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КИРИШ 

Монография мавзусининг долзарблиги ва зарурати. Дунёда аёллар 

орасида эндометриоз касаллиги билан оғриган беморлар сони йилдан йилга 

ортиб бормоқда. Сўнгги йилларда дунё бўйлаб камида 190 миллион 

репродуктив ёшдаги аёл ва ўсмир қизлар ушбу касалликдан азият чекмоқда, 

аммо баъзи аёлларда менопаузадан кейин ҳам кузатилиши мумкин. Жаҳон 

соғлиқни сақлаш ташкилоти (ЖССТ) маълумотларига кўра «....2023 йил 

кесимида репродуктив ёшдаги аёлларнинг 10-15% ҳолатида, шунингдек 

бепуштликнинг 50% ҳолатида эндометриоз кузатилади... »1. Агар репродуктив 

ёшдаги соғлом аёлларда ойлик фертиллик даражаси 15-20% бўлса, 

эндометриоз уни кўп мартага камайтиради (2-10%). Бундан ташқари, ушбу 

касалликка чалинган аёлларнинг 30-50% ҳомиладорлик содир бўлса ҳам, уни 

сақлай олмайди. Эндометриоз, айниқса репродуктив ёшдаги аёллар орасида 

ортиб бориши, бепуштликка олиб келиши, ҳомиладорлик ва туғруқ патологик 

кечиши хусусиятларини ўрганиш орқали эндометриоз билан ҳомиладорликни 

олиб бориш усулларини такомиллаштириш заруратини тақозо этмоқда.  

Жаҳонда эндометриознинг турли шакллари мавжуд аёлларда 

ҳомиладорлик ва туғрукни кечиш хусусиятларини ўрганиш ҳамда гестация 

асоратларини башорат килиш ва олдини олиш чораларини 

такомиллаштиришга йўналтирилган қатор илмий тадқиқотлар олиб 

борилмоқда. Бу борада ўтқазилган илмий тадқиқотлар натижасида акушерлик 

ва перинатал асоратлар ривожланишида трофобластик β-1-гликопротеин 

кўрсаткичларни патологик ўзгариши алоҳида аҳамият касб этмоқда. 

Эндометриоз билан оғриган аёлларда ҳомиладорликнинг турли асоратларида 

трофобластик β-1-гликопротеин миқдори ўзгаришини ўрганиш ва уни 

асоратлар билан ўртасидаги боғлиқликни эътиборга олган ҳолда, акушерлик 

ва перинатал асоратларни прогнозлаш, уларни олдини олиш ва эндометриозда 

                                           
1 WHO. Endometriosis. 24 March 2023. https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/endometriosis. 

https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/endometriosis


ҳомиладорликни олиб бориш алгоритмини ишлаб чиқиш алоҳида аҳамият 

касб этмоқда. 

Мамлакатимизда тиббиёт соҳасини ривожлантириш, тиббий тизимни 

жаҳон андозалари талабларига мослаштириш, аҳолига тиббий ёрдам кўрсатиш 

сифатини яхшилаш ва соғлиқни сақлаш тизимини такомиллаштириш бўйича 

мақсадли кенг кўламли чора-тадбирлар амалга оширилмоқда. Соғлиқни 

сақлаш тизимини тубдан такомиллаштириш бўйича комплекс чора-

тадбирларда «...аҳолини максимал қамраб олган ҳолда бирламчи тиббий-

санитария хизматини унга янада яқинлаштириш, оналик ва болаликни 

муҳофаза қилиш, аҳолининг бу борадаги эҳтиёжларини қондириш, 

ихтисослашган тиббий ёрдам кўламини кенгайтириш бўйича чора-тадбирлар 

кўрилмоқда…»2. Бу борада эндометриози мавжуд аёлларда акушерлик ва 

перинатал асоратларнинг хусусиятларини ўрганиш, уларни прогнозлаш ва 

ҳомиладорликни самарали олиб бориш усулларини ишлаб чиқиш мақсадга 

мувофиқ.  

Ушбу диссертация тадқиқоти Ўзбекистон Республикаси 

Президентининг 2023 йил 6 сентябрдаги «Соғлиқни сақлаш вазирлиги 

фаолиятини янада такомиллаштириш чора-тадбирлари тўғрисида»ги ПФ-156-

сон фармони, 2021 йил 6 майдаги «Соғлиқни сақлаш тизимида олиб 

борилаётган ислоҳотларни изчил давом эттириш ва тиббиёт ходимларининг 

салоҳиятини ошириш учун зарур шарт-шароитлар яратиш тўғрисида»ги ПФ-

6221-сон, 2022 йил 29 январдаги «2022-2026 йилларга мўлжалланган Янги 

Ўзбекистоннинг тараққиёт стратегияси тўғрисида»ги ПФ-60-сон Фармонлари, 

2023 йил 8 сентябрдаги «Оналар ва болалар саломатлигини муҳофаза қилиш, 

аҳолининг репродуктив саломатлигини мустаҳкамлаш чора-тадбирлари 

тўғрисида»ги ПҚ-296-сон, 2022 йил 25 апрелдаги «Бирламчи тиббий-

санитария ёрдамини аҳолига яқинлаштириш ва тиббий хизматлар 

самарадорлигини ошириш бўйича қўшимча чора-тадбирлар тўғрисида»ги ПҚ-

                                           
2Ўзбекистон Республикаси Президентининг 2023 йил 6 сентябрдаги ПФ-156-сонли « Соғлиқни сақлаш вазир-

лиги фаолиятини янада такомиллаштириш чора-тадбирлари тўғрисида»ги фармони 
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215-сон қарорлари ҳамда мазкур фаолиятга тегишли бошқа меъёрий-ҳуқуқий 

ҳужжатларда белгиланган вазифаларни амалга оширишда муайян даражада 

хизмат қилади. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



I БОБ. ЭНДОМЕТРИОЗ ҲАҚИДА ЗАМОНАВИЙ ҚАРАШЛАР 

(ЧАСТОТАСИ, ТАШХИСИ, РЕПРОДУКТИВ ФУНКЦИЯГА 

ТАЪСИРИ, ДАВОЛАШ УСУЛЛАРИ) 

 

1.1§. Эндометриознинг эпидемиологияси ва таснифи 

 

Аёлларнинг репродуктив функциясини сақлаб қолиш замонавий 

тиббиётнинг энг долзарб муаммоларидан биридир. Эндометриоз-бу патологик 

жараён бўлиб, унда морфологик ва функционал хусусиятлари эндометрийга 

ўхшаш тўқималар бачадон бўшлиғидан ташқарида аниқланади [4, 28, 33, 37, 

38]. Эндометриоз репродуктив ёшдаги аёлларнинг 10-15%ида учрайди ва у 

дисменорея, кичик чаноқ аъзоларидаги сурункали оғриқлар, диспареуния ва 

бепуштликнинг асосий сабабидир [5, 15, 16, 34, 48, 70]. Эндометриоз 

бепуштлик билан оғриган беморларнинг 25-50%ида оналик дастурини амалга 

ошириш учун йиллар давомида муваффақиятсизликка учраган сабабдир. 

Шуни таъкидлаш керакки, эндометриоз билан оғриган беморларнинг ҳаммаси 

ҳам бепушт эмас, аммо бу муаммонинг долзарблигини йўқотмайди [7, 8, 22, 

34, 57, 64]. Эндометриози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик ва перинатал 

натижаларини ижобий бўлишига эришиш жуда муҳимдир. 

Эндометриоз-эстрогенга боғлиқ сурункали касаллик бўлиб, бачадон 

бўшлиғидан ташқарида бачадон функционал шиллиқ қаватининг 

(эндометриал безлар ва строма) эктопик имплантацияси билан тавсифланади 

ва унинг энг кўп учрайдиган клиник белгилари кичик чаноқ аъзоларидаги 

оғриқлар ва бепуштликдир [13, 29, 62]. Эндометриоз бутун дунё бўйлаб 

репродуктив ёшдаги аёлларнинг тахминан 10-15 фоизига таъсир қилади 

(ЖССТ 2021), улар орасидаги аёлларнинг тахминан 50 фоизига бепуштлик 

ташхиси қўйилган [22, 33]. Шундай қилиб, ЖССТ ҳисоб-китобларига кўра, 

ҳозирда дунё бўйлаб камида 190 миллион аёл ва ўсмир қизлар репродуктив 

ёшларида ушбу касалликдан азият чекмоқда, бироқ баъзи аёллар 

менопаузадан кейин ҳам азият чекиши мумкин [1, 2, 3, 4, 12]. 
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Ҳеч шубҳасиз, замонавий гинекологиянинг умумий ва айниқса 

репродуктив тиббиётнинг асосий муаммоларидан бири бу бепуштлик 

муаммосидир. Акушерлик ва гинекологиянинг асосий вазифалари аёллар 

саломатлигини сақлаш ва соғлом бола туғилишини таъминлашдир [2, 6, 10]. 

Ёрдамчи репродуктив технологияларнинг (ЁРТ) улкан муваффақиятларига 

қарамай, бепушт жуфтликлар сони камаймаяпти. Аёл бепуштлигининг муҳим 

омилларидан бири эндометриоздир [33, 34, 46, 68]. Турли тадқиқотчиларнинг 

фикрича, бепуштлик билан оғриган беморларда эндометриознинг тарқалиши 

25 дан 40% гача ҳисобланади [15,16, 54, 95]. Эндометриоз билан боғлиқ 

бепуштлик билан оғриган беморларда репродуктив функцияни тиклаш 

гинекологлар учун жиддий муаммо туғдиради. Бу эндометриознинг 

фертилликка кўп омилли ва кўп қиррали таъсири билан боғлиқ. Эндометриоз 

турли шаклларида чаноқ бўшлиғининг қорин пардасига бир нечта ўчоқлардан 

тортиб, кенг тарқалган битишмалар, тухумдонларнинг икки томонлама 

шикастланиши ва қўшни органларга инфильтрациясигача бўлиши мумкин [17, 

18, 19, 20, 86]. Эндометриознинг клиник кўринишлари (оғриқ, бепуштлик) 

унинг тарқалиш даражаси билан боғлиқлиги узоқ вақтдан бери тахмин 

қилинган.  

Замонавий таснифга кўра, эндометриоз ташқи ва ички эндомериозга 

бўлинади [2, 3, 4, 75]. Ташқи эндометриоз эндометриоид гетеротопияларнинг 

қин, бачадон бўйни, тухумдонлар ва бачадон найлари ва чаноқ қорин 

пардасида локализацияси сифатида аниқланади. “Ички эндометриоз” 

мустақил касаллик сифатида ажратилган бўлиб, “аденомиоз” атамаси билан 

белгиланади. Шунингдек, баъзи тадқиқотчилар ретроцервикал эндометриоз 

(чуқур инфилтрацион эндометриоз) касалликнинг алоҳида шакли сифатида 

кўриб чиқилиши мумкин деб ҳисоблашмоқда [3]. Эндометриознинг 

ҳарактерли аломати чаноқ бўшлиғидаги сурункали оғриқдир, ҳайздан олдин 

бошланиб, унинг давомида ва ҳайз тугаганидан кейин бир неча кун давом 

этади. Кўпинча эндометриознинг, айниқса унинг кичик шаклларининг ягона 

намоён бўлиши бепуштликдир [25, 26, 36, 44, 47, 49, 67]. 



Муҳим муаммолардан бири - эндометриозни таснифлаш муаммоси. 

Нашрларда Айламазян Э.К. ва бошқалар (2019) эндометриознинг турли 

таснифларни келтирган [4]. Эндометриознинг таснифларини ишлаб чиқишда 

Адамян Л.В. энг катта ҳисса қўшган. Эндометриоид тухумдон кисталарининг 

таснифи тўрт босқични ўз ичига олади: 

- I босқич - тухумдонлар юзасида кичик нуқтали эндометриоид 

шаклланишлар, ректал-бачадон қорин пардаси бўшлиғида кистоз бўшлиқлари 

ҳосил бўлмаган; 

- II босқич - ўлчами 5-6 см дан ошмайдиган битта тухумдоннинг 

эндометриоид кистаси, чаноқ қорин пардасида кичик эндометриоид ҳосилалар 

билан. Бачадон ортиқлари соҳасида ичакларни жалб қилмаган кичик битишма 

жараёнлари; 

- III босқич - иккала тухумдоннинг эндометриоид кисталари (бир 

тухумдон кистасининг диаметри 5-6 см дан ортиқ, иккинчисининг кичик 

эндометриомаси). Кичик чаноқ бўшлиғининг париетал қорин пардасида кичик 

эндометриоид гетеротопиялар. Бачадон ортиқлари соҳасида ичакларни бироз 

жалб қилган кучли битишма жараёнлари;  

- IV босқич - катта ўлчамдаги (6 см дан ортиқ) икки томонлама 

эндометриоид тухумдон кисталари, патологик жараённинг қўшни органларга 

(қовуқ, тўғри ичак ва сигмасимон ичак) ўтиши билан. Тарқалган битишма 

жараёнлари. 

Л.В. Адамян, В.И. Кулакова томонидан таҳрирланган ретроцервикал 

эндометриознинг таснифи: 

• I босқич - эндометриоз ўчоқлари ректовагинал тўқима соҳасида 

жойлашган; 

• II босқич - эндометриоид тўқималарнинг бачадон бўйни ва қин 

деворига ўсиб кириши майда кисталар ҳосил бўлиши билан ва ректосигмоид 

ва тўғри ичакнинг сероз қопламига ўсиши; 

• III босқич - патологик жараённинг бачадон бойламларига, тўғри 

ичакнинг сероз ва мушак қатламларига тарқалиши; 
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• IV босқич - тўғри ичак шиллиқ қаватининг патологик жараёнга 

қўшилиши, жараённинг тўғри ичак-бачадон қорин пардасига тарқалиши ва 

бачадон ортиқлари соҳасидаги битишма жараёни [2]. 

Америка Репродуктив Тиббиёт Жамияти (1996) таснифга кўра, 

эндометриознинг 4 босқичи мавжуд. 

- I босқич (кичик шакллар): (1-5 балл); 

- II босқич (енгил шакл):, юзаки оъчоқлар 1 ва 2 босқичларда, 

битишмаларнинг шаклланмаганлиги (6-15 балл); 

- III босқич (ўртача шакллар): бир нечта ўчоқларнинг мавжудлиги, 2 см 

дан кичик эндометриоид кисталар, кам миқдорда битишмаларнинг 

шаклланганлиги(16-40 балл); 

- IV босқич (оғир шакллар): 2 см дан диаметри катта бўлган 

эндометриоид кисталар, найлар ёки тухумдонларнинг сезиларли даражада 

ёпишиши, бачадон найчаларининг обструкцияси, ичак ва/ёки сийдик 

йўлларининг шикастланиши(40 баллдан ортиқ). 

Эндометриоз учун касалликнинг эрта бошланиши (15,9 ёш) ва аниқ 

клиник кўриниш ҳарактерли. Ушбу патологиянинг ривожланиши учун хавф 

омиллари батафсил ўрганилганига қарамай, эндометриозни даволашда 

патогенетик асосланган ёндашувларни ишлаб чиқиш масалалари ўз 

долзарблигини йўқотгани йўқ [9, 11, 18, 55, 56, 59]. 

Эндометриознинг муҳим белгиларидан бири иммунологик 

бузилишлардир [24, 29, 38, 42, 49, 55], яъни матрицали металлопротеиназалар 

ишлаб чиқаришнинг кўпайиши, комплемент тизими фаолиятини ошиши ва 

метаболик бузилишлар кузатилади. 

Сўнгги тадқиқотлар маълумотларига кўра эндометриозли беморларнинг 

ҳар 3 тадан биттасида аденомиоз учрайди (27%) ва асосан туғиш ёшидаги 

аёлларга таъсир қилиб, қайталаниш ва кўп симптомли хусусиятига эга бўлиб, 

ушбу беморларнинг десоциализациясига, камқонликка ва фертиллик 

кўрсаткичларини пасайишига олиб келади. [2, 13, 39, 49]. 



Аденомиознинг ривожланиши эндометрий-миометрий тузилмалар 

ўртасидаги ўзаро таъсирнинг бузилишларига яъни миометрийдаги илдиз 

ҳужайраларининг метаплазияси, ҳайз кўриш суюқлигининг ретроград 

рефлюкси, маҳаллий ва тизимли стероид таъсири ва бачадон тузилишидаги 

аномалияларга асосланади [12, 42, 49].  

Эндометриозга аёллар анамнезини яхшилаб ўрганиб, ҳайз вақтидаги 

белгилар ва чаноқ соҳасидаги сурункали оғриққа асосланиб шубҳа қилиш 

мумкин [2, 28, 37, 48, 60, 63]. Эндометриоз кўпинча бошқа касалликларга 

ўхшаш аломатлар билан намоён бўлиб, ташхисни кечиктиради. Кўпинча 

битишмалар, чуқур тугунли шикастланишларни, тухумдон эндометриозини 

аниқлаш учун МРТ ёки УТТ талаб қилинади [30, 40, 58, 61, 68, 91]. 

Гистологик/лапароскопик тасдиқлаш зарурати эмпирик даволашни бошлашга 

тўсқинлик қилмаслиги керак [26, 31, 32, 51, 99]. 

1.2§. Эндометриози бор ҳомиладорларда акушерлик ва перинатал 

асоратлар ривожланишининг патогенетик жиҳатларига замонавий 

қарашлар 

Туғиш ёшидаги соғлом аёлларда ойлик фертиллик даражаси 15-20% 

ташкил қилади, эндометриози бор аёлларда эса 2-10% гача камаяди. Бундан 

ташқари, аденомиозли ҳомиладор аёлларнинг 30-50%ида ҳомиладорлик 

охирги муддатларгача етиб бора олмайди [6, 14, 23]. 

Аёлларнинг ЁРТ дастурлари доирасидаги тадқиқотлари шуни 

кўрсатадики, имплантация бузилишининг бевосита сабаблари кўпинча 

тухумдонлар заҳирасининг камайиши ва ооцит сифатининг пасайиши 

ҳисобланади [26, 27, 45, 80, 87, 93]. Эндометриози мавжуд беморларни олиб 

бориш тактикаси етакчи хорижий кўрсатмаларда батафсил тавсифланган ва 

умуман олганда, катта қийинчиликларга олиб келмаслиги керак [57, 58]. 

Бироқ, ҳомиладорликдан кейин нима бўлади? Касаллик унинг кечишига 

таъсир қиладими ёки прогестерон даражасининг табиий ўсиши муаммони 

бутунлай унутишга имкон берадими? Шунга қарамай, патофизиологик 
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жараёнларни тўлиқ тушуниш учун биз далилларга асосланган тиббиётга 

мурожаат қилдик. 

Эндометриознинг ҳомиладорликка таъсири ҳақида гап кетганда, барча 

белгилари ҳали тўлиқ белгиланмаган. Кузатувларнинг энг кўп сони ЁРТ 

дастурлари билан боғлиқ. Улардан баъзиларида касалликнинг репродуктив 

функцияга салбий таъсири қайд этилмаган. Жанубий Америкада 2014 йилда 

78 та тадқиқотда  эндометриознинг III-IV босқичлари бўлган 1703 бемор ва 

эндометриознинг I ва II босқичлари бўлган 2227 та бемор, бошқа сабабли 

бепуштлиги бўлган беморлар солиштирилди [69]. Кўрсаткичлар касалликнинг 

оғирлигига қараб баҳоланди, Муаллифлар ҳар қандай оғирликдаги 

эндометриозли беморларда ва бошқа келиб чиқишли бепуштлиги бўлган 

аёлларда уруғланиш, ҳомиладорликни эрта тўхташи ва тирик туғилиш 

частотасида ҳеч қандай фарқ топмадилар. 

Бошқа гуруҳ олимлари иш давомида 12 ҳафтагача бўлган 

ҳомиладорликнинг частотаси баҳоланди, уларнинг даражаси иккала гуруҳда 

ҳам деярли бир хил бўлиб чиқди (мос равишда 15 ва 19%).  

Бироқ, эндометриознинг ҳомиладорлик даврига таъсири тўғрисидаги 

маълумотларга асосланган яна бир қанча салбий тажриба хам мавжуд. 

Сўнгги ўн йилликларда эндометриоз ва она ва ҳомила учун салбий 

ҳомиладорлик натижалари: ҳомила тушиши, муддатдан олдинги туғруқлар 

(МОТ), преэклампсия (ПЭ), плацента жойлашиш аномалиялари, 

фетоплацентар етишмовчилик, ҳомила ўсишдан орқада қолиши, кам вазнли 

туғилиши ва бошқалар ўртасидаги боғлиқликни ўрганиш учун кўплаб 

тадқиқотлар ўтказилди [35, 77, 82, 83, 100, 101]. Кўплаб тадқиқотлар 

натижалари таҳлил қилинганда эндометриоз ва аденомиознинг 

ҳомиладорликка салбий таъсири ҳақида бир-бирига қарама-қарши фикрлар 

мавжуд: яъни баъзилар эндометриознинг салбий ҳомиладорлик натижаларига 

алоқаси бор бор деса, баъзи олимлар алоқаси йўқ деб хулоса қилган. Баъзи 

муаллифлар эндометриози мавжуд аёлларда ҳомиладорликнинг физиологик 



жараёнини бузишга олиб келадиган биологик механизмларни ўргандилар [50, 

52, 53, 72, 89, 97, 122, 127]. 

Ретроспектив тадқиқотлар эндометриоз ва ҳомила тушишлари ўртасида 

аниқ боғлиқликни кўрсатмайди [102]. Натижаларнинг бир бирига тогри 

кемаслиги эндометриознинг огирлик даражаси ва турлари хар хил бўлганли 

сабабли изоҳлаш мумкин. 

Шундай қилиб, P. Yang ва бошқаларнинг фикрига кўра, эндометриоз 

мавжудлиги унинг ҳажмидан (≥ 3 ёки <3 см) қатъий назар, ҳомила тушиш 

хавфини оширмайди [126]. L. Benaglia ва бошқалар. шунга ўхшаш хулосага 

келдилар: ўз ишларида ЭКУдан кейин эндометриози бўлган ва бўлмаган 

аёлларда тирик туғилиш даражаси статистик жиҳатдан сезиларли даражада 

фарқ қилмади (78% га қарши 83%; n=0,39) [64].  

Аксинча, A.S. Kohl Schwartz ва бошқалар енгил даражадаги эндометриоз 

(юзаки шикастланишлар) фолликулогенез, уруғлантириш ва имплантациянинг 

бузилишига олиб келадиган яллиғланиш жараёни билан сезиларли даражада 

боғлиқлигини кўрсатди, бу эса ҳомила тушиш хавфини оширади [95]. 

P. Santulli ва бошқаларга кўра (2016), ҳомила тушишлари аденомиознинг 

юзаки ва енгил даражаларида чуқур ва оғир даражаларига нисбатан кўпроқ 

учрашини таъкидлашган. 37,9% (95% ИО: 25,4-50,5) ва  27,2% (95% ИО: 20,4-

34,0), мос равишда (р<0,01) [112]. Эндометриоз касаллигида эндометрий 

децидуализация, плацентация жараёнларига ва эмбрион ривожланишига 

салбий таъсир қилади, бундай патологик ҳолатлар эндометриоз ўчоқларининг 

гормонал, ҳужайравий ва иммунологик бузилишлари ҳисобига юзага келади 

[113]. 

Маълумотларга кўра эндометриоздаги ҳомила тушишининг юқори 

частотаси асосан учта омил билан боғлиқ: 1) эндометриоз ўчоқларида 

простагландин F2-алфа шаклланишининг кўпайиши туфайли миометрийнинг 

қисқарувчанлиги фаолиятининг ошиши.[70]; 2) ҳайз циклининг лютеин 

фазаси етишмовчилиги [71]; 3) эндометрийнинг эмбрион имплантациясига 
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сезувчанлигига таъсир кўрсатиши мумкин бўлган гумораль ва ҳужайравий 

иммун жавоб ўзгаришлари [85]. 

Ушбу гипотеза мета-таҳлил ва тизимли шарҳлар [79, 85, 88, 91, 92, 93, 

94, 96, 101] билан исботланган. Агар уруғланиш содир бўлса ҳам, қувониш 

жуда эрта: аденомиозсиз аёлларда ҳомила тушиш даражаси 14%, аденомиози 

мавжуд аёлларда эса - 32%.   

2016-йилда чоп этилган Францияда [92] олиб борилган “ҳодиса-назорат” 

тадқиқоти ташқи генитал эндометриознинг ЁРТ дастурларида ҳомиладорлик 

натижаларига, шунингдек, неонатал натижаларга таъсир қилишини кўрсатди. 

Иш муаллифлари ЁРТ орқали бошланган 113 ҳомиладорликни икки 

томонлама таққослашди: эндометриози мавжуд аёлларда ва эркак омилли 

бепуштлиги бўлган беморларда. Эндометриоз билан оғриган беморлар 

гуруҳида биринчи триместрда қон кетиш, преэклампсия, муддатдан олдинги 

туғруқлар, тос аъзоларидаги оғриқлар ва кесар кесиш ҳолатлари сезиларли 

даражада юқори бўлган. 

Америка Фертиллик Жамияти (АФЖ) таснифига кўра III-IV даражали 

инфилтратив эндометриознинг катта ўчоқларида кузатилган. 

Эндометриознинг чуқур ўчоқлари бўлган оналардан туғилган болалар назорат 

гуруҳига қараганда кўпроқ чала ва кам вазнда туғилган. 

Испаниялик олимлар томонидан олиб борилган тадқиқот натижалари 

жуда қизиқ бўлган [84]. Эндометриознинг донор ооцитлари билан ЭКУ 

дастурларининг самарадорлигига таъсири таҳлил қилинди. Эндометрийда 

имплантация учун масъул бўлган генларнинг экспрессияси эндометриози 

мавжуд беморлар ва назорат гуруҳи ўртасида фарқ қилмади. Шу билан бирга, 

аденомиоз билан оғриган беморларда аборт қилишнинг юқори даражаси қайд 

этилган. 

2017 йилда Россияда ташқи генитал эндометриоз билан касалланган 917 

беморни қамраб олган кенг кўламли тадқиқот ўтказилди [48]. Барча 

беморларда ташхис интраоператив текширув (лапароскопия ёки лапаротомия) 

асосида аниқланган ва гистологик жиҳатдан тасдиқланган. Гормонал 



текширув натижалари шуни кўрсатдики, беморларнинг 50,4% (462 аёл) 

тухумдонларнинг нормогонадотроп етишмовчилигига эга, 49,6% (455 аёл) эса 

тўлиқ овулятор ҳайз циклига эга. 364 аёлларда (78,8%) лютеин фазасининг 

етишмовчилиги, 98 (21,2%) беморларда - ановуляция аниқланган. 

Бундай маълумотлар жинсий стероидларнинг генитал эндометриознинг 

ривожланишидаги иштирокини ва юқори гормонал коррекция муҳимлигини 

кўрсатади. Шунингдек, ҳар тўртинчи аёл (23,6%) такрорий  ҳомила 

тушишларидан азият чекаётгани ва уларнинг кўпчилигида (97,2%) ҳомила I 

триместрда тушиши маълум бўлди. Шу билан бирга, такрорий ҳомила 

тушишлари кўпинча ўнта аёлдан саккизтасида  (79%) эндометриоз касаллиги 

ҳисобига юзага келиши кўрсатилган. 

Бошқа хорижий тадқиқотчилар ҳам эндометриоз туфайли 

ҳомиладорликнинг шунга ўхшаш асоратлари ҳақида хабар беришади. 

Масалан, Сан-Рафаел институти ва Генуя университети (Италия) олимлари 

эндометриозли аёлларда гемоперитонеум,  муддатдан олдинги туғруқлар ва 

кам вазнли чақалоқлар туғилиши хавфи юқорилиги ҳақидаги гипотезани 

тасдиқловчи тизимли текширув [66, 81] эълон қилди.  

2016 йилда Шотландияда ўтказилган 30 йиллик тадқиқот натижалари 

жами 14 мингдан ортиқ иштирокчиларни қамраб олган (5375 нафар 

эндометриозли, 8710 нафари соғлом). Ҳомиладорлик натижаларини 

таққослаб, олимлар эндометриоз қуйидаги ҳолатлар хавфини оширади деган 

хулосага келишди: эрта муддатларда ҳомила ўз-ўзидан тушиши 1,8 баробар 

ортади; бачадондан ташқари ҳомиладорлик - 2,7 марта; йўлдош олдинда 

келиши- 2,2 марта; туғруқдан олдинги ва туғруқдан кейинги сабабсиз қон 

кетиши - 1,7 ва 1,3 марта; муддатдан олдинги туғруқлар - 1,3 марта [65]. 

Тақдим этилган маълумотлар эндометриозли ҳомиладор аёлларда 

такрорий ҳомила тушишлари хавфи юқори деган хулосага келиш учун етарли, 

яъни улар ҳомиладорликни режалаштириш ва бошқаришга алоҳида ёндашувга 

муҳтож. Эндометриоз туфайли ҳомила тушишлари ривожланишининг яна бир 

муҳим омили гормонал ўзгаришлардир. Шундай қилиб, ташқи генитал 



17 

эндометриозли беморларнинг 50-60%ида нормогонадотропик тухумдон 

етишмовчилиги қайд этилган (бундай ўнта бемордан саккизтасида лютеин 

фаза етишмовчилиги, иккитасида ановуляция мавжуд).  

