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(ბათუმი, საქართველო)

სარედაქციო  კოლეგია
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სტაბილური სტენოკარდიის 
მკურნალობა: 
პერსონიფიცირებული 
თერაპიული მიდგომა1

შესავალი
გულის იშემიური დაავადება (გიდ) წარმოადგენს გუ-

ლ-სისხლძარღვთა ავადობისა და სიკვდილიანობის 

ერთ-ერთ წამყვან მიზეზს მსოფლიოში, სტენოკარდია 

კი ყველაზე გავრცელებული სიმპტომია. შეფასებების 

თანახმად, აშშ-ში დაახ. 9 მლნ პაციენტი უჩივის სტე-

ნოკარდიის სიმპტომს [1] და მათ ნახევარში სტენო-

კარდია წარმოადგენს გულის იშემიური დაავადების 

საწყის გამოვლინებას [1, 2]. მედიკამენტოზურ მკურ-

ნალობასა და რევასკულარიზაციასთან დაკავშირებუ-

ლი დისკუსია მთლიანობაში ეფუძნება აქტუალობას 

მოკლებულ ინფორმაციასა და კვლევის შედეგად გა-

მოთქმულ ვარაუდებს, რომელიც ჩართვის შეზღუდული 

კრიტერიუმებით ხასიათდება და მოიცავს ფართო და 

ჰეტეროგენულ პოპულაციას სტაბილური გულის იშემი-

ური დაავადებით (სგიდ). 

უნდა ვიცოდეთ, რომ კლინიკური კვლევებისა და 

ტრანსკუტანული კორონარული ჩარევებისა (PCI) და 

აორტოკორონარული შუნტირების (CABG) აქტუალუ-

რი შედეგების ფონზე, სწორად შერჩეული პაციენტე-

ბის შემთხვევაში, კერძოდ კი, პაციენტები შედარე-

ბით გამოხატული სიმპტომებითა და კორონარული 

არტერიების ვრცელი დაზიანებით (კონკრეტულად 

კი, გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტი, მარცხე-

ნა პარკუჭის უკმარისობა, რამდენიმე სისხლძარღვის 

დაზიანება, მარცხენა კორონარული არტერიის დაზი-

ანება), ასევე ზომიერი და საშუალო სიმძიმის მიოკა-

რდიუმის დადასტურებული იშემიით, ტრანსკუტანული 

კორონარული ჩარევებისა და აორტოკორონარული 

შუნტირების ჩატარების შემდეგ, შესაძლოა, მნიშვნე-

ლოვანი გაუმჯობესება აღნიშნოს სიმპტომების შემსუ-

ბუქების, ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესების, ფიზი-

A. Manolis*, L. Poulimenos*, G. Ambrosio**, M. Kallistratos*, J. Lopez-Sendon†, R. Dechend‡,      

G. Mancia††, A. Camm‡‡

1	 გადმობეჭდილია ნებართვით ჟურნალიდან: International Journal of Cardiology, 2016, v.220, p.445–453. Manolis A.J., 
Poulimenos L.E., Ambrosio G. et al. სტაბილური სტენოკარდიის მკურნალობა: პერსონიფიცირებული თერაპიული მიდგომა (რედ.
შენ..). 

*	 Asklepeion General Hospital Cardiology Department, Greece.

**	 University of Perugia School of Medicine, Division of Cardiology, Italy.

†	 Hospital Universitario La Paz, La Paz Research Institute (IdiPAZ), Cardiology Department, Spain.

‡	 Charite-Campus Buch, Experimental and Clinical Research Center, Helios-klinikum Berlin, Department of Cardiology and 
Nephrology, Germany.

††	 University ofMilano-Bicocca and IRCCS Istituto Auxologico Italiano, Italy.

‡‡	 St George's University of London, Cardiovascular & Cell Sciences Research Institute and Imperial College London, United 
Kingdom.

რეზიუმე
სტაბილური დაძაბვის სტენოკარდიის მკურნალობა ხშირ შემთხვევაში სირთულეს წარმოადგენს. მიუხედავად მთელი 

რიგი თერაპიული მიდგომებისა, პაციენტთა დიდ ნაწილს მაინც აღენიშნება სიმპტომები, რაც გავლენას ახდენს მათ 

ყოველდღიურ საქმიანობაზე და ცხოვრების ხარისხზე. ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოება (European Society of 

Cardiology — ESC) გვთავაზობს სტაბილური დაძაბვის სტენოკარდიის მედიკამენტოზური მკურნალობის ალგორი-

თმს პირველი და მეორე ხაზის თერაპიის სახით ანტიანგინალური პრეპარატების გამოყენებით. ასევე მოწოდებულია 

რჩევები მკურნალობის თითოეულ ეტაპზე თერაპიული მიდგომის შერჩევასთან დაკავშირებით. თუმცა, ჩნდება რიგი 

კითხვები: არსებობს თუ არა მტკიცებულებები ამგვარი თერაპიის სასარგებლოდ? არის თუ არა სარწმუნო განსხვავება 

პირველი და მეორე რიგის პრეპარატებს შორის პროგნოზისა და სიმპტომების შემსუბუქების კუთხით? შესაძლებელია 

თუ არა დადგინდეს პაციენტის თავისებურებები და მოხდეს მკურნალობის პერსონიფიცირება თანმხლები დაავაადე-

ბების ან გამოვლენილი რისკ- ფაქტორების შესაბამისად? 

წინამდებარე მიმოხილვის მიზანს წარმოადგენს სტაბილური სტენოკარდიის სამკურნალო რეკომენდაციების თაობაზე 

მტკიცებულებების შეჯამება და პერსონიფიცირებული სისტემური თერაპიული მიდგომის შემოთავაზება პაციენტებისათ-

ვის გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებით, რისკ ფაქტორებითა და თანმხლები პათოლოგიებით. 

სადისკუსიო კლუბი
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კური დატვირთვის ამტანობის მხრივ [3]. გაიდლაინის 

თანახმად, ამ კატეგორიის პაციენტების მკურნალო-

ბისას აუცილებელია მტკიცებულებებზე დაფუძნებული 

მკურნალობის სქემების გამოყენება. რიგ შემთხვევებ-

ში,  სრული რევასკულარიზაციის უზრუნველყოფის 

მცდელობის შემდეგაც კი საჭირო ხდება ანტიანგინა-

ლური პრეპარატების გამოყენება. რანდომიზებული 

კლინიკური კვლევებით [4–7], რეესტრისა [8] და მე-

ტაანალიზის მონაცემებით [9], ნაჩვენები იქნა, რომ 

გულის იშემიური დაავადების მქონე პაციენტების და-

ახლოებით 30%, რევასკულარიზაციის პროცედურის 

შემდეგ, კვლავ უჩივის სტენოკარდიის სიმპტომებს. 

ამასთან უნდა აღინიშნოს, რომ არ არის დამოკიდე-

ბული პროცედურის (ტრანსკუტანული კორონარული 

ჩარევა ან აორტოკორონარული შუნტირება) შერჩე-

ვაზე და წამლით დაფარული სტენტის გამოყენებაზე. 

ამგვარად, იმ პაციენტებისთვისაც კი, რომელთათვი-

საც აუცილებელია რევასკულარიზაციის პროცედურის 

ჩატარება, ანტიანგინალური პრეპარატები განხილულ 

უნდა იქნეს, როგორც დამატებითი საშუალება და არა 

კონკურენტული მეთოდი [10].

ESC გაიდლაინის თანახმად, სტაბილური დაძაბვის სტე-

ნოკარდიის სამკურნალოდ რეკომენდებულია პირველი 

და მეორე რიგის პრეპერატები [11]. თუმცა, ჩნდება 

გარკვეული კითხვები: არსებობს თუ არა განსხვავება 

პირველი და მეორე რიგის პრეპარატს შორის სიმპტო-

მების შემსუბუქებისა და პროგნოზის თვალსაზრისით? 

თუ არ არსებობს, შესაძლებელია თუ არა მოხდეს პაცი-

ენტების მკურნალობის პერსონიფიცირება ინდივიდუა-

ლური მახასიათებლებისა და თანმხლები დაავადებე-

ბის შესაბამისად?

წინამდებარე მიმოხილვის მიზანს წარმოადგენს სტაბი-

ლური სტენოკარდიის სამკურნალო რეკომენდაციებ-

თან დაკავშირებული მონაცემების შეჯამება და სისტე-

მური თერაპიული მიდგომის შეთავაზება პაციენტების 

გულ-სისხლძარღვთა პროფილის, რისკ-ფაქტორებისა 

და თანმხლების დაავადებების გათვალისწინებით. 

სტაბილური სტენოკარდიის მკურნალობა და 
პროგნოზი
1 კლასის ანტიანგინალური პრეპარატები

ხანმოკლე მოქმედების ნიტრატები 
ხანმოკლე მოქმედების ნიტრატები (LAN) ESC რეკომე-

ნდაციების შესაბამისად, წარმოადგენს „პირველი რი-

გის“ პრეპარატებს, რომლებიც განკუთვნილია სიმპტო-

მების დაუყოვნებელი შემსუბუქებისათვის, თუმცა არა 

ქრონიკული დაავადების მართვისათვის [11]. მიუხე-

დავად იმისა, რომ ხანმოკლე მოქმედების ნიტრატების 

გამოყენება მნიშვნელოვანია სიმპტომების გაუმჯობე-

სებისათვის, არ ახდენს გავლენას სტაბილური გულის 

იშემიური დაავადების მქონე პაციენტების გადარჩენაზე 

[11]. კვლევები, რომლებშიც შეფასებულია ნიტრა-

ტების გავლენა სტაბილური დაძაბვის სტენოკარდი-

ის მქონე პაციენტების გადარჩენაზე, არასაკმარისია 

და, შესაბამისად, ნიტრატები გამოიყენება ცალსახად 

სიმპტომების შემსუბუქების მიზნით. 

კალციუმის არხების ბლოკატორები
კალციუმის არხების ბლოაკტორები (CCBs) არ წარმო-

ადგენს ერთგვაროვან ჯგუფს და ქიმიური სტრუქტურის 

მიხედვით კლასიფიცირდება, როგორც დიჰიდროპირი-

დინული (DDPs) და არადიჰიდროპირიდინის კალციუ-

მის არხების ბლოკატორები (non-DHP CCBs). ყველა 

კალციუმის არხის ბლოკატორი ეფექტურია სტენოკა-

რდიის სიმპტომების შემცირების კუთხით, ზრდის ფი-

ზიკური დატვირთვის ხანგრძლივობას და ამცირებს 

ნიტროგლიცერინზე მოთხოვნას პაციენტებში გულის 

იშემიური დაავადებითა და სტენოკარდიით, თუმცა 

გულის შეკუმშვების სიხშირეზე (HR), ატრიოვენტრიკუ-

ლურ გამტარობაზე და მიოკარდიუმის კუმშვადობაზე 

მათი განსხვავებული გავლენის გამო, კონკრეტული 

პრეპარატის შერჩევა უნდა მოხდეს ინდივიდუალურად   

გვერდითი ეფექტების და პაციენტების მახასიათებლე-

ბის მიხედვით [12–14].

რაც შეეხება გადარჩენას, ACTION (Coronary disease 

Trial Investigating Outcome with Nifedipine 

gastrointestinal therapeutic system) კვლევის გარდა 

[15], მონაცემთა უმეტესობა მიღებულია კვლევების რე-

ტროსპექტული ანალიზის შედეგად (აღნიშნული პრე-

პარატების გამოყენების შეფასება ხორციელდებოდა 

მეორადი პროფილაქტიკის კონტექსტში პაციენტებში 

გულის იშემიური დაავადებით). ხანმოკლე მოქმედების 

დიჰიდროპირიდინული კალციუმის არხების ბლოკატო-

რები მეორადი პროფილაქტიკის მიზნით გამოყენები-

სას არაკეთილსასურველად მოქმედებს გადარჩენის 

მაჩვენებელზე ასეთ პაციენტებში, რამდენადაც ზრდის 

მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარების რისკს, 

ხოლო შედარებით მაღალ დოზებში მატულობს სიკვდი-

ლიანობის მაჩვენებელი [16, 17]. მიუხედავად იმისა, 

რომ ხანგრძლივი მოქმედების დიჰიდროპირიდინული 

კალციუმის არხების ბლოკატორები არ აუმჯობესებენ 

გადარჩენის მაჩვენებელს, ისინი გამოყენებისათვის 

უსაფრთხოა და ამცირებს სტენოკარდიის შეტევე-

ბს. რანდომიზებულ ორმაგ ბრმა კვლევაში PRAISE 

(Prospective Randomized Amlodipine Survival 

Evaluation) [18] შეფასდა ამლოდიპინის გავლენა ყვე-

ლა მიზეზით გამოწვეულ სიკვდილობაზე და ძირითადი 

გულ-სისხლძარღვთა მოვლენებით გამოწვეულ ჰოსპი-

ტალიზაციის სიხშირეზე პაციენტებში გულის ქრონიკუ-

ლი უკმარისობით (გქუ). ამლოდიპინის შემთხვევაში არ 

გაზრდილა სიკვდილობის მაჩვენებელი პაციენტების 

ქვეჯგუფში გულ-სისხლძარღვთა უკმარისობით. უფრო 

მეტიც, კვლევაში ACTION, რომელშიც ჩართული იყო 

7665 პაციენტი გულ-სისხლძარღვთა უკმარისობით, 

სტანდარტულ თერაპიაზე ნიფედიპინის დამატებამ 

(ნელი გამოთავისუფლების) შეამცირა კორონარულ 

ინტერვენციაზე და ანგიოგრაფიაზე მოთხოვნა, თუმცა 

არ იქონია გავლენა გადარჩენაზე [15]. არადიჰიდრო-

პირინული კალციუმის არხების ბლოკატორების თაო-

ბაზე მონაცემები არასაკმარისია. 100 რანდომიზებული 

კონტროლირებადი კვლევის მეტაანალიზით, რომელ-

შიც ჩართული იყო გულის იშემიური დაავადების მქო-

ნე 47 694 პაციენტი, ნაჩვენები იქნა, რომ კალციუმის 

არხების ბლოკატორები არ არის დაკავშირებული ყვე-

სადისკუსიო კლუბი
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ლა მიზეზით გამოწვეული სიკვდილობის მომატებულ 

რისკთან, გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილობასთან, 

არაფატალურ მიოკარდიუმის ინფარქტთან და გულის 

უკმარისობასთან. მოცემულ მეტაანალიზში კალციუმის 

არხების ბლოკატორის დამატება სტანდარტულ თერა-

პიასთან ერთად ასოცირდებული იყო ინსულტის რისკის 

შემცირებასთან 21%-ით, სტენოკარდიის რისკის - 

18%-ით და გულის უკმარისობის რისკის -  28%-ით 

პლაცებოსთან შედარებით [19]. აღნიშნული შედეგე-

ბი მსგავსი იყო როგორც დიჰიდროპირიდინული, ისე 

არა-დიჰიდროპირიდინული კალციუმის არხების ბლო-

კატორების შემთხვევაში. არა-დიჰიდროპირიდინული 

ვერაპამილი ხასიათდება მეტოპროლოლის მსგავსი 

ანტიანგინალური ეფექტით [20], თუმცა, გულის ბლო-

კადის, ბრადიკარდიისა და გულის უკმარისობის განვი-

თარების რისკი, მაშინ როდესაც დილთიაზემს გააჩნია 

მსგავსი თერაპიული ეფექტი და ხასიათდება ნაკლები 

გვერდითი მოვლენებით. 

ბეტა-ადრენობლოკატორები
 ფიზიკური დატვირთვით ინდუცირებული სტენოკარდი-

ის მკურნალობისას ეფექტურია ბეტა ადრენობლოკა-

ტორები (ბაბ), რომლებიც აუმჯობესებენ ფუნქციურ უნა-

რს და ამცირებენ სიმპტომურ და უსიმპტომო იშემიურ 

ეპიზოდებს. ბეტა-ადრენობლოკატორები განსხვავდება 

ერთმანეთისგან  კარდიოსელექტიურობის, სიმპატომი-

მეტური აქტივობის ან ვაზოდილატაციური თვისებების 

მიხედვით; თუმცა, როგორც ჩანს სტაბილური გულის 

იშემიური დაავადების სიმპტომების შემსუბუქების თვა-

ლსაზრისით ყველა ერთნაირად ეფექტურია. [11, 21]. 

ბეტა-ადრენობლოკატორებიდან ევროპაში გავრცელე-

ბული პრეპარატებია (მოცემულია ანბანური თანმიმდე-

ვრობით): ატენოლოლი, ბისოპროლილი, კარვედი-

ლოლი, მეტოპროლოლი და ნებივოლოლი. 

მიუხედავად ბეტა-ადრენობლოკატორების დადასტუ-

რებული უნარისა, გააუმჯობესონ გადარჩენის მაჩვე-

ნებელი მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდეგ, ამ კლასის 

პრეპარატების ხანგრძლივი გამოყენება სავარაუდოდ 

არ ახდენს გავლენას გადარჩენასა და გულ-სისხლ-

ძარღვთა მოვლენების განვითარების სიხშირეზე პაცი-

ენტებში სტაბილური გულის იშემიური დაავადებით [11, 

21]. ობსერვაციული კვლევის REACH (Reduction of 

Atherothrombosis for Continued Health), რეესტრის 

თანახმად, რომელშიც ჩართული იყო 21 860 პაციენტი 

სტაბილური გულის იშემიური დაავადებით, ბეტა ადრე-

ნობლაკატორების გამოყენება  პაციენტებში მხოლოდ 

ერთი რისკ ფაქტორით, დადგენილი მიოკარდიუმის 

ინფარქტითა და გულის იშემიური დაავადებით მიო-

კარდიუმის ინფარქტის გარეშე, არ იყო დაკავშირებუ-

ლი  რაიმე სახის გაუმჯობესებასთან გადარჩენის მხრივ 

[22].

შვიდი ობსერვაციული კვლევის მეტაანალიზით, რომ-

ლებიც ეძღვნებოდა ბეტა- ადრენობლოკატორების პე-

რორალურ გამოყენებას, დაკავშირებული იყო ყველა 

მიზეზით გამოწვეული სიკვდილობის შემცირებასთან 

პაციენტებში მიოკარდიუმის ინფარქტით, ST სეგმენტის 

ელევაციით, გადატანილი ტრანსკუტანული კორონა-

რული ჩარევით და მარცხენა პარკუჭის შენარჩუნებუ-

ლი განდევნის ფრაქციით [23]. CHARISMA კვლევის 

რეტროსპექტული ანალიზით, ბეტა- ადრენობლოკა-

ტორების გამოყენება პაციენტებში გადატანილი მიო-

კარდიუმის ინფარქტით, გულის უკმარისობის ნიშნების 

გარეშე, ასოცირებულია განმეორებითი მიოკარდიუმის 

ინფარქტის შემცირებულ რისკთან, თუმცა სიკვდი-

ლობის მხრივ განსხვავების გარეშეა [24]. 102 ათასი 

პაციენტის ჩართულობით ჩატარებული 60 კვლევის 

მეტაანალიზის მონაცემების თანახმად, ბეტა-ადრენო-

ბლოკატორების გამოყენებას მიოკარდიუმის ინფარ-

ქტის შემდეგ, არ ახლდა სიკვდილობის მაჩვენებლის 

გაუმჯობესება, არ აღინიშნა განმეორებითი მიოკარდი-

უმის ინფარქტისა და პოსტინფარქტული სტენოკარდი-

ის შემთხვევათა სიხშირის შემცირება (მოკლევადიან 

პერსპექტივაში) გულის უკმარისობის, კარდიოგენური 

შოკის გამოვლენის სიხშირისა და მედიკამენტოზური 

თერაპიის გაგრძელების სიხშირის შემდგომი მატებით  

[25].

ზოგიერთ კვლევაში აღინიშნა ბეტა-ადრენობლოკა-

ტორებით თერაპიის უპირატესობა პაციენტებში  მიო-

კარდიუმის ინფარქტის შემდეგ, გულ-სისხლძარღვთა 

სიკვდილიანობისა და მიოკარდიუმის ინფარქტის შე-

მცირების ხარჯზე, თუმცა ყველა ეს კვლევა ჩატარე-

ბულია დაახლოებით 30 წლის წინ, პრაქტიკაში სხვა 

პრეპარატების დანერგვამდე, რომლებიც ეფექტურია 

მეორადი პროფილაქტიკისათვის, მათ შორის სტატი-

ნები და ანგიოტენზინ გარდამქმნელი ფერმენტის ინ-

ჰიბიტორები (აგფ-ი), ამასთან დაკვირვების საშუალო 

პერიოდი შეადგენდა 1.4 წელს, რაც გაურკვევლობას 

იწვევს ბეტა-ადრენობლოკატორების ეფექტურობის კუ-

თხით, განსაკუთრებით გრძელვადიან პერსპექტივაში, 

როდესაც ისინი გამოიყენება დამატებით თანამედროვე 

თერაპიულ სტრატეგიასთან ერთად. 

პირველი რიგის პრეპარატების კომბინაცია სტაბილუ-

რი სტენოკარდიის მკურნალობისას მონოთერაპიასთან 

შედარებით ეფექტურია სიმპტომების კონტროლის თვა-

ლსაზრისით, თუმცა დამოკიდებულია საწყის სისტო-

ლურ არტერიულ წნევაზე და ასევე მნიშვნელოვანია 

არ იქნას გამოყენებული ბეტა ადრენობლოკატორები 

დილთიაზემთან ან ვერაპამილთან კომბინაციაში, ბრა-

დიკარდიისა და ატრიოვენტრიკულური ბლოკადის გა-

ნვითარების რისკის გამო [26, 27].

