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SUMMARY 

Nowadays, adenomyosis represents one of the most common pathology of female genital 
system. It occurs at different ages, including nulliparous, infertile and multiparous women. The 
etiology of adenomyosis is still under investigation. Despite the fact that there are many different 
theories, none of them fully explain the mechanisms of adenomyoisis development. The 
pathogeneis of adenomyosis is also less studied. Many studies indicate the involvement of female 
sex hormone receptors, cell proliferation and apoptosis, as well as the involvement of 
inflammation. Some investigators describe the malignant transformation of adenomyosis, which 
makes the study of the disease etiology and pathogenesis more important. In current review, we 
discuss the different theories of adenomyosis development, as well as the risk of malignant 
transformation. 
 Keywords: adenomyosis, malignant transformation, female genital system 
 
 ჰისტოლოგიურად ადენომიოზი განისაზღვრება, როგორც ენდომეტრიული 
ჯირკვლების და სტრომის არსებობა მიომეტრიუმის ღრმა ქსოვილებში, რომელიც 
ასოცირდება გლუვკუნთოვან ჰიპერპლაზიასთან [1]. ამ დროს აღინიშნება ბაზალური 
ენდომეტრიული ჯირკვლების და სტრომის მიომეტრიუმში ინვაზია და 
მიომეტრიუმის ნორმალური არქიტექტურის დარღვევა [2]. იგი წარმოადგენს 
კეთილთვისებიან დაზიანებას, თუმცა შესაძლებელია ადენომიოზის დროს 
აღინიშნებოდეს პათოლოგიური სისხლდენა საშვილონოდან, დისმენორეა, 
დისპარეუნია და უნაყოფობაც კი [3]. დიაგნოსტიკური მეთოდების გაუმჯობესებასთან 
ერთად გაიზარდა ადენომიოზის ადრეულ ასაკში გამოვლენის სიხშირე, თუმცა 
აღნიშნული დაზიანების საერთო განმარტება და კლასიფიკაცია ჯერ-ჯერობით არ 
არსებობს, ისევე როგორც ნაკლებადაა ცნობილი მისი განვითარების მექანიზმები [4]. 
მოწოდებულია რამოდენიმე თეორია რომელიც ხსნის ადენომიოზის წარმოშობისა და 
განვითარების შესაძლო მექანიზმს.  ყველაზე გავრცელებული თეორიის მიხედვით 

ადენომიოზი ვითარდება ენდომეტრიუმის ბაზალური შრის ინვაგინაციის შედეგად 

მიომეტრიუმში, შეცვლილი ან დარღვეული შემაერთებელი ზონის გამო [5]. ეს 
უკანასკნელი წარმოადგენს ძლიერ ჰორმონ-დამოკიდებულ სტრუქტურას, რომელიც 
მდებარეობს მიომეტრიუმის შიდა მესამედში [6]. როგორც კვლევებიდან ჩანს, 
ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში (საშვილოსნოში არსებული ნორმალური ენდომეტრიუმის 
ქსოვილი) მიმდინარე მოლეკულური ცვლილებები ხელს უწყობს ექტოპიური 
ენდომეტრიული (ადენომიოზის დროს განვითარებული ენდომეტრიული ქსოვილი) 
იმპლანეტების მიგრაციას და განსახლებას მიომეტრიუმში [7]. მიუხედავად იმისა, 
რომ აპოპტოზის, სტეროიდული ჰორმონების რეცეპტორებზე პასუხის და 
ექსტრაცელულური მატრიქსის ცვლილებები აღმოჩენილია როგორც ადენომიოზურ 
დაზიანებებში ისე ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში, საჭიროა ამ მექანიზმების და 
ფაქტორების დამატებითი შესწავლა. ექტოპიური ენდომეტრიუმის მიგრაციას და 
იმპლანტაციას შესაძლოა ხელი შეუწყოს ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში სხვადასხვა 
გენების და სასიგნალო გზების ფუნქციონირების დარღევევამ [7].  