Прогестерон миқдори ёки унинг таъсирининг камайиши натижасида  

ҳомиладорликнинг салбий кечишига олиб келади ва бу салбий ҳолатлар бир 

нечта патофизиологик механизмларга боғлиқ. Эндометриозда прогестерон 

рецепторлари ҳам эктопик, ҳам эутопик эндометрийда дисрегуляция қилинади 

[38]. Бу имплантация, плацентация ва ҳомиладорликнинг физиологик кечиши 

имконсизлигини англатади. 

Яқинда Хитойда ўтказилган проспектив рандомизирланган тадқиқотлар 

шуни кўрсатдики [72, 100] эндометриози бор аёлларда ЁРТдан кейинги 

ҳомиладорларда най омилли бепуштлиги бўлган беморларга нисбатан 

зардобдаги простагландиннинг миқдори кўпайган ва бу бачадонни кучлироқ 

қисқаришига (1 минутда 2,5±1,2-1,8±1 тўлқинлар) олиб келади. 

Кўпгина муаллифлар эндометриозда муддатдан олдинги туғруқлар  

ривожланишининг юқори хавфини кўрсатадилар [10, 14, 17, 32, 90, 94]. Бироқ, 

баъзи тадқиқотчиларнинг фикрига кўра, ЭКУнинг ўзи муддатдан олдинги 

туғруқлар ривожланиши учун хавф омилидир. Шундай қилиб, M. Гонсалес-

Cомадран ва бошқалар аёлнинг қон зардобидаги лютеин ва релаксин 

даражалари ҳомиладорликда тўғридан-тўғри муддатдан олдинги туғруқлар  

ривожланиши билан боғлиқлигини кўрсатди [84]. Бу шуни кўрсатадики, 

муддатдан олдинги туғруқлар хавфи ЭКУ ўтказиш вақтида овуляция 

стимуляцияси ва ортиқча стероидлар билан ҳам боғлиқ бўлиши мумкин. 

Бошқа томондан, эндометриознинг ЭКУдан кейинги ҳомиладорлик 

натижаларига ва туғруқ муддатига салбий таъсир кўрсатмаганлиги ҳақидаги 

тадқиқотлар ҳам мавжуд. Шундай қилиб, чет эл тадқиқотчилари ЭКУ дан 

кейин эндометриозли ва эндометриозсиз аёлларда муддатдан олдинги 

туғруқлар ва чала туғилиш ҳоллари бир хил деган хулосага келди [64, 66]. 

Данияда ўтказилган тадқиқотда ҳам ЁРТ дан кейин эндометриозли беморларда 

МОТ хавфи 1,24, ЁРТ ўтказилмаган аёлларда эса 1,37 [83]  ташкил этган. 



Аденомиозли аёлларда муддатдан олдинги туғруқ хавфи кўпгина 

Y.J.Shin ва бошқа олимлар томонидан ўрганилган ретроспектив тадқиқот 

ўтказишган. Дарҳақиқат, бачадон миометрийси қисқаришнинг кучайиши ва 

бачадон ичи босимининг ошиши кўпинча муддатдан олдинги туғруқ содир 

бўлишига олиб келади [117].  

Minko А. ва бошқалар аденомиозли беморларда простагландинлар 

экспрессиясининг кўпайиши қоғоноқ пардаларнинг муддатдан олдин 

ёрилишига олиб келиши аниқлашди [103]. 

Ташқи генитал эндометриозда муддатдан олдинги туғруқ юзага келиш 

патогенези ҳали ҳам номаълум. Petraglia F. ва ҳаммуалифлар МОТ гормонал, 

цитокинлар ва ўсиш омиллари миқдорини ўзгариши билан боғлиқ бўлиши 

мумкинлигини таъкидлашди [108]. Бундан ташқари, эндометриози бор 

аёлларда прогестерон В рецепторлари синтезини сусайиши ҳомила тушиши ва 

МОТ ривожланишининг сабаби бўлиши мумкин [109, 110]. Бундан ташқари, 

эндометриози бор аёлларда интегринлар ва HOX генларининг аномал 

экспрессияси кузатилади ва эндометрийнинг сезувчанлигига ва келажакда 

плацентацияга таъсир қилиши мумкинлигини аниқлашган [120].  

Эндометриознинг ПЭга таъсири ҳақидаги ҳозирги кундаги маълумотлар 

бир-бирига қарама-қаршидир. Кўплаб олимлар аденомиоз ҳомиладорликка 

индуцирланган гипертензия  (ҲИГ) ва преэклампсиянинг (ПЭ) хавф 

омилларидан бири деб ҳисоблашади [106, 121]. Буни 2018 йилда S. Lalani ва 

бошқалар томонидан ўтказилган мета-таҳлил натижалари (n=3280488) 

тасдиқлади [96], яъни эндометриозли аёлларда эндометриозсиз аёлларга 

нисбатан ПЭ ва гипертензив бузилишлар ривожланиш хавфи юқори 

эканлигини кўрсатди.  

2018 йилда F.R. Pérez-López ва бошқалар томонидан мета-таҳлилда 

эндометриозли ва эндометриозсиз ҳомиладор аёллар солиштирилганда 

эндометриози мавжуд аёлларда ПЭ, эклампсия, HELLP синдроми 

ривожланиш хавфи юқори эмас деб хулоса беришган [107].   
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Японияда ўтказилган проспектив когорт тадқиқоти аденомиози бор 

аёлларда соглом аёлларга нисбатан енгил ПЭ ривожланиш хавфи юқорилиги 

аниқланган [121]. Бошқа тадқиқотлар эндометриози бор аёлларда йўлдош 

олдинда келиши ва йўлдош бирикиш патологияси кўп тарқалишини кўрсатди 

[82]. Ўтказилган тадқиқот муаллифлари эндометриози бор аёлларда йўлдош 

олдинда келиши ва НЖЙБК хавфи эндометриозсиз аёлларга қараганда 3,6 ва 

1,3 баравар юқори деган хулосага келишди [88].  

2018 йилда M.L. Gasparri ва ҳаммуаллифлар ўтказган мета-таҳлилда  

эндометриозда йўлдош олдинда келиши хавфи юқори, айниқса ЁРТ 

дастурларини  ўтказган аёлларда кузатилади [82]. M. Dueholm нинг тадқиқот 

натижаларига кўра йўлдош олдинда келиши ривожланиши ЭКУ ва эмбрион 

трансферидан кейин эмбрион имплантациясининг бузилиши билан боғлиқ 

бўлиши мумкин [74]. Маълум бўлишича, ЁРТ муолажалари пайтида бачадон 

аномал қисқаришига сабаб бўлган механик таъсир ҳам эмбрионнинг 

бачадоннинг пастки сегментига имплантациясига олиб келиши ва шу билан 

йўлдош олдинда келиши хавфини ошириши мумкин. Бироқ, бошқа томондан, 

S. Lalani ва бошқаларнинг мета-таҳлилида ЁРТдан кейин аёлларда йўлдош 

олдинда келиши хавфи табиий равишда ҳомиладор бўлган аёлларга қараганда 

2 баравар паст эди [96]. Худди шу муаллифлар ЁРТ ўтказилган беморларда 

эндометриоз ва НЖЙБКнинг юқори частотаси ўртасида боғлиқлик йўқлигини 

кўрсатдилар.  

Юқоридагиларни ҳисобга олган ҳолда, эндометриоз (айниқса, 

аденомиоз) туфайли юзага келган сурункали яллиғланиш ҳомиладорлик 

асоратларининг ривожланишида асосий патофизиологик механизм бўлиши 

мумкин. Аденомиозда бачадон-йўлдош қон айланишининг бузилиши 

йўлдошда ишемияга олиб келиши мумкин, бу эса кейинчалик ПЭ 

ривожланишига сабаб бўлиши мумкин [105].  

Шундай қилиб, эндометриозли аёлларда бластоциста имплантацияси ва 

плацентация бузилишлари натижасида йўлдош олдинда келиши, НЖЙБК, 



йўлдош бирикиш патологияси, П,Э, ҲЎОҚ синдроми каби асоратлар хавфи 

ортишига сабаб бўлади. 

1.3§. Ҳомиладорлик асоратли кечишини ташхислаш ва прогнозлашнинг 

замонавий усуллари 

Хорижий адабиётларга кўра, ҳозирги вақтда акушерлик ва перинатал 

асоратларни башорат қилишнинг тизимли усуллари мавжуд эмас. Прогнозлаш 

учун фақат учталик тест ўтказишга тўғри келади: хорионик гонадотропин, α-

фетопротеинни анқилаш ва ультратовуш ташхислаш, улар юқори прогностик 

аниқликка эга эмас. 

Илмий ва тиббий адабиётлар таҳлили шуни кўрсатдики, қўлланиладиган 

ультратовуш био- ва плацентометрия тестлари ёрдамида баъзи акушерлик ва 

перинатал асоратларни башорат қилишнинг информативлиги 48-55%ни, 

кардиотокография ва она-йўлдош-ҳомила қон-томир тизимининг 

допплерометрияси билан - 42,9% ни ташкил қилади. Ушбу тестларнинг 

қиймати патология оғирлиги билан мос равишда 87,5% ва 83,3% га ошади [10, 

41, 61]. 

Россиялик тадқиқотчилари изланишлари [27, 45] ультратовуш 

текшируви ёрдамида плацентар дисфункция ва перинатал патологияни 

ташхислаш имкониятини кўрсатади, лекин бу усул кечки муддатларда 

ҳомиладорликни аниқлайди. 

Қонда ва сийдикда плацентар лактоген, хорионик гонадотропин (ХГ) 

каби ҳомиладорликнинг ўзига хос оқсил гормонлари ва шунингдек стероид 

гормонлар-прогестерон ва эстрадиол ёки уларнинг метаболитлар 

концентрациясини аниқлаш ёрдамида ҳомила тушиш хавфига ташхис қўйиш 

мумкин. Бунда ҳомила тушиш хавфининг ҳарактерли белгилари ХГ, 

плацентар лактоген миқдорининг пасайиши, шунингдек прогестерон-

эстрадиол нисбатида иккинчисининг нисбатан устунлигига қараб 

силжишидир. Ушбу усулларнинг умумий камчиликлари уларнинг ноаниқлиги 

ва кўп меҳнат талаб қилишидир. 
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Vercellini P. ва бошқалар томонидан тасвирланган плацентар 

етишмовчиликни ташхислашнинг маълум усули мавжуд [125], унинг моҳияти 

шундаки, аёлларнинг веноз қонидан ҳомиладорликнинг 10-ҳафтасидан 

бошлаб, шунингдек, 18-23, 24-31, 32-40 ҳафталарда плацентар ўсиш омили 

таркибини аниқлаш ва унинг концентрацияси назорат маълумотларига 

нисбатан пасайганда сурункали плацентар етишмовчилигининг 

ривожланишини тахмин қилиш мумкин.  

Ҳомиладорликнинг патологик кечишини ташхислаш учун санаб ўтилган 

усуллар паст диагностик аҳамиятга ва ўзига хосликка эга. Тизимли ёндашув 

нуқтаи назаридан, муҳим параметрларни ҳисобга олган ҳолда, Ўзбекистонда 

бу вазифа илгари ҳал этилмаган. Прогностик мезонларнинг йўқлиги энг муҳим 

ҳал қилинмаган муаммо бўлиб ҳисобланади, бу ҳомиладорликни бошқариш 

тактикасини танлашга кўп жиҳатдан боғлиқ. Бироқ, бу масала ҳозиргача, 

айниқса, эндометриози мавжуд ҳомиладор аёлларда жуда кам ўрганилган ва 

қўшимча тадқиқотлар талаб этилади. 

Сўнгги ўн йилликларда олимларнинг эътиборини йўлдош ва 

эндометриал келиб чиқиши бўлган ҳомиладорликнинг ўзига хос оқсиллари 

жалб қилди. Ушбу ферментларни ҳомиладорлик асоратлари ва аёлларда ва 

эркакларда субфертилликни башорат қилиш учун аёллар қон зардобида 

аниқлаш мумкин [118]. Йўлдошда синтез қилинган энг кўп ўрганилган 

оқсиллар плацентар альфа-1-микроглобулин ва ҳомиладорликка 

ассотсирланган протеин А ҳисобланади. 

Ҳомиладор аёлларнинг қонида трофобластик β-1-гликопротеинни (ТБГ) 

аниқлаш ноинвазив усул ҳисобланиб, пренатал диагностиканинг замонавий ва 

истиқболли йўналишларидан бири ҳисобланади. Бутун ҳомиладорлик 

давомида ТБГ концентрациясини аниқлаш трофобласт функциясини кузатиш 

имконини беради. Ҳомиладорлик патологик кечишида ТБГ секрециясининг 

ҳарактери ва унинг қондаги концентрацияси сезиларли даражада ўзгаради. 

Клиник белгилар бўлмаса ҳам, ТБГ тестидан фойдаланиш ҳомила тушиш 

хавфини ўз вақтида ташхислаш имконини беради. 



Ҳомиладорлик ривожланиши билан трофобластик β-1-гликопротеин 

концентрацияси ортишининг биологик асослари ноаниқлигича қолмоқда. Бу 

плацентанинг ўзида (трофобластда) трансплацентар транспортнинг кучайиши 

ёки апоптотик жараёнларнинг кучайиши туфайли юзага келади. Она қонида 

трофобластик β-1-гликопротеин даражасининг пасайиши трофобласт 

редукцияси туфайли юзага келиши мумкин деган фикр бор, бу фетоплацентар 

комплексдаги турли патологик ўзгаришлар туфайли юзага келиши мумкин. 

Адабиётларга кўра, трофобластик β-1-гликопротеин ҳомиладор аёл қонига 

йўлдошдан трофобласт ҳужайраларини транспорти орқали ўтади деб 

таъкидланади [43]. Ҳомиладорликнинг биринчи ҳафталариданоқ 

трофобластик β-1-гликопротеин аниқлаш мумкин. Кўплаб тадқиқотлар 

трофобласт ҳужайралари ҳомиладор қонидаги трофобластик β-1-гликопро-

теиннинг манбаи эканлигини тасдиқлайди. 

1.4§. Аденомиозни даволашда инновацион ёндашувлар 

Бари изланувчиларни натижаларига кўра, эндометриозда жарроҳлик 

амалиётларидан сўнг гормонал препаратларни қўллаш ҳомиладорликка 

эришишга ёрдам беради [13, 20, 56, 73, 78, 98, 99]. ESHRE маълумотларига 

кўра, эндометриозда  бепуштликк қарши даволашда 3-6 ой давомида ГнРГ 

агонистлари ёрдамида даволаш оптимал усул ҳисобланади ва натижада ЁРТ 

дастурларида  ижобий натижаларига эришиш мумкин. Бу ҳомиладорлик 

эҳтимолини 4 баравар оширишига олиб келади [7, 34].  

Комбинирланган орал контрацептивлар (КОК) ва перорал 

прогестогенлари билан монотерапиядан доимий режимда фойдаланиш 

аденомиоз ва ташқи генитал эндометриозларни (тухумдонларда эдометриоид 

кисталар ва чаноқ бўшлиғидаги бошқа ўсмага ўхшаш шаклланишлар 

бўлмаганда) чаноқ соҳасидаги оғриқларни бартараф қиладиган ва 

операциялардан кейин қайталанишларни олдини оладиган бирламчи танлов 

ҳисобланади. Шунга ўхшаш тавсиялар Эндометриоз бўйича Бутунжаҳон 

консенсус доирасида ишлаб чиқилган баёнотларига киритилган. 
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Аденомиози бор аёлларда реабилитация тадбирларини ўтказиш 

ҳомиладорликка тайёрлашнинг бир қисми сифатида муҳим ҳисобланади [27, 

41]. Ушбу позициялардан келиб чиққан ҳолда, КОКларни буюриш ҳам 

патогенетик жиҳатдан оқланади: улар гипоталамус томонидан гонадотропин-

рилизинг гормони ва гипофиз бези томонидан гонадотропинлар ишлаб 

чиқаришни ингибирлайди, эндоген эстроген ва прогестероннинг доимий паст 

концентрациясини сақлайди (уларнинг ташқаридан етказиб берилиши 

орқали). 

Эндометриозда препаратни танлашда, тўғри гестагенни қўллаш 

зарурлигини унутмаслик керак ва бунинг учун бир қанча махсус талаблар 

мавжуд, яъни танланган гестаген у эндометрий ўчоқларининг патологик 

пролиферациясини самарали равишда сусайтириши керак. Шу нуқтаи 

назардан, ўзида диеногест сақловчи препаратлар монотерапияда ҳам, 

эстрогенлар билан биргаликда ҳам самарали бўлади. Табиий прогестерон 

билан ўхшашлиги диеногестнинг метаболик нейтраллигини тушунтиради (бу 

узоқ муддатли фойдаланишда жуда муҳимдир) ва 19-норстероид билан 

яқинлик эндометриоз ўчоқларда (айниқса аденомиозда) антипролифератив 

таъсир кўрсатади. Диеногест ароматаза экспрессиясини ва ангиогенезни 

бостиради, гетеротопияларнинг кўпайишини олдини олади ва эндометриоз 

ўчоқларда апоптозни оширади [2, 16, 59]. Шунинг учун эндометриозни 

даволашда эндометриоз ўчоқларда гетеротопияларнинг мавжудлигини ва 

ҳомила тушиш хавфни қўллаб-қувватлайдиган ҳужайра ичидаги ва 

иммунологик жараёнларнинг юқорида тавсифланган бузилишларини, яъни 

“шафқатсиз доирани бузиш” га қаратилган КОКнинг бир қисми сифатида 

диеногестни қўллаш афзалроқдир. Эндометрийнинг гормонал 

реабилитациясига қўшимча равишда, КОК кейинги ҳомиладорликкача вақт 

оралиғининг зарурий давомийлигини таъминлайди, бу эса аёлга даволаниш 

учун зарур бўлган вақтни беради. 

Албатта, эндометриоз учун КОКни буюриш имконияти касалликнинг 

оғирлигига боғлиқ ва терапия қатъий индивидуал бўлиши керак - бу айниқса 



Глобаль консенсус томонидан таъкидланган. Муайян бемор учун ҳар қандай 

тактика оптимал бўлиши мумкин: масалан, соф диеногест билан терапия, ГнРГ 

қабул қилиш, левоноргестрелни чиқарадиган БИВни ўрнатиш ва ҳатто 

операция, агар у илгари бажарилмаган бўлса.  

Аденомиозни инновацион даволаш усулларидан бири бу эпигенетик 

терапия булиб, уни такомиллаштириш керак, бу нафақат аденомиоз 

ўчоқларининг ўсиши ва инвазиясини вақтинча ингибирлайди, балки ушбу 

патология билан оғриган беморларни даволайди ва унинг қайталанишини 

олдини олиш учун комплекс даволашнинг бир қисми сифатида ҳам аномал 

ДНК метиллашни бостирадиган ва эпигенетик ўсмага қарши фаолликка эга 

бўлган дорилар керак. 

Аденомиозни даволаш учун эпигенетик асосга эга бўлган ва касаллик 

патогенезининг барча босқичларида таъсир кўрсатадиган дорилар зарур [9, 36, 

53]. Бу усул ДНК метилланишни ингибирлаш ва ДНК метилтрансферазасини 

бостириш, эпигенетик ўсмага қарши фаоллигини ошириш, апоптоз учун 

масъул бўлган генларнинг экспрессиясини тиклаш, пролиферация ва 

неоангиогезни бостириш каби хусусиятларга эга. 

Токсик бўлмаган эпигенетик фаолликка эга бўлган моддалар орасида 

индол-3-карбинол (I3C) ҳозирда алоҳида ўрин тутувчи препарат ҳисобланади. 

Индол-3-карбинол- эпигенетик фаолликка эга ўсмага қарши таъсир 

кўрсатувчи табиий модда ҳисобланади. Кўпгина тадқиқотлар уларнинг кўп 

мақсадли ўсмага қарши фаоллигини исботлади. Улар терапевтик дозаларда 

мутлақо хавфсиздир. Улар ДНК метилтрансфераза ва гистон деасетилаза 

ферментларини ингибирлайди, шунингдек, турли хил келиб чиқадиган ўсимта 

ҳужайраларида проканцероген микроРНКлар экспрессиясини бостириш 

қобилиятига эга. Ушбу ДНКни деметиллаштирувчи эпигенетик хусусиятга эга 

бўлган препарат билан даволаш  аёллар жинсий аъзолари касалликларини 

даволашга янгича инновацион ёндашув ҳисобланади.  

Эндометриоз бўйича хорижий кўрсатмаларда ҳомиладорликни эрта 

муддатларда бошқариш ва ҳомиладорликни эрта тўхташи бўйича 
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маълумотлар одатда етишмайди. Шунингдек, бундай беморларда 

ҳомиладорлик мониторингининг ўзига хос модификациялари бўйича 

стандартлаштирилган тавсиялар мавжуд эмас. Бундай маълумотларга эҳтиёж 

аниқ. 

ЁРТ дастурларида иштирок этадиган беморлар учун нисбатан аниқроқ 

тавсиялар мавжуд. Прогестерон препаратларини одатда ҳомиладорликка 

тайёрлаш учун ва ҳомиладорликнинг дастлабки босқичларида ҳомиладорлик 

ривожланиши учун ёрдамчи сифатида қўшилади. Афсуски, Италияда 

Бутунжаҳон гинекологик эндокринология конгрессида (2016) тақдим этилган 

PROMISE тадқиқотининг натижалари биринчи триместрда такрорий ҳомила 

тушишлари хавфини камайтиришда прогестероннинг самарадорлигини 

исботлай олмади. Бироқ, ушбу тадқиқот натижаларига зид бўлиб, прогестерон 

препаратлари уч ёки ундан ортиқ ҳомила тушишларидан кейин тушиш 

хавфини камайтиради. 2019 йилда профессор Хортон Ж. ўзининг мета-

таҳлилида прогестеронни такрорий ҳомила тушиш ҳолатларида қўллашда 

тушиш хавфи 29% га камайганини кўрсатди [91].  

Сўнгги ўн йилликда кўплаб тадқиқотлар эндометриозли беморларда 

турли хил акушерлик асоратлари, жумладан, қоғоноқ сувларининг муддатдан 

олдин кетиши, муддатдан  олдинги туғруқ, йўлдошнинг нотўғри жойлашиши, 

ҳомила ўсишдан орқада қолиш синдроми ва преэклампсия кўпайишини қайд 

этди. [6, 14, 23, 35, 64, 89]. Ушбу асоратлар кенг тарқалган бўлиб 

эндометриознинг оғирлигига ва ёрдамчи репродуктив технологиялардан 

(ЁРТ) фойдаланиш частотасига боғлиқ ҳолда фарқ қилади. 

2017 йилда Зулло ва ҳаммуалифлар мета-таҳлилини нашр этди ва 

эндометриози бор ҳомиладорларда акушерлик асоратлари: йўлдошнинг 

аномал жойлашиши, ҲЎОҚС, кесар кесиш ҳолатлари кўпроқ эканлигини 

кўрсатди, аммо ПЭ ўсиши кузатилмади [128]. Бироқ, мета-таҳлил ЙРТни 

қўллаш частотасини ёки эндометриознинг турли хилларини таҳлил қилмаган. 

2018 йилда Лалани ва бошқалар 33 та тадқиқотнинг мета-таҳлилини 

ўтказдилар, шу жумладан 3,28 миллион аёл табиий равишда ҳомиладор 



бўлганлар ва ЁРТни қўллаганларга бўлинган [96]. ҲЎОҚС билан касалланиш 

фақат табиий ҳомиладор бўлган аёлларда юқори бўлган ва  ҲИГ билан 

касалланиш гуруҳлар орасида фарқ қилмади. 

Трофобластнинг имплантацияси ва физиологик фаолияти учун зарур 

бўлган эндометрий тузилмалари ва ҳужайраларини фаол равишда 

таъминлайдиган ва озиқлантирадиган жуда кўп сонли қон томирларини ўз 

ичига олади [61]. Бу эса ушбу жиҳатларга таъсир қилиш имкониятини ўрганиш 

бўйича тадқиқотларни давом эттиришни белгилайди.  

Ҳозирги вақтда табиий прогестерон (микронизирланган прогестерон 

кунига 600-800 мг дозада ҳомиладорликнинг 16 ҳафталигигача, кейин кунига 

200 мг дозада ҳомиладорликнинг 36 ҳафталигига қадар) афзаллик берилади, 

чунки яқинда ўтказилган рандомизирланланган синовларнинг кенг кўламли 

тизимли текшируви муддатдан олдинги туғруқнинг олдини олишда фақат 

табиий прогестерон самарали эканлигини аниқлади. Бундан ташқари, ЖССТ 

тавсияларига кўра, ҳомиладорликнинг 12 дан 36 ҳафтасигача бўлган даврда 

ПЭ ривожланиш хавфи юқори бўлган ҳомиладор аёлларга кунига 75-150 мг 

ацетилсалицил кислотаси буюрилиши керак, яъни эндометриоз билан оғриган 

беморлар ПЭни ривожланишидаги юқори хавф гуруҳида ҳисобланади [ 6, 10]. 

Шундай қилиб, аденомиозли беморларда акушерлик асоратлари хавфи 

бир неча баравар юқори. 

Аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорликнинг асоратлари учун 

мураккаб механизмларни ўз ичига олган патофизиологик асослар жуда кўп ва 

уларнинг биокимёвий йўллари ҳали ҳам тўлиқ тушунилмаган. Шунинг учун, 

эндометриозли ҳомиладор аёлларни олиб боришни оптималлаштиришга 

қаратилган қўшимча тадқиқотлар талаб этилади.  

Шундай қилиб, эндометриози мавжуд беморларни даволаш тактикаси 

жуда ўзгарувчан ва баъзи ҳолатлар учун ягона тавсиялар ҳали ишлаб 

чиқилмаган. Тахминларга кўра, кўп ҳолларда хавфни пасайтириш беморнинг 

ҳолатининг патогенетик механизмларини ҳисобга олган ҳолда уни 

бошқаришга индивидуал ёндашув билан ёрдам бериши мумкин. 
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II-БОБ. ТАДҚИҚОТ МАТЕРИАЛЛАРИ ВА УСУЛЛАРИ 

Тадқиқот иши ТТА (ректор – профессор Боймурадов Ш.А.) Акушерлик 

ва гинекология кафедраси ( кафедра мудири – профессор, тиббиёт фанлари 

доктори Шукуров Ф.И.) да Тошкент шаҳар 9-сон туғруқ мажмуаси негизида 



(бош шифокор – Бекжанов У.У), “NS medical” хусусий клиникаси лаборато-

риясида (лаборатория мудири – Хошимова С.С.), ТТА Патологик анатомия 

кафедрасида (кафедра мудири – тиббиёт фанлари доктори Турсунов Х.З.) олиб 

борилди.  

2.1§. Текширилаётган аёлларнинг клиник хусусиятлари 

Тадқиқот бир неча босқичда амалга оширилди (2.1-расм). Биринчи 

босқичда 9-акушерлик мажмуаси поликлиника бўлимида ва Тошкент 

шаҳридаги “NS Medical” хусусий клиникасида 2021йилдан 2023йилгача 

амбулатор даволанаётган 25 ёшдан 35 ёшгача бўлган (ўртача ёши - 29,6±4,2 

ёш) аденомиознинг турли шакллари билан касалланган 103 нафар аёлда 

клиник ва анамнестик маълумотларини ўрганган ҳолда қиёсий истиқболли 

тадқиқот ўтказилди. Аденомиознинг шаклига қараб, текширилаётган аёллар 

гуруҳларга бўлинган: 

1-гуруҳ аденомиознинг диффуз шакли бўлган 82 нафар аёлдан иборат 

бўлиб, улардан 69 нафари 1-2 даражали АМ ва 13 нафар аёллар 3 даражали; 2-

гуруҳ - аденомиознинг ўчоқли шакли бўлган 21 аёл ўрганилди. Назорат 

гуруҳига худди шу ёшдаги аденомиозсиз 112 аёл киритилган. Ушбу босқичда 

аденомиоз учун олдин қабул қилинган терапиянинг самарадорлиги ҳам 

баҳоланди ва аденомиозни даволашнинг такомиллаштирилган усули, шу 

жумладан эпигенетик терапия таклиф қилинди. 

Тадқиқотнинг иккинчи босқичида аденомиозни даволашдан кейин 

ҳомиладорликни режалаштириш амалга оширилди.  

 

 

 

 

 

 

2.1-расм. Тадқиқот дизайни ва босқичлари 

I босқич: 2021-2023 йилларда АМнинг турли хил шакллари бўлган 103 аёлни клиник ва 

анамнестик маълумотларни баҳолаш, ҳомиладорлик ва туғруқ тарихини аниқлаш, аденомиоз 

терапиясининг самарадорлигини баҳолаш билан ўрганиш. 
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 III босқич: турли акушерлик ва перинатал асоратларда трофобластик β-1-гликопротеин 

даражасини ва унинг прогностик аҳамиятини аниқлаш, ҳомиладорлик ва туғруқ 

жараёнини, янги туғилган чақалоқларнинг (n =66) АМ ҳолатини қиёсий таҳлил қилиш, 

ҳомиладорлик асоратларининг олдини олиш. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1-расм. Тадқиқот дизайни ва босқичлари 

Ўрганилган 66 (64,1%) аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик 

содир бўлгандан сўнг акушерлик ва перинатал асоратларида трофобластик 

гликопротеин даражаси ва унинг прогностик аҳамияти аниқланди. 