მეორე კლასის ანტიანგინალური პრეპარატები
ESC გაიდლაინით განსაზღვრულია ხანგრძლივი 

მოქმედების ნიტრატები, ივაბრადინი, რანოლაზინი, 

ნიკორანდილი და ტრიმეტაზიდინი, როგორც მეორე 

კლასის პრეპარატები. მიუხედავად იმისა, რომ ამავე 

გაიდლაინით რეკომენდებულია პირველი და მეორე 

რიგის მკურნალობის გამოყოფა, როგორც ჩანს ყველა 

ეს პრეპარატი ერთნაირად ეფექტურია სიმპტომების გა-

უმჯობესების თვალსაზრისით. 

ივაბრადინი, ნიკორანდილი და რანოლაზინი შედა-

რებით ახალი დანერგილია პრაქტიკაში (პირველი 

რიგის პრეპარატებთან და ხანგრძლივი მოქმედების 

ნიტრატებთან შედარებით), ამიტომაც, მათი შესწავლა 

სადისკუსიო კლუბი
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კლინიკური კვლევებით შედარებით მკაცრი პროტოკო-

ლებით განხორციელდა.  კერძოდ კი, ამ პრეპარატების 

შესახებ მონაცემები გაცილებით დიდი შერჩევის ზომით 

ხასიათდება, ხანგრძლივია დაკვირვების პერიოდი და 

ამასთან ხელმისაწვდომია მონაცემები უსაფრთხოების 

შესახებ [28]. მეორე რიგის მკურნალობის გამოყენება, 

როგორც ჩანს, არ აუმჯობესებს გადარჩენის მაჩვენე-

ბელს პაციენტებში სტაბილური გულის იშემიური დაა-

ვადებით. 

ხანგრძლივი მოქმედების ნიტრატები
ხანგრძლივი მოქმედების ნიტრატები შესაძლოა გამო-

ყენებულ იქნეს მეორე რიგის თერაპიული მიდგომისას, 

ისეთ შემთხვევაში, როდესაც ბეტა-ადრენობლოკატო-

რებით ან კალციუმის არხების ბლოკატორებით საწყისი 

თერაპია უკუნაჩვენებია, ან აუცილებელია დამატებითი 

თერაპია. ნიტრატები აუმჯობესებს დატვირთვისადმი 

ტოლერანტობას, ამცირებს ST სეგმენტის დეპრესიისა 

და სტენოკარდიის შეტევის დაწყებამდე დროის ხან-

გრძლივობას, თუმცა მათი შესწავლა განხორცილდა 

მოკლევადიანი მცირე კვლევებით [29, 30]. თუმცა, 

ნიტრატების უწყვეტი გამოყენებისას, მათი ვაზოდი-

ლატაციური აქტივობა ქვეითდება 17-24 საათის გან-

მავლობაში და ამან, შესაძლოა, გამოიწვიოს ფიზიკუ-

რი დატვირთვისადმი ტოლერანტობის შემცირება და 

სტენოკარდიის შეტევების გაძლიერება [31]. საკმაოდ 

დიდი ხნის წინ ჩატარებული, 90 რანდომიზებული ან 

ჯვარედინი კვლევების მეტაანალიზით, რომლებშიც 

შედარდა სხვადასხვა კლასის ანტიანგინალური პრე-

პარატები (ხანგრძლივი მოქმედების ნიტრატები, ბე-

ტა-ადრენობლოკატორები და კალციუმის არხების 

ბლოკატორები), სტაბილური სტენოკარდიის მკურნა-

ლობისას თანაბარი ეფექტურობა იქნა ნაჩვენები სამივე 

კლასის პრეპარატების შემთხვევაში  [32].

ხანგრძლივი მოქმედების ნიტრატები სტაბილური 

სტენოკარდიის სამკურნალოდ მრავალი წლის განმა-

ვლობაში გამოიყენებოდა, თუმცა მათი გრძელვადიანი 

ეფექტები სათანადოდ არ ყოფილა შესწავლილი. 

ტოლერანტობის შესაძლო განვითარებასთან ერთად, 

ნიტრატებით ხანგრძლივი თერაპია, შესაძლოა, ხა-

სიათდებოდეს შერეული ეფექტებით გამოსავალთან 

მიმართებაში. აღნიშნული დაკავშირებულია ენდოთე-

ლური დისფუნქციის განვითარებასთან, ჟანგბადის თა-

ვისუფალი რადიკალების დაგროვებასთან, რაც ზრდის 

არტერიების მგრძნობელობას ანგიოტენზინ II-ის მიმა-

რთ და, შესაძლოა, ხელი შეუშალოს აგფ-ის ეფექტს პა-

ციენტებში სტაბილური სტენოკარდიით [33, 34], მეო-

რეს მხრივ, სავსებით შესაძლებელია, რომ ნიტრატების 

ფონური გამოყენება, პირიქით, ახდენდეს გულის „მომ-

ზადებას“ შემდგომი მწვავე იშემიური ეპიზოდებისადმი, 

რითიც ამცირებს მიოკარდიუმის დაზიანებას. GRACE 

(Global Registry of Acute Coronary Events) მასშტა-

ბური რეესტრის ანალიზით, რომელშიც ჩართული იყო 

მწვავე კორონარული სინდრომის 50 ათასზე მეტი შემ-

თხვევა, შეტევამდე ნიტრატების ხანგრძლივი მიღების 

შემდეგ, მნიშვნელოვნად იყო შემცირებული მიოკარდი-

უმის ნეკროზის მარკერების გამოთავისუფლება, რაც 

მიუთითებს მიოკარდიუმის ნაკლები ხარისხით დაზია-

ნებაზე [35].

ივაბრადინი 
პლაცებოსთან [36] ან ტრადიციულ თერაპიასთან შე-

დარებით [37, 38], ივაბრადინის გამოყენებისას სასუ-

რველი შედეგები იქნა მიღებული ანგინალური სიმპტო-

მების შემსუბუქების კუთხით. ივაბრადინის დამატებისას 

აღინიშნება ტრედმილ-ტესტის მონაცემების მიხედვით 

ტოლერანტობის კრიტერიუმების გაუმჯობესება, რო-

გორიცაა დატვირთვის საერთო ხანგრძლივობა, სტე-

ნოკარდიის შეტევის კუპირების დრო, სტენოკარდიის 

შეტევის დაწყებამდე დრო და დრო ST  სეგმენტის 1 მმ 

დეპრესიის განვითარებამდე [38]. სხვა კვლევებით ივა-

ბრადინი ისეთივე ეფექტურია, როგორც ატენოლოლი 

ან ამლოდიპინი პაციენტებში სტაბილური გულის იშე-

მიური დაავადებით [37, 39]. რანდომიზებულ ორმაგ 

ბრმა პლაცებო-კონტროლირებად კვლევაში SIGNIFY 

(Study Assessing the Morbidity-Mortality Benefits of 

the If Inhibitor Ivabradine in Patients with Coronary 

Artery Disease), რომელშიც ჩართული იყო 19 102 

პაციენტი სტაბილური გულის იშემიური დაავადებით, 

ივაბრადინი არ აუმჯობესებდა პირველად საბოლოო 

წერტილს (გულ-სისხლძარღვთა მიზეზით გამოწვეუ-

ლი სიკვდილიანობისა და მიოკარდიუმის ინფარქტის 

ერთობლიობა), მაშინ როდესაც იმ პაციენტების ქვეჯ-

გუფის ანალიზისას, რომელთაც აღენიშნებოდათ სტა-

ბილური დაძაბვის სტენოკარდია, II ფუნქციური კლასი 

და მეტი, კანადის კარდიოლოგთა საზოგადოების (CCS 

– Candian Cardiology Society) კლასიფიკაციის მიხედ-

ვით, გამოვლინდა პირველადი საბოლოო წერტილის 

სიხშირის ზრდა [40].

რანოლაზინი 
რამდენიმე კვლევაში, შერჩევის საშუალო ზომით, სტა-

ბილური დაძაბვის სტენოკარდიის მქონე პაციენტების 

მონაწილეობით, რანოლაზინის გამოყენებისას აღინიშ-

ნა სტენოკარდიის სიმპტომების გაუმჯობესება, ფიზიკუ-

რი დატვირთვისადმი ტოლერანტობის ზრდა, სტენოკა-

რდიის შეტევების სიხშირისა და ხანმოკლე მოქმედების 

ნიტრატების მოხმარების შემცირება, პლაცებოსთან და 

დამატებითი თერაპიის სახით ატენოლოლთან, ამლო-

დიპინთან ან ნიტრატებთან შედარებით. [41-44]. გარდა 

ამისა, გამოთქმულ იქნა მოსაზრება, რომ რანოლაზინი 

ასევე კეთილსასურველად მოქმედებს გლიკემიურ კო-

ნტროლზე, გლიკირებული ჰემოგლობინის (HbA1c) 

დონის სარწმუნო შემცირებით შაქრიანი და უშაქრო 

დიაბეტით დაავადებულ პაციენტებში [45, 46]. რანდო-

მიზებულ ორმაგ ბრმა პლაცებო-კონტროლირებად 

კვლევაში Metabolic MER-LIN-TIMI (Efficiency with 

Ranolazine for Less Ischemia in Non-ST elevation 

acute coronary syndromes) რანოლაზინის დამატებას 

არ ახლდა თან გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობის 

ან მიოკარდიუმის ინფარქტის მაჩვენებლის დაქვეითება 

კვლევაში ჩართვის შემდეგ სიმპტომების გათვალისწი-

ნებით [41], მაშინ როდესაც პაციენტების ქვეჯგუფში 

სტენოკარდიის ანამნეზით პირველადი საბოლოო წე-
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რტილის (გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობა, მიო-

კარდიუმის ინფარქტი ან განმეორებითი იშემია) მიღწე-

ვის მაჩვენებელი სარწმუნოდ დაბალი იყო (p<0,017). 

თუმცა, ახლახანს გამოქვეყნებულ კვლევაში RIVER-PCI 

(Ranolazine for Incomplete Vessel Revascularization 

Post-Percutaneous Coronary Intervention) რანოლა-

ზინის გამოყენება პაციენტებში არასრული რევასკულა-

რიზაციით პერკუტანული კორონარული ინტერვენციის 

შემდეგ არ ამცირებს იშემიით განპირობებული რევა-

სკულარიზაციის ან ჰოსპიტალიზაციის შემთხვევათა სა-

ერთო სიხშირეს [47].

ნიკორანდილი 
ნიკორანდილის ანტიანგინალური ეფექტურობა მსგავ-

სია ბეტა-ადრენობლოკატორების, კალციუმის არხების 

ბლოკატორებისა და ნიტრატების ეფექტისა [48-50], 

აღნიშნული პრეპარატი შესაძლოა დამატებული იყოს 

ბეტა-ადრენობლოკატორებთან და კალციუმის არხების 

ბლოკატორებთან, თუმცა მათი ხანგრძლივი გამოყენე-

ბისას შესაძლოა განვითარდეს ტოლერანტობა [51]. 

კვლევაში IONA (Impact Of Nicorandil in Angina), 

სტანდარტული თერაპიისადმი ნიკორანდილის დამა-

ტება იწვევდა გულ-სისხლძარღვთა დიდი  მოვლენების 

შემთხვევების სიხშირის შემცირებას, თუმცა ეს შედე-

გი ძირითადად განპირობებული იყო ნიკორანდილის 

ეფექტით - გულმკერდის არეში ტკივილის მიზეზით 

ჰოსპიტალიზაციის შემთხვევათა სიხშირის დაქვეითე-

ბით, მაშინ როდესაც, კარდიული სიკვდილიანობის ან 

არაფატალური მიოკარდიუმის ინფარქტის რისკის  შე-

მცირება მკურნალობის პერიოდში არ იყო სტატისტი-

კურად მნიშვნელოვანი [52]. თუმცა MHRA (Medicines 

and Healthcare products Regulatory Agency) მის უა-

ხლეს კვლევაში მოგვიწოდებს სიფრთხილისაკენ ნიკო-

რანდილის გამოყენებისას კანზე, ლორწოვან გარსებზე 

და თვალის მიდამოში მძიმე წყლულების განვითარების 

რისკის გამო, რაც ნარჩუნდება მკურნალობის შეწყვეტა-

მდე. გარდა ამისა, ნიკორანდილის გამოყენება ასპირი-

ნთან ერთად ზრდის გასტროინტესტინური წყლულების, 

პერფორაციისა და სისხლდენის განვითარების რისკს 

[53]. და ბოლოს, უნდა აღინიშნოს, რომ ნიკორანდილი 

არაა ხელმისაწვდომი ბევრ ევროპულ ქვეყანაში. 

ტრიმეტაზიდინი 
ტრიმეტაზიდინის ანტიანგინალური მოქმედების მექანი-

ზმი პაციენტებში სტაბილური  სტენოკარდიით, ბოლო-

მდე დადგენილი არაა, არ არის შესწავლილი აღნიშნუ-

ლი პრეპარატის გავლენა პროგნოზზე. ტრიმეტაზიდინი 

გამოირჩევა პროპრანოლოლის მსგავსი ანტიანგინა-

ლური ეფექტით, ხოლო მისი გამოყენება ატენოლოლ-

თან ერთად დამატებით ამცირებს დატვირთვით გამო-

წვეულ მიოკარდიუმის იშემიას [55–57].

ბოლო დრომდე, ტრიმეტაზიდინის შემცველი პრეპარა-

ტები მოწოდებული იყო ევროპის გაერთიანების მიერ 

სტაბილური გულის იშემიური დაავადების მკურნალო-

ბისათვის, ასევე თავბრუსხვევისა და ყურებში შუილის 

სიმპტომური მკურნალობისათვის და სისხლძარღების 

დაზიანებით გამოწვეული მხედველობის დაკარგვისა 

და მხედველობის ველის დარღვევების დროს. თუმცა, 

ტრიმეტაზიდინის გამოყენებისას საფრთხეების არსე-

ბობის გამო, ზემოთ აღწერილი მდგომარეობიბისა და 

მამოძრავებელი დარღვევების (მათ შორის, პარკინსო-

ნიზმი, „მოუსვენარი ფეხის სინდრომი“, ტრემორი და 

სიარულის არასტაბილურობა) თაობაზე არსებული ინ-

ფორმაციის საფუძველზე ევროპის წამლის სააგენტოს 

(European Medicines Agency — EMA) სპეციალისტებ-

მა ჩაატარეს რა აღნიშნული პრეპარატის ეფექტურობი-

სა და უსაფრთხოების შეფასება, მივიდნენ დასკვნამდე, 

რომ მისი გამოყენება უნდა შეიზღუდოს სტაბილური 

დაძაბვის სტენოკარდიის თერაპიული ჩვენებით [58]. 

EMA-ს სპეციალისტთა რეკომენდაციით, ასევე სიფრ-

თხილით უნდა იქნეს გამოყენებული პაციენტებში თი-

რკმლის ზომიერი უკმარისობით, ხანდაზმულ პირებში, 

და განხილულ უნდა იქნას ასევე დოზის შემცირების სა-

კითხი. ეს შესაძლოა გახდეს აღნიშნული პრეპარატის 

გამოყენების შეზღუდვის მიზეზი პაციენტებში სტენოკა-

რდიითა და დიაბეტური ნეფროპათიით. ტრიმეტაზიდი-

ცხრილი 1. სტაბილური გულის იშემიური დაავადების პირველი და მეორე რიგის მკურნალობა

სიკვდილიანობა
სიმპტომების შემსუბუქება

სიმპტომები ESC* ACC/AHA*

ბეტა ადრენობლოკატორები არა დიახ I A I B

DHP CCBs არა დიახ I A I B

non-DHP CCBs არა დიახ I A IIa B

ხანგრძლივი მოქმედების ნიტრატები არა დიახ IIa B I B

ივაბრადინი არა დიახ IIa B -

რანოლაზინი არა დიახ IIa B IIb

ნიკორანდილი არა დიახ IIa B -

ტრიმეტაზიდინი არა დიახ IIa B -

* წარმოდგენილია რეკომენდაციის კლასები და მტკიცებულებების დონეები. 
DHP CCBs - დიჰიდროპირიდინული კალციუმის არხების ბლოკატორები, non-DHP CCBs -არა-დიჰიდროპირიდინული კალციუმის 
არხების ბლოკატორები

სადისკუსიო კლუბი
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ნის გავლენა გადარჩენაზე შესწავლილ იქნა მხოლოდ 

პაციენტებში მიოკარდიუმის ინფარქტით; კვლევაში 

EMIP-FR (European Myocardial Infarction Project - 

Free Radicals) მონაწილეობას იღებდა 19 ათასზე მეტი 

პაციენტი და არანაირი სარგებელი არ გამოვლენილა. 

დღეისათვის მიმდინარეობს კვლევა, რომელიც ეხება 

გულის იშემიური დაავადების მქონე პაციენტების მეო-

რად პროფილაქტიკას [59].

ცხრილი 1-ში შეჯამებული სახითაა წარმოდგენილია  

ESC და ACC/AHA გაიდლაინებში მოცემული სტაბილუ-

რი გულის იშემიური დაავადების სამკურნალო რეკომე-

ნდაციები.

ზემოთ მოცემული ინფორმაციიდან ჩანს, რომ არც პირ-

ველი და არც მეორე რიგის ანტიანგინალური პრეპა-

რატები არ აუმჯობესებს სტაბილური გულის იშემიური 

დაავადების მქონე პაციენტების გადარჩენის მაჩვენე-

ბელს. მკიუხედავად იმისა, რომ ბევრი ექიმის მოსა-

ზრებით, ტრადიციული პრეპარატები, როგორიცაა ბეტა 

ადრენობლოკატორები ამცირებს სიკვდილიანობას, სა-

მომავლოდ გაიდლაინებში უნდა გადაიხედოს რეკომე-

ნდაციების სარწმუნოობა ბეტა ადრენობლოკატორების 

გამოყენების თაობაზე სტაბილური გულის იშემიური 

დაავადების დროს. 

სხვა ანტიანგინალური პრეპარატები
ESC თანამედროვე გაიდლაინში ასევე მოხსენიებულია 

ალოპურინოლი და მოლსიდომილი პაციენტებისათვის 

სტაბილური დაძაბვის სტენოკარდიითა და გულის იშე-

მიური დაავადებით [11]. ალოპურინოლი ზრდის ST 

სეგმენტის ელევაციისა და სტენოკარდიის განვითარე-

ბამდე დროს. მოლსიდომინი წარმოადგენს NO პირდა-

პირ დონორს და სავარაუდოდ გააჩნია იზოსორბიდის 

დინიტრატის მსგავსი ანტიიშემიური ეფექტები, თუმცა 

ამ ორი პრეპარატის გამოყენების შესახებ მტკიცებულე-

ბები შეზღუდულია და ამიტომაც ESC თანამედროვე გა-

იდლაინში არ არის მოწოდებული, როგორც პირველი 

ან მეორე რიგის სამკურნალო პრეპარატი [11].

ანტიიშემიური პრეპარატის შერჩევა 
ზემოთ მოცემული ყველა მონაცემის საფუძველზე ნა-

თელია, რომ არცერთი კვლევით არ გამოვლინდა გუ-

ლ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობის სარწმუნო შემცი-

რება სტაბილური გულის იშემიური დაავადების მქონე 

პაციენტების პირველი ან მეორე რიგის პრეპარატებით 

მკურნალობისას. გარდა ამისა, არ არსებობს პირდა-

პირი შედარებითი კვლევები, რომელიც გამოავლე-

ნდა პირველი და მეორე რიგის პრეპარატებს შორის 

უპირატესობას ანტიანგინალური ეფექტურობის მხრივ. 

ჩნდება კითხვა, როგორ უნდა გააკეთოს კლინიცისტმა 

ოპტიმალური არჩევანი სტენოკარდიის მქონე პაციე-

ნტების მკურნალობისას? 

ESC გაიდლაინის თანახმად, ბეტა ადრენობლოკა-

ტორებისა და კალციუმის არხის ბლოკატორების გა-

მოყენების თაობაზე რეკომენდაციებთან დამატებით, 

როგორც რკ-I/მდ-A (სიმპტომური სტენოკარდიის შე-

მცირებისათვის),  ასევე აღინიშნა, რომ ბეტა ადრენო-

ბლოკატორები შესაძლოა გამოირჩეოდნენ კარდიოპ-

როტექტორული თვისებებით, პაციენტებში სტაბილური 

გულის იშემიური დაავადებით, თუმცა არ არსებობს ამის 

თაობაზე პლაცებო-კონტროლირებადი კვლევებით და-

დასტურებული რაიმე სახის სარწმუნო მტკიცებულება, 

რაც ასუსტებს  IA კლასის რეკომენდაციის ძალას. გა-

რდა ამისა, მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდგომ ბეტა 

ადრენობლოკატორებით მკურნალობის თაობაზე კლი-

ნიკური კვლევები ჩატარებული იქნა რევასკულარიზა-

ციისა და მეორადი პროფილაქტიკის სხვა ღონისძიებე-

ბის პრაქტიკაში ფართოდ დანერგვამდე, როგორიცაა 

სტატინებით, აგფ ინჰიბიტორებით და ანტითრომბოცი-

ტური პრეპარატებით მკურნალობა, რაც ნაწილობრივ 

გაურკვევლობას ქმნის  ბეტა ადრენობლოკატორების 

ეფექტურობის შეფასებისას თანამედროვე თერაპიული 

სტრატეგიების ჩარჩოებში. 

ACC/AHA [21] გაიდლაინში აღნიშნულია, რომ რა-

ნოლაზინის გამოყენებისას კლინიკური კვლევებით 

გამოვლინდა სხვა პრეპარატების მსგავსი შედეგები 

სტენოკარდიის სიმპტომების შემსუბუქების მხრივ, თუ-

მცა ამერიკის სურსათისა და წამლის ადმინისტრაციის 

(FDA) მიერ ეს პრეპარატი დამტკიცებული იქნა პირვე-

ლი რიგის თერაპიის სახით მხოლოდ იმ შემთხვევაში, 

თუ პაციენტი ცუდად იტანს ბეტა ადრენობლოკატო-

რებს, კალციუმის არხების ბლოკბლოკატორებს და 

ნიტრატებს ან აღნიშნული პრეპარატები ნაკლებად 

ეფექტურია. 