 
 

ეუტოპიური ენდომეტრიული ქსოვილის გლობალური ტრანსკრიპტომული 
ანალიზით ნაჩვენებია, 140 გენის გააქტიურება და 884 გენის რეგულაციის მოშლა 
ადენომიოზის მქონე ქალებში, საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით [8]. ეს გენებია 
აპოპტოზში მონაწილე, სტეროიდულ ჰორმონებზე მოპასუხე, ექსტრაცელულური 
მატრიქსის რემოდელირებაში მონაწილე და ასევე უცნობი მნიშვნელობის მიკრო-რნმ-
ები [8]. შეცვლილი კანონიკური სასიგნალო გზები მოიცავს ეუკარიოტულ ინიციაციის 
ფაქტორ 2-ის (EIF2) სასიგნალო გზას, ჟანგვით ფოსფორილირებაში მონაწილე გენებს, 
მიტოქონდრიების დისფუნცქციას, ესტროგენის რეცეპტორების სასიგნალო გზებს და 
MTOR სასიგნალო გზას [8]. ამ შეცვლილმა სასიგნალო გზებმა შესაძლებელია 
განაპირობონ ენდომეტრიუმის იმპლანტების განვითარება, მიგრაცია და გადარჩენა 
მიომეტრიუმში. თუმცა აუცილებელია შემდგომი კვლევების ჩატარება ამ შეცვლილი 
სასიგნალო გზების ბიოლოგიური მნიშვნელობის გამოსავლენად.  

ჰიპოთეზის დონეზე ასევე მოწოდებულია მოსაზრება, რომ ქსოვილის 
დაზიანებისა და რეპარაციის მექანიზმები წარმოადგენენ მიომეტრიული ინვაზიის 
ძირითად მექანიზმს [9]. მიომეტრიუმის ქრონიკულმა პერისტალტიკურმა შეკუმშვებმა 
შესაძლებელია ხელი შეუწყოს მიკროტრამვების განვითარებას შემაერთებელ ზონაში, 
რაც იწვევს ანთების განვითარებას და ესტროგენის გაზრდილ ლოკალურ 
პროდუქციას. ასე ყალიბდება მანკიერი წრე, ვითარდება პოზიტიური უკუკავშირის 
მექანიზმი და შემაერთებელი ზონის ქრონიკული ჰიპერპერისტალტიკა ხელს უწყობს 
დამატებით აუტოტრამვატიზაციას [10]. ამგვარად ქსოვილის დაზიანებისა და 
რეპარაციის თეორია ხაზს უსვამს ქსოვილის დაზიანების მნიშვნელობას 
ენდომეტრიულ-მიომეტრიულ საზღვარზე. ამ მოსაზრებას მხარს უჭერს ის ფაქტი, 
რომ ხშირ შემთხვევაში ადენომიოზი ასოცირდება მრავალჯერად მშობიარობასთან, 
საკეისრო კვეთასთან და საშვილოსნოზე ქირურგიულ ჩარევასთან [11].  

მცირე დიამეტრის ნერვული ფიბრილების პროლიფერაციის საფუძველზე, 
რომელიც აღინიშნება მიომეტრიუმში, ასევე ნავარაუდევია, რომ საშვილოსნოს და/ან 
უტეროსაკრალური მყესების ნერვების დაზიანება (დენერვაცია) იწვევს 
ენდომეტრიოზის და ასევე ადენომიოზის განვითარებას. ნერვების დაზიანება 
შესაძლებელია გამოწვეული იყოს გართულებული მშობიარობის ეპიზოდებით ან 
გართულებული დეფეკაციით. შედეგად განვითარებული საშვილოსნოს პირის რე-
ინერვაცია შესაძლებელია წარმოადგენდეს ადენომიოზის დროს ტკივილის ძირითად 

მიზეზს [12]. 
 არსებობს ადენომიოზის ალტერნატიული პათოგენეზიური თეორია, რომლის 
მიხედვითაც დაზიანება ვითარდება დე ნოვო მიომეტრიუმის ემბრიონული ან 
მოზრდილთა ღეროვანი უჯრედების მეტაპლაზიის შედეგად. ინტრამიომეტრიული 
ემბრიონული პლურიპოტენტული მიულერის ნარჩენები შესაძლოა დაექვემდებარონ 
მეტაპლაზიურ ცვლილებებს მოზრდილთა მიომეტრიუმში, რაც საბოლოოდ 