АМ диффуз шаклида 47 та (57,3%) аёлда  

ҳомиладорлик содир бўлди 

АМ ўчоқли шаклида 19 та (90,5%) аёлда  

ҳомиладорлик содир бўлди 

 

Олинган маълумотларга асосланиб, биз аденомиози мавжуд аёлларни ҳомиладорликка 

олдиндан тайёрлаш, ҳомиладорлик даврида трофобластик β-1-гликопротеиннинг патологик 

қийматлари билан ҳомиладорлик пайтида ҳомиладорлик асоратларини башорат қилиш ва 

олдини олиш билан олиб бориш алгоритмини ишлаб чиқдик. 

 

Аденомиози мавжуд, алгоритм 

бўйича олиб борилаётган 

ҳомиладорлар (n=37): 

26 та аёлда АМ диффуз шакли 

мавжуд ва  

   11 та аёлда АМнинг  ўчоқли 

шакли мавжуд 

Улардан 82 та аёлда аденомиоз 

диффуз шакли мавжуд 

Анъанавий олиб борилаётган 

аденомиози мавжуд, ҳомила-

дорлар (n=29): 

21 та аёлда АМ диффуз шакли  

ва  8 та аёлда ўчоқли АМ 

мавжуд 

 

 

Аденомиозсиз 

ҳомиладорлар 

(назорат) (n=42) 

Улардан 21 тасида адено-

миоз ўчоқли шакли мавжуд 

Аденомиозсиз назорат гу-

руҳидаги аёллар (n=112) 

II босқич. Аденомиозни рецидивларни олдини олиш ва унинг самарадорлигини баҳолаб,  АМ 

терапиясини такомиллаштириш (ультратовуш, бачадон томирларининг допплерометрияси,ВАШ, 

ҳомиладорлик содир бўлиш кўрсаткичи) 

 



Бошқарувга қараб, ҳомиладор аёллар кичик гуруҳларга бўлинди. 1 кичик 

гуруҳ 37 нафар ҳомиладор аёллардан иборат бўлиб, улардан 26 тасида АМ 

нинг диффуз шакли ва 11 та беморда ўчоқли аденомиоз мавжуд, ҳомиладорлик 

асоратларини олдини олиш учун ҳомиладорликнинг 16-ҳафтасигача кунига 

400 мг дозада микронизирланган прогестерон ва ҳомиладорликнинг 12-

ҳафтасидан 36- ҳафтасига қадар кунига 75 мг ацетилсалицил кислотаси 

буюрилди. 2-кичик гуруҳни 29 нафар ҳомиладор аёлл ташкил қилди, улардан 

21 тасида АМ нинг диффуз шакли ва 8 тасида ўчоқли АМ мавжуд, улар 

анъанавий тарзда бошқарилди. Таққослаш гуруҳига аденомиозсиз 42та  

ҳомиладор аёллар киритилди. 

Тадқиқотга киритиш мезонлари аввал ҳомиладорлик бўлган ва 

ҳомиладорликни режалаштирган, аденомиоз ташхиси тасдиқланган аёллар 

эди. Чеклаш мезонлари: 4-даражали аденомиоз, бачадон миомаси, бачадон 

ривожланиш аномалиялари, оғир соматик патологиялар, кичик чаноқ 

аъзоларининг ўткир яллиғланиш касаллиги, ташқи генитал эндометриоз 3-4 

даража . 

Объектив ва бимануал вагинал текширув пайтида барча беморларда аёл 

типидаги соч ўсиши аниқланди, қиннинг ёки бачадон бўйни яллиғланиш 

жараёнлари ва бошқа патологияси аниқланмаган, бу бачадон бўйни ва қин 

ажралмаларини микроскопик текшириш билан тасдиқланди. Тадқиқот 

вақтида асосий ва назорат гуруҳидаги барча беморларда умумий қабул 

қилинган мезонларга мувофиқ вагинал нормоценоз аниқланди. Асосий 

гуруҳда 12 та (11,7%) беморда ва назорат гуруҳда 13 та (11,6%) беморда 

гинекологик текширувда бачадон бўйни фон касалликлари; 8 та (7,8%) 

беморда цилиндрик эпителий эктопияси;  4 та (3,9%) беморда лейкоплакия; 4 

та (3,9%) беморда бачадон бўйнининг травмадан кейинги деформацияси 

аниқланди. 

Гинекологик текширувни ўтказишда ҳайз циклининг динамикасида 

бачадоннинг ҳажмини, шакли ва консистенциясини, палпация пайтида 

оғриқлилигини баҳолашга алоҳида эътибор берилди. Бачадоннинг шакли ҳайз 
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даврининг 2-босқичида асосий гуруҳнинг деярли барча беморларида 

шарсимон шаклга яқинлашди, консистенцияси кўпинча палпация пайтида зич, 

оғриқсиз ёки сезувчанлиги баҳоланди. 

Бачадон ҳажми аниқланганда аденомиоз билан оғриган 19 (18,4%) 

беморнинг бачадони ҳомиладорликнинг 5 ҳафталиги ҳажмигача 

катталашганлиги аниқланди. Бачадон ортиқларини палпация қилишда асосий 

гуруҳдаги 67 (65,1%) беморда патология аниқланмади, 36 (34,9%) беморда 

оғирлик ва ортиқларнинг жойлашиши ўзгариши аниқланди, бу билвосита 

кичик чаноқ соҳасида битишмлар мавжудлигини кўрсатди.  

Динамик кузатув давомида клиник-лаборатор текширувлар, 

ультратовуш текшируви ва бачадон томирларининг допплерометрияси 

ўтказилди. 

2.2§. Тадқиқот усуллари 

2.2.1. Клиник тадқиқот усуллари.  

1. Беморларнинг ҳаёт сифатини органиш учун визуал аналог шкала 

(ВАШ) ёрдамида сўров ўтказилди, бу даволаш натижаларидан қониқишнинг 5 

даражаси билан баҳоланди: 1 - жуда норози, 2 - норози, 3 - қониқарли, 4 - 

хурсанд, 5 - зўр. Статистик таҳлилни осонлаштириш учун натижалар учта 

тоифага бирлаштирилди: норози (1-2), қониқарли (3) ва жуда қониқарли (4-5). 

Баъзи ҳолларда, махсус кўрсатмалар учун беморлар тегишли 

мутахассислар томонидан консультация қилинган. Ушбу ҳомиладорлик 

жараёнининг хусусиятлари ҳам ўрганилди. 

2. Гинекологик/акушерлик текшируви ва терапевт консультацияси 

ўтказилди. Ушбу ҳомиладорликдан олдин ва ҳомиладорлик даврида 

ўтказилган касалликлар ижтимоий-гигиеник, биокимёвий, бактериологик ва 

статистик тадқиқот усуллари бўйича баҳоланди. 

3. Лаборатория тадқиқот усуллари мажмуаси - умумий қон таҳлили, 

сийдик таҳлили, қон биокимёси ва коагулограмма. Ушбу тестлар қон 



параметрлари ҳолатини динамик мониторинг қилиш, клиник ва лаборатория 

диагностика мезонларини аниқлаш учун такрорланган. 

2.2.2. Функционал усуллар: 

УТТи бачадон шаклининг,  диффуз ва ўчоқли гетеротопиялар 

эндометрийнинг базал қатламининг текислигининг бузилиши урганилди. 

Аденомиози мавжуд аёлларда миометрийнинг ички учдан бир қисми бўлган 

бачадоннинг “бирлаштирувчи зонаси” соғлом аёлларга қараганда қалинроқ. 

Аденомиознинг ўчоқли шаклини бачадон миомасидан фарқлаш учун  

магнит резонанс томография усулидан фойдаландик. 

Ультратовуш текшируви (УТТ) асосан  иккита стандарт бўлган усул 

ёрдамида амалга оширилди: Алока 1400 ультратовуш аппаратида 6,5 МГс 

трансвагинал сенсор ва 3,5 ва 5 МГ конвекс сенсор ёрдамида трансвагинал ва 

тўлган сийдик пуфаги билан трансабдоминал сканерлаш; Тошиба (Эccоcеэ) 

ССА-340А ультратовуш қурилмасида импульсли ва рангли режимларида ҳам 

ишлатилади. Дум-тепа ўлчам, ҳомила юрак уриши, хорионнинг жойлашиши 

ва тузилиши, ретроплацентар гематоманинг мавжудлиги, амниотик 

бўшлиқнинг диаметри ва бачадон деворлари ва ортиқларнинг структуравий 

хусусиятлари бўйича тадқиқот ўтказилди. 

Худди шу гуруҳдаги аёлларда ҳомиладорликнинг иккинчи 

триместридаги тадқиқот ҳомила бошининг бипариетал ўлчами, сон суяги 

узунлиги, қорин айланаси ва уларнинг ҳомиладорликнинг ушбу муддатига мос 

келиши, плацентанинг жойлашуви, тузилиши, қалинлиги, етуклик 

даражасини, амниотик суюқлик миқдори ўрганилади. Тадқиқотларни 9-сонли 

туғруқ мажмуаси ультратовуш текшируви шифокори Г.С.Матёқубова олиб 

борди. Бачадон-йўлдош-ҳомила қон айланишининг ҳолати 3,5 МГтс частотали 

трансабдоминал сенсор ёрдамида рангли Допплер мосламаси билан 

жиҳозланган Toshiba (Eccocee) SSA-340A ультратовуш аппарати ёрдамида 

допплерометрия текшируви ёрдамида баҳоланди. Бачадон-йўлдош-ҳомила 

қон айланишининг ҳолатини ўрганиш ўнг ва чап бачадон артериялари ва 
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спираль артерияларда алоҳида қон оқими тезлиги эгри ҳолатини баҳолаш 

орқали амалга оширилди. 

2.2.3. Биокимёвий тадқиқот усуллари 

Барча беморлар иммунофермент анализи ёрдамида қон зардобида 

трофобластик β-1-гликопротеин (ТБГ) контсентрациясини аниқланди. Қон 

зардобидаги ТБГ концентратсияси ТБГ-ИФА-БЕСТ тест тизими (Вектор-Бест 

ОАЖ, Россия) ёрдамида иммунофермент анализи усилида аниқланди. Жараён 

олдидан бемор ярим соат давомида тинч муҳитда бўлиши керак. Қон пунксион 

усули ёрдамида тирсак венасидан олинади. 

Лабораторияда биоматериалли пробиркалар центрифугага 

жойлаштирилади. Кейин ҳосил бўлган плазмага ивиш омилларини олиб 

ташлаш учун махсус препаратлар киритилади. Шу тарзда ажратилган зардоб 

иммунофермент анализи усулида текширилади. Жараён бир неча 

босқичлардан иборат. Биринчидан, материал намунаси ТБГ билан 

комплексларни ҳосил қилувчи антителалар билан бирлаштирилади. Кейин 

фермент қўшилади, у антиген-антитела комплексларига бириктирилади ва 

реагент киритилгандан сўнг аралашмани ранглайди. Рангнинг интенсивлиги 

ўрганилаётган оқсилнинг контсентрациясини аниқлайди. Лабораториянинг 

иш режимига қараб, натижаларни тайёрлаш 5 дан 10 кунгача давом этади. 

2.2.4. Морфологик усуллар  

Плацента таркибий қисмларининг микроскопик ва ультрамикроскопик 

тузилишини ўрганиш учун таққосланган гуруҳларда плацента 

биопсияларининг таҳлили ўтказилди. Маълумки, ҳомиладорликнинг охирига 

келиб плацентанинг нормал ва патологик морфогенези плацентанинг барча 

зоналарида - марказий, парацентрал ва четки зоналарида пайдо бўладиган 

маълум гистологик белгиларга эга, ворсинкалардаги фаол тузилмаларнинг 

зичлиги цинситиал “куртаклар” капиллярларининг устунлиги билан 

марказдан периферияга пасаяди, бунда ворсинка стромал компоненти бўлган 

фибриноид моддасининг кўпайиши ва ворсинкалараро бўшлиқнинг 

кенгайиши кузатилади. 



2.2.5. Статистик усуллар 

Акушерлик ва перинатал асоратларни башорат қилиш қуйидаги 

ҳисоблаш усуллари ва статистик усуллардан фойдаланган ҳолда амалга 

оширилди. Аденомиознинг акушерлик ва перинатал патологиянинг 

ривожланишига таъсири даражаси дисперсиянинг бир томонлама таҳлили 

ёрдамида ўрганилди. Фишер мезонининг қиймати (F) ва унинг аҳамиятлилик 

даражаси (P) аниқланди [24]. 

Қуйидаги статистик усуллар қўлланилади: кўрсаткичлар тақсимотининг 

асосий параметрларини аниқлаш учун тавсифловчи статистика; Пирсон 

мувофиқлик тестлари (χ2) кўриб чиқилаётган тақсимотларнинг нормаллиги 

ҳақидаги гипотезани текшириш; корреляция таҳлили (тарқалиш нормаллиги 

учун олдинги тест натижаларига қараб, Пирсон корреляция коеффициенти ёки 

Спирменнинг даражали корреляция коеффициенти ишлатилган); бир-бирига 

боғлиқ бўлмаган популяциялар учун Стюдент т-тести ёки тақсимланиш 

нормаллиги учун олдинги тест натижаларига қараб У-Вилкенсон-Манн-Уитни 

тести; прогностик функцияларни қуриш учун дискриминант таҳлили. Бунда 

биз қуйидаги мезонларга амал қилдик: Фишер (F) омилларига (мезонига) кўра 

параметрнинг аҳамияти; ушбу ўзгарувчини қарор қоидасидан олиб ташлашда 

дискриминант функциялар (DF) сифатига етказилган зарар. 

Тадқиқотларимизда АМ ва асоратлар ривожланиши ўртасидаги 

боғлиқлик даражасини аниқлаш учун биз ривожланиш эҳтимоли нисбати 

(odds ratio, OR) ва нисбий ривожланиш хавфини (RR) аниқладик [43]. Масалан, 

АМ бўлган аёлларда муддатидан олдинги туғруқлар (МОТ) ривожланиш 

эҳтимоли (OR) ва хавфини (RR) аниқлаш. 

1. Асосий гуруҳдаги аденомиози мавжуд аёлларда муддатидан олдинги 

туғруқнинг ривожланиш эҳтимоли: 
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Муддатдан олдинги 

туғруқ 
  

Беморларнинг  

умумий миқдори 

Асосий гуруҳ 26 (а) 303 (b) 329 

Назорат гуруҳи 1 (c) 59 (d) 60 

Жами 27 362 389 

2. Назорат гуруҳидаги аёлларда муддатидан олдинги туғруқнинг 

ривожланиш эҳтимоли: 

14,5
59

303
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d

b

db

d

db

b

 

3. Оdds нисбати (odds ratio) 

06,5
14,5

0,26
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d
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OR  

Аденомиозли аёлларда муддатидан олдинги туғруқ ривожланиш 

эҳтимоли 5,06 баравар юқори. 

4. Асосий гуруҳдаги аденомиозли аёлларда муддатидан олдинги туғруқ 

хавфи: 

08,0
30326
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5. Mуддатидан олдинги туғруқ хавфи назорат гуруҳидаги аёлларда: 

02,0
591

1



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 dc
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6. Ривожланишнинг нисбий хавфи 

4
02,0

08,0
RR  

Аденомиозли аёлларда муддатидан олдинги туғруқ хавфи назорат 

гуруҳига қараганда 4 баравар юқори. 

Тест натижаси учун эҳтимоллик нисбатлари аниқланади [18, 56]. 

Юқоридаги қийматларни аниқлаш учун диагностик тест натижалари ва 



касалликнинг ҳақиқий мавжудлиги ёки йўқлиги ўртасидаги муносабатни 

кўрсатадиган тўртта устунли жадвалини яратиш керак. 

Сезувчанлик – бу маълум бир касалликда ўтказилганв тестларнинг 

беморларда  ижобий тест натижаси эҳтимоли. Агар усулнинг сезгирлиги 

юқори бўлса, унинг ёрдами билан патологик ўзгаришлар тез аниқланади ва 

шунинг учун самарали бўлади. 

Диагностиканинг 

натижалари 

Тасдиқловчи усул 

Касаллик мавжуд Касаллик мавжуд эмас 

Ижобий ҲИҲ (а) НИҲ (b) 

Салбий НСҲ(c) ҲСҲ (d) 

 

𝑆𝑒 =
𝑎

𝑎 + 𝑐
=

ҲИҲ

ҲИҲ + НСҲ
 

Ўзига хослик (спецификлиги) - бу касаллик бўлмаган шахсларда 

салбий натижа эҳтимоли. Усулнинг ўзига хослиги қанчалик юқори бўлса, у 

касалликни шунчалик ишончли тасдиқлайди, яъни у самаралироқ бўлади.  

𝑆𝑝 =
𝑑

𝑑 + 𝑏
=

ҲСҲ

ҲСҲ+ НИҲ
 

Ижобий натижанинг прогнозли қиймати - ижобий тест натижаси 

берилган касаллик эҳтимоли. 

𝑃𝑣+=
𝑎

𝑎 + 𝑏
=

ҲИҲ

ҲИҲ + НИҲ
 

Салбий натижанинг прогнозли қиймати - салбий тест натижаси билан 

касалликнинг йўқлиги эҳтимоли. 

𝑃𝑣−=
𝑑

𝑑 + 𝑐
=

ҲСҲ

ҲСҲ+ НСҲ
 

Тадқиқотдаги олинган маълумотларга Pentium-IV шахсий компютерида 

Microsoft Office Excel-2007 дастурий пакетида статистик ишловберилди. 

Ўрганилаётган кўрсаткичнинг ўртача арифметик қийматини (М), ўртача 

стандарт хатолик (м) стандарт оғиш (), нисбий қийматларни (частота, %) 

ҳисоблашда вариацион статистика усуллардан фойдаланилди. Ўртача 
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қийматларни олинган ўлчовларнинг статистик аҳамияти мезон билан 

таққосланди. Тақсимланишнинг нормаллиги ва умумий дисперсияларнинг 

тенглигини (F-Фишер мезони) текширишда хатолик эҳтимолини (P) ҳисоблаш 

билан Стюдент критерияси (t). Сифат қийматларининг статистик аҳамияти χ2 

тести ва z-критерияси (Glans S.) [156] ёрдамида ҳисоблаб чиқилган. 

Ишончлилик даражаси p<0,05 статистик жиҳатдан муҳим ўзгаришлар 

сифатида қабул қилинди. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



III БОБ. АДЕНОМИОЗИ МАВЖУД АЁЛЛАРДА КЛИНИК ВА 

АНАМНЕСТИК МАЪЛУМОТЛАРНИ ВА ҲОМИЛАДОРЛИК ВА 

ТУҒРУҚ КЕЧИШИ ХУСУСИЯТЛАРИНИ АНИҚЛАШ 

3.1§. Аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик, перинатал асорат-

ларнинг частотаси ва тузилишини ҳамда патологиянинг ривожланиши 

учун хавф омилларини таҳлил қилиш. 

Сўнгги йилларда эндометриоз, аденомиоз ва ҳомиладорликнинг салбий 

оқибатлари ўртасидаги боғлиқликни репродуктив тиббиёт соҳасида пайдо 

бўлган муаммо сифатида ўрганилмоқда. 

Тадқиқот 1-босқичида аденомиоз мавжуд репродуктив ёшдаги аёлларда 

ҳомиладорлик ва туғруқ асоратларнинг частотаси ва тузилишини аниқлаш 

мақсадида 2021йилдан 2023 йилгача 9-акушерлик мажмуаси поликлиника 

бўлимида ва Тошкент шаҳридаги “NS Medical” хусусий клиникасида 

амбулатор даволанаётган аденомиознинг турли шакллари билан касалланган 

103 нафар аёлда қиёсий тадқиқот ўтказилди. Барча беморлар шикоятлари, 

клиник белгилар, ультратовуш диагностикаси ва МРТ хулосаси асосида 

аденомиознинг мавжудлиги ёки йўқлиги таҳлил қилинди. Ўрганилаётган 103 

аёлларнинг 82тасида (79,6%) АМ нинг диффуз шакли,  21 аёлда (20,4%) 

аденомиознинг ўчоқли шакли  кузатилди. Гуруҳлардаги ўртача ёш фарқ 

қилмади ва 29,6±4,2 ёшни ташкил этди. Назорат гуруҳига репродуктив ёшдаги 

аденомиозсиз 112 аёл киритилди. 

Аденомиози мавжуд аёллар гуруҳида ҳайз кўриш бошланишининг 

ўртача ёши 13,5±0,46 йилни ташкил қилди, бу кўрсаткич назорат гуруҳида 

13,35±0,44 ни ташкил қилди ва аденомиозсиз гуруҳга нисбатан сезиларли 

даражада фарқ қилмади (P>0,05) (3.1-жадвал). 

Ҳайз циклининг давомийлиги ўртача 25,6±0,87 кунни ташкил этди, бу 

назорат гуруҳидаги беморлардан статистик жиҳатдан сезиларли фарқга эга 

бўлди - 28,4±0,96 кун (P<0,05). 
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3.1-жадвал  

Текширилаётган аёлларда ҳайз функциясининг хусусиятлари 
 

Гуруҳлар 
Хайзнинг 

бошланган ёши 

Ҳайз цикли 

давомийлиги 

Ҳайз келиш 

кунларининг 

давомийлиги 

Асосоий гуруҳ 

(n=103) 
13,5±0,46 25,6±0,87 8,6±0,32 

Назорат гуруҳи 

(n=112) 
13,4±0,44 28,4±0,96 4,6±0,18 

P >0,05 <0,05 <0,001 

Диффуз аденомиози мавжуд аёллар гуруҳида 7 нафар (8,5%) бемор ҳайз 

кўришнинг бундай давомийлиги менархе билан бошланганлигини 

таъкидлади. 

Асосий клиник гуруҳдаги беморлар томонидан энг кўп учрайдиган 

шикоят дисменорея (ҳайз кўриш бошланишидан 2-5 кун олдин қориннинг 

пастки қисмида симилловчи оғриқлар ва ҳайз кўриш кунларида кучли 

оғриқлар билан тавсифланган даврий патологик жараён) эди [2, 3, 13]. Турли 

даражадаги дисменорея аденомиозли 100 та (97,1%) беморда кузатилган, 

назорат гуруҳида эса енгил дисменорея атиги 13,4% (n=15) аниқланди. 

Аденомиозли беморларда хар хил оғирлик даражадаги дисменорея 

кузатилади, яъни аёлларнинг 12%ида оғир, 51% да ўртача оғир ва 37%ида 

енгил  даражаси кузатилган (n=100) (3.2-жадвал). 

Ҳайз цикли бузилишларининг асосий турларидан бири бўлган 

гиперменорея асосий гуруҳдаги 49 (47,6%) беморларда, бу аденомиозсиз 

аёлларга нисбатан 4,4 баравар кўп. Ҳайз даврида бундай қон кетишининг 

давомийлиги беморларда камқонликни кельтириб чиқарди, бу ҳолат соматик 

патологияни тавсифлашда қайд этилган. 

Аденомиозли аёллар гуруҳида кейинги энг кенг тарқалган шикоят бу  

диспареуния бўлиб, бу аёлларнинг 21,4%ида (n=22) аниқланди. Аденомиозсиз 

аёлларнинг назорат гуруҳида фақат 2 аёл (1,8%) ушбу шикоят билан мурожаат 

қилган.  

 

  



3.2-жадвал 

Аденомиози мавжуд беморларда учрайдиган асосий клиник белгилар 
 

Симптомлар 

Аденомиозли 

аёллар гуруҳи 

(n=103) 

Назорат гуруҳи, 

(n=112) ꭓ2 P 

абс. % абс. % 

Дисменорея 100 97,1 15 13,4 151,1 <0,001 

Енгил дисменорея 37 35,9 15 13,4 14,9 <0,01 

Ўртача оғир 51 49,5 0 0 - - 

Оғир дисменорея 12 11,7 0 0 - - 

Ҳайздан олдин ва кей-

инги суркалувчи қонли 

ажралмалар 

59 57,3 11 9,8 55,0 <0,001 

Метрорагия 14 13,6 6 5,4 4,3 <0,05 

Гиперменорея 49 47,6 12 10,7 35,9 <0,001 

Диспареуния 22 21,4 4 3,6 16,0 <0,01 

 

Батафсил анамнез йиғиш давомида ҳайздан олдин ва кейин суркалувчи 

қонли ажралмалар шикоятлари асосий гуруҳнинг 59 та (57,3%) беморларида 

аниқланди, бу назорат гуруҳига қараганда 5,8 марта кўпдир. 

Аденомиози мавжуд беморлар учун дисменорея (97,1% [95% ИО: 91,4-

97,9]) ва ҳайз давридаги узоқ давом этувчи кўп миқдордаги қон кетишлар 

(47,6% [95% ИО: 42,6-54. 5]) билан намоён бўладиган ҳайз даврининг 

бузилиши хос. Беморларнинг 33,0% да [95% ИО: 27,8-39,1] қон кетиш 

давомийлиги 6-10 кунни ташкил қилди, назорат гуруҳида – эса бу кўрсаткич 

5,4% [95% ИО:  5,2-6,8]. 

Шундай қилиб, шифокорга мурожаат қилишнинг асосий сабаблари 

дисменорея, гиперменореяга мойил бўлган ҳайз цикли (узоқ вақт- 6-7 кундан 

ортиқ ҳайз кўриш, 23-25кунлик қисқа ҳайз цикли билан), ҳайздан олдин ва 

кейин, шунингдек, овуляция кутилган кунларда суркалувчи қонли 

ажралмалар, турли интенсивликдаги бачадондан қон кетиши, 2 йилдан 6 

йилгача давом этадиган бепуштлик. 
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Анамнез йиғилгандан сўнг шуни англадикки, аденомиозни ўз вақтида 

ташхис қўйилмаслигига сабаб - унинг ўзига хос бўлган симпптомлари  

камлигидир [28, 39]. Аденомиоз аёллар репродуктив салоҳиятини 

пасайтириши ва ЁРТ дастурлари самарадорлигига салбий таъсирини ҳисобга 

олган ҳолда, агар бепуштлининг ҳар қандай кўриниши бўлса ҳам, юқоридаги 

белгиларга эътибор бериш керак ва диагностик изланишни кенгайтириш 

зарур. 

Тадқиқот гуруҳларида аденомиозли беморлар ва таққослаш гуруҳидаги 

беморларда балоғат ёшидаги учраган болалар юқумли касалликларининг 

частотаси 3.3-жадвалда келтирилган. 

3.3-жадвал 

Ўтказилган инфекцияларининг частотаси 
 

Кўрсаткич 

Асосий гуруҳ, 

(n=103) 

Назорат гуруҳи, 

(n=112) ꭓ2 P 

абс. % абс. % 

Қизамиқ 40 38,8 17 15,2 15,4 <0,01 

Қизилча 31 30,1 19 17,0 5,2 <0,05 

Сувчечак 64 62,1 72 64,3 0,11 >0,05 

Эпидемик 

паротит 
11 10,7 9 8,0 0,44 >0,05 

Кўк йўтал 2 1,9 0 0 - - 

 

ЛОР аъзоларининг сурункали касалликлари (тонзиллит, аденоидлар) 

адренархе ва балоғатга етиш даврида беморларнинг 65,1%ида (n=67) қайд 

этилган, сурункали гайморит камроқ - 8,7% (n=9), назорат гуруҳида эса бу 

касалликлар статистик жиҳатдан сезиларли даражада пастроқ касалланиш 

кузатилган - мос равишда 11,7% (n=13; p<0,001) ва 4,5% (n=5; p<0,001).      

Юқорида айтиб ўтилганидек, аденомиози мавжуд беморларда соматик 

касалликлар орасида темир танқислиги анемияси устунлик қилди - 85 беморда 

(82,5%) (3.4-жадвал) кузатилди. 

Бундан ташқари, аденомиозли аёлларнинг 3 таси (2,9%)  камқонлик оғир 

даражаси аниқланди, шу сабабли ушбу беморларни ҳомиладорликка олдиндан  



тайёрлаш учун гематологдан консультация олинди ва камқонликка қарши  

интенсив даволаш ўтказилди.  

3.4-жадвал 

Аденомиози мавжуд аёлларда асосий соматик патологияларнинг  

учраш частотаси 
 

Соматик 

патологиялар 

Аденомиози мавжуд 

бемор аёллар гуруҳи 

(n=103) 

Назорат гуруҳи, 

(n=112) ꭓ2 P 

абс. % абс. % 

Темир танқислик 

анемияси 
85 82,5 24 21,4 80,1 <0,001 

Тез-тез учровчи ЎРК 49 47,6 21 18,8 20,3 <0,01 

ЛОР аъзолари 

касалликлари 
26 25,2 11 9,8 10,0 <0,01 

Юрақ қон-томир касалликлари 

Вегето-томир 

дистонияси 
61 59,2 20 17,9 39,1 <0,001 

Миокардитлар 5 4,9 2 1,8 1,6 >0,05 

Варикоз касаллиги 13 12,6 12 10,7 0,19 >0,05 

Ревматизм 8 7,8 4 3,6 1,2 >0,05 

Ошқозон-ичак тизими касалликлари 

Гастрит 25 24,3 15 13,4 4,2 <0,05 

Колит 12 11,7 14 12,5 0,04 >0,05 

Холесистит 9 8,7 8 7,1 0,19 >0,05 

Гепатит 11 10,7 10 8,9 0,19 >0,05 

Сийдик айириш тизими 

Сурункали 

пиелонефрит 
13 12,6 12 10,7 0,19 >0,05 

Цистит 16 15,5 13 11,6 0,71 >0,05 

Сийдик-тош диа-

тези/Сийдик-тош ка-

саллиги 

6 5,8 7 6,3 0,02 >0,05 

Эндокрин касалликлар 

Семизлик 17 16,5 8 7,1 4,6 <0,05 

Қалқонсимон без 

касалликлари 
19 18,4 14 12,5 1,5 >0,05 

Қандли диабет 3 2,9 0 0 - - 
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Ривожланиш частотаси бўйича иккинчи ўринда асосан, кардиал ва 

гипотоник турдаги вегетo-томир дистонияси аниқланди (59,2%). 

