63.2%,  

შესაბამისად (Nnoaham et al., 2011). არსებული განსხვავება სავარაუდოდ 

განპირობებულია იმით, რომ აღნიშნულ კვლევაში ნორმალური ციკლის 

ხანგრძლივობა განისაზღვრებოდა 24-დან 32 დღის ჩათვლით. ჩვენს კვლევაში 

ნორმალური ხანგრძლივობის მენსტრუალური ციკლი განისაზღვრა ≥24 და ≤ 38 დღით.  

მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ლიტერატურული მონაცემებით მენსტრუალური 

ციკლის საშუალო ხანგრძლივობასა და ენდომეტრიოზს შორის ურთიერთკავშირი არ 

გამოვლინდა (Peterson et al., 2013). 

ვიანიდან ყველა პაციენტს კვლევის ორივე გაერთიანებულ ჯგუფში აღენიშნებოდა 

დისმენორეა და ქრონიკული ტკივილი მენჯის არეში, მნიშვნელოვანი იყო მათი 

შეფასება კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული თერაპიის და მხოლოდ 

ქირურგიული მკურნალობის შემდეგ. ჩვენი მონაცემების მიხედვით, როგორც სამიზნე 

ჯგუფში (ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობა), ასევე საკონტროლო ჯგუფში 

(მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა) დისმენორეის საშუალო ინტენსივობა 

სარწმუნოდ შემცირდა საწყის მაჩვენებელთან შედარებით მკურნალობის ორივე 

მეთოდის შემთხვევაში. თუმცა, კომბინირებული მკურნალობის გამოყენებისას 

პაციენტებს აღენიშნებოდათ დისმენორეის ინტენსივობის სარწმუნოდ უფრო დაბალი 

საშუალო მაჩვენებელი, საკონტროლო ჯგუფის შესაბამის მაჩვენებელთან შედარებით. 

ოპერაციიდან 9 თვის შემდეგ, სამიზნე ჯგუფში დისმენორეის საშუალო ინტენსივობის 

მაჩვენებელი დაახლ. 2-ჯერ უფრო მეტად შემცირდა საკონტროლო ჯგუფის 

პაციენტებთან შედარებით. კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული 

მკურნალობის შემდეგ პაციენტების 80%-ზე მეტში, გამოვლინდა ან უმნიშვნელო 
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ტკივილი ან ტკივილის არარსებობა, რაც 4,8-ჯერ აღემატება საკონტროლო ჯგუფის 

პროცენტულ მაჩვენებელს. ჩვენი კვლევის მონაცემები თანხვედრაშია სხვა არსებული 

კვლევების შედეგებთან, რომლებშიც ასევე ინახა ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული 

ტკივილის ინტენსივობის საშუალო მაჩვენებლების მნიშვნელოვანი შემცირება იმ 

პაციენტებში, რომლებსაც ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდგომ დაენიშნათ 

დიენოგესტი.  

მრავალი კვლევის მონაცემების თანახმად, დიენოგესტი ეფექტურად ამცირებს 

ღრმა ენდომეტრიოზთან დაკავშირებულ ტკივილს ინტენსივობას. (Barra et al., 2018; 

Maiorana et al., 2017; Cho et al., 2020; Murji et al. 2020; Bizzarri et al., 2014; Morotti et al., 

2014; Choet 2020). პროგესტაგენების მიღება პოსტოპერაციულ პერიოდში 

მნიშვნელოვნად ამცირებს, როგორც მენსტრუალური, ასევე არამენსტრუალური 

ტკივილის ინტენსივობას მენჯის არეში, რაც მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს პაციენტების 

ცხოვრების ხარისხს. (Tanmahasamut et al., 2017; Römer et al., 2018). არსებობს 

ლიტერატურული მონაცემები იმის თაობაზე, რომ პაციენტებს, რომლებსაც 

პოსტოპერაციულად ხანგრძლივად ენიშნებოდათ დიენოგესტი, აღენიშნებოდათ 

დისმენორეის ინტენსივობის სარწმუნო შემცირება (Dobrokhotova et al., 2017; Maiorana et 

al., 2017). Khashchenko და თანაავტორების (2023)  მიერ ჩატარებული კვლევით, 

პაციენტებს რომელთაც დაენიშნათ დიენოგესტი ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული 