განაპირობებს დე ნოვო ექტოპიური ენდომეტრიული ქსოვილის, იგივე 
ადენომიუზური უბნების ჩამოყალიბებას მიომეტრიუმის კედელში [13]. თუმცა ასევე 
მხედველობაში უნდა იქნას მიღებული მოზრდილთა ენდომეტრიული და 
სტრომული ღეროვანი უჯრედების დიფერენციაცია, როდესაც ხდება მათი 
დეპოზიცია მიომეტრიუმში რეტროგრადული მენსტრუაციის დროს [14].  Chapron და 
კოლეგების მიერ აღწერილია „გარედან შიგნით ინვაზიის თეორია“, რომლის 
მიხედვითაც ხდება ექტოპიური ენდომეტრიული უჯრედების მიგრაცია 
მიომეტრიუმში პოსტერიორული ენდომეტრიოზიდან. ამ თეორიას მხარს უჭერს ის 
ფაქტი, რომ პოსტერიორული ფოკალური ადენომიოზი ხშირად აღინიშნება იმ 
ქალებში რომელთაც ასევე აქვთ ღრმა მაინფილტრირებელი ენდომეტრიოზი [2]. 
რეტროგრადული მენსტრუაციის შემდეგ ენდომეტრიულ უჯრედებს შესაძლებელია 



 
 

გააჩნდეთ უნარი, რომ მოახდინონ არა მარტო მენჯის ღრუს ორგანოების, არამედ 

ასევე საშვილონოს კედლის ინფილტრირებაც. 
 არსებობს ასევე ადენომიოზის ეპითელურ-მეზენქიმური ტრანზიციის თეორია. 
Aადენომიოზი წარმოადგენს ესტროგენ-დამოკიდებულ დაზიანებას. ექტოპიურ 
ენდომეტრიუმში ესტროგენის ჭარბი შემცველობა შესაძლებელია ხელს უწყობდეს 
ადენომიოზის შენარჩუნებას. ესტროგენ-დამოკიდებულებას ხშირ შემთხვევაში თან 
ახლავს ეპითელურ-მეზენქიმური ტრანზიციის მახასიათებლების გამოჩენა, რომელიც 
წარმოადგენს კრიტიკულ ეტაპს ენდომეტრიული უჯრედების მიერ ინვაზიური 
მახასიათებლების შეძენისათვის, ადენომიოზის პროგრესიის დროს [15]. ესტროგენიც 
აძლიერებს ენდომეტრიული ქსოვილის ზრდას, მეტასტაზირებას და ანგიოგენეზს 
ადენომიოზის მოდელს ანექსინ 2-ით ინდუცირებული ეპითელურ-მეზენქიმური 
ტრანზიციის საშუალებით. ეს მონაცემები მიუთითებს ესტროგენით ინდუცირებული 
ეპითელურ-მეზენქიმური ტრანზიციის მნიშვნელოვან როლზე ადენომიოზის 
პათოგენეზში [15]. 
 მულტიპოტენტური პერივასკულური თეორიის მიხედვით ანგიოგენეზი 
წარმოადგენს მნიშვნელოვან ფაქტორს ადენომიოზის განვითარებისათვის [16]. 
ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი (VEGF), ფიბრობლასტების ზრდის 
ფაქტორი (FGF), თრომბოსპონდინი და თრომბოციტებიდან წარმოქმნილი ზრდის 