Кўринишидан, бу оғриқ, диспареуния ва гиперменорея каби аденомиознинг 

тез-тез учрайдиган клиник белгилари билан боғлиқ. 

Шуниси эътиборга лойиқки, аденомиозли беморларда постпубертал 

даврда вегетатив-қон томир дистонияси назорат гуруҳига нисбатан кўпроқ 

аниқланди (49,5% га нисбатан 13,4%) (p<0,05).  

Аденомиози мавжуд беморларда соматик патологиялар орасида учинчи 

ўринда тез-тез учровчи ўткир респираторли инфекциялар (47,6%) ва ошқозон-

ичак тракти касалликлари (24,3%) бўлди. 

Эндокрин тизим касалликлари асосан гипотериоз ва семизлик билан 

ифодаланган. 1-даражали семизлик, асосан, беморларнинг 16,5%ида 

кузатилди ва назорат гуруҳига қараганда 2,3 баробар кўп бўлди. 

Гипотериоз аденомиозли аёлларнинг 18,4%ида кузатилди ва назорат 

гуруҳидан (11,6%) сезиларли даражада фарқ қилмади. II турдаги қандли 

диабет фақат аденомиозли гуруҳда кузатилди ва 2,9% ни ташкил этди.  

Шундай қилиб, аденомиози мавжуд беморларда соматик патология-

ларнинг юқори кўрстакичлари аниқланди: ТВИ 25-30 кг/м2 бўлган ортиқча 

тана вазни-66%  [95% ИО:60,2-71,5], ТВИ 30 кг/м2 дан ортиқ бўлган семизлик-

16,5% [95% ИО:12,5-21,3], гипотоник турдаги вегетатив-қон томир 

дистонияси (59,2% [95% ИО:52,3-64,5]) кузатилди. 

Аденомиознинг хавф омиллари орасида гинекологик касалликлар 

алоҳида ўрин тутади [33, 37, 42] ва аденомиозли аёллар гуруҳида 44,7% аёлда 

қайд этилди ва назорат гуруҳидаги аёлларда эса 19,6% аёлда аниқланди (3.5 

жадвал). Аденомиозли аёллар гуруҳида асосан ҳайз циклининг бузилиши 

(83,5%), гиперпластик жараёнлар (52,4%) ва бачадондан аномал қон кетиши 

(БАҚК) (28,2%) энг кўп учрайдиган патологиялар деб баҳоланди. 

38 (70,4%) беморларда яллиғланиш жараёнининг асосий клиник 

белгилари оғриқ бўлиб, кўп миқдорда бўлмаган шартли-патоген флоралар 

цервикал каналдан  олинган суртмалардан топилди ҳамда, уларнинг деярли 



барчасида яллиғланишга қарши ва антибактериал терапия амалга оширилди. 

Барча беморлар даволаниш давомида Полимер-занжир реакцияси ва 

бактериал текширувлардан фойдаланган ҳолда назорат қилинди. 

3.5-жадвал  

Текширилаётга аёлларнинг гинекологик касалликлар билан 

касалланиш кўрcаткичлари 
 

Гинекологик 

касалликлар 

Аденомиозли аёллар 

гуруҳ, n=103 

Аденомиозсиз аёллар  

гуруҳи, n=112 ꭓ2 P 

абс. % абс. % 

Ҳайз цикли 

бузилишлари 
86 83,5 11 9,8 117,6  <0,001  

Жинсий аъзолар 

яллиғланиш 

касалликлари 

16 15,5 21 18,8  0,39 >0,05  

БАҚК 29 28,2 2 1,8  30,2 <0,01  

Бачадон бўйни 

касалликлари 
12 11,7 13 11,6  0,0 0,05  

Тухумдон кисталари 13 12,6 3 2,7  7,7 <0,01  

Бачадондан ташқари 

ҳомиладорлик 
9 8,7 0 0  - -  

Бачадон ортиқла-

ридаги операциялар 
14 13,6 3 2,7 8,9 <0,01  

Бепуштлик 21 20,4 0 0  - -  

Бачадон ичи 

контрацепцияси 
47 45,6 22 19,6  16,6 <0,01  

Миометрий ва эндо-

метрийдаги гипер-

пластик жараёнлар 

54 52,4 6 5,4  59,1 <0,001  

Бачадон бўшлиғидан 

диагностик қирма 

олиш 

32 31,1 5 4,5 26,7 <0,01  

 

Аденомиози мавжуд аёлларнинг кўпчилигида ҳайз циклининг бузилиши 

кузатилган ва асосан дисменорея, гиперменорея ва менометроррагия билан 

ифодаланган. Асосий гуруҳдаги мио- ва эндометрийдаги гиперпластик 

жараёнлар ортиқча вазнли аёлларнинг 52,4%ида кузатилган. Назорат гуруҳида 

бу фақат 3 (2,7%) аёлда содир бўлган. Бу гуруҳда шунингдек тухумдон 

кисталари ҳам кузатилган (12,6%). Асосий гуруҳдаги 29 (28,2%) бемор 

анамнезида БАҚК қайд этилди, бу назорат гуруҳига (1,8%) нисбатан анча кўп 

учрайди. 



45 

Тақдим этилган маълумотлардан келиб чиқадики, аденомиози мавжуд 

беморларда гиперпластик жараёнлар назорат гуруҳига қараганда анча тез-тез 

қайд этилган, яъни улар аденомиозли аёллар анамнезида 31,1% ни ташкил 

этувчи бачадон бўшлиғидан диагностик қирма олинишига кўрсатма бўлган ва 

бу назорат гуруҳига қараганда 6,9 марта кўп. Бу ўз навбатида, аденомиоз 

этиологиясида муҳим аҳамиятга эга эди. 

Анамнезни ўрганиш жараёнида аниқланган яна бир эътиборли омил бу 

бачадон ичи воситасидан фойдаланиш эди. Шундай қилиб, аденомиози 

мавжуд аёллар гуруҳида контратсептив восита сифатида БИВ ни тез-тез ва 

узоқ муддат қўлланилганлиги аниқланди (45,6%), бу назорат гуруҳига 

қараганда 2,3 баравар кўп. 

Аденомиозли 12 (11,7%) аёл анамнезида асосан эктопия, дисплазия ва 

лейкоплакия билан намоён бўлган бачадон бўйни патологиялари кузатилган, 

бу назорат гуруҳидан (11,6%) ишончли бўлмаган даражада бироз фарқ қилади. 

Аденомиоз билан оғриган ўрганилаётган 13,6% аёллар анамнезида 

бачадон ортиқларида операциялар ўтказилган. Улардан асосий гуруҳдаги 9 

(8,7%) бемор найдаги ҳомиладорлик бўйича операция қилинган (лапароскопик 

усулдан фойдаланган ҳолда). 

Шуни таъкидлаш керакки, аденомиози мавжуд аёлларнинг 20,4%и 

бепуштликдан азият чеккан ва уларда узоқ муддатли даволанишлар 

ўтказилган, шунингдек, баъзиларига ЭКУ ўтказилган. Гуруҳлардаги 

бепуштликнинг давомийлиги аденомиознинг шаклига қараб сезиларли 

даражада фарқланди: аденомиознинг ўчоқли шакли бўлган гуруҳда 4,1±0,7 

йил ва аденомиознинг диффуз шакли бўлган беморларда 9,6±2,4 йил. 

Бепуштликнинг тузилиши ҳам ўзига хос хусусиятларга эга эди. 

Шундай қилиб, аденомиознинг диффуз шакли бўлган аёллар гуруҳида 

узоқ муддатли бепуштликнинг юқори даражаси аниқланди (23,2%, n=19). 

Ўчоқли аденомиозли аёллар гуруҳида унинг частотаси 9,5% (n=2) ни ташкил 

этган бўлса, бу 2,4 марта камроқ (p<0,05).  



Иккала гуруҳда ҳам анамнезида ЭКУ ўтказилган беморлар мавжуд. 

Ўчоқли аденомиози мавжуд гуруҳда 3 (14,3%) аёлда ва диффуз аденомиозли 

гуруҳда 7 (8,5%) аёлда ўтказилган. Диффуз аденомиозли беморларда 

муваффақиятсиз ЭКУ уринишларининг юқори даражаси (икки ёки ундан кўп) 

қайд этилди, бу 57,1% (n = 4) ни ташкил этди. Ўчоқли гуруҳда эса бу кўрсаткич 

1,7 марта паст бўлиб, 33,3% (n=1) ни ташкил этди (p<0,05). Ўрганилаётган 

гуруҳларда аденомиознинг ташқи генитал эндометриоз билан комбинацияси 

ишончсиз даражада сезиларли чегаралар ичида эди ва мос равишда 18,3% (82 

тадан 15 тасида) ва 14,3%ни  (21 тадан 3 тасида) (р>0,05) ташкил этди. 

Шундай қилиб, гинекологик анамнез йиғишда ҳайз циклининг 

бузилиши (83,5%), мио- ва эндометрийдаги гиперпластик жараёнлар (52,4%), 

БАҚК (28,2%), бепуштлик (20,4%) аниқланди. Аденомиози мавжуд 

беморларда бачадон бўшлиғидан диагностик қирма олиш амалиёти (31,1% 

[95% ИО:25,3 - 38,7]) ва БИВдан фойдаланиш (45,8% [95% ИО:85,3 - 90,7]) 

сезиларли даражада кўп амалга оширилганлиги аниқланди. 

Репродуктив анамнезни ўрганилганда, аденомиозли аёлларнинг 

12,6%ида 4 марта ҳомиладорлик, 19,4%ида 3 ва ундан кўп туғруқлар содир 

бўлган, бу кўрсаткичлар аденомиозсиз аёллар гуруҳида 2 ва 3,1марта кам 

кузатилган (мос равишда) (3.6-жадвал). 

3.6-жадвал  

Аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик ва туғруқлар сони 
 

Ҳомиладорлик 

туғруқлар сони 

Аденомиозли 

аёллар гуруҳи, 

n=103 

Аденомиозсиз 

аёллар гуруҳи, 

n=112 ꭓ2 P 

абс. % абс. % 

I-II ҳомиладорлик 61 59,2 84 75,0 6,1 <0,01 

III ҳомиладорлик 29 28,2 21 18,8 2,7 >0,05 

IV ҳомиладорлик 13 12,6 7 6,3 2,6 >0,05 

0-I-II туғруқ 83 80,6 103 92,0 6,0 <0,01 

III ва ундан ортиқ 

туғруқлар 
20 19,4 9 8,0 6,0 <0,01 
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Аденомиозли аёллар гуруҳида акушерлик анамнезини ўрганилганда, 

сунъий абортни амалга ошириш клиник гуруҳларнинг барчасида кузатилган 

(3.7-жадвал). Аденомиоз билан оғриган 103 нафар беморнинг 52 нафарида 

(50,5%) бир маротаба; 19та беморда(18,5%) 2 марта; 23 беморда (22,3%) эса 2 

мартадан ортиқ сунъий аборт қилинган. Назорат гуруҳидаги аёлларда 

аденомиозли аёллар гуруҳига нисбатан сезиларли даражада кам кузатилди 

Жами репродуктив йўқотишлар таркибини ҳомила ўз-ўзидан 

тушишлари, ривожланмаган ҳомиладорлик, ҳомила антенатал ўлими, эрта 

неонатал ўлим билан якунланган жуда эрта ва эрта муддатидан олдинги 

туғруқлар ташкил этди. 

Аденомиозли беморларда ҳомиланинг ўз-ўзидан тушиши 24 беморда 

кузатилган, бу 23,3% ни ташкил этади ва назорат гуруҳига (9,8%) нисбатан 2,4 

баравар кўп. Кўринишидан, бу аденомиоз фонида имплантация ва 

плацентация жараёнларидаги бузилишлар билан боғлиқ бўлиб, бу бошқа 

тадқиқотчиларнинг маълумотлари билан тасдиқланган [83, 89]. 

Тадқиқот гуруҳларида ривожланмаган ҳомиладорликнинг частотасини 

таҳлил қилиш (3.7-жадвал) тадқиқот гуруҳларидаги кўрсаткичлар сезиларли 

даражада чегараларда фарқ қилмаслигини аниқлади. Шундай қилиб, 

аденомиозли аёллар гуруҳида ривожланмаган ҳомиладорлик 10,7% да 

кузатилган бўлса, аденомиозсиз аёллар гуруҳида бу кўрсаткич 8,0% ни ташкил 

этди, бу фақат 1,3 баравар кам.  

Аденомиозли аёлларда аввалги ҳомиладорлик ва туғруқ натижаларини 

қиёсий таҳлил қилинганда аденомиозли аёллар гуруҳида тирик туғилиш 

даражаси 96,1% ни ташкил этди, аденомиозсиз аёллар гуруҳида бирмунча 

юқорироқ ва 98,2% ни ташкил этди (3.7-жадвал). Ҳомиладорликнинг иккинчи 

ярмида энг кўп учрайдиган асоратлар жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги 

туғруқлар бўлиб, уларнинг частотаси аденомиози мавжуд аёллар гуруҳида 

13,6% ни ташкил этди, бу аденомиозсиз аёллар гуруҳидаги кўрсаткичлардан 

15,1 баравар юқори. Аденомиозсиз аёллар гуруҳида жуда эрта муддатдан 

олдинги туғруқ кузатилмаган ва фақат 1 (0,9%) беморда аввалги 



ҳомиладорлигининг 28-29 ҳафтасида эрта муддатдан олдинги туғруқ содир 

бўлган. 

3.7-жадвал 

Аденомиози мавжуд аёлларда олдинги ҳомиладорликлар натижалари 
 

Ҳомиладорлик натижалари 

Аденомиозли 

аёллар гуруҳи 

(n=103) 

Назорат гуруҳи 

(n=112) ꭓ2 P 

абс. % абс. % 

Ҳомила ўз- ўзидан тушиши 24 23,3 11 9,8 7,2 <0,01 

Аборт 94 91,3 42 37,5 67,6 <0,001 

Ривожланмаган 

ҳомиладорлик 
11 10,7 9 8,0 0,44 >0,05 

Жуда эрта ва эрта муддатдан 

олдинги туғруқлар 
14 13,6 1 0,9 13,3 <0,01 

Муддатдан олдинги 

туғруқлар 
11 10,7 5 4,5 3,0 >0,05 

Плацентар дисфункция 32 31,1 15 13,4 9,8 <0,01 

Гипертензив бузилишлар 28 27,2 12 10,7 9,6 <0,01 

Ҳомила ривожланишдан 

орқада қолиш синдроми 
5 4,9 0 0 - - 

Нормал жойлашган йўлдош-

нинг барвақт кўчиши 
6 5,8 2 1,8 2,4 >0,05 

Йўлдош олдинда келиши 8 7,8 3 2,7 2,9 >0,05 

Ҳомила антенатал ўлими 2 1,9 1 0,9 0,43 >0,05 

Ҳомила ноаниқ ҳолати 9 8,7 6 5,4 0,94 >0,05 

Қоғоноқ сувларининг 

туғруқдан олдин кетиши 
10 9,7 16 14,3 1,1 >0,05 

Туғруқ фаолияти 

аномалияси 
12 11,7 8 7,1 1,3 >0,05 

Йўлдошнинг аномал 

бирикиши 
7 6,8 2 1,8 3,4 >0,05 

Кесар кесиш 28 27,2 18 16,1 3,9 <0,05 

Туғруқдан кейинги даврда 

қон кетишлар 
13 12,6 7 6,3 2,6 >0,05 

Бачадон субинволюцияси, 

Гематометра 
25 24,3 13 11,6 5,9 <0,05 

Тирик туғилиш 

кўрсаткичлари 
99 96,1 110 98,2 0,87 >0,05 

Ўлик туғилиш 4 3,9 2 1,8 0,87 >0,05 

 

Хуллас, аденомиоз билан касалланган ҳомиладор аёллар гуруҳида 

муддатидан олдин туғруқлар частотаси 24,3%ни ташкил этди, бу назорат 
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гуруҳига(5,4%) нисбатан 4,5 баравар кўп учраган, назорат гуруҳидаги 

аёлларнинг 1тасида (0,9%) оғир преэклампсия, 2 тасида (1,8) 32-34 ҳафтада 

нормал жойлашган йўлдошнинг барвақт кўчиши ва яна 2 тасида (1,8%) ҳомила 

ноаниқ ҳолати (критик тескари қон оқими) туфайли шошилинч кесар кесиш 

операцияси ўтказилган. 

Аденомиозли аёллар анамнези ўрганилганда ҳомиладорикда плацентар 

дисфункция (ПД) 31,1%, (p<0,05) (аёллар сўзига кўра) ва гипертензив 

касалликлар 27,2% аёлларда кузатилган, аденомиозсиз аёллар гуруҳида эса 

плацентар дисфункция 2,5 баравар кам кузатилган (13,4%). Аденомиозсиз 

аёллар гуруҳида гипертензив касалликларнинг частотаси 2,5 баравар паст 

бўлиб, 10,7% ни ташкил этди. Маълумки, плацентар дисфункциянинг 

оқибатларидан бири ҳомила ўсишдан орқада қолиш синдроми бўлиб, 

аденомиозли аёллар гуруҳида 4,9% аёлда қайд этилган ва бу кўрсаткич назорат  

гуруҳи анамнезида аниқланмади.  

Ҳомиладорликнинг жиддий асоратларидан ҳисобланган йўлдошнинг 

олдинда келиши ва нормал жойлашган йўлдошнинг барвақт кўчиши 

аденомиозли беморлар гуруҳида мос равишда 7,8% ва 5,8%  кузатилган. 

Аденомиозсиз аёлларнинг назорат гуруҳида улар мос равишда 2,7%  ва 1,8% 

ва ни ташкил этди, бу эса 2,9 ва 3,2 баравар кўп. 

Аденомиозли аёлларда туғруқ тарихини ўрганиш қоғоноқ сувларининг 

туғруқдан олдин кетиши, туғруқ аномалиялари ва туғруқдан кейинги қон 

кетиш каби асоратларнинг кўплигини кўрсатди. Шундай қилиб, аденомиозли 

аёллар гуруҳи анамнези ўрганилганда 12 (11,7%) аёлларда туғруқ фаолияти 

сустлиги қайд этилган бўлса, аденомиозсиз аёлларнинг таққослаш гуруҳида - 

8 (7,1%) аёлларда, бу асосий гуруҳдан 1,6 баравар кам. Қоғоноқ сувларининг 

туғруқдан олдин кетиши гуруҳлар ўртасида сезиларли даражада фарқ  

қилмади ва мос равишда 9,7% ва 14,3% ни ташкил этди. Ҳомиланинг ноаниқ 

ҳолати аденомиозли 9 (8,7%) беморларда шошилинч кесар кесиш учун 

кўрсатма бўлган ва аденомиозсиз аёллар гуруҳида 5,4% да кузатилган, бу эса 

асосий гуруҳдан 1,6 марта камроқ (p<0,05). 



Эътиборга лойиқ яна бир асоратлардан бири йўлдошнинг зич бирикиши 

бўлиб, унинг частотаси асосий гуруҳда - 6,8% (p<0,05), умумий аҳоли 

кўрсаткичи ва назорат гуруҳи (1,8%) кўрсаткичидан 3,7 баравар юқори. 

Шунингдек, аденомиозли аёллар гуруҳида туғруқдан кейин 1 (0,97%) аёлда 

“platsenta increta” кузатилган бўлиб, у йўлдошнинг ўсиб кирган майдонини 

олиб ташлаш ва метропластика билан якунланган. 

Аденомиозли аёлларда эрта туғруқдан кейинги даврнинг асоратлари 

орасида эрта туғруқдан кейинги даврда гипотоник қон кетишнинг (12,6%) 

аденомиозсиз аёллар гуруҳига(6,3%, p<0,05) нисбатан юқори частотаси қайд 

этилган. Бачадон субинволюцияси аденомиозли туққан аёллар гуруҳида 

(24,3%)  аденомиозсиз аёллар гуруҳидан  (11,6%) 2,1 марта кўпроқ кузатилган. 

3.7-жадвалдан кўриниб турибдики, назорат гуруҳида асоратлар 

сезиларли даражада кам учрайди (p<0,05) ва туғруқ фаолияти патологияси 

умумий популяциянинг стандарт частотасига тўғри келади.  

Хорижий муаллифлар томонидан олиб борилган тадқиқотлар кўпроқ 

ҳомиладорлик асоратлари ва аденомиоз ўчоқларини тўлиқ сўрилмаслиги 

ўртасидаги боғлиқликни, шунингдек терапиядан кейин патологиянинг 

қайталаниши ривожланишини кўрсатган [88, 89, 94]. Шу сабабли биз 

аденомиозни даволаш усуллари ва давомийлигини, унинг самарадорлигини, 

салбий таъсирлари ва асоратларини ўрганиб чиқдик. 

Аденомиоз билан оғриган 103 нафар аёлнинг ярмидан кўпроғи 

анамнезида патология бўйича терапия олган (n=71, 68,9%), қолган 32 (31,1%) 

аёл  ташхис тўғри қўйилмаганлиги туфайли аденомиозни даволамаган. 

Гинекологга ташриф буюрган ва аденомиозга хос бўлган шикоятлар билан 

мурожат қилган бу аёлларга кўпинча сурункали эндометрит, ҳайз цикли 

бузлиши (ҲСБ) ва баъзи ҳолатларда бачадон миомаси (АМ ўчоқли шаклида) 

ташхиси қўйилган. Шунга кўра, олдинги ўтказилган даволашлар самарали 

бўлмаган ва ҳомиладорлик содир бўлганда юқори репродуктив йўқотишлар 

(55,3%) кузатилган. 
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Терапия олган 71та аденомиозли аёлларнинг 19 таси (26,8%)  Гонадо-

рилизинг гормонни (ГнРГ) агонистларини (асосан Диферелин, Золадекс ва 

Декапептил) қабул қилган. Уларнинг терапия давомийлиги ўртача 4,6±1,4 

ойни ташкил этди. Уларнинг кенг қўлланилмаганлигига сабаб аденомиознинг 

1-2 даражаси ва ушбу дори препаратлари нарҳининг қимматлиги деб 

ҳисоблаш мумкин. 

ГнРГ агонистларини қабул қилган аёллар ўртасида ўтказилган сўровлар 

ножўя таъсирларнинг юқори частотасини кўрсатди - 19 аёлдан 17 тасида 

(89,5%). Бу асоратлар асосан терлаш (64,7%), исиб кетиш (82,4%), юрак уриши 

(35,3%), кайфиятнинг ўзгарувчанлиги (41,2%), либидонинг пасайиши (64,7%) 

бўлган. Аёлларнинг таъкидлашича, ножўя таъсирларнинг ривожланиши 

уларни ГнРГ агонистларини қўллашни тўхтатишга мажбур қилган, бу эса 

аденомиоз ўчоқлари тўлиқ сўрилмаганлиги учун касалликнинг қайталанишига 

олиб келган. 

Аденомиоз билан касалланган қолган 52 аёл доимий режимда кунига 2 

мг дозада диеногест ўз ичига олган дори-дармонларни (Визанна, Зафрилла) 

қабул қилишган. Терапия давомийлиги ҳам ҳар хил бўлиб, ўртача 4,5 ± 2,5 

ойни ташкил этган. Диеногестни қўллашда ножўя таъсирларнинг частотаси 

ГнРГ агонистларини қўллаган аёлларга қараганда анча паст (36,6%) ва 

енгилроқ бўлган. Таъкидланган асосий ножўя таъсирлар сут безларида оғриқ 

ва шиш (26,9%), вазн ортиши (23,1%), бош оғриғи (28,8%), кайфиятнинг 

ўзгариши (19,2%), ҳайзлар оралиғида қон кетишлар (34,6%), шунингдек 

метрорагия ( 36,5%) бўлган. Диеногестни қабул қилиш фонида ҳомиладорлик 

терапия тугашидан олдин аёлларнинг тўртдан бир қисмидан кўпроғида 

(26,7%) содир бўлган. Кўринишидан, ҳомиладорликнинг кейинги асоратли 

кечиши аденомиоз ўчоқларининг тўлиқ сўрилмаганлиги билан боғлиқ. Ушбу 

терапия билан аденомиознинг рецидивланиш даражаси 23,1% ни ташкил 

этган. 



Шундай қилиб, аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик, туғруқ ва 

туғруқдан кейинги даврдаги асоратларнинг частотаси 62,1% ни ташкил этди, 

бу аденомиозсиз аёлларга қараганда 3,4 баравар кўп (17,9%). 

3.2§. Аденомиознинг акушерлик ва перинатал асоратларни ривожла-

нишига таъсирини аниқлаш мезонларини баҳолаш 

Маълумки, акушерлик ва перинатал асоратларнинг ривожланишига 

кўплаб омиллар олиб келади [13]. Ҳомиладорлик ва туғруқнинг патологик 

кечиши ва плацентация жараёнлари ўртасидаги боғлиқлик аниқланган, 

ҳомиладорлик эрта тўхташи ривожланишида перинатал омилларнинг роли 

аниқланган [47]. Эҳтимол, аденомиоз акушерлик ва перинатал асоратларни 

ривожланишида омиллардан бири бўлиб, улар патологиянинг жойлашуви ва 

даражасига қараб ўзини намоён қилади.  

Гестация асоратларнинг ривожланиши ва аденомиоз мавжудлиги 

ўртасидаги сабаб-таъсир муносабатлари ўрганилди (3.8-жадвал). Ушбу 

таҳлиллардан аденомиозли аёлларда бир қанча акушерлик ва перинатал 

асоратлар ривожланиши, яъни ҳомиладорликнинг ва туғруқнинг асоратли 

кечишини кўриш мумкин.  

Ҳомиладорликнинг биринчи ярмидаги асоратларни таҳлил қилиш шуни 

кўрсатдики, аденомиози мавжуд аёлларда ҳомила ўз-ўзидан тушиши 

ривожланиш эҳтимоли ва хавфи мос равишда 2,8 ва 2,4 баравар юқори. 

Аденомиоз билан ривожланмаган ҳомиладорликнинг ривожланиш эҳтимоли 

ва нисбий хавфи паст ва OR=1,3 ва RR=1,4 ни ташкил этди. 

ПД аденомиозли аёлларнинг 31,1%ида кузатилган. Аденомиозли 

ҳомиладор аёлларда ПД ривожланиш эҳтимоли ва нисбий хавфи аденомиозсиз 

аёллар гуруҳига қараганда 2,9 ва 2,5 баравар юқори. Шуни таъкидлаш керакки, 

кўринишидан, ПД натижасида, асосий гуруҳдаги ҳомиладор аёлларнинг 

маълум бир қисмида гипертензив бузилишлар кузатилган. Шундай қилиб, 

аденомиози бор ҳомиладорларда гипертензив касалликлар ривожланиш 

эҳтимоли (OR) назорат гуруҳига қараганда 3,1 баравар юқори. Аденомиози 
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бор ҳомиладорларда гипертензив асоратлар ривожланиш нисбий хавфи (RR) 

эса аденомиозсиз аёллар гуруҳига қараганда 2,5 баравар юқори. 

Ҳомиладорликнинг асоратларидан бири бу ҳомила ўсишдан орқада 

қолиш синдромидир (ҲЎОҚС). Аденомиози бор ҳомиладорларда ҲЎОҚС 

ривожланиш эҳтимоли 5,7 баравар, нисбий хавфи (RR) аденомиозсиз аёллар 

гуруҳига қараганда 5,6 баравар юқори. 

3.8 Жадвал  

Аденомиози мавжуд аёлларда акушерлик ва перинатал асоратларни 

ривожланиш эҳтимоли ва нисбий хавфи (OR ва RR) 
 

Ҳомиладорлик асорталари OR RR 

Ҳомила ўз- ўзидан тушиши 2,8 2,4 

Ривожланмагган ҳомиладорлик 1,3 1,4 

Жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги 

туғруқлар 
17,5 15,6 

Муддатдан олдинги туғруқлар 2,6 2,2 

Плацентар дисфункция 2,9 2,4 

Гипертензив бузилишлар 3,1 2,5 

Ҳомила ривожланишдан орқада қолиш син-

дроми 
5,7 5,6 

НЖЙБК 3,4 3,0 

Йўлдош олдинда келиши 3,1 2,7 

Ҳомила антенатал ўлими 1,8 2,1 

Йўлдошнинг аномал бирикиши 4,0 3,5 

Кесар кесиш 2,0 1,7 

Репродуктив йўқотишлар 4,7 3,6 

Туғруқдан кейинг қон кетишлар 2,2 2,1 

Бачадон субинволюцияси 2,4 2,0 

 

Ҳомиладорликнинг жиддий асоратлари ҳисобланган йўлдошнинг 

олдинда келиши ва нормал жойлашган йўлдошнинг барвақт кўчиши (НЖЙБК) 

иккала гуруҳда ҳам кам кузатилган, аммо қиёсий жиҳатдан назорат гуруҳига 

нисбатан аденомиози борларда кўпроқ кузатилган (мос равишда 7,8% ва 

5,8%). Шундай қилиб, аденомиози борларда НЖЙБК ривожланиш эҳтимоли 



ва нисбий хавфи ушбу патологияси бўлмаган аёлларга қараганда 3,4 ва 3,0 

баравар юқори (OR=3,4; RR=3,0). Кўриниб турибдики, бу аденомиознинг 

ҳомиладорлик эрта муддатларида имплантация ва плацентация 

жараёнларидаги бузилишларга боғлиқ. 

