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მთელ მსოფლიოში ენდომეტრიუმის კარცინომა წარმოადგენს მესამე ყველაზე 

გავრცელებულ გინეკოლოგიურ სიმსივნეს საშვილოსნოს ყელისა და საკვერცხის სიმ-

სივნეების შემდეგ (Morrows and Curtin JP, 1998). ენდომეტრიუმის კარცინომის ახალი 

შემთხვევების საერთო რაოდენობა ქალებში ყოველწლიურად შეადგენს საშუალოდ 

142 000-ს ან 3.7%-ს (Parkin DM et al, 1999). 
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ენდომეტრიუმის კარცინომის პროგნოზის განსაზღვრა შესაძლებელია მრავალი 

ფაქტორის საშუალებით. პროგნოზული ფაქტორები, როგორც წესი, დაკავშირებულია 

ოპერაციის დროს გამოვლენილ პათოლოგიურ ცვლილებებთან (DiSaia and Creasman 

WT, 1997). როგორც ყველა სხვა სიმსივნის დროს, ყველაზე მნიშვნელოვანი პროგნო-

ზული ფაქტორია კლინიკური სტადია (Ascher Smet al, 2001).  

ენდომეტრიუმის კარცინომის შემთხვევათა უმრავლესობა მიეკუთვნება ენდო-

მეტრიოიდულ ადენოკარცინომას (Creasman WT et al, 2004). მისი ჰისტოლოგიური 

დიფერენციაციის ხარისხი წარმოადგენს მნიშვნელოვან პროგნოზულ ფაქტორს. მა-

ღალდიფერენცირებული ადენოკარცინომის მქონე პაციენტებში აღინიშნება ენდომეტ-

რიუმის ან ზედაპირული მიომეტრიუმის დაზიანება, ექსტრაუტერინული დაავადება 

იშვიათია. მეორეს მხრივ, დაბალდიფერენცირებული სიმსივნეები უფრო აგრესიული-

ა, ხასიათდება მიომეტრიუმში ღრმა ინვაზიით (Saez F. et al, 2000), ხშირად აღინიშნება 

ექსტრაუტერინული მეტასტაზები, პოზიტიური პერიტონეული ციტოლოგია, რეტრო-

პერიტონეული გავრცელება, მეტასტაზის არსებობა მენჯის ღრუს და/ან პარააორტუ-

ლი ლიმფური კვანძებში (Kilgore LC et al, 1995).  

მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმის გაზრდისას იზრდება ექსტრაუ-

ტერინული დაავადების რისკიც (DelMaschio A. et al, 1993). სიმსივნის ავთვისებიანო-

ბის ხარისხის გაზრდისას მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმეც იზრდება (Fleischer AC et 

al, 1987). ინვაზიის სიღრმე წარმოადგენს უფრო მნიშვნელოვან პროგნოზულ ფაქტორს, 

ვიდრე სიმსივნის ავთვისებიანობის ხარისხი (Dubinsky TJ et al, 1999). პერიტონეუმის 

ციტოლოგიური გამოკვლევა წარმოადგენს დამოუკიდებულ პროგნოზულ ფაქტორს. 

ციტოლოგიური ცვლილებები კორელაციაშია სხვა პროგნოზულ ფაქტორებთან, რო-

გორიცაა მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმე და მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში (Far-

ghaly SA, 2004).  

დღეისათვის არსებობს მთელი რიგი ახალი პროგნოზული ფაქტორები, რომლე-

ბიც დაკავშირებულია მოლეკულური ბიოლოგიის მიღწევებთან. თუმცა, მათი მნიშ-

ვნელობის შესახებ ჯერჯერობით ერთიანი შეთანხმება მიღწეული არ არის. ესენია: 
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გამდინარე ციტომეტრიის მაჩვენებლები გამოიყენება პლოიდობის და სიმსივნური 

უჯრედების პროლიფერაციული ფრაქციის (S ფაზა) შეფასებისათვის; გენების ჭარბი 

ექსპრესია: გამოვლინდა HER-2/neu და TP53 გენების ჭარბი ექსპრესიის პროგნოზული 

მნიშვნელობა. 

უკანასკნელ წლებში ინტენსიური კვლევები მიმდინარეობს კანცეროგენეზში 

კადჰერინების, უპირატესად E კადჰერინის როლის დასადგენად. დადგინდა E კადჰე-

რინის ექსპრესიის და/ან ფუნქციის დაკარგვა სიმსივნის პროგრესიის დროს (Takeichi, 

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

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

ნორმალურ ენდომეტრიუმში E კადჰერინის და ბეტა-კატენინის ექსპრესია ჯირ-

კვლოვან უჯრედებში უპირატესად ვლინდება პროლიფერაციულ ფაზაში, ხოლო სეკ-

რეტორულ ფაზაში მცირდება (Fujimoto J. et al, 1998). ენდომეტრული კარცინომის 

დროს E კადჰერინის და ციტოპლაზმური ბეტა-კატენინის ექსპრესია შემცირებულია 

ნორმასთან შედარებით. ამასთანავე, მათი ექსპრესია ჰისტოლოგიურად მაღალი ხა-

რისხის ავთვისებიანობის სიმსივნეებში უფრო მცირეა, დაბალი ხარისხის ავთვისებია-

ნობის სიმსივნეებთან შედარებით (Shih HC et al, 2004). თუმცა, Fujimoto J. et al. (1996) 

გამოკვლევის მიხედვით, E კადჰერინის, ალფა-, ბეტა-კატენინის მ-რნმ-ის ექსპრესია 

გაცილებით ნაკლებია პროლიფერაციულ ფაზაში, სეკრეტოზულ ფაზასთან შედარე-

ბით. van der Linden PJ et al. (1995) მიხედვით, E კადჰერინის ექსპრესია არ იცვლება 

მენსტრუალური ციკლის ფაზების მიხედვით.  

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

სივნის დიფერენციაციის დაკარგვასთან ერთად, იგი უკუკორელაციაშია მიომეტრი-

უმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმესთან. E კადჰერინის ექსპრესიის შემცირება კორელა-

ციაშია პარააორტულ ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან. E კადჰერინის 

ექსპრესიასთან ყველაზე ძლიერ კორელაციაშია მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის 

სიღრმე.  
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კანცეროგენეზის დროს სიმსივნის ინვაზიისათვის მნიშვნელოვანი წინაპირობაა 

უჯრედგარე მატრიქსის რემოდელირება. ენდოპროტეაზები: ასპარტილ- და ცისტეინ-

პროტეაზები მოქმედებენ უჯრედგარე მატრიქსის პირდაპირი დაშლის ან არაპირდა-

პირად სხვა პროტეაზების გააქტივების გზით. მაგალითად, პროკატეპსინი D შეიძლება 

გარდაიქმნას კატეპსინ D-ის ან სხვა პროტეაზების საშუალებით (van der Stappen JW et 

al, 1996). გამოკვლევები მიუთითებენ კატეპსინ D-ის ექსპრესიის ცვალებადობას მენ-

სტრუალური ციკლის სხვადასხვა ფაზაში. Camier B. et al (1996) მიხედვით, ოვულატო-

რული მენსტრუალური ციკლის მქონე ქალებში ენდომეტრულ ჯირკვლებში კატეპსინ 

D-ის ექსპრესია მნიშვნელოვნად მაღალია მენსტრუალური ციკლის სეკრეციის ფაზა-

ში, პროლიფერაციულ ფაზასთან შედარებით. კატეპსინ D-ის საშუალო დონე უფრო 

მაღალია ენდომეტრული კარცინომის დროს, ვიდრე ნორმალურ ენდომეტრიუმში. კა-

ტეპსინ D-ის სტატუსი კორელაციაშია მიომეტრიუმში ინვაზიის ხარისხთან. მისი 

ექსპრესიის გაძლიერება დაკავშირებულია პროგესტერონის მოქმედებასთან. კატეპსინ 

D-ის კონცენტრაცია ენდომეტრული ადენოკარცინომის დროს სიმსივნური უჯრედე-

ბის ციტოზოლში, შესაძლოა, მიუთითებს კარგ პროგნოზზე და კორელაციაშია მიო-

მეტრიუმში ნაკლებ ინვაზიასთან (Maudelonde T. et al, 1990). 

კატეპსინ D-ის ექსპრესია ვლინდება უპირატესად ენდომეტრიუმის ჯირკვლო-

ვან ეპითელიუმში, სტრომულ უჯრედებში მხოლოდ სუსტი პოზიტიურობით. კატეპ-

სინ D-ის ექსპრესია მაღალია ატიპური ჰიპერპლაზიის დროს, ნორმასთან შედარებით, 

მაშინ როდესაც ენდომეტრული კარცინომა ნეგატიურია (Sato S. 1993., Mylonas I. et al, 

2003). Ioachim E. et al. (2003) გამოავლინეს კატეპსინ D-ის მნიშვნელოვნად დაბალი 

ექსპრესია ენდომეტრული კარცინომის დროს, ნორმალურ ენდომეტრიუმთან შედარე-

ბით. ენდომეტრული ჰიპერპლაზიების დროს კატეპსინ D-ის ექსპრესია უფრო დაბა-

ლი იყო, ვიდრე ნორმალურ ენდომეტრიუმში მენსტრუაციული ციკლის სეკრეტო-

რულ ფაზაში. სიმსივნურ უჯრედებში კატეპსინ D-ის ექსპრესია უარყოფით კორელა-

ციაში იყო სტრომული უჯრედების პოზიტიურობასთან.  
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არსებობს საპირისპირო მონაცემებიც. Lau TM et al (1996) მიხედვით, კატეპსინ  

D-ის ექსპრესია მნიშვნელოვნად არ განსხვავდება მენსტრუალური ციკლის ფაზების 

მიხედვით. იგი უპირატესად ლოკალიზებულია ენდომეტრიუმის ჯირკვლოვან ეპი-

თელიუმში. გარდა ამისა, კატეპსინ D ვლინდება სტრომის მაკროფაგებშიც.  

ჯერ კიდევ 1989 წელს Rochefort H. et al გამოთქვეს მოსაზრება, რომ კატეპსინ D-

ის ჭარბი ექსპრესია კორელაციაშია ენდომეტრული კარცინომის აგრესიულობასთან. 

ენდომეტრული კარცინომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხი, ქირურგიუ-

ლი სტადია, კატეპსინ D-ის ექსპრესია, პროგესტერონის რეცეპტორების ექსპრესია 

მნიშვნელოვან ასოციაციაშია პროგნოზთან. კატეპსინ D წარმოადგენს დამოუკიდებელ 

პროგნოზულ ფაქტორს ენდომეტრიუმის ადენოკარცინომისათვის, მისი დაბალი 

დონე ასოცირებულია ცუდ კლინიკურ გამოსავალთან (Falcon O. et al, 1999). 

Saygili U. et al. (2001) მიხედვით, კატეპსინ D-ის ექსპრესია აღინიშნა ენდომეტ-

რული კარცინომების 61%-ში. გამოვლინდა პოზიტიური კორელაცია კატეპსინ D-ის 

ექსპრესიასა და სიმსივნის ჰისტოლოგიურ ხარისხს შორის. სხვა კლინიკოპათოლოგი-

ური პროგნოზული ფაქტორები არ იყო ასოცირებული კატეპსინ D-ის ექსპრესიასთან. 

კატეპსინ D-პოზიტიურობა არ წარმოადგენდა მნიშვნელოვან პროგნოზულ მაჩვენე-

ბელს სიცოცხლის ხანგრძლივობისათვის.  

კატეპსინ D-ის პოზიტიურობა ასოცირებული იყო პირველადი სიმსივნის ზო-

მასთან. ვასკულური ინვაზიის და მენჯის ღრუს პოზიტიური ლიმფური კვანძების 

მქონე პაციენტებში კატეპსინ D-ის პოზიტიურობა უფრო ხშირი იყო. პროგნოზი უკე-

თესი აღმოჩნდა კატეპსინ D-ნეგატიურ შემთხვევებში (Inoue Y. et al, 1999). 

 
 

კვლევის მიზანი და ამოცანები 
 

 

ზემოხსენებულიდან გამომდინარე, ჩვენი კვლევის მიზანს შეადგენდა საშვი-

ლოსნოს საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული კარცინომის პროგნოზირება D კატეპსი-

ნის და E კადჰერინის იმუნოჰისტოქიმიური ექსპრესიის საფუძველზე. 
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დასახული მიზნის მისაღწევად დავისახეთ შემდეგი ამოცანები: 

_ I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაციენ-

ტების კლინიკური გამოკვლევა. 

_ II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაცი-

ენტების კლინიკური გამოკვლევა. 

_ III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაცი-

ენტების კლინიკური გამოკვლევა. 

_ I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაციენ-

ტების ჰისტოლოგიურიგამოკვლევა. 

_ II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაცი-

ენტების ჰისტოლოგიური გამოკვლევა. 

_ III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაცი-

ენტების ჰისტოლოგიური გამოკვლევა. 

_ I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაციენ-

ტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევა, D კატეპსინის და E კადჰერინის ექსპრესიის 

განსაზღვრით. 

_ II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაცი-

ენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევა, D კატეპსინის და E კადჰერინის ექსპრესი-

ის განსაზღვრით. 

_ III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაცი-

ენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევა, D კატეპსინის და E კადჰერინის ექსპრესი-

ის განსაზღვრით. 

_ I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაციენ-

ტების კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების განსაზღვრა. 

_ II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაცი-

ენტების კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების განსაზღვრა. 
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_ III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის მქონე პაცი-

ენტების კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების განსაზღვრა. 

 

კვლევის სამეცნიერო სიახლე 

 

1. გამოკვლეული კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების უმრავ-

ლესობა კორელაციაშია საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ჰის-

ტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან.  

2. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი I ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

დაახლოებით 50% მსუქანია, ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია არ 

აღინიშნება, საშოდან სისხლდენა ხშირი არ არის, საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პა-

რამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში და სისხლმილების 

ინვაზია დიაგნოსტიკის დროს არ ვლინდება, ასციტი არ აღინიშნება არც ერთ პაციენ-

ტში. დაკვირვებიდან ორი წლის განმავლობაში რეციდივი არ აღინიშნება, ყველა პაცი-

ენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს, ოპე-

რაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები. 

3. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი III ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

24%-ში აღინიშნება ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია, 68%-ში სიმსუქ-

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

რამეტრიუმის ინვაზია, 52%-ში მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 64%-ში მეტას-

ტაზი ლიმფურ კვანძებში, 36%-ში სისხლმილების ინვაზია, 52%-ში გამოვლინდა რე-

ციდივი დაკვირვებიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტური სითხის ციტოლოგიური 

გამოკვლევით მეტასტაზი გამოვლინდა 28%-ში, მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის 

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

დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 48%-ში და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 52%-ში.   
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4. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი II ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

9,1%-ში აღინიშნება ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია, 79,5%-ში სიმ-

სუქნე, 29,5%-ში საშოდან სისხლდენა, 25%-ში საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 9,1%-

ში პარამეტრიუმის ინვაზია, 15,9%-ში მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 25%-ში 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 4,5%-ში სისხლმილების ინვაზია. რეციდივი ენდო-

მეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ 

აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შე-

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

სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 77,3%-ში და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 22,7%-ში. ის 

შეიძლება განვიხილოთ, როგორც შუალედური ფორმა, რომლის მენეჯმენტი უნდა 

ემყარებოდეს უფრო მეტად კლინიკურ სტადიას, ვიდრე ჰისტოლოგიური ავთვისებია-

ნობის ხარისხს. 

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

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან, 

მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმესთან, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის 

არსებობასთან, კლინიკურად სიმსუქნისა და სისხლდენის თანაარსებობასთან. რო-

გორც ჩანს, სიმსივნის ლოკალურ ინვაზიასა და მეტასტაზირებაში მნიშვნელოვანია 

ეპითელურ უჯრედებში E კადჰერინის ექსპრესიის დაკარგვა, რაც პროგრესულად 

ხდება ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის ხარისხის ზრდასთან ერთად, შესაბამი-

სად, ის შეიძლება გამოყენებული იქნეს, როგორც პროგნოზული ფაქტორი და მას შე-

იძლება დაემყაროს უფრო აგრესიული ქიმიოთერაპიული სქემის შერჩევა. 

6. D კატეპსინის ექსპრესია კორელაციაშია ენდომეტრიოიდული ადენოკარცი-

ნომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან, მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვა-

ზიის სიღრმესთან, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან, კლინიკურად სიმ-

სუქნისა და სისხლდენის თანაარსებობასთან. ამასთანავე, როგორც ჩანს, სიმსივნის 

ლოკალურ ინვაზიასა და მეტასტაზირებაში მნიშვნელოვანია სტრომულ უჯრედებში 
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D კატეპსინის ექსპრესიის დაწყება, რაც შეიძლება შეფასდეს I და II ხარისხის ავთვისე-

ბიანობის ადენოკარცინომების დროს, შესაბამისად, ის შეიძლება გამოყენებული 

იქნეს, როგორც პროგნოზული ფაქტორი და მას შეიძლება დაემყაროს უფრო აგრესიუ-

ლი ქიმიოთერაპიული სქემის შერჩევა. 

7. D კატეპსინის ექსპრესია უკუკორელაციაშია E კადჰერინის ექსპრესიასთან: 

ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხის დროს აღინიშ-

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

დროს  ნეგატიურობა და სუსტად პოზიტიურობა; III ხარისხის დროს ყველა პაციენტი 

E კადჰერინზე ნეგატიურია. კარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხის დროს გამოვ-

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

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

ენტში სიმსივნურ უჯრედებში გამოვლინდა D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა 

 
 

პრაქტიკული ღირებულება 
 
 

1. საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიურ გა-

მოკვლევასთან ერთად, აუცილებელია იმუნოჰისტოქიმიური კვლევა, D კატეპსინის 

და E კადჰერინის ექსპრესიის განსაზღვრით. 

2. I და III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის 

დროს მკურნალობის სქემის შერჩევა უნდა ემყარებოდეს ჰისტოლოგიური ავთვისები-

ანობის ხარისხს (I ხარისხის ავთვისებიანობის დროს ნაკლებად აგრესიული ქიმიოთე-

რაპია ან რადიოთერაპია, III ხარისხის ავთვისებიანობის დროს კი უფრო აგრესიული 

ქიმიოთერაპიული სქემა), II ხარისხის ავთვისებიანობის ადენოკარცინომის დროს კი 

კლინიკურ სტადიას. 

3. D კატეპსინის პოზიტიურობა და E კადჰერინის ნეგატიურობა მიუთითებს 

საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული კარცინომის ინვაზიისა და მეტასტაზირების მეტ 
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ალბათობაზე, რის გამოც რეკომენდებულია უფრო აგრესიული ქიმიოთერაპიული 

სქემის გამოყენება. 

 

I  თ ა ვ ი  

ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

1.1. ენდომეტრიუმის კარცინომის ეპიდემიოლოგია  

 

ენდომეტრიუმის ადენოკარცინომა წარმოადგენს ყველაზე გავრცელებულ გინე-

კოლოგიურ სიმსივნეს განვითარებულ ქვეყნებში, მაშინ როდესაც განვითარებად ქვეყ-

ნებში უფრო გავრცელებულია საშვილოსნოს ყელის სიმსივნეები (Barakat RR et al, 

1997). ამერიკის შეერთებულ შტატებში ენდომეტრიუმის კარცინომას სიხშირის მი-

ხედვით მეოთხე ადვილი უკავია, სარძევე ჯირკვლის, ფილტვის და კოლორექტული 

კარცინომების შემდეგ. შეერთებულ შტატებში ენდომეტრიუმის კარცინომა ვითარდე-

ბა საშუალოდ ყოველი 100 ქალიდან 1-ში. 2000 წელს ამერიკის სიმსივნის საზოგადოე-

ბამ გამოავლინა 36 100 ახალი შემთხვევა, რაც შეადგენდა ახალი შემთხვევების საერ-

თო რაოდენობათა 6%-ს ქალებში (Greenlee R et al, 2000). 

მთელ მსოფლიოში ენდომეტრიუმის კარცინომა წარმოადგენს მესამე ყველაზე 

გავრცელებულ გინეკოლოგიურ სიმსივნეს საშვილოსნოს ყელისა და საკვერცხის სიმ-

სივნეების შემდეგ (Morrows and Curtin JP, 1998). ენდომეტრიუმის კარცინომის ახალი 

შემთხვევების საერთო რაოდენობა ქალებში ყოველწლიურად შეადგენს საშუალოდ 

142 000-ს ან 3.7%-ს. ენდომეტრიუმის კარცინომის სიხშირე ყველაზე მაღალია ჩრდი-

ლოეთ ამერიკაში, შემდეგ ევროპასში და სამხრეთ ამერიკაში. დაავადების სიხშირის 

გაზრდას შეერთებულ შტატებში განაპირობებს ადრეული დიაგნოსტიკა და საშვი-

ლოსნოს ყელის სიმსივნეების სიხშირის შემცირება, სიცოცხლის ხანგრძლივობის გაზ-

რდა, კვებისმიერი ფაქტორები (დაკავშირებული სიმსუქნის სიხშირის ზრდასთან). 
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ენდომეტრიუმის კარცინომის სიხშირე შედარებით დაბალია სამხრეთ და აღმოსავ-

ლეთ აზიაში, ასევე, აფრიკის უმეტეს ნაწილში (Parkin DM et al, 1999). 

ავადობა/სიკვდილიანობა. ენდომეტრიუმის კარცინომას, როგორც წესი, კარგი 

პროგნოზი აქვს. სიცოცხლის ხანგრძლივობა მაღალია და შეადგენს 84%-ს შეერთებულ 

შტატებში, ხოლო 72%-ს ევროპაში. თუმცა, მთელს მსოფლიოში სიკვდილიანობა შეად-

გენს დაახლოებით 42 000-ს ყოველწლიურად, რაც ქალთა სიკვდილიანობის 1.9%-ია.  