ფაქტორი (PDGF) წარმოადგენენ ძლიერ ანგიოგენურ ფაქტორებს. მიჩნეულია, რომ 
FGF2 754C/G პოლიმორფიზმი ასოცირდება ადენომიოზის განვითარების რისკთან 
ჩინელ ქალებში [17]. პათოფიზიოლოგიური ვასკულური რემოდელირება 
განაპირობებს ვაკსულური გლუვი კუნთების ჰიპერტროფიას, პროლიფერაციას ან 
მიგრაციას [17]. ანგიოტენზინ II წარამოადგენს კარგად ცნობილ ვასკულური 
რემოდელირების ფაქტორს, რომელიც ააქტიურებს PAK1-ს [18]. ნაჩვენებია PAK1-ის 
მომატებული ექსპრესია ადენომიოზში, რაც იმაზე მიუთითებს, რომ PAK1 
მონაწილეობს ადენომიოზთან ასოცირებულ ვასკულურ რემოდელირებაში [19]. 
Meenakshi და კოლეგების მიხედვით არსებობს მოსაზრება, რომ მეზენქიმური 
ღეროვანის მსგავსი უჯრედები გადაადგილდებიან პერივასკულური ნიშაში და 
ადენომიოზი შესაძლოა განვითარდეს მიომეტრიული სისხლძარღვებისგან, ასევე 
შესაძლოა ადენომიოზის განვითარება მულტიპოტენტური პერივასკულური 
უჯრედებისგან [20]. ასევე ნაჩვენებია, რომ ადენომიოზის სტრომის პროლიფერაცია 
ხდება პერივასკულური სტრომის პროლიფერაციის შედეგად, რაც მიუთითებს იმაზე 
რომ მულტიპოტენტური ღეროვანი ურჯედები ადენომიოზში ასოცირდებიან 
სისხლძარღვების გარშემო არსებულ პერივასკულური უჯრედების პოპულაციასთან 
[5]. ეს კვლევები მიუთითებს, რომ მულტიპოტენტური პერივასკულური სტრომული 
უჯრედები და მიომეტრიული უჯრედები წარმოადგენენ მნიშვნელოვან ფაქტორს 
ადენომიოზის განვითარებაში. 
 მიუხედავად არსებული სხვადასხვა თეორიებისა, ადენომიოზის პათოგენეზი 
ჯერ კიდევ არაა ცნობილი და შეუძლებელია მისი ახსნა ერთი უნიკალური 
თეორიით, რადგან ამ დაზიანების ფენოტიპი არის ძალიან ჰეტეროგენული და ასევე 
იგი არ არის ბოლომდე შესწავლილი. 
 ადენომიოზი ითვლება ტიპურ დაზიანებად მრავალნამშობიარებ ქალებში, 
თუმცა ბოლოდროინდელი ლიტერატურული მონაცემები უჩვენებს მის ასოციაციას 
ასევე უნაყოფობასთან. ერთ-ერთი კვლევის მონაცემების მიხედვით, რომელიც 
ჩატარებული იყო უნაყოფო ქალებში, ადენომიოზის პრევალენტობა შეადგენდა  
24.4%-ს სულ მცირე 40 წლის ქალებში და 22%-ს 40 წელზე ნაკლები ასაკის მქონე 
ქალებში [21]. სადღეისოდ უნაყოფობა ითვლება ადენომიოზის ერთ-ერთ შესაძლო 
კლინიკურ გამოვლინებად. მოწოდებულია რამოდენიმე თეორია ამ მოვლენის 