Аденомиози мавжуд аёлларда йўлдош олдинда келишини ривожланиш 

эҳтимоли ва хавфи 3,1 ва 2,7 баравар юқори (OR=3,1; RR=2,7). Бунинг сабаби, 

балки, аденомиоз ҳисобига бачадоннинг юқори қисмларида плацен-

татсийанинг имкони йўқлиги бўлиши мумкин. Шунга ўхшаш механизм 

ҳисобига юзага келадиган йўлдошнинг аномал бирикиши аденомиози мавжуд 

аёлларда ривожланиш эҳтимоли аёлларда 4,0 баравар юқори, нисбий хавфи 3,5 

баравар юқори (OR= 4,0; RR=3,5). 

Аденомиозли аёлларда жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги 

туғруқларнинг ривожланиш эҳтимоли ва нисбий хавфи юқори кўрсаткичлари 

диққатга сазовордир (OR=17,5; RR=15,6). Ҳолбуки, аденомиозли аёлларда 34-

37 ҳафтада муддатдан олдинги туғруқларнинг ривожланиш эҳтимоли ва 

нисбий хавфи паст бўлган ва OR=2,6; RR=2,2 ни ташкил этган. 

Аденомиози бор аёллар гуруҳида ҳомила ўз-ўзидан тушиши, ҳомила 

антенатал ўлими, эрта неонатал ўлимга олиб келадиган жуда эрта ва эрта 

муддатдан олдинги туғруқлардан иборат репродуктив йўқотишлар юқори 

бўлган. Аденомиозда репродуктив йўқотишларни ривожланиш эҳтимоли ва 

нисбий хавфини OR=4,7 ва RR=3,6 ни ташкил этди. 

Туғруқдан кейинги даврни ўрганиш аденомиози бор аёлларда туғруқдан 

кейинги қон кетишининг нисбатан юқори кўрсаткичларини кўрсатди (12,6%), 

бу кўрсаткичлар ривожланиш эҳтимоли (OR) ва нисбий хавфи (RR) мос 

равишда 2,2 ва 2,0 баравар юқори эканлиги аниқланди. Адабиётларга кўра 

[35], бу аденомиозда, айниқса диффуз шаклда бачадоннинг қисқарувчанлик 

фаолиятининг бузилиши билан боғлиқ. Қисқарувчанлик фаолиятининг 

бузилиши аденомизи мавжуд аёлларда бачадон субинволюциясининг (24,3%) 

кўпайишига олиб келиши мумкин. Аденомиози бор аёлларда бачадон 



55 

субинволюциясининг ривожланиш эҳтимоли (OR) ва нисбий хавфи (RR) 

аденомиозсиз аёлларга қараганда 2,4 ва 2,0 баравар юқори. 

Хулоса қилиб айтганда, аденомиози мавжуд беморларда ҳомиладорлик 

ва туғруқ асоратларининг ривожланиш эҳтимоли ва нисбий хавфи сезиларли 

даражада юқори. 

Хулоса 

Шундай қилиб, аденомиози мавжуд аёлларда муддатдан олдинги 

туғруқлар ва репродуктив йўқотишлар сони сезиларли даражада кўп (p<0,05). 

Ф. Зулло ва бошқалар (2017) 1924114 нафар аёл иштирокидаги 24 та 

тадқиқотни тизимли кўриб чиқишди, бу эса эндометриозли гуруҳда 34-37 

ҳафтадаги муддатдан олдинги туғруқ, ҳомила ўз-ўзидан тушиши, шунингдек, 

йўлдошнинг олдинда келиши ва кесар кесиш йўли билан оператив  туғруқ 

статистик жиҳатдан сезиларли даражада юқори эканлигини кўрсатди [128]. 

Шунга ўхшаш натижалар M. Главинд ва бир гуруҳ олимлар (2017) 

томонидан янги туғилган чақалоқларнинг Орхус когорти (Дания) [83] 

шунингдек, L. Фарланд ва бошқа бир гуруҳ олимлар томонидан ўтказилган 

тадқиқотлар(2019) натижасига кўра эндометриозли ҳомиладор аёлларда 

муддатдан олдинги туғруқ хавфининг 16% га ошиши таъкидланган [77].  

Аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик даврида плацентар 

дисфункция, преэклампсия, жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги тугрук ва 

ҲЎОҚС статистик жиҳатдан сезиларли даражада кўп учради (p<0,05). 

Аденомиози мавжуд аёлларда туғруқ ва туғруқдан кейинги даврдаги 

асоратларнинг частотаси сезиларли даражада юқорилиги аниқланди (p<0,05), 

бу асосан қон йўқотишнинг кўпайиши билан боғлиқ (туғруқдан кейинги 

даврда қон кетиш, бачадон субинволюцияси, гематометра). Ҳатто 

аденомиознинг 1-даражасида ҳам  ушбу аёлларда ҳомиладорлик, туғруқ ва 

туғруқдан кейинги давр асоратлари кузатилди [37].  

Шундай қилиб, тадқиқот натижаларини таҳлил қилиш шуни кўрсатдики, 

ҳомиладорликкача аденомиознинг бошқа омиллар билан биргаликда мавжуд 



бўлиши акушерлик ва перинатал асоратларни ривожланиши учун прогностик 

ва клиник мезон бўлиб хизмат қилади.  

Тадқиқотга асосланиб, биз қуйидаги хулосага келишимиз мумкин: 

- аденомиоз фонида акушерлик ва перинатал асоратларнинг частотаси 

юқори ва ўртача 62,1% ни ташкил қилади; 

- аденомиоз билан ҳомиладорликнинг энг кўп учрайдиган асоратлари 

ҳомила ўз-ўзидан тушиши (23,3%), плацентар дисфункцияси (31,1%), 

гипертензив бузилишлар (27,2%), муддатдан олдинги туғруқлар (24,3%), 

йўлдошнинг олдинда келиши (7,8%), перинатал йўқотишлар (29,1%), 

шунингдек, туғруқдан кейинги қон кетиш (12,6%), бачадон субинволюцияси 

(24,3%); 

-аденомиози бор аёлларда акушерлик асоратларининг ривожланиш 

эҳтимоли ва нисбий хавфи юқори бўлиб, уларнинг тузилиши: жуда эрта ва 

эрта муддатдан олдинги туғруқлар (OR=17,5; RR=15,6), ҳомила ўз-ўзидан 

тушиши (OR=2,8; RR=2,4), плацентар дисфункция (OR=2,9; RR=2,4), 

гипертензив бузилишлар (OR=3,1; RR=2,5); муддатдан олдинги туғруқлар 

(OR=2,6; RR=2,2), ҲЎОҚС (OR=5,7; RR=5,6), йўлдошнинг олдинда келиши 

(OR=3,1; RR=2,7) ва йўлдошнинг аномал бирикиши (OR=4,0; RR=3,5), 

шунингдек туғруқдан кейинги даврда қон кетиши (OR=2,2; RR=2,1) ва 

бачадон субинволюцияси. 
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IV БОБ. АДЕНОМИОЗНИ ОЛИБ БОРИШ УСУЛИГА ҚАРАБ 

ҲОМИЛАДОРЛИК ВА ТУҒРУҚ КЕЧИШИ ҲАМДА ЧАҚАЛОҚЛАР 

ҲОЛАТИНИ БАҲОЛАШ 

4.1§. Аденомиозни олиб бориш усулига қараб ҳомиладорлик ва туғруқ 

кечиши ҳамда чақалоқлар ҳолати хусусиятлари 

Анъанавий тeрапиядан кейин аденомиознинг қайталанишининг юқори 

даражасини (32,4%) ҳисобга олган ҳолда (3-боб) биз ушбу патологияга эга 

бўлган аёлларни олиб бориш усулини такомиллаштиришга қарор қилдик. 

Тадқиқотнинг I босқичида аденомиозни даволаш учун 6 ой давомида 

ўчоқларни кўпроқ сўрилиши ва контрацепция мақсадида ўзида диеногест 

сақловчи КОК (Жанин, яъни диеногест сақловчи, кунига 2 мг дозада) билан 

амалга оширилди, шунингдек даволаш режимига аденомиоз патогенезининг 

бошқа эпигенетик механизмига таъсир қилувчи препарат Индол-3-карбинолни 

(I3C) кунига 200мг дозада бир йил давомида доимий режимда ёки 

ҳомиладорликкача қўллаш киритилди. 

Индол-3-карбинол (I3C) ўзига хос эпигенетик фаолликка эга бўлган 

табиий моддадир. АМда индол-3-карбинол механизми эстрогенга боғлиқ ва 

эстрогенга боғлиқ бўлмаган пролиферацияни камайтириш, яллиғланишни 

бостириш, апоптозни рағбатлантириш, ДНК метиллланишни ингибирлаш ва 

ДНК метилтрансферазасини активлигини пасайтириш, пролиферация ва 

неоангиогенез жараёнларини камайтириш орқали геномни 

барқарорлаштиришдан иборат. 

Аденомиознинг шаклига кўра, ўрганилган 103 беморнинг диффуз шакли 

82 (79,6%) аёлларда, ўчоқли шакли - 21 (20,4%) аёлларда кузатилган. Ўртача 

ёш гуруҳлар ўртасида фарқ қилмади ва 29,6±4,2 ёшни ташкил этди. 

Аденомиоз терапиясининг самарадорлигини баҳолаш ҳайз кўришнинг 

оғриқлилиги ва давомийлиги, бачадон қон томирларининг допплер 

кўрсаткичлари, ҳомиладорлик сони, охирги ҳомиладорликнинг кечиши ва 

асоратлари каби кўрсаткичларга асосланади.  



Визуал аналог шкаласи (ВАШ) ёрдамида ҳайз пайтида терапия 

бошланишидан олдин оғриқ синдромининг оғирлигини баҳолаш шуни 

кўрсатдики, асосий гуруҳда текширилганларнинг 79,6% (n=82) оғриқни ўртача 

даражадан оғир даражагача тавсифлаган ва 6 дан 8 баллгача баҳоланган 

(6,6±0,8 балл). 

Клиник яхшиланиш АМ ўчоқли шакли бўлган беморларнинг 66,7%ида 

ва иккинчи гуруҳдаги аёлларнинг 61,9%ида кузатилди ва оғриқ ва ҳайз кўриш 

давомийлигининг камайишидан иборат. Терапия охирида кичик чаноқ 

бўшлиғидаги оғриқнинг регрессияси (визуал аналог шкала бўйича (ВАШ) 

балларда) аденомиознинг диффуз шакли бўлган аёлларнинг 61,9% ва АМ 

ўчоқли шакли бўлган аёлларнинг 76,2% томонидан қайд этилган (4.1-расм). 

 

 

 

4.1-расм. Аденомиозли аёлларда кичик чаноқ бўшлиғи сурункали 

оғриғи камайишининг динамикаси 
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Аденомиознинг турли шаклларида бачадон томирларида қон айланиши 

кўрсаткичларини ўрганиш терапиядан олдин ва кейин сезиларли даражадаги 

фарқларни аниқлади (4.1-жадвал). Шундай қилиб, бачадон гемодинамикасини 

баҳолашда 28,6% ҳолларда аденомиознинг диффуз шакли бўлган аёлларда ва 

47,6% ўчоқли аденомиозли аёлларда бачадоннинг томир тизимининг турли 

сегментларида қон оқими кўрсаткичларининг нормаллашиши аниқланди.  

4.1-жадвал 

Терапиядан олдин ва кейин бачадон томирларида резистентлик индекси 

кўрсаткичлари (М±m) 
 

Артериялар 

Ўчоқли аденомиозли гуруҳ 

(n=21) 

Диффуз аденомиозли гуруҳ 

n=82) 

Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Даволашдан 

олдин 

Даволашдан 

кейин 

Ўнг бачадон арте-

рияси  
0,87±0,03 0,81±0,02 0,87±0,01 0,83±0,01* 

Чап бачадон арте-

рияси 
0,82±0,02 0,82±0,02 0,88±0,01 0,87±0,01^ 

Ёйсимон артерия-

лар 
0,79±0,04 0,68±0,01* 0,79±0,02 0,75±0,01^^^ 

Радиал артериялар 0,69±0,02 0,65±0,02 0,71±0,005 0,70±0,01^ 

Базал артериялар 0,63±0,01 0,61±0,01 - 0,63±0,01 

Спираль артерия-

лар 
0,56±0,01 

0,51±0,01** - 0,55±0,002^^ 

 

Изоҳ: * - даволашдан олдинги кўрсаткичларга нисбатан ишончли фарқланиш мавжуд (*-P<0,05;**-

P<0,01); ^-ўчоқли аденомиоз гуруҳидаги даволашдан кейинги кўрсаткичларга нисбатан 

статистик ишончли фарқланиш мавжуд  (^-P<0,05; ^^-P<0,01; ^^^-P<0,001). 

 

Аденомиози мавжуд асосий гуруҳдаги аёлларни ўзида диеногест сақ-

ловчи КОК ва I3C билан 6 ой комплекс даволашдан кейин бачадоннинг арте-

рияларида айниқса, базал, ёйсимон ва спираль артерияларида сезиларли 

даражада қон оқимининг яхшиланиш кузатилди. Бу кейинчалик 

ҳомиладорликнинг ижобий натижасига таъсир кўрсатди. 

Тадқиқотнинг кейинги режасига асосан аденомиозни даволаш натижа-

сида патология белгиларининг камайиши ва бачадон қон томирларида қон 

айланиши яхшиланиш кузатилгандан кейин ҳомиладорлик режалаштирилди. 

Аденомиози мавжуд аёлларда эндометрийни ҳомиладорликка тайёрлаш ва 

ҳомиладорлик даврида уларни олиб бориш масалалари мунозарали бўлиб 

қолмоқда. Шу билан бирга, ўзида диеногест сақловчи КОКлар қабул 



қилингандан сўнг аденомиоз рецидивларини камайтириш ва аденомиоз 

ўчоқларини тўлиқ сўрилиши учун индол-3-карбинол билан эпигенетик 

терапияни яна 6 ой давомида кунига 200 мг дозада узлуксиз режимда ёки 

ҳомиладорлик содир бўлгунича (агар у вақтлироқ содир бўлса) қабул қилишни 

давом эттириш керак, шунингдек, ҳомиладорлик даврида акушерлик 

асоратларини олдини олиш учун ҳомиладорлик даврида прогестеронли 

қўллаб-қувватлаш олиб бориш керак. 

Терапия тугаганидан кейин бир йил ичида 103 аёлдан 66 таси (64,1%) 

ҳомиладор бўлди, аденомиознинг диффуз шакли билан 82 аёлдан 47 тасида 

(57,3%) ҳомиладорлик содир бўлди, бу ўчоқли аденомиозга қараганда 1,6 

баравар кам (90,5%) (21 тадан 19 таси).  Ўз навбатида олиб бориш усулига 

қараб ҳам ҳомиладорлик частотаси бир-биридан фарқ қилди.  

 

 

4.2-расм. Олиб бориш усули ва шаклига қараб ҳомиладорлик частотаси 
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Тадқиқотимиз натижалари таҳлил қилинганда (3 боб), шунингдек, 

хорижий ва маҳаллий адабиётларда келтирилган маълумотларга кўра [2, 88] 

аденомиози мавжуд  ҳомиладор аёлларда айниқса, ҳомиладорликни эрта ва 

кечки тушишлари кузатилади. Фақатгина адекват имплантация ва цитотро-

фобластик инвазиялар (ҳомиладорликнинг 6-8 ва 18-20 ҳафталарида) спирал 

артерияларнинг ҳомиладорликка мос тўлиқ қайта тузилишини, плацента-

цияни, бачадон-йўлдош перфузиясини ва ҳомила ўсишини таъминлаши 

мумкин. Буни ҳисобга олган ҳолда, аденомиози мавжуд ҳомиладорларда 

ҳомила тушишларини олдини олиш ва имплантация, ангиогенез ва 

плацентация жараёнларини  физиологик кечиши учун ҳомиладорликнинг 16-

ҳафтасигача кунига 400 мг дозада микронизирланган прогестерон ва ҳомила-

дорликнинг 12-ҳафтасидан 36-ҳафтасигача кунига 75 мг ацетилсалицил 

кислотасини буюрдик.  

Аденомиози мавжуд 66 ҳомиладор аёллар олиб бориш усулига қараб 

гуруҳларга бўлинди. А гуруҳ 37 нафар аёллардан иборат бўлиб, улар асорат-

ларнинг олдини олиш бўйича даволанган, улардан 26 нафари АМ нинг диффуз 

шакли мавжуд бўлган аёллар ва 11 нафари ўчоқли АМ билан касалланган 

аёллардир. Б гуруҳи 29 та аёллардан иборат бўлиб, улар асоратларнинг 

профилактикасини олмаган бўлиб, улардан 21 таси диффуз шаклга эга ва 8 

таси АМ нинг ўчоқли шаклига эга эди. 

      Аденомиоз фонида аёлларда ҳомиладорлик жараёнини таҳлил қилиш шуни 

кўрсатдики, профилактика олиб борилган ҳомиладор аёллар гуруҳида 

ҳомиладорликнинг кўпроқ ижобий кечиши кузатилган, бу профилактика 

олмаган гуруҳга қараганда ҳомиладорликнинг асоратлари сонининг 

камлигидан далолат беради (4.2-жадвал). Анъанавий тарзда даволанган 

аденомиозли аёлларда ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва муддатдан олдинги 

туғруқлар (мос равишда 13,8% ва 24,1%) билан асоратланди ва профилактика 

олган ҳомиладор аёллардан 1,7 (8,1%) ва 1,5 (16,2%) марта юқори бўлди.  

 



4.2-жадвал 

Aденомиозли ҳомиладор аёлларда ҳомиладорлик  ва туғруқ кечиши (олиб бориш усулига қараб) 
 

Ҳомиладорлик давридаги  ва туғруқ 

ваақтидаги  асоратлар 

Аденомиозсиз 

ҳомиладорлар 

(n=42) 

Анъанавий олиб 

борилган 

аденомиозли 

ҳомиладорлар 

(n=29) 

ꭓ2 P1-2 

Профилактика 

олиб борилган 

ҳомиладорлар 

(n=37) 
ꭓ2 P1-3 ꭓ2 P2-3 

абс. % абс. % абс. % 

Ҳомиладорликни эрта тўхташи хавфи 7 16,7 19 65,5 17,6 <0,01 13 35,1 3,6 <0,05 6 <0,05 

Ҳомила ўз- ўзидан тушиши 2 4,8 4 13,8 1,8 >0,05 3 8,1 0,37 >0,05 0,55 >0,05 

Ривожланмаган ҳомиладорлик  0 0 1 3,4 - - 1 2,7 - - 0,03 >0,05 

Плацентар дисфункция  5 11,9 9 31,0 4 <0,05 7 18,9 0,75 >0,05 1,3 >0,05 

Гипертензив бузилишлар 4 9,5 8 27,6 4 <0,05 5 13,5 0,31 >0,05 2,0 >0,05 

Оғир преэклампсия 1 2,4 3 10,3 2,1 >0,05 2 5,4 0,49 >0,05 0,57 >0,05 

Ҳомила ўсишдан орқада қолиш син-

дроми 
0 0 2 6,9 - - 1 2,7 - - 0,66 >0,05 

Ҳомила антенатал ўлими 0 0 2 6,9 - - 0 0 - - - - 

НЖЙБК 1 2,4 2 6,9 0,86 >0,05 0 0 - - - - 

Йўлдош олдинда келиши 0 0 3 10,3 - - 2 5,4 - - 0,57 >0,05 

Муддатдан олдинги туғруқлар, 

улардан: 
5 11,9 7 24,1 1,8 >0,05 6 16,2 0,31 >0,05 0,65 >0,05 

Муддатдан олдинги туғруқ 22-

33ҳафтада 
1 2,4 4 13,8 3,4 >0,05 2 5,4 0,49 >0,05 1,4 >0,05 

Муддатдан олдинги туғруқ >34 ҳафта 4 9,5 3 10,3 0,01 >0,05 4 10,8 0,04 >0,05 0,0 >0,05 

Кесар кесиш 7 16,7 8 27,6 1,2 >0,05 8 21,6 0,31 >0,05 0,31 >0,05 

Туғруқ фаолияти аномалияси 3 7,1 4 13,8 0,85 >0,05 3 8,1 0,03 >0,05 0,55 >0,05 

Туғруқдан кейинг қон кетишлар 3 7,1 5 17,2 1,8 >0,05 5 13,5 0,88 >0,05 0,18 >0,05 

Йўлдош аномал бирикиши 0 0 3 10,3* - - 3 8,1* - - 0,10 >0,05 

Бачадон субинволюцияси 7 16,7 11 37,9* 4,1 <0,05 9 24,3▲ 0,71 >0,05 1,4 >0,05 



Ўзида диеногест сақловчи КОКлар билан ва индол-3-карбинол билан 

комплекс даводан сўнг аденомиози бор ҳомиладорнинг акушерлик анамнез 

маълумотларини билан солиштирилганда аденомиозни даволаш нафақат 

патология белгиларининг йўқолишишига олиб келди, балки кейинги 

ҳомиладорликнинг ижобий кечишига ҳисса қўшди деган хулосага келдик. 

Ҳомиладорликнинг 16 ҳафтасигача кунига 400 мг дозада 

микронизирланган прогестерон ва ҳомиладорликнинг 12 ҳафтасидан 36 

ҳафтасигача кунига 75 мг ацетилсалицил кислотасини буюриш орқали 

аденомиозли аёлларда ҳомиладорлик асоратларининг олдини олиш усулининг 

самарадорлигини баҳолаш учун ҳомиладорлик ва унинг натижаларини биз 

гуруҳлар кесимида текширдик. Аденомиоз фонида профилактика олиб 

бориладиган аёллар гуруҳида ҳомиладорликни анъанавий бошқариладиган 

гуруҳга қараганда ҳомиладорликнинг кечиши янада ижобий эканлиги, яъни 

ҳомиладорлик асоратлари нисбатан камроқ эканлигини таҳлил қилиш мумкин. 

 Ҳомиладорликни муддатидан олдин тўхташи хавфи ташхиси субьектив 

шикоятлар, клиник кузатиш маълумотлари ва ультратовуш белгилари 

(цервикометрия) комбинациясига асосланган. 

Шундай қилиб, аденомиози бор аёлларда ҳомиладорликни эрта тўхташ 

хавфи аёлларнинг 65,5% кузатилди. Профилактика олиб борилган 

ҳомиладорларда гестацияни эрта тўхташ хавфи 35,1%ни ташкил этган бўлса, 

бу профилактика қилинмаган, яъни анъанавий олиб борилган аёллар 

кўрсаткичидан 1,9 баравар кам, лекин аденомиозсиз назорат гуруҳидаги 

ҳомиладор аёлларга нисбатан эса 2,1 баравар юқори. Батафсилроқ таҳлилларга 

кўра, назорат гуруҳидаги аденомиоссиз ҳомиладорларда стандарт терапиянинг 

бир курси билан ҳомиладорликни эрта тўхташ хавфи белгилари йўқолган. 

Эпигенетик комплекс даво олмаган ва ҳомиладорлик асоратлари 

профилактикаси ўтказилмаган беморларда стандарт терапия ўтказилса ҳам, 

ҳомиладорликни эрта тўхташ хавфи доимий кузатилиши, яъни давога 

резистентлиги билан ажралиб турди. 



Ҳомиладорликни эрта тўхташ хавфи анъанавий тарзда даволанган 

аденомиози бор аёлларда ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва муддатдан олдинги 

туғруқлар (мос равишда 13,8% ва 24,1%) билан асоратланди ва профилактика 

олган ҳомиладор аёллардан 1,7 (8,1%) ва 1,5 (16,2%) марта юқори бўлди. Шуни 

таъкидлаш керакки, профилактика олган аёллар гуруҳининг қийматлари 

аденомиозсиз ҳомиладор аёллар гуруҳидан сезиларли даражада фарқ қилмади. 

Анъанавий тарзда олиб борилган аденомиози бор ҳомиладорларнинг ўзига хос 

хусусияти жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги туғруқларнинг кўплиги 

(13,8%) бўлиб, уларнинг частотаси профилактика олиб борадиган аёллар 

гуруҳига қараганда 2,6 баравар юқори эди. 

Аденомиозли анъанавий олиб борилган ҳомиладор аёллар гуруҳида 

аёлларнинг 31,0%ида ҳомила гемодинамикаси бузилган плацентар 

дисфункцияси кузатилди, бу профилактика олиб борилган аёллар гуруҳининг 

кўрсаткичларидан 1,6 баробар (18,9%) ва аденомиозсиз аёллар гуруҳидан 2,5 

марта юқори (12 ,2%). Оғир преэклампсия ва плацентар дисфункция туфайли 

асоратларнинг олдини олмаган аденомиозли 2 ҳомиладор аёлда ҳомиладорлик 

ҲЎОҚС (6,9%) билан асоратланди, бу профилактик даволанишни олган 

ҳомиладор аёллар гуруҳига қараганда 2,6 марта кўп. 

Шуни ҳам таъкидлаш керакки, ҳомила антенатал ўлими фақат 

профилактика олмаган аденомиози бор аёллар гуруҳида (6,9%) кузатилди. 

НЖЙБК ва йўлдош олдинда келиши каби жиддий акушерлик патологиялари 

комплекс даво олиб борилмаган аденомиози мавжуд гуруҳда кўпроқ кузатилди 

ва мос равишда 6,9% ва 10,3% ни ташкил этди. Йўлдош олдинда келиши 

индол-3 карбинол ва профилактикани олган аёллар гуруҳида ҳам қайд этилди, 

аммо 1,9 марта камроқ (5,4%). 

Сўнгги вақтларда бир қатор тадқиқотчилар ҳомиладорликдаги 

гипертензив бузилишларни, шу жумладан преэклампсияни плацентар 

дисфункциянинг оқибати яъни, сабаб-таъсир омили деб таъкидлашади, 

преэклампсия ва ПД даражалари ўртасида тўғридан-тўғри боғлиқлик бор деб 

ҳисоблашади [89]. Акушерлик асоратлари профилактикаси ўтказилмаган 
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аденомиози бор ҳомиладорларда гипертензив бузилишларнинг частотаси 

сезиларли даражада ошган (27,6%) (p<0,05) ва 3 (10,3%) аёлда оғир 

преэклампсия ривожланиши кузатилди (4.2-жадвал). 

Шуни таъкидлаш керакки, профилактика олиб борилган аденомиози бор 

ҳомиладорларда (13,5%) бу асорат анъанавий олиб борилган гуруҳга нисбатан 

2 баравар кам учради ва аденомиозсиз аёллар гуруҳидаги кўрсаткичлардан 

(9,5%) деярли фарқ қилмади. 

Туғруқ жараёнини ўрганиш шуни кўрсатдики, аденомиози мавжуд 

анъанавий олиб борилган аёлларнинг 13,8%ида туғруқ фаолияти сустлиги 

кузатилди, бу профилактика олган аёллар гуруҳ кўрсаткичларига қараганда 1,7 

марта ва аденомиозсиз назорат гуруҳидаги аёллар кўрсаткичларига нисбатан 

эса 2,3 баравар кўпдир. Кўриниб турибдики, аденомиоз ўчоқлари мавжуд 

бўлганда (ҳатто уларнинг атрофияси билан ҳам), профилактика қилишдан 

қатъий назар, бачадоннинг ўтказувчанлиги ва қисқарувчанлигининг бузилиши 

содир бўлади.  

Ҳомиладорлик ва туғруқнинг асоратли кечиши оператив туғруқлар 

частотасининг ошишига олиб келди. Комплекс даво олмаган ва профилактика 

олиб борилмаган аденомиози бор аёлларда кесар кесиш частотаси 27,6% ни 

ташкил этди. Улардан 5 нафар (17,2%) аёлга шошилинч жарроҳлик амалиёти 

ўтказилди: иккитаси НЖЙБК, 2 нафари йўлдошнинг олдинда келиши ва 1 

нафари ҳомиланинг ноаниқ ҳолати кузатилганлиги учун. Комлпекс даво олган 

гуруҳдаги 2 нафар (5,4%) аёлда ҳам йўлдошнинг олдинда келиши ҳолати 

кузатилди. 

Анъанавий олиб борилган гуруҳига нисбатан комплекс ва профилактика 

олган гуруҳида кесар кесишнинг частотаси 21,6%ни ташкил қилди.  Ушбу 

гуруҳдаги кесар кесиш асосан бачадон чандиғининг морфофункционал 

етишмовчилиги, ҳомиланинг нотўғри жойлашиши ва аёлдаги кўриш 

органларининг патологияси сабабли амалга оширилди. 

Аденомиози бор аёлларда туғруқдан кейинги асоратлардан бири эрта қон 

кетиш бўлиб, у анъанавий олиб борилган аёлларнинг 17,2%ида ва комлпекс 



даво ва профилактика олган аёлларнинг 13,5%ида кузатилди, бу назорат 

гуруҳи кўрсаткичидан 2,4 ва 1,8 баробар кўпдир.  