ქირურგიული ჩარევის შემდეგ, დისმენორეის საშუალო ინტენსივობის მაჩვენებელი 

შემცირდა 8.3-დან 1.7-მდე. Kim და თანაავტორების (2016) მიერ ჩატარებული კვლევით 

ინახა დისმენორეის და ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის ინტენსივობის 

სარწმუნოდ უფრო გამოხატული შემცირება ოპერაციის შემდგომ დიენოგესტის 

გამოყენების შემთხვევაში. უნდა აღინიშნოს, რომ ამ კვლევაში მონაწილე იმ 

პაციენტებს, რომელთაც ჩატარებული ჰქონდათ მხოლოდ ლაპაროსკოპიული 

ქირურგიული მკურნალობა, კვლავ აღენიშნებოდათ დისმენორეა  და 

არამენსტრუალური ტკივილი მენჯის არეში. 

ჩვენი კვლევის მონაცემებით,  ოპერაციამდე მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის 

ინტენსივობის საშუალო საწყისი მაჩვენებლები (NRS) კვლევის სამიზნე და 

საკონტროლო ჯგუფები სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ 

ერთმანეთისგან. პაციენტებში, რომელთაც პოსტოპერაციულად ჩაუტარდათ 

მკურნალობა დიენოგესტით 3 თვის განმავლობაში და ასევე იმ პაციენტებში, 
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რომელთაც ოპერაციის შემდგომ არ ჩაუტარდათ ჰორმონული მკურნალობა, მენჯის 

არეში ქრონიკული ტკივილის ინტენსივობა სარწმუნოდ შემცირდა კვლევის ორივე 

ჯგუფში საწყის მაჩვენებელთან შედარებით. აღნიშნული მაჩვენებლები სტატისტიკურად 

სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა ერთმანეთისგან ჯგუფების მიხედვით. თუმცა, 

კომბინირებული მკურნალობის გამოყენებისას პაციენტებს აღენიშნებოდათ მენჯის 

არეში ქრონიკული ტკივილის ინტენსივობის სარწმუნოდ უფრო დაბალი საშუალო 

მაჩვენებელი, საკონტროლო ჯგუფის შესაბამის მაჩვენებელთან შედარებით. 

ლიტერატურული მონაცემებით, მსგავსი კვლევებით დადგენილია, რომ დიენოგესტის 

გამოყენების დროს სარწმუნოდ მცირდება ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული 

ტკივილის ინტენსივობის საშუალო მაჩვენებელი. Adachi-ის და თანაავტორების მიერ 

2016 წელს ჩატარებული რეტროსპექტული კვლევით, პაციენტში ღრმა 

ენდომეტრიოზით, რომელთაც ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდეგ დაენიშნათ 

დიენოგესტი აღენიშნებოდათ ტკივილის საშუალო ინტენსივობის სარწმუნოდ უფრო 

დაბალი მაჩვენებლები, იმ პაციენტებთან შედარებით, რომელთაც ჩაუტარდა მხოლოდ 

ქირურგიული მკურნალობა. ერთ-ერთი მოკლევადიანი კლინიკური კვლევის 

მონაცემებით პაციენტებში, რომელთაც ქირურგიული მკურნალობის გარეშე 3 თვით 

დაენიშნათ დიენოგესტი, აღენიშნებოდათ მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის 

საშუალო ინტენსივობის შემცირება 7.3-დან 4.29-მე (p > 0.05) (Malik & Mann, 2021). 

თუმცა, ჩვენი კვლევის მონაცემებისგან განსხვავებით აღნიშნულ კვლევაში ზომიერი 

ტკივილი ინახა 72%-ში, ხოლო მსუბუქი ტკივილი 23.2%-ში. ჩვენი კვლევით, აღნიშნული 

მონაცემები შეადგენდა 15.9% და 81.8%-ს, შესაბამისად (Malik & Mann, 2021). 