ESC თანამედროვე გაიდლაინის ავტორები აღიარებენ, 

რომ ისინი რეკომენდაციას უწევენ შედარებით ძველ 

პრეპარატებს, რამდენადაც ისინი იაფი, ეფექტური 

და ხელმისაწვდომია. რაც შეეხება შედარებით ახალ 

ანტიანგინალურ პრეპარატებს, ავტორების თქმით, 

მთლიანობაში მათი მტკიცებულებების დონე იგივეა, 

რაც პირველი რიგის პრეპარატების შემთხვევაში [60]. 

შესაბამისად, ჩნდება კითხვა: თუ არ არსებობს პირვე-

ლი და მეორე რიგის მკურნალობას შორის განსხვავება 

პროგნოზისა და სიმპტომების შემსუბუქების კუთხით, უმ-

ჯობესი ხომ არ იქნება პაციენტების მკურნალობის პე-

რსონიფიცირება მოხდეს მათი მახასიათებლების, თა-

ნმხლები დაავადებებისა და უკუჩვენებების მიხედვით?

სტაბილური სტენოკარდია და სპეციფიური 
მდგომარეობები
პაციენტების უმეტესობას გულის იშემიური დაავადე-

ბით, განსხვავებული თანმხლები დაავადებები გააჩნია, 

როგორებიცაა: არტერიული ჰიპერტენზია (აჰ), დისლი-

პიდემია, შაქრიანი დიაბეტი (შდ), გულის უკმარისობა 

(გუ) მარცხენა პარკუჭის დაქვეითებული ან შენარჩუნე-

ბული განდევნის ფრაქციით, ფილტვების ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადებები (ფქოდი), პერიფერიუ-

ლი სისხლძარღვების დაზიანებები და ა.შ. სტაბილური 

სტენოკარდიის მქონე პაციენტების პროსპექტულ ობსე-

რვაციულ რეესტრში (CLARIFY) [61, 62], არტერიული 

ჰიპერტენზია აღინიშნა პაციენტთა 70%-ში, შაქრიანი 

დიაბეტი დაახ. 30%-ში.

ამგვარად, საუკეთესო თერაპიული ეფექტი შესაძლოა 

მიღწეულ იქნას პერსონიფიცირებული მკურნლობისას, 

როდესაც გათვალისწინებულია სხვა პრეპარატების მი-

სადისკუსიო კლუბი
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ღება ან უკუჩვენებები, მაგალითად, თანმხლები დაავა-

დებების თანაარსებობის შემთხვევაში [62].

შაქრიანი დიაბეტი
კარდიოვასკულური ათეროსკლეროზის განვითარება 

ხშირად დაჩქარებულია შაქრიანი დიაბეტით დაავადე-

ბულ პაციენტებში, ასეთ შემთხვევაში უფრო მეტადაა 

გავრცელებული სისხლძარღვების დაზიანება და აღი-

ნიშნება იშემიის როგორც მტკივნეული, ისე უმტკივნეუ-

ლო ფორმების მაღალი სიხშირე. სტაბილური დაძაბვის 

სტენოკარდიის მკურნალობა ასეთ პაციენტებში უნდა 

მოიცავდეს პრეპარატებს დადებითი ან ნეიტრალური 

მეტაბოლური პროფილით [63].

რანოლაზინი გამოირჩევა არა მხოლოდ ანტიანგინა-

ლური მოქმედებით, არამედ, HbA1c დონეზე დადები-

თი გავლენით ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტით დაავადებულ 

პაციენტებში [64]. ორმაგ ბრმა პლაცებო-კონტროლი-

რებად კვლევაში, ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტით დაავადე-

ბული პაციენტები რანდომიზებული იქნა რანოლაზინის 

ან პლაცებოს ჯგუფში. კვლევაში პროსპექტულად იქნა 

შეფასებული რანოლაზინის ეფექტურობა და უსაფრ-

თხოება პაციენტებში არაადექვატური მეტაბოლური 

კონტროლით, რომელთა შემთხვევაშიც მხოლოდ 

ცხოვრების წესის კორექცია ხორციელდებოდა. HbA1c 

საწყისი დონის შესამჩნევი დაქვეითება აღინიშნა 24 

კვირის შემდეგ პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ 

რანოლაზინს, პლაცებოს ჯგუფთან შედარებით, მაშინ 

როდესაც მეტი იყო იმ პაციენტთა პროცენტული მაჩვე-

ნებელი, რომელთა შემთხვევაში მიღწეულ იქნა HbA1c 

< 70% და რომლებიც გადიოდნენ რანოლაზინით თე-

რაპიის კურსს (25,6% შედარებით 41,2%; р=0,0004). 

გარდა ამისა, რანოლაზინის გამოყენება ასოცირდებო-

და უზმოზე და გლუკოზით დატვირთვის ტესტისდან 2 

საათის შემდეგ გლუკოზის დონის სარწმუნო დაქვეი-

თებასთან. ანალოგიური შედეგები იქნა მიღებული რა-

ნოლაზინის  გამოყენებისას სხვა კვლევებშიც [46, 65], 

მაშინ როდესაც ქვეჯგუფების ანალიზისას კვლევაში 

TERISA (Type 2 Diabetes Evaluation of Ranolazine 

in Subjects With Chronic Stable Angina) [66] გამო-

ვლინდა რანოლაზინის უფრო მაღალი ეფექტურობა 

(კვირის განმავლობაში სტენოკარდიის ეპიზოდების სა-

შუალო რაოდენობასთან მიმართებაში) პლაცებოსთან 

შედარებით პაციენტებში სტაბილური დაძაბვის სტენო-

კარდიით და HbA1c  შედარებით მაღალი დონით.

მიუხედავად იმისა, რომ ბეტა ადრენობლოკატორები 

სავარაუდოდ ხელს უწყობენ შაქრიანი დიაბეტის ახალი 

შემთხვევების ზრდას პაციენტებში წინასწარგანწყობით 

ან აუარესებენ გლიკემიურ კონტროლს პაციენტებში 

შაქრიანი დიაბეტით [67], ეს დაკვირვებები ვალიდუ-

რია შედარებით „ძველი“ ბეტა-ადრენობლოკატორე-

ბისათვის, როგორიცაა, მაგალითად, ატენოლოლი. 

ვაზოდილატაციური ეფექტის მქონე ბეტა-ადრენობლო-

კატორები ნაკლები ხარისხით იწვევენ ინსულინისადმი 

რეზისტენტობას და არ აუარესებენ გლუკოზისადმის 

ტოლერანტობას [68]. ნებივოლოლი წარმოადგენს 

β1-სელექციურ ბეტა ადრენობლოკატორს სასურველი 

მეტაბოლური პროფილით, აუმჯობესებს მგრძნობელო-

ბას ინსულინისადმი, და არ ახდენს უარყოფით გავლე-

ნას პაციენტების ლიპიდურ პროფილზე [69, 70]. ანა-

ლოგიურად, კარვედილოლი, არასელექტიური β- და 

α1-ადრენობლოკატორი, უზრუნველყოფს გლიკემიურ 

კონტროლს ინსულინისადმი მგრძნობელობის გაუმჯო-

ბესების ხარჯზე [71].

არსებობს გარკვეული მონაცემები, რომლებიც მხარს 

უჭერს ტრიმეტაზიდინის გამოყენებას პაციენტებში შაქ-

რიანი დიაბეტით [57, 63]. მტკიცებულებების უმეტესო-

ბა მიღებულია კვლევიდან TRIMPOL-1 (TRIMetazidine 

in POLand-1), ღია, ერთჯგუფიანი  მულტიცენტრული 

კვლევა 700 პაციენტის მონაწილეობით, სტაბილური 

დაძაბვის სტენოკარდიით, დოკუმენტირებული გულის 

იშემიური დაავადებით ან წინმსწრები მიოკარდიუმის 

ინფარქტითა და ფიზიკური დატვირთვის დადებითი 

ტესტით, რომელთაც უტარდებოდათ მკურნალობა 

ერთი ანტიანგინალური პრეპარატით (გახანგრძლივე-

ბული მოქმედების ნიტრატები, ბეტა ბლოკატორები ან 

კალციუმის არხების ბლოკატორები) ფონური თერაპი-

ის სახით. პაციენტები იღებდნენ ტრიმეტაზიდინს 20 მგ 

3-ჯერ დღეში ფონურ თერაპიასთან ერთად 4 კვირის 

განმავლობაში. შაქრიანი დიაბეტით დაავადებული პა-

ციენტების ქვეჯგუფის (n=50) ანალიზმა აჩვენა, რომ 

ტრიმეტაზიდინის გამოყენებას თან ახლდა ფიზიკური 

დატვირთვის ტესტის პარამეტრების გაუმჯობესება [72]. 

სტენოკარდიის სიმძიმე და სტენოკარდიული ტკივილის 

გამოხატვის ინტენსივობა ფიზიკური დატვირთვისას 

ასევე მნიშვნელოვნად მცირდებოდა. გარდა ამისა, 

ტრიმეტაზიდინი ასევე მნიშვნელოვნად ამცირებს სტე-

ნოკარდიის შეტევების სიხშირეს  კვირის განმავლო-

ბაში, და ნიტრატების საჭიროებას, კარგად აიტანება 

მოცემულ პოპულაციაში. თუმცა, კვლევას გააჩნია რიგი 

შეზღუდვები, უპირველეს ყოვლისა კი, შაქრიანი დიაბე-

ტის მქონე პაციენტების მცირე რაოდენობა, ღია დიზაი-

ნი და რეტროსპექტული ანალიზი. 

როგორც უკვე აღინიშნა, ტრიმეტაზიდინის გამოყენებას 

უნდა ვერიდოთ პაციენტებში დიაბეტური ნეფროპათი-

ით ან ნევროლოგიური სიმპტომებით. 

ამგვარად, რანოლაზინი და ვაზოდილატაციური ბე-

ტა-ადრენობლოკატორები დადებით გავლენას ახდენენ 

პაციენტების მეტაბოლურ პროფილზე და უპირატესობა 

ენიჭება ნეიტრალური მეტაბოლური პროფილის მქო-

ნე სხვა ანტიანგინალურ პრეპარატებთან  შედარებით, 

როგორებიცაა: ივაბრადინი, ნიკორანდილი, ბეტა-ად-

რენობლოკატორები და შესაძლოა, ტრიმეტაზიდინიც.

სტაბილური სტენოკარდია და წინაგულების ფიბრილაცია
სხვა გართულებებს შორის, წინაგულების ფიბრილა-

ცია ახდენს სტენოკარდიის სიმპტომების გაღრმავებას 

პარკუჭთა შეკუმშვების სიხშირის ზრდის სახით. ამგვა-

რად, უპირატესობა უნდა მიენიჭოს ისეთ პრეპარატებს, 

რომლებიც პარკუჭთა შეკუმშვის სიხშირის ეფექტურ 

კონტროლს ახდენენ, როგორიცაა არადიჰიდროპირი-

დინული კალციუმის არხების ბლოკატორები და ბეტა 

ადრენობლოკატორები. ბეტა ადრენობლოკატორები 

უსაფრთხო არჩევის პრეპარატს წარმოადგენს სტაბი-

ლური დაძაბვის სტენოკარდიის სამკურნალოდ პაცი-

სადისკუსიო კლუბი
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ენტებში, წინაგულების ფიბრილაციის ანამნეზით და 

თანამედროვე ESC გაიდლაინებში რეკომენდებულია 

არა მხოლოდ გულის პარკუჭების შეკუმშვების სიხში-

რის კონტროლის მიზნით წინაგულების ფიბრილაციის 

დროს, გადაუდებელ კლინიკურ სიტუაციებში, არამედ 

ასევე პარკუჭთა შეკუმშვების სიხშირის გრძელვადიანი 

კონტროლისათვის, არადიჰიდროპირიდინული კალცი-

უმის არხების ბლოკატორებთან ერთად [73, 74].

სხვა ხელმისაწვდომი პრეპარატებიდან ივაბრადინი 

მისი მოქმედების მექანიზმის გამო არაეფექტურია პა-

ციენტებში წინაგულების ფიბრილაციით. უფრო მეტიც, 

ზრდის წინაგულების ფიბრილაციის შემთხვევათა სიხ-

შირეს სტაბილური დაძაბვის სტენოკარდიის მქონე პა-

ციენტებში. კვლევაში SIGNIFY ივაბრადინი სარწმუნოდ 

ზრდიდა წინაგულების ფიბრილაციის სიხშირეს პლაცე-

ბოსთან შედარებით (5,3% vs 3,8%, p<0,001) [40], 

მაშინ, როდესაც მეტაანალიზით, რომელშიც შეფასდა 

წინაგულების ფიბრილაციის თაობაზე 11 კვლევის 

(მკურნალობა მიმდინარეობადა ივაბრადინით) მონა-

ცემი, ნაჩვენები იქნა, რომ აღნიშნული პრეპარატით 

მკურნალობა ასოცირებული იყო წინაგულების ფიბრი-

ლაციის შეფარდებით რისკთან 1,5 (95% სარწმუნოო-

ბის ინტერვალი (CI) 1,07–1,24, p=0,0027) 21 571 პა-

ციენტში [75]. ამიტომაც ივაბრადინი რეკომენდებულია 

მხოლოდ სინუსური რიტმის დროს და უკუნაჩვენებია 

პაციენტებში წინაგულების ფიბრილაციით. 

რანოლაზინი, მეორეს მხრივ, მოქმედებს რა როგო-

რც ანტიარითმიული პრეპარატი, თრგუნავს სუპრა-

ვენტრიკულურ არითმიას, მათ შორის წინაგულოვან 

ფიბრილაციასაც [76], ამცირებს ამგვარი არითმიების 

შემთხვევათა სიხშირეს. რეტროსპექტული კვლევით, 

რომელშიც ჩართული იყო 393 პაციენტი, კორონარუ-

ლი არტერიების შუნტირების შემდგომი პერიოდით, შე-

დარდა ამიოდარონის და რანოლაზინის ეფექტურობა, 

კორონარული არტერიების შუნტირების შემდგომ წი-

ნაგულების ფიბრილაციის თავიდან აცილების კუთხით 

[77]. ამიოდარონის ჯგუფში წინაგულების ფიბრილა-

ცია განვითარდა პაციენტთა 26,5%-ში, რანოლაზინის 

ჯგუფთან შედარებით, სადაც ეს მაჩვენებელი 17,5% 

იყო (p=0,035). MERLIN (Metabolic Efficiency with 

Ranolazine for Less Ischemia in Non-ST-elevation 

acute coronary syndromes — MERLIN) კვლევის რე-

ტროსპექტული ანალიზით, რომლის დროსაც ხორცი-

ელდებოდა მუდმივი ეკგ მონიტორინგი პაციენტების 

რანდომიზაციიდან პირველი 7 დღის განმავლობაში,  

დადგინდა, რომ რანოლაზინის ჯგუფში ნაკლები იყო 

წინაგულების ფიბრილაციის ეპიზოდები: 75 (2,4%) 

წინააღმდეგ 55 (1,7%), р=0,08). ახლახანს გამოქ-

ვეყნებული პლაცებო კონტროლირებადი კვლევის 

HARMONY (pHase 2, proof of concept, randomized, 

placebo-controlled, pArallel study to evaluate the 

effect of Ranolazine and dronedarone when given 

alone and in coMbination On atrial fibrillatioN 

burden in subjects with paroxYsmal atrial fibrillation 

study - რანდომიზებული, პლაცებო-კონტროლირება-

დი, პარალელური კვლევა რანოლაზინისა და დრო-

ნედარონის ეფექტის შესაფასებლად, წინაგულების 

ფიბრილაციის მკურნალობისას, მონოთერაპიის ან 

კომბინაციის სახით, პაციენტებში პაროქსიზმული წინა-

გულების ფიბრილაციით) მეორე ფაზის შედეგების თა-

ნახმად, [78] რანოლაზინის კომბინაციამ (750 მგ 2-ჯრ 

დღეში) დრონედარონის დაბალ დოზებთან ერთად 

(225 მგ 2-ჯერ დღეში), მნიშვნელოვნად შეამცირა წი-

ნაგულების ფიბრილაცია პლაცებოს ჯგუფის მაჩვენებ-

ლებთან შედარებით 12 კვირის განმავლობაში წინაგუ-

ლების ფიბრილაციის პაროქსიზმული ფორმის მქონე 

134 პაციენტის შემთხვევაში.

მარცხენა პარკუჭის სისტოლური დისფუნქცია
პაციენტთა მნიშვნელოვან ნაწილში მარცხენა პარკუჭის 

სისტოლური დისფუნქციით, ვლინდება გულის იშემიუ-

რი დაავადება სტენოკარდიის სიმპტომებით. კვლევა-

ში BEAUTIFUL (morBidity-mortality EvAlUaTion of 

the If Inhibitor ivabradine in patients with coronary 

artery disease and left ventricULar dysfunction) 

ივაბრადინის გამოყენება პაციენტებში გულის შეკუმ-

შვათა სიხშირით (გშს) ≥ 70 და განდევნის ფრაქციით 

< 40% ასოცირდებოდა კომპლექსური საბოლოო წე-

რტილის 36%-ით დაქვეითებით (p=0,001), რომელიც 

მოიცავდა ფატალურ და არაფატალურ მიოკარდიუმის 

ინფარქტს, ასევე რევასკულარიზაციის საჭიროების 

მაჩვენებლის შემცირებით 30%-ით (p=0,016). სტე-

ნოკარდიის სიმპტომების მქონე პაციენტთა ქვეჯგუფში 

ივაბრადინის გამოყენებისას სტატისტიკურად აღინიშ-

ნება უმნიშვნელო ტენდენცია კარდიოვასკულური სიკ-

ვდილიანობის, გულის უკმარისობით ან მიოკარდიუმის 

ინფარქტით გამოწვეული ჰოსპიტალიზაციის პირველა-

დი საბოლოო წერტილის შემცირებისაკენ, 31% -ით 

(p=0,06) [79].

ESC თანამედროვე გაიდლაინები რეკომენდაციას უწე-

ვენ ბეტა-ბლოკერებსა და ივაბრადინს გულის უკმა-

რისობის მკურნალობისას მარცხენა პარკუჭის შემცი-

რებული განდევნის ფრაქციით [80]. აღნიშნული ორი 

პრეპარატი ანტიანგინალური მოქმედებით ეფექტურად 

აქვეითებს კარდიოვასკულურ ავადობას და სიკვდი-

ლიანობას, და სწორედ ამიტომ, მათ უნდა მიენიჭოთ 

უპირატესობა პაციენტების მკურნალობისას მარცხენა 

პარკუჭის სისტოლური დისფუნქციისა და სტაბილური 

დაძაბვის სტენოკარდიის დროს. ჰიდრალაზინის/დინი-

ტრატის იზოსორბიდის გამოყენების თაობაზე რეკომე-

ნდაციები, ალტერნატიული ან დამატებითი თერაპიის 

სახით რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემის 

(რაას) დათრგუნვის მიზნით გულის უკმარისობის მქონე 

პაციენტებში, შესაძლოა, სახიფათო იყოს პაციენტებში 

სტენოკარდიით, რამდენადაც ჰიდროლაზინს პოტენცი-

ურად შეუძლია გამოიწვიოს სტენოკარდიის შეტევები. 

თუმცა, ნიტრატები გარკვეულ როლს თამაშობენ გულის 

უკმარისობის მქონე პაციენტებში რაას ინჰიბიტორებთან 

ერთად, რომელთც შეუძლიათ შეასუსტონ ნიტრატების 

მიმართ ტოლერანტობა, კომბინირებულია რა ვაზოდი-

ლატაციური და ანტიანგინალური ეფექტები [10].

მეორეს მხრივ, ბეტა ბლოკერების (ამლოდიპინისა და 

ფელოდიპინის შესაძლო გამოკლებით) გამოყენება 

არაა სასურველი პაციენტებში გულის უკმარისობითა 

სადისკუსიო კლუბი
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და შემცირებული განდევნის ფრაქციით, რამდენადაც 

გააჩნია ნეგატიური ინოტროპული ეფექტი და შესაძ-

ლოა გააუარესოს მდგომარეობა გულის უკმარისობის 

მხრივ [80]. და ბოლოს, ნიკორანდილისა და რანოლა-

ზინის უსაფრთხოება პაციენტებში გულის უკმარისობი-

თა და შემცირებული განდევნის ფრაქციით გაურკვევე-

ლია, ამიტომაც მოცემულ კლინიკურ სიტუაციებში მათ 

გამოყენებას თავი უნდა ავარიდოთ [80].

გულის შეკუმშვათა სიხშირის მატება
გულის შეკუმშვათა სიხშირის (გშს) მატება იწვევს მი-

ოკარდიუმის ჟანგბადზე მოთხოვნილების ზრდას, რაც 

აღრმავებს სტენოკარდიის სიმპტომებს. გულის შეკუმ-

შვათა სიხშირეზე მოქმედი პრეპარატები, როგორიცაა 

ბეტა ადრენობლოკატორები, ივაბრადინი და არადიჰი-

დროპირიდინული კალციუმის არხების ბლოკატორები, 

ეფექტურად აქვეითებენ გულის შეკუმშვათა სიხშირეს, 

რითიც ამცირებენ სტენოკარდიის სიმპტომებს [11]. თუ-

მცა SIGNIFY [40] კვლევის შედეგების მიღების შემდეგ 

ჩნდება კითხვა გულის შეკუმშვათა სიხშირის სამიზნე 

ოპტიმალური მაჩვენებლის თაობაზე. ამერიკის კარდი-

ოლოგთა კოლეჯის (American College of Cardiology 

— ACC) თანამედროვე გაიდლაინით მოწოდებულია 

გულის შეკუმშვათა სიხშირის დაქვეითება 55-60 და-

რტყმამდე წუთში [21], თუმცა არსებობს J-მრუდის ალ-

ბათობა გულის შეკუმშვათა სიხშირესთან მიმართება-

ში. EMA-ს რეკომენდაციით, ივაბრადინის გამოყენება 

რეკომენდებულია, როდესაც გულის შეკუმშვათა სიხ-

შირე აღემატება 70 დარტყმას წუთში და დოზა უნდა 

შემცირდეს ან შეწყდეს, თუ გულის შეკუმშვათა სიხშირე 

ნაკლები იქნება წუთში 50 დარტყმაზე [81].