რასობრივი ფაქტორი. ენდომეტრიუმის კარცინომის სიხშირე და სიცოცხლის 

ხანგრძლივობა უფრო მაღალია თეთრკანიანებში, ვიდრე შავკანიანებში. გამოვლინდა, 

რომ აფრიკელი ამერიკელების უმრავლესობა 70 წელზე უფროსი იყო დიაგნოსტიკის 

დროს და ჰქონდათ ენდომეტრიუმის კარცინომის უფრო აგრესიული ჰისტოლოგიური 

ტიპი, ასევე, უფრო შორს წასული ლოკალური და მეტასტაზური დაავადება. 

ასაკი. ენდომეტრიუმის კარცინომა უპირატესად მენოპაუზური და პოსტმენო-

პაუზური ქალების დაავადებაა, მისი სიხშირე პიკს აღწევს 55-65 წლის ასაკში. პაციენ-

ტთა დაახლოებით 75% 50 წლის ან უფროსია, მხოლოდ 5%-ია 40 წელზე უმცროსი. 

ენდომეტრიუმის კარცინომა იშვიათია 30 წლის ქვევით (Prat J, 1996). 

ანამნეზი. ენდომეტრიუმის კარცინომის მქონე პაციენტთა დაახლოებით 75% 

პოსტმენოპაუზურ ასაკშია, ამიტომ ყველაზე ხშირ კლინიკურ სიმპტომს წარმოადგენს 

პოსტმენოპაუზური სისხლდენა. თუმცა, ცნობილია, რომ პოსტმენოპაუზური სის-

ხლდენის შემთხვევათა მხოლოდ 20%-ია გამოწვეული კარცინომით (Fistonic I. et al, 

1997). 

ენდომეტრიუმის კარცინომის მქონე პაციენტთა 25% პერიმენოპაუზურ ან პრე-

მენოპაუზურ ასაკშია, ამიტომ სიმსივნესთან დაკავშირებული კლინიკური სიმპტომე-

ბი უფრო მრავალფეროვანი და არასპეციფიკურია. მოსაზრება, რომ ნებისმიერი ტიპის 

სისხლდენა პერიმენოპაუზურ პერიოდში დაკავშირებულია მენოპაუზასთან, ხშირად 

არასწორია. არარეგულარულ სისხლდენას ხშირად არასათანადო ყურადღება ექცევა 

პაციენტის, ზოგჯერ კი ექიმების მიერაც (Goldstein SR et al, 1997). ხშირი და ინტენსიუ-
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რი მენსტრუალური პერიოდები ან მენსტრუაციათაშორისი სისხლდენა აუცილებლად 

შეფასებას მოითხოვს (DiSaia and Creasman, 2002). 

ფიზიკალური გამოკვლევა. სისხლდენის დროს ხშირად მენჯის ღრუს გამოკ-

ვლევისას პათოლოგია არ ვლინდება (Lyons EA et al, 1992., Mendelson and Bohm-Velez 

M, 1992), ასევე, საშვილოსნოს ყელი მაკროსკოპულად ნორმალურია და საშვილოსნოს 

ზომაც ნორმის ფარგლებშია. ზოგჯერ ენდომეტრიუმშიც კი მაკროსკოპულად ცვლი-

ლებები არ ვლინდება (Mendelson EB et al, 1988). ზოგჯერ სიმსივნე ვლინდება საშვი-

ლოსნოს ყელის გამოკვლევისას, ან უფრო იშვიათად საშოს ზედა ნაწილში ან პერიუ-

რეთრულად.  

 

1.2. ენდომეტრიუმის კარცინომის ეტიოლოგია 

 

ენდომეტრიუმის ადენოკარცინომის დროს გამოვლენილია შემდეგი ეპიდემიო-

ლოგიური რისკ-ფაქტორები: 

1. ენდოგენური ფაქტორები: ა) სიმსუქნე _ ზრდის ენდომეტრიუმის კარცინო-

მის განვითარების რისკს. ზოგიერთი მონაცემების მიხედვით, ენდომეტრიუმის კარ-

ცინომის რისკი იზრდება 10-ჯერ, თუ პაციენტის წონა მისთვის იდეალურ წონასთან 

შედარებით 22 კგ-ით მეტია; ბ) მშობიარობათა არარსებობა ანამნეზში _ არანამშობია-

რებ ქალებში ენდომეტრიუმის კარცინომის რისკი 2-3-ჯერ მაღალია, ვიდრე ნამშობია-

რებ ქალებში; გ) გვიანი მენოპაუზა _ პაციენტებში, რომელთაც მენოპაუზა დაეწყო 52 

წელზე ზევით, ენდომეტრიუმის კარცინომის რისკი მაღალია. 

2. ჰიპერსტროგენემია: ა) ესტროგენით ჩანაცვლებითი თერაპია ან ენდოგენური 

ჭარბი ესტროგენების ზემოქმედება (მაგალითად, საკვერცხის გრანულურუჯრედოვა-

ნი სიმსივნის, საკვერცხის პოლიკისტური დაავადების დროს) რამდენჯერმე ზრდის 

ენდომეტრიუმის კარცინომის რისკს (American College of Obstetricians and 

Gynecologists, 1993); ბ) სიმსუქნის დროს ხდება ენდოგენური ესტროგენების ჭარბი რა-

ოდენობით წარმოქმნა, რადგან ცხიმოვან ქსოვილში ხდება ანდროსტენედიონის გარ-
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დაქმნა ესტროგენებად, არომატიზაციის საშუალებით; გ) ანოვულაცია, რომელიც შე-

იძლება განვითარდეს მეორადად ჰიპერსტროგენემიის დროს, ასევე, ზრდის კარცინო-

მის განვითარების რისკს. 

3. ტამოქსიფენი: რეტროსპექტული გამოკვლევებით დადასტურებულია, რომ 

სარძევე ჯირკვლის კარცინომის მქონე პაციენტებში ანტიესტროგენული პრეპარატი 

ტამოქსიფენის (Wolf and Jordan VC, 1992., Strauss HG et al, 2000) გამოყენება იწვევს 

ენდომეტრიუმის კარცინომის განვითარებას (Hulka and Hall DA, 1993., Bernstein L. et 

al, 1999., Seoud M. et al, 1999., Hann LE et al, 1997, 2001., Cohen I, 2004).  

4. ორალური კონტრაცეპტივების კომბინაცია. ტამოქსიფენისაგან განსხვავებით, 

ორალური კონტრაცეპტივების კომბინაცია ამცირებს ენდომეტრიუმის კარცინომის 

განვითარების რისკს. მრავალი გამოკვლევით ნაჩვენებია, რომ იმ ქალებში, რომლებიც 

ოდესმე იყენებდნენ ორალურ კონტრაცეპტივებს, ენდომეტრიუმის კარცინომის განვი-

თარების შეფარდებითი რისკი შეადგენს 0.5-ს, იმ ქალებთან შედარებით, ვინც არასო-

დეს იყენებდა ორალურ კონტრაცეპციას. აღსანიშნავია, რომ ორალური კონტრაცეპტი-

ვების ასეთი დამცავი მოქმედება ვლინდება მაშინ, როდესაც პაციენტი მათ იყენებდა 

მინიმუმ 12 თვის განმავლობაში და ეს დაცვა გრძელდება მინიმუმ 10 წელი. ორალური 

კონტრაცეპტივების დამცავი მოქმედება განსაკუთრებით თვალსაჩინოა არანამშობია-

რებ ქალებში. 

5. თამბაქოს მოწევა. თამბაქოს მოწევა ამცირებს ენდომეტრიუმის კარცინომის 

განვითარების რისკს. აღნიშნული ეფექტი დაკავშირებულია სხეულის წონასთან. მსუ-

ქან მწეველ ქალებში რისკი მკვეთრად დაბალია. ცნობილია, რომ მწეველ ქალებში მე-

ნოპაუზა 1-2 წლით გვიან ვითარდება, ვიდრე არამწეველ ქალებში.   

6. თანმხლები დაავადებები. ენდომეტრიუმის კარცინომის მქონე პაციენტებში 

ხშირად ვლინდება ისეთი თანმხლები დაავადებები, როგორიცაა სარძევე ჯირკვლის, 

მსხვილი ნაწლავის, საკვერცხის სიმსივნეები. სხვადასხვა კვლევები მიუთითებს, რომ 

სარძევე ჯირკვლის კარცინომის მქონე პაციენტებში ენდომეტრიუმის კარცინომის გან-

ვითარების რისკი 2-3-ჯერ იზრდება. მსხვილი ნაწლავის არაპოლიპოზური კარცინო-
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მის მქონე ქალებში ენდომეტრიუმის კარცინომის განვითარების რისკი მკვეთრად 

იზრდება. ენდომეტრიუმის კარცინომის შემთხვევათა დაახლოებით 5% ვითარდება 

მსხვილი ნაწლავის არაპოლიპოზური კარცინომის მქონე პაციენტებში. ამ პაციენტებს 

აქვთ ენდომეტრიუმის კარცინომის განვითარების 22-50% რისკი, გარდა ამისა, დაავა-

დება ვითარდება ადრეულ ასაკში (დაახლოებით 15 წლით ადრე). ენდომეტრიუმის 

კარცინომის განვითარების რიკი პიკს აღწევს 40-60 წლის ასაკში, როდესაც აბსოლუ-

ტური რისკი ყოველწლიურად 1%-ზე მეტია. 

7. ოჯახური ისტორია. ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორიის მქო-

ნე ქალებში რისკი იზრდება. 

8. ფენოტიპური მახასიათებლები. არსებობს მოსაზრება, რომ ენდომეტრიუმის 

კარცინომის მქონე პაციენტებს აქვთ კლასიკური ფენოტიპური მახასიათებლები. 

უმრავლეს შემთხვევებში ეს ფენოტიპი მოიცავს სიმსუქნეს, ანამნეზში მშობიარობათა 

არარსებობას და ანოვულაციას. დღეისათვის გამოყოფილია ენდომეტრიუმის კარცი-

ნომის ორი პათოგენური ტიპი (Demopoulos RI et al, 1999): 1. I ტიპი ვითარდება იმ ქა-

ლებში, რომლებიც მიეკუთვნებიან კლასიკურ კატეგორიას და აღენიშნებათ სიმსუქნე, 

ჰიპერლიპიდემია, ჰიპერესტროგენემიის ნიშნები, საშვილოსნოდან სისხლდება, უნა-

ყოფობა, გვიანი მენოპაუზა, ზოგჯერ საკვერცხის და ენდომეტრიუმის ჰიპერპლაზია 

(Kurman RJ et al, 1985., Ferenczy and Gelfand, 1989., Lax SF, 2004). ეს პაციენტები არიან 

თეთრკანიანი, სიმსუქნით, ანამნეზში მშობიარობების გარეშე და ჰისტოლოგიური დი-

აგნოზით: მაღალდიფერენცირებული ინვაზიური კარცინომა, რომელიც მგრძნობიარე 

პროგესტერონისადმი. პროგნოზი უკეთესია, საშვილოსნოსგარე დაავადებები იშვია-

თია. საბედნიეროდ, ენდომეტრიუმის კარცინომის მქონე პაციენტთა უმრავლესობა ამ 

კატეგორიას განეკუთვნება; 2. II ტიპი ვითარდება დაავადების კლასიკური სურათის 

არმქონე პაციენტებში. ჰისტოლოგიური დიაგნოზია დაბალდიფერენცირებული სიმ-

სივნე, მიომეტრიუმში ღრმა ინვაზიით, მეტასტაზით ლიმფურ კვანძებში, შორეული 

მეტასტაზებით, პროგესტინებისადმი დაბალი მგრძნობელობით და ცუდი პროგნო-
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ზით. ასეთ პაციენტებს აღენიშნებათ სიგამხდრე, მრავალმშობიარობა. ეს ტიპი ვითარ-

დება უპირატესად აფრიკელ ამერიკელებში. 

 

1.3. ენდომეტრიუმის კარცინომის დიაგნოსტიკის მეთოდები 

 

ვაგინალური ულტრასონოგრაფია. არსებობს მოსაზრება, რომ ვაგინალური 

ულტრასონოგრაფია უნდა იყოს პირველი დიაგნოსტიკური პროცედურა ენდომეტრი-

უმის კარცინომის დროს (Baldwin M. et al, 1999), რადგან ვაგინალური ულტრასონოგ-

რაფია ნაკლებად ინვაზიურია, ვიდრე ენდომეტრიუმის ბიოფსია (Atri M. et al, 1994., 

Bakour SH et al, 1999., Briley and Lindsell DR, 1998).  

ჰიდროულტრასონოგრაფია. ენდომეტრიუმის სისქის გაზრდის შემთხვევაში 

რეკომენდებულია ჰიდროულტრასონოგრაფია, ცრუ პოზიტიური შედეგების თავიდან 

ასაცილებლად. ეს პროცედურა სრულდება საშოს ულტრასონოგრაფიის წინ (Coleman 

BG et al, 1988). მცირე მოცულობის ფიზიოლოგიური ხსნარის შეყვანით საშვილოსნოს 

ღრუში. გასათვალისწინებელია, რომ ენდომეტრიუმის სისქე განიცდის ცვლილებებს 

სხვადასხვა მდგომარეობის დროს (Granberg S. et al, 1991). იგი დამოკიდებულია, არის 

თუ არა პაციენტი პერიმენოპაუზური ან პოსტმენოპაუზური (და რამდენი ხანია), 

იღებს თუ არა ჰორმონულ ჩანაცვლებით თერაპიას (Levine D. et al, 1995), შეიცავს თუ 

არა თერაპია მხოლოდ ესტროგენებს ან ესტროგენების და პროგესტერონის კომბინაცი-

ას (Alcazar JL et al, 2000). დღეისათვის არ არსებობს რეკომენდაცია თითოეული ამ 

კლინიკური მდგომარეობისათვის. ამიტომ მნიშვნელოვანია თითოეული პაციენტი-

სადმი ინდივიდუალური მიდგომა (Jorizzo JR et al, 1999). 

ენდომეტრიუმის ბიოპსია. დღემდე ენდომეტრიუმის კარცინომის დიაგნოსტი-

კისათვის ფართოდ გამოიყენებოდა ფრაქციული დილატაცია და კიურეტაჟი, მაგრამ 

უკანასკნელ წლებში განსაკუთრებით აქტიური გამოყენება ჰპოვა ენდომეტრიუმის ბი-

ოპსიამ, რომელიც წარმოადგენს სწრაფ, პაციენტისათვის ადვილ და დიაგნოსტიკის 

თვალსაზრისით  ზუსტ და სპეციფიკურ პროცედურას. თუ ენდომეტრიუმის ბიოპ-
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ტატში პათოლოგია არ გამოვლინდა და პაციენტს შემდგომში სისხლდენა აღარ აღე-

ნიშნება, დამატებითი დიაგნოსტიკური პროცედურები საჭირო აღარ არის. თუ კლინი-

კური სიმპტომები გაგრძელდა, აუცილებელია საშვილოსნოს ღრუს შემდგომი შეფასე-

ბა (Anciaux and Lawrence, 1996). 

ჰისტეროსკოპია და ენდომეტრიუმის ბიოპსია. ენდომეტრიუმის მდგომარეობის 

შეფასებისათვის კიდევ ერთი დიაგნოსტიკური პროცედურაა ჰისტეროსკოპია და 

ენდომეტრიუმის ბიოპსია. თუმცა, სხვადასხვა გამოკვლევები უჩვენებს, რომ აღნიშნუ-

ლი ტექნიკის გამოყენებასთან ასოცირებულია როგორც ცრუ პოზიტიური, ისე ცრუ ნე-

გატიური შედეგები. 

დილატაცია და კიურეტაჟი. დღეისათვის საშვილოსნოს ღრუს დილატაციისა 

და კიურეტაჟის როლი ენდომეტრიუმის კარცინომის დიაგნოსტიკაში შეზღუდულია 

(Ascher SM et al, 1997., Buyuk E. et al, 1999). 

პაციენტის გამოკვლევა ანესთეზიის ქვეშ. ეს პროცედურა შეიძლება საჭირო გახ-

დეს სისხლდენის და სტენოზური საშვილოსნოს ყელის მქონე პაციენტებში (Karlsson 

B. et al 1995). ზოგჯერ ანესთეზია საჭიროა საშვილოსნოს ღრუს ადექვატური დილატა-

ციისათვის. 

ჰისტოლოგიური ცვლილებები. ჰისტოპათოლოგიური დიაგნოზი, რა თქმა 

უნდა, წარმოადგენს ენდომეტრიუმის შეფასების სტანდარტულ კრიტერიუმს. ენდო-

მეტრიუმის კარცინომის ყველაზე ხშირი (75-80%) ჰისტოლოგიური ტიპია ენდომეტ-

რიოიდული ადენოკარცინომა. დიფერენციაციის ხარისხის მიხდვით არჩევენ დაბალ-

დიფერენცირებულ, ზომიერად დიფერენცირებულ და დაბალდიფერენცირებულ ქვე-

ტიპებს, ხოლო ავთვისებიანობის ხარისხის მიხედვით I, II და III ხარისხებს. 

ენდომეტრიუმის კარცინომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხი ემყა-

რება ჰისტოლოგიური დიფერენციაციის ხარისხს. გამოყოფენ შემდეგი ავთვისებიანო-

ბის ხარისხებს: 

G1 _ არაბრტყელუჯრედოვანი ან არამორულური სოლიდური ზრდის უბნები 

შეადგენს სიმსივნის 5%-ს ან ნაკლებს. 
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G2 _ არაბრტყელუჯრედოვანი ან არამორულური სოლიდური ზრდის უბნები 

შეადგენს სიმსივნის 6-50%-ს. 

G3 _ არაბრტყელუჯრედოვანი ან არამორულური სოლიდური ზრდის უბნები 

შეადგენს სიმსივნის 50%-ზე მეტს. 

ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ვარიანტებია: ვილოგლანდულური ან 

პაპილური, სეკრეტორული, ცილიარული. გარდა ამისა, შეიძლება შეიცავდეს ბრტყე-

ლუჯრედოვან კეთილთვისებიან (ადენოაკანტომა) ან ავთვისებიან (ადენოსქვამოზუ-

რი კარცინომა) კომპონენტს. როგორც კეთილთვისებიანი, ისე ავთვისებიანი ბრტყე-

ლუჯრედოვანი კომპონენტის არსებობა პროგნოზზე გავლენას არ ახდენს (Zaino RJ et 

al, 1991), მაგრამ ჯირკვლოვანი კომპონენტის მოცულობა განაპირობებს სიმსივნის ჰის-

ტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხს. აღსანიშნავია, რომ სეკრეტორული კარცინო-

მა ყველაზე იშვიათია და ასოცირებულია კარგ პროგნოზთან. 

ენდომეტრიუმის პაპილურ-სეროზული კარცინომა შეადგენს ენდომეტრიუმის 

კარცინომების 5-10%-ს, ვითარდება უფრო გვიან ასაკში, ვიდრე ენდომეტრიოიდული 

კარცინომა, ხშირად ატროფიული ენდომეტრიუმში. იგი წარმოადგენს აგრესიულ სიმ-

სივნეს და ხასიათდება ადრეულ ეტაპზე ღრმა მიომეტრული და ვასკულური ინვაზი-

ით (Olaya FJ et al, 1998), რაც ხშირად ასოცირებულია ადრეულ ექსტრაუტერინულ გავ-

რცელებასთან, ზოგიერთ პაციენტში კი ტრანსტუბალურ პერიონეულ დისემინაციას-

თან (Goff  BA et al, 1994). 

ენდომეტრიუმის კარცინომის კიდევ ერთი აგრესიული და შედარებით იშვია-

თი ტიპია ნათელუჯრედოვანი კარცინომა, რომელიც შეადგენს მის 3-5-%-ს. კიდევ 

უფრო იშვიათი ქვეტიპია არადიფერენცირებული კარცინომა. ორივე ტიპის სიმსივნე 

ვითარდება გვიან ასაკში, ხასიათდება ცუდი პროგნოზით და, როგორც წესი, არაა და-

კავშირებული ჰიპერესტროგენემიასთან.  

ენდომეტრიუმის იშვიათ სიმსივნეებს მიეკუთვნება მუცინური ადენოკარცინო-

მა, ბრტყელუჯრედოვანი კარცინომა, შერეული კარცინომა, პოსტმენოპაუზური ქორი-
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ოკარცინომა, ენდოდერმული სინუსის სიმსივნე, წვრილუჯრედოვანი კარცინომა, მე-

ტასტაზური კარცინომები (Silverberg SG et al, 1990). 

კლინიკური სტადია. გინეკოლოგიისა და მეანობის საერთაშორისო ფედერაცი-

ის (FIGO) მიხედვით, ენდომეტრიუმის კარცინომის კლინიკური სტადიებია: 

IA სტადია _ სიმსივნე შემოიფარგლება ენდომეტრიუმით. 

IB სტადია _ ინვაზია აღინიშნება მიომეტრიუმის 1/2-ზე ნაკლებში. 

IC სტადია _ ინვაზია აღინიშნება მიომეტრიუმის 1/2-ზე მეტში. 

IIA სტადია _ ენდოცერვიქსის ჯირკვლოვანი კომპონენტის დაზიანება. 

IIB სტადია _ საშვილოსნოს ყელის სტრომული ინვაზია. 

IIIA სტადია _ ინვაზია სეროზულ გარსში და/ან დანამატებში და/ან პოზიტიუ-

რი პერიტონეული ციტოლოგია 

IIIB სტადია _ მეტასტაზი საშოში 

IIIC სტადია _ მეტასტაზი მენჯის და/ან პარააორტულ ლიმფურ კვანძებში. 

IVA სტადია _ სიმსივნის ინვაზია შარდის ბუშტში და/ან ნაწლავების ლორწოვან 

გარსში. 

IVB სტადია _ აღინიშნება შორეული მეტასტაზები, მათ შორის, ინტრააბდომი-

ნურ და /ან საზარდულის ლიმფურ კვანძებში. 