Туғруқдан кейинги даврда бачадон субинволюциясининг юқори 

кўрсаткичлари ҳам қайд этилди, уларнинг частотаси анъанавий олиб борилагн 

гуруҳда 37,9%ни ташкил қилди ва комплекс даво олган аёллар гуруҳидан 

(24,3%) 1,6 баравар юқори бўлди, лекин назорат гуруҳидаги аденомиозсиз 

аёлларга нисбатан  яна ҳам (18,3%) юқори кўрсаткичда кузатилди. 

Ҳомиладорлик натижаларини таҳлил қилиш шуни кўрсатдики, комлпекс 

даво (ДНГ+индол-3 карбинол) ва профилактика (микронизирланган 

прогестерон ва ацетилсалицил кислотасини) олган аёллар гуруҳида 

ҳомиладорликнинг ўртача муддати ва муддатдаги  туғруқ частотаси сезиларли 

даражада юқори бўлди (χ2=6,37; p<0,05), муддатдан олдинги туғруқ частотаси 

сезиларли даражада 1,5 паст (χ2=3,52; p<0,05) ҳомила йўқотишлар частотаси 

эса 1,5 баробар кам (χ2=3,69; p<0,05) кузатилди.  

Муваффақиятли ҳомиладорликнинг асосий мезони-туғилган чақалоқ-

нинг саломатлиги. Ҳомиладорлик ва туғруқнинг нисбатан ижобий кечиши 

янги туғилган чақалоқларнинг ҳолатида ўз аксини топди. Репрезентатив 

таққослаш учун қуйида фақат муддатида  туғилган чақалоқларнинг 

кўрсаткичлари келтирилган, чунки муддатдан олдинги туғруқлар 

ҳомиладорлик турли муддатларида кузатилган. Аденомиози бор аёллар 

гуруҳларида янги туғилган чақалоқларнинг ўртача муддати мос равишда 

38,4±0,3 ва 37,9±0,2 ҳафтани ташкил этди (p>0,05). Назорат гуруҳида 

чақалоқларнинг муддати  39,8±0,3 ҳафта (p<0,05) бўлди. Комплекс даво ва 

профилактика олган аёллар гуруҳидаги муддатида туғилган чақалоқларнинг 

вазни ва бўй кўрсаткичлари (3404,28±47,3г ва 51,06±0,27см; (p<0,05)) терапия 

олмаган таққослаш гуруҳидаги аёлларга (3003,9±73,9г ва 

49,4±0,42см)қараганда анча юқори эди. Апгар шкаласи бўйича ҳомила 

ҳолатини баҳолаш мос равишда 7,6±0,1; 6,8±0,2 ва 6,6±0,2 (p<0,01) деб 

баҳоланди. 
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4.3-жадвал 

Тадқиқот гуруҳларининг муддатида туғилган чақалоқлар 

антропометрик кўрсаткичлари (М±m) 
 

Янги туғилган 

чақалоқлар 

кўрсаткичи 

Аденомиозсиз 

ҳомиладорлар 

(n=35) 

Аденомиозли анъанвий 

олиб борилган ҳомила-

дорлар (n=17) 

Асоратлар профилак-

тика олган беморлар 

(n=28) 

Оғирлиги, гр 3564,2±13,8 3003,9±73,9*** 3404,28±47,3**^^^ 

Бўйи, см 52,05±0,07 49,4±0,42*** 51,06±0,27**^^ 
 

Изоҳ: * - Аденомиозсиз гуруҳига нисбатан статистик ишончли фарқланиш мавжуд (**-P<0,01; ***-

P<0,001); ^ - Анъанавий олиб борилган аденомиозли аёллар гуруҳига нисбатан статистик 

ишончли фарқланиш мавжуд (^^-P<0,01; ^^^-P<0,001) 

 

А кичик гуруҳининг янги туғилган чақалоқларининг антропометрик 

кўрсаткичлари назорат гуруҳига ўхшаш бўлса, профилактикасиз аденомиози 

бор ҳомиладорда бу кўрсаткичлар паст бўлди. 

Тадқиқот давомида чақалоқларнинг етилганлик кўрсаткичлари ва 

мутаносиб ривожланганлиги Г. Баллард бўйича таҳлил қилинди. Аденомиози 

бор аёлларда ҳомиладорликнинг асоратли кечганлиги ҳомиланинг ўсишига ва 

етилишига ҳам таъсир кўрсатди (4.4-жадвал).  

4.4-жадвал 

Янги туғилган чақалоқларда жисмоний ривожланиш ва 

етилганликнинг мутаносиблиги (%) 
 

Кўрсаткич 

Мутаносиб 

ривожланиш 
ҲЎОҚС 

Морфо-функ-

ционал 

етишмовчилик 

абс. % абс. % абс. % 

Аденомиозсиз ҳомиладорлар (n=40) 40 100 - - 5 12,5 

Аденомиозли анъанвий олиб борилган 

ҳомиладорлар (n=24) 
22 91,7 2 8,3 7 29,2 

ꭓ2 1,2 - - 2,7 

P1-2 >0,05 - - >0,05 

Аденомиозли профилактика олган 

ҳомиладорлар (n=33) 
32 97,0 1 3,0 6 18,2 

ꭓ2 0,02 - 0,46 

P1-3 >0,05 - >0,05 

ꭓ2 0,78 0,78 0,95 

P2-3 >0,05 >0,05 >0,05 



Назорат гуруҳидаги аденомиозсиз аёллар чақалоқларининг катта қисми 

(90,9%) одатдаги вақтда уйга чиқарилган.  

Аденомиози мавжуд аёлларнинг чақалоқлари орасида ҳам кўпчилик 

(87,1% ва 89,3% мос равишда) одатдаги вақтда уйга чиқарилган. 

Анъанавий олиб борилган аёллардан туғилган чақалоқлар кўпроқ 

даволашга мухтож бўлди, бу факт аденомиозни комплекс даво ва 

профилактика усулларини самарадорлигини кўрсатади. Аденомиози бор  

ҳомиладорларни даволашнинг ушбу усулидан фойдаланиш янги туғилган 

чақалоқларда касалланишларнинг частотаси ва оғирлигини 20% дан кўпроқ 

камайтиришга имкон берди. Комплекс даво (ДНГ+индол-3-крабинол) ва 

ҳомиладорлик даврида профилактика олган аёллар гуруҳида туғилган 

чақалоқларда шиш-геморрагик синдромнинг частотаси 2 баробар кам учради. 

Комплекс даво олган аденомиози мавжуд аёллар гуруҳида соғлом 

туғилган чақалоқлар сони 3 баробардан ортиқ кўп, касалланиши эса  2 мартага 

камайди. Янги туғилган чақалоқларнинг саломатлик ҳолатини таҳлил қилиб,  

ҳомиладорликнинг асоратли кечиши ва аденомиозли аёлларни олиб бориш 

усули ўртасида боғлиқлик мавжуд деган хулосага келиш мумкин. Хуллас, 

аденомиозни эпигенетик таркибида бор комплекс давони ва акушерлик 

асоратлари профилактикасини олган ҳомиладорларнинг чақалоқлари, қоида 

тариқасида, нормал жисмоний ривожланиш кўрсаткичларига эга, адаптация 

даврини нисбатан хавфсиз тарзда енгиб ўтди ва одатдаги вақтда туғруқхонадан 

уйга рухсат берилди ва ушбу кўрсаткичлари бўйича аденомиозсиз назорат 

гуруҳидаги аёлларнинг чақалоқларидан катта фарқ қилмади. 

Аденомиози бор аёлларда ўтказилган клиник-лаборатор 

текширувларининг барча маълумотларини умумлаштириб, шунингдек, 

ҳомиладорлик натижаларини ва янги туғилган чақалоқларнинг соғлиғини 

баҳолаб, биз аденомиозда ҳомиладорликнинг энг ҳарактерли асоратлари ПД, 

жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги туғруқлар, ПЭ, ҲЎОҚС ва болаларнинг 

нисбатан кичик вазнли туғилишидир деган хулосага келишимиз мумкин. 

Эпигенетик терапияни ўз ичига олган такомиллаштирилган комплекс даволаш 
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ва ҳомиладорлик асоратларини башорат қилиш ва олдини олишни амалга 

ошириш орқали ҳомиладорлик ва туғруқнинг патологик кечишини, перинатал  

ўлим ва касалланишни камайтирди. 

4.2§. Аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик асоратларининг 

турига қараб йўлдошнинг морфологик хусусиятлари 

Ҳомиладорлик давридаги патологик ҳолатлар ва асоратлар ривожланиш 

механизмларини ўрганиш долзарб муаммо ҳисобланади, чунки адабиётларга 

кўра у плацентар дисфункцияда 50-77%, аденомиозда- 32-36%, соматик 

патологияда- 25-45% ҳолларда содир бўлади [2, 3].  

Морфологик тадқиқотимизнинг мақсади муддатдан олдинги туғруқ, ПД, 

ҲЎОҚС ва преэклампсия билан асоратланган аденомиози мавжуд беморларда 

ҳомиладорлик даврида содир бўлган йўлдошдаги компенсатор-адаптив ва 

дегенератив ўзгаришлар ўртасидаги муносабатни аниқлаш эди.  Плацентанинг 

таркибий қисмларининг микроскопик тузилишини ўрганиш мақсадида асосий 

гуруҳдаги 57 та аденомиози бор аёлларнинг йўлдоши ва назорат гуруҳидаги 

22 та аёлларнинг йўлдош биопсия намуналарини таққослама таҳлили 

ўтказилди.  

Аденомиози бор аёлларнинг йўлдошларида ўтказилган морфологик 

тадқиқотлар қон айланишининг бузилиши, инволютив-дистрофик ва ишемик 

ўзгаришлар билан боғлиқ бўлган таркибий ўзгаришлар, шунингдек, плацента 

дисфункциясини морфологик тавсифловчи компенсацион жараёнлар 

аниқланди. Бу ўзак ва терминал ворсинка қон томирлари сонининг камайиши, 

стромада  коллагенизацияси жараёнлари, ворсинка эпителийсининг, строма ва 

томир деворларининг фибриноид дегенерацияси, ворсинкалараро бўшлиқ 

ҳажмнинг қисқариши, ворсинкалараро бўшлиқда фибриноид бўкиш, 

дистрофия инфарктлар белгилари билан плацентанинг морфологик 

етилмаганлиги билан намоён бўлди. Бироқ, бу ўзгаришларнинг намоён бўлиш 

даражаси турли хил ҳомиладорлик асоратларида бир-биридан фарқ қилди. 



Аденомиозда барча плаценталарда биз базал қатлам ҳажмининг назорат 

гуруҳига (4,22±0,24%) нисбатан сезиларли ўсишини (7,04±0,12%) ва энг катта 

ўсишни (7,26±0,2%) қон томир тутамининг гипоплазияси бўлган кичик 

гуруҳда (ПЭ ва МОТ билан гуруҳ) қайд этилди. Назорат гуруҳидаги (n=22) 

аёлларнинг плаценталарига нисбатан қон томир тутамининг ҳажми, 

капиллярларнинг сони ва уларнинг терминал ворсинкалардаги умумий 

майдони сезиларли даражада камайди. Микропатология ҳажми айниқса 

марказий ва парацентрал зоналарда ортди.  

Плацентар етишмовчиликда структурада сезиларли фарқ кузатилди: 

амнионда ёриқлар ва вакуола дегенерациянинг пайдо бўлиши, стромал 

компонентлар ва ворсинка томир дарахти ўртасидаги нисбатнинг ўзгариши, 

шунингдек, томир деворлари структуранинг ўзгариши. Компенсатор ва 

адаптив жараёнларнинг намоён бўлиши синтцитий пролиферация 

ўчоқларининг ривожланиши ва синцитиал тутамларнинг шаклланиши, 

хориник ворсинка стромасида қон томирларининг кескин кенгайиши ва қон 

тўпланиши шаклида бўлди (4.1-расм). Ишемик (2,46±0,31; 95% ИО 1,76-3,15) 

ва етилмаган ворсинкалар (2,72±0,27; 95% IО 2,12-3,4) ҳажмли қисмлари  

 

 
 

4.1-расм. Бемор С., 29 ёш, III ҳомиладорлик, 36 ҳафта, ПД. Синцитиал қобиқнинг 

гиалинози (чапда), хорион ворсинка томирларининг тиқилиши, фибриноид 

массалари (ўнгда). Гематоксилин ва эозин билан бўялган. Катталаштирилган × 400. 



71 

билан солиштирганда ворсинка стромасининг синцитиал тутамлари 

(5,27±0,33; 95% ИО 4,53-6,01) ва капиллярларининг (3,82±0,38; 95% ИО 2,98-

4,66) ҳажми энг катта эди. 

Преэклампсия билан оғриган аёлларда плаценталарнинг ўзига хос 

хусусияти оғир преэклампсияда кўпроқ намоён бўладиган ворсинкалараро 

бўшлиқнинг шишиши фонида хорион ворсинкаси дистрофик ўзгаришлари эди 

(4.2-расм). 

 
 

4.2-расм. Бемор М., 24 ёш. I ҳомиладорлик, 38 ҳафта. Оғир преэклампсия. Хорион 

ворсинкаси кучли некротик ўзгаришлар билан (1). Ворсинка стромасида шиш ва 

деструктив ўзгаришлар мавжуд (2). Гематоксилин ва эозин билан бўялган. 

Катталаштирилган × 100. 

 
4.3-расм Плацентанинг оналик қисми.  Дистрофик ўзгаришларга эга бўлган 

трофобластлар (1), трофобластларнинг периметри шиш ва строманинг деструкция 

бўлаклари (2).  Гематоксилин ва эозин билан бўялган. Катталаштирилган×100. 

 



Йўлдошнинг она қисмида, артерияларнинг  тўлақонлиги билан бир қа-

торда, торайиши аниқланган, уларнинг деворлари сезиларли даражада қалин-

лашган ва эндотелий “шишган”. Трофобластнинг шишиши ва фибриноид 

қатламининг кенгайиши ҳам қайд этилди (4.4-расм). 

 
 

4.4-расм Баъзи спираль артерияларнинг ички бўшлиғи торайган, деворлари 

қалинлашган (1), эндотелий “шишган”. Гематоксилин ва эозин билан бўялган. 

Катталаштирилган×100. 

Ўртача-оғир ПЭда синситий цитоплазмасининг гиалинози кўриниши-

даги дистрофик ўзгаришлар аниқланди. Синцитиал тутамлар шаклланиши 

билан пролиферация ўчоқлари қайд этилди. Етилмаган ворсинкалар 

(6,80±0,28; 95% ИО 6,20-7,40), ишемик инфарктлар (6,73±0,27; 95% ИО 6,16-

7,31), ворсинка стромаси капилляри (7,27±0,30; 95% ИО 6,62-7,91); синцитиал 

тутамлар (9,80±0,33; 95% ИО 9,10-10,50) назорат гуруҳига нисбатан сезиларли 

даражада катта (P<0,001) эди. Оғир ПЭда юқорида тавсифланган ўртача-оғир 

ПЭга ўхшаш ўзгаришлар кузатилди, аммо улар янада кучлироқ намоён бўлган. 

Оғир ПЭ билан оғриган беморларнинг плаценталарида етилмаган ворсинкалар 

(9,41±0,34; 95% ИО 8,68-10,14), ишемик инфарктлар (10,18±0,27; 95% ИО 

9,59-10,76),  ворсинка стромаси капиллярлари (9,65±0,23; 95% ИО 9,17-10,13), 

синтситиал тутамлар (13,41±0,31; 95% ИО 12,76-14,07) ҳажми ПД ва ўртача 

ПЭ бўлган гуруҳлардагидан статистик жиҳатдан сезиларли даражада ошиб 

кетди (p<0,001). 
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4.5-расм. Иккиламчи ва бирламчи хорион ворсинкалари ишемик инфаркти (1). 

Xорион ворсинкасининг бир ҳил тузилиши ўзгарган, гистиоархитектураси 

сақланмаган (2). Ворсинканинг некротик қисми фибриноидлар билан қопланган (3). 

Гематоксилин ва эозин билан бўялган. Катталаштирилган × 400. 

 

Муддатдан олдинги туғруқ ва ҲЎОҚС бўлган туғруқдан кейинги аёл-

ларнинг йўлдошларида “плацентанинг қариши” белгилари билан плацента 

тузилишидаги чуқурроқ бузилишлар қайд этилди ва маълум кўриш соҳала-

рида кичик ўлчамдаги петирификатлар аниқланди (4.6-расм).  

 
 

4.6-расм  Бемор Н, 27 ёш, Муддатдан олдинги туғруқ 32 ҳафтада. Морфологик 

етилмаганлик белгилари билан плацентанинг гистиоархитектоникаси. Иккиламчи 

ворсинка (1) атрофида кўп етилмаган терминал ворсинкалар (2) топилади. 

Гематоксилин ва эозин билан бўйалган. Катталаштирилган×400. 



ҲЎОҚС бўлган аёлларнинг йўлдошлари диффуз гипоплазия ва қон 

томир тизимининг иккиламчи қисқариши билан тавсифланади, бу ерда 

компенсацион реакцияларни сусайиши ва бошқа гистологик белгилар 

плацента етишмовчилигининг декомпенсацияланган шаклини тавсифлайди.  

Плацентадаги морфологик ўзгаришлар билан ПЭ, ПД, ҲЎОҚС ва МОТ 

каби акушерлик асоратлари ўртасидаги боғлиқликни ўрганиш учун Спирмэн 

корреляция таҳлили қўлланилди (4.5-жадвал).  Ушбу патологиялар бир хил 

турдаги плацента бузилишлари билан тавсифланади.  Бу, эҳтимол, ушбу 

акушерлик асоратларининг ривожланишининг ўхшаш механизмларини 

кўрсатади, бу эса адабиёт маълумотларига мос келади [6, 3, 11, 12]. 

4.5-жадвал 

Аденомиозда морфологик хусусиятлар ва ҳомиладорлик асоратлари 

ўртасидаги корреляция таҳлили 
 

Ҳомиладорлик 

асоратлари 

Ишемик 

инфарктлар 

Капилляр 

стромаси 

Синцитиал 

тутамлар 

 

Етрилмаган 

ворсинкалар 

Плацентар 

дисфункция 

r=0,382 

(p=0,012) 

r=0,306 

(p=0,046) 
r=0,358 (p=0,018) 

r=0,388 

(p=0,010) 

Преэклампсия 
r=0,766 

(p<0,001) 

r=0,848 

(p<0,001) 
r=0,733 (p<0,001) 

r=0,848 

(p<0,001) 

МОТ 
r=0,556 

(p<0,001) 

r=0,539 

(p<0,001) 
r=0,602 (p<0,001) 

r=0,569 

(p<0,001) 

ҲЎОҚС 
r=0,517 

(p<0,001) 

r=0,550 

(p<0,001) 
r=0,515 (p<0,001) 

r=0,583 

(p<0,001) 

 

Плаценталарни морфологик ўрганиш натижасида олинган маълумотлар 

ПДга хос бўлган структур ўзгаришларнинг пайдо бўлишида томир омилининг 

ролини кўрсатди [2, 3, 5]. Аденомиозда ҳомиладорликда плацентада 

компенсатор-адаптацион реакцияларнинг пасайиши ва натижада дистрофик 

ўзгаришлар даражаси, синцитиал тутамлари йўқ, етилмаган ворсинкалар ва 

стромал капиллярларнинг гиперплазияси ва синцитиал тутамларнинг 

пролиферацияси кўринишидаги кичик ўчоқли ҳарактердаги ишемик 

инфарктлар ҳажми ошади. 
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V БОБ  

АДЕНОМИОЗИ МАВЖУД АЁЛЛАРДА ҲОМИЛАДОРЛИК 

АСОРАТЛАРИНИ ПРОГНОЗЛАШДА ЙЎЛДОШ 

ПРЕДИКТОРЛАРИНИНГ АҲАМИЯТИНИ АНИҚЛАШ 

5.1§. Аденомиози мавжуд аёлларда акушерлик ва перинатал асорат-

ларда трофобластик β-1–гликопротеин даражасининг ўзгариши хусу-

сиятлари 

Аденомиози мавжуд ҳомиладор аёлларда ҳомиладорлик, туғруқ ва 

туғруқдан кейинги давр асоратлари, репродуктив йўқотишларнинг юқори 

частотасини ҳисобга олган ҳолда, ушбу асоратларни клиникадан олдин 

аниқлаш ва ўз вақтида олдини олиш талаб қилади. Ҳомиладорликнинг 

асоратли кечишини унинг намоён бўлгунигача клиникадан олдин ташхислаш 

усулларидан бири ҳомиладор аёлларнинг қонида трофобластик β-1–гликопро-

теин даражасини аниқлашдир 

Аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик ва туғруқни олиб бориш 

тактикасини танлаш учун ҳомиладорликнинг юзага келиши мумкин бўлган 

асоратларини эрта ташхислаш ва уларни башорат қилиш усулларини излаш 

зарур. Асоратларнинг белгилари орасида ҳозирги вақтда йўлдошнинг 

функциясини акс эттирувчи трофобластик β-1–гликопротеин катта роль 

ўйнайди. 

Ҳомиладорлик ва туғруқ асоратларининг ривожланиши ва аденомиоз 

мавжудлиги ўртасидаги боғлиқликни аниқлаш мақсадида биз ҳомиладорлик 

асоратлари маркери-қон зардобидаги трофобластик β-1–гликопротеин(ТБГ) 

бўйича тадқиқотлар ўтказишга қарор қилдик. Биз асосий гуруҳда аденомиози 

мавжуд барча аёлларини (n=66) текширдик.  

Тадқиқот натижалари шуни кўрсатдики (5.1-жадвал) аденомиозсиз, 

ҳомиладорликни эрта тўхташ хавфи (ҲЕТХ) бўлмаган ҳомиладорлиги 

физиологик кечаётган назорат гуруҳидаги ҳомиладор аёлларда трофобластик 

β-1–гликопротеиннинг концентрацияси 22-27 ҳафталарда 58596,7±1,78 нг/мл 



бўлиб, бу  кўрсаткич ҳомиладорликнинг маълум муддатидаги ҳомиладор 

аёллар нормал кўрсаткичларга тўғри келади. 

5.1-жадвал  

Ҳомиладорликнинг турли босқичларида ҳомиладорликни эрта тўхташ 

хавфи (нг/мл) бўлганда  трофобластик β-1–гликопротеин миқдори 
 

Гуруҳлар 22-27 ҳафта 28-34 ҳафта 

Ҳомиладорлиги физиологик кечаёт-

ган аденомиозсиз аёллар гуруҳи 

(n=63)  

58596,7±1,78 232635,19±1,55 

Ҳомиладорликни эрта тўхташ хавфи  

мавжуд аденомиозсиз гуруҳ (n=19) 
33061,17±3,74*** 110781,17±4,37*** 

Алгоритм бўйича олиб борилаётган 

ҳомиладорлиги физиологик кечаётган 

аденомиозли 1кичик гуруҳ (n=24) 

52108,22±2,5*** 241268,5±4,11*** 

Алгоритм бўйича олиб борилаётган 

ҳомиладорликни эрта тўхташ хавфи  

мавжуд аденомиозли 1-кичик гуруҳ 

(n=13) 

25859,44±2,99***^^^ 96511,02±2,98***^^^ 

Анъанавий олиб борилаётган ҳомила-

дорлиги физиологик кечаётган адено-

миозли 2-кичик гуруҳ (n=10) 

39528,48±1,21*** 130520,76±3,10*** 

Анъанавий олиб борилаётган  ҳоми-

ладорликни эрта тўхташ хавфи  

мавжуд аденомиозли 2-кичик гуруҳ 

(n=19) 

11016,65±3,57***&&& 69332,89±4,38***&&& 

 

Изоҳ: *- Ҳомиладорлиги физиологик кечаётган аденомиозсиз аёллар гуруҳига нисбатан статистик 

ишончли фарқланиш мавжуд (***-P<0,001); 1-кичик гуруҳ кўрсаткичслари орасида 

статистик ишончли фарқланиш мавжуд (^^^-P<0,001); 2-кичик гуруҳ кўрсаткичслари 

орасида статистик ишончли фарқланиш мавжуд &&&-P<0,001). 

 

Бироқ, худди шу муддатлардаги ҲЕТХнинг клиник белгилари мавжуд 

назорат гуруҳидаги аёлларда ТБГ даражаси 1,8 баравар паст бўлиб, 

33061,17±3,74 нг/мл миқдорда анилқанди. Ушбу аёлларда цервикометрияни 

ўтказишда бачадон бўйни 25-30 мм оралиғида қисқариши қайд этилди. 

Профилактика олган, аммо муддатидан олдин туғруқ хавфининг клиник 

белгилари бўлмаган аденомиозли ҳомиладор аёлларда трофобластик β-1–гли-

копротеин даражаси 52108,22±2,5 нг/мл ни ташкил этди, бу назорат гуруҳиниг 

қийматларидан деярли фарқ қилмади.  

Аденомиозли профилкатика олган аёлларда муддатидан олдин туғруқ 

хавфи ривожланиши билан ТБГ концентрацияси 25859,44±2,99 нг/млни 
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ташкил этди, бу худди шу гуруҳдаги ҳомиладорлиги физиологик кечаётган 

аёллар кўрсаткичларидан 2 баравар паст кўрсаткични ифодалайди. 

Профилактика олмаган аденомиозли ҳомиладор аёлларда трофобластик 

β-1–гликопротеин кўрсаткичлари айниқса диққатга сазовордир, уларнинг 

қийматлари ҳатто муддатидан олдин туғруқ хавфининг клиник белгиларисиз 

ҳам меъёрдан паст бўлди ва 39528,48±1,21 нг/млни ташкил этди. Ҳомиладор 

аёлларнинг ушбу тоифасида ҲЕТХ белгилари ривожланиши билан 

трофобластик β-1–гликопротеин даражаси кескин 3,6 марта камайиб, 

11016,65±3,57 нг/мл миқдорни ташкил этди. Бу кўрсаткич назорат гуруҳидаги 

ҳомилани эрта тўхташ хавфи мавжуд аёлларнинг кўрсаткичларидан 3 марта 

паст эди ва комплекс даво олиб профилактика ўтказилган ҲЕТХ мавжуд 

аёлларнинг кўрсаткичларидан 2,3 баравар паст миқдорда чиқди ва бу узоқ 

муддатли индол 3-карбинол терапиясини ва микронизирланган прогестерон, 

ацетилсалицил кислотаси билан профилактика олмаган аденомиозли 

ҳомиладор аёлларда йўлдошида чуқурроқ деструктив бузилишлар кузатили-

шини кўрсатади. 

Корреляция таҳлилини ўтказиш трофобластик β-1–гликопротеин дара-

жаси ва муддатидан олдин туғруқ хавфининг клиник белгилари мавжудлиги 

ўртасидаги тескари ўртача корреляцияни аниқлади (r=-0,86; p=0,010). 

Ҳомиладорлиги физиологик кечаётган назорат гуруҳида 28-34 ҳафтада 

ТБГ даражаси ўртача 232635,19±1,55 нг/млни ташкил этди. Ушбу аёлларда 

ҲЕТХ клиник белгиларининг бошланиши билан унинг кўрсаткичлари 

110781,17±4,37 нг/мл гача пасайди, бу эса 2,1 баробар паст. 

Худди шундай тенденция ҳомиладорлик асоратлари профилактикасини 

олган аденомиозли ҳомиладор аёллар гуруҳида ҳам кузатилди. Шундай қилиб, 

трофобластик β-1–гликопротеиннинг қийматлари 32-33 ҳафталарда ҲЕТХ 

белгиларисиз 241268,5±4,11 нг/мл ни, ҲЕТХ ривожланиши билан - 

96511,02±2,98 нг/мл ни ташкил этди, бу 2,5 баравар паст кўрсаткични 

англатади. Шундай қилиб, профилактик даволанишни олган аденомиозли 

ҳомиладор аёллар гуруҳининг ТБГ кўрсаткичлари аденомиозсиз ҳомиладор 



назорат гуруҳидааги аёллар гуруҳидан ишончли бўлмаган даражада фарқ 

қилди. Бу кўрилаётган профилактика чора-тадбирлари амарадорлигини яна 

бир бор кўрсатади. 

Аксинча, профилактика олмаган ҳомиладор аёллар гуруҳида ҲЕТХ 

ривожланишида 28-34 ҳафталигида трофобластик β-1–гликопротеин даражаси 

энг паст бўлиб, 69332,89±4,38 нг/мл ни ташкил этди, бу ҲЕТХ бўлмаган 

ҳомиладор аёлларнинг қийматларига қараганда (p=0,017)  2,5 марта паст. 

Кўриниб турибдики, бу фетопласентар комплексдаги чуқурроқ бузилишлар-

нинг натижасидир. 

Трофобластик β-1–гликопротеин даражаси ва 32-34 ҳафтада муддатдан 

олдинги туғруқ  клиник белгилари ўртасида кучли тескари корреляция (r=-

0,95, p=0,0034) ўрнатилди. 

Аденомиоз фонида муддатдан олдинги туғруқ хавфи ривожланган 

ҳомиладорларга сақловчи терапия ўтказилганда муддатдан олдинги туғруқ 

хавфи белгилари кетгандан сўнг  трофобластик β-1–гликопротеин даражаси 

103995,9±5,1 нг/мл гача кўтарилди, аммо ҲЕТХ йўқ гуруҳ қийматларига етиб 

бормади.  