აღნიშნული განსხვავება სავარაუდოდ გამოწვეული იყო იმით, რომ კვლევაში 

მონაწილე პაციენტებს არ ჰქონდათ ჩატარებული ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული 

მკურნალობა. შესაბამისად, ზომიერი ტკივილი კვლავ რჩებოდა პაციენტების 

მნიშვნელოვან ნაწილში. ამრიგად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ კომბინირებული 

ქირურგიული და ჰორმონული თერაპია უზრუნველყოფს ღრმა ენდომეტრიოზთან 

დაკავშირებული ტკივილის უფრო ეფექტურ მკურნალობას, მხოლოდ ქირურგიულ ან 

ჰორმონულ მეთოდთან შედარებით.  

 ჩვენი კვლევის მონაცემებით, პაციენტები სამიზნე და საკონტროლო ჯგუფებში 

ენდომეტრიოზის სხვადასხვა ფორმებისა და მცირე მენჯის ღრუში არსებული 

შეხორცებების სიხშირეთა პროცენტული განაწილებით სარწმუნოდ არ 
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განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან. მსგავსი კვლევის მონაცემების მიხედვით, 

რომელიც მიიღეს Somigliana-მა და თანაავტორებმა (2004), ღრმა ენდომეტრიოზის 

იზოლირებული შემთხვევები შეადგენდა 6%-ს, რაც ჩვენი კვლევისგან განსხვავებით 

იყო შედარებით დაბალი - 18.2%, შესაბამისად. აღნიშნული კვლევით სამიზნე და 

საკონტროლო ჯგუფებს შორის იზოლირებული ღრმა ენდომეტრიოზის გავრცელების 

სიხშირის მიხედვით  სტატისტიკურად სარწმუნო სხვაობა არ იქნა ნანახი. ვინაიდან ღრმა 

ენდომეტროიდული ინფილტრატები ხასიათდება მულტიფოკალური გავრცელებით, 

ოპერაციის მსვლელობისას ისინი ხშირად იქნა ნანახი სხვადასხვა ანატომიურ 

სტრუქტურებში. Kondo და თანაავტორების მიერ ჩატარებული კვლევით (2012), 

რომელშიც პაციენტებს ჩაუტარდათ ლაპაროსკოპიული მკურნალობა ღრმა 

ენდომეტრიოზის გამო, გავა-საშვილოსნოს იოგებზე ინფილტრატები ინახა 

შემთხვევათა 41.4%-ში. რექტოვაგინალურ სივრცეში განლაგების სიხშირით 

ენდომეტროიდული ინფილტრატების პროცენტულმა მაჩვენებელმა შეადგინა 15.7%. 

აღნიშნული კვლევის მონაცემების მსგავსად, ჩვენ მიერ ინტრაოპერაციულად 

გამოვლინდა ღრმა ენდომეტროიდული ინფილტრატები გავა-საშვილოსნოს იოგებზე 

შემთხვევათა 52.9%-ში, ხოლო რექტოვაგინალურ სივრცეში - 18.8%-ში.  

სხვა შემთხვევებში ღრმა ენდომეტრიოზი ასოცირებდა ენდომეტრიოზის სხვა 

ფენოტიპებთან. ჩვენი კვლევის მსგავსი  გავრცელების პროცენტული მაჩვენებლები 

ინახა ენდომეტრიომების და ზედაპირული პერიტონეალური ენდომეტრიოზის 

შემთხვევებში (50.5% და 61.3%). პროცენტული განაწილების მსგავსი ტენდენცია 

გამოვლინდა სხვა ავტორების მიერ ჩატარებული კვლევებით, რომელთა მიხედვითაც 

თანმხლები საკვერცხის ენდომეტრიომის პროცენტული მაჩვენებელი მერყეობდა 39.1-

დან 55%-მდე (Perelló et al., 2017; Bazot et al., 2009; Kondo et al., 2012). ჩვენი კვლევის 

მონაცემებით თანმხლები ენდომეტრიომების პროცენტულმა მაჩვენებელმა შეადგინა 

64.7%. რაც შეეხება ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში ენდომეტრიოზის ზედაპირული 

პერიტონეალური ფორმის გავრცელების სიხშირეს, იგი გამოვლინდა შემთხვევათა 

50.6%-ში. 