არტერიული წნევა
პაციენტები სტაბილური გულის იშემიური დაავადე-

ბით და მაღალი არტერიული წნევით უნდა იღებდნენ 

რაას ანტაგონისტებს, რამდენადაც ისინი აუმჯობესე-

ბენ პროგნოზს და შესაბამისობაშია ESC-ს სტაბილური 

გულის იშემიური დაავადების მართვის გაიდლაინში 

მოცემულ პირველი რიგის მკურნალობასთან ბეტა-ად-

რენობლოკატორებს[82] და/ან კალციუმის არხების 

ბლოკატორებს. 

თუმცა, დაბალი არტერიული წნევის ფონზე სტენოკა-

რდიის განვითარებისას  ბეტა-ადრენობლოკატორე-

ბისა და კალციუმის არხების ბლოკატორების ან ნიტ-

რატების გამოყენება არ წარმოადგენს ოპტიმალურ 

ვარიანტს, რამდენადაც აღნიშნული პრეპარატები 

მნიშვნელოვნად აქვეითებენ არტერიულ წნევას და 

პოტენციურად აუარესებენ მიოკარდიუმის პერფუზიას. 

თუმცა, არ არსებობს ვალიდური სისტემა, რომელიც 

დაყოფდა სტაბილური გულის იშემიური დაავადების 

მქონე პაციენტებს მაღალი და დაბალი არტერიული 

წნევით მიხედვით, არტერიული წნევის რეკომენდებულ, 

ზღვრულ მაჩვენებლად შესაძლებელია მივიჩნიოთ 120 

მმ.ვწყ.სვ. [83, 84]. ზოგიერთი ავტორი სისტოლური 

არტერიული წნევის ზღვრულ მაჩვენებლად განიხილა-

ვს 100 მმ.ვწყ.სვ. რომლის ქვემოთაც არ უნდა იქნეს 

გამოყენებული ვაზოდილატაციური თვისებების მქონე 

ანტიანგინალური პრეპარატები [85]. თუმცა ჩვენი მო-

საზრებით, ანტიანგინალური მკურნალობის ალგორი-

თმი, რომელიც ეფუძნება შედარებით მაღალ მაჩვენე-

ბელს (120 მმ.ვწყ.სვ.) დადასტურებულია ორი მიზეზით. 

პირველი - J-მრუდის ფენომენის ალბათობა, კერძოდ 

კი, არ გამოირიცხება ისეთი გამოსავალის შემთხვე-

ვათა სიხშირის ზრდა, როდესაც არტერიული წნევის 

დონე მნიშვნელოვნად ქვეითდება, განსაკუთრებით პა-

ციენტებში გულს-სისხლძარღვთა მაღალი რისკით, რო-

მელთა შემთხვევაშიც ორგანოთა დაზიანება აუარესებს 

აუტორეგულაციის უნარს, შეინარჩუნოს სასიცოცხლო 

მნიშვნელობის ორგანოების პერფუზია არტერიული 

წნევის დაქვეითებისას [86]. ნამდვილად აღინიშნა მი-

ოკარდიუმის ინფარქტის შემთხვევათა სიხშირის მატება 

სისტოლური არტერიული წნევის დონის დაქვეითებისას 

120-130 მმ.ვწყ.სვ-ზე დაბლა, პაციენტებში, კარდიული 

დაავადებების ანამნეზით [87–90]. ახლახანს გამოქ-

ვეყნებულ მეტაანალიზში, რომელშიც ჩართული იყო 

73 738 შაქრიანი დიაბეტით დაავადებული პაციენტი 

არტერიული წნევის მაჩვენებლით < 140 მმ.ვწყ.სვ, 

შემდგომი ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობა ასოცირ-

დებოდა გულ-სისხლძარღვთა მიზეზით გამოწვეული 

სიკვდილიანობის მომატებულ რისკთან [91].

მეორეს მხრივ, ცხადია, რომ არტერიული წნევის 

აგრესიული დაქვეითებისას აღინიშნება სერიოზული 

გვერდითი ეფექტების შემთხვევათა სიხშირის მნიშ-

ვნელოვანი მატება. შაქრიანი დიაბეტის მქონე პა-

ციენტების კვლევისას (ACCORD Action to Control 

Cardiovascular Risk in Diabetes) გამოვლინდა, 

რომ პაციენტების ჯგუფში, რომელთა შემთხვევაშიც 

სისტოლური არტერიული წნევის დონე დაქვეითდა 

120 მმ.ვწყ.სვ.-ზე დაბლა, სამჯერ მეტი იყო სერი-

ოზული გვერდითი ეფექტების სიხშირე, ვიდრე იმ 

პაციენტების ჯგუფში, სადაც არტერიული წნევა შე-

ნარჩუნდა 130 მმ.ვწყ.სვ-ზე მაღლა [92]. ახლახანს ჩა-

ტარებული კვლევით SPRINT (Systolic Blood Pressure 

Intervention Trial) [93] ასევე აღმოჩნდა, რომ მაღალი 

კარდიოვასკულური რისკის მქონე პაციენტებში სისტო-

ლური არტერიული წნევის დაქვეითება 120 მმ.ვწყ.სვ-მ-

დე ასოცირდებოდა მთელი რიგი გვერდითი ეფექტების 

სიხშირის მატებასთან, მათ შორის თირკმლების მწვავე 

დაზიანების მაღალი ინსიდენტობით > 66% [94]. კლი-

ნიკურ პრაქტიკაში გვერდითი ეფექტები წარმოადგენს 

მკურნალობის შეწყვეტის ან მკურნალობისადმი დაბა-

ლი დამყოლობის მთავარ მიზეზს, რაც, როგორც ცნო-

ბილია, სამწუხაროდ იწვევს მკურნალობის სარგებელის 

შემცირებას ან ნიველირებას [95, 96]. ამიტომაც, გო-

ნივრული იქნება, თუ თავიდან ავიცილებთ არტერიული 

წნევის დონის შემდგომ შემცირებას პაციენტებში სტე-

ნოკარდიითა და არტერიული წნვის დაბალი დონით, 

გამოვიყენებთ რა ანტიანგინალურ პრეპარატებს დაბა-

ლი ანტიჰიპერტენზიული თვისებებით და დავტოვებთ 

სარეზერვო პრეპარატების სახით მაღალი არტერიული 

წნევის მქონე პაციენტებისათვის. ამგვარად, პაციენტებ-

ში დაბალი არტერიული წნევით, სტაციონარულ ეტაპ-

ზე, უპირატესობა ენიჭება რანოლაზინს, ივაბრადინს 

ან ტრიმეტაზიდინს, რამდენადაც ეს პრეპარატები არ 

ახდნენ გავლენას არტერიულ წნევაზე. 

სადისკუსიო კლუბი



Therapia  საქართველო N1 (10) 201812

ქალები და მიკროვასკულური სტენოკარდია
განსაკუთრებულ პრობლემას წარმოადგენენ პაციე-

ნტები, რომელთა შემთხვევაშიც იშემიური სიმპტომების 

მიზეზი სავარაუდოდ არ არის, ან არ შემოიფარგლება 

მხოლოდ ეპიკარდიული კორონარული არტერიების 

სტენოზით [55]. ვაზოდილატაციის გაუარესება დისტა-

ლური კორონარული მიკროცირკულაციის დონეზე 

ხსნის სტენოკარდიის პერსისტირებად ეპიზოდებს პაცი-

ენტებში წარმატებული რევასკულარიზაციის შემდეგ, ან 

სისხლის დინების შემაფერხებელი ეპიკარდიული კო-

რონარული არტერიების სტენოზის არარსებობისას. ეს 

უკანასკნელი მდგომარეობა ხშირად გვხვდება ქალებში 

[97].

მიუხედავად „კლასიკური“ ანტიანგინალური პრეპარა-

ტებისადმი „პატივისცემისა“, მკაფიო მტკიცებულებები 

აღნიშნული მდგომარეობების მკურნალობის კუთხით 

შეზღუდულია, ან საერთოდ არ არსებობს, ძირითადად,  

კვლევაში ჩართულ ქალთა არასაკმარისი რაოდენო-

ბის გამო. თუმცა, ახლახანს მიღებული მონაცემებით 

დადასტურდა რანოლაზინით თერაპიის უპირატესობა 

ქალებში. შეგროვებულ იქნა 4 საერთაშორის კვლე-

ვიდან მიღებული (Monotherapy Assessment of 

Ranolazine In Stable Angina — MARISA [44], 

Combination Assessment of Ranolazine In Stable 

Angina — CARISA [98], Ranolazine Versus Atenolol 

Comparison in Chronic Angina — RAN080] [99] და 

Efficacy of Ranolazine in Chronic Angina — ERICA 

[42]), სტაბილური დაძაბვის სტენოკარდიის მქონე 

1737 პაციენტის მონაცემი  რანოლაზინის ეფექტუ-

რობისა და უსაფრთხოების შედარებისათვის მამაკა-

ცებსა და ქალებში. ქვეჯგუფების ანალიზმა  ქალებში 

აჩვენა ფიზიკური დატვირთვის ტესტის მაჩვენებლების 

ნაკლებად გამოხატული გაუმჯობესება მამაკაცებთან 

შედარებით. მიუხედავად ამისა, ერთნაირი გაუმჯობე-

სება აღინიშნა სტენოკარდიის შეტევების განვითარების 

სიხშირისა და ნიტროგლიცერინის საჭიროების მხრივ 

[99]. თუმცა სავსებით შესაძლებელია, რომ სხვა პრე-

პარატებს გააჩნდეს მსგავსი ეფექტები, რაც არ იქნება 

სქესზე დამოკიდებული, მხოლოდ რანოლაზინი იქნა 

შესწავლილი სტენოკარდიის მქონე ქალთა საკმარის 

რაოდენობაში. 

რაც შეეხება მიკროცირკულატორული დისფუნქციის 

სპეციფიურ პრობლემას ქალებში, მცირე კვლევებით 

ნაჩვენები იქნა რანოლაზინის გამოყენებისას სტენოკა-

რდიის სიმპტომების გაუმჯობესება პაციენტებში დადა-

სტურებული იშემიით, თუმცა არა კორონარული არტე-

რიების ობსტრუქციული დაზიანებისას [100]. შედეგად, 

ორმაგი, ბრმა პლაცებო-კონტროლირებადი ჯვარედი-

გულისცემის
სიხშირე

> 60 დარტყმა/წთ

აწ
(არტერიული წნევა)

 

≥120 მმ.ვწყ.სვ.

≤ 60 დარტყმა/წთ

აწ
(არტერიული წნევა)

<120 მმ.ვწყ.სვ.≥120 მმ.ვწყ.სვ.

ბეტა ადრენობლოკატორები 
(ბბ) ან დიჰიდროპირიდინული 

კალციუმის არხების 
ბლოკერები (დჰპ კაბ) *

დიჰიდროპირიდინული
კალციუმის არხების 

ბლოკერები (დჰპ კაბ)

დიჰიდროპირიდინული
კალციუმის არხების 

ბლოკერები (დჰპ კაბ)
რანოლაზინი
ივაბრადინი**

ხანგრძლივი 
მოქმედების ნიტრატები 

 ნიკორანდილი
ტრიმეტაზიდინი

ხანგრძლივი 
მოქმედების ნიტრატები 

 ნიკორანდილი
ტრიმეტაზიდინი

<120 მმ.ვწყ.სვ.

რანოლაზინი
ივაბრადინი**

რანოლაზინი

რანოლაზინი

ტრიმეტაზიდინი ტრიმეტაზიდინი

პირველი რიგი მეორე რიგი მესამე რიგი

სურ.1. პერსონიფიცირებული მკურნალობა თანმხლები დაავადებებისა და წინაგულების ფიბრილაციის გათვა-
ლისწინებით
* მარცხენა პარკუჭის ნორმალური განდევნის ფრაქცია.
 ** გულისცემის სიხშირე >70 დარტყმაზე წუთში
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ნი კვლევით 142 ქალი სტაბილური დაძაბვის სტენოკა-

რდიით და კორონარული არტერიების ობსტრუქციული 

დაზიანების გარეშე რანდომიზებული იქნა რანოლა-

ზინის ხანმოკლე კურსისათვის, 500–1000 მგ 2-ჯერ 

დღეში 2 კვირის განმავლობაში (პლაცებოსთან შედა-

რებით) [101].

კვლევის შედეგები მთლიანობაში სტატისტიკურად სარ-

წმუნო არაა, თუმცა უპირატესობა აღინიშნა ქალებში 

კორონარული სისხლის მიმოქცევის საწყისი დარღვე-

ვებით. ამგვარად, შესაძლებელია, რომ რანოლაზინის 

ეფექტურობის გამოსავლენად აუცილებელია სისხლის 

ნაკადის/იშემიის გარკვეულ დონეზე გაუარესება. გა-

რდა ამისა, შესაძლოა, გარკვეული როლი ითამაშა თე-

რაპიის ძალიან ხანმოკლე კურსმაც. 

ცხრილი 2. მოწოდებული პრეპარატები (ანბანური თანმიმდევრობით) თანმხლები დაავადებებისა და 
პაციენტის რისკ-ფაქტორების გათვალისწინებით 
აუტანლობა, 1 ნაბიჯი ივაბრადინი, ხანგრძლივი მოქმედების ნიტრატები, ნიკორანდილი, 

რანოლაზინი, ტრიმეტაზიდინი

ატრიოვენტრიკულური გამტარებლობის მნიშვნელოვანი 
დარღვევები

დჰპ კაბ, ივაბრადინი, ნიტრატები, ნიკორანდილი, ტრიმეტაზიდინი

გულის შეკუმშვათა დაბალი სიხშირე დჰპ კაბ, ნიტრტები, ნიკორანდილი, რანოლაზინი, ტრიმეტაზიდინი

დაბალი არტერიული წნევა ივაბრადინი, რანოლაზინი, ტრიმეტაზიდინი

წინაგულების ფიბრილაცია ბეტა-ბლოკერები (გშს კონტროლი), არა-დჰპ კაბ (გშს კონტროლი), 
რანოლაზინი (რიტმის შესაძლო კონტროლი)  

მდგრადი გულის უკმარისობა ბეტა ბლოკერები, ივაბრადინი, შესაძლებელია ნიტრატები

შაქრიანი დიაბეტი ბეტა ბლოკერები ვაზოდილატაციური თვისებებით, კაბ, ივაბრადი-
ნი, რანოლაზინი

ცხრილი 3. შემოთავაზებული პრეპარატების ჩვენებები და უკუჩვენებები

უპირატესობა უნდა მიე-
ნიჭოს

უკუჩვნებები/სიფრთხილე

ბეტა-ბლოკერები მაღალი გშს
გქუ
წფ (გშს კონტროლისათვის)

დაბალი გშს
დაბალი აწ
სინუსური კვანძის სისუსტის სინდრომი
ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება, ბრონქული ასთმა
პერიფერიული არტერიების მძიმე დაზიანება (ბეტა ბლოკერები ვაზოდი-
ლატაციის გარეშე)
ატრიოვენტრიკულური გამტარებლობის დარღვევები

არა-დჰპ კაბ მაღალი გშს
მაღალი აწ
წფ (გშს კონტროლისათვის)

გშს და აწ დაბალი მაჩვენებლები 
გქუ
ატრიოვენტრიკულური გამტარებლობის დარღვევები
მძიმე აორტული სტენოზი
სინუსური კვანძის სისუსტის სინდრომი
შეკრულობა

დჰპ კაბ მაღალი აწ მძიმე აორტული სტენოზი
დაბალი აწ
ობსტრუქციული ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათია

ივაბრადინი მაღალი გშს
გქუ
დაბალი აწ

წფ
დაბალი გშს
ღვიძლის მძიმე დაზიანება
პაციენტები, რომლებიც იმყოფებიან არა-დჰპ კაბ

ნიტრატები მაღალი აწ
შესაძლებელია გამოყენება 
დაბალი გშს დროს 
შესაძლებელია გამოყენება 
გქუ დროს

ობსტრუქციული ჰიპერტროფიული კარდიომიოპათია
ფოსფოდიესთერაზა-5 ინჰიბიტორები

ნიკორანდილი დაბალი გშს გქუ

რანოლაზინი დაბალი გშს და აწ 
წფ
შაქრიანი დიაბეტი

ღვიძლის ციროზი
თირკმლების უკმარისობა
1 და 3 კლასის ანტიარითმიული პრეპარატები

ტრიმეტაზიდინი დაბალი გშს
დაბალი აწ

პარკინსონის დაავადება
თირკმლების მძიმე ქრონიკული დაავადება 

გშს - გულის შეკუმშვათა სიხშირე, აწ - არტერიული წნევა, გქუ - გულის ქრონიკული უკმარისობა, დჰპ კაბ - დიჰიდროპირიდინული 
კალციუმის არხების ბლოკატორები, არა-დჰპ კაბ - არა დიჰიდროპირიდინული კალციუმის არხების ბლოკატორები

სადისკუსიო კლუბი
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შემოთავაზება პრაგმატული მიდგომისათვის
ლიტერატურული მონაცემებიდან ნათელია, რომ ზო-

გიერთი ანტიანგინალური პრეპარატი სხვა პრეპარა-

ტებისაგან განსხვავებით სტენოკარდიის სიმპტომე-

ბის შემსუბუქების გარდა, დამატებითი თვისებებითაც 

გამოირჩევა.  ნახშირწყლოვანი ცვლის პროფილის 

გაუმჯობესება შაქრიანი დიაბეტისა და სტენოკარდი-

ის მქონე პაციენტებში, გულის შეკუმშვათა სიხშირის 

კონტროლის მიღწევა ან წინაგულების ფიბრილაციის 

შემთხვევათა სიხშირის შემცირება ასეთ პაციენტებში, 

პროგნოზის გაუმჯობესება გულის უკმარისობის მქონე 

პირებში დაქვეითებული გულის შეკუმშვათა სიხშირით 

ან არტერიული წნევის დონის ცვლილების თავიდან 

აცილება ასევე წარმოადგენს განსაზღვრული თერა-

პიული მიდგომის შერჩევის საფუძველს. მკურნალობა 

უნდა იყოს პერსონიფიცირებული, თანმხლები დაავა-

დებებისა და წინაგულების ფიბრილაციის გათვალისწი-

ნებით (სურ.1) (ცხრ. 2,3)

პაციენტები, შესაძლოა დაიყოს არტერიული წნევის 

და გულის შეკუმშვათა სიხშირის დონის მიხედვით. 

სისტოლური არტერიული წნევის > 120 მმ.ვწყ.სვ 

მაჩვენებლისას, უპირატესობა ენიჭება პრეპარატებს, 

რომლებიც არ ახდენენ გავლენას არტერიული წნევის 

მაჩვენებელზე, ან გამოირჩევიან მინიმალური ზემოქმე-

დებით (ყოველთვის უნდა იქნას მხედველობაში მიღე-

ბული თანმხლები დაავადებები, რამდენადაც შესაძ-

ლოა მნიშვნელოვანი იყოს ამ პრეპარატის დამატებითი 

თვისებები). პაციენტებში, გშს<60 დარტყმა/წთ უპირა-

ტესობა უნდა მიენიჭოს პრეპარატებს, რომლებიც არ 

ახდენენ გავლენას  გულის შეკუმშვათა სიხშირეზე ან 

გამოირჩევიან მინიმალური ზემოქმედებით. პაციენტე-

ბის შემთხვევაში, რომელთაც აღენიშნებათ აწ ≥ 120 

მმ.ვწყ.სვ. ან გშს ≥ 60 დარტყმა/წთ, შესაძლებელია 

გამოყენებული იქნეს ყველა ანტიანგინალური პრე-

პარატი, თუმცა მხედველობაში უნდა იქნეს მიღებული 

სხვადასხვა თანმხლები დაავადებები. 

დასკვნები
პაციენტებისათვის სტაბილური გულის იშემიური და-

ავადებითა და სტენოკარდიით, დამახასიათებელია 

რამდენიმე თანმხლები დაავადებისა და რისკ-ფაქტო-

რის არსებობა. რამდენადაც ყველა ანტიანგინალურ 

პრეპარატს თითქმის ერთნაირი მტკიცებულებათა 

დონე აქვს და არ გამოირჩევა განსაზღვრული უპირა-

ტესობებით კონკრეტული ჩვენებისათვის გადარჩენის 

მხრივ, უპირატესობა უნდა მიენიჭოს პრეპარატებს ისე-

თი ეფექტით, რომელიც მეტად შეესაბამება ჰემოდინა-

მიკურ სტატუსს და თანმხლებ დაავადებებს. 

ინტერესთა კონფლიქტი
J. Camm კლინიკური კვლევის დაფინანსება მიი-

ღო კომპანიისაგან Gilead და მუშაობდა მრჩევლად 

კომპანიებში Gilead და Menarini. R. Dechend ჰო-

ნორარი მიიღო კომპანიებისაგან: Novartis, Berlin 

Chemie/Menarini, MSD, Novartis, Alnylam, Servier, 

Boehringer Ingelheim, გრანტი მიიღო კომპანიები-

საგან: Novartis, Boehringer Ingelheim, Alnylam. 