1988 წლამდე FIGO-ს რეკომენდაციის მიხედვით, საშვილოსნოს ტანის სიმსივ-

ნეების კლინიკური სტადიის განსაზღვრა უნდა მოხდეს ქირურგიული ჩარევისას 

(Gompel and Silverberg, 1994). დღემდე სტადიის განსაზღვრისათვის გამოიყენებოდა 

კლინიკური შეფასება (Smith-Bindman R. et al, 1998). მრავალი გამოკვლევით ნაჩვენებია 

კლინიკური სტადიის განსაზღვრის უზუსტობა ოპერაციის დროს გამოვლენილი პა-

თოლოგიურ ცვლილებებთან  შედარებით (Creasman WT et al, 1987., Shipley CF et al, 

1992). ამიტომ ენდომეტრიუმის კარცინომის დიაგნოსტიკის შემდეგ აუცილებელია 

რუტინული პრეოპერაციული შეფასება ოპერაბელურობის განსაზღვრის მიზნით 

(Cacciatore Bet al, 1989., Grasel RP et al, 2000., Hardesty LA et al, 2001). 
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სპეციალური გამოკვლევები, როგორიცაა კომპიუტერული ტომოგრაფია 

(Hamlin DJ et al, 1981., Walsh JW, 1982, 1992., Hasumi K et al, 1982., Balfe DM et al, 1983) 

და მაგნიტურ-რეზონანსული გამოკვლევა, როგორც წესი, რუტინულად არ ტარდება 

(Hricak H et al, 1987, 1991., Kier R., 1994., Ascher SM et al, 1997., Hardesty LA et al, 2000., 

Frei and Kinkel, 2001). 

 

1.4. ენდომეტრიუმის კარცინომის მკურნალობა 

 

ქირურგიული მკურნალობა. ენდომეტრიუმის კარცინომის ქირურგიული 

მკურნალობის დროს გამოიყენება შემდეგი სახის ოპერაციები: 

ჰისტერექტომია: აღნიშნული ქირურგიული პროცედურა გულისხმობს საშვი-

ლოსნოს ტანის და ყელის ამოღებას საშოდან (ვაგინალური ჰისტერექტომია), მუცლის 

რეგიონის დიდი განაკვეთიდან (ტოტალური აბდომინური ჰისტერექტომია) ან  მუც-

ლის მცირე ლაპაროსკოპიული განაკვეთიდან (ტოტალური ლაპაროსკოპიული ჰისტე-

რექტომია). 

ბილატერალური სალპინგო-ოოფორექტომია. აღნიშნული ქირურგიული პრო-

ცედურა გულისხმობს ორივე საკვერცხის და ფალოპის მილის ამოკვეთას. 

რადიკალური ჰისტერექტომია. აღნიშნული ქირურგიული პროცედურა გუ-

ლისხმობს საშვილოსნოს ტანის, ყელის და საშოს ნაწილის ამოკვეთას. ასევე, შეიძლება 

ამოიკვეთოს საკვერცხეები ან ლიმფური კვანძები. 

პრეოპერაციული გამოკვლევა უნდა მოიცავდეს გულმკვერდის რენტგენოგრა-

ფიას (Kinkel K. et al, 1999), ექოკარდიოგრაფიას და სისხლის გამოკვლევას. ნორმალუ-

რი შედეგების შემთხვევაში შესაძლებელია ოპერაციის ჩატარება (Zarbo G. et al, 2000). 

ამის შემდეგ შეიძლება გაკეთდეს ლაპაროტომია, ტოტალური აბდომინური ჰისტერექ-

ტომია, ბილატერალური სალპინგო-ოოფორექტომია, პერიტონეუმის ციტოლოგია, 

მენჯის ღრუს და პარააორტული ლიმფადენექტომია (Gordon AN et al, 1989). კლინიკუ-

რი სტადიის განსაზღვრა ხდება ოპერაციის დროს გამოვლენილი პათოლოგიური 
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ცვლილებების საფუძველზე. ამავე დროს, განისაზღვრება შემდგომი მკურნალობის სა-

ჭიროება (Kadar N. et al, 1992., Creasman WT et al, 1999). 

მენჯის და პარააორტული ლიმფადენექტომიის გამოყენება ენდომეტრიუმის 

ადენოკარცინომის მენეჯმენტში საკამათოა (Barakat RR, 1998). ცხადია, რომ აღნიშნუ-

ლი პროცედურა სასარგებლოა დიაგნოსტიკის თვალსაზრისით. საკამათოა, არის თუ 

არა ის ამავდროულად სამკურნალო პროცედურა. ნაჩვენებია, რომ სხვა ტიპის გინეკო-

ლოგიური სიმსივნეების დროს ლიმფადენექტომია სამკურნალო პროცედურაა. Kilgore 

et al.-ის (1995) რეტროსპექტული გამოკვლევა უჩვენებს, რომ ენდომეტრიუმის კარცი-

ნომის დროს ლიმფადენექტომია, ასევე, თერაპიული ჩარევას წარმოადგენს. აღსანიშ-

ნავია, რომ მრავალი ქირურგი მრავალ ქვეყანაში ლიმფადენექტომიას რუტინულად 

ასრულებს ენდომეტრიუმის კარცინომის დროს. 

ენდომეტრიუმის კარცინომის ოპერაციისშემდგომი გართულებები მოიცავს 

ზოგადად ოპერაციისშემდგომი პერიოდის გართულებებს, როგორიცაა სისხლდენი-

სადმი ტენდენციის გაძლიერება ლიმფადენექტომიის გამო. ზოგჯერ გართულებები 

დაკავშირებულია თანმხლებ დაავადებებთან, როგორიცაა ჰიპერტენზია, სიმსუქნე, 

დიაბეტი. საკმაოდ ხშირი პოსტოპერაციული გართულებაა თრომბოემბოლია, რომ-

ლის პრევენციის მიზნით შესაძლებელია მედიკამენტების გამოყენება. 

რადიაციული თერაპია. რადიაციული თერაპიის დროს უპირატესად გამოიყე-

ნება მაღალი ენერგიის რენტგენის სხივები ან სხვა ტიპის გამოსხივება. არსებობს ორი 

ტიპის რადიაციული თერაპია. გარეგანი რადიაციული თერაპია გულისხმობს, რომ 

აპარატით ხდება სხეულის დასხივება გარედან. შინაგანი რადიაციული თერაპიის 

დროს გამოიყენება რადიოაქტიური ნივთიერებები ნემსის, კათეტერის და სხვა საშუა-

ლებით, რომლებიც თავსდება პირდაპირ სიმსივნის უბანში ან მასთან ახლოს. აღნიშ-

ნული ტიპების შერჩევა დამოკიდებულია სიმსივნის ტიპზე და სტადიაზე (Smith and 

McCarthy, 1994). 

საზოგადოდ, ოპერაციული მკურნალობის შემდეგ პროგნოზული ფაქტორები 

და დაავადების გავრცელება განსაზღრავს შემდგომი თერაპიის საჭიროებას (Russell 
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AH et al, 1992). თუ სიმსივნე შემოიფარგლება საშვილოსნოთი, მკურნალობა შემოი-

ფარგლება მხოლოდ ოპერაციული ჩარევით, გარდა იმ პაციენტებისა, რომელთაც აღე-

ნიშნებათ მიომეტრიუმში ღრმა ინვაზია (Conte M. et al, 1990). სწორედ ასეთ პაციენ-

ტებში შესაძლებელია პოსტოპერაციული დასხივება. ექსტრაუტერინული დაავადების 

მქონე პაციენტებში ხშირად რადიაციული თერაპია ეფექტურია, თუმცა, ეს ეფექტუ-

რობა პროსპექტული რანდომიზებული გამოკვლევით არ დასტურდება (Mariani A. et 

al, 2004).  

ქიმიოთერაპია. შორს წასული დაავადების (ინტრაპერიტონეული გავრცელება, 

ექსტრაპერიტონეული მეტასტაზები) მქონე პაციენტებში რეკომენდებულია სისტემუ-

რი ქიმიოთერაპია (ქიმიოპრეპარატის ორგანიზმში შეყვანა ორალურად, 

ინტრავენურად ან კუნთებში). სხვადასხვა გამოკვლევის მიხედვით, სისტემური ქიმი-

ოთერაპიის დროს ეფექტურია ცისპლასტინი, ციტოქსანი, დოქსორუბიცინი, კარბოპ-

ლასტინი, პაკლიტაქსელი. კომბინაციური ქიმიოთერაპიული რეჟიმებია: CAP (ციკ-

ლოფოსფამიდი, ადრიამიცინი, ცისპლასტინი), სიცპლასტინი და დოქსორუბიცინი, 

ცისკლოფოსფამიდი და დოქსორუბიცინი, კარბოპლასტინი და პაკლიტაქსელი. სხვა-

დასხვა გამოკვლევის მიხედვით, ქიმიოთერაპიისადმი პასუხია 36-67%. თუმცა, ქიმიო-

თერაპიისადმი მგრძნობიარე პაციენტებშიც კი ეს პასუხი გრძელდება მხოლოდ 4-8 

თვე (Abeloff M. 2000, Bast R, et al. 2000, Rakel R. 2000). 

ჰორმონული თერაპია. აღნიშნული მკურნალობა გულისხმობს ჰორმონების ან 

მათი მოქმედების ბლოკირებას. ენდომეტრიუმის კარცინომის დროს ჰორმონული 

მკურნალობა გამოიყენება იმ პაციენტებში, რომლებშიც შეუძლებელია ქირურგიული 

ან რადიაციული თერაპია. შორს წასული ან რეციდივული ენდომეტრული კარცინო-

მის დროს უპირატესად გამოიყენება პროგესტინი – მაგესტროლაცეტატი. იგი ყველა-

ზე ეფექტურია მაღალდიფერენცირებული, ესტროგენულ და პროგესტერონულ რე-

ცეპტორებზე პოზიტიური სიმსივნეების დროს. ჰორმონოთერაპიისადმი მგრძნობია-

რეა შორს წასული ან რეციდივული ენდომეტრული კარცინომების 10-30% (Bast R, et 
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al. 2000, Rakel R. 2000). დღეისათვის მიმდინარეობს კვლევები მაგესტროლაცეტატთან 

კომბინაციაში ტამოქსიფენის (ნორვადექსი) ეფექტურობის დადგენისათვის. 

მკურნალობა ენდომეტრიუმის კარცინომის სტადიების მიხედვით (National 

Cancer Institute, 2003). I და IIA სტადიის ენდომეტრიუმის კარცინომის მკურნალობა 

მოიცავს: ა) ქირურგიული მკურნალობა (ჰისტერექტომია და ბილატერალური სალ-

პინგო-ოოფორექტომია). ასევე, შეიძლება მენჯის და მუცლის ღრუს ლიმფური კვანძე-

ბის ამოკვეთა ჰისტოპათოლოგიური გამოკვლევისათვის; ბ) ქირურგიული მკურნა-

ლობა (ჰისტერექტომია და ბილატერალური სალპინგო-ოოფორექტომია, მენჯის და 

მუცლის ღრუს ლიმფური კვანძების ამოკვეთით ან მის გარეშე), მენჯის ღრუს პოსტო-

პერაციული შინაგანი ან გარეგანი რადიაციული თერაპიით; გ) რადიაციული თერაპია 

ინოპერაბელურ პაციენტებში. 

IIB სტადიის ენდომეტრიუმის კარცინომის მკურნალობა მოიცავს: ა) ქირურგი-

ული მკურნალობა (ჰისტერექტომია და ბილატერალური სალპინგო-ოოფორექტომია, 

მენჯის და მუცლის ღრუს ლიმფური კვანძების ამოკვეთით, პოსტოპერაციული რადი-

აციული თერაპიით); ბ) პრეოპერაციული შინაგანი და გარეგანი რადიაციული თერა-

პია, შემდგომი ქირურგიული მკურნალობით (ჰისტერექტომია და ბილატერალური 

სალპინგო-ოოფორექტომია, მენჯის და მუცლის ღრუს ლიმფური კვანძების ამოკვე-

თით, ჰისტოპათოლოგიური გამოკვლევისათვის); გ) ქირურგიული მკურნალობა (რა-

დიკალური ჰისტერექტომია მენჯის ღრუს ლიმფური კვანძების ამოკვეთით ან მის გა-

რეშე). 

III სტადიის ენდომეტრიუმის კარცინომის მკურნალობა მოიცავს: ა) ქირურგიუ-

ლი მკურნალობა (რადიკალური ჰისტერექტომია და მენჯის ღრუს ლიმფური კვანძე-

ბის ამოკვეთით ჰისტოპათოლოგიური გამოკვლევისათვის, პოსტოპერაციული შინაგა-

ნი და გარეგანი რადიაციული თერაპიით); ბ) რადიაციული თერაპია ინოპერაბელური 

პაციენტებში; გ) ჰორმონული მკურნალობა იმ პაციენტებში, რომლებშიც შეუძლებე-

ლია ქირურგიული ან რადიაციული თერაპია; დ) კლინიკური კვლევები ახალი მკურ-

ნალობისათვის. 
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IV სტადიის ენდომეტრიუმის კარცინომის მკურნალობა მოიცავს: ა) შინაგანი 

და გარეგანი რადიაციული თერაპია; ბ) ჰორმონული მკურნალობა; გ) ქიმიოთერაპია 

(კლინიკური კვლევები). 

რეციდივული ენდომეტრული კარცინომის დროს მკურნალობა მოიცავს: III 

სტადიის ენდომეტრიუმის კარცინომის მკურნალობა მოიცავს: ა) რადიაციული თერა-

პია, როგორც პალიატიური მკურნალობა; ბ) ჰორმონული მკურნალობა; გ) ქიმიოთერა-

პია (კლინიკური კვლევები). 

აღსანიშნავია, რომ დღეისათვის მიმდინარეობს მრავალი კლინიკური კვლევა 

თერაპიის უფრო ეფექტური მეთოდების დასადგენად. 

 

1.5. ენდომეტრიუმის კარცინომის პროგნოზული ფაქტორები 

 

ენდომეტრიუმის კარცინომის პროგნოზის განსაზღვრა შესაძლებელია მრავალი 

ფაქტორის საშუალებით. პროგნოზული ფაქტორები, როგორც წესი, დაკავშირებულია 

ოპერაციის დროს გამოვლენილ პათოლოგიურ ცვლილებებთან (DiSaia and Creasman 

WT, 1997). როგორც ყველა სხვა სიმსივნის დროს, ყველაზე მნიშვნელოვანი პროგნო-

ზული ფაქტორია კლინიკური სტადია (Ascher Smet al, 2001). 5 წლიანი სიცოცხლის 

ხანგრძლივობა შეადგენს 87%, 76%, 63% და 37% I, II, III და IV სტადიაზე, შესაბამისად 

(Creasman WT. 1997). ქირურგიული ჩარევა ხელს უწყობს სტადიის განსაზღვრას. გან-

ვიხილავთ კლინიკურ სტადიასთან დაკავშირებულ პროგნოზულ ფაქტორებს, რომლე-

ბიც გავლენას ახდენენ პაციენტის სიცოცხლის ხანგრძლივობაზე (Morrow CP. et al, 

1991., Lee EJ et al, 1999). 

ჰისტოპათოლოგიური ცვლილებები. ენდომეტრიუმის კარცინომის შემთხვევა-

თა უმრავლესობა მიეკუთვნება ენდომეტრიოიდულ ადენოკარცინომას. შემდგომი 

დიდი ჯგუფია ადენოაკანტომა (კეთილთვისებიანი ბრტყელუჯრედოვანი კომპონენ-

ტი) და ადენოსქვამოზური კარცინომა (ავთვისებიანი ბრტყელუჯრედოვანი კომპო-

ნენტი). ნათელუჯრედოვანი და პაპილურ-სეროზული ადენოკარცინომები შეადგენენ 
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ენდომეტრიუმის კარცინომების დაახლოებით 10%-ს და მიეკუთვნებიან პროგნოზუ-

ლად არასაიმედო სიმსივნეებს. ისინი ხასიათდება მიომეტრიუმში ღრმა ინვაზიით, 

ექსტრაუტერინული გავრცელებით მაშინაც კი, როდესაც მიომეტრიუმში ინვაზია 

ღრმა არ არის (Creasman WT et al, 2004). დღემდე ითვლებოდა, რომ ადენოსქვამოზური 

კარცინომის მქონე პაციენტების პროგნოზი ცუდია ავთვისებიანი ბრტყელუჯრედოვა-

ნი კომპონენტის არსებობის გამო. თანამედროვე მონაცემების მიხედვით, ბრტყელუჯ-

რედოვანი კომპონენტის (კეთილთვისებიანი თუ ავთვისებიანი) არსებობის მიუხედა-

ვად, პროგნოზი დაკავშირებულია ჯირკვლოვანი კომპონენტის ავთვისებიანობის ხა-

რისხთან. ავთვისებიანი ბრტყელუჯრედოვანი კომპონენტის არსებობის შემთხვევაში, 

აღინიშნება უფრო დაბალდიფერენცირებული ჯირკვლოვანი კომპონენტის არსებობის 

ტენდენცია. 

ჰისტოლოგიური დიფერენციაცია. ენდომეტრიუმის კარცინომის ჰისტოლოგი-

ური დიფერენციაციის ხარისხი წარმოადგენს მნიშვნელოვან პროგნოზულ ფაქტორს. 

მაღალდიფერენცირებული ადენოკარცინომის მქონე პაციენტებში აღინიშნება ენდო-

მეტრიუმის ან ზედაპირული მიომეტრიუმის დაზიანება, ექსტრაუტერინული დაავა-

დება იშვიათია. მეორეს მხრივ, დაბალდიფერენცირებული სიმსივნეები უფრო აგრე-

სიულია, ხასიათდება მიომეტრიუმში ღრმა ინვაზიით (Saez F. et al, 2000), ხშირად აღი-

ნიშნება ექსტრაუტერინული მეტასტაზები, პოზიტიური პერიტონეული ციტოლოგია, 

რეტროპერიტონეული გავრცელება, მეტასტაზის არსებობა მენჯის ღრუს და/ან პარაა-

ორტული ლიმფური კვანძებში (Kilgore LC et al, 1995). პაპილური და ნათელუჯრედო-

ვანი კარცინომები ასოცირებულია შედარებით ცუდ პროგნოზთან, ამიტომ, როგორც 

წესი, ამ სიმსივნეების დროს ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხის განსაზღვრა 

არ ხდება, მაგრამ დიაგნოსტიკისთანავე ისინი განიხილება, როგორც დაბალდიფერენ-

ცირებული სიმსივნეები. 

ინვაზია მიომეტრიუმში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის ხარისხი სიმსივ-

ნის ავთვისებიანობის ხარისხის მნიშვნელოვანი ინდიკატორია (Sironi S. et al, 1992). 

მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმის გაზრდისას იზრდება ექსტრაუტერინული დაავა-
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დების რისკიც (DelMaschio A. et al, 1993). როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, სიმსივნის 

ავთვისებიანობის ხარისხი და ინვაზიის სიღრმე, ასევე, გენერალიზაცია, ურთიერ-

თდაკავშირებული პროცესებია. სიმსივნის ავთვისებიანობის ხარისხის გაზრდისას მი-

ომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმეც იზრდება (Fleischer AC et al, 1987). თუმცა, არსებობს 

გამონაკლისებიც, როდესაც ავთვისებიანობის I ხარისხის სიმსივნის დროს შეიძლება 

გამოვლინდეს მიომეტრიუმში ღრმა ინვაზია. ასევე, III ხარისხის ავთვისებიანობის 

სიმსივნე შემოიფარგლება მხოლოდ ენდომეტრიუმით (Dore R. et al, 1987). სიმსივნის 

ავთვისებიანობის ხარისხის და ინვაზიის სიღრმის დამოუკიდებლად შეფასებისას, 

ინვაზიის სიღრმე წარმოადგენს უფრო მნიშვნელოვან პროგნოზულ ფაქტორს, ვიდრე 

სიმსივნის ავთვისებიანობის ხარისხი (Dubinsky TJ et al, 1999). 

პერიტონეუმის ციტოლოგია. პერიტონეუმის ციტოლოგიური გამოკვლევა წარ-

მოადგენს მნიშვნელოვან პროგნოზულ ფაქტორს. აღსანიშნავია, რომ არ არსებობს 

უნივერსალური შეთანხმება ციტოლოგიური ცვლილებების მნიშვნელობის შესახებ, 

თუმცა, ლიტერატურული მონაცემების უმრავლესობა მიუთითებს, რომ აღნიშნული 

ციტოლოგიური ცვლილებები დამოუკიდებულ პროგნოზულ ფაქტორს წარმოადგე-

ნენ. ციტოლოგიური ცვლილებები კორელაციაშია სხვა პროგნოზულ ფაქტორებთან, 

როგორიცაა მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმე და მეტასტაზის არსებობა ლიმფურ 

კვანძებში (Farghaly SA, 2004). FIGO სისტემის მიხედვით, თუ პერიტონეუმის ციტო-

ლოგიურ მასალაში ვლინდება ავთვისებიანი უჯრედები, ექსტრაუტერინული დაავა-

დების დამადასტურებელი სხვა ცვლილებების გარეშე, კლინიკური სტადია უნდა შე-

ფასდეს, როგორც IIIA. თუ ლაპაროტომიის დროს ასციტური სითხე არ აღინიშნება, 

უნდა შესრულდეს ფიზიოლოგიური ხსნარით მენჯის ღრუს და მუცლის ღრუს ქვედა 

ნაწილის გამორეცხვა ციტოლოგიური გამოკვლევის მიზნით. 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში. იმ პაციენტთა უმრავლესობაში, რომელთა 

კლინიკური სტადია განსაზღვრულია, როგორც I, ჰისტოპათოლოგიური გამოკვლე-

ვით ლიმფურ კვანძებში ვლინდება მეტასტაზი. აღსანიშნავია, რომ ლიმფურ კვანძებში 

მეტასტაზის გამოვლენის ალბათობა მაღალია დაბალდიფერენცირებული კარცინომის 
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მქონე პაციენტებში მიომეტრიუმში ღრმა ინვაზიით (Kim SH et al, 1995), პოზიტიური 

პერიტონეული ციტოლოგიით ან მეტასტაზით დანამატებში. 