 
 

ასახსნელად. პათოლოგიური უტერო-ტუბალური ტრანსპორტი წარმოადგენს ერთ-

ერთ შესაძლო მექანიზმს, რის საფუძველზეც ვითარდება უნაყოფობა, კერძოდ ეს 
უკანასკნელი განპირობებულია საშვილონოს ფორმის შეცვლით და სპერმის 
ტრანსპორტის დარღვევით [22]. მიომეტრიუმის შიდა შრე და შემაერთებელი ზონა 
ხასიათდება დისფუნქციური ჰიპერპერისტალტიკით, რის გამოც იმატებს 
საშვილონოსშიდა წნევა. ამას გარდა ადენომიოზის დროს ულტრასტრუქტურული 
მიომეტრიული ცვლილებები იწვევენ მიოციტების ნორმალური კონტრაქტილობის 
დარღვევას და შესაბამისად საშვილონოს ნორმალური რითმული შეკუმშვების 
დარღვევას [23]. უნაყოფო, ადენომიოზის მქონე ქალებში, ეუტოპიურ ენდომეტრიუმში 
აღინიშნება მთელი რიგი მოლეკულური ცვლილებები, რომელიც მოიცავს შეცლილ 

სასქესო სტეროიდული ჰორმონების სასიგნალო გზის დარღვევას, ანთებითი 
მარკერების მომატებულ ექსპრესიას და ოქსიდაციურ სტრესს, იმპლანტაციური 
მარკერების შემცირებულ ექსპრესიას, ადჰეზიური მოლეკულების არარსებობას, 
ემბრიონულ განვითარებაში მონაწილე გენების შეცვლილ ექსპრესიას, რაც საბოლოო 
ჯამში ადენომიოზის მქონე ქალებში ართულებს იმპლანტაციის პროცესს [24]. 
 ადენომიოზი ითვლება რეპროდუქციულ პათოლოგიად და მზარდი 
ლიტერატურული მონაცემები აჩვენებს, რომ ადენომიოზის დროს იცვლება არამარტო 
ფერტილობა, არამედ ორსულობის გამოსავალიც. ადენომიოზის მქონე პაციენტებში 
ნაჩვენებია ნაადრევი მშობიარობა და მემბრანების ნაადრევი გახლეჩვა [25]. რაც 
შეეხება მშობიარობის გართულების მექანიზმებს ადენომიოზის დროს, ნაჩვენებია, 
რომ ამ პროცესში მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ანთება, მიომეტრიუმში 
პროსტაგლანდინების მომატებული სეკრეცია, საშვილონოს შეცვლილი კუმშვადობა 
და შეცვლილი საშვილონოსშიდა წნევა. ადენომიოზის დროს ნაჩვენებია ლოკალური 
და სისტემური ანთებითი გზების აქტივაცია, რაც გავლენას ახდენს დეციდუა-
ტროფობლასტის ურთიერთქმედებაზე, ისევე როგორც ადრეულ გესტაციაზე 
ქორიონის და დეციდუის ურთიერთქმედებაზე [25].  
 ადენომიოზის განვითარებაში მონაწილე ძირითადი მექანიზმები მოიცავს 
სასქესო სტეროიდული ჰორმონების ცვლილებებს, პროლიფერაციას და ფიბროზს, 
ანთებას და ნეიროანგიოგენეზს, რომელიც ნაწილობრივ ხსნის ტკივილის, 
საშვილონოსდან ძლიერი სისხლდენის და უნაყოფობის კლინიკურ სიმპტომატიკას 
[2]. სასქესო სტეროიდული ჰორმონების აბერაციები მონაწილეობს ადენომიოზის 
პათოგენეზში. საშვილონოს დისფუნქცია შესაძლებელია განპირობებული იყოს 
ლოკალური ჰიპერესტროგენიზმით და ნორმალური ესტრადიოლის დონით. ეს 
ჰორმონული სტატუსი წარმოადგენს ძირითად რგოლს ადენომიოზის დროს 
მიმდინარე ჯაჭვურ მოვლენებში [9]. ნაჩვენებია, რომ ER-α გენის პოლიმორფიზმი, 
რომელიც იწვევს მომატებულ რეცეპტორულ აქტივობას ასოცირდება ადენომიოზის 
რისკთან [26]. ადენომიოზის ინვაგინაციის და ზოგადად გავრცელების პროცესი 
მიომეტრიუმში სავარაუდოდ განპირობებულია ბაზალური შრის არა-ციკლური და 
ანტი-აპოპტოზური აქტივობით, რომელიც ასოცირდება ესტროგენის რეცეპტორების 
და Bcl2 გენის გაზრდილ ექსპრესიასთან ადენომიოზურ უბნებში, მთელი 
მენსტრუალური ციკლის განმავლობაში [27]. ლოკალური ჰიპერესტროგენიზმი 
განაპირობებს სუბენდომეტრიული მიომეტრიუმის მომატებულ პერისტალტიკას, რაც 
იწვევს უჯრედების მექანიკურ დაძაბულობას. ეს ააქტიურებს ქსოვილის დაზიანებისა 
და რეპარაციის სისტემას და ესტრადიოლის ლოკალურ პროდუქციას. უწყვეტი 
ჰიპერპერისტალტიკური აქტივობა და ქრონიკული დაზიანება, პროლიფერაცია და 
ანთება აყოვნებს რეპარაციის პროცესს, რაც იწვევს ადენომიოზური უბნების 
რაოდენობის მატებას. ამგვარად, ბაზალური ენდომეტრიუმის ლოკალური უბნები, 
იწყებენ ფუნქციონირებას როგორც ენდოკრინული ჯირკვალი, რომელიც გამოყოფს 



 
 