G.Ambrosio ჰონორარი მიიღო კონსულტაციისათვის 

კომპანიებისაგან: Angelini, Behring, Menarini, Merck, 

ასევე როგორც სპიკერმა, კომპანიებისაგან: Menarini, 

Merck и Novartis. A.J .Manolis ჰონორარი მიიღო 

ლექციისათვის კომპანიებისაგან: Servier, Menarini, 

Pfizer და Bayer. M.S. Kallistratos ჰონორარი მიიღო 

კონსულტაციისათვის კომპანიისაგან Servier Hellas. G. 

Mancia ჰონორარი მიიღო როგორც კონსულტანტმა და 

სპიკერმა კომპანიებისაგან: Actavis, Bayer, Böhringer 

Ingelheim, Ferrer, Lilly, Medtronic Vascular 

Inc., Menarini Int, Merck Serono, MSD, Novartis, 

Recordati, Sanofi, Servier, Takeda. L.E. Poulimenos 

არ გააჩნდა ინტერესთა კონფლიქტი. 

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(101 წყარო)

სადისკუსიო კლუბი
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საქართველოს ამნიონის 
ტრანსპლანტაციის ბანკი: 
ქსოვილოვანი ტრანსპლანტაციის 
პირველი ნაბიჯები

2014 წელს საქართველოში შეიქმნა პირველი ამნიო-

ნის ტრანსპლანტაციის ბანკი. ბანკის დამფუძნებლები 

არიან   ნინო კარანაძე,  თეონა ჭანუყვაძე, თინათინ 

ჯიქურაშვილი, გივი აზაურაშვილი.

ამნიონის ტრანსპლანტაციის ბანკის მიზანს წარმოადგეს 

ხელი შეუწყოს და განავითაროს ქსოვილოვანი ტრანსპ-

ლანტაცია და კერძოდ, ამნიონური მემბრანის გამოყენე-

ბა თვალისა და სხვა სისტემების დაავადებების დროს.

ტრანსპლანტოლოგია ელვისებური სისწრაფით ვი-

თარდება მთელს მსოფლიოში, და მათ შორის,  საქა-

რთველოშიც. ამ ეტაპზე განსაკუთრებით აქტუალურია 

უჯრედთა და ქსოვილთა ტრანსპლანტაცია, რომელიც 

არ საჭიროებს გვამურ დონაციას, რაც ამარტივებს ამ 

მიმართულების განვითარებას ჩვენს ქვეყანაში.

თუ გადავხედავთ ქსოვილოვანი ტრანსპლანტოლოგი-

ის ისტორიას, ვნახავთ, რომ პირველი ქსოვილი (ძვა-

ლი) გადაინერგა 1682 წელს. 1905 წელს ედვარდ ზიმ-

მა გადანერგა პირველი რქოვანა, 1946-1947 წლებში 

გადანერგილ იქნა პირველი ამნიონური მემბრანა, 

ხოლო 1949 წელს დაარსდა პირველი ქსოვილოვანი 

ბანკი აშშ-ში.  

პირველად ქსოვილოვანი ბანკი საქართველოში ჩამო-

ყალიბდა 2007 წელს საქართველოს ტრანსპლანტო-

ლოგთა ასოციაციის ბაზაზე. ორგანიზაციის მიზანი იყო 

ერთის მხრივ კოორდინაცია გაეწია, ხოლო მეორეს 

მხრივ უშუალოდ განეხორციელებინა საქართველოში 

ქსოვილისა და უჯრედის გადანერგვა. ქსოვილოვანი 

ბანკის საინფორმაციო ბაზაში დღემდე ფიქსირდება 

საქართველოში გადანერილ რქოვანათა რაოდენობა.

ქსოვილოვანი ტრანსპლანტატებიდან ბოლო წლების 

განმავლობაში დიდი პოპულარულობა მოიპოვა ამნი-

ონურმა მემბრანამ. იგი წარმოადგენს მნიშვნელოვან 

წინგადადგმულ ნაბიჯს თვალის წინა მონაკვეთის ქირუ-

რგიაში. როგორც უკვე აღვნიშნეთ, პირველი ამნიონუ-

რი ტრანსპლანატი გამოყენებულ იქნა ადრეულ 40-იან 

წლებში, თუმცა მისი აქტიური გამოყენება დაიწყო 1995 

წელს შეფერ ცენგმა. 

მას შემდეგ, ამნიონური მემბრანის გადანერგვას მუდ-

მივად მიმართავენ მედიცინის სხვადასხვა დარგში; ამ-

ნიოექსელი და ამნიომატრიქსი გამოიყენება დერმატო-

ლოგიაში ჭრილობების დასახურად. არსებობს მთელი 

რიგი კლინიკური კვლევები, რაც ადასტურებს ამნიოექ-

სელის მაღალ ეფექტურობას ქრონიკული დიაბეტური 

ტერფის მკურნალობაში. ასევე ამნიონის ტრანსპლანტა-

ციას მიმართავენ კომბუსტოლოგიაში სხეულის დამწვა-

რი ზედაპირის რეგენერაცისთვის. მისი შემადგენელი 

ექსტრაცელულარული მატრიქსი, ციტოკინები და სხვა 

ზრდის ფაქტორები წარმოადგენს იდეალურ საშუალე-

ბას ჭრილობის რეგენერაციისთვის. გამოიყენებენ ასევე 

ტრავმატოლოგიაში და სპორტულ მედიცინაში.  უახლე-

სი პროდუქტია სურფორსი (Sur force), რომელიც წა-

რმოადგენს კრიოპრეზერვაციით შენახული ამნიონური 

მემბრანის საინექციო ფორმას. არსებობს მონაცემე-

ბი ამნიონური ტრანსპლანტატის გამოყენების შესახებ 

სტომატოლოგიაში. თუმცა ყველაზე დიდი გავრცელება 

მან მოიპოვა ოფთალმოლოგიურ პრაქტიკაში, როგორც 

თვალის წინა მონაკვეთის სამკურნალო საშუალებამ.

ჰისტოლოგიური შენებით ამნიონური მემბრანა წარმოა-

დგენს სანაყოფე გარსის შიგნითა ავასკულარულ შრეს. 

იგი შედგება ერთშრიანი ეპითელიუმისგან, ბაზალური 

მემბრანისა და ავასკულარული შემაერთქსოვილოვანი 

მატრიქსისგან. მას გააჩნია უნიკალური შენება, შეიცავს 

I, III, IV, V, და VII ტიპის კოლაგენს. ამნიონური მემ-

ბრანის ექსტრაცელულარული მატრიქსი შეიცავს მთელ 

კორპორაციული ინფორმაცია

ნინო კარანაძე, თინათინ ჯიქურაშვილი, თეონა ჭანუყვაძე, გივი აზაურაშვილი

Nino Karanadze, Tinatin Jikurashvili, Teona Chanukvadze, Givi Azaurashvili
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კორპორაციული ინფორმაცია

რიგი ცილებს: ფიბრონექტინს, ლამინანინს, პროტეოგ-

ლიკანებს. ამასთანავე შეიცავს ზრდის ფაქტორებს: 

ეპიდერმული ზრდის ფაქტორი (EGF), მატრანსფორმი-

რებელი ზრდის ფაქტორი (TGF-b), ფიბრობლასტური 

ზრდის ფაქტორი (FGF), თრომბოპლასტური ზრდის 

ფაქტორი  (PDGF). ამნიონური მემბრანა არ შეიცავს 

HLA –A,B,C ანტიგენებს, b2-მიკროგლობულინს, რის 

გამოც არ იწვევს იმუნურ რეაქციას. გააჩნია ანთების სა-

წინააღმდეგო, ანტიანგიოგენეზური, ბაქტერიოსტატიკუ-

რი, ეპითელიზაციის მასტიმულირებელი, ანტიფიბრო-

ზული მოქმედება. ამნიონური მემბრანა წარმოადგენს 

პლურიპოტენტური ღეროვანი უჯრედების წყაროს, არ 

განიცდის ნეოპლაზიურ უჯრედად ტრანსფორმაციას.

აღნიშნული თვისებებიდან გამომდინარე ამნიონური 

მემბრანის გამოყენება ყოველწლიურად უფრო პოპუ-

ლარული ხდება, განსაკუთრებით ოფთალმოლოგიაში. 

ტრანსპლანტატით ხდება ისეთი მძიმე დაავადებების მა-

რთვა, როგორებიცაა: რქოვანას ქიმიური დამწვრობა, 

რქოვანას წყლული, პერფორაცია, ეპითელური დის-

ტროფია, ბულოზური კერატოპათია, ასევე იყენებენ მო-

რეციდივე პტერიგიუმის დროს, გლაუკომის ქირურგიაში.

ამნიონი წარმოადგენს ნახევრად განვლად მემბრანას, 

რომელიც ხელს არ უშლის სამკურნალწამლო ნივთი-

ერებების დიფუზიას,A რის გამოც შესაძლებელია მისი 

გამოყენება სამკურნალო საფარის სახით. 

შექმნილია კონტაქტური ლინზები BioDOptix2, 

AmbioDisk, Seed Biotech, რომელთა გამოყენება 

ხდება რქოვანას ზედაპირის ღრმა დაზიანებების დროს.

Prokera, წარმოადგენს ამნიონური მემბრანის კრიოპ-

რეზერვაციით შენახულ ფორმას, რომელიც მოთავსებუ-

ლია პოლიკარბონატულ მატრიქსში. იგი გამოიყენება, 

როგორც ანთების საწინააღმდეგო და რეგენერაციის 

მასტიმულირებელი საშუალება3.

ამნიონის ტრანსპლანტატებზე მოთხოვნის გაზრდამ 

განაპირობა ქსოვილოვან ბანკებში ამნიონის ტრანსპა-

ნტაციის მიმართულების განვითარება, შეიქმნა ამნიო-

ნის ტრანსპლანტაციის ბანკები, სადაც მზადდება ამნი-

ონური გარსის სხვადასხვა პროდუქტები. მათი შენახვა 

ხდება კონსერვაციის სხვადასხვა მეთოდით. ძირითა-

დად მიმართავენ კრიოპრეზერვაციას და ლიოფილიზა-

ციას. ამ სახით მომზადებული ამნიოტრანსპლანტატები 

იგზავნება მსოფლიოს სხვადასხვა კლინიკებში სამკურ-

ნალო მიზნებისთვის.

მსოფლიოს თვალის ბანკებიდან ამნიოტრანსპლანტა-

ტის მიღება დაკავშირებულია

თანხებთან, რაც ჩვენი შეჭირვებული მოსახლეო-

ბისთვის პრაქტიკულად მიუწვდომელია.

აღნიშულმა პრობლემებმა საფუძველი ჩაუყარა ამნიო-

ნური მემბრანის ტრანსპლანტაციის ბანკის დაარსებას 

საქართველოში. ამჟამად, ბანკი მოღვაწეობს კლინიკა 

„მედულას“ ბაზაზე. ამნიონური მემბრანის ტრანსპლა-

ნტატის დამზადება ხდება დოქტორ შეფერ ცენგის მიერ 

მოწოდებული ტექნოლოგიის შესაბამისად (აშშ-ს  პატე-

ნტი N 6 52, 142)  კრიოპრეზერვაცია - 80 გრადუსზე.

პლაცენტის აღება ხდება საკეისრო კვეთის შედეგად 

დედის ინფორმირებული თანხმობის შემდეგ. ქსო-

ვილის აღებამდე დონორს უატრდება FDA-ს მიერ 

მოთხოვნის შესაბამისად სეროლოგიური კვლევები, 

რომელიც აუცილებელია ქსოვილის უსაფრთხოდ მომ-

ზადებისთვის. ქორიონიდან განშრევების შემდეგ მასა-

ლის გადატანა ხდება კლინიკა მედულას ბაზაზე, სადაც 

ხდება მისი დამუშავება სტერილურ პირობებში და კო-

ნსერვირება გლიცეროლის ხსნარში. ტრანსპლანტატის 

შენახვა ხდება - 80 გრადუსზე 1 1/2 წლის განმავლობა-

ში. მასალა გადის ბაქტერიოლოგიურ ანალიზს და მხო-

ლოდ ამის შემდეგ ხდება მისი კლინიკური გამოყენება. 

ამნიონი

ქორიონი

ეპითელიუმი

ბაზალური მემბრანა

კომპაქტური შრე

ფიბრობლასტური შრე

ფიბრობლასტური შრე

ბაზალური მემბრანა

სურ. 1. BioDoptix-ის ლინზა

სურ. 2. ProKera



ამნიონის ტრანსპლა-

ნტაციის ბანკი თანა-

მშრომლობს საქა-

რთველოს სხვადასხვა 

კლინიკებთან. ხელშეკ-

რულების გაფორმების 

შემდეგ, ქსოვილის სა-

ჭიროების შემთხვევაში, 

კლინიკა გზავნის შეკვე-

თის ფორმას ელექტორ-

ნული ფოსტით, რის 

შემდეგაც მაქსიმუმ 2 სამუშაო დღის ვადაში (ხანგრ-

ძლივობა დამოკიდებულია კლინიკის მდებარეობაზე) 

ხდება ქსოვილის მიწოდება კლიკაში. 

ბანკის დაარსებიდან დღემდე ჩატარებულია 43 ამნი-

ოტრანსპლანტაცია სხვადასხვა ნოზოლოგიების მქონე 

პაციენტებში. მათ შორის იყო რქოვანას დამწვრობის, 

წყლულის, რქოვანას პერფორაციის, პტერიგიუმის, 

ეპითელური დისტროფიის დიაგნოზებით. თითქმის 

ყველა ოპერაცია დასრულდა წარმატებით, პაციენტებს 

აღენიშნებოდათ მდგომარეობის მნიშვნელოვანი გაუმ-

ჯობესება. მხოლოდ ორ შემთხვევაში ვერ მოხერხდა 

მდგომარეობის სტაბილიზაცია, რაც განპირობებული 

იყო პაციენტის ექიმთან დაგვაინებული მიმართვიანო-

ბით. 

ბანკი მუდმივად მუშაობს თვითგანვითარებაზე, მის 

მიზანს წარმოადგენს გააფართოვოს ამნიონური მემ-

ბრანის გამოყენების სფეროები საქართველოში და მის 

ფარგლებს გარეთ.

ამის ნათელ მაგალითს წარმოადგენს ის, რომ ამნიო-

ნის ტრანსპლანტაციის ბანკის,თბილისის სახელმწიფო 

სამედიცინო უნივერსიტეტის ბავშვთა თვალის სნეულე-

ბათა მიმართულების და ფარმაცევტული ტექნოლო-

გიის დეპარტამენტის  ბაზაზე პირველად შემუშავებულ 

იქნა ქვერცეტინის ლიპოსომური ნანონაწილაკებით გა-

მდიდრებული ამნიონის რეცეპტურა და ტექნოლოგია. 

აღნიშნული პრეპარატი მოწოდებულია თვალის უკანა 

სეგმენტის პათოლოგიების - შორსწასული გლაუკომის, 

დიაბეტური რეტინოპათიის, ყვითელი ხალის დეგენე-

რაციული ცვლილებების სამკურნალოდ.

ბანკის მიზანს ასევე წარმოადგენს ქსოვილოვანი ტრა-

ნსპლანტატების არეალის გაზრდა, ახალი ტექნოლო-

გიების დანერგვა, რაც კიდევ უფრო ხელს შეუწყობეს 

ამ მიმართულების განვითარებას.
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მეცნიერებმა შექმნეს დენტალური იმპლა-
ნტები, რომელიც შეიცავს ნელა გამოთა-
ვისუფლებადი წამლის რეზერვუარს. 
ლაბორატორიულმა ტესტებმა, რომლებ-
შიც რეზერვუარიდან ხორციელდებოდა 
ძლიერი ანტიმიკრობული აგენტის ნელა 
გამოთავისუფლება, აჩვენა, რომ ახალი 
იმპლანტი უზრუნველყოფს ბაქტერიული  
ბიოფილმების პრევენციასა და ელიმინა-
ციას - დენტალურ იმპლანტებთან ასოცი-
რებული ინფექციის გამომწვევი ძირითა-
დი მიზეზი. 
მკვლევარები ბელგიის, ლუვენის უნივერ-
სიტეტის სხვადასხვა დეპარტამენტიდან, 
ჟურნალის, European Cells & Materials 
სტატიაში აღწერენ, თუ როგორ განხო-
რციელდა იმპლანტის შექმნა და ტესტი-
რება.
წამყვანი ავტორი დოქ. კაატ დე გრემერი, 
ლუვენის უნივერსიტეტის მიკრობული და 
მცენარეთა გენეტიკის ცენტრიდან, გან-
მარტავს, რომ იმპლანტის რეზერვუარი 
შესაძლოა შეივსოს საფარის ხრახნის 
მოხსნის მეშვეობით. ის ასევე აღნიშნავს: 
"იმპლანტი დამზადებულია ფოროვანი 
კომპოზიტური მასალისაგან, ამგვარად 
წამალი თანდათანობით გამოთავისუფ-
ლდება რეზერვუარიდან იმპლანტის 
გარეთ, რომელიც უშუალო კავშირშია 
ძვლოვან უჯრედებთან. შედეგად, ბაქტე-
რია ვეღარ ქმნის ბიოფილმებს“. 
ზოგადად, ბაქტერიას აქვს სიცოცხლის 
ორი ფორმა. პირველი, პლანქტონური 
მდგომარეობა, როდესაც არსებობენ 
ცალკეული, დამოუკიდებელი უჯრედების 
სახით, ხოლო მეორე შემთხვევაში ხდება 
აგრეგატების წარმოქმნა ბიოფილმების 
სახით. ბიოფილმები, როგორც ცნობი-
ლია, მდგრადია მკურნალობისადმი და 

პროცესის გაქრონიკულების შემთხვევაში, 
განსაკუთრებით რეზისტენტულნი ხდე-
ბიან ანტიბიოტიკებისადმი. პირის ღრუს 
ინფექციები ხშირად ხდება დენტალური 
იმპლანტის მოცილების მიზეზი. ამან ბი-
ძგი მისცა ინფექციის საწინააღმდეგო და-
მცავი საშუალებების ძიებას, მაგალითად, 
იმპლანტისათვის ანტიმიკრობული საფა-
რის შექმნის გზით. 

იმპლანტი ახდენს ბიოფილმების პრე-
ვენციასა და ელიმინაციას
მკვლევარებმა თავიანთ ნაშრომში აღ-
ნიშნეს, რომ  იმპლანტის მწარმოებლები 
უფრო და უფრო ხშირად იყენებენ უსწორ-
მასწორო ზედაპირის მქონე მასალას, რა-
დგანაც გაფართოვდეს კონტაქტური ზონა, 
ამგვარად უმჯობესდება ძვლოვან ქსოვი-
ლში ინტეგრაცია. თუმცა, დიდი ზედაპირი 
ასევე ზრდის ბიოფილმების განვითარების 
რისკს. 
ახალი იმპლანტი წარმოადგენს სილიკო-
ნის ბაზაზე შექმნილ „დიფუზიის ბარიერს“, 
რომელიც ინტეგრირებულია ფოროვან, 
წამლით დატვირთული ტიტანის სტრუქ-
ტურაში. მკვლევარებმა იმპლანტი გამო-
სცადეს სხვადასხვა ლაბორატორიული 
ტესტით, რომლის დროსაც რეზერვუარს 
ავსებდნენ ქლორჰექსიდინით, ანტიმიკ-
რობული საშუალება, რომელიც ჩვეულებ-
რივ გამოიყენება პირის ღრუს სავლებად 
ან გამოსარეცხად. ტესტებმა აჩვენა, რომ 
ქლორჰექსიდინით დატვირთული იმპლა-
ნტი აფერხებს Streptococcus mutans 
ბიოფილმების წარმოქმნას, პირის ღრუს 
ბაქტერია, რომელიც აზიანებს კბილებს. 
ის ასევე ახდენს იმპლანტზე განვითარე-
ბული ბიოფილმების ელიმინაციას, რომე-
ლიც დაგროვილ იქნა რეზერვუარის მედი-

კამენტით დატვირთვამდე. მკვლევარების 
თქმით, შედეგები ადასტურებს იმპლანტის 
ეფექტურობას, როგორც ბიოფილმების 
პრევენციის, ასევე ელიმინაციის მხრივ და 
შესაძლოა გააჩნდეს ინფექციის პრევენცი-
ისა და მკურნალობის პოტენციური უნარი.

იმპლანტის დიზაინი მორგებულია პერ-
სონალიზებულ მკურნალობაზე.
რეცენზენტებთან განხილვისას, ავტო-
რებმა აღნიშნეს, რომ მათი კვლევითი 
ნაშრომი ლაბორატორიულ ტესტებზე და-
ფუძნებული „პრინციპის მტკიცებულებაა“. 
საჭიროა შემდგომი კვლევების ჩატარება, 
რათა დადასტურდეს იმპლანტის ეფექტუ-
რობა პაციენტებში. ეს საჭიროა რიგი 
პრობლემების გადასაჭრელად, მათ შო-
რის, თუ რამდენად აკამყოფილებს ახალი 
სტრუქტურა დენტალური იმპლანტის მექა-
ნიკურ მოთხოვნებს და ხომ არ არსებობს 
ფორების ცილებითა და კალციფიკაციის 
შედეგად დახშობის რისკი. 
გუნდი ასევე აღნიშნავს, რომ ტიტანისა 
და სილიკონის კომპოზიტური იმპლანტის 
დიზაინი მორგებულია პერსონალიზებულ 
მკურნალობაზე; შესაძლებელია იმპლა-
ნტის რეზერვუარის სხვადასხვა პრეპარა-
ტით დატვირთვა, რაც დამოკიდებულია 
პაციენტის ინდივიდუალურ საჭიროებაზე.   
ავტორები ასევე ასკვნიან, რომ, "კვლევა 
ფოკუსირებულია დენტალური იმპლანტის 
გამოყენებაზე, თუმცა აღნიშნული კონცეფ-
ცია შესაძლოა სხვა ნებისმიერი პერკუტა-
ნეული იმპლანტისათვის იქნეს გამოსა-
დეგი, შიდა რეზერვუარის ჩანერგვით, 
როგორიცაა მაგალითად პერკუტანული 
საფიქსაციო მოწყობილობები, რამდენა-
დაც ეს საფრთხეს არ უქმნის ასეთი მო-
წყობილობების მექანიკურ მდგრადობას.“

დენტალური იმპლანტები ნელა გამოთავისუფლებადი 
პრეპარატით ამცირებს ინფექციის რისკს

კორპორაციული ინფორმაცია
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უცხოური გამოცდილება

ლოსარტანის გავლენა მარცხენა 
პარკუჭის მიოკარდიუმის მასაზე: 
სამწლიანი დაკვირვება ასაკოვან 
პაციენტებზე არტერიული 
ჰიპერტენზიითა და მარცხენა პარკუჭის 
ჰიპერტროფიით, მიუხედავად 
ტრადიციული ანტიჰიპერტენზიული 
მკურნალობისა1

დასაბუთება. არტერიული ჰიპერტენზიით დაავადებული 

პაცეინტების შემთხვევაში გულის მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფიის უკუგანვითარება წარმოადგენს სასუ-

რველ მიზანს კარდიალური რისკის შემცირებისათვის. 

რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემა (RAS) 

მნიშვნელოვან როლს თამაშობს მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფიის განვითარებასა და შენარჩუნებაში RAS 

სისტემურ დონეზე და ასევე ინტრაკარდიალური ანგიო-

ტენზინის სისტემის (IAS) აქტივაციის მეშვეობით. 

ჩვენს მიერ ძირითადი აქცენტი კეთდება ლოსარტა-

ნით სამწლიანი მკურნალობის ეფექტებზე პაციენტებში 

არტერიული ჰიპერტენზიითა და გულის მარცხენა პა-

რკუჭის ჰიპერტროფიით, რაც შენარჩუნებული იყო, მიუ-

ხედავად წინასწარ ანტიჰიპერტენზიული პრეპარატებით 

რვაწლიანი ეფექტური მკურნალობისა. 

პაციენტები და მეთოდები. პაციენტები ესენციური 

არტერიული ჰიპერტენზიითა და გულის მარცხენა პა-

რკუჭის ჰიპერტროფიით შერჩეული იყვნენ ორ ჯგუფში, 

თითოეულში 28 პირი, სქესის, ასაკისა და თერაპიის 

შესაბამისად. ორივე ჯგუფში, პაციენტების ჩართვის 

მომენტისათვის, რვაწლიანი მკურნალობის შედეგად 

მიღწეული იყო არტერიული წნევის დონის ეფექტური 

კონტროლი <140/90 მმ.ვწყ.სვ. პაციენტები А ჯგუფში 

სამი წლის განმავლობაში იღებდნენ ლოსარტანს (100 

მგ/დღ), ბაზისურ თერაპიასთან დამატებით, ხოლო В 

ჯგუფის პაციენტები მხოლოდ სტანდარტულ თერაპიას 

იტარებდნენ. ორივე ჯგუფში ხორციელდებოდა ექოკა-

რდიოგრაფიული კონტროლი. 

შედეგები. А ჯგუფში აღინიშნა გულის მარცხენა პარკუ-

ჭის ჰიპერტროფიის ხარისხის სარწმუნო შემცირება 6 

თვის შემდეგ და შემდგომი სტატისტიკურად სარწმუნო 

ტენდენციით მთელი დაკვირვების პერიოდში (ვარია-

ციული ანალიზი: p<0,001). სამწლიანი დაკვირვების 

პერიოდში В ჯგუფში ამ მხრივ არცთუ მნიშვნელოვანი 

ტენდენცია აღინიშნა. არც ერთ ჯგუფში არ გამოვლენი-

ლა სისტოლური ან დიასტოლური არტერიული წნევის 

დონის დამატებითი დაქვეითება.   

დასკვნები. ლოსარტანის გავლენა პაციენტებში არტე-

რიული ჰიპერტენზიითა და გულის მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფიით შესაბამისობაშია კვლევის LIFE შედე-

გებთან. როგორც ჩანს, ჩვენს პაციენტებში მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიის შემცირება კავშირშია ლო-

სარტანით ინდუცირებული ინტრაკარდიალური ანგი-

ოტენზინის სისტემასთან, რამდენადაც არ აღინიშნა 

არანაირი დამატებითი ჰემოდინამიკური ეფექტები. 

ლოსარტანის გამოყენებას თან ახლდა როგორც მა-

რცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის სარწმუნო შემცირე-

ბა, ისე მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის 

გაუმჯობესება, რაც შესაბამისობაშია მოსალოდნელ 

კეთილსასურველ პროგნოზთან. 

ს. მორონი*, ს. ტოლონე*, ფ. ლოპრეიატო*, ა. სკროფანი*, ა. ბოსინი**, ს. აფრიკანო***, რ. კასონე*,    

ს. გაუდიო*

S. Moroni, S. Tolone, F. Lopreiato, A. Skrophan, A. Bonisi, S. Aprikano, R. Kasone, S. Gaudio

1	 გადმობეჭდილია ნებართვით ჟურნალიდან European Review for Medical and Pharmacological Sciences, 2017, v. 21, p. 1323–
1328. Moroni C., Tolone S., Lopreiato F. et al. Effects of losartan on left ventricular mass: a three-year follow-up in elderly 
hypertensives with myocardial hypertrophy despite successful conventional antihypertensive treatment (რედ.შენ.).

*	 კარდიოვასკულურ მეცნიერებათა დეპარტამენტი, «Sapienza» უნივერსიტეტი, რომი, იტალია.

**	 სამედიცინო თერაპიის ინსტიტუტი, «Sapienza» უნივერსიტეტი, რომი, იტალია.
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შესავალი
მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია წარმოადგენს გუ-

ლ-სისხლძარღვთა დაავადების დამოუკიდებელ რისკ 

ფაქტორს, ხოლო ჰიპერტროფიის უკუგანვითარება 

სასურველ თერაპიულ მიზანს პაციენტებში არტერიუ-

ლი ჰიპერტენზიით, კარდიალური რისკის შემცირების 

კონტექსტში [1, 2, 3–5]. RAS მნიშვნელოვან როლს 

თამაშობს მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის განვი-

თარებასა და შენარჩუნებაში [6]. აღნიშნულ მექანიზმში 

ჩართულია არა მხოლოდ RAS, არამედ IAS სისტემის 

აქტივაცია [7–10]. IAS მნიშვნელოვან როლს თამაშობს 

გულის სტრუქტურების გრძელვადიანი რეგულაციის 

პროცესში და მისი აქტივაციისას, იწვევს მიოკარდიუმის 

ჰიპერტროფიასა და ინტერსტიციალურ ფიბროზს, რაც 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის დროს შესაძლოა 

გავლენას ახდენდეს გულის ფუნქციურ მდგომარეობასა 

და პროგნოზზე. 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის უკუგანვითარება 

ანტიჰიპერტენზიული პრეპარატების გამოყენების მე-

შვეობით შესაძლოა დამოკიდებული იყოს არამარტო 

არტერიული წნევის დონის დაქვეითების ხარისხზე, 

არამედ IAS სისტემით განპირობებულ ცვლილებებზე 

[6, 11]. აღნიშნულ ფაქტს დიდი მნიშვნელობა აქვს, 

რამდენადაც ადამიანის გულში გამოვლენილია ანგი-

ოტენზინ II ორმაგი ფერმენტული მეტაბოლური გზა 

(ანგიოტენზინ-გარდამქმნელ ფერმენტზე (ACE) და-

მოკიდებული და დამოუკიდებელი) [7, 9]. კერძოდ 

კი, შესაძლოა განხილულ იქნას ანგიოტენზინ II-ის რე-

ცეპტორების (AT) ბლოკადა  [11, 12]. რამდენადაც 

AT1-რეცეპტორები პასუხისმგებელია АТ II განპირობე-

ბული  მიოკარდიუმის უჯრედების ზრდის ეფექტზე [12], 

ლოსარტანით განპირობებული AT1-სელექციური ბლო-

კადა, შესაძლოა ხასიათდებოდეს ანგიოტენზინ II მიმა-

რთ ანტაგონისტური ეფექტით (განსაკუთრებით ზრდის 

ეფექტით), ანგიოტენზინ II სინთეზის წყაროს მიუხედა-

ვად [13]. წინამდებარე ნაშრომის მიზანს წარმოადგენს 

ლოსარტანის გავლენის შესწავლა მარცხენა პარკუჭის 

მიოკარდიუმის მასაზე მისი სამწლიანი გამოყენებისას, 

პაციენტებში არტერიული ჰიპერტენზიითა და მარცხე-

ნა პარკუჭის ჰიპერტროფიით, რაც ნარჩუნდება მიუ-

ხედავად წინასწარი ხანგრძლივი, თანამედროვე და 

ეფექტური ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობისა. 

პაციენტები და მეთოდები
დაიგეგმა ორი საკვლევი ჯგუფის შექმნა, თითოეულში 

28 პაციენტი, სქესის, ასაკისა და მკურნალობის მიხედ-

ვით,  I და II ხარისხის ესენციური არტერიული ჰიპე-

რტენზიითა და მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიით. 

კვლევაში ჩართული პაციენტების შემთხვევაში, რომ-

ლებიც უკვე იტარებდნენ მკურნალობას, არანაკლებ 8 

წლის განმავლობაში (8-15 წელი),  რაც გაგრძელდა 

კვლევის პროცესშიც, არტერიული წნევის დონე კარგად 

კონტროლირებული იყო, თუმცა, მიუხედავად ამისა, არ 

აღინიშნებოდა მარცხენა პარკუჭის მიოკარდიუმის მა-

სის ინდექსის (LVMI) ნორმალიზაცია. 

ორივე ჯგუფი მისდევდა მკურნალობის პროტოკოლს, 

რომელიც მოიცავდა კალციუმის არხების ბლოკატორე-

ბის (CA), β-ადრენობლოკატორების (β-АB), დიურეტი-

კებისა და აგფ-ინჰიბიტორების გამოყენებას არტერიუ-

ლი წნევის დაქვეითებამდე <140/90 მმ.წყვ.სვ. 

აღნიშნული მიზანი საწყის ეტაპზე მიღწეულ იქნა მონო-

თერაპიით (პრეპარატების გამოყენებით, რომლებიც 

მეტად მიესადაგება პაციენტის კლინიკურ მდგომარე-

ობას), შემდგომში კი სხვა კლასის პრეპარატების და-

მატებით, გვერდითი ეფექტების მინიმუმამდე დაყვანით 

და არტერიული წნევის მაქსიმალური კონტროლის 

მიღწევითა და მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის შე-

მცირებით.

ჩართვის მომენტში დარეგისტრირდა თერაპიული 

კომბინაცია ორივე ჯგუფისათვის: 7  პაციენტი იღებ-

და β-АB+CA+დიურეტიკის კომბინაციას, 7 პაცი-

ენტი - β-АB+ACE-I+CA+დიურეტიკი, 7 პაციენტი 

- ACE-I+CA+დიურეტიკი და 7 პაციენტი - β- АB + 

ACE-I+CA.

პაციენტები გადანაწილდნენ 2 ჯგუფში, თითოეულში 

28:

•	 А ჯგუფის პაციენტები (6 ქალი, საშუალო ასა-

კი 71±4,7 წ; LVMI საშუალო მაჩვენებელი 

=170,5±8,7 გრ/მ2) საწყის მკურნალობასთან და-

მატებით იღებდნენ ლოსარტანს დოზით 100 მგ/

დღ სამი წლის განმავლობაში.

•	 В ჯგუფის პაციენტები (6 ქალი, საშუალო ასა-

კი 71,8±5,0 წ; LVMI საშუალო მაჩვენებელი 

=160,5±20 გრ/მ2) აგრძელებდა საწყის თერაპი-

ას და იმყოფებოდნენ დაკვირვების ქვეშ. 

А ან В ჯგუფში ჩართვა ეფუძნებოდა თერაპიული პრო-

ტოკოლის მიღებას (წერილობითი ინფორმირებული 

თანხმობა).

კვლევა დამტკიცებული იქნა ადგილობრივი ეთიკური 

კომიტეტის მიერ. 

კვლევის პაციენტებს ორმაგი ბრმა დიზაინით უტა-

რდებოდათ ექოკარდიოგრაფიული კვლევა (კვლევა-

ში ჩართვისას, 6, 12, 24 და 36-ე თვეზე) აპარატით - 

Toshiba Aplio CV და არტერიული წნევისა და გულის 

შეკუმშვების სიხშირის კონტროლი (გშს).  LVMI განისა-

ზღვრებოდა ანატომიურად ვალიდური ფორმულის დახ-

მარებით - Penn Convention (Devereux & Reischeck 

[14]). შემდგომში LVMI გამოთვლა ხდებოდა სხეულის 

ზედაპირის მიხედვით ნორმალიზაციის მეშვეობით. E/A 

თანაფარდობა და იზოვოლუმეტრული რელაქსაციის 

დრო (Isovolumetric Relaxation Time — IRT) გათვა-

ლისწინებული იქნა მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური 

ფუნქციის ანალიზისას. ექოკარდიოგრაფიული მონაცე-

მებისა და შედეგების ინტერპრეტაციას ახორციელებდა 

ერთი მკვლევარი, რომელსაც არ ქონდა ინფორმაცია 

არტერიული წნევის დონისა და სხვა წინასწარი მონა-

ცემების თაობაზე. 

არტერიული წნევის დონის გაზომვა ხორციელდებოდა 

ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების  (European 

Society of Cardiology) რეკომენდაციის შესაბამისად 

[15].

თირკმლის ფუნქციები ფასდებოდა გორგლოვანი 

ფილტრაციის შეფასებითი მაჩვენებლით (eGFR) და 

MDRD ფორმულის შესაბამისად, რამდენადაც გორ-

უცხოური გამოცდილება
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უცხოური გამოცდილება

გლოვანი ფილტრაციის სიჩქარე შეადგენდა 63±4 მლ/

წთ/1,73 მ2; ასაკის საშუალო მაჩვენებლისათვის რანგი 

- 66–76, ხოლო კუნთოვანი მასის მნიშვნელოვანი შე-

მცირებისა ან გამოხატული გაცხიმოვნების ნიშნები არ 

აღინიშნებოდა. 

სტატისტიკური ანალიზი

სტატისტიკური ანალიზი შესრულდა ვარიაციული ანა-

ლიზისა და სტიუდენტის კრიტერიუმის მეშვეობით. 

მნიშვნელობა p<0,001 განიხილებოდა როგორც სტა-

ტისტიკურად სარწმუნოდ. 

შედეგები
კლინიკური და ექოკარდიოგრაფიული მონაცემები წა-

რმოდგენილია ცხრილში. 

ტენდენცია LVMI ინდექსისათვის დაკვირვების პერიოდ-

ში (რეგრესიული ანალიზი) ნაჩვენებია სურათზე. 

ვარიაციული ანალიზი

А ჯგუფში გამოვლინდა სტატისტიკურად მნიშვნელოვა-

ნი ტენდენცია LVMI  პარამეტრების გაუმჯობესებისათ-

ვის, Е/А თანაფარდობა და IVRT ვარიაციული ანალი-

ზის მონაცემებით (p<0,001), მაშინ როდესაც В ჯგუფში 

არ აღინიშნა სარწმუნო მონაცემები. LVMI  შემცირებას 

A ჯგუფში თან არ ახლდა სისტოლური და დიასტო-

ლური წნევის სარწმუნო დაქვეითება. А ჯგუფში (ლო-

სარტანის დამატებითი დანიშვნა დოზით 100 მგ/დღ) 

LVMI  საშუალო მნიშვნელობის სარწმუნო შემცირება 

გამოვლინდა 6 თვის შემდეგ ვიზიტზე (159,8 გ/მ2 სა-

წყის მაჩვენებელთან შედარებით 170,52 გ/მ2; p=0,03) 

შემცირების ტენდენციით შემდგომი დაკვირვების პერი-

ოდში შეფასებისას (პირველი წლის ბოლოს: 155,6 გ/

მ2; p=0,01 საწყის მაჩვენებელთან შედარებით; ორი 

წლის შემდეგ: 143,4 გ/მ2; p<0,001 საწყის მაჩვენე-

ბელთან შედარებით; მკურნალობიდან სამი წლის შე-

მდეგ: 125,3 გ/მ2; p<0,001 საწყის მაჩვენებელთან 

შედარებით). სამ პაციენტთან (მათ შორის ორი ქალი), 

რომლებიც იღებდნენ კალციუმის არხების ბლოკერებს, 

აღინიშნა LVMI  მცირედ მატება ლოსარტანის მიღები-

დან ერთი წლის შემდეგ. LVMI  საერთო შემცირებას 

არ ახლდა სისტოლური და/ან დიასტოლური არტერი-

ული წნევის დონის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

დაქვეითება (6 თვე/1 წელი/2 წელი/3 წელი p საწყის 

მაჩვენებელთან შედარებით სარწმუნო ცვლილების გა-

რეშე) და/ან გშს შემცირება (6 თვე/1 წელი/2 წელი/3 

წელი p საწყის მაჩვენებელთან შედარებით სარწმუნო 

ცვლილების გარეშე)  (იხ. ცხრილი). მარცხენა პარკუ-

ჭის დიასტოლური ფუნქციის  (E/A თანაფარდობა და 

IRT:) მხრივ არ გამოვლენილა სარწმუნო გაუმჯობესება 

დაკვირვების პირველი წლის შემდეგ. სტატისტიკურად 

ცხრილი. კლინიკური და ექოკარდიოგრაფიული მონაცემები

А ჯგუფი საწყისი 6 თვე 1 წელი 2 წელი 3 წელი

საწ, მმ.ვწყ.სვ. 130,7±8,1 130,2±8,8 129,2±7,3 129,8±7,8 129,7±8,7

დაწ, მმ.ვწყ.სვ. 83,7±6,3 82,3±7,1 82,1±7,4 82,1±6,8 82,6±7,2

გშს, დარტყმა/წთ 69,7±9,5 67,9±9,4 68,5±12,2 67,9±10,3 68,7±12,6

LVMI , გ/მ2 170,5±22,3 159,8±22* 155,6±26,7** 143,4±20,6*** 125,3±18***

პარკუჭთაშორისი ძგიდის სისქე დიასტო-
ლის ბოლოს, მმ

11,5±1,15 11,1±1,24 10,9±1,3* 10,9±1,16* 10,95±0,98*

მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის სისქე 
დიასტოლის ბოლოს, მმ

11,3±1,2 10,85±1,3 10,85±1,3 10,2±1,26** 9,2±1,3***

მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტო-
ლური მოცულობა, სმ

5,8±0,5 5,8±0,5 5,8±0,4 5,7±0,5 5,5±0,4**

Е/А თანაფარდობა 0,45±0,12 0,47±0,1 0,56±0,12*** 0,9±0,16*** 1,1±0,14***

IRT, მწმ 122±15 120±16 119±15 106±11*** 102±12***

В ჯგუფი საწყისი 6 თვე 1 წელი 2 წელი 3 წელი
საწ, მმ.ვწყ.სვ. 130,3±8,1 130,1±8,8 131,2±7,3 129,8±7,8 129,2±8,7

დაწ, მმ.ვწყ.სვ. 82,4±6,3 82,3±7,1 82,1±7,4 82,1±6,8 82,5±7,2

გშს, დარტყმა/წთ 72,3±9,5 67,9±9,4 68,5±12,2 67,9±10,3 73,5±12,6

LVMI , გ/მ2 160,8±16,3 161,8±21 158,6±23 157,3±20,6 156,5±19,2*

პარკუჭთაშორისი ძგიდის სისქე დიასტო-
ლის ბოლოს, მმ

11,3±1,3 11,3±1,4 11,1±1,3 11,1±1,6 11,1±1,1

მარცხენა პარკუჭის უკანა კედლის სისქე 
დიასტოლის ბოლოს, მმ

10,7±1,7 10,6±1,4 10,8±1,2 10,4±0,6 9,8±1,2*

მარცხენა პარკუჭის საბოლოო დიასტო-
ლური მოცულობა, სმ

5,7±0,4 5,77±0,5 5,7±0,5 5,7±0,3 5,65±0,4

Е/А თანაფარდობა, ერთ 0,46±0,14 0,45±0,11 0,46±0,14 0,58±0,18* 0,6±0,14*

IRT, მწმ 120±13 120±17 119±12 117±9 118±10

* p<0,05; ** p≤0,01; ***p<0,001.
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მნიშვნელოვანი ტენდენცია გაუმჯობესებისაკენ შეინიშ-

ნებოდა მეორე წელს (IRT: 106 vs 122 ; p<0,001; E/A 

თანაფარდობა 0,9 vs 0,45 ერთ.; p<0,001), რაც ასევე 

დადასტურდა დაკვირვების მესამე წელს (IRT: 102 vs 

122 მწმ; p<0,001; E/A  თანაფარდობა 1,1 vs 0,45; 

p<0,001) (იხ.ცხრილი). 

დაკვირვების პერიოდში არ აღინიშნა მნიშვნელოვანი 

გვერდითი ეფექტები (მაგ, eGFR დაქვეითება). 