დღეისათვის არსებობს მთელი რიგი ახალი პროგნოზული ფაქტორები, რომლე-

ბიც დაკავშირებულია მოლეკულური ბიოლოგიის მიღწევებთან. თუმცა, მათი მნიშ-

ვნელობის შესახებ ჯერჯერობით ერთიანი შეთანხმება მიღწეული არ არის. ასეთ ახალ 

პროგნოზულ ფაქტორებს მიეკუთვნება: 

გამდინარე ციტომეტრიის მაჩვენებლები _ გამოიყენება პლოიდობის (უჯრედში 

ბირთვული დნმ-ის შემცველობა) განსაზღვრისათვის და სიმსივნური უჯრედების 

პროლიფერაციული ფრაქციის (S ფაზა) შეფასებისათვის. 

გენების ჭარბი ექსპრესია _ გამოვლინდა HER-2/neu და TP53 გენების ჭარბი 

ექსპრესიის პროგნოზული მნიშვნელობა. 

1.6. E კადჰერინი  და ენდომეტრიუმის კარცინომა 

 

კადჰერინები შეადგენენ ტრანსმემბრანული რეცეპტორების სუპეროჯახს, რომ-

ლებიც განაპირობებენ კალციუმ-დამოკიდებულ უჯრედთაშორის ჰომოფილურ 

ურთიერთქმედებას. პირველად აღწერილი იქნა ამ ოჯახის პირველი წევრი უვომორუ-

ლინი (მოგვიანებით ეწოდა E კადჰერინი). დღეისათვის კადჰერინების სუეპროჯახში 

შედის 80-ზე მეტი წევრი (Nollet et al. , 2000). სტრუქტურული და/ან ფუნქციური 

ორგანიზაციის მიხედვით, ამ სუპეროჯახის წევრები დაყოფილია ქვეოჯახებად: 1. 

კლასიკური კადჰერინები (ტიპი I), რომლებიც ძირითადად ლოკალიზებულია ადჰე-

ზიურ კავშირებში; 2. II ტიპის კადჰერინები, რომლებიც I ტიპის მსგავსია; 3. დესმოსო-

მური კადჰერინები (დესმოკოლინები და დესმოგლეინები), რომლებიც ქმნიან დესმო-

სომურ კავშირებს; 4. პროტოკადჰერინები, რომლებიც მონაწილეობენ ნეიროგენეზში; 

5. კადჰერინების მსგავსი ცილები (Nollet et al, 2000). ყველა კადჰერინის  ექსტრაცელუ-

ლური დომენი ერთნაირია და ეწოდება კადჰერინის დომები (CD ან EC) (Takeichi, 

1995). კლასიკური კადჰერინები შეიცავენ ხუთ დომენს (EC1-EC5), რომლებიც განაპი-

რობებენ ამ მოლეკულების ჰომოფილურ ურთიერთქმედებას. აღნიშნულ დომენებთან 
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ხდება კალციუმის იონების დაკავშირება ადჰეზიური ურთიერთქმედების დროს. კად-

ჰერინების ციტოპლაზმური დომენი ურთიერთქმედებს კატენინებთან, რომლებიც 

კადჰერინებს აკავშირებენ ციტოჩონჩხის აქტინთან (Boggon et al, 2002). 

მრავალი გამოკვლევით დადგენილია, რომ E კადჰერინი მონაწილეობს ემბრიო-

გენეზში სხვადასხვა ორგანოს ფორმირებაში (Takeichi, 1988; 1995., Larue et al., 1996). 

უკანასკნელ წლებში ინტენსიური კვლევები მიმდინარეობს კანცეროგენეზში კადჰე-

რინების, უპირატესად E კადჰერინის როლის დასადგენად. დადგინდა E კადჰერინის 

ექსპრესიის და/ან ფუნქციის დაკარგვა სიმსივნის პროგრესიის დროს (Takeichi, 1993; 

Birchmeier and Behrens, 1994., Inoue M. et al, 1992). ეს შედეგები მიუთითებს, რომ E 

კადჰერინი შეიძლება განიხილოს, როგირც ინვაზიის სუპრესორი გენი (Birchmeier and 

Behrens, 1994., van der Linden PJ. 1996). ადამიანის E კადჰერინის გენი  ( CDH1) მდება-

რეობს 16q22.1 ლოკუსში და შედგებს 16 ეგზონისაგან. სიმსივნის პროგრესიის დროს E 

კადჰერინი განიცდის ფუნქციურ ინაქტივაციას სხვადასხვა მექანიზმით, როგორიცაა 

სომატური მუტაცია, გენის ექსპრესიის შემცირება პრომოტორის მეთილირების და/ან 

ტრანსკრიპციის რეპრესიის საშუალებით (Birchmeier and Behrens, 1994). სარძევე ჯირ-

კვლის ლობულური კარცინომის დროს გამოვლენილია მაინაქტივაციებელი მუტაციე-

ბი (Berx et al. , 1998; Strathdee, 2002). 

E კადჰერინ-ბეტა-კატენინის კომპლექსი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ეპი-

თელური უჯრედების ადჰეზიაში და ქსოვილის სტრუქტურის შენარჩუნებაში (Taga 

and Suginami , 1998). დადგინდა, რომ ბეტა-კატენინის ბირთვული ექსპრესია და E კად-

ჰერინის ექსპრესიის დაკარგვა დაკავშირებული უნდა იყოს სიმსივნის აგრესიულ ბიო-

ლოგიურ ქცევასთან. ნორმალურ ენდომეტრიუმში E კადჰერინის და ბეტა-კატენინის 

ექსპრესია ჯირკვლოვან უჯრედებში უპირატესად ვლინდება პროლიფერაციულ ფა-

ზაში, ხოლო სეკრეტორულ ფაზაში მცირდება (Fujimoto J. et al, 1998). ენდომეტრული 

კარცინომის დროს E კადჰერინის და ციტოპლაზმური ბეტა-კატენინის ექსპრესია შემ-

ცირებულია ნორმასთან შედარებით. ამასთანავე, მათი ექსპრესია ჰისტოლოგიურად 
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მაღალი ხარისხის ავთვისებიანობის სიმსივნეებში უფრო მცირეა, დაბალი ხარისხის 

ავთვისებიანობის სიმსივნეებთან შედარებით (Shih HC et al, 2004). 

თუმცა, Fujimoto J. et al. (1996) გამოკვლევის მიხედვით, E კადჰერინის, ალფა-, 

ბეტა-კატენინის მ-რნმ-ის ექსპრესია გაცილებით ნაკლებია პროლიფერაციულ ფაზაში, 

სეკრეტოზულ ფაზასთან შედარებით. ეს მიუთითებს, რომ ადჰეზიური კავშირები, 

რომლებიც არეგულირებენ ენდომეტრული უჯრედების ადჰეზიურ უნარს, აქტივდება 

ოვულაციის შემდეგ, შესაძლოა ნაწილობრივ ასოცირებულია ნიდაციასთან. ასევე, van 

der Linden PJ et al. (1995) მიხედვით, E კადჰერინის ექსპრესია არ იცვლება მენსტრუა-

ლური ციკლის ფაზების მიხედვით.  

ენდომეტრული ადენოკარცინომის დედიფერენციაციის, მიომეტრიუმში ინვა-

ზიის და შორს წასული სტადიების დროს ვამოლინდა E კადჰერინის და ბეტა-კატენი-

ნის მ-რნმ-ის ექსპრესიის შემცირება. ეს მიუთითებს, რომ ინვაზიისა და მეტასტაზირე-

ბის დროს ადჰეზიურ კავშირებში ადჰეზიური მოლეკულების ფუნქცია ირღვევა (Fuji-

moto J. et al, 1997, 1998). 

Kim YT et al (2002) დაადგინეს E კადჰერინის, ალფა-, ბეტა- და გამა-კატენინების 

აბერანტული ექსპრესია ენდომეტრიუმის კარცინომის 33.3%, 27.3%, 18.2%, 51.5%-ში, 

შესაბამისად. სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი კორელაცია გამოვლინდა E კადჰერი-

ნის აბერანტულ ექს-პრესიასა და ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობას შორის 

არაენდომეტრიოიდულ სიმსივნეებში. E კადჰერინის ანომალური ექსპრესია კორელა-

ციაში იყო დაბალი სიცოცხლის ხანგრძლივობასთან, მაგრამ E კადჰერინის და კატენი-

ნის ექსპრესიის ერთდროული დაკარგვის დროს სიცოცხლის ხანგრძლივობა კიდევ 

უფრო დაბალი იყო.  

E კადჰერინის. ალფა-, ბეტა-კატენინის მრნმ-ის ექსპრესია მაღალდიფერენცირე-

ბული ენდომეტრული კარცინომის დროს მნიშვნელოვნად ინჰიბირდება ესტროგენე-

ბის მოქმედებით. საპირისპირო მოქმედება ახასიათებს პროგესტერონს. ესტროგენების 

მუდმივი ზემოქმდება განაპირობებს ენდომეტრული უჯრედების ურთიერთდაშორე-

ბას და გავრცელებას (Fujimoto J. et al, 1996). 
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გამოკვლევამ უჩვენა, რომ CD44 მოლეკულის ცვლილებები დაკავშირებულია 

სიმსივნის ლოკალურ ინვაზიასთან, ხოლო E კადჰერინის ცვლილებები კი სიმსივნის 

დისემინაციასთან. E კადჰერინის ექსპრესია მნიშვნელოვნად დაბალია ენდომეტრული 

კარცინომის დროს, ვიდრე ნორმალურ ენდომეტრიუმში, CD44-ის ექპრესია კი ვლინ-

დება მხოლოდ ენდომეტრული ადენოკარცინომის დროს. E კადჰერინის ექსპრესიის 

შემცირებას, ლოკალურ რეციდივს და ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობას შო-

რის გამოვლინდა კორელაცია. CD44-ის ჭარბ ექსპრესიას, ლიმფური კვაძების პოზიტი-

ურობასა და მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიას შორის, ასევე, გამოვლინდა კორელა-

ცია (Leblanc M. et al, 2001).  

გამოვლინდა, რომ E კადჰერინის ექსპრესია დადებით კორელაციაშია მიომეტ-

რიუმში სიმსივნის ინვაზიასთან, ხოლო უარყოფით კორელაციაშია სიმსივნის ავთვი-

სებიანობის ხარისხთან და პაპილურ-სეროზულ ან ნათელუჯრედოვან ჰისტოლოგიას-

თან. E კადჰერინის ექსპრესიის გაძლიერება ასოცირებული იყო სიკვდილიანობის 

სიხშირის შემცირებასთან, დაავადების პროგრესიასთან და მენჯისგარე რეციდივებ-

თან. შედეგები მიუთითებს, რომ E კადჰერინის ექსპრესია წარმოადგენს დამოკიდე-

ბელ პროგნოზულ ფაქტორს დაავადების პროგრესიისათვის და სიკვდილიანობისათ-

ვის I-III სტადიაზე. შესაბამისად, E კადჰერინის ექსპრესიის განსაზღვრა შესაძლოა გა-

მოყენებული იქნეს აგრესიული ადიუვანტური თერაპიისათვის პაციენტების შერჩევი-

სათვის (Mell LK et al, 2004). 

Nomura E. et al. (1995) მონაცემების მიხედვით, E კადჰერინის ექსპრესია უკუკო-

რელაციაშია სიმსივნის ავთვისებიანობის ხარისხთან, მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღ-

რმესთან, მენჯის ღრუს და აპარაორტულ ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობას-

თან. სიმსივნის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხის, ბირთვის ატიპიის ხა-

რისხის და E კადჰერინის ექსპრესიის შედარებამ უჩვენა, რომ E კადჰერინის ექსპრესია 

ყველაზე ძლიერ იყო კორელირებული მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმესთან. ეს შე-

დეგები მოწმობს, რომ E კადჰერინის ექსპრესიის შემცირება აადვილებს ენდომეტრუ-

ლი კარცინომის ინვაზიას. 
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Sakuragi N. et al. (1994) დაადგინეს, რომ E კადჰერინის ექსპრესია მცირდება სიმ-

სივნის დიფერენციაციის დაკარგვასთან ერთად, იგი უკუკორელაციაშია მიომეტრი-

უმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმესთან. E კადჰერინის ექსპრესიის შემცირება კორელა-

ციაშია პარააორტულ ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან. E კადჰერინის 

ექსპრესიასთან ყველაზე ძლიერ კორელაციაშია მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის 

სიღრმე.  

სიმსივნის ჰისტოლოგიური ტიპი E კადჰერინის ექსპრესიის მნიშვნელოვანია 

განმსაზღვრელი ფაქტორია (Schlosshauer PW et al, 2002). E კადჰერინზე ნეგატიური 

სიმსივნეები უფრო დაბალდიფერენცირებულია, ხასიათდება საშვილოსნოს ყელში 

გავრცელებით, პერიტინეუმის პოზიტიური ციტოლოგიით, დანამატების დაზიანე-

ბით. პაპილურ-სეროზული და ნათელუჯრედოვანი კარცინომების დროს E კადჰერი-

ნის ექსპრესია მნიშვნელოვნად დაბალია, ვიდრე ენდომეტრიოიდული კარცინომის 

დროს. შესაძლოა, ეს განაპირობებს პაპილურ-სეროზული და ნათელუჯრედოვანი 

კარცინომების უფრო აგრესიულ ბუნებას (Holcomb K. et al, 2002). გარდა ამისა, დადგე-

ნილია E კადჰერინის ექსპრესიის დაკარგვის პროგნოზული მნიშვნელობა შორეული 

მეტასტაზების განსაზღვრისათვის, მაგრამ არა ადგილობრივი რეციდივისათვის (Pij-

nenborg JM et al, 2004).  

გამოვლინდა, რომ E კადჰერინის ექსპრესიის შემცირება უფრო ხშირია არაენ-

დომეტრიოიდული კარცინომების დროს და შორს წასულ სტადიაზე. E კადჰერინის 

გენის  ჰეტეროზიგოტურობის დაკარგვა (LOH) აღინიშნა არაენდომეტრიოიდული ტი-

პის კარცინომების 57.1%-ში, ენდომეტრიოიდული კარცინომების 22.5%-ში და ასოცი-

რებული იყო E კადჰერინის ექსპრესიის შემცირებასთან (Moreno-Bueno G. et al, 2003).    

Risinger JI. et al (1994) გამოავლინდეს E კადჰერინის გენის 4 მუტაცია: ერთი სო-

მატური ნონ-სენს მუტაცია, ერთი სომატური მისენს მუტაცია, ორი მისენს მუტაცია 

ჰეტეროზიგოტურობის სომატური დაკარგვით. ეს მონაცემები ადასტურებს, რომ E 

კადჰერინი ადამიანებში სიმსივნის სუპრესორი გენია. 
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Saito T. et al (2003) დაადგინეს, რომ E კადჰერინის გენის მეთილირება ვითარ-

დება ინვაზიასთან ასოციაციაში. ნორმალური ენდომეტრიუმი და ენდომეტრული ჰი-

პერპლაზიები ხასიათდება E კადჰერინზე პოზიტიური რეაქციით. გარდა ამისა, E კად-

ჰერინის გენის მეთილირებაც არ ვლინდება. ენდომეტრული კარცინომის დროს მეთი-

ლირების პოზიტიური შეფარდება უფრო მაღალია და ასოცირებულია სიმსივნის დე-

დიფერენციაციასთან და მიომეტრიუმში ინვაზიასთან. G1 კარცინომების 66.7%-ში გა-

მოვლინდა პოზიტიური რეაქცია, 33.3%-ში კი ჰეტეროგენული შეღებვა. E კადჰერინის 

გენის მეთილირება გამოვლინდა 15.6%-ში. G2 კარცინომების 19%-ში გამოვლინდა პო-

ზიტიური რეაქცია, 69%-ში ჰეტეროგენული შეღებვა და 11.9%-ში ნეგატიური რეაქცია. 

E კადჰერინის გენის მეთილირება გამოვლინდა 50%-ში. G3 კარცინომების 9.1%-ში გა-

მოვლინდა პოზიტიური რეაქცია, 54.5%-ში ჰეტეროგენული შეღებვა, ხოლო 36.3%-ში 

ნეგატიური შეღებვა. E კადჰერინის გენის მეთილირება გამოვლინდა 81.8%-ში. მიო-

მეტრიუმში ინვაზიის არარსებობისას გენის მეთილირება გამოვლინდა შემთხვევათა 

23.1%-ში, მიომეტრიუმის ნახევარზე ნაკლებში ინვაზიისას 28.6%-ში, ხოლო ნახევარ-

ზე მეტში ინვაზიისას 55.6%-ში. ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობისას მეთი-

ლირება გამოვლინდა 33.7%-ში, მეტასტაზის არარსებობისას კი 60%-ში.  

 

1.7. კატეპსინი D  და ენდომეტრიუმის კარცინომა 

 

კანცეროგენეზის დროს სიმსივნის ინვაზიისათვის მნიშვნელოვანი წინაპირობაა 

უჯრედგარე მატრიქსის რემოდელირება. უჯრედგარე მატრიქსი შეიცავს კოლაგენს, 

ფიბრილურ გლიკოპროტეინებს და პროტეოგლიკანებს, რომლებიც განსაზღვრავენ 

ქსოვილის არქიტექტურას როგორც ნორმალური, ისე პათოლოგიური პროცესების 

დროს (LaFlamme and Auer. 1996). სიმსივნეში უჯრედგარე მატრიქსის კომპონენტების 

რაოდენობრივი ცვლილებები იწვევს დისბალანსს მატრიქსის სინთეზსა და დაშლას 

შორის (Lochter and Bissell. 1999). შესაძლოა, სიმსივნური უჯრედები ცვლიან მატრიქ-

სის ცილების ან პროტეოლიზური ენზიმების წარმოქმნას. გამოვლენილია ენდოპრო-
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ტეაზების შემდეგი ჯგუფები: ასპარტილ- და ცისტეინპროტეაზები, რომლებიც ფუნ-

ქციონირებენ დაბალ pH-ზე (Mignatti and Rifkin. 1993). ეს ენზიმები მოქმედებენ 

უჯრედგარე მატრიქსის პირდაპირი დაშლის ან არაპირდაპირად სხვა პროტეაზების 

გააქტივების გზით. მაგალითად, პროკატეპსინი D შეიძლება გარდაიქმნას კატეპსინ D-

ის ან სხვა პროტეაზების საშუალებით (van der Stappen JW et al, 1996). 

სიმსივნური უჯრედები ხასიათდებიან ასპარტილპროტეაზა კატეპსინ D-ის 

ჭარბი ექსპრესიით და სეკრეციით (Rochefort H. 1992). მისი ჭარბი ექსპრესია აღწერი-

ლია როგორც მ-რნმ-ის, ისე ცილის დონეზე (Capony F. et al, 1989., Cavailles V. et al, 

1989., Rochefort H. et al, 1989). კატეპსინ D სინთეზდება არააქტიური ფორმის პროკა-

ტეპსინ D-ის სახით, რომელსაც პროტეოლიზური აქტივობა არ გააჩნია (Paris A. et al, 

1995). პროკატეპსინ D განიცდის თვითაქტივაციას მჟავე გარემოში (pH>5) ან აქტივდე-

ბა სხვა პროტეაზების მოქმედების დროს (Larsen LB et al, 1993). სეკრეტირებული პრო-

კატეპსინ D-ც შეიძლება გააქტივდეს უჯრედგარეთ მჟავე გარემოში. უჯრედგარე pH 

სიმსივნეებში, როგორც წესი, უფრო მჟავეა, ვიდრე შესაბამის ნორმალურ ქსოვილში 

(Griffiths JR. 1991). კატეპსინ D გამოვლენილია არა მარტო სიმსივნური უჯრედების 

ლიზოსომებში, არამედ ციტოზოლშიც (Chabowski A. et al, 2001., Chabowski A. et al. 

2001., Lah TT et al, 2000). კატეპსინ D-ის გამოხატული ექსპრესია გამოვლენილია სხვა-

დასხვა სიმსივნეებში, როგორიცაა სარძევე ჯირკვლის (Ferrandina G. et al, 1997., Riley 

LB et al, 2000), საშვილოსნოს, საკვერცხის, ფილტვის, ნაწლავების და მრავალი სხვა 

ორგანოს სიმსივნეებში (Chabowski A. et al, 2001., Rochefort H. et al, 2000., Oh-e H. et al, 

2001., Ikeguchi M. et al, 2001., Ioachim E. et al, 2002). კატეპსინ D, როგორც ენდოპეპტი-

დაზა, შლის მრავალ უჯრედშიდა და ენდოციტოზურ ცილას, ასევე, ბაზალური ეპი-

თელიუმის უჯრედგარე მატრიქსის ცილებს. კატეპსინ D მონაწილეობს პროტეოლიზ-

ში და ააქტივებს B და L ცისტეინ-პროკატეპსინებს (van der Stappen JW ეტ ალ, 1996). 

გარდა ამისა, ის ახდებს ცისტეინპროტეაზას ინჰიბიტორების _ ცისტატინების ინაქტი-

ვაციას (Lenarcic B. et al, 1988). ნაჩვენებია, რომ ადამიანის კატეპსინ D ასტიმულირებს 

სიმსივნის ზრდას პირდაპირი მოქმედებით ან არაპირდაპირად, როგორც მიტოგენუ-
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რი ფაქტორები სიმსივნური უჯრედებისათვის (Bercham G. et al, 2002). კატეპსინ D 

ასტიმულირებს სიმსივნური უჯრედების პროლიფერაციას და ანგიოგენეზს (Bercham 

G. et al, 2002., Morikawa W. et al, 2000., Glondu M. et al, 2001). ზოგიერთი მონაცემების 

მიხედვით, კატეპსინ D გავლენას ახდებს აპოპტოზზე და მონაწილეობს სხვადასხვა 

აგენტის ზემოქმედებით გამოწვეულ აპოპტოზში (Deiss LP et al, 1996., Kagedal K. et al, 

2001). თუმცა, არსებობს მონაცემები, რომ კატეპსინ D-ის პროტეოლიზური მოქმედება 

შესაძლოა, ხელს უწყობს აპოპტოზისადმი დაცვას (Bercham G. et al, 2002).  