 Abd El-Kader და თანაავტორების მიერ ჩატარებული კვლევის მონაცემებით 

(2019), ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტების 37.6%-ს ლაპაროსკოპიულად დაუდგინდათ 

ენდომეტრიოზით გამოწვეული შეხორცებები მენჯის არეში. ყველაზე ხშირად 

შეხორცებითი პროცესი ინახა დანამატების არეში, რამაც შეადგინა 51.2%. მსგავსი 
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პროცენტული მაჩვენებლები იქნა მიღებული ჩვენ მიერ ჩატარებული კვლევით. 

კერძოდ, თანმხლები შეხორცებები მცირე მენჯის ღრუში აღინიშნებოდა პაციენტების 

45.9%-ში, ხოლო დანამატების არეში შეხორცებები ინახა შემთხვევათა 53.8%-ში. 

შედარებით განსხვავებული შედეგები ინახა Somigliana-ს (2004) და თანაავტორების 

მიერ ჩატარებული კვლევით. მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებების პროცენტულმა 

მაჩვენებელმა შეადგინა 74.2%, რაც იყო 1.6 ჯერ მეტი ჩვენი კვლევის შედეგებთან 

შედარებით. ეს ნაწილობრივ შეიძლება აიხსნას ოპერაციამდე მკურნალობის 

განსხვავებული მეთოდების გამოყენებით, ენდომეტრიოზის მიმდინარეობის 

ინდივიდუალური თავისებურებებით და სხვა თანმხლები ფაქტორებით, რომლებიც 

იწვევენ შეხორცებების განვითარებას მენჯის ღრუში.   

ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული უნაყოფობის დროს მნიშვნელოვან 

ფაქტორს წარმოადგენს ენდომეტრიუმის რეცეფციულობის დარღვევა, რაც შესაძლოა 

გამოწვეული იყოს ენდომეტრიოზით. ენდომეტრიოზი განიხილება როგორც 

პროგესტერონის მიმართ რეზისტენტული მდგომარეობა, რომლის დროსაც ირღვევა 

პროგესტერონის საპასუხო ქმედება რეპროდუქციულ სისტემაში. ეს გამოწვეულია იმით, 

რომ ენდომეტრიოზის დროს დარღვეულია პროგესტერონის და ესტროგენის 

რეცეპტორების იზოფორმების თანაფარდობა, რაც შესაბამისად განაპირობებს 

პროგესტერონის მიმართ რეზისტენტობას (Brosens et al., 2012; Yilmaz & Bulun, 2019). 

როგორც ცნობილია პროგესტერონი მნიშვნელოვან ფუნქციას ასრულებს ანთებითი 

პროცესის შემცირებაში, რაც პროგესტერონის მიმართ რეზისტენტობის დროს არ 

მიიღწევა. რეტროგრადული მენსტრუაციის გზით დესქვამირებული ენდომეტრიუმის 

უჯრედების ციკლური ტრანსპორტი მუცლის ღრუში განაპირობებს ანთებითი პროცესის  

გაუარესებას, რაც კიდევ უფრო ზრდის პროგესტერონის მიმართ რეზისტენტობას. 

დიენოგესტს აქვს მაღალი სელექტიურობა პროგესტერონის რეცეპტორების მიმართ. 

იგი მხოლოდ მინიმალურ გავლენას ახდენს საკვერცხეების ფუნქციაზე, ავლენს 

ანტიპროლიფერაციულ ეფექტს ენდომეტრიუმზე, ზრდის პროგესტერონის 

რეცეპტორების ექსპრესიას და ამცირებს ანთებითი ციტოკინებს სინთეზს. (Patel et al., 

2017; Sasagawa et al., 2008; Moore et al., 1999).   