В ჯგუფში აღინიშნა არასარწმუნო ტენდენცია LVMI  მაჩ-

ვენებლის დაქვეითების მხრივ დაკვირვების სამწლიანი 

პერიოდის განმავლობაში (იხ. ცხრილი) არტერიული 

წნევის დონის (6 თვე/1 წელი/2 წელი/3 წელი p საწყის 

მაჩვენებელთან შედარებით სარწმუნო ცვლილების გარე-

შე) ან გშს (6 თვე/1 წელი/2 წელი/3 წელი p საწყის მაჩვე 

ნებელთან შედარებით სარწმუნო ცვლილების გარეშე) 

შემდგომი დაქვეითების გარეშე (იხ. ცხრილი). გარდა 

ამისა, არ გამოვლენილა მარცხენა პარკუჭის დიასტოლუ-

რი ფუნქციური მდგომარეობის (E/A თანაფარდობისა და 

IRT მაჩვენებლების საფუძველზე) სტატისტიკურად მნიშ-

ვნელოვანი გაუმჯობესება (იხ. ცხრილი).

განხილვა
როგორც გამოვლინდა, ადამიანის გულში შესაძლებე-

ლია АТ II სინთეზი ორმაგი მეტაბოლური ფერმენტული 

გზის მეშვეობით განხორციელდეს (აგფ-დამოკიდებუ-

ლი და ქიმაზა-დამოკიდებული). რამდენადაც AT1-რე-

ცეპტორები პასუხისმგებელია АТ II განპირობებული 

მიოკარდიუმის უჯრედების ზრდაზე, სელექციური AT1-ბ-

ლოკადა ლოსარტანის დახმარებით ეწინააღდმდეგება 

ანგიოტენზინ II ეფექტს (კერძოდ კი, უჯრედების ზრდის 

მხრივ) მიუხედავად იმისა, თუ რომელი გზით ხორციე-

ლდება АТ II სინთეზი [7, 8, 13, 16, 17]. ლოსარტანის 

დადებითი გავლენა LVMI შემცირებაზე პაციენტებში 

არტერიული ჰიპერტენზიით და მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფიით დადასტურებულ იქნა კვლევა LIFE 

შედეგებით [18]. კერძოდ, LIFE-ს ექოკარდიოგრაფი-

ული სუბკვლევით [19] (დაგეგმილი იყო არტერიული 

ჰიპერტენზიით დაავადებულ აქტიურ პაციენტებში ავა-

დობასა და სიკვდილიანობაზე LVMI შემცირების გრძე-

ლვადიანი ეფექტის შეფასებისათვის), LVMI ცვლილება 

დაკავშირებული იყო არტერიული წნევის დონის დაქ-

ვეითებასთან, რაც შეესაბამებოდა R.E. Schmieder et 

al. მეტაანალიზის შედეგებს, რომელშიც აღნიშნა LVMI 

შედარებით გამოხატული დაქვეითება იმ პაციენტებში, 

რომლებთანაც გამოვლინდა არტერიული წნევის შე-

დარებით გამოხატული დაქვეითება და მკურნალობას 

იტარებდნენ ხანგრძლივი დროის განამავლობაში [19, 

20]. 

მიუხედავად ამისა, in vitro და in vivo ექსპერიმენტულ 

კვლევებში დადასტურდა АТ II სპეციფიური როლი კა-

რდიოფიბროზის განვითარების დაჩქარებაში, ასევე 

ნაჩვენები იქნა, რომ პრეპარატები, რომლებიც ახდე-

ნენ რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემის 

ბლოკირებას, შესაძლოა განაპირობებდნენ ფიბროზის 

რეგრესიას [21, 22]. ჩვენს მიერ მიღებული მონაცემე-

ბი თანხვედრაშია აღნიშნულ ექსპერიმენტულ კვლევებ-

თან: მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ხარისხი ჩვენს 

პაციენტებში კავშირშია ლოსარტანით ინდუცირებული 

ინტრაკარდიული ანგიოტენზინის სისტემის ცვლილე-

LVMI, გ/მ2

რეგრესია А ჯგუფში

რეგრესია В ჯგუფში
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უცხოური გამოცდილება

ბასთან (ლოსარტანით ინდუცირებული სელექციური 

AT1-ბლოკადის ხარჯზე ინტერსტიციული ფიბროზის 

ხარისხის შემცირება, ამგვარად ეწინააღმდეგება АТ II 

განპირობებულ ზრდის ეფექტს). აღნიშნული გავლენა 

მიოკარდიუმის ფიბროზზე შეიძლება ჩაითვალოს მა-

რცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის გაუმჯობესე-

ბის დადასტურებად. 

უფრო მეტიც, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ხა-

რისხის შემცირება ჩვენს პაციენტებში, რომელთა შემ-

თხვევაშიც ნაჩვენები იქნა არტერიული წნევის დონის 

კარგი კონტროლი მრავალი წლის განმავლობაში, არ 

არის დაკავშირებული ჰემოდინამიკურ ეფექტებთან 

(არტერიული წნევის დონე მეტად არ შემცირებულა 

დამატებით მკურნალობის დანიშვნისას). 

მიუხედავად ამისა, პაციენტებში, რომელთა შემთხვევა-

შიც კვლავ რჩება ჰიპერტროფია მრავალწლიანი ანტი-

ჰიპერტენზიული თერაპიის ფონზე, მარცხენა პარკუჭის 

მასის შემცირება შესაძლოა კარგ პროგნოზულ მაჩვე-

ნებელთან იყოს დაკავშირებული. მარცხენა პარკუჭის 

ჰიპერტროფიის არსებობა  მკურნალობის ფონზე გუ-

ლ-სისხლძარღვთა მოვლენების ძლიერ ინდიკატო-

რად ითვლება, ვიდრე LVMI საწყისი მაჩვენებელი [2, 

23]. ჩვენს კვლევაში, რომელიც ეფუძნება პაციენტე-

ბის პოპულაციას, კვლევისაგან LIFE განსხვავებული 

კლინიკური მახასიათებლებით (პაციენტები არტერიუ-

ლი ჰიპერტენზიით, რომლებიც იტარებდნენ ეფექტურ 

ანტიჰიპერტენზიულ მკურნალობას, თუმცა მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიის პარამეტრების ცვლილების 

გარეშე), ლოსარტანის გამოყენებას თან ახლდა ერ-

თდროულად LVMI სარწმუნო შემცირება და მარცხენა 

პარკუჭის დიასტოლური ფუნქციის გაუმჯობესება შედა-

რებით გვიან პერიოდში. ლოსარტანთან ასოცირებული 

მიოკარდიუმის კოლაგენის დონის მოსალოდნელი 

დაქვეითებით [24] შესაძლოა აიხსნას ერთდროული 

მორფოფუნქციური გაუმჯობესება, მაშინ როდესაც სხვა 

ანგარიშებში მოცემული მკვეთრად განსხვავებული შე-

დეგები შესაძლებელია აიხსნას პაციენტების შერჩევი-

სადმი განსხვავებული მიდგომით [19, 20, 24]. 

დასკვნა
წინამდებარე კვლევა წარმოადგენს იმის მტკიცებუ-

ლებას, რომ АТ1 რეცეპტორების სელექციური ბლო-

კატორი, ლოსარტანი ეფექტურად ახდენს LVMI დაქ-

ვეითებას პაციენტებში არტერიული ჰიპერტენზიით და 

მიუხედავად ეფექტური თანამედროვე ანტიჰიპერტენზი-

ული თერაპიისა, მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიით. 

აღნიშნული ეფექტი, შესაძლოა, დაკავშირებული იყოს 

ინტრაკარდიალური ანგიოტენზინის სისტემის ცვლილე-

ბებთან (კერძოდ კი ქიმაზის სისტემასთან). არ აღინიშნა 

სისტოლური და/ან დიასტოლური არტერიული წნევის 

დონის სარწმუნო დაქვეითება, რამდენადაც მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიის შენარჩუნება მკურნალობის 

პროცესში წარმოადგენს გულ-სისხლძარღვთა მოვლე-

ნების ძლიერ ინდიკატორს  LVMI  საწყის მაჩვენებელ-

თან შედარებით [2]. ჩვენს მიერ მიღებული შედეგები 

შესაძლოა განსაზღვრული პროგნოზული მნიშვნელო-

ბით გამოირჩეოდეს. 

ინტერესთა კონფლიქტი
ავტორები მიუთითებენ ინტერესთა კონფლიქტის არ 

არსებობაზე. 

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(წყარო)





სამეცნიერო-პრაქტიკული ჟურნალი 
“Therapia საქართველო“ და 
საზოგადოებრივი ორგანიზაცია 
“ადამიანის ინსტიტუტი”

აცხადებს საკონკურსო პრემიას 
ახალგაზრდა ექიმებისათვის: “ღირსების გზა“

ჩვენ ახალგაზრდა ექიმებში არაორდინალურ პიროვნებებს ვეძებთ! ჩვენ ტალანტები გვჭირდება!

პრემია „ღირსების გზა“ წარმოადგენს ქართული მედიცინისა და ჯანმრთელობის დარგში მოღვაწე 
ახალგაზრდა ექიმთა მისწრაფებისა და დამსახურების აღიარებას, მათ წახალისებასა და ხელშეწყობას 
საექიმოს ოსტატობის დაუფლების გზაზე. პრემიის მიზანია, ხელი შეუწყოს ექიმის შემოქმედებით 
განვითარებას, მოახდინოს ინოვაციური პროფესიული გარემოს ჩამოყალიბება, შემდგომი სამედიცინო 
საქმიანობის წინსვლისთვის, რათა ადამიანის განკურნება იქცეს მოწოდებად.

პრემიისპრემიის დაწესების ინიციატორი, დამაარსებელი და ორგანიზატორია  ჟურნალი „Therapia საქართველო“ 
და საზოგადოებრივი  ორგანიზაცია  „ადამიანის ინსტიტუტი“. პრემია მიენიჭებათ ახალგაზრდა ექიმებს 40 
წლის ასაკამდე, რომელთაც გააჩნიათ უმაღლესი სამედიცინო განათლება და პრაქტიკული საექიმო 
საქმიანობის სტაჟი არანკლები 5 წლისა. 

პრემია შედგება ფულადი ჯილდოსაგან, წარჩინების ნიშნისა და დიპლომისაგან. 
•  პირველი პრემია – 3000 ლარი; 
•  მეორე პრემია – 2000 ლარი;
••  მესამე პრემია – 1000 ლარი.
პრემიის ლაურიატების განსაზღვრისას, კომისიის წევრების ინიციატივით, შესაძლოა, გამოიყოს დამატებითი 
ჯილდო კონკურსის ათამდე მონაწილისათვის, რომლებიც გამოავლენენ განსაკუთრებულ პიროვნულ და 
პროფესიულ თვისებებს. დამატებითი ჯილდო წარმოადგენს წამახალისებელ პრიზებს სერტიფიკატების 
სახით, პიროვნებისა და პროფესიული უნარ-ჩვევების განვითარებისათვის.  

საპრიზოსაპრიზო კონკურსში, შესაძლოა, ნომინირდეს ახალგაზრდა ექიმი, რომლის პირადი და პროფესიონალური 
საქმიანობის დამადასტურებელი ფაქტები შეესაბამება კონკურსის პირობებს და ზოგადად, მისთვის 
დამახასიათებელია:

 სამედიცინო სფეროში მოღვაწეობის სურვილი, როგორც პიროვნული მოთხოვნილება;
 ცოდნის გაღრმავებისაკენ მისწრაფება პროფესიულ საქმიანობასა და ცხოვრებაში;
 მზაობა, პროფესიულ საქმიანობაში პასუხისმგებლობის აღებისადმი;
 პაციენტებთან გრძელვადიანი, ნდობით აღჭურვილი ურთიერთობის დამყარების უნარი;
 პაციენტების მკურნალობისას ჰოლისტური მიდგომის გამოყენება;
 ჯანმრთელობის საქმეში ვოლუნტარული ქმედების უნარი და სურვილი;
 გრძელვადიან შედეგზე ორიენტირებულობა, ადამიანის ჭეშმარიტად განკურნების სახელით.

კანდიდატურის წამოყენების უფლება გააჩნიათ სამედიცინო დაწესებულების ხელმძღვანელებს, ასევე 
ექიმთა კოლექტივს, თანამოაზრეებსა და პაციენტებსაც. შესაძლებელი კონკურსში კანდიდატურაზე საკუთარი 
თავის წარდგენაც.

კონკურსისკონკურსის დეტალური პირობები და სააპლიკაციო ფორმა შეგიძლიათ იხილოთ: საიტზე - 
Premia.therapia.ge 

აპლიკანტის წარდგენის შესახებ მასალები შეგიძლიათ გამოგვიგზავნოთ შემდეგ ელექტრონულ მისამართზე
premia@therapia.ge გაგზავნის სათაურში უნდა მიეთითოს პრემია - „ღირსების გზა 2018“. 

პრემიის მაძიებელთა შესახებ მასალების მოწოდების საბოლოო ვადაა 1 ნოემბერი 2018წ.

გამარჯვებული გამოვლინდება 2018 წლის 1 დეკემბერს საზეიმო ვითარებაში.

გისურვებთ წარმატებებს!
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კოგნიტიური ფუნქციის 
დარღვევა არტერიული 
ჰიპერტენზიის დროს: 
პრობლემის გადაწყვეტის 
ძიებაში 

შესავალი
მსოფლიოში ავადობისა და სიკვდილიანობის მაჩვე-

ნებლები სამედიცინო მიღწევებთან ერთად იცვლება. 

ბოლო ასწლეულის მანძილზე  მედიკამენტოზური და 

ქირურგიული ახალი მეთოდების წყალობით არსე-

ბითად შეიცვალა სურათი, განვითარებულ ქვეყნებში 

შესაძლებელი გახდა კარგი შედეგების მიღწევა ისეთი 

პათოლოგიების მკურნალობისას, რომლებიც ადრე 

სიკვდილიანობის მაღალ მაჩვენებელთან იყო დაკავ-

შირებული, შედეგად კი გაიზარდა სიცოცხლის ხანგრ-

ძლივობის მაჩვენებელი. გამომდინარე აქედან, ექიმები 

უფრო ხშირად აწყდებიან პრობლემებს ხანდაზმული 

პაციენტების მართვისას, ხოლო კლინიკური მდგო-

მარეობები, რაც ორგანიზმის დაბერებასთანაა დაკა-

ვშირებული, მსოფლიოს ჯანდაცვის სისტემისათვის 

ერთერთ ძირითად პრობლემად იქცა.

მნიშვნელოვან პრობლემას წარმოადგენს კოგნიტიური 

ფუნქციის დარღვევა - დემენცია. ჯანდაცვის მსოფლიო 

ორგანიზაციის (ჯანმო) მონაცემებით მსოფლიოში 47,5 

მლნ ადამიანია დემენციით დაავადებული, ყოველწ-

ლიურად კი რეგისტრირდება ამ დაავადების 7,7 მლნ 

ახალი შემთხვევა. ჯანმოს სპეციალისტების პროგ-

ნოზით, დემენციით დაავადებულ პირთა რაოდენობა 

2030 წლისათვის 75,6 მლნ-მდე გაიზრდება, ხოლო 

2050 წლისთვის 135,5 მლნ გახდება. [1]. დემენციის 

მქონე პაციენტების მართვაზე გაწეული ხარჯები უკვე 

დღეისათვის კოლოსალურია, ხოლო 2050 წლისთვის 

1 ტრილიონ დოლარს გადააჭარბებს [1, 2]. ამგვარი 

პაციენტების სამედიცინო დახმარება არა მხოლოდ 

მატერიალურ დანახარჯებს, არამედ მნიშვნელოვან 

ადამიანურ რესურსს საჭიროებს. ხშირად დაბალშემო-

სავლიან ოჯახებში მოვლის ვალდებულებას საკუთარ 

თავზე ავადმყოფის ახლობლები იღებენ, რის შედე-

გადაც იზრდება საზოგადოების ტვირთი, ავადმყოფის 

მოვლასთან დაკავშირებული შრომუსუუნარობის გამო. 

ასეთი პაციენტის ახლობლები განიცდიან სტრესს, ემო-

ციურ გამოფიტვას, დეპრესიას რაც თავის მხრივ, საჭი-

როებს კვალიფიციური ფსიქოლოგის დახმარებას. ამი-

ტომაც ცხადია, რომ მკურნალობის ეფექტური მეთოდის 

ძიება ან კოგნიტიური ფუნქციის კონტროლი უახლოეს 

წლებში თანამედროვე მედიცინის ერთერთი პრიორი-

ტეტთაგანი იქნება. 

სისხლძარღვოვანი პათოლოგიები, კერძოდ კი არტე-

რიული ჰიპერტენზია (აჰ), წარმოადგენს კოგნიტი-

ური დარღვევების განვითარების ხშირ მიზეზს [3]. 

საინტერესოა, რომ კვლევებში, რომლის შედეგებიც 

გამოქვეყნდა 2016 წელს, განიხილება β-ამილოიდის 

(Aβ) გავლენა, რომელიც მონაწილეობს ალცჰაიმე-

რის დაავადების (ად) პათოგენეზში, გულის ფუნქციურ 

ცვლილებებზე. ავტორების მიერ წარმოდგენილი იქნა 

ინფორმაცია მიოკარდიუმის კომპრომეტირებული ფუნ-

ქციისა და მიოკარდიუმში Aβ დეპოზიტების არსებობის 

შესახებ პაციენტებში არტერიული ჰიპერტენზიით, რის 

გამოც, მათი მოსაზრებით, არტერიული ჰიპერტენ-

ზია განხილულ უნდა იქნეს, როგორც სისტემური და-

ავადება მულტიორგანული დაზიანებით, კერძოდ კი, 

პათოლოგიურ პროცესში გულის ჩართვით [4]. სხვა 

ავტორების მიერ დადგინდა, რომ თავის ტვინის ჰიპო-

პერფუზია არტერიების სტენოზის შედეგად შესაძლოა 

გახდეს Aβ პროდუქციის მატების მიზეზი, β-სეკრეტაზას 

აქტივაციისა და Aβ გამოყოფის პროცესის გაუარესების 

გამო [5]. ცნობილია, რომ არცთუ იშვიათად, კოგნი-

ტიური ფუნქციის დარღვევა განპირობებულია არტე-

რიული ჰიპერტენზიისა და ალცჰაიმერის დაავადების 

თანაარსებობით, ხოლო გულ-სისხლძარღვთა დაავა-

დებების განვითარების კლასიკური რისკ-ფაქტორები 

ჩართულია ალცჰაიმერის დაავადების პათოგენეზშიც 

[6, 7]. ამგვარად, Aβ შესაძლოა განაპირობებდეს ათე-

როსკლეროზის პროგრესირებას ანთებითი რეაქციის 

ინდუქციისა და ოქსიდაციური სტრესის აქტივაციის მე-

შვეობით [5]. ზოგჯერ, სისხლძარღვოვანი პათოლოგი-

ისა და ალცჰაიმერის დაავადების თანაარსებობისას, 

რთულია გამოვყოთ კოგნიტიური დისფუნქციის ძირი-

თადი პათოგენეზური მექანიზმი და დღეისათვის, სწო-

რედ აღნიშნული პრობლემისკენაა მიმართული მეცნი-

ერების ძალისხმევა.  დემენციის განვითარების ზუსტი 

მექანიზმების ახსნა პაციენტებში სისხლძარღვოვანი 

პათოლოგიებით, როგორც ცალკე, ასევე ალცჰაიმე-

ნ. სიდოროვა, მედ.მეც.კანდ. უკრაინის სამხედრო-სამედიცინო აკადემია

N. Sydorova, MD, PhD, Ukrainian Military-Medical Academy

ლექცია
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რის დაავადებასთან ერთად, შესაძლებლობას იძლევა 

მკურნალობის ახალი მიმართულებების განვითარე-

ბისათვის. 2016 წელს გამოქვეყნებულ იქნა ამერიკის 

გულის ასოციაციის (American Heart Association — 

АНА)  სამეცნიერო ანგარიში კოგნიტიურ ფუნქციაზე 

არტერიული ჰიპერტენზიის გავლენის შესახებ, რომე-

ლიც მოიცავს როგორც საკითხებს არტერიული ჰიპე-

რტენზიის დროს კოგნიტიური დარღვევების პათოგენე-

ზის შესახებ, ისე მკურნალობის პერსპექტივებს [3].

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს სისხლ-
ძარღვოვანი დემენციის პათოგენეზი 
თავის ტვინი წარმოადგენს არტერიული ჰიპერტენზიის 

ორგანო-სამიზნეს და არტერიული წნევის მატებისას 

არასასურველ ზემოქმედებას განიცდის, რაც განაპი-

რობებს კოგნიტიური დარღვევების განვითარებას. 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს სისხლძარღვების 

ცვლილებები ინსულტისა და ინტრაცერებრული სისხლ-

ჩაქცევის გარდა შესაძლოა გახდეს თავის ტვინის ისეთი 

სტრუქტურულ-ფუნქციური დარღვევების მიზეზი, როგო-

რიცაა თეთრი ნივთიერების დაზიანება, მიკროინფარ-

ქტები, მიკროსისხლჩაქცევები, თავის ტვინის უსიმპტო-

მო ინფარქტები და თავის ტვინის ატროფია [3, 8]. 

არტერიული წნევის გავლენა თავის ტვინზე რამდენიმე 

მექანიზმით რეალიზდება [3]:

•	 ათეროსკლეროზის პროგრესირების დაჩქარება 

ათეროსკლეროზული ბალთების დესტაბილიზაცი-

ისა და ათეროთრომბოზის განვითარების რისკის 

მატებით.

•	 ენდოთელური დისფუნქცია, მათ შორის აზოტის 

ოქსიდის (NO) დეფიციტი,  რომელსაც აპროდუცი-

რებს ენდოთელიალური NO-სინთეტაზა, რემოდე-

ლირების განვითარებით, სისხლძარღვის კედლის 

სკლეროზული ცვლილებებითა და სისხლძარღვის 

სანათურის შევიწროებით. ენდოთელური დისფუნ-

ქციის დროს იქმნება Aβ დეპოზიტების განვითარე-

ბისათვის ხელსაყრელი პირობები.