გამოკვლევები მიუთითებენ კატეპსინ D-ის ექსპრესიის ცვალებადობას მენ-

სტრუალური ციკლის სხვადასხვა ფაზაში. Camier B. et al (1996) მიხედვით, ოვულატო-

რული მენსტრუალური ციკლის მქონე ქალებში ენდომეტრულ ჯირკვლებში კატეპსინ 

D-ის ექსპრესია მნიშვნელოვნად მაღალი იყო მენსტრუალური ციკლის სეკრეციის ფა-

ზაში, პროლიფერაციულ ფაზასთან შედარებით. ფაზების მიხედვით კატეპსინ D-ის 

ექსპრესია მატულობდა სტრომულ უჯრედებშიც, მაგრამ უფრო ნაკლები ინტენსივო-

ბით. ანოვულატორული მენსტრუალური ციკლის მქონე ქალებში კატეპსინ D-ის 

ექსპრესია მაღალი იყო როგორც პროლიფერაციულ, ისე სეკრეციის ფაზაში ენდომეტ-

რულ ჯირკვლებში და სტრომულ უჯრედებში. ოვულატორული ციკლის მქონე ქა-

ლებში კატეპსინ D ლოკალიზებული იყო ჯირკვლოვანი უჯრედების აპიკალურ ნა-

წილში პროლიფერაციის ფაზაში და დიფუზურად ციტოპლაზმაში სეკრეციის ფაზაში. 

ანოვულატორული ციკლის მქონე ქალებში კატეპსინ D ლოკალიზებული იყო აპიკა-

ლურად ენდომეტრულ ჯირკვლებში, მიუხედავად მენსტრუაციის დღისა. მონაცემები 

მიუთითებს, რომ კატეპსინ D-ის ლოკალიზაცია, შესაძლოა, წარმოადგენს პროგესტე-

რონისადმი ენდომეტრული ჯირკვლების პასუხის რაოდენობრივ ბიოლოგიურ ინდი-

კატორს. 

იმუნოენზიმური ანალიზით კატეპსინ D-ის დონე უფრო მაღალი იყო მენსტრუ-

ალური ციკლის სეკრეციის ფაზაში, პროლიფერაციის ფაზასთან შედარებით, რაც და-

კავშირებულია პროგესტერონის კონცენტრაციის გაზრდასთან. იმუნოჰისტოქიმიით 

კატეპსინ D ძირითადად ლოკალიზებული იყო ეპითელიუმში და მისი ექსპრესია 
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უფრო მაღალი იყო სეკრეციის ფაზაში. კატეპსინ D-ის დონე პლაზმაში სტაბილური 

იყო მენსტრუალური ციკლის დროს და შეადგენდა 2.5-10 პმოლ/მლ, მაგრამ ორსულო-

ბის დროს უმნიშვნელოდ მატულობდა. კატეპსინ D-ის საშუალო დონე უფრო მაღალი 

იყო ენდომეტრული კარცინომის დროს, ვიდრე ნორმალურ ენდომეტრიუმში, მაგრამ 

კორელაციაში არ იყო სტეროიდული რეცეპტორების სტატუსთან. კატეპსინ D-ის სტა-

ტუსი (მაღალი ან დაბალი) კორელაციაში იყო მიომეტრიუმში ინვაზიის ხარისხთან. 

მონაცემები მიუთითებს, რომ კატეპსინ D-ის ექსპრესიის გაძლიერება დაკავშირებუ-

ლია პროგესტერონის მოქმედებასთან. კატეპსინ D-ის კონცენტრაცია ენდომეტრული 

ადენოკარცინომის დროს სიმსივნური უჯრედების ციტოზოლში, შესაძლოა, მიუთი-

თებს კარგ პროგნოზზე და კორელაციაშია მიომეტრიუმში ნაკლებ ინვაზიასთან (Mau-

delonde T. et al, 1990). 

კატეპსინ D-ის ექსპრესია ვლინდება უპირატესად ენდომეტრიუმის ჯირკვლო-

ვან ეპითელიუმში, სტრომულ უჯრედებში მხოლოდ სუსტი პოზიტიურობით. კატეპ-

სინ D-ის ექსპრესია მნიშვნელოვნად მაღალი იყო გვიან სეკრეტორულ ფაზაში, პრო-

ლიფერაციის ფაზასთან შედარებით. ყველაზე ძლიერი ექსპრესია აღინიშნება გვიან 

სეკრეტორულ ფაზაში და ჯირკვლოვან-ცისტური ჰიპერპლაზიის დროს. კატეპსინ D-

ის ექსპრესია მაღალი იყო ატიპური ჰიპერპლაზიის დროს, ნორმასთან შედარებით, მა-

შინ როდესაც ენდომეტრული კარცინომა ნეგატიური იყო. კატეპსინ D-ის განსხვავებუ-

ლი ექსპრესია მენსტრუალური ციკლის ფაზების მიხედვით მიუთითებს მის ფიზიო-

ლოგიურ ფუნქციაზე ენდომეტრიუმის მომწიფებასა და ჩამოფცქვნაში, ხოლო ადენო-

კარცინომის ნეგატიურობის გამო მისი პროგნოზული მნიშვნელობა უცნობი რჩება 

(Sato S. 1993., Mylonas I. et al, 2003).  

Ioachim E. et al. (2003) გამოავლინეს კატეპსინ D-ის მნიშვნელოვნად დაბალი 

ექსპრესია ენდომეტრული კარცინომის დროს, ნორმალურ ენდომეტრიუმთან შედარე-

ბით. ენდომეტრული ჰიპერპლაზიების დროს კატეპსინ D-ის ექსპრესია უფრო დაბა-

ლი იყო, ვიდრე ნორმალურ ენდომეტრიუმში მენსტრუაციული ციკლის სეკრეტო-

რულ ფაზაში. სიმსივნურ უჯრედებში კატეპსინ D-ის ექსპრესია უარყოფით კორელა-

 35



ციაში იყო სტრომული უჯრედების პოზიტიურობასთან. ენდომეტრული კარცინომის 

დროს კატეპსინ D-ის ექსპრესია სტრომულ უჯრედებში პოზიტიურ კორელაციაში იყო 

pRb და PCNA პოზიტიურობასთან. ნორმალურ ენდომეტრიუმში პროლიფერაციის ფა-

ზაში კატეპსინ D-ის ექსპრესია ეპითელურ უჯრედებში პოზიტიურ კორელაციაში იყო 

ესტროგენული რეცეპტორების სტატუსთან.  მონაცემები მიუთითებს, რომ კატეპსინ 

D-ის ექსპრესიის შემცირება წარმოადგენს ადრეულ ეტაპს ენდომეტრიუმის კანცერო-

გენეზში. კატეპსინ D-ის ექსპრესია სტრომულ უჯრედებში ენდომეტრული კარცინო-

მის დროს, შესაძლოა, მონაწილოებს უჯრედული ზრდის პროცესში. 

არსებობს საპირისპირო მონაცემებიც. Lau TM et al (1996) მიხედვით, კატეპსინ  

D-ის ექსპრესია მნიშვნელოვნად არ განსხვავდება მენსტრუალური ციკლის ფაზების 

მიხედვით. იგი უპირატესად ლოკალიზებულია ენდომეტრიუმის ჯირკვლოვან ეპი-

თელიუმში. გარდა ამისა, კატეპსინ D ვლინდება სტრომის მაკროფაგებშიც. კატეპსინ  

D-ის ერთნაირი ექსპრესია მენსტრუალური ციკლის სხვადასხვა ფაზებში მიუთითებს 

კატეპსინ  D-ის პროგესტერონული რეგულაციის არარსებობაზე. 

ჯერ კიდევ 1989 წელს Rochefort H. et al გამოთქვეს მოსაზრება, რომ კატეპსინ D-

ის ჭარბი ექსპრესია კორელაციაშია ენდომეტრული კარცინომის აგრესიულობასთან. 

მრავალფაქტორიანი ანალიზის მიხედვით, ენდომეტრული კარცინომის ჰისტოლოგი-

ური ავთვისებიანობის ხარისხი, ქირურგიული სტადია, კატეპსინ D-ის ექსპრესია, 

პროგესტერონის რეცეპტორების ექსპრესია მნიშვნელოვან ასოციაციაში იმყოფებოდა 

პაციენტის პროგნოზთან. მონაცემები მიუთითებს, რომ კატეპსინ D წარმოადგენს და-

მოუკიდებელ პროგნოზულ ფაქტორს ენდომეტრიუმის ადენოკარცინომისათვის, მისი 

დაბალი დონე ასოცირებულია ცუდ კლინიკურ გამოსავალთან (Falcon O. et al, 1999). 

Saygili U. et al. (2001) მიხედვით, კატეპსინ D-ის ექსპრესია აღინიშნა ენდომეტ-

რული კარცინომების  61%-ში. გამოვლინდა პოზიტიური კორელაცია კატეპსინ D-ის 

ექსპრესიასა და სიმსივნის ჰისტოლოგიურ ხარისხს შორის. სხვა კლინიკოპათოლოგი-

ური პროგნოზული ფაქტორები არ იყო ასოცირებული კატეპსინ D-ის ექსპრესიასთან. 

პროგნოზის მნიშვნელოვანი სხვაობა არ გამოვლინდა კატეპსინ D-ზე ნეგატიურ და 
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პოზიტიურ შემთხვევებს შორის. კატეპსინ D-პოზიტიურობა არ წარმოადგენდა მნიშ-

ვნელოვან პროგნოზულ მაჩვენებელს სიცოცხლის ხანგრძლივობისათვის. გარდა ამი-

სა, კატეპსინ D-ის ექსპრესია არ იყო კორელაციაში გამოსავალთან. შედეგები მიუთი-

თებს, რომ კატეპსინ D-ის ექსპრესია, შესაძლოა, არ წარმოადგენს პროგნოზულ ფაქ-

ტორს ენდომეტრული კარცინომის დროს. 

შესწავლილი ენდომეტრული კარცინომის შემთხვევებიდან კატეპსინ D გამოვ-

ლინდა 50-%-ში. კატეპსინ D-ის პოზიტიურობა ასოცირებული იყო პირველადი სიმ-

სივნის ზომასთან. ვასკულური ინვაზიის და მენჯის ღრუს პოზიტიური ლიმფური 

კვანძების მქონე პაციენტებში კატეპსინ D-ის პოზიტიურობა უფრო ხშირი იყო. პროგ-

ნოზი უკეთესი აღმოჩნდა კატეპსინ D-ზე ნეგატიურ შემთხვევებში. აღნიშნული მონა-

ცემები მიხედვით, კატეპსინ D წარმოადგენს პროგნოზულ ფაქტორს ენდომეტრული 

კარცინომის დროს (Inoue Y. et al, 1999). 

შესწავლილი ენდომეტრული კარცინომის შემთხვევებიდან კატეპსინ D გამოვ-

ლინდა 33%-ში. ერთფაქტორიანი ანალიზით კატეპსინ D-ის ექსპრესია მნიშვნელოვან 

პროგნოზულ მაჩვენებელს წარმოადგენდა სიცოცხლის ხანგრძლივობისათვის. მრა-

ვალფაქტორიანი ანალიზით გამოვლინდა კატეპსინ D-ის დამოუკიდებელი პროგნო-

ზული მნიშვნელობა. კატეპსინ D-ის იმუნოჰისტოქიმიური გამოვლენა ენდომეტრუ-

ლი კარცინომის დროს წარმოადგენს პროგნოზულ ფაქტორს და შეიძლება გამოყენე-

ბული იქნეს მკურნალობის დაგეგმვაში (Losch A. et al, 1996). 

ენდომეტრული კარცინომის მქონე პაციენტების 80%-ში გამოვლინდა კატეპსინ 

D-ის მოცირკულაციე პროფორმები პერიფერიულ სისხლში. კატეპსინ D-ის საწინააღ-

მდეგო IgG ანტისხეულები გამოვლინდა მოცირკულაციე პროკატეპსინ D-ის მქონე პა-

ციენტთა 90%-ში, ხოლო საკონტროლო შემთხვევებში ანტი-კატეპსინ D პასუხი არ 

აღინიშნა. შედეგები მიუთითებს სიმსივნისადმი რეაქტიული იმუნური რეაქციის 

არსებობაზე ენდომეტრული კარცინომის მქონე პაციენტებში, რომელიც მიმართულია 

სპეციფიკური ანტიგენური ეპიტოპების წინააღმდეგ (Bosscher JR et al, 2001).  
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რადიოიმუნოანალიზით კატეპსინ D-ის ექსპრესია გაცილებით მაღალი იყო 

ენდომეტრული კარცინომის დროს, ნორმალურ ენდომეტრიუმთან შედარებით. კა-

ტეპსინ D-ის კონცენტრაცია არ განსხვავდებოდა სხვადასხვა ხარისხის ავთვისებიანო-

ბის სიმსივნეებში, არ იყო კორელაციაში მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმესთან და 

სიმსივნის სტადიასთან, ასევე, ესტროგენის და პროგესტერონის რეცეპტორების სტა-

ტუსთან, სიცოცხლის ხანგრძლივობასთან. თუმცა, კატეპსინ D-ის ჭარბი ექსპრესია 

მნიშვნელოვანია თითოულ პაციენტში ენდომეტრული კარცინომის ზუსტი ბიოლო-

გიური დახასიათებისათვის. ამიტომ კატეპსინ D-ის ექსპრესიის გაძლიერება წარმო-

ადგენს ავთვისებიანობის დამატებით ობიექტურ კრიტერიუმს, რომელიც დამოკიდე-

ბული არ არის ცნობილ პროგნოზულ ფაქტორებზე (Kohler U. et al, 1995).  

Gassel AM et al (1998) მიხედვით, კატეპსინ D-ის ექსპრესია სუსტ კორელაციაში 

იმყოფებოდა ენდომეტრული ადენოკარცინომის მქონე პაციენტების სიცოცხლის ხან-

გრძლივობასთან. იმუნორადიომეტრული ანალიზით გამოვლინდა მნიშვნელოვანი 

კორელაცია კატეპსინ D-ის დონესა და ენდომეტრული კარცინომის დიფერენციაციას 

შორის. კატეპსინ D-ის დონე შეადგენდა I ხარისხის ავთვისებიანობის სიმსივნეების 

დროს 8 პმოლ/მგ, II ხარისხის ავთვისებიანობის სიმსივნეების დროს 1.73 პმოლ/მგ, 

ხოლო III ხარისხის ავთვისებიანობის სიმსივნეების დროს კი 28 პმოლ/მგ. პაპილურ-

სეროზული კარცინომების დროს კატეპსინ D-ის დონე შედარებით მაღალი იყო და შე-

ადგენდა 39 პმოლ/მგ. კატეპსინ D-ის მაღალი დონე ასოცირებული იყო მიომეტრიუმ-

ში ღრმა ინვაზიასთან. არაინვაზიურ სიმსივნეებში კატეპსინ D-ის დონე შეადგენდა 7 

პმოლ/მგ, ინტრამურული სიმსივნეების დროს 15 პმოლ/მგ, ტრანსმურული ინვაზიუ-

რი სიმსივნეების დროს 30 პმოლ/მგ. კატეპსინ D-ის დონე კორელაციაში არ იმყოფებო-

და ასაკთან, ესტროგენისა და პროგესტერონის რეცეპტორების სტატუსთან, კლინიკურ 

სტადიასთან და ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან, კატეპსინ D-ის დონე 

მნიშვნელოვან კორელაციაში იყო სიმსივნის დიფერენციაციასთან და მიომეტრიუმში 

ინვაზიასთან. კატეპსინ D-ის დონე, შესაძლოა წარმოადგენდეს კლინიკურად სასარ-
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გებლო პროგნოზულ ფაქტორს ენდომეტრიუმის ადენოკარცინომის დროს მკურნალო-

ბის დაგეგმვისათვის (Nazeer T. et al, 1992). 

კატეპსინ D-ის დონე მაღალი იყო მაღალი ხარისხის ავთვისებიანობის ენდო-

მეტრული კარცინომის დროს. იგივე შედეგები გამოვლინდა პაპილურ-სეროზული 

კარცინომის და მიომეტრიუმში ღრმა ინვაზიის შემთხვევებში. კატეპსინ D-ის მაღალი 

დონე კორელაციაში იყო ლიმფური კვანძების სტატუსთან. კატეპსინ D-ის ექსპრესია 

კორელაციაში არ იმყოფებოდა ჰორმონული რეცეპტორების სტატუსთან (Nazeer T. et 

al, 1994).  

ენდომეტრული კარცინომის დროს გამოვლინდა უარყოფითი კორელაცია იმუ-

ნორადიომეტრული ანალიზით გამოვლენილი კატეპსინ D-ის დონესა და კლინიკურ 

სტადიას, ასევე, მიომეტრიუმში ინვაზიას, ასევე, ჰორმონული რეცეპტორების სტა-

ტუსს შორის. ქიმიოთერაპიისადმი რეზისტენტულ პაციენტებში კატეპსინ D-ის დონე 

მნიშვნელოვნად დაბალი იყო, ვიდრე ნაწილობრივ მგრძნობიარე პაციენტებში (Scam-

bia G. et al, 1995). ლიგანდის დამაკავშირებელი ანალიზით, კატეპსინ D-ის რაოდენობ-

რივი მაჩვენებელი იყო 5-32 პმოლ/მგ (ციტოზოლური ცილა) არაავთვისებიან ენდო-

მეტრიუმში, 18-44 პმოლ/მგ ცილა ენდომეტრიუმის კარცინომის დროს (Sanfilippo JS et 

al. 1996). 

ენდომეტრიოდული ადენოკარცინომის დროს კატეპსინ D-ის ექსპრესია მაკრო-

ფაგებში მნიშვნელოვნად მაღალი იყო შორს წასულ სტადიაზე და, შესაძლოა, ჰქოდეს 

პროგნოზული მნიშვნელობა (Nielsen AL et al, 1995). 

 

 

I I  თ ა ვ ი  

მასალა და მეთოდები 

 

გამოკვლეული იქნა 2003-2005 წლებში ონკოლოგიის ნაციონალურ ცენტრში რე-

გისტრირებული რანდომულად შერჩეული პოსტმენოპაუზური ასაკის 104 ქალის პოს-
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ტოპერაციული მასალა, საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ტიპის ადენოკარცინომის 

დიაგნოზით.  

პაციენტთა ქირურგიული მკურნალობა მოიცავდა რადიკალურ ჰისტერექტომი-

ას. სიმსივნის კლინიკური სტადიის განსაზღვრა ხდებოდა FIGO-ის კლასიფიკაციით: 

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

ვრცელდება საშვილოსნოს ყელში, მაგრამ არ სცილდება საშვილოსნოს; T3 (FIGO III) – 

სიმსივნე ვრცელდება მენჯის ღრუში; T4 (FIGO IVA) – სიმსივნე ვრცელდება მენჯის 

ღრუდან შარდის ბუშტისა და ნაწლავების ლორწოვან გარსში. 

კლინიკურად ვაფასებდით შემდეგი პროგნოზული ფაქტორების არსებობას: 

ოჯახური ისტორია, სიმსუქნის და სისხლდენის არსებობა, რეციდივი დაკვირვების 

ორი წლის განმავლობაში (დაავადებისაგან თავისუფალი პერიოდი), სისხლმილებში 

ინვაზია, მიომეტრიუმში ინვაზია (<1, 2/3, >2/3), საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, მე-

ტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, ასციტური სითხის ციტოლოგიური გამოკვლევა, პარა-

მეტრიუმში სიმსივნის ინვაზია, მეტასტაზი დანამატებში, CA125-ის მაჩვენებლები 

ოპერაციის წინ (>35 ერთ/მლ, ≤35 ერთ/მლ). 

პოსტოპერაციული მასალის ჰემატოქსილინ-ეოზინის მეთოდით გამოკვლევის 

საფუძველზე პაციენტები დაყოფილი იქნა შემდეგ ჯგუფებად:  

I ჯგუფი _ 35 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანო-

ბის I ხარისხით.  

II ჯგუფი _ 44 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებია-

ნობის II ხარისხით 

III ჯგუფი _ 25 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებია-

ნობის III ხარისხით. 

პოსტოპერაციულ მასალას ვაფიქსირებდით 10% ნეიტრალური ბუფერული 

ფორმალინის ხსნარში, ვაყალიბებდით პარაფინში (Bio-Optica Milano). 4 მიკრონი სის-

ქის ანათლებს ვღებავდით ჰემატოქსილინ-ეოზინით, პიკროფუქსინით ვან გიზონის 
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მიხედვით, რის შემდეგაც ვაფასებდით სიმსივნის ჰისტოლოგიურ ტიპს, ლიმფურ 

კვანძებში მეტასტაზის არსებობას და მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმეს.  

სიმსივნის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხს ვაფასებდით FIGO-ის 

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

საგან, არაბრტყელუჯრედოვანი სოლიდური კომპონენტი 5%-ზე ნაკლებია; ავთვისე-

ბიანობის II ხარისხი (G2)  – არაბრტყელუჯრედოვანი სოლიდური კომპონენტი შეად-

გენს 6-50%-ს; ავთვისებიანობის III ხარისხი (G3) – არაბრტყელუჯრედოვანი სოლი-

დური კომპონენტი შეადგენს 50%-ზე მეტს, ხოლო ჯირკვლოვანი სტრუქტურები არ 

აღინიშნება.  