ესტრადიოლს [28]. ჰიპერესტროგენიზმი, სავარაუდოდ განპირობებულია არომატაზის 
და სულფატაზის აქტივაციით. ამ დროს აღინიშნება ესტრადიოლის გაზრდილი 
რაოდენობა სისხლში, მაგრამ არა პერიფერიულ სისხლში, ადენომიოზის მქონე 
ქალებში [28]. მანკიერი წრე ყალიბდება ფოკალური ესტროგენის პროდუქციით, 

რომელიც სავარაუდოდ გაშუალებულია ენდომეტრიული ოქსიტოცინით და მისი 
რეცეპტორებით, რომელიც დამატებით ზრდის საშვილონოს პერისტალტიკას. ამას 
გარდა, ადენომიოზის მქონე ქალებში აღინიშნება მე-2 ტიპის 17β ჰიდროქსისტეროიდ 
დეჰიდროგენაზის რეგულაციის შეცვლა, რაც განაპირობებს ესტროგენის მეტაბოლიზმის 
ლოკალურ შემცირებას. ის, რომ ადენომიოზის განვითარება წარმოადგენს ესტროგენ 
დამოკიდებულ პროცესს, ასევე დასტურდება იმ ფაქტით, რომ იგი ხშირად ვითარდება 
ძუძუს კიბოს მქონე პოსტმენოპაუზურ ქალებში, რომლებიც იმყოფებიან ტამოქსიფენით 
მკურნალობის ქვეშ [29].  
 არსებობს შემთხვევები როდესაც ხდება ადენომიოზის ავთვისებიანი 
ტრანსფორმაცია. პათოლოგიური კრიტერიუმები, რომლებიც გამოიყენება 
კარცინომამდე არსებული ადენომიოზის შესაფასებლად შემდეგია: ადენომიოზის 
არსებობა ავთვისებიანი დაზიანების უბანში; ჯირკვლოვანი და/ან ენდომეტრიული 
სტრომული უჯრედების არსებობა, რომლებიც მიუთითებს ადენომიოზის 
დიაგნოზზე; მტკიცებულება კეთილთვისებიან და ავთვისებიან ჯირკვლოვან 
სტრუქტურების არსებობის შესახებ; კარცინომის არარსებობა ეუტოპიურ 
ენდომეტრიუმში [30]. ლიტერატურაში აღწერილია ადენომიოზის ხშირი ასოციაცია 
საშვილონოს სხვა ჰორმონდამოკიდებულ პათოლოგიებთან, როგორებიცაა 
ლეიომიომა, ენდომეტრიული ჰიპერპლაზია და ენდომეტრიული ადენოკარცინომა 
[31]. ავთვისებიანი ცვლილებები ადენომიოზში გამოვლენილია ენდომეტრიული 
კარცინომის მქონე პაციენტების 6.8%-ში. ადენომიოზიდან განვითარებული 
ადენოკარცინომების უმეტესობა ასოცირდება ენდომეტრიული ადენოკარცინომების 
არსებობასთან. ხშირ შემთხვევაში ადენომიოზში არსებული ადენოკარცინომის 
განვითარება ხდება ეუტოპიური ენდომეტრიუმიდან ჩაზრდის შედეგად [32]. 
მიუხედავად იმისა, რომ საკუთრივ ადენომიოზის ავთვისებიანი ტრანსფორმაცია 
იშვიათია, ლიტერატურაში არსებობს რამოდენიმე შემთხვევის აღწერა. Rolly და 
კოლეგების მიერ პირველად იქნა გამოქვეყნებული ადენომიოზისგან განვითარებული 
ავთვისებიანი სიმსივნის 44 შემთხვევის აღწერა. პაციენტთა უმეტესობა იყო 
პოსტმენოპაუზურ ასაკში [33]. ადენომიოზის ავთვისებიანი ტრასფორმაცია პრე-
მენოპაუზურ ქალებში ძალიან იშვიათია [34]. ადენომიოზის ავთვისებიანი 
ტრანსფორმაციის შემთხვევები პოზიტიური იყო ER, PR, COX-2, CA125 და 
ფოკალურად არომატაზაზე. ჰორმონული რეცეპტორების ექსპრესია ასოცირდებოდა 
დაბალი ავთვისებიანობის ხარისხთან და ადრეულ სტადიასთან [35]. ამის 
საპირისპიროდ აღწერილია ადენომიოზისგან განვითარებული შორსწასული 
კარცინომების შემთხვევები, რომლებიც ნეგატიური იყო ER და PR-ზე. Ohta და 
კოლეგებმა აღწერეს ნათელუჯრედოვანი ადენოკარცინომის შემთხვევა, რომელიც 
განვითარდა ადენომიოზისგან. დაბალდიფერენცრირებული ადენოკარცინომის 
უჯრედები ხასიათდებოდნენ პოზიტიურობით p53-ზე, მაგრამ არ აექსპრესირებდნენ 
ER და PR-ს, რაც იმაზე მეტყველებს, რომ იგი წარმოადგენდა II ტიპის 
ადენოკარცინომას აგრესიული ქცევით [36]. მსგავსი შემთხვევები მიუთითებს იმაზე, 
რომ შესაძლებელია ადენომიოზის დე ნოვო ავთვისებიანი ტრანსფორმაცია. 
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БЕКА МЕТРЕВЕЛИ, ДАВИД ГАГУА, ГЕОРГИЙ БУРКАДЗЕ 