 ჩვენი კვლევის მონაცემებით, ლაპაროსკოპიული ჩარევიდან 9 თვის შემდეგ, 

ორსულობის სიხშირე აღმოჩნდა სტატისტიკურად სარწმუნოდ უფრო მაღალი იმ 

პაციენტებში, რომლებსაც  ქირურგიული ჩარევის შემდეგ დაენიშნათ დიენოგესტი 
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(47.7%, n=21) იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებსაც  ჩაუტარდათ მხოლოდ 

ქირურგიული ჩარევა (22.0%, n=9). სამიზნე ჯგუფში ორსულობის სიხშირე 2.3-ჯერ 

აღემატებოდა საკონტროლო ჯგუფის შესაბამის მაჩვენებელს. ასევე, საკონტროლო 

ჯგუფთან შედარებით, საკვლევ ჯგუფში ორსულობა დადგა სარწმუნოდ უფრო ხშირად 

და უფრო ადრე ვადებში, ჰორმონული თერაპიისა და კონტრაცეფციის შეწყვეტიდან 6 

თვის ინტერვალში. მიუხედავად იმისა, რომ ანალოგიური მონაცემები ლიტერატურაში 

არ მოიპოვება, არსებობს ერთეული მცირერიცხოვანი კვლევები, რომლებიც 

აფასებდნენ  პოსტოპერაციული ჰორმონოთერაპიის შემდგომ რეპროდუქციულ 

გამოსავალს. სისტემურ მიმოხილვაში გამოყენებული ერთ-ერთი ასეთი კვლევით, 

ორსულობის პროცენტული მაჩვენებელი შედარებით მაღალი იყო პაციენტების იმ 

ჯგუფში, რომლებსაც ჩაუტარდათ ჰორმონული თერაპია ოპერაციის შემდგომ 

პერიოდში (35-48% vs. 34%) (Chen et al., 2020). აღსანიშნავია ის, რომ კვლევის დროს 

გამოყენებული იყო სხვა ჰორმონული პრეპარატები და არ იყო გამოყენებული 

დიენოგესტი.  მნიშვნელოვანია ასევე აღნიშნოს, რომ აღნიშნული კვლევის მონაცემები 

არ იძლევა იმის საშუალებას, რომ ზუსტად გავაანალიზოთ და განვსაზღვროთ თუ რა 

ვადით და ხანგრძლივობით  უნდა დაინიშნოს ჰორმონული თერაპია ოპერაციის 

შემდგომ მკურნალობის ეფექტურობის ოპტიმიზაციის მიზნით. არ არსებობს ზუსტი 

მტკიცებულებები იმის თაობაზე, რომ ოპერაციის შემდგომ ჰორმონული თერაპია 

აუმჯობესებს ორსულობის მაჩვენებელს.  

 ვინაიდან, მიღებული შედეგების მიხედვით, ენდომეტრიოზის სხვადასხვა 

ფორმებსა და მცირე მენჯის ღრუში არსებული შეხორცებების პროცენტული 

მაჩვენებლები სტატისტიკურად სარწმუნოდ განსხვავდება ჯგუფების მიხედვით, 

შეგვიძლია ვივარაუდოთ, რომ ორსულობის გაუმჯობესებული შედეგები სამიზნე 

ჯგუფში (ორსულობის სიხშირეთა პროცენტული განაწილება და ორსულობის 

დადგომის ვადები) განპირობებული იყო დიენოგესტის დადებითი გავლენით 

ენდომეტრიუმის რეცეფციულობის გაზრდაზე. როგორც უკვე  აღვნიშნეთ, დიენოგესტი 

მნიშვნელოვნად ამცირებს ენდომეტროიდულ ქსოვილში პროგესტერონის მიმართ 

რეზისტენტობას და დადებით გავლენას ახდენს ეუტოპიურ ენდომეტრიუმზე. Barra 

(2020) და სხვა თანაავტორების მიერ ჩატარებული რეტროსპექტული კვლევის 

თანახმად, ინ ვიტრო განაყოფიერებამდე 3 თვით ადრე დიენოგესტის დანიშვნა 

აუმჯობესებს შვილოსნობის ფუნქციას პაციენტებში ენდომეტრიოზით, რაც შესაძლოა 
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აიხსნას, როგორც დიენოგესტის დადებითი ეფექტით პროგესტერონის მიმართ 