Ҳомилани сақловчи терапия ўтказилса ҳам аденомиозли анъанвий олиб 

борилаётган гуруҳдаги аёлларнинг 24,1%ида муддатдан олдинги туғруқ ва 

профилактика олган комплекс даво олган аденомиозли аёлларнинг эса 

16,2%ида юзага келган, бу эса профилактика олмаган аёлларг қарагандан 1,5 

баравар кам. Туғруқ вақтида ушбу беморларда трофобластик β-1–гликопро-

теинни ўрганиш унинг даражасининг кескин пасайишини кўрсатди, бу ўртача 

72698,7±6,3 нг/мл ни ташкил этди, бу туғруқдан олдинги қийматлардан 3,2 

баробар паст. Трофобластик β-1–гликопротеиннинг бундай паст кўрсаткич-

лари муддатдан олдинги туғруқда кузатилган йўлдошнинг муддатидан олдин 

редукцияси билан изоҳланиши мумкин. Шу билан бирга, аденомиозли 

ҳомиладор аёлларда йўлдошнинг редукцияси жараёнлари МОТ содир бўлган 

аденомиозсиз гуруҳга қараганда сезиларли бўлди. 
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Акушерлик ва перинатал асоратларнинг турига ва ҳомиладорлик 

муддатига қараб, қон зардобида трофобластик β-1–гликопротеиннинг турли 

даражалари қайд этилади (5.2-жадвал).  

5.2-жадвал 

Турли хил ҳомиладорлик асоратлари ривожланишида трофобластик β-

1–гликопротеин қийматларининг ўзгариши (нг/мл) 
 

Гуруҳлар 13-21 ҳафта 22-27 ҳафта 28-34 ҳафта 

Физиологик кечаётган 

ҳомиладорлар гуруҳи 

(n=42) 

29180,0±581,1 58514,5±1636,1 233242,8±1885,4 

Ҳомила ўз-ўзидан ту-

шиши (n=7) 
14661,4±640,8*** - - 

Плацентар 

дисфункция (n=21) 
- 32850,5±962,8*** 114906,2±2789,3*** 

Преэклампсия (n=18) - 28448,3±1103,1*** 100063,3±2131,2*** 

ҲЎОҚС (n=3) - 30500,0±1329,2*** 101960,0±4087,1*** 

Муддатдан олдинги 

туғруқлар (n=13) 
- 11034,6±854,2*** 66172,7±3203,4*** 

 

Изоҳ: *- Физиологик кечаётган ҳомиладорлар гуруҳига нисбатан статистик ишончли 

фарқланиш мавжуд (***-P<0,001). 

 

Буларга қўшимча равишда, ҳомиладорликнинг турли асоратларида 

ҳомиладорларнинг қон зардобида ТБГ қийматларининг пасайиши динамикаси 

кетма-кетлигида қуйидаги тартибда аниқланди:  

1-ўринни ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва муддатдан олдинги туғруқ, 2-

ўринни ҲЎОҚС ва ПЭ, 3-ўринни плацентар дисфункция эгаллади. 

Юқоридагиларга асосланиб, ҳомиладорликнинг асоратли кечиши ва 

аёлларда аденомиознинг мавжудлиги, хусусан, муддатдан олдинги туғруқнинг 

ривожланиши ўртасида боғлиқлик борлигини таъкидлаш мумкин. Бунинг 

натижасида, ТБГ қийматларини таҳлил қилиб, аденомиози мавжуд 

ҳомиладорларда турли хил акушерлик асоратларини клиникадан олдинги 

босқичда тахмин қилиш имконини беради. Шуни ҳам таъкидлаш керакки,  

муддатдан олдинги туғруқ хавфи бўлган беморларда трофобластик β-1–глико-

протеин даражасини ўзгариши орқали давом этаётган консерватив терапия 



самарадорлигини баҳолаш мумкин, бу корреляция таҳлили маълумотлари 

билан тасдиқланган (р=0,85, p=0,019).  

5.2§. Аденомиозли аёлларда ҳомиладорлик асоратларини башорат 

қилишда трофобластик β-1–гликопротеиннинг прогностик қийматини 

аниқлаш 

Юқоридаги кичик бобда биз ҳомиладорлик асоратларининг турига 

қараб, онанинг қон зардобида трофобластик β-1–гликопротеин миқдорида 

турли даражадаги ўзгаришлар кузатилишини аниқладик. Юқоридагилар билан 

боғлиқ ҳолда, акушерлик ва перинатал асоратларни башорат қилиш учун 

трофобластик β-1–гликопротеин кўрсаткичидан фойдаланиш масаласи пайдо 

бўлди. 

Статистик аҳамиятга эга бўлиш ва асоратларни башорат қилиш 

натижаларини аниқлаш учун биз трофобластик β-1–гликопротеинлар 

даражасини уларнинг назорат билан боғлиқлигига қараб градациясидан 

фойдаландик. 

Бизнинг тадқиқотимизда қонда трофобластик β-1–гликопротеин 

миқдори ИФА ёрдамида аниқланди. Ҳомиладорликнинг турли хил асоратлари 

(ПД, ПЭ, ҲЎОҚС, МОТ) билан қонда трофбластик β-1–гликопротеиннинг 

турли миқдорлари кузатилиши аниқланди. 

Олинган натижаларга асосланиб, биз аденомиозли аёлларда 

ҳомиладорлик натижаларини башорат қилиш учун трофобластик β-1–глико-

протеин кўрсаткичларидан фойдаландик. Бунинг учун биз қуйидаги 

мезонлардан фойдаландик: априор эҳтимоллик (Po), сезувчанлик, ўзига 

хослик, ижобий ва салбий прогностик қиймат, диагностик аниқлиги каби. 

Юқоридаги кўрсаткичларни аниқлаш мезони сифатида биз назоратда қон 

зардобидаги трофобластик β-1–гликопротеинни олдик. 

Агар аёлларда қондаги трофобластик β-1–гликопротеин даражаси 

назоратдаги ўртача қийматининг 15% гача(p>0,05) етса ҳақиқий салбий 

прогнозни (d) акс эттиради, кўрсаткич 15 дан 20% гача бўлса- нотўғри салбий 
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(c), агар 25 дан 30% гача бўлса (p<0,05) - нотўғри ижобий (b) ва 30% дан ортиқ 

(p<0,05) - ҳақиқий ижобий деб ҳисобланади. Қондаги трофобластик β-1–гли-

копротеин кўрсаткичи асосида асоратнинг ривожланишини прогнозлаш учун 

Фишер эҳтимоллик жадвалидан фойдаланган ҳолда тетрополяр усулнинг 

мумкин бўлган ҳисоби 5.3-жадвалда келтирилган. 

5.3-жадвал 

Хавф гуруҳида бўлган аёлларда прогнозни аниқлаш учун  

стандарт тарих 
 

Касаллик натижаси 

Прогноз (бир неча омиллар  қийматига 

асосланган) Ҳаммаси 

Салбий Ижобий 

Салбий А B а+b 

Ижобий C D c+d 

Жами а+с b+d а+b+c+d 

Сезувчанликни ҳисоблаш учун биз - а/(а+c), ўзига хослик - d/(b+d), тўғри 

прогнозлаш нисбати (диагностик аниқлик) - а+d/а+b+c+d, нисбий хавф Фак-

тор-мусбат беморлар гуруҳида башорат қилинган натижанинг (RR) - 

b/а+b/d/c+d, ассиметрия коеффициенти (прогноз ва натижа ўртасидаги боғлиқ-

лик даражаси) - а/а+b+c+d каби формулалардан фойдаландик. 

Ҳомиладорлик асоратлари ривожланишида трофобластик β-1–глико-

протеин даражасининг прогностик аҳамиятини таҳлил қилиш шуни 

кўрсатдики, плацентар дисфункцияда ва муддатдан олдинги туғруқда аёллар 

қон зардобидаги ТБГнинг сезгирлиги энг юқори бўлди- мос равишда 91,3% 

ва 92,9% (5.3-жадвал). Кейин ҳомила ўз-ўзидан тушиши учун - 87,5%, 

преэклампсия ва ҲЎОҚС - мос равишда 85,7% ва 75,0%. Прогностик омиллар 

усулининг ўзига хослиги ҳомила ўз-ўзидан тушиши учун 75,0%, ПД учун - 

66,7%, МОТ, ПЭ ва ҲЎОҚС учун - 50,0% ни ташкил этди. Омил-мусбат 

натижалар гуруҳда башорат қилинган натижанинг прогностик аниқлигини 

баҳолашда энг юқори қиймат ПД ва МОТ учун қайд этилган - мос равишда 

89,3 ва 87,5%. ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва ПЭ учун - мос равишда 83,3% ва 

82,6%. 

  



5.4-жадвал 

Ҳомиладорлик асоратлари мавжуд аёллар гуруҳидаги прогностик 

омилларнинг кўрсаткичлари 
 

Таҳлил натижаси 
МОТ 

(n=13) 

ПД 

(n=21) 

ПЭ 

(n=18) 

ҲЎОҚС 

(n=3) 

Ҳомила ўз-ўзи-

дан тушиши 

(n=7) 

Мусбат: 14 23 19 4 8 

Ҳақиқий ижобий (а) 13 21 18 3 7 

Ёлғон ижобий (b) 1 2 1 1 1 

Салбий: 2 5 4 2 4 

Ҳақиқий салбий (с) 1 1 3 1 1 

Ёлғон салбий(d) 1 4 1 1 3 

Сезувчанлик, % 92,9 91,3 85,7 75,0 87,5 

Ўзига хослик, % 50,0 66,7 50,0 50,0 75.0 

Аниқлик, % 87,5 89,3 82,6 66,7 83,3 

Ижобий натижанинг 

прогностик қиймати 
1,67  1,87 1,00 1,35 2,33  

Салбий натижанинг 

прогностик қиймати 
0,30 0,20 1,00 0,33 0,13 

Ассимметрия коеффи-

циенти (прогноз ва 

натижанинг 

боғлиқлик даражаси) 

78,3 44,0 16,7 62,5 82,3 

ҲЎОҚСда прогностик аниқлигининг паст кўрсаткичлари кузатилди - 

66,7%. Юқоридаги кўрсаткичлар ижобий натижанинг прогностик қийматини 

аниқлади, унинг коеффициенти ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва ПД бўлган 

гуруҳда 2,33 ва 1,87 ни ташкил этди; шунингдек, МОТ билан - 1,67; ҲЎОҚС 

ва ПЭ билан камроқ даражада - 1,35 ва 1,0. 

Ижобий ва салбий прогностик мезонларнинг кўрсаткичларининг 

тарқалиши тадқиқот гуруҳларида асорат турига қараб ассиметрия 

коеффициентининг ўзгаришига (прогноз ва патологик жараённинг натижаси 

ўртасидаги боғлиқлик даражаси) боғлиқ деб ҳисоблаш мумкин.Энг кўп 

ассимметрия коеффициенти ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва муддатдан олдинги 

туғруқ содир бўлган аёлларда - 82,3% ва 78,3%ни ташкил қилган бўлса, кейин 

ҲЎОҚС бўлган аёлларда - 62,5% чиқди, плацентар дисфункция - 44,0% ва 

преэклампсия - 16,7% ( 5.4-жадвал) ни ташкил қилди. 
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Бинобарин, бизнинг тадқиқотимизда энг информацион усуллар 

сезувчанлик, ўзига хослик, прогностик аниқлиги ва ассиметрия коеффициенти 

кўрсаткичлари ҳисобланади. Ушбу кўрсаткичларга асосланиб, трофобластик 

β-1–гликопротеин даражасига қараб, юқори эҳтимоллик билан 

ҳомиладорликнинг натижасини тахмин қилиш мумкин. Шундай қилиб, агар 

қон зардобида трофобластик β-1–гликопротеин мавжудлиги назорат 

даражасининг 15% гача бўлса терапияни талаб қиладиган салбий 

натижаларнинг эҳтимоли, МОТ, ПД, ҳомила ўз-ўзидан тушиши, ПЭ, ҲЎОҚС 

бўлган аёлларда сезувчанлик кўрсаткичига кўра 92,9; 91,3; 87,5; 85,7 ва 75,0%, 

прогностик аниқлиги - 50,0; 66,7; 75,0; 82,6 ва 66,7%, прогноз ва ҳомиладорлик 

натижаси ўртасидаги корреляция коеффициенти 78,3; 44,0; 16,7; 62,5 ва 82,3% 

ни ташкил этади. Ушбу кўрсаткичларга асосланиб, ҳомиладорликни олиб 

бориш тактикаси ишлаб чиқилади, ҳомиладорликнинг эрта тўхташ хавфини 

олдиндан башорат қилиш мумкин, шунингдек, ҳомиладорлик муддатини 

узайтириш бўйича мақсадли даволаш ва профилактика чора-тадбирларини 

амалга ошириш мумкин. 

Шундай қилиб, ҳомиладорликни асоратли кечишини клиник кўриниш 

бўлгунча клиникадан олдин ташхислаш усулларидан бири ҳомиладор 

аёлларнинг қонида трофобластик β-1–гликопротеин даражасини аниқлашдир. 

Аденомиозли барча аёллар ҳомиладорлигида юқори перинатал хавф остида 

ҳисобланади ва ҳомиладорликни режалаштириш ва ҳомиладорлик ва туғруқни 

янада эҳтиёткорлик билан бошқаришни талаб қилади. Бундан ташқари, 

муддатидан олдинги туғруқнинг ривожланишининг энг хавфли прогнози 

трофобластик β-1–гликопротеин даражасининг 3-4 марта кескин ва аниқ 

пасайиши ҳисобланади - ҳомиладорликнинг тўхташ эҳтимоли 50-73% га 

ошади. 

  



5.3§. Аденомиозли аёлларда олиб боришнинг таклиф этилаётган 

усулининг ижтимоий-иқтисодий аҳамияти ва унинг асослари 

Тадқиқотимиз давомида аденомиозли аёлларда ўтказилган клиник-

лаборатор текширувларнинг барча маълумотларини умумлаштириб, 

ҳомиладорлик натижаларини ва янги туғилган чақалоқларнинг соғлиғини 

баҳолаган ҳолда биз аденомиоз билан ҳомиладорликнинг энг хос асоратлари 

жуда эрта ва эрта муддатидан олдинги туғруқлар, ҳомила ўз-ўзидан тушиши, 

ПД, йўлдош олдинда келиши деган хулосага келишимиз мумкин.  

Аденомиозли аёлларда Индол-3-карбинол билан комплекс терапиянинг 

ижтимоий аҳамияти ҳайз кўриш давомийлигини камайтириш ва айниқса, 

оғриқни камайтириш ва бу билан аденомиозли беморларнинг ҳаёт сифатини 

яхшилашга (ВАШ), шунингдек, 1 йил ичида аденомиозли аёлларнинг 

68,3%ида ҳомиладорликнинг содир бўлишига олиб келди. Иқтисодий 

аҳамияти комплекс терапиядан кейин касаллик қайталанишининг ва уни 

даволаш заруриятининг йўқлигидир. 

Антенатал она ва ҳомила саломатлигини сақлашнинг асосий вазифаси 

асоратлар ривожланишининг олдини олишга қаратилган чора-тадбирлардир. 

Ҳомиладорлик асоратлари маркёрлари орасида ҳозирги вақтда йўлдошнинг 

функциясини акс эттирувчи трофобластик β-1–гликопротеин катта роль 

ўйнайди. Биз ҳомиладор аёлларда ҳомиладорлик асоратларининг ривожла-

ниши ва аденомиоз мавжудлиги ўртасидаги боғлиқликни аниқлаб, ҳомиладор-

лик асоратлари кузатилгабда қон зардобида трофобластик β-1–гликопротеин 

миқдорини текширдик. Ижтимоий-иқтисодий аҳамияти эса аденомиозда 

ҳомиладорлик асоратларини прогнозлаш ва клиникадан олдин ташхислаш, 

уларнинг олдини олиш ва клиникадан олдинги босқичда даволаш касаллик-

ларни енгил шаклларга ўтиши, шунингдек, ҳомиладорликнинг асоратлари 

ривожланишида, муддатдан олдинги туғруқ ва ҳомиланинг / янги туғилган 

чақалоқнинг патологияси билан касалхонага ётқизиш учун давлат маблағ-

ларини тежаш, шунингдек перинатал ўлим кўрсаткичларини камайтириш 

ҳисобланади. Ҳар бир сақланиб қолган ва муддатига етган ҳомиладорлик 
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ҳомила / янги туғилган чақалоқларда патология ривожланиш хавфини камай-

тиради.  

Ҳомиладорликка олдиндан тайёрлаш, трофобластик β-1–гликопро-

теинни комплекс динамик кузатиш, шунингдек, ҳомиладорлик асоратларини 

патогенетик профилактикасини ўтказиш орқали аденомиозли аёлларни олиб 

бориш усулини жорий қилиш ҳомила ўз-ўзидан тушиши  ва муддатидан 

олдинги туғруқларнинг частотасини 3 мартадан ортиқ (χ2= 4,37; p<0,05) 

камайтирди. Ушбу профилактика усули эрта туғилганда, касалхонада 

даволанишнинг 2-босқичида узоқ вақт қолишда болага ғамхўрлик қилиш 

ҳаражатларини камайтиради, шунингдек перинатал ўлимни камайтиради. 

Ҳомиладорликка олдиндан тайёрлаш, ҳомила эрта тушишлари ва 

муддатдан олдинги туғруқларни прогнозлаш ва олдини олиш усуллари орқали 

такомиллаштирилган аденомиоз билан касалланган аёлларни комплекс олиб 

боришнинг тиббий-иқтисодий самараси 1 беморга 29 458 000 сўмни ташкил 

этди (5.5-жадвал). 

Аденомиозли аёлларни анъанавий даволаш камроқ ижобий натижаларга 

олиб келди. Шундай қилиб, ушбу тадқиқот маълумотлари шуни кўрсатдики, 

аденомиозли ҳомиладор беморларда ҳомиладорлик даврида эрта репродуктив 

йўқотишлар ва муддатдан олдинги туғруқлар сони ортади, гемодинамик бузи-

лишлар ва ҲЎОҚС билан плацентар дисфункция статистик жиҳатдан 

сезиларли даражада кўпроқ кузатилади (P<0,05). Ҳомиладорлик вақтида юзага 

келадиган гипертензив бузилишларнинг частотаси, шу жумладан преэкламп-

сия деярли 2 баробар ортади. Аденомиозли ҳомиладор аёлларда туғруқ 

фаолияти ва туғруқдан кейинги даврда патологияларнинг частотаси сезиларли 

даражада ошади (P<0,05), асосан туғруқ фаолияти сустлиги ва туғруқдан 

кейинги даврда қон кетиши билан боғлиқ. Шундай қилиб, аденомиоз билан, 

унинг тарқалиш даражасидан қатъий назар, эндометрийнинг пролиферация 

қобилияти юқори бўлади. 

 



5.5-жадвал 

Аденомиозли аёлларни олиб бориш учун ишлаб чиқилган усулнинг иқтисодий самарадорлиги 
 

Асоратлар 
Даволаш 

кунлари 

1 

кунлик 

нарҳи 

Асоратлар частотаси, % 
Ҳомиладорни 1 кунлик стацио-

нарда даволаниш нарҳи (сўм) 

Назорат 
Асосий 

гуруҳ 

Таққослаш 

гуруҳи 
Назорат 

Асосий 

гуруҳ 

Таққослаш 

гуруҳи 

Ҳомила ўз-ўзидан 

тушиши  
2 285,0 0 5,2 7,8 0 2964,0 4446,0 

Ҳомиладорликни 

'тўхташ хавфи 
3 154,0 12,0 15,7 35,7 5544,0 7253,4 16493,4 

Муддатдан олдинги 

туғруқ 
4 220,0 0 8,7 21,4 0 7656,0 18832,0 

Чақалоқлар 

патологияси 
5 210,0 4,0 7,0 14,2 4200,0 7350,0 14910,0 

Жами 9744,0 25223,4 54681,4 

Назорат гуруҳидан фарқи  15479,4 44937,4 

Янги олиб бориш усулида фарқи   29458,0 



XОТИМА 

Дунёнинг бошқа мамлакатларида бўлгани каби Ўзбекистон Республи-

касида ҳам она ва бола саломатлигини муҳофаза қилиш масалалари замонавий 

тиббиётнинг устувор йўналишларидан биридир [48, 51, 106, 109]. Бугунги 

кунда аёлларнинг репродуктив саломатлиги энг муҳим умумий тиббий-ижти-

моий муаммо сифатида қаралиб, жаҳоннинг етакчи илмий марказларининг 

доимий эътиборида бўлиб келмоқда. 

Кўпгина тадқиқотларга асосланиб, ҳомиладорликнинг патологик кечи-

ши ривожланиши хавфини оширадиган бир қатор омиллар аниқланди. Улар 

орасида имплантация ва плацентация жараёнларининг бузилишига олиб кела-

диган патология ҳисобланган аденомиоз алоҳида ўрин тутади. Тадқиқотнинг 

муҳим йўналиши аденомиознинг турли шаклларининг акушерлик ва пери-

натал асоратларни ривожланишида иштирок этиш даражасини таҳлил қилиш 

ва аниқлаш.  

Бугунги кунга келиб, аденомиоз ташхисининг клиник ва инструментал 

мезонларини ишлаб чиқишда иммунологик бузилишлар натижасида келиб 

чиққан патогенез механизмини ва липидларнинг периксли оксидланиши ва 

антиоксидант ҳимоя  тизимида патологик нуқсонларнинг мавжудлигини 

тушуниш катта муваффақиятларга олиб келди. Аденомиозда ҳомиладорлик ва 

туғруқ асоратларнинг ривожланиш механизмини ўрганиш нафақат даволаш 

усулини танлаш, балки уларни эрта башорат қилиш, ташхислаш, эрта 

муддатларда мос профилактика усулини танлаш учун ҳам муҳимдир. 

Шу муносабат билан, тадқиқотимизнинг мақсади ҳомиладорликка 

олдиндан тайёрлаш ва ҳомиладорлик давридаги асоратларни башорат қилиш 

усулини ишлаб чиқиш билан даволаш усулини такомиллаштириш учун 

аденомиознинг акушерлик ва перинатал асоратларни ривожланишидаги 

патогенетик ролини аниқлаш эди. Ушбу мақсадга эришиш учун биз вази-

фаларни аниқладик, улардан бири аденомиози бор аёлларда ҳомиладорлик ва 

туғруқ асоратларнинг частотаси ва тузилишини таҳлил қилишдир. 



Аденомиознинг шаклига кўра ўрганилган 103 беморларнинг 82 тасида 

(79,6%) диффуз шакли, 21та (20,4%) аёлда ўчоқли шакли кузатилган. Ўртача 

ёш гуруҳлар ўртасида фарқ қилмади ва 29,6±4,2 ёшни ташкил этди.  

Тадқиқотимиз натижаларига кўра аденомиозли аёлларда ҳомиладорлик, 

туғруқ ва туғруқдан кейинги даврда асоратларнинг юқори частотасини  

(62,1%) кўриш мумкин, бу кўрсаткич аденомиозсиз назорат гуруҳидаги 

аёлларга қараганда 3,4 баравар юқори (17,9%). 

Аденомиоз жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги туғруқлар шакллани-

шида алоҳида роль ўйнайди. Клиник жиҳатдан ПД, ҲЎОҚС, гипертензив 

бузилишлар, муддатдан олдинги туғруқлар сифатида намоён бўладиган 

йўлдошдаги деструктив жараёнларнинг ривожланиши бўлган аёллар катта 

гуруҳни ташкил этади. Бизнинг тадқиқотимизда аниқланган аденомиозли 

аёллар анамнезидаги ҳомиладорликнинг барча бу асоратлари адабиёт 

маълумотларига мос келади [85, 98, 126] ва уларни аденомиознинг акушерлик 

ва перинатал асоратларни шаклланишига таъсир қилиш даражасига қараб 

тақсимлашга ва текшириш вақтини аниқлашга хизмат қилди. 

Ҳомиладорлик даврида гемодинамик бузилишлар билан плацентар 

дисфункция ва ҲЎОҚС статистик жиҳатдан сезиларли даражада кўпроқ 

ривожланади (p<0,05). Гипертензив бузилишлар, шу жумладан преэклампсия 

билан касалланиш деярли 3 баробар ошади. Шунингдек, аденомиози мавжуд 

ҳомиладор аёлларда туғруқ ва туғруқдан кейинги давр патологиялари сези-

ларли даражада тез-тез кузатилади (p<0,05). Аденомиози мавжуд ҳомила-

дорларда ҳомиладорлик, туғруқ ва туғруқдан кейинги  асоратлар кўпинча 

“эндометрий-миёметрий” ўтиш зонасининг хусусиятлари билан боғлиқ [13]. 

Бинобарин, спираль артериолаларни қайта қуриш зонасидаги бу бузилишлар 

уларнинг бирламчи, иккиламчи ва учламчи даражали хорион ворсинкалари 

ҳосил бўлиш соҳасида аномал ўзгаришига, томирлар тармоғининг нуқсонли 

дифференциациясига ва йўлдошнинг трофобластларида вақтидан олдин рег-

рессив жараёнлар юзага келиши мумкин, бу натижада юқоридаги акушерлик 

асоратларининг келтириб чиқаради. 
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Энг кўп учрайдиган ҳомиладорлик асоратлари ҳомила ўз-ўзидан 

тушиши (23,3%), плацентар дисфункция (31,1%), гипертензив бузилишлар 

(27,2%), муддатдан олдинги туғруқ (24,3%), йўлдошнинг олдинда келиши 

(7,8%), перинатал йўқотишлар (29,1%) шунингдек, туғруқдан кейинги қон 

кетиш (12,6%), бачадон субинволюцияси (24,3%) бўлди. 

Акушерлик ва перинатал асоратларнинг ривожланиши ва аденомиоз 

мавжудлиги ўртасидаги сабаб-таъсир муносабатларини ўрганиш мақсадида 

аденомиозли аёлларда ушбу асоратларнинг пайдо бўлиш эҳтимоли (OR) ва 

нисбий хавфини (RR) ҳисобладик. Далилларга асосланган тиббиёт нуқтаи 

назаридан, аденомиозли аёлларда акушерлик ва перинатал асоратларни 

ривожланиш эҳтимоли ва нисбий хавфи юқори бўлиб, уларнинг тузилиши: 

ҳомила ўз-ўзидан тушиши (OR=2,8;RR=2,4), жуда эрта ва эрта муддатдан 

олдинги туғруқлар (OR=17,5;RR=15,6), плацентар дисфункция (OR=2,9; 

RR=2,4), гипертензив бузилишлар (OR=3,1; RR=2,5); муддатдан олдинги 

туғруқ (OR=2,6; RR=2,2), ҲЎОҚС (OR=5,7; RR=5,6), йўлдошнинг олдинда 

келиши (OR=3,1; RR=2,7) ва йўлдошнинг аномал бирикиши (OR=4,0; RR=3,5), 

шунингдек туғруқдан кейинги даврда қон кетиши (OR=2,2; RR=2,1) ва 

бачадон субинволюцияси (OR=2,4; RR=2,0). 

Чет эллик муаллифлар томонидан олиб борилган тадқиқотлар кўпроқ 

ҳомиладорлик асоратлари ва аденомиоз ўчоқларини тўлиқ бартараф этмаслик, 

шунингдек терапиядан кейин патологиянинг қайталаниши ривожланиши 

ўртасидаги боғлиқликни кўрсатди [88, 128]. Шу сабабли, биз аденомиозни 

даволаш усуллари, терапия давомийлигини, унинг беморларда қанчалик 

самарадорлигини ва албатта ножўя таъсирлари ва бўлиши мумкин бўлган 

асоратларини ўрганиб чиқдик. 

Анамнезида аденомиоз билан оғриган 103 аёлнинг ярмидан бир оз 

кўпроғи патология бўйича терапия олган (n=71, 68,9%), қолган 32 (31,1%) аёл  

ташхис қўйилмаганлиги туфайли аденомиоз учун терапия олмаган. 

Гинекологга келган ва аденомиозга хос бўлган шикоятлар билан мурожаат 

қилган бу аёлларга кўпинча нотўғри яъни, сурункали эндометрит, ҳайз цикли 



бузилиши ва баъзан бачадон миомаси (АМ ўчоқли шаклида) ташхиси 

қўйилган. Шунга кўра, кейинги терапия самарали бўлмаган ва ҳомиладорлик 

содир бўлганда (55,3%) юқори репродуктив йўқотишлар кузатилган. 

71 аёлда аденомиозни даволаш усулларини ўрганиш шуни кўрсатдики, 

фақат 19 (26,8%) аёл ГнРГ агонистларини (асосан диферелин, золадекс ва 

декапептил) олган. Уларнинг терапия давомийлиги ўртача 4,6±1,4 ойни 

ташкил этди. ГнРГ агонистларини қабул қилган аёллар ўртасида ўтказилган 

сўров ножўя таъсирларнинг юқори частотасини кўрсатди - 19 аёлдан 17 тасида 

(89,5%). Булар асосан терлаш (64,7%), чақнаш (82,4%), юрак уриб кетиши 

(35,3%), кайфиятнинг ўзгарувчанлиги (41,2%), либидонинг пасайиши (64,7%) 

бўлган. Аёллар (n=11, 57,9%) ножўя таъсирларнинг ривожланиши уларни 

ГнРГ агонистларини қўллашни тўхтатишга мажбур қилганлигини, бу эса 

аденомиоз ўчоқларини тўлиқ бартараф этилмаган ҳолда касалликнинг 

қайталанишига олиб келганлигини такидлади. 

Аденомиозли қолган 52 аёл доимий режимда ўзида диеногест сақловчи 

(Визанна, Зафрилла) дори воситаларини кунига 2 мг дозада қабул қилган. 