ПРОБЛЕМНЫЕ ВОПРОСЫ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗА АДЕНОМИОЗА 
Тбилисский Государственный Медицинский Университет 

 

РЕЗЮМЕ 
Аденомиоз является распространённой патологией женщин разного возраста - как 

нерожавших и бесплодных, так и многократно рожавших.  Этиология аденомиоза по сей 
день изучается. Несмотря на то, что представлены множество разных теорий 
возникновения аденомиоза, не одна из них не может полностью обяснить причины 
возникновения данной патологии. Также, не особо хорошо изучен и патогенез аденомиоза. 
Разные исследования указывают на роль рецепторов женских половых гормонов, 
пролиферативных и апоптотических систем и разных факторов воспаления в процессе 
развития аденомиоза. В литературе также описаны случаи злокачественной трансформации 
аденомиоза, что делает ещё более важным изучение этиопатогенеза данного заболевания. 
В данном критическом обзоре обсуждаются разные теории возникновения аденомиоза, 
возможные патогенетические механизмы и риск его злокачественной трансформации. 

 
ბექა მეტრეველი, დავით გაგუა, გიორგი ბურკაძე 

პრობლემური საკითხები ადენომიოზის ეტიოლოგიასა და პათოგენეზში 
თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი  

 
რეზიუმე 

ადენომიოზი წარმოადგენს საკმაოდ გავრცელებულ პათოლოგიას, სხვადასხვა 
ასაკის როგორც არანამშობიარებ და უნაყოფო, ისე მრავალნამშობიარებ ქალებში. 



 
 

სადღეისოდ ადენომიოზის ეტიოლოგია ჯერ კიდევ წარმოადგენს შესწავლის საგანს. 
მიუხედავად იმისა, რომ ადენომიოზის წარმოშობის ასახსენელად მოწოდებულია 
მრავალი სხვადასხვა თეორია, ვერც ერთი მათგანი სრულყოფილად ვერ ხსნის 
აღნიშნული დაზიანების განვითარების შესაძლო მიზეზებს. ასევე კარგად არ არის 
შესწავლილი ადენომიოზის პათოგენეზი. სხვადასხვა კვლევები მიუთითებს 
ადენომიოზის განვითარების პროცესში ქალის სასქესო ჰორმონული რეცეპტორების, 
უჯრედის პროლიფერაციული და აპოპტოზური სისტემის და სხვადასხვა ანთებითი 
ფაქტორების ჩართულობაზე. ლიტერატურაში ასევე აღწერიალი ადენომიოზის 
ავთვისებიანი ტრანსფორმაციის შემთხვევებიც. რაც კიდევ უფრო დიდ მნიშვნელობას 
ანიჭებს აღნიშნული დაზიანების ეტიო-პათოგენეზის შესწავლას. წარმოდგენილ 
კრიტიკულ მიმოხილვაში განხილულია ადენომიოზის წარმოშობის შესაძლო თეორიები, 
სხვადასხვა სავარაუდო პაათოგენეზური მექანიზმები და ავთვისებიანი 
ტრანსფორმაციის რისკი.  
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