რეზისტენტობის შემცირებაზე, ასევე მისი ანთებსაწინააღმდეგო და ანტიანგიოგენური 

აქტივობით. ამგვარად, ღრმა ენდომეტრიოზის კომბინირებული ქირურგიული და 

ჰორმონული თერაპია წარმოადგენს, როგორც ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული 

უნაყოფობის, ასევე ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული ტკივილის მკურნალობის 

ეფექტური მეთოდს. ღრმა ენდომეტრიოზის ლაპაროსკოპიული მკურნალობის შემდეგ, 

დიენოგესტის თუნდაც მცირე ხნით გამოყენებამ შესაძლოა გააუმჯობესოს ორსულობის 

გამოსავალი და უზრუნველყოს მენჯის არეში ტკივილის ეფექტური კუპირება. 
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VI. დასკვნები 

1. უნაყოფო პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, ლაპაროსკოპიული მკურნალობიდან 

9 თვის შემდეგ,  კლინიკურ ორსულობათა სიხშირე სარწმუნოდ  უფრო მაღალია იმ 

პაციენტებში, რომლებსაც პოსტოპერაციულ პერიოდში დაენიშნათ პრეპარატი 

დიენოგესტი, იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებსაც  ჩაუტარდათ მხოლოდ 

ქირურგიული ჩარევა.  

2. უნაყოფო პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, ლაპაროსკოპიული მკურნალობიდან 

9 თვის შემდეგ,  ორსულობა დგება სარწმუნოდ ადრე ვადებში იმ პაციენტებში, 

რომლებსაც პოსტოპერაციულ პერიოდში დაენიშნათ პრეპარატი დიენოგესტი, იმ 

პაციენტებთან შედარებით, რომლებსაც  ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული ჩარევა. 

3. საწყის მაჩვენებელთან შედარებით, დისმენორეის და მენჯის არეში ქრონიკული 

ტკივილის საშუალო ინტენსივობა სარწმუნოდ მცირდება პაციენტებში, რომელთაც 

ჩაუტარდათ კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობა  და ასევე იმ 

პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა. 

4. პაციენტებს, რომელთაც პოსტოპერაციულად დაენიშნათ დიენოგესტი, ოპერაციიდან 

9 თვის შემდეგ აღენიშნებოდათ დისმენორეის და მენჯის არეში ქრონიკული ტკივილის 

ინტენსივობის სარწმუნოდ უფრო დაბალი საშუალო მაჩვენებელი, საკონტროლო 

ჯგუფის შესაბამის მაჩვენებელთან შედარებით.   

5. ღრმა ენდომეტრიოზთან დაკავშირებული უნაყოფობის, ასევე ზომიერი და ძლიერი 

დისმენორეის დროს, კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობა 

წარმოადგენს უფრო ეფექტურ მეთოდს მხოლოდ ქირურგიულ მკურნალობასთან 

შედარებით. 
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პრაქტიკული რეკომენდაციები 
 
 

Ø უნაყოფო ქალებში ღრმა ენდომეტრიოზით, მიზანშეწონილად უნდა ჩაითვალოს 

კომბინირებული ქირურგიული და ჰორმონული მკურნალობის პრაქტიკაში დანერგვა 

როგორც უნაყოფობის მკურნალობის ეფექტური მეთოდის.  

Ø უნაყოფო პაციენტებში ღრმა ენდომეტრიოზით, რომლებსაც სურთ ორსულობა, 

ოპერაციის შემდგომ დიენოგესტის გამოყენებით შესაძლებელი იქნება ორსულობის 

გაუმჯობესებული შედეგების მიღება. 

Ø პაციენტებში, რომლებსაც არ სურთ ორსულობა, კომბინირებული (ქირურგიული და 

ჰორმონული) თერაპიით მიიღწევა ენდომეტრიოზით გამოწვეული ტკივილის 

ეფექტური კუპირება, რაც დადებით გავლენას მოახდენს პაციენტების ცხოვრების 

ხარისხზე.  

Ø ღრმა ენდომეტრიოზის მქონე პაციენტებში კომბინირებული ქირურგიული და 

ჰორმონული თერაპიის გამოყენებით შესაძლებელია რეციდივების განვითარების 

რისკის შემცირება. 
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