გამოყენებული იქნა იმუნოჰისტოქიმიური მეთოდი E კადჰერინის და D 

კატეპსინის საწინააღმდეგო ანტისხეულის (Dakocytomation) გამოყენებით. იმუნოჰის-

ტოქიმიურ პრეპარატებში ვითვლიდით პოზიტიური და ნეგატიური უჯრედების სა-

შუალო რაოდენობას. ორივე სახის უჯრედებისათვის ვსაზღვრავდით პოზიტიურობის 

ხარისხს (უარყოფითი, სუსტი, ზომიერი, ძლიერი) 10 შემთხვევით მხედველობის 

ველში 500 უჯრედის დათვლის საფუძველზე (სუსტი, ზომიერი და ძლიერი ექსპრესი-

ით), გადიდება X400: 1 X სუსტი ექსპრესიის მქონე უჯრედთა პროცენტული რაოდე-

ნობა + 2 X ზომიერი ექსპრესიის მქონე უჯრედთა პროცენტული რაოდენობა + 3 X 

ძლიერი ექსპრესიის მქონე უჯრედთა პროცენტული რაოდენობა. შეფასების კრიტერი-

უმები: 0-50 – უარყოფითი, 51-100 – სუსტი პოზიტიურობა, 101-200 – ზომიერი პოზი-

ტიურობა, 201-300 – ძლიერი პოზიტიურობა. რაოდენობრივი მონაცემების სტატისტი-

კურ დამუშავებას ვახდენდით t ტესტით და კორელაციური ანალიზის მეთოდით. 

 

 

III თავი 

საკუთარი გამოკვლევის შედეგები 

 

3.1. ჰისტოლოგიური გამოკვლევის შედეგები 
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პაციენტთა ჯგუფებად დაყოფა ემყარებოდა ჰისტოლოგიური გამოკვლევის 

მონაცემებს, ამიტომ ჯერ განვიხილავთ მორფოლოგიურ შედეგებს.  

გამოკვლეული 104 ქალის პოსტოპერაციული მასალის ჰემატოქსილინ-ეოზინის 

მეთოდით გამოკვლევისას დაისვა ენდომეტრიოიდული ტიპის ადენოკარცინომის 

დიაგნოზი, რომელიც ემყარებოდა შემდეგ მორფოლოგიურ თავისებურებებს: აღინიშ-

ნება ენდომეტრული ტიპის ჯირკვლები სხვადასხვა დიფერენციაციით (სხვადასხვა 

ხარისხის ატიპიით), ალაგ პაპილური სტრუქტურებით, ამომფენი ეპითელური უჯრე-

დები წაგრძელებული ფორმისაა, პოლიმორფული, ნაწილი გამოხატული ბირთვაკე-

ბით. ჯირკვალთაშორისი სტრომა მცირედ გამოხატულია. 

აღწერილი ენდომეტრიოიდული ტიპის ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის 

ხარისხი შეფასდა FIGO-ის სისტემით. 

35 პაციენტის ჰისტოლოგიურ მასალაში გამოვლინდა მაღალდიფერენცირებუ-

ლი ჯირკვლოვანი სტრუქტურები, 5%-ზე ნაკლები არაბრტყელუჯრედოვანი სოლი-

დური კომპონენტით (ავთვისებიანობის I ხარისხი). აღნიშნული პაციენტები შევიყვა-

ნეთ I ჯგუფში (33,7%,) (სურ. 1-3). 

44 პაციენტის ჰისტოლოგიურ მასალაში მაღალდიფერენცირებულ ჯირკვლოვან 

სტრუქტურებთან ერთად გამოვლინდა სოლიდური ზრდის უბნებიც, ხოლო არაბ-

რტყელუჯრედოვანი სოლიდური კომპონენტი შეადგენს სიმსივნის 6-50%-ს (ავთვისე-

ბიანობის II ხარისხი). აღნიშნული პაციენტები შევიყვანეთ II ჯგუფში (42,3%,) (სურ. 4-

5). 

25 პაციენტის ჰისტოლოგიურ მასალაში ჯირკვლოვანი სტრუქტურები არ აღი-

ნიშნება, ხოლო არაბრტყელუჯრედოვანი სოლიდური კომპონენტი შეადგენს სიმსივ-

ნის 50%-ზე მეტს (ავთვისებიანობის III ხარისხი). აღნიშნული პაციენტები შევიყვანეთ 

III ჯგუფში (24%) (სურ. 6-8, დიაგრამა 1). 

როგორც კლინიკურ, ისე იმუნოჰისტოქიმიურ მონაცემებს განვიხილავთ ჰის-

ტოლოგიური გამოკვლევის საფუძველზე გამოყოფილი ჯგუფების მიხედვით. 
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დიაგრამა 1. პაციენტთა ჯგუფებად დაყოფა ენდომეტრიოიდული  

ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის  

ხარისხის მიხედვით 

 

33,7%

24%

42,3%

avTvisebianobis I xarisxi

avTvisebianobis II xarisxi

avTvisebianobis III xarisxi
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სურ. 1. I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა, 

ჯირკვლოვანი სტრუქტურები. ჰემატოქსილინ-ეოზინით შეღებვა, X400. 

 

სურ. 2. I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა. 

ბრტყელუჯრედოვანი დიფერენციაციის უბნები (მარჯვნივ), ჰემატოქსილინ-ეოზინით 

შეღებვა, X400. 
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სურ. 3 I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა, 

მიკროინვაზია მიომეტრიუმში, ჰემატოქსილინ-ეოზინით შეღებვა, X400. 

 

სურ. 4. II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა. ჰემა-

ტოქსილინ-ეოზინით შეღებვა, X400. 
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სურ. 5 II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა, ინვაზია 

მიომეტრიუმში, ჰემატოქსილინ-ეოზინით შეღებვა, X400. 

 

სურ. 6 III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა, 

სოლიდური ზრდა ჰემატოქსილინ-ეოზინით შეღებვა, X400. 
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სურ. 7. III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა, 

ძლიერი ანაპლაზიით. ჰემატოქსილინ-ეოზინით შეღებვა, X400. 
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სურ. 8 III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა, 

ვრცელი ინვაზია მიომეტრიუმში, ჰემატოქსილინ-ეოზინით შეღებვა, X400. 

 

 

3.2. კლინიკური გამოკვლევის შედეგები 

 

3.2.1. I ჯგუფის კლინიკური გამოკვლევის შედეგები 

 

კლინიკურმა გამოკვლევამ უჩვენა, რომ I ჯგუფის (ენდომეტრიოიდული ადე-

ნოკარცინომა ავთვისებიანობის I ხარისხით) ყველა (35) პაციენტი იმყოფებოდა I კლი-

ნიკურ სტადიაზე, მათგან 13-ს (37,1%) ჩაუტარდა მხოლოდ ქირურგიული მკურნალო-

ბა, 22 პაციენტს (62,9%) კი ქირურგიული მკურნალობა და რადიოთერაპია (ცხრილი 1).  

 

ცხრილი 1. I ჯგუფის პაციენტთა კლინიკური  

სტადია და მკურნალობა 

 
კლინიკური მახასიათებლები G1 

სტადია I 35 

სტადია II 0 

სტადია III 0 
სტადია 

სტადია IV 0 

მხოლოდ ოპერაცია 13 

ოპერაცია და რადიოთერაპია 22 

ოპერაცია და ქიმიოთერაპია 0 მკურნალობა 

ოპერაცია და სხვადასხვა თერაპიის კომბინაცია 0 
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ცხრილი 2. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული  

ფაქტორები I ჯგუფში 

 

პროგნოზული ფაქტორები 
I ჯგუფი 

(n=35) 

ჯახური ისტორია 0 

სიმსუქნე 18 

საშოდან სისხლდენა 8 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 

სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 35 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 

<1/3 35 

2/3 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 
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I ჯგუფის პაციენტებში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია არ 

აღინიშნებოდა, 18 პაციენტში (51,4%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 8 პაციენტში (22,9%) სა-

შოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტას-

ტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების ინვაზია, რე-

ციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში, 

ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმ-

სივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს, ოპერაციის წინ CA125-ის დონე 

სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები (ცხრილი 2).   

 

 

3.2.2. II ჯგუფის კლინიკური გამოკვლევის შედეგები 

 

კლინიკურმა გამოკვლევამ უჩვენა, რომ II ჯგუფის (ენდომეტრიოიდული ადე-

ნოკარცინომა ავთვისებიანობის II ხარისხით) 44 პაციენტიდან 3 შემთხვევაში (6,8%) 

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

ხოლო 11 შემთხვევაში (25%) III კლინიკური სტადია. მათ შორის 20 პაციენტს (45,5%) 

ჩაუტარდა ქირურგიული მკურნალობა და რადიოთერაპია, 14 პაციენტს (31,8%) ქი-

რურგიული მკურნალობა და ქიმიოთერაპია, 10 პაციენტს (22,7%) კი ქირურგიული 

მკურნალობა და სხვადასხვა თერაპიის კომბინაცია (ცხრილი 3).  

II ჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია 

აღინიშნებოდა 4 შემთხვევაში (9,1%), 35 შემთხვევაში (79,5%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 

13 შემთხვევაში (29,5%) საშოდან სისხლდენა, 11 შემთხვევაში (25%) საშვილოსნოს ყე-

ლის დაზიანება, 4 შემთხვევაში (9,1%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 7 შემთხვევაში (15,9%) 

მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 11 შემთხვევაში (25%) მეტასტაზი ლიმფურ 

კვანძებში, 2 შემთხვევაში (4,5%) სისხლმილების ინვაზია. რეციდივი ენდომეტრიოი-

დული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ აღინიშნე-

ბოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 
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1/3-ზე ნაკლებს 35 პაციენტში (79,5%) და 2/3-ს 9 პაციენტში (20,5%). ოპერაციის წინ 

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

ერთ/მლ-ზე მეტი 10 პაციენტში (22,7%) (ცხრილი 4).   

 

ცხრილი 3 II ჯგუფის პაციენტთა კლინიკური  

სტადია და მკურნალობა 

 

კლინიკური მახასიათებლები G2 

სტადია I 3 

სტადია II 30 

სტადია III 11 

სტადია 

სტადია IV 0 

მხოლოდ ოპერაცია 0 

ოპერაცია და რადიოთერაპია 20 

ოპერაცია და ქიმიოთერაპია 14 მკურნალობა 

ოპერაცია და სხვადასხვა თერაპიის კომბინაცია 10 

 

 

ცხრილი 2. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული  

ფაქტორები II ჯგუფში 

 

პროგნოზული ფაქტორები 
I ჯგუფი 

(n=44) 

ოჯახური ისტორია 4 

სიმსუქნე 35 

საშოდან სისხლდენა 13 
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საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 11 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 11 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 4 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 7 

სისხლმილების ინვაზია 2 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 34 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 10 

<1/3 35 

2/3 9 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 

 

 

3.2.3. III ჯგუფის კლინიკური გამოკვლევის შედეგები 

 

კლინიკურმა გამოკვლევამ უჩვენა, რომ III ჯგუფის (ენდომეტრიოიდული ადე-

ნოკარცინომა ავთვისებიანობის III ხარისხით) 25 პაციენტიდან 9 შემთხვევაში (36%) 

აღინიშნებოდა II კლინიკური სტადია, 12 შემთხვევაში (48%) III კლინიკური სტადია, 

ხოლო 2 შემთხვევაში (8%) IV კლინიკური სტადია. მათ შორის 6 პაციენტს (24%) ჩაუ-

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

ლი მკურნალობა და ქიმიოთერაპია, 14 პაციენტს (56%) კი ქირურგიული მკურნალობა 

და სხვადასხვა თერაპიის კომბინაცია (ცხრილი 5).  
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ცხრილი 5. III ჯგუფის პაციენტთა კლინიკური  

სტადია და მკურნალობა  

 

კლინიკური მახასიათებლები G3 

სტადია I 0 

სტადია II 9 

სტადია III 12 
სტადია 

სტადია IV 2 

მხოლოდ ოპერაცია 0 

ოპერაცია და რადიოთერაპია 6 

ოპერაცია და ქიმიოთერაპია 5 მკურნალობა 

ოპერაცია და სხვადასხვა თერაპიის კომბინაცია 14 

 

ცხრილი 6. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული  

ფაქტორები III ჯგუფში 

 

პროგნოზული ფაქტორები 
I ჯგუფი 

(n=25) 

ოჯახური ისტორია 6 

სიმსუქნე 17 

საშოდან სისხლდენა 8 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 12 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 16 

ასციტური სითხის გამოკვლევა 7 

პარამეტრიუმში ინვაზია 10 
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რეციდივი 13 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 9 

სისხლმილების ინვაზია 8 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 13 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 12 

<1/3 0 

2/3 7 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 18 

 

 

III ჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია 

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

შემთხვევაში (32%) საშოდან სისხლდენა, 12 შემთხვევაში (48%) საშვილოსნოს ყელის 

დაზიანება, 10 შემთხვევაში (40%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 13 შემთხვევაში (52%) მე-

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

კვანძებში, 9 შემთხვევაში (36%) სისხლმილების ინვაზია. 13 შემთხვევაში (52%) რეცი-

დივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში, 

ასციტური სითხის ციტოლოგიური გამოკვლევით მეტასტაზი გამოვლინდა 7 პაციენ-

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

(28%) და 2/3-ზე მეტს 18 პაციენტში (72%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში 

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

(52%) (ცხრილი 6).   

 

 

3.3. იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგები 
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3.3.1. E კადჰერინის იმუნოჰისტოქიმიური  

გამოკვლევის შედეგები I ჯგუფში 

 

I ჯგუფის (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის I ხარის-

ხით) პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის ხარისხის 

მიხედვით გამოიყო სამი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ნეგატიურია (7 პაცი-

ენტი, 20%), II ქვეჯგუფი – E კადჰერინი სუსტად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 25.7%), III 

ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ზომიერად პოზიტიურია (19 პაციენტი, 54.3%). E კადჰერი-

ნის პოზიტიურობის ხარისხის განსაზღვრისას I ქვეჯგუფში გამოვლინდა: 1X7 + 2X8 + 

3X9 = 50 (უარყოფითი), II ქვეჯგუფში: 1X18 + 2X17 + 3X13 = 91 (სუსტი პოზიტიურობა); 

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

9-10). 

 

დიაგრამა 2. პაციენტთა განაწილება I ჯგუფში  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით 

54,3%
III qvejgufi

25,7%
II qvejgufi

20%
I qvejgufi

negatiuri

sustad
pozitiuri

zomierad
pozitiuri
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E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული 

ფაქტორების შესწავლამ უჩვენა, რომ  I ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუ-

მის კარცინომის ოჯახური ისტორია არ აღინიშნებოდა, 4 პაციენტში (57,1%) გამოვ-

ლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენტში (42,9%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის და-

ზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს 

დანამატებში, სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის 

დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში,  

 
ცხრილი 7. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით I ჯგუფის I ქვეჯგუფში 

 

პროგნოზული ფაქტორები 
I ქვეჯგუფი 

(n=7) 

ოჯახური ისტორია 0 

სიმსუქნე 4 

საშოდან სისხლდენა 3 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 

სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 7 
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CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 

<1/3 7 

2/3 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 

ცხრილი 8. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით I ჯგუფის II ქვეჯგუფში 

 

პროგნოზული ფაქტორები 
II ქვეჯგუფი 

(n=9) 

ოჯახური ისტორია 0 

სიმსუქნე 7 

საშოდან სისხლდენა 3 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 

სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 9 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 

<1/3 9 მიომეტრიუმში ინვაზია 

2/3 0 
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>2/3 0 

 

 

ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმ-

სივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის დონე 

სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები (ცხრილი 7).   

II ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური 

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

(33,3%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვა-

ზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების 

ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის გან-

მავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიომეტ-

რიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს, ოპერაციის წინ CA125-

ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები (ცხრილი 8).   

III ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური 

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

(10,5%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვა-

ზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების 

ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის გან-

მავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის 

ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს, ყველა პაციენტში ოპერაციის წინ CA125-

ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები (ცხრილი 9).   

 

 

ცხრილი 9. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით I ჯგუფის III ქვეჯგუფში 

 

 58



პროგნოზული ფაქტორები 
III ქვეჯგუფი 

(n=19) 

ოჯახური ისტორია 0 

სიმსუქნე 8 

საშოდან სისხლდენა 2 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 

სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 19 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 

<1/3 19 

2/3 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 
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სურ. 9 E კადჰერინის სუსტი პოზიტიურობა I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტ-

რიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, X400. 

 

სურ. 10. E კადჰერინის ზომიერი პოზიტიურობა I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდო-

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, X400. 

3.3.2. E კადჰერინის იმუნოჰისტოქიმიური 
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გამოკვლევის შედეგები II ჯგუფში 

 

II ჯგუფის პაციენტებში (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებია-

ნობის II ხარისხით) სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის ხარისხის 

მიხედვით გამოიყო ორი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ნეგატიურია (35 პაცი-

ენტი, 79,5%), II ქვეჯგუფი – E კადჰერინი სუსტად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 20,5%). E 

კადჰერინის პოზიტიურობის ხარისხის განსაზღვრისას I ქვეჯგუფში გამოვლინდა: 

1X10 + 2X11 + 3X9 = 48 (უარყოფითი), II ქვეჯგუფში: 1X16 + 2X22 + 3X13 = 99 (სუსტი 

პოზიტიურობა) (დიაგრამა 3, სურ. 11).  

 

დიაგრამა 3. პაციენტთა განაწილება II ჯგუფში  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით 

20,5%
II qvejgufi

79,5%
I qvejgufi

negatiuri

sustad
pozitiuri
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სურ. 11. E კადჰერინის სუსტი პოზიტიურობა II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდო-

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, X400. 

 
E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული 

ფაქტორების შესწავლამ უჩვენა, რომ I ქვეჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის 

კარცინომის ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (5,7%), 27 შემთხვევაში 

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

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

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

ში (22,9%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 2 შემთხვევაში (5,7%) სისხლმილების ინვა-

ზია. რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავ-

ლობაში და ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის 

ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს 8 პაციენტში (22,9%) და 2/3-ს 27 პაციენ-

ტში (77,1%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 26 

პაციენტში (74,3%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 9 პაციენტში (25,7%) (ცხრილი 10).   
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ცხრილი 10. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით II ჯგუფის I ქვეჯგუფში 
 

პროგნოზული ფაქტორები 
I ქვეჯგუფი 

(n=35) 

ოჯახური ისტორია 2 

სიმსუქნე 27 

საშოდან სისხლდენა 7 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 8 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 8 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 3 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 5 

სისხლმილების ინვაზია 2 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 22 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 13 

<1/3 26 

2/3 9 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 

ცხრილი 11. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით II ჯგუფის II ქვეჯგუფში 
 

პროგნოზული ფაქტორები 
II ქვეჯგუფი 

(n=9) 
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ოჯახური ისტორია 2 

სიმსუქნე 8 

საშოდან სისხლდენა 5 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 3 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 3 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 1 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 2 

სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 12 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 1 

<1/3 9 

2/3 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 

 
II ქვეჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია 

აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (22,2%), 8 შემთხვევაში (88,9%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 5 

შემთხვევაში (55,6%) საშოდან სისხლდენა, 3 შემთხვევაში (33,3%) საშვილოსნოს ყელის 

დაზიანება, 1 შემთხვევაში (11,1%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 2 შემთხვევაში (22,2%) მე-

ტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 3 შემთხვევაში (33,3%) მეტასტაზი ლიმფურ 

კვანძებში. სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დი-

აგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენ-

ტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს 8 პაცი-
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ენტში (88,9%) და 2/3-ს 1 პაციენტში (11,1%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში 

იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 7 პაციენტში (77,8%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 2 პაციენტში 

(22,2%) (ცხრილი 11).   

 
3.3.3. E კადჰერინის იმუნოჰისტოქიმიური  

გამოკვლევის შედეგები III ჯგუფში 

 
III ჯგუფის (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის III ხა-

რისხით) ყველა პაციენტი იყო E კადჰერინზე ნეგატიური (I ქვეჯგუფი), რომელთაგან 

ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა 6 შემთხვევაში (24%), 

17 შემთხვევაში (68%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 8 შემთხვევაში (32%) საშოდან სის-

ხლდენა, 12 შემთხვევაში (48%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 10 შემთხვევაში (40%) 

პარამეტრიუმის ინვაზია, 13 შემთხვევაში (52%) მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებ-

ში, 16 შემთხვევაში (64%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 9 შემთხვევაში (36%) სის-

ხლმილების ინვაზია. 13 შემთხვევაში (52%) რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცი-

ნომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტური სითხის ციტოლოგიური 

გამოკვლევით მეტასტაზი გამოვლინდა 7 პაციენტში (28%). მიომეტრიუმში სიმსივნის 

ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 2/3-ს 7 პაციენტში (28%) და 2/3-ზე მეტს 18 პაციენტში 

(72%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 12 პაციენ-

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

 
ცხრილი 12. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით III ჯგუფში 

პროგნოზული ფაქტორები 
I ქვეჯგუფი 

(n=25) 

ოჯახური ისტორია 6 

სიმსუქნე 17 

საშოდან სისხლდენა 8 
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საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 12 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 16 

ასციტური სითხის გამოკვლევა 7 

პარამეტრიუმში ინვაზია 10 

რეციდივი 13 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 9 

სისხლმილების ინვაზია 8 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 13 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 12 

<1/3 0 

2/3 7 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 18 

 

3.3.4.  D კატეპსინის იმუნოჰისტოქიმიური  

გამოკვლევის შედეგები I ჯგუფში 

 

I ჯგუფის პაციენტებში D კატეპსინის ექსპრესია სტრომულ უჯრედებში არ აღი-

ნიშნებოდა. სიმსივნურ უჯრედებში D კატეპსინის პოზიტიურობის ხარისხის მიხედ-

ვით გამოიყო სამი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ნეგატიურია (10 პაციენტი, 

28,5%), II ქვეჯგუფი – D კატეპსინი სუსტად პოზიტიურია (16 პაციენტი, 45.7%), III 

ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ზომიერად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 25,8%). D კატეპსინის 

პოზიტიურობის ხარისხის განსაზღვრისას I ქვეჯგუფში გამოვლინდა: 1X5 + 2X7 + 3X8 

= 43 (უარყოფითი), II ქვეჯგუფში: 1X21 + 2X19 + 3X12 = 98 (სუსტი პოზიტიურობა); III 
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ქვეჯგუფში: 1X27 + 2X41 + 3X25 = 184 (ზომიერი პოზიტიურობა) (დიაგრამა 4, სურ. 12-

13). 