•	 წვრილი სისხლძარღვების დაზიანება, რომლებიც 

ახდენენ სუბკორტიკალური და თავის ტვინის თეთ-

რი ნივთიერების ბაზალური განგლიების სისხლით 

მომარაგებას, შედეგად კი შესაძლოა განვითა-

რდეს თავის ტვინის თეთრი ნივთიერების დაზია-

ნება, ლაკუნური ინფარქტის განვითარება. 

•	 მიკროსისხლძარღვოვანი ქსელის გაღარიბება 

სისხლძარღვების გაქრობის შედეგად, შემდგომი 

ავასკულური ზონის გაჩენით, პაციენტებში არტე-

რიული ჰიპერტენზიით, რაც განაპირობებს თავის 

ტვინის ქრონიკულ იშემიას, ასევე მწვავე იშემიის 

პირობებში კომპენსატორული კოლატერალური 

სისხლის მიმოქცევის უნარის გაუარესებას.

•	 რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის სისტემის 

აქტივაცია, მათ შორის სისხლძარღვის კედელზე 

ცნობილი ეფექტებით, შესაძლოა ანგიოტენზინ II 

გავლენა Aβ დონეზე β- და A-სეკრეტაზების შემ-

დგომი აქტივაციითა და Aβ განპირობებული სის-

ხლძარღვების ენდოთელიუმის დისფუნქციის გაღ-

რმავებით [9, 10]

•	 ოქსიდაციური სტრესი.

•	 აუტორეგულაციის მრუდის ცვლილება (არტერიულ 

წნევას დონესა და ცერებრულ სისხლის მიმოქცე-

ვას შორის ურთიერთკავშირი) იმგვარად, რომ 

თავის ტვინის ნორმალური პერფუზიის შენარჩუ-

ნებისათვის საჭირო ხდება არტერიული წნევის 

შედარებით მაღალი დონე, ამასთან ჰიპოტენზიის 

ეპიზოდებს შესაძლებელია თან ახლდეს თავის 

ტვინის მწვავე იშემიის განვითარება

•	 არტერიული ჰიპერტენზიისას ნეიროვასკულური 

კავშირების დარღვევას მივყავართ ცერებრული 

სისხლის მიმოქცევისათვის საჭირო პირობების გა-

უარესებისაკენ, ნეირონული აქტივობის ზრდისას, 

რაც განაპირობებს იშემიის განვითარებას

•	 ჰემატო-ენცეფალური ბარიერის მთლიანობის 

დარღვევა პლაზმის ცილების ექსტრავაზაციით 

იწვევს პერივასკულურ ანთებას, მიკროვასკულურ 

თრომბოზს, შესაძლოა განაპირობოს თავის ტვი-

ნის თეთრი ნივთიერების დაზიანება და ოქსიდაცი-

ური სტრესის ზრდა.

ინტერესის საგანს წარმოადგენს არტერიული ჰიპე-

რტენზიისა და ალცჰაიმერის დაავადების დროს კოგ-

ნიტიური დისფუნქციის თავისებურებების შედარება. 

ამერიკის კარდიოლოგთა ასოციაციის სამეცნიერო 

ანგარიშში წარმოდგენილი მონაცემების თანახმად, 

არტერიული ჰიპერტენზიის დროს კოგნიტიური დის-

ფუნქციის დარღვევები უპირატესად ვლინდება ინფო-

რმაციის დამუშავების სიჩქარისა და მიზანმიმართული 

მოქმედების უნარის დარღვევების სახით, რაც ასხვა-

ვებს მას ალცჰაიმერის დაავადების დროს განვითა-

რებული კოგნიტიური დისფუნქციის მექანიზმისაგან, 

რომლის დროსაც დომინირებს მეხსიერების დარღვე-

ვები [3, 11–14]. ამავე დროს, აღნიშნული ორი დაა-

ვადების დროს კოგნიტიური დისფუნქციის პატერნებს 

შორის მკვეთრი განსხვავების დადგენა სირთულეს წა-

რმოადგენს, ასაკოვან პირებში სიმპტომების შესაძლო 

შერწყმის გამო. 

მიუხედავად ამისა, არტერიულ წნევის მომატებულ 

დონესა და კოგნიტიური დისფუნქციის/დემენციის გა-

ნვითარების რისკებს შორის ზუსტი კავშირის დადგენი-

სათვის, ამერიკის კარდიოლოგთა ასოციაციის სამეც-

ნიერო ანგარიშის ავტორები მიუთითებენ მასშტაბური 

კვლევების ჩატარების აუცილებლობაზე, რომელშიც 

შეფასდება ამილოიდ-პოზიტრონულ-ემისიური ტომოგ-

რაფიის მონაცემები და მაგნიტორეზონანსული ტომოგ-

რაფიული მონაცემები სტრუქტურული ცვლილებების 

თაობაზე, ასევე ყველა მაჩვენებლი, რომელიც ასახავს 

არტერიულ წნევას (სისტოლური არტერიული წნევის 

მაჩვენებელი, დიასტოლური აწ, პულსური აწ, საშუა-

ლო აწ, პულსური ტალღის კაროტიდულ-ფემორალური 

სიჩქარე). ასევე აუცილებელია მრავალწლიანი კვლე-

ვები, რომლებშიც ყურადღება მიექცევა თავის ტვინის 

ჰიპოპერფუზიის, თეთრი ნივთიერებისა და თავის ტვი-

ნის ქერქის ცვლილებების და მიკროსიხლჩაქცევების, 

ამილოიდის დაგროვებისა და აღნიშნულ მონაცემებს 

შორის ურთიერთკავშირის შეფასებას.

მტკიცებულებათა ბაზა არტერიული წნევის 
დონესა და კოგნიტიური დისფუნქციის/
დემენციას შორის კავშირის თაობაზე
უნდა აღინიშნოს იმ კვლევების ურთიერთსაწინააღ-

მდეგო მონაცემები, რომლებშიც შეფასდა არტერი-

ული წნევის დონესა და კოგნიტიურ ფუნქციას შორის 

ლექცია
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ურთიერთკავშირი (ცხრ. 1). როგორც ჩანს, არ არსე-

ბობს მკვლევარებს შორის შეთანხმებული აზრი იმის 

თაობაზე, ახდენს თუ არა გავლენას საშუალო ასაკში 

გამოვლენილი არტერიული ჰიპერტენზია სიბერეში 

კოგნიტიური ფუნქციის დარღვევაზე. მკვეთრად გა-

ნსხვავებული შედეგები შესაძლოა განპირობებული 

იყოს რიგი ფაქტორებით. პირველ რიგში კი კვლევის 

პოპულაციის თავისებურებებით. ცნობილია, რომ არსე-

ბობს კოგნიტიური ფუნქციის შესაფასებელი ტესტების 

შედეგებში განსხვავება სხვადასხვა ეთნიკურ ჯგუფებში, 

რასთან დაკავშირებითაც ზოგიერთი ავტორი მიუთი-

თებს აღნიშნული მეთოდის ვალიდაციის აუცილებლო-

ბაზე ცალკეული ეთნიკური ჯგუფებისათვის [43–45]. 

მნიშვნელოვანია, რომ აღნიშნული მაჩვენებლები გან-

სხვავდება ნეგროიდული, ევროპეიდული რასის, ლათი-

ნოამერიკული ეთნიკური ჯგუფების წარმომადგენლებს 

შორის, ასევე ხანდაზმულ პირებში, რამაც შესაძლოა 

თავისი წვლილი შეიტანა შედეგების მრავალფერო-

ვნებაში [44–46]. წარმოდგენილი მონაცემები ასევე 

განსხვავდებოდა კოგნიტიური ფუნქციის შეფასების დი-

ზაინისა და მეთოდების, პოტენციური ხელისშემშლელი 

ფაქტორების კორექციის მიხედვით. ცხადია, რომ კოგ-

ნიტიური დისფუნქცია ხანდაზმულ ასაკში წარმოადგენს 

მრავალი სხვადასხვა ზემოქმედების შედეგს, რომელთა 

შეფასებაც ძალზედ რთულია კლინიკური კვლევებით. 

თუმცა არტერიულ ჰიპერტენზიასთან დაკავშირებულ 

ზემოთ აღწერილ მექანიზმებს,  ეჭვგარეშეა, რომ გა-

რკვეული წვლილი შეაქვს თავის ტვინის პერფუზიის 

დარღვევაში, უარყოფით გავლენას ახდენს მის სტრუქ-

ტურულ-ფუნქციურ მდგომარეობაზე, და ამგვარად, გა-

ნაპირობებს კოგნიტიური დისფუნქციის განვითარებას 

ან სიმპტომების გაღრმავებას. 

მნიშვნელოვან ინფორმაციას მოიცავს კვლევები, რომ-

ლებშიც შეფასდა კავშირი მომატებულ არტერიულ 

წნევასა და დემენციის, კერძოდ კი ალცჰაიმერის და-

ავადების განვითარებას შორის (ცხრ. 2). სამეცნიერო 

ნაშრომების უმეტესობაში, მკვლევარები ემხრობიან 

არტერიულ ჰიპერტენზიას/არტერიული წნევის მომატე-

ბულ დონესა და დემენციის, მათ შორის ალცჰაიმერის 

დაავადების განვითარებას შორის კავშირის არსებობას. 

უნდა აღინიშნოს რიგი შესაძლო პოტენციური ხელის-

შემშლელი ფაქტორები. პირველ რიგში, არტერიული 

ჰიპერტენზიას თან ახლავს ინსულტის განვითარების 

მომატებული რისკი, რომელიც თავის მხრივ შესაძლოა 

დემენციის მიზეზი გახდეს. მეორე, პაციენტებში, არტე-

რიული ჰიპერტენზიისა და დემენციის ნიშნებით, უფრო 

უნდა ვივარაუდოთ ვასკულური დემენცია და არა ალც-

ჰაიმერის დაავადება, რამაც შეიძლება ხელი შეუწყოს 

საკვლევ პოპულაციაში ალცჰაიმერის დაავადების შემ-

თხვევათა რეალური სიხშირის არასწორ შეფასებას [3]. 

ზოგიერთ ნაშრომში აღნიშნულია, რომ პაციენტებში 

კლინიკურად ვერიფიცირებული დემენციით, აუტოფსი-

ის მონაცემებით გამოვლინდა პათოლოგიის შერეული 

ხასიათი (როგორც ალცჰაიმერის დაავადებისათვის, 

ისე თავის ტვინის სისხლძარღვოვანი დაზიანებებისათ-

ვის დამახასიათებელი ცვლილებები) [62, 63]. მესამე, 

წარმოდგენილ კვლევებში, პოპულაციები განსხვავდე-

ბოდნენ დომინანტი ეთნიკური ჯგუფებით, რასაც შეეძ-

ლო გავლენა მოეხდინა კვლევის შედეგებზე. გარდა 

ამისა, ბევრ კვლევაში გათვალისწინებულია არტერი-

ული წნევის მატების ფაქტი პაციენტის ცხოვრების გა-

ნსაზღვრულ პერიოდში და დემენცია, როგორც მისი 

შედეგი წლების შემდეგ, თუმცა, ყურადღება არ ექცევა 

არტერიული წნევის შუალედურ სტატუსს, კერძოდ კი, 

აქტიური მკურნალობის შედეგად ცხოვრების მანძილზე 

მისი დაქვეითების  პოტენციურ შესაძლებლობას.

ცნობილია, რომ არტერიული ჰიპოტენზია ასოცირებუ-

ლია დემენციის განვითარებასთან [51, 52, 61]. მო-

ცემულ შემთხვევაში პათოგენეზურ მექანიზმს წარმო-

ადგენს თავის ტვინის ქსოვილების ჰიპოპერფუზია და 

იშემია, რაც შეიძლება გაღრმავდეს გარკვეული პრე-

პარატების გამოყენებისას [61, 63]. სწორედ აღნიშნუ-

ლი ფენომენითა და თავის ტვინის იშემიის რისკითაა 

განპირობებული რეკომენდაცია არტერიული წნევის მა-

ღალი დონის შენარჩუნებისა და მისი თანდათანობითი 

დაქვეითების თაობაზე, პაციენტებში ჰიპერტენზიული 

კრიზით, გართულებული იშემიური ინსულტით ან ჰიპე-

რტენზიული ენცეფალოპათიით [64–68]. 

ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების (European 

Society of Cardiology — ESC) არტერიული ჰიპე-

რტენზიის მართვის 2013 წლის გაიდლაინის თანახ-

მად, ასაკოვან პაციენტებში არტერიული ჰიპერტენ-

ზიის მკურნალობისას რეკომენდებულია შედარებით 

რბილი მიდგომა, არტერიული ჰიპერტენზიის მქონე 

ზოგად პოპულაციასთან შედარებით [64]. კერძოდ, კი 

ასაკოვან პაციენტებში სისტოლური არტერიული წნე-

ვით ≥ 160 მმ.ვწყ.სვ. რეკომენდებულია მისი დაქვეი-

თება უსაფრთხო ინტერვალამდე 140–150 მმ.ვწყ.სვ. 

(მტკიცებულების დონე А, რეკომენდაციის კლასი І), 80 

წლამდე ასაკის პაციენტთა მცირე ნაწილში შესაძლებე-

ლია სისტოლური არტერიული წნევის დაქვეითება 140 

მმ.ვწყ.სვ-ზე დაბლა მკურნალობის კარგი ამტანობისას 

(მტკიცებულების დონე С, რეკომენდაციის კლასი IIb). 

80 წელს გადაცილებული პაციენტებში არტერიული ჰი-

პერტენზიის მკურნალობისადმი მიდგომა შედარებით 

რბილია: სისტოლური არტერიული წნევა ≥ 160 მმ.ვწყ.

სვ. არტერიული წნევის დონის დაქვეითება უნდა მოხ-

დეს უსაფრთხო ინტერვალამდე -  140–150 მმ.ვწყ.სვ. 

მხოლოდ პაციენტის კარგი ფსიქიკური და ფიზიკური 

ფორმის დროს (მტკიცებულების დონე В, რეკომენდა-

ციის კლასი I), 80 წელს მიღწეული პაციენტების შემ-

თხვევაში ანტიჰიპერტენზიული თერაპიის გაგრძელების 

თაობაზე გადაწყვეტილება ინდივიდუალურად მიიღება 

ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში მკურნალი ექიმის 

მიერ [64].

ძირითადი კვლევები კოგნიტიურ ფუნქციაზე 
არტერიული ჰიპერტენზიის მკურნალობის 
გავლენის თაობაზე მონაცემებით 
ამერიკის კარდიოლოგთა ასოციაციის (АНА) მიერ 

2016 წელს გამოქვეყნებულ სამეცნიერო ანგარიშში 

და შედარებით ადრეულ ნაშრომებში მოყვანილ იქნა 

კვლევების ანალიზი, კოგნიტიურ ფუნქციაზე არტერი-

ული ჰიპერტენზიის მკურნალობის გავლენის თაობაზე 

[3, 61]. 

ზოგიერთ რანდომიზებულ კლინიკურ კვლევაში აღნიშ-

ნულია არტერიული წნევის დონის მედიკამენტოზური 

დაქვეითების დადებითი გავლენა დემენციის განვითა-

რების რისკზე არტერიული ჰიპერტენზიის მქონე პაციე-

ნტებში (PROGRESS [69], HOPE [70]), ასევე 60 წელს 

ლექცია
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გადაცილებულ პაციენტებში იზოლირებული სისტოლუ-

რი არტერიული ჰიპერტენზიით  (SYST-EUR) [71,72]. 

ამავე დროს რიგ კვლევებში არ იქნა ნანახი ანტიჰიპე-

რტენზიული თერაპიის პროტექტორული ეფექტი დე-

მენციასთან მიმართებაში (SHEP [73], SCOPE [74], 

HYVET-COG [75]. 

АНА-ს სამეცნიერო ანგარიშის ავტორებმა [3] კვლევე-

ბის ანალიზისას, რომლებიც ეძღვნებოდა არტერიული 

წნევის დონეზე დ დემენციის განვითარების რისკზე გა-

ვლენას, გამორიცხეს არარანდომიზებული კვლევები 

პროსპექტული დიზაინით, შერჩევის ზომით <500 ადა-

მიანი საკვლევ ჯგუფში. მხოლოდ ათი კვლევა აკმაყო-

ფილებდა შერჩევის კრიტერიუმებს: SPS3 (Secondary 

Prevention of Small Subcortical Strokes Trial) [76], 

PROGRESS (Perindopril Protection Against Recurrent 

Stroke Study) [69], SCOPE (Study on Cognition and 

Prognosis in the Elderly) [74], PROFESS (Prevention 

Regimen for Effectively Avoiding Second Strokes) 

[77], ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone and 

in Combination With Ramipril Global Endpoint 

Trial) [78], TRANSCEND (Telmisartan Randomised 

Assessment Study in ACE Intolerant Subjects 

With Cardiovascular Disease) [78], SHEP (Systolic 

Hypertension in the Elderly Program) [73], а 

также HYVET-COG (Very Elderly Trial Cognitive 

Function Assessment) [75] и SYST-EUR (Systolic 

Hypertension in Europe) [71, 72]. ყველა ზემოთ 

აღნიშნული კვლევა მთლიანობაში მნიშვნელოვნად 

განსხვავდებოდა არა მხოლოდ გამოყენებული სტრა-

ტეგიებითა და პრეარატებით, არამედ საწყისი პოპუ-

ლაციით, არტერიული წნევის საწყისი დონით. ამასთან, 

ზემოთ ჩამოთვლილთაგან მხოლოდ ერთ კვლევაში 

იქნა მიღებული სარწმუნო მონაცემები არტერიული 

ჰიპერტენზიის მედიკამენტოზური მკურნალობისა და 

დემენციის განვითარების რისკის დაქვეითებას შორის 

ასოციაციის შესახებ — SYST-EUR, კიდევ ერთ კვლე-

ვაში (PROGRESS) ნაჩვენები იქნა ანტიჰიპერტენზიული 

თერაპიის დადებითი ეფექტი კომბინირებული გამოსა-

ვლის შემთხვევათა სიხშირეზე, მათ შორის კოგნიტი-

ური ფუნქციის დაქვეითება და ასევე  დემენცია (მათ 

შორის ინსულტის შემდეგ). ყველა დანარჩენ კვლევა-

ში არ აღინიშნა სარწმუნო ცვლილებები კოგნიტიური 

სტატუსის მხრივ, ძირითად და საკონტროლო ჯგუფებს 

შორის, გამონაკლისს წარმოადგენს კვლევების,  SYST-

EUR და ONTARGET პროსპექტული ანალიზი, რომლის 

შედეგების თანახმად არტერიული წნევის ნაკლები 

ინტენსივობით დაქვეითებას თან ახლდა კოგნიტიური 

ფუნქციის გამოხატული ცვლილებები [3].

საინტერესოა, რომ მეტაანალიზის შედეგები მნიშვნე-

ლოვანწილად განსხვავდება ერთმანეთისაგან. ასე, 

მაგალითად, ორ მეტაანალიზში ვერ მოხერხდა არტე-

რიული წნევის დონესა და ალცჰაიმერის განვითარე-

ბის რისკს შორის კავშირი [79, 80], მაშინ როდესაც 

ერთერთ მათგანში გამოთქმულ იქნა ვარაუდი საშუა-

ლო ასაკში არტერიული წნევის დონესა და შემდგომში 

ალცჰაიმერის დაავადების განვითარებას  შორის სუსტი 

კავშირის შესახებ, ასევე სუსტი უკუკავშირის თაობაზე 

ხანდაზმულ ასაკში არტერიული წნევის მომატებულ 

დონესა და ალცჰაიმერის განვითარების რისკს შო-

რის [81]. მეტაანალიზში, რომლის შედეგები გამოქ-

ვეყნებულ იქნა 2011 წელს, არ გამოვლინდა კავშირი 

არტერიული წნევის დონის დაქვეითებასა და დემენ-

ციის განვითარებას შორის. ამასთან, უნდა აღინიშნოს 

ნაშრომები, რომლებშიც განხილულ იქნა რამდენიმე 

ანტიჰიპერტენზიული პრეპარატი ანტიჰიპერტენზი-

ულ ეფექტთან ერთად დამატებითი თვისებებით, რაც 

განაპირობებს კოგნიტიური ფუნქციის შენარჩუნებას, 

ალცჰაიმერის დაავადებისაგან დაცვას. [3, 82, 83]. 

საინტერესოა, რომ კალციუმის ანტაგონისტები და დი-

ურეტიკები წარმოადგენს არტერიული ჰიპერტენზიით 

დაავადებული ასაკოვანი პაციენტების სამკურნალო შე-

დარებით ოპტიმალური პრეპარატების ჯგუფს [3, 64]. 

ამავე დროს, დღეისათვის არ არსებობს დამაჯერებე-

ლი მტკიცებულებები განსაზღვრული კლასის ანტიჰი-

პერტენზიული პრეპარატების კოგნიტიურ ფუნქციაზე 

გავლენის თაობაზე [61]. 

დღეისათვის მიმდინარეობს კვლევა SPRINT-MIND 

(SPRINT Memory and Cognition in Decreased 

Hypertension), რომლის შედეგებმა შესაძლოა გასცეს 

პასუხი კითხვაზე, თუ რომელია არტერიული წნევის 

დონის დაქვეითების შედარებით ოპტიმალური ტაქტი-

კა პაციენტის კოგნიტიური ფუნქციის შენარჩუნების კო-

ნტექსტში [84].

ცხადია, რომ არტერიული ჰიპერტენზიის დროს კოგნი-

ტიური დისფუნქციის პათოგენეზის მულტიმოდალური 

ხასიათი მიუთითებს სამკურნალო მიდგომების შემუშა-

ვების აუცილებლობაზე, რომლებიც გავლენას მოახდე-

ნენ ერთდორულად რამდენიმე ფაქტორზე, გამოირჩე-

ვიან მრავალმხრივი მოქმედებით. თვით არტერიული 

წნევის მატების ფაქტთან ერთად მოცემულ