Терапия давомийлиги ҳам ҳар хил бўлиб, ўртача 4,5 ± 2,5 ойни ташкил этди. 

Диеногестни қўллашда ножўя таъсирларнинг частотаси ГнРҲ агонистларини 

қўллаган аёлларга қараганда анча паст (36,6%) ва енгилроқ бўлган. 

Таъкидланган асосий ножўя таъсирлар сут безларида оғриқ ва шиш (26,9%), 

вазн ортиши (23,1%), бош оғриғи (28,8%), кайфиятнинг ўзгариши (19,2%), 

ҳайзлар оралиғида қонли ажралмалар келиши(34,6%), шунингдек метроррагия 

(36,5%) бўлди. Диеногестни қабул қилишда ҳомиладорлик терапия тугашидан 

олдин аёлларнинг тўртдан биридан кўпроғида (26,7%) содир бўлган. 

Кўринишидан, ҳомиладорликнинг кейинги ножўя кечиши аденомиоз 

ўчоқларининг тўлиқ сўрилмаганлиги билан боғлиқ. Ушбу терапия билан 

аденомиознинг рецидивланиш даражаси 23,1% ни ташкил этган. 

Терапиядан кейин (32,4%) аденомиознинг рецидивлари юқори 

частотасини ҳисобга олган ҳолда, биз ушбу патологияга эга бўлган аёллар 

учун олиб бориш усулини яхшилашга қарор қилдик. I босқичда аденомиозни 
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даволаш учун 6 ой давомида ўзида диеногест сақловчи КОК (Жанин, 

диеногест 2 мг/кун) билан амалга оширилди (ўчоқларни кўпроқ сўрилиши ва 

контрацепсия мақсадида), шунингдек патогенезнинг бошқа эпигенетик 

механизмига таъсир қилувчи препарат Индол-3-карбинолни (I3C) доимий 

режимда (200мг/кун) бир йил давомида/ҳомиладорликкача қўллаш киритилди. 

Индол-3-карбинол (I3C) ўсмага қарши ўзига хос эпигенетик фаолликка эга 

бўлган табиий келиб чиқишга эга моддадир. АМда индол-3-карбинол 

механизми эстрогенга боғлиқ ва эстрогенга боғлиқ бўлмаган пролиферацияни 

камайтириш, яллиғланишни бостириш, апоптозни рағбатлантириш, ДНК 

метиллланишни ингибирлаш ва ДНК метилтрансферазасини активлигини 

пасайтириш, пролиферация ва неоангиогенез жараёнларини камайтириш 

орқали геномни барқарорлаштиришдан иборат. 

Визуал аналог шкаласи (ВАШ) ёрдамида ҳайз пайтида терапия 

бошланишидан олдин оғриқ синдромининг оғирлигини баҳолаш шуни 

кўрсатдики, асосий гуруҳда текширилганларнинг 79,6% (n=82) оғриқни ўртача 

даражадан оғир даражагача тавсифлаган ва 6 дан 8 баллгача баҳоланган (6,6 

±0,8 балл), аденомиозсиз аёллар гуруҳида эса бу кўрсаткич 2,8±1,6 балл 

(p<0,001). Терапия охирида кичик чаноқ аъзоларидаги оғриқларнинг 

регрессияси АМ нинг диффуз шакли бўлган аёлларнинг 61,9%ида (7,4 баллдан 

3,3 баллгача) ва АМ ўчоқли шакли бўлган иштирокчиларнинг 76,2%ида (6,3 

баллдан тўлиқ йўқолгунча) қайд этилди. 

Комплекс терапия олиб борилаётган вақтда бачадон томирларида қон 

айланиш кўрсаткичларини динамикада ўрганиш шуни кўрсатдики, АМ нинг 

диффуз шакли бўлган аёлларда 28,6% ҳолларда ва ўчоқли АМ бўлган аёлларда 

47,6% ҳолларда қон оқими кўрсаткичларининг нормаллашиши аниқланди. Бу, 

эҳтимол, кейинчалик ҳомиладорликнинг муваффақиятли натижасига таъсир 

қилди. 

Тадқиқотнинг кейинги босқичи ҳомиладорликни режалаштириш ва 

олиб бориш усулига қараб унинг кечишини ўргандик. Диеногест ўз ичига 

олган КОКлар билан даволаш тугагандан сўнг, АМ нинг қайталанишини 



олдини олиш учун биз индол-3-карбинол билан даволашни узлуксиз режимда 

(кунига 200 мг) яна 6 ой ёки ҳомиладорликгача (агар у илгари содир бўлган 

бўлса) давом эттирдик. АМ билан оғриган аёлларда ҳомиладорликнинг 

асоратли кечиши, кўпинча ҳомила тушишлари бизни ҳомиладорлик даврида 

прогестеронли қўллаб-қувватлашга ундади. Ҳомиладорликни эрта тўхташини 

олдини олиш учун биз ҳомиладорликнинг 16-ҳафтасигача кунига 400мг дозада 

микронизирланган прогестерон ва ҳомиладорликнинг 12 дан 36-ҳафтасигача 

кунига 75мг ацетилсалицил кислотасини қабул қилишни тавсия қилдик. 

Терапия тугаганидан кейин бир йил ичида 103 аёлдан 66 таси (64,1%) 

ҳомиладор бўлди, аденомиознинг диффуз шакли билан 82 аёлдан 47 тасида 

(57,3%) ҳомиладорлик содир бўлди, бу ўчоқли аденомиозга қараганда 1,6 

баравар кам. (90,5%) (21 тадан 19 таси). Аденомиози мавжуд 66 ҳомиладор 

аёллар олиб бориш усулига қараб гуруҳларга бўлинди. А гуруҳ 37 нафар 

аёллардан иборат бўлиб, улар асоратларнинг олдини олиш бўйича даволанган, 

улардан 26 нафари АМ нинг диффуз шакли мавжуд бўлган аёллар ва 11 нафари 

ўчоқли АМ билан касалланган аёллардир. Б гуруҳи 29 та аёллардан иборат 

бўлиб, улар асоратларнинг профилактикасини олмаган бўлиб, улардан 21 таси 

диффуз шаклга эга ва 8 таси АМ нинг ўчоқли шаклига эга эди. 

АМ билан оғриган аёлларда ҳомиладорликнинг кечиши ва 

натижаларини таҳлил қилиш шуни кўрсатдики, профилактика олган аёллар 

камроқ асоратлар билан ҳомиладорликнинг ижобий кечишига эга. Шундай 

қилиб, ҳомиладорликни эрта тўхтатиш хавфи аёлларнинг ярмидан кўпида 

(65,5%) анъанавий даволашда, комплекс олиб борилган ҳомиладор аёлларда 

эса 35,1%ида кузатилган. Комплекс бошқарув гуруҳида худди шундай паст 

кўрсаткичлар ПД (18,9%), ҲЎОҚС (6,9%), жуда эрта ва эрта МОТ (5,4%), ПЭ 

(13,5%) қайд этилган. 

АМ мавжуд аёлларни комплекс бошқариш туғруқ жараёнига ҳам таъсир 

қилди. АМ мавжуд анъанавий даволанган туғган аёлларнинг 13,8%ида туғруқ 

фаолияти сустлиги кузатилди, бу индол-3-карбинолни қабул қилувчи ва 

ҳомиладорлик асоратларининг олди олинган гуруҳига қараганда деярли 2 
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баравар кўп эди. Анъанавий тарзда бошқариладиган АМ мавжуд ҳомиладор 

аёлларда кесар кесиш частотаси аҳоли кўрсаткичларидан юқори бўлиб, 27,6% 

ни ташкил этди. Комплекс бошқариладиган ҳомиладор аёллар гуруҳида аҳоли 

сонидан фарқ қилмайдиган кесар кесишларнинг нисбатан паст (21,6%) улуши 

ҳомиладор аёл ва ҳомиланинг қониқарли ҳолатидан далолат беради. 

Беморлар гуруҳларида ҳомиладорлик натижаларини таҳлил қилиш 

шуни кўрсатдики, ҳомиладорликдан олдин индол-3 карбинол ва 

ҳомиладорлик пайтида микронизирланган прогестерон ва ацетилсалицил 

кислотасини қабул қилган аденомиозли аёллар гуруҳида ҳомиладорликнинг 

ўртача давомийлиги ва ўз вақтида туғилиш частотаси сезиларли даражада 

юқори (χ2=6,37; Р<0,05) бўлди, муддатдан олдинги туғруқ частотаси 1,5 

баравар (χ2=3,52; Р<0,02), ва ҳомила йўқотишлар частотаси 1,5 баравар кам 

(χ2=3,69; Р<0,05). 

АМни комплекс даволаш билан ҳомиладорликнинг ижобий кечиши янги 

туғилган чақалоқнинг ҳолатига ҳам таъсир қилди. АМ билан касалланган 

ҳомиладор аёлларни комплекс даволаш натижасида соғлом янги туғилган 

чақалоқлар сони 3 мартадан зиёд кўпайди, уларнинг касалланиш даражаси 2 

баробарга камайди. 

Тадқиқот натижаларини сарҳисоб қилсак, АМдаги ҳомиладорликнинг 

энг типик асоратлари ПД, жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги туғруқ, ПЭ, 

ҲЎОҚС ва болаларнинг нисбатан кам вазнли туғилишидир деган хулосага 

келишимиз мумкин.  

Юқорида айтилганларнинг барчасини ҳисобга олган ҳолда, аденомиозли 

ҳомиладор аёлларни даволашда рецидивлар (индол-3 карбинол) ва 

ҳомиладорлик асоратлари (микронизирланган прогестерон ва ацетилсалицил 

кислотаси) нинг олдини олишга асосланган комплекс ёндашувнинг афзаллиги 

аниқ бўлди. 

Она-ҳомила тизимининг асосий элементи бўлган йўлдошнинг 

функциясини ўрганиш акушерлик соҳасида ҳал қилувчи аҳамиятга эга бўлди. 

Аденомиоз фонида ҳомиладорлик асоратлари ривожланиши даврида 



йўлдошларда ҳарактерли ўзгаришлар йўлдош гипоплазияси, ўткир ва 

сурункали қон айланишининг бузилиши, дистрофик ва ишемик жараёнлар 

эди. Бу ўзак ва терминал ворсинкалар қон томирлари сонининг камайиши, 

ворсинкалар эпителийнинг фибриноид дегенерацияси, фибриноиднинг 

ворсинкалараро бўшлиқда чўкиши, ворсинкалараро бўшлиқ ҳажмининг 

қисқариши, инфарктлар, дистрофия белгилари бўлган симпластик тутамларда 

кўпайиши шунингдек, оралиқ ворсинкалар доминантлиги билан намоён 

бўлди. Ушбу ўзгаришларнинг намоён бўлиш даражалари ҳомиладорликнинг 

турли хил асоратлари бўлган аёлларда йўлдош биоптатларида фарқ қилади. 

Шунингдек, биз йўлдошнинг гистоморфологик параметрлари ва 

акушерлик асоратлари (преэклампсия, ПД, МОТ ва ҲЎОҚС) ўртасидаги 

боғлиқликни аниқладик, бу аденомиозда ҳомиладорликнинг ўрганилган 

асоратларини ривожланишининг ўхшаш механизмларини кўрсатади. 

Ҳомиладорлик даврида акушерлик ва перинатал асоратларни преклиник 

ноинвазив диагностика қилиш ва башорат қилиш қийин. Фетоплацентар 

комплексдаги бузилишларни аниқлаш учун ҳозирда қўлланиладиган усуллар 

(УТТ ва допплерометрия) бачадон-йўлдош қон оқимининг бузилиши ва 

ҲЎОҚСни диагностика қилишда ишончлилиги юқори бўлиб, улар аллақачон 

содир бўлган ва ҳар доим ҳам тўхтатиб бўлмайди ва клиникадан олдинги 

диагностика ва эрта муддатларда скрининг учун фойдаланилмайди. 

Ҳомиладорликнинг асоратлари маркерлари орасида ҳозирги вақтда 

йўлдошнинг функциясини акс эттирувчи трофобластик β-1–гликопротеин 

(ТБГ) катта роль ўйнайди. Трофобластик β-1–гликопротеин ҳомиладорлик 

гликопротеинлари оиласининг бир қисми бўлиб, у трофобласт ва йўлдош 

ҳужайраларининг синцитиал қаватидан ҳосил бўлади ва кейин онанинг қон 

оқимига киради, бу ерда унинг концентрацияси ҳомиладорлик муддатига 

тўғридан-тўғри мутаносиб равишда ортади. 

Ҳомиладор аёлларда ҳомиладорлик асоратларининг ривожланиши ва 

трофобластик β-1–гликопротеин даражаси ўртасидаги боғлиқликни аниқлаш 

учун биз ҳомиладорлик динамикасида қон зардобида ушбу маркерни 



95 

ўрганишни ўтказдик. Акушерлик ва перинатал асоратларнинг турига ва 

ҳомиладорлик муддатига қараб, қон зардобида трофобластик β-1–гликопро-

теиннинг турли даражалари қайд этилди. Шу билан бирга, ҳомиладор 

аёлларнинг қон зардобида трофобластик β-1–гликопротеиннинг камайиши 

динамикаси кетма-кетлиги бўйича кўрсаткичларнинг оғирлиги қуйидаги 

тартибда тақсимланди: ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва плацентар дисфункция I 

ўринни, ҲЎОҚС ва ПЭ II ўринни, жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги 

туғруқлар III ўринни эгаллади. Бу ўз навбатида, ТБГ даражасини ўрганиш 

асосида аденомиозли аёлларда акушерлик асоратларини килиникадан олдинги 

босқичда тахмин қилиш имконини беради. 

Трофобластик β-1–гликопротеин қийматлари тегишли муддатда 

стандарт қийматлардан 2 марта паст бўлса-ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва 

плацентар дисфункция хавфи; 2,3 марта-преэклампсия ва ҲЎОҚС; 5,3 марта-

жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги туғруқларнинг ва 3,6 марта паст бўлса-

муддатдан олдинги туғруқларнинг ривожланиши хавфи юқори бўлиши 

тахмин қилинмоқда (p<0,001). 

Шуни ҳам таъкидлаш керакки, муддатидан олдин туғиш хавфи бўлган 

беморларда трофобластик β-1–гликопротеин даражасини ўзгартириш орқали 

давом этаётган консерватив терапия самарадорлигини баҳолаш мумкин, бу 

корреляция таҳлили маълумотлари билан тасдиқланган (р= 0,85,p= 0,019). 

Таклиф этилаётган усул 2-триместрда - 90%, учинчи триместрда - 95,5% 

ҳолларда тўғри прогноз эҳтимолини беради. Юқори эҳтимоллик билан 

ҳомиладорликнинг натижасини трофобластик β-1–гликопротеин даражасига 

қараб тахмин қилиш мумкин, бу эса ҳомиладорликни олиб бориш тактикасини 

аниқлаш имконини беради. 

Аденомиознинг ҳомиладорликнинг кечиши ва натижаларига салбий 

таъсирини ҳисобга олган ҳолда ва 3, 4 ва 5-бобларда батафсил тавсифланган 

тадқиқотлар натижалари асосида аденомиозли аёлларни даволашнинг 

босқичма-босқич алгоритми ишлаб чиқилди (1-илова). Аденомиозли 

ҳомиладор аёлларни олиб бориш алгоритми бир неча босқичлардан иборат. 



Биринчи босқич-аденомиознинг мавжудлигини, унинг шаклини, 

тарқалиш даражасини аниқлаш: уни клиник ва анамнестик маълумотлар, 

ультратовуш, МРТ асосида тасдиқлаш. АМ тасдиқлангандан сўнг, узлуксиз 

режимда кунига ўзида 2 мг дозада диеногест сақловчи КОК билан бирга 

эпигенетик терапия (индол-3 карбинол 200 мг/кун дозада бир йил давомида 

узлуксиз режимда (ёки ҳомиладорликкача агар у вақтли содир бўлса)) 

бошланганидан кейин 6 ой давомида ВАШ, ультратовуш ва допплерометрия 

ёрдамида терапиянинг самарадорлигини баҳолаш керак, агар АМ белгилари 

йўқоладиган бўлса ҳомиладорлик режалаштирилди. 

Иккинчи босқичда, ҳомиладорлик содир бўлганда, ҳомиладорликнинг 

16 ҳафталигига қадар микронизирланган прогестеронни кунига 400 мг дозада 

қўллаш ва ҳомиладорликнинг 12 дан 36 ҳафтасига қадар кунига 75 мг 

ацетилсалицил кислотасини буюриш орқали ҳомиладорлик асоратларининг 

олдини олишни бошлаш керак. Ҳомиладорлик динамикасида трофобластик β-

1–гликопротеин даражасини аниқлаш ва унинг қийматларига асосланиб, 

ҳомиладорликнинг физиологик ёки патологик жараёнини тахмин қилиш 

керак. 

Трофобластик β-1–гликопротеин қийматлари тегишли муддатда 

стандарт қийматлардан (12 ҳафтагача 16 500±159,5 нг/мл дан кам, 13-22 

ҳафталар – 29 180,0±581,1 нг/мл, 23-27-ҳафта –58 514,5±1636,1 нг/мл, 28-34 

хафта – 233 242,8±1885,4 нг/мл) 2 марта паст бўлса - ҳомила ўз-ўзидан тушиши 

ва плацентар дисфункция хавфи; 2,3 марта-преэклампсия ва ҲЎОҚС; 5,3 

марта-жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги туғруқларнинг ва 3,6 марта паст 

бўлса-муддатдан олдинги туғруқларнинг ривожланиши хавфи юқори бўлиши 

тахмин қилинмоқда (p<0,001). 

Бундай ҳолда, 3 та жавоб бўлиши мумкин: 

1) нормал ТБГ кўрсаткичлари ва асоратлар клиникасининг йўқлиги; 

2) асоратларнинг клиник белгиларисиз ТБГ нинг патологик 

кўрсаткичлари; 
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3) ҳомиладорликнинг асоратлари клиникаси фонида нормал ТБГ 

кўрсаткичлари; 

4) ҳомиладорликнинг асоратлари клиникаси фонида ТБГ нинг патологик 

кўрсаткичлари. 

Агар ТБГ қийматлари маълум бир ҳомиладорлик муддатидаги мос 

кўрсаткичларига нисбатан нормал бўлса ва клиника мавжуд бўлмаса, 

аденомиозли ҳомиладор аёлни ТБГ ни аниқлаш билан динамик мониторинг 

қилиш керак. Агар ТБГ қийматлари маълум бир ҳомиладорлик муддатидаги 

мос қийматларига нисбатан патологик жиҳатдан паст бўлса ва асоратлар 

клиникаси бўлмаса, ТБГ қийматлари нормаллашгунга қадар юзага келиши 

мумкин бўлган асоратларни олдини олишни бошлаш керак. Масалан, ПДни 

башорат қилишда бачадон-йўлдош-ҳомила қон айланишини яхшилайдиган 

терапияни бошлаш керак (Клексан 0,4 мл тери остига кунига бир маҳал 7 кун). 

Агар ТБГ кўрсаткичлари нормал бўлса, аммо ҳомиладорликнинг асоратлари 

клиникаси ривожланиши билан ҳомиладор аёлни асоратлар бўйича миллий 

протоколга мувофиқ даволаш тавсия этилади. ТБГ нинг патологик 

кўрсаткичлари ва ҳомиладорлик асоратлари клиникаси ривожланишида 

ҳомиладор аёл ҳомиладорликнинг ривожланган асоратлари бўйича Миллий 

протоколга мувофиқ даволанади. 

Аденомиоз фонида аёлларда ҳомиладорлик ва туғруқ жараёнини таҳлил 

қилиш шуни кўрсатдики, ҳомиладор аёллар гуруҳида 6 ой давомида ўзида 

диеногест сақловчи КОКларни индол-3 карбинол билан биргаликда 

аденомиознинг комплекс  терапиясини олган, шунингдек, прогноз қилинган 

ҳомиладорлик асоратларининг олдини олиш учун микронизирланган 

прогестеронни ва ацетилсалицил кислотасини буюриш орқали, 

ҳомиладорликнинг янада ижобий кечиши қайд этилди, анъанавий бошқарувга 

эга бўлган гуруҳга қараганда ҳомиладорликнинг асоратлари сони камлигидан 

далолат беради. 

Биз репродуктив ёшдаги аёлларда аденомиозни даволашда индол-3 

карбинолни бир йил давомида узлуксиз режимда қўллаш билан эпигенетик 



терапияни киритиш мақсадга мувофиқ деган хулосага келдик. Терапиянинг 

ушбу усули эндометриоз ўчоқларини яхшироқ сўрилиши ва диеногестни 

тўхтатгандан кейин патологиянинг қайталанишини олдини олишга ёрдам 

беради, бу эса ҳомиладорлик содир бўлиш даражасини оширади. 

Ҳомиладорлик содир бўлганда, ҳомиладорликнинг 16 ҳафтасигача 

микронизирланган прогестеронни кунига 400 мг дозада буюриш орқали 

ҳомила йўқотишларини ва ҳомиладорлик асоратларининг олдини олишга, 

йўлдошнинг етарли даражада ишлашини таъминлашга имкон беради, бу эса ўз 

навбатида акушерлик асоратларини, яъни жуда эрта ва эрта муддатдан 

олдинги туғруқларни 2,6 марта, перинатал йўқотишларни 3 мартадан кўпроқ, 

преэклампсияни 2 марта, плацентар етишмовчилигини 1,6 марта, туғруқ 

патологиясини 1,7 мартадан кўпроққа камайтирди. 

Тақдим этилган маълумотларни умумлаштирган ҳолда шуни таъкидлаш 

керакки, аёлларнинг репродуктив тизимининг шикастланиши оналар ва 

перинатал касалликларнинг сабаблари орасида етакчи ўринлардан бирини 

эгаллайди. Шу муносабат билан ўз вақтида клиникагача ташхис қўйиш ва 

уларнинг олдини олиш учун трофобластик β-1–гликопротеинни аниқлаш 

орқали ҳомиладорлик асоратларини башорат қилиш усулини жорий этиш 

зарурияти туғилади. 

Трофобластик β-1–гликопротеинни динамикада текшириб 

ҳомиладорлик патологик кечишини ўз вақтида клиникадан олдин аниқлаш ва 

ҳомиладорликнинг 16 ҳафтасигача кунига 400 мг дозада микронизирланган 

прогестерон ҳамда ҳомиладорликнинг 12-ҳафтасидан 36 ҳафтагача 

ацетилсалицил кислотаси кунига 75 мг дозадаги профилактикага асосланган 

ва тахмин қилинган ҳомиладорлик асоратларини тузатиш бўйича ишлаб 

чиқилган чора-тадбирлар самарали бўлди.   

Комплекс даволаш натижасида аёлларнинг аксарияти репродуктив 

функцияни тиклади, репродуктив йўқотишлар ва перинатал ўлим 

кўрсаткичлари камайди. 
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ХУЛОСАЛАР 

1. Аденомиоз мавжуд аёлларда акушерлик ва перинатал асоратларнинг 

частотаси 62,1% ни ташкил этди ва ҳомиладорлик даврида акушерлик 

асоратларининг ривожланиш эҳтимоли ва нисбий хавфи юқори бўлди 

ва уларнинг тузилиши: ҳомила ўз-ўзидан тушиши (OR=2,8; RR=2,4),  

жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги туғруқ (OR=17,5; RR=15,6), 

муддатдан олдинги туғруқ (OR=2,6; RR=2,2), плацентар дисфункция 

(OR=2,9; RR=2,4), гипертензив бузилишлар (OR=3,1; RR=2,5), ҳомила 

ўсишдан орқада қолиш синдроми (ҲЎОҚС) (OR=5,7; RR=5,6), йўлдош 



олдинда келиши (OR=3,1; RR=2,7) ва йўлдошнинг аномал бирикиши 

(OR=4,0; RR=3,5), шунингдек, туғруқдан кейинги даврда қон кетиш 

(OR=2,2; RR=2,1) ва бачадон субинволюцияси (OR=2,4; RR=2,0). 

2. Аденомиозда патологик ўчоқларини сўрилиши ва рецидивларни 

олдини олиш учун комплекс даво таркибида диеногест сақловчи 

комбинирланган орал контрацептив билан эпигенетик терапия 

мақсадида индол-3-карбинолни қўллаш патологик ўчоқларини 

сўрилиши, бу эса ҳомиладорлик сони 1,8 мартага ошишига (64,1%) ва 

унинг муваффақиятли кечишига  (χ2=6,37; Р<0,05) олиб келди. 

3. Аденомиози мавжуд ҳомиладор аёлларнинг қон зардобидаги 

трофобластик β-1-гликопротеин даражаси ва ҳомиладорлик 

асоратларининг ривожланиши ўртасида тўғридан-тўғри боғлиқлик 

аниқланди. Трофобластик β-1–гликопротеин қийматлари тегишли 

муддатда стандарт қийматлардан (12 ҳафтагача 16 500±159,5 нг/мл дан 

кам, 13-22 ҳафталар – 29 180,0±581,1 нг/мл, 23-27-ҳафта –58 

514,5±1636,1 нг/мл, 28-34 хафта – 233 242,8±1885,4 нг/мл) 2 марта паст 

бўлса -ҳомила ўз-ўзидан тушиши ва плацентар дисфункция хавфи; 2,3 

марта-преэклампсия ва ҲЎОҚС; 5,3 марта-жуда эрта ва эрта 

муддатдан олдинги туғруқларнинг ва 3,6 марта паст бўлса-муддатдан 

олдинги туғруқларнинг ривожланиши хавфи юқори бўлиши тахмин 

қилинмоқда (p<0,001). Таклиф этилаётган усул 2-триместрда -90%, 

учинчи триместрда-95,5% ҳолларда тўғри прогноз эҳтимолини беради. 

Юқори даражадаги эҳтимоллик билан ҳомиладорликнинг натижасини 

трофобластик β-1-гликопротеин даражасига қараб тахмин қилиш 

мумкин, бу эса ҳомиладорликни бошқариш тактикасини аниқлаш 

имконини беради.  

4. Аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик асоратларининг 

патоморфологик белгилари орасида йўлдошнинг детсрукциясига олиб 

келадиган аниқ ўзаро боғлиқ жараёнлар ажралиб туради. Аденомиоз 

фонида ҳомиладорлик асоратлари ривожланишида йўлдошдаги 
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ҳарактерли ўзгаришлар плацента гипоплазияси, ўткир ва сурункали 

қон айланишининг бузилиши, дистрофик ва ишемик жараёнлар, 

шунингдек, киндик тизимчасининг сохта тугунлар билан биргаликда 

қирғоққа бирикиши аниқланди. 

5. Аденомиоз ўчоқларини сўрилиши ҳамда ҳомиладорликнинг асоратли 

кечишини клиникадан олдин прогнозлаш ва профилактикаси учун  

эпигенетик терапия билан ҳомиладорликка комплекс тайёргарлик 

ҳомиладорлик ва туғруқ асоратлари частотасини 

камайтиради(χ2=6,37; р<0,05), шунингдек, муддатдан олдинги туғруқ 

частотасини 3 мартага (χ2=3,52; р<0,02) ва перинатал ҳомила 

йўқотишларини 3 мартадан кўпроқ камайтирди (χ2=3,69; р<0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



АМАЛИЙ ТАВСИЯЛАР 

1. Аденомиоз ташхиси қўйилган аёллар учун патологик ўчоқларни тўлиқ 

сўрилиши учун 6 ой давомида доимий равишда ўзида диеногест сақловчи 

КОКларни индол-3-карбинол (200 мг/кун) билан биргаликда қўллаш тавсия 

этилади. 

2. Аденомиознинг қайталанишини олдини олиш ва ҳомиладорлик 

частотасини ошириш учун аденомиозли аёлларга ўзида диеногест сақловчи 

КОКларни қабул қилишни тўхтатгандан сўнг ҳомиладорликка тайёрлаш 

мақсадида бир йил давомида ёки ҳомиладорликка қадар кунига 200 мг дозада 

Индол-3-карбинол билан эпигенетик терапияни давом эттириш тавсия 

этилади.  

3. Аденомиозли аёлларда ҳомиладорлик содир бўлганда, 

ҳомиладорликнинг асоратларини клиникадан олдин прогноз қилиш учун 

ҳомиладорлик динамикасида қондаги трофобластик β-1-гликопротеинни 

аниқлаш керак. Трофобластик β-1-гликопротеиннинг қийматлари тегишли 

муддатларда стандарт қийматлардан паст бўлса: 2 марта паст бўлса - ҳомила 

ўз-ўзидан тушиши ва плацентар дисфункция хавфи; 2,3 марта-преэклампсия 

ва ҲЎОҚС; 5,3 марта-жуда эрта ва эрта муддатдан олдинги туғруқларнинг ва 

3,6 марта-муддатдан олдинги туғруқларнинг ривожланиши хавфи юқори 

бўлиши тахмин қилинади (p<0,001). 

4. Аденомиози мавжуд аёлларда ҳомиладорлик содир бўлганда, 

ҳомиладорликнинг 16 ҳафтасигача микронизирланган прогестеронни кунига 

400 мг дозада ва ҳомиладорликнинг 12 дан 36 ҳафтасига қадар кунига 75 мг 

дозада ацетилсалицил кислотасини буюриш керак. 

5. Аденомиозли ва асоратланган акушерлик анамнези мавжуд  аёллар 

эрта туғруқдан кейинги қон кетиш ва бачадон субинволюцияси ривожланиши 

хавф гуруҳига киритилиши керак. 
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