 
დიაგრამა 4. პაციენტთა განაწილება I ჯგუფში  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით 

25,8%
III qvejgufi

45,7%
II qvejgufi

28.5%
I qvejgufi

negatiuri

sustad
pozitiuri

zomierad
pozitiuri
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სურ. 12 D კატეპსინის სუსტი პოზიტიურობა I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტ-

რიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, X400. 

 
სურ. 13 D კატეპსინის ზომიერი პოზიტიურობა I ხარისხის ავთვისებიანობის ენდო-

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, X400. 

ცხრილი 13. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით I ჯგუფის I ქვეჯგუფში 
 

პროგნოზული ფაქტორები I ქვეჯგუფი (n=10) 

ოჯახური ისტორია 0 

სიმსუქნე 7 

საშოდან სისხლდენა 2 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 
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ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 

სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 10 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 

<1/3 10 

2/3 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 

 

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული 

ფაქტორების შესწავლამ უჩვენა, რომ I ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუ-

მის კარცინომის ოჯახური ისტორია არ აღინიშნებოდა, 7 პაციენტში (70%) გამოვლინ-

და სიმსუქნე, 2 პაციენტში (10,5%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზია-

ნება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანა-

მატებში, სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დი-

აგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. 

ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკ-

ლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლებია (ცხრილი 

13). 

II ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური 

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

(33,3%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვა-

ზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების 

ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის გან-
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მავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიომეტ-

რიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ 

CA125-ის დონე სისხლში 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლებია (ცხრილი 14).   

III ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური 

ისტორია არ აღინიშნებოდა, 4 პაციენტში (57,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენტში 

(42,9%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვა-

ზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების 

ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის გან-

მავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიომეტ-

რიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ 

CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები (ცხრილი 15).   

 
ცხრილი 14. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით I ჯგუფის II ქვეჯგუფში 
 

პროგნოზული ფაქტორები II ქვეჯგუფი (n=16) 

ოჯახური ისტორია 0 

სიმსუქნე 7 

საშოდან სისხლდენა 3 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 
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სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 9 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 

<1/3 19 

2/3 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 

ცხრილი 15. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით I ჯგუფის III ქვეჯგუფში 

 

პროგნოზული ფაქტორები III  ქვეჯგუფი (n=9) 

ოჯახური ისტორია 0 

სიმსუქნე 4 

საშოდან სისხლდენა 3 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 0 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 0 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 0 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 0 

სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 7 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 0 
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<1/3 7 

2/3 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 

 

 

3.3.5.  D კატეპსინის იმუნოჰისტოქიმიური  

გამოკვლევის შედეგები II ჯგუფში 

 

II ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში D კატეპსინის პოზიტიურობის 

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

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

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

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

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

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

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

(40%) (დიაგრამა 5, სურ. 14-16). 

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული 

ფაქტორების შესწავლამ უჩვენა, რომ I ქვეჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის 

კარცინომის ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (6,7%), 25 შემთხვევაში 

(83,3%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 7 შემთხვევაში (20%) საშოდან სისხლდენა, 3 შემთხვე-

ვაში (10%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 3 შემთხვევაში (10%) პარამეტრიუმის 

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

(10%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში. სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტ-

რიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ აღი-

ნიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეად-

გენდა 1/3-ზე ნაკლებს ყველა პაციენტში. ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 
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35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 23 პაციენტში (76,7%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 7 პაციენტში 

(22,3%) (ცხრილი 16).   

 
ცხრილი 16. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით II ჯგუფის I ქვეჯგუფში 
 

პროგნოზული ფაქტორები 
I ქვეჯგუფი 

(n=30) 

ოჯახური ისტორია 2 

სიმსუქნე 25 

საშოდან სისხლდენა 7 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 3 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 3 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 1 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 2 

სისხლმილების ინვაზია 0 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 23 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 7 

<1/3 30 

2/3 0 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 

დიაგრამა 5. პაციენტთა განაწილება II ჯგუფში  
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D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით 

31,8%
II qvejgufi

68,2%
I qvejgufi

zomierad
pozitiuri

Zlier
pozitiuri

 

 

II ქვეჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია 

აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (14,3%), 10 შემთხვევაში (7,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 6 

შემთხვევაში (42,9%) საშოდან სისხლდენა, 8 შემთხვევაში (57,1%) საშვილოსნოს ყელის 

დაზიანება, 3 შემთხვევაში (21,4%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 5 შემთხვევაში (35,7%) მე-

ტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 8 შემთხვევაში (67,1%) მეტასტაზი ლიმფურ 

კვანძებში. სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დი-

აგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენ-

ტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს 4 პაცი-

ენტში (28,6%) და 2/3-ს 10 პაციენტში (71,4%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში 

იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 11 პაციენტში (78,6%) და 3 ერთ/მლ-ზე მეტი 2 პაციენტში 

(21,4%) (ცხრილი 17).   

 
ცხრილი 17. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით II ჯგუფის II ქვეჯგუფში 
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პროგნოზული ფაქტორები 
II ქვეჯგუფი 

(n=14) 

ოჯახური ისტორია 2 

სიმსუქნე 10 

საშოდან სისხლდენა 6 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 8 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 8 

ასციტური სითხის გამოკვლევა ნეგატ. 

პარამეტრიუმში ინვაზია 3 

რეციდივი 0 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 5 

სისხლმილების ინვაზია 2 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 11 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 3 

<1/3 4 

2/3 10 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 0 
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სურ. 14 D კატეპსინის ზომიერი პოზიტიურობა II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდო-

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, X400. 

 

სურ. 15 D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა II ხარისხის ავთვისებიანობის ენდო-

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, X400. 
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სურ. 16 D კატეპსინის პოზიტიურობა სტრომულ უჯრედებში II ხარისხის ავთვისებია-

ნობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, 

X400. 

 

3.3.6.  D კატეპსინის იმუნოჰისტოქიმიური  

გამოკვლევის შედეგები III ჯგუფში 

 
III ჯგუფის ყველა პაციენტში სიმსივნურ უჯრედებში გამოვლინდა D კატეპსინის 

ძლიერი პოზიტიურობა (I ქვეჯგუფი). ამ ჯგუფში სტრომულ უჯრედებში D კატეპსი-

ნის ექსპრესიის განსაზღვრა შეუძლებელი იყო სიმსივნის სოლიდური ზრდის გამო 

(სურ. 17). 

აღნიშნული პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია 

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

შემთხვევაში (32%) საშოდან სისხლდენა, 12 შემთხვევაში (48%) საშვილოსნოს ყელის 

დაზიანება, 10 შემთხვევაში (40%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 13 შემთხვევაში (52%) მე-
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ტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 16 შემთხვევაში (64%) მეტასტაზი ლიმფურ 

კვანძებში, 9 შემთხვევაში (36%) სისხლმილების ინვაზია.  

 
ცხრილი 18. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორები  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით III ჯგუფის I ქვეჯგუფში 
 

პროგნოზული ფაქტორები 
I ჯგუფი 

(n=25) 

ოჯახური ისტორია 6 

სიმსუქნე 17 

საშოდან სისხლდენა 8 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება 12 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 16 

ასციტური სითხის გამოკვლევა 7 

პარამეტრიუმში ინვაზია 10 

რეციდივი 13 

მეტასტაზი საშვ. დანამატებში 9 

სისხლმილების ინვაზია 8 

CA125 ოპერაციის წინ (≤35 ერთ/მლ) 13 

CA125 ოპერაციის წინ (≥35 ერთ/მლ) 12 

<1/3 0 

2/3 7 მიომეტრიუმში ინვაზია 

>2/3 18 
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13 შემთხვევაში (52%) რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 

2 წლის განმავლობაში, ასციტური სითხის ციტოლოგიური გამოკვლევით მეტასტაზი 

გამოვლინდა 7 პაციენტში (28%). მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეად-

გენდა 2/3-ს 7 პაციენტში (28%) და 2/3-ზე მეტს 18 პაციენტში (72%). ოპერაციის წინ 

ჩA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 12 პაციენტში (48%) და 35 

ერთ/მლ-ზე მეტი 13 პაციენტში (52%) (ცხრილი 18). 

 

სურ. 17 D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდო-

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის დროს, იმუნოჰისტოქიმია, LSAB, DAB, X400. 

 
3.3.6.  E კადჰერინის და D კატეპსინის თანაექსპრესია 

 
I ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის 

ხარისხის მიხედვით გამოიყო სამი ქვეჯგუფი: E კადჰერინი ნეგატიური იყო 7 პაციენ-

ტში (I ქვეჯგუფი), სუსტად პოზიტიური 9 პაციენტში (II ქვეჯგუფი) და ზომიერად პო-

ზიტიური 19 პაციენტში (III ქვეჯგუფი). მათ შორის I ქვეჯგუფის ყველა პაციენტი ზო-

მიერად პოზიტიური იყო D კატეპსინზე, II ქვეჯგუფის 2 პაციენტი იყო ზომიერად პო-
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ზიტიური, ხოლო 7 პაციენტი სუსტად პოზიტიური D კატეპსინზე, III ქვეჯგუფში 10 

პაციენტი იყო ნეგატიური, ხოლო 9 პაციენტი სუსტად პოზიტიური D კატეპსინზე 

(ცხრილი 19). 

 
ცხრილი 19. E კადჰერინის და D კატეპსინის  

თანაექსპრესია I ჯგუფში 

ექსპრესია  E  კადჰერინი D კატეპსინი 

ნეგატიურია 7 7 ზომიერად პოზიტიური 

სუსტად პოზიტიურია 9 
2 ზომიერად პოზიტიური 

7 სუსტად პოზიტიური 

ზომიერად პოზიტიურია 19 
10 ნეგატიური 

9 სუსტად პოზიტიური 

 

 
II ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის 

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

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

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

ზიტიური D კატეპსინზე. II ქვეჯგუფის ყველა პაციენტი ზომიერად პოზიტიური იყო 

D კატეპსინზე (ცხრილი 20). 

ცხრილი 20. E კადჰერინის და D კატეპსინის  

თანაექსპრესია II ჯგუფში 

ექსპრესია  E  კადჰერინი D კატეპსინი 
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ნეგატიურია 35 
14 ძლიერ პოზიტიური 

21 ზომიერად პოზიტიური 

სუსტად პოზიტიურია 9 9 ზომიერად პოზიტიური 

 

 

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

ნეგატიური და D კატეპსინზე ძლიერ პოზიტიური.. ამ ჯგუფში სტრომულ უჯრედებ-

ში D კატეპსინის ექსპრესიის განსაზღვრა შეუძლებელი იყო სიმსივნის სოლიდური 

ზრდის გამო. 

 

 

IV თავი 

საკუთარი გამოკვლევის შედეგების განსჯა 

 

4.1. კლინიკური გამოკვლევის შედეგების განსჯა 

 

4.1.1. I და II ჯგუფის კლინიკური გამოკვლევის  

შედეგების შედარებითი ანალიზი 

 

I (35 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის I ხა-

რისხით) და II (44 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანო-

ბის II ხარისხით) ჯგუფების კლინიკური გამოკვლევის შედეგების შედარებითი ანა-

ლიზი უჩვენებს, რომ I ჯგუფის ყველა პაციენტი იმყოფება I კლინიკურ სტადიაზე, 

მათგან 13-ს (37,1%) ჩაუტარდა მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა, 22 პაციენტს 

(62,9%) კი ქირურგიული მკურნალობა და რადიოთერაპია. II ჯგუფის შემთხვევათა 

6,8%--ში აღინიშნებოდა I კლინიკური სტადია, 68,2%-ში II კლინიკური სტადია, 
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ხოლო 25%-ში III კლინიკური სტადია. მათ შორის პაციენტთა 45,5%-ს ჩაუტარდა ქი-

რურგიული მკურნალობა და რადიოთერაპია, 31,8%-ს ქირურგიული მკურნალობა და 

ქიმიოთერაპია, ხოლო 22,7%-ს კი ქირურგიული მკურნალობა და სხვადასხვა თერაპი-

ის კომბინაცია (დიაგრამა 6). 

I და II ჯგუფების კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების შედა-

რებითი ანალიზი უჩვენებს, რომ I ჯგუფის პაციენტებში ენდომეტრიუმის კარცინომის 

ოჯახური ისტორია არ აღინიშნებოდა, ხოლო II ჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრი-

უმის კარცინომის  

 
 

დიაგრამა 6. I და II ჯგუფის მკურნალობის  

მეთოდების და კლინიკური სტადიების შედარება 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

I stadia

II stadia

III stad
ia

IV
 stadia

operacia

operacia da radioT
erapia

operacia da qimioT
erapia

operacia d
a komb. T

erapia 

I jgufi

II jgufi

 

 82



 

ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა შემთხვევათა 9,1%-ში. II ჯგუფში სიმსუქნე 1,5-ჯერ 

ხშირია, საშოდან სისხლდენა 1,3-ჯერ ხშირია  (p<0,05), ვიდრე I ჯგუფში. I ჯგუფში 

საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ 

კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების ინვაზია, ასციტი არ აღინიშ-

ნება არც ერთ პაციენტში, II ჯგუფში კი საშვილოსნოს ყელის დაზიანება ვლინდება 

შემთხვევათა 25%-ში, პარამეტრიუმის ინვაზია 9,1%-ში, მეტასტაზი საშვილოსნოს და-

ნამატებში 15,9%-ში, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 25%-ში, სისხლმილების ინვაზია 

4,5%-ში. I ჯგუფში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკ-

ლებს ყველა პაციენტში, II ჯგუფში 1/3-ზე ნაკლებს შემთხვევათა 79,5%-ში და 2/3-ს 

20,5%-ში. I ჯგუფში ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკ-

ლები ყველა პაციენტში, II ჯგუფში CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკ-

ლები პაციენტთა 77,3%-ში და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 22,7%-ში. რეციდივი ენდომეტრიო-

იდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ აღინიშ-

ნებოდა არც ერთ პაციენტში არც ერთ ჯგუფში (დიაგრამა 7).   

 

დიაგრამა 7. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული  

ფაქტორების შედარება I და II ჯგუფებში 
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4.1.2. I და III ჯგუფის კლინიკური გამოკვლევის  

შედეგების შედარებითი ანალიზი 

 

I (35 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის I ხა-

რისხით) და III (25 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანო-

ბის III ხარისხით) ჯგუფების კლინიკური გამოკვლევის შედეგების შედარებითი ანა-

ლიზი უჩვენებს, რომ I ჯგუფის ყველა პაციენტი იმყოფება I კლინიკურ სტადიაზე, 

მათგან 13-ს (37,1%) ჩაუტარდა მხოლოდ ქირურგიული მკურნალობა, 22 პაციენტს 

(62,9%) კი ქირურგიული მკურნალობა და რადიოთერაპია. III ჯგუფის შემთხვევათა 

36%-ში აღინიშნებოდა II კლინიკური სტადია, 48%-ში III კლინიკური სტადია, ხოლო 

8%-ში IV კლინიკური სტადია. მათ შორის პაციენტთა 24%-ს ჩაუტარდა ქირურგიული 
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მკურნალობა და რადიოთერაპია, 20%-ს ქირურგიული მკურნალობა და ქიმიოთერაპი-

ა, ხოლო 56%-ს კი ქირურგიული მკურნალობა და სხვადასხვა თერაპიის კომბინაცია 

(დიაგრამა 8). 

I და III ჯგუფების კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების შედა-

რებითი ანალიზი უჩვენებს, რომ I ჯგუფის პაციენტებში ენდომეტრიუმის კარცინომის 

ოჯახური ისტორია არ აღინიშნებოდა, ხოლო III ჯგუფის პაციენტებიდან ენდომეტრი-

უმის კარცინომის ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა შემთხვევათა 24%-ში. III ჯგუფ-

ში სიმსუქნე 1,3-ჯერ ხშირია, საშოდან სისხლდენა 1,4-ჯერ ხშირია  (p<0,05), ვიდრე I 

ჯგუფში. I ჯგუფში საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტას-

ტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების ინვაზია, 

ასციტი, რეციდივი 

 

დიაგრამა 8. I და III ჯგუფის მკურნალობის  

მეთოდების და კლინიკური სტადიების შედარება 
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ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში არ აღი-

ნიშნება არც ერთ პაციენტში, III ჯგუფში კი საშვილოსნოს ყელის დაზიანება ვლინდე-

ბა შემთხვევათა 48%-ში, პარამეტრიუმის ინვაზია 40%-ში, მეტასტაზი საშვილოსნოს 

დანამატებში 52%-ში, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში 64%-ში, სისხლმილების ინვაზია 

36%-ში, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის გან-

მავლობაში 52%-ში, ასციტური სითხის ციტოლოგიური გამოკვლევით მეტასტაზი გა-

მოვლინდა პაციენტთა 28%-ში. I ჯგუფში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე 

შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს ყველა პაციენტში, III ჯგუფში 2/3-ს შემთხვევათა 28%-ში და 

2/3-ზე მეტს 72%-ში. I ჯგუფში ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 

ერთ/მლ-ზე ნაკლები ყველა პაციენტში, III ჯგუფში CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 

ერთ/მლ-ზე ნაკლები პაციენტთა 48%-ში და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 52%-ში (დიაგრამა 9).   
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დიაგრამა 9. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული  

ფაქტორების შედარება I და III ჯგუფებში 
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4.1.3. II და III ჯგუფის კლინიკური გამოკვლევის  

შედეგების შედარებითი ანალიზი 

 

II (44 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის II 

ხარისხით) და III (25 პაციენტი ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებია-

ნობის III ხარისხით) ჯგუფების კლინიკური გამოკვლევის შედეგების შედარებითი 

ანალიზი უჩვენებს, რომ II ჯგუფის შემთხვევათა 6,8%--ში აღინიშნებოდა I კლინიკუ-

რი სტადია, 68,2%-ში II კლინიკური სტადია, ხოლო 25%-ში III კლინიკური სტადია. 
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მათ შორის პაციენტთა 45,5%-ს ჩაუტარდა ქირურგიული მკურნალობა და რადიოთე-

რაპია, 31,8%-ს ქირურგიული მკურნალობა და ქიმიოთერაპია, ხოლო 22,7%-ს კი ქი-

რურგიული მკურნალობა და სხვადასხვა თერაპიის კომბინაცია. III ჯგუფის შემთხვე-

ვათა 36%-ში აღინიშნებოდა II კლინიკური სტადია, 48%-ში III კლინიკური სტადია, 

ხოლო 8%-ში IV კლინიკური სტადია. მათ შორის პაციენტთა 24%-ს ჩაუტარდა ქირურ-

გიული მკურნალობა და რადიოთერაპია, 20%-ს ქირურგიული მკურნალობა და ქიმი-

ოთერაპია, ხოლო 56%-ს ქირურგიული მკურნალობა და სხვადასხვა თერაპიის კომბი-

ნაცია (დიაგრამა 10). 

II და III ჯგუფების კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების შედა-

რებითი ანალიზი უჩვენებს, რომ III ჯგუფის პაციენტებში ენდომეტრიუმის კარცინო-

მის ოჯახური ისტორიის სიხშირე 2,6-ჯერ მეტია (p<0,05), სიმსუქნის და საშოდან სის-

ხლდენის სიხშირე სტატისტიკურად სარწმუნოდ არ განსხვავდება (p>,05), საშვილოს-

ნოს ყელის დაზიანების სიხშირე 1,9-ჯერ ხშირია  (p<0,05), პარამეტრიუმის ინვაზია 

4,1-ჯერ ხშირია (p<0,05), საშვილოსნოს დანამატებში მეტას- 

 

დიაგრამა 10. II და III ჯგუფის მკურნალობის  

მეთოდების და კლინიკური სტადიების შედარება 
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ტაზის არსებობა 3,3-ჯერ ხშირია (p<0,05), ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობა 

2,6-ჯერ ხშირია (p<0,05), სისხლმილების ინვაზია 11,6-ჯერ ხშირია (p<0,05), ვიდრე II 

ჯგუფში. რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის გან-

მავლობაში არ აღინიშნებოდა II ჯგუფის არც ერთ პაციენტში, მაგრამ გამოვლინდა III 

ჯგუფის შემთხვევათა 52%-ში. ასციტი არ აღინიშნებოდა II ჯგუფის არც ერთ პაციენ-

ტში, ხოლო III ჯგუფის პაციენტთა 28%-ში ასციტური სითხის ციტოლოგიური გამოკ-

ვლევით  გამოვლინდა მეტასტაზი. II ჯგუფის პაციენტთა 79%-ში მიომეტრიუმში სიმ-

სივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს, 9,1%-ში კი 2/3-ს, ხოლო III ჯგუფ-

ში მიომეტრიუმში ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 2/3-ს პაციენტთა 28%-ში და 2/3-ზე 

მეტს 72%-ში. II ჯგუფში ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე 

ნაკლები პაციენტთა 77,3%-ში და 35 ერთ/მლ-ზე მეტს 22,7%-ში, III ჯგუფში 35 

ერთ/მლ-ზე ნაკლებს პაციენტთა 48%-ში და 35 ერთ/მლ-ზე მეტს 52%-ში (დიაგრამა 

11).   
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დიაგრამა 11. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული  

ფაქტორების შედარება II და III ჯგუფებში 
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4.2. იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგების განსჯა 

 

4.2.1. E კადჰერინის იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის  

შედეგების შედარებითი ანალიზი ჯგუფებს შორის 
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I (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის I ხარისხით) და II 

(ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის II ხარისხით) ჯგუფის პა-

ციენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგების შედარებამ უჩვენა, რომ I 

ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის ხარის-

ხის მიხედვით გამოიყო სამი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ნეგატიურია (7 პა-

ციენტი, 20%), II ქვეჯგუფი – E კადჰერინი სუსტად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 25.7%), 

III ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ზომიერად პოზიტიურია (19 პაციენტი, 54.3%). II ჯგუფის 

პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის ხარისხის მიხედ-

ვით გამოიყო ორი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ნეგატიურია (35 პაციენტი, 

79,5%), II ქვეჯგუფი – E კადჰერინი სუსტად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 20,5%) (დიაგ-

რამა 12). 

E კადჰერინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული 

ფაქტორების შედარებითმა ანალიზმა უჩვენა, რომ I ჯგუფის I ქვეჯგუფის არც ერთ პა-

ციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია არ აღინიშნებოდა, 4 პაცი-

ენტში (57,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენტში (42,9%) საშოდან სისხლდენა. საშ-

ვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებ-

სა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიო-

იდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 

დიაგრამა 12. E კადჰერინის ექსპრესია I და II ჯგუფებში 
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2 წლის განმავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენ-

ტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერა-

ციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები. II ჯგუფის I ქვეჯგუ-

ფის პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა 

2 შემთხვევაში (5,7%), 27 შემთხვევაში (77,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 7 შემთხვევაში 

(20%) საშოდან სისხლდენა, 8 შემთხვევაში (22,9%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 3 

შემთხვევაში (8,6%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 5 შემთხვევაში (14,3%) მეტასტაზი საშვი-

ლოსნოს დანამატებში, 8 შემთხვევაში (22,9%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 2 შემ-

თხვევაში (5,7%) სისხლმილების ინვაზია. რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინო-

მის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ 

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

პაციენტში (22,9%) და 2/3-ს 27 პაციენტში (77,1%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სის-
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ხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 26 პაციენტში (74,3%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 9 

პაციენტში (25,7%) (დიაგრამა 13). 

 

დიაგრამა 13. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული  

ფაქტორების შედარება I და II ჯგუფების I ქვეჯგუფებში 
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I ჯგუფის II ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯა-

ხური ისტორია არ აღინიშნებოდა, 7 პაციენტში (77,8%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 3 პაცი-

ენტში (33,3%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის 

ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილე-

ბის ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის 

განმავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიო-
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მეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს, ოპერაციის წინ 

CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები. II ჯგუფის II ქვეჯგუფის  

 

დიაგრამა 14. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული  

ფაქტორების შედარება I და II ჯგუფების II ქვეჯგუფებში 
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პაციენტებიდან ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა 2 

შემთხვევაში (22,2%), 8 შემთხვევაში (88,9%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 5 შემთხვევაში 

(55,6%) საშოდან სისხლდენა, 3 შემთხვევაში (33,3%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 

1 შემთხვევაში (11,1%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 2 შემთხვევაში (22,2%) მეტასტაზი 

საშვილოსნოს დანამატებში, 3 შემთხვევაში (33,3%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში. 

სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკი-

დან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტ-

რიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს 8 პაციენტში (88,9%) 

და 2/3-ს 1 პაციენტში (11,1%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 
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ერთ/მლ-ზე ნაკლები 7 პაციენტში (77,8%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 2 პაციენტში 

(22,2%).(დიაგრამა 14).   

I ჯგუფის III ქვეჯგუფის არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის 

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

პაციენტში (10,5%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრი-

უმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სის-

ხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 

2 წლის განმავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში 

სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს, ყველა პაციენტში ოპერაციის 

წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები. II ჯგუფში E კადჰერინის 

ზომიერი პოზიტიურობა არ აღინიშნებოდა. 

I (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის I ხარისხით) და III 

(ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის III ხარისხით) ჯგუფის პა-

ციენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგების შედარებამ უჩვენა, რომ I 

ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის ხარის-

ხის მიხედვით გამოიყო სამი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ნეგატიურია (7 პა-

ციენტი, 20%), II ქვეჯგუფი – E კადჰერინი სუსტად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 25.7%), 

III ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ზომიერად პოზიტიურია (19 პაციენტი, 54.3%) (დიაგრამა 

15). III ჯგუფის ყველა პაციენტი იყო E კადჰერინზე ნეგატიური.   

 

დიაგრამა 15. E კადჰერინის ექსპრესია I და III ჯგუფებში 
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II (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის II ხარისხით) და 

III (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის III ხარისხით) ჯგუფის 

პაციენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგების შედარებამ უჩვენა, რომ 

II ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის ხა-

რისხის მიხედვით გამოიყო ორი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – E კადჰერინი ნეგატიურია 

(35 პაციენტი, 79,5%), II ქვეჯგუფი – E კადჰერინი სუსტად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 

20,5%). III ჯგუფის ყველა პაციენტი იყო E კადჰერინზე ნეგატიური (დიაგრამა 16).   

 
 

დიაგრამა 16. E კადჰერინის ექსპრესია II და III ჯგუფებში 
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4.2.2. D კატეპსინის იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის  

შედეგების შედარებითი ანალიზი I და II ჯგუფებში 

 

I (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის I ხარისხით) და II 

(ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის II ხარისხით) ჯგუფის პა-

ციენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგების შედარებამ უჩვენა, რომ I 

ჯგუფის პაციენტებში D კატეპსინის ექსპრესია სტრომულ უჯრედებში არ აღინიშნე-

ბოდა. სიმსივნურ უჯრედებში D კატეპსინის პოზიტიურობის ხარისხის მიხედვით გა-

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

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

D კატეპსინი ზომიერად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 25,8%). II ჯგუფის პაციენტებში 

სიმსივნურ უჯრედებში D კატეპსინის პოზიტიურობის ხარისხის მიხედვით გამოიყო 

ორი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ზომიერად პოზიტიურია (30 პაციენტი, 
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68,2%), II ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ძლიერ პოზიტიურია (14 პაციენტი, 31,8%) 

(დიაგრამა 17).  

D კატეპსინის ექსპრესიის მიხედვით კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული 

ფაქტორების შედარებითმა ანალიზმა უჩვენა, რომ I ჯგუფის I ქვეჯგუფის (D კატეპსი-

ნი ნეგატიურია) არც ერთ პაციენტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტო-

რია არ აღინიშნებოდა, 7 პაციენტში (70%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 2 პაციენტში (10,5%) 

საშოდან სისხლდენა. საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მე-

ტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების ინვაზია, 

რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობა-

ში, ასციტი არ აღინიშნებო- 

დიაგრამა 17. D კატეპსინის ექსპრესია I და II ჯგუფებში 

0

10

20

30

40

50

60

70

katepsinis
negatiuroba

katepsinis
susti

pozitiuroba

katepsinis
zomieri

pozitiuroba

katepsinis
Zlieri

pozitiuroba

I jgufi

II jgufi

 

 98



და არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღ-

რმე შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში 35 ერთ/მლ-

ზე ნაკლებია. II ჯგუფში D კატეპსინის ნეგატიურობა არ აღინიშნებოდა. 

I ჯგუფის II ქვეჯგუფის (D კატეპსინი სუსტად პოზიტიურია) არც ერთ პაციენ-

ტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია არ აღინიშნებოდა, 7 პაციენტში 

(77,8%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენტში (33,3%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოს-

ნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და 

საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდუ-

ლი კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა 

არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე 

შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში 35 ერთ/მლ-ზე 

ნაკლებია. II ჯგუფში D კატეპსინის სუსტი პოზიტიურობა არ აღინიშნებოდა. 

I ჯგუფის II ქვეჯგუფის (D კატეპსინი ზომიერად პოზიტიურია) პაციენტებიდან 

ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში 

(14,3%), 10 შემთხვევაში (7,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 6 შემთხვევაში (42,9%) საშოდან 

სისხლდენა, 8 შემთხვევაში (57,1%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 3 შემთხვევაში 

(21,4%) პარამეტრიუმის ინვაზია, 5 შემთხვევაში (35,7%) მეტასტაზი საშვილოსნოს და-

ნამატებში, 8 შემთხვევაში (67,1%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში. სისხლმილების 

ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის გან-

მავლობაში და ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივ-

ნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს 4 პაციენტში (28,6%) და 2/3-ს 10 პა-

ციენტში (71,4%). ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლე-

ბი 11 პაციენტში (78,6%) და 3 ერთ/მლ-ზე მეტი 2 პაციენტში (21,4%). II ჯგუფში. II 

ჯგუფის I ქვეჯგუფის (D კატეპსინი ზომიერად პოზიტიურია) პაციენტებიდან ენდო-

მეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია აღინიშნებოდა 2 შემთხვევაში (6,7%), 25 

შემთხვევაში (83,3%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 7 შემთხვევაში (20%) საშოდან სისხლდე-

ნა, 3 შემთხვევაში (10%) საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 3 შემთხვევაში (10%) პარა-
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მეტრიუმის ინვაზია, 1 შემთხვევაში (3,3%) მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 3 

შემთხვევაში (10%) მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში. სისხლმილების ინვაზია, რეციდი-

ვი ენდომეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და 

ასციტი არ აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის 

სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს ყველა პაციენტში. ოპერაციის წინ CA125-ის დონე 

სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-ზე ნაკლები 23 პაციენტში (76,7%) და 35 ერთ/მლ-ზე მეტი 7 

პაციენტში (22,3%) (დიაგრამა 18).   

 

დიაგრამა 18. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების შედარება I 

ჯგუფის II ქვეჯგუფში და II ჯგუფის I ქვეჯგუფში 
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I ჯგუფის პაციენტებში D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა არ აღინიშნებო-

და. II ჯგუფის II ქვეჯგუფის (D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა) არც ერთ პაციენ-

ტში ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია არ აღინიშნებოდა, 4 პაციენტში 
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(57,1%) გამოვლინდა სიმსუქნე, 3 პაციენტში (42,9%) საშოდან სისხლდენა. საშვილოს-

ნოს ყელის დაზიანება, პარამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებსა და 

საშვილოსნოს დანამატებში, სისხლმილების ინვაზია, რეციდივი ენდომეტრიოიდუ-

ლი კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტი არ აღინიშნებოდა 

არც ერთ პაციენტში. ყველა პაციენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე 

შეადგენს 1/3-ზე ნაკლებს და ოპერაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო 35 ერთ/მლ-

ზე ნაკლები.      

I (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის I ხარისხით) და III 

(ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის III ხარისხით) ჯგუფის პა-

ციენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგების შედარებამ უჩვენა, რომ I 

ჯგუფის პაციენტებში D კატეპსინის ექსპრესია სტრომულ უჯრედებში არ აღინიშნე-

ბოდა. სიმსივნურ უჯრედებში D კატეპსინის პოზიტიურობის ხარისხის მიხედვით გა-

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

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

D კატეპსინი ზომიერად პოზიტიურია (9 პაციენტი, 25,8%). III ჯგუფის ყველა პაციენ-

ტში სიმსივნურ უჯრედებში გამოვლინდა D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა (I 

ქვეჯგუფი). ამ ჯგუფში სტრომულ უჯრედებში D კატეპსინის ექსპრესიის განსაზღვრა 

შეუძლებელი იყო სიმსივნის სოლიდური ზრდის გამო (დიაგრამა 19).  

II (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის II ხარისხით) და 

III (ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომა ავთვისებიანობის III ხარისხით) ჯგუფის 

პაციენტების იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევის შედეგების შედარებამ უჩვენა, რომ 

II ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში D  კატეპსინის პოზიტიურობის  ხა-

რისხის  მი- 

დიაგრამა 19. D კატეპსინის ექსპრესია I და III ჯგუფებში 
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ხედვით გამოიყო ორი ქვეჯგუფი: I ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ზომიერად პოზიტიურია 

(30 პაციენტი, 68,2%), II ქვეჯგუფი – D კატეპსინი ძლიერ პოზიტიურია (14 პაციენტი, 

31,8%). III ჯგუფის ყველა პაციენტში სიმსივნურ უჯრედებში გამოვლინდა D კატეპსი-

ნის ძლიერი პოზიტიურობა (I ქვეჯგუფი). ამ ჯგუფში სტრომულ უჯრედებში D კა-

ტეპსინის ექსპრესიის განსაზღვრა შეუძლებელი იყო სიმსივნის სოლიდური ზრდის 

გამო (დიაგრამა 20).  

 

დიაგრამა 20. D კატეპსინის ექსპრესია II და III ჯგუფებში 

 

 102



0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

katepsinis negatiuroba katepsinis susti
pozitiuroba

II jgufi

III jgufi

 

 

4.2.3.  E კადჰერინის და D კატეპსინის  

თანაექსპრესიათა შედარებითი ანალიზი 

 

I ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის 

ხარისხის მიხედვით გამოიყო სამი ქვეჯგუფი: E კადჰერინი ნეგატიური იყო 7 პაციენ-

ტში (I ქვეჯგუფი), სუსტად პოზიტიური 9 პაციენტში (II ქვეჯგუფი) და ზომიერად პო-

ზიტიური 19 პაციენტში (III ქვეჯგუფი). მათ შორის I ქვეჯგუფის ყველა პაციენტი ზო-

მიერად პოზიტიური იყო D კატეპსინზე, II ქვეჯგუფის 2 პაციენტი იყო ზომიერად პო-

ზიტიური, ხოლო 7 პაციენტი სუსტად პოზიტიური D კატეპსინზე, III ქვეჯგუფში 10 

პაციენტი იყო ნეგატიური, ხოლო 9 პაციენტი სუსტად პოზიტიური D კატეპსინზე 

(დიაგრამა 21). 
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დიაგრამა 21. E კადჰერინის და D კატეპსინის  

თანაექსპრესიათა შედარება I ჯგუფში 
 

10 negatiuri
9 sustad 
pozitiuri

2 zomierad 
pozitiuri7 

sustad 
pozitiuri

7 zomierad 
pozitiuri

I qvejgufi

II qvejgufi

III qvejgufi

 

 

 

II ჯგუფის პაციენტებში სიმსივნურ უჯრედებში E კადჰერინის პოზიტიურობის 

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

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

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

ზიტიური D კატეპსინზე. II ქვეჯგუფის ყველა პაციენტი ზომიერად პოზიტიური იყო 

D კატეპსინზე (დიაგრამა 22). 

 

დიაგრამა 21. E კადჰერინის და D კატეპსინის  

თანაექსპრესიათა შედარება II ჯგუფში 
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II qvejgufi

 

 

 

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

ნეგატიური და D კატეპსინზე ძლიერ პოზიტიური.. ამ ჯგუფში სტრომულ უჯრედებ-

ში D კატეპსინის ექსპრესიის განსაზღვრა შეუძლებელი იყო სიმსივნის სოლიდური 

ზრდის გამო. 

 

დ ა ს კ ვ ნ ე ბ ი  
 

1. ჩვენს მიერ გამოკვლეული კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორე-

ბის უმრავლესობა კორელაციაშია საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ადენოკარცი-

ნომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან.  

2. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი I ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

დაახლოებით 50% მსუქანია, ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია არ 

აღინიშნება, საშოდან სისხლდენა ხშირი არ არის, საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, პა-
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რამეტრიუმის ინვაზია, მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში და სისხლმილების 

ინვაზია დიაგნოსტიკის დროს არ ვლინდება, ასციტი არ აღინიშნება არც ერთ პაციენ-

ტში. დაკვირვებიდან ორი წლის განმავლობაში რეციდივი არ აღინიშნება, ყველა პაცი-

ენტში მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შეადგენდა 1/3-ზე ნაკლებს, ოპე-

რაციის წინ CA125-ის დონე სისხლში იყო <35 ერთ/მლ. 

3. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი III ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

24%-ში აღინიშნება ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია, 68%-ში სიმსუქ-

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

რამეტრიუმის ინვაზია, 52%-ში მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 64%-ში მეტას-

ტაზი ლიმფურ კვანძებში, 36%-ში სისხლმილების ინვაზია, 52%-ში გამოვლინდა რე-

ციდივი დაკვირვებიდან 2 წლის განმავლობაში, ასციტური სითხის ციტოლოგიური 

გამოკვლევით მეტასტაზი გამოვლინდა 28%-ში, მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის 

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

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

4. კლინიკოპათოლოგიური პროგნოზული ფაქტორების ანალიზი II ხარისხის 

ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული კარცინომის დროს უჩვენებს, რომ პაციენტთა 

9,1%-ში აღინიშნება ენდომეტრიუმის კარცინომის ოჯახური ისტორია, 79,5%-ში სიმ-

სუქნე, 29,5%-ში საშოდან სისხლდენა, 25%-ში საშვილოსნოს ყელის დაზიანება, 9,1%-

ში პარამეტრიუმის ინვაზია, 15,9%-ში მეტასტაზი საშვილოსნოს დანამატებში, 25%-ში 

მეტასტაზი ლიმფურ კვანძებში, 4,5%-ში სისხლმილების ინვაზია. რეციდივი ენდო-

მეტრიოიდული კარცინომის დიაგნოსტიკიდან 2 წლის განმავლობაში და ასციტი არ 

აღინიშნებოდა არც ერთ პაციენტში. მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმე შე-

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

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

ლოთ, როგორც შუალედური ფორმა, რომლის მენეჯმენტი უნდა ემყარებოდეს უფრო 

მეტად კლინიკურ სტადიას, ვიდრე ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხს. 
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5. E კადჰერინის ექსპრესიის დაკარგვა (ნეგატიურობა) კორელაციაშია ენდო-

მეტრიოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან, 

მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვაზიის სიღრმესთან, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის 

არსებობასთან, კლინიკურად სიმსუქნისა და სისხლდენის თანაარსებობასთან. რო-

გორც ჩანს, სიმსივნის ლოკალურ ინვაზიასა და მეტასტაზირებაში მნიშვნელოვანია 

ეპითელურ უჯრედებში E კადჰერინის ექსპრესიის დაკარგვა, რაც პროგრესულად 

ხდება ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის ხარისხის ზრდასთან ერთად, შესაბამი-

სად, ის შეიძლება გამოყენებული იქნეს, როგორც პროგნოზული ფაქტორი და მას შე-

იძლება დაემყაროს უფრო აგრესიული ქიმიოთერაპიული სქემის შერჩევა. 

6. D კატეპსინის ექსპრესია კორელაციაშია ენდომეტრიოიდული ადენოკარცი-

ნომის ჰისტოლოგიური ავთვისებიანობის ხარისხთან, მიომეტრიუმში სიმსივნის ინვა-

ზიის სიღრმესთან, ლიმფურ კვანძებში მეტასტაზის არსებობასთან, კლინიკურად სიმ-

სუქნისა და სისხლდენის თანაარსებობასთან. ამასთანავე, როგორც ჩანს, სიმსივნის 

ლოკალურ ინვაზიასა და მეტასტაზირებაში მნიშვნელოვანია სტრომულ უჯრედებში 

D კატეპსინის ექსპრესიის დაწყება, რაც შეიძლება შეფასდეს I და II ხარისხის ავთვისე-

ბიანობის ადენოკარცინომების დროს, შესაბამისად, ის შეიძლება გამოყენებული 

იქნეს, როგორც პროგნოზული ფაქტორი და მას შეიძლება დაემყაროს უფრო აგრესიუ-

ლი ქიმიოთერაპიული სქემის შერჩევა. 

7. D კატეპსინის ექსპრესია უკუკორელაციაშია E კადჰერინის ექსპრესიასთან: 

ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხის დროს აღინიშ-

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

დროს  ნეგატიურობა და სუსტად პოზიტიურობა; III ხარისხის დროს ყველა პაციენტი 

E კადჰერინზე ნეგატიურია. კარცინომის ავთვისებიანობის I ხარისხის დროს გამოვ-

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

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

ენტში სიმსივნურ უჯრედებში გამოვლინდა D კატეპსინის ძლიერი პოზიტიურობა 
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პრაქტიკული რეკომენდაციები 

 

1. საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის ჰისტოლოგიურ გა-

მოკვლევასთან ერთად, აუცილებელია იმუნოჰისტოქიმიური გამოკვლევა, D კატეპსი-

ნის და E კადჰერინის ექსპრესიის განსაზღვრით. 

2. I და III ხარისხის ავთვისებიანობის ენდომეტრიოიდული ადენოკარცინომის 

დროს მკურნალობის სქემის შერჩევა უნდა ემყარებოდეს ჰისტოლოგიური ავთვისები-

ანობის ხარისხს (I ხარისხის ავთვისებიანობის დროს ნაკლებად აგრესიული ქიმიოთე-

რაპია ან რადიოთერაპია, III ხარისხის ავთვისებიანობის დროს კი უფრო აგრესიული 

ქიმიოთერაპიული სქემა), II ხარისხის ავთვისებიანობის ადენოკარცინომის დროს კი 

კლინიკურ სტადიას. 

3. D კატეპსინის პოზიტიურობა და E კადჰერინის ნეგატიურობა მიუთითებს 

საშვილოსნოს ენდომეტრიოიდული კარცინომის ინვაზიისა და მეტასტაზირების მეტ 

ალბათობაზე, რის გამოც რეკომენდებულია უფრო აგრესიული ქიმიოთერაპიული 

სქემის გამოყენება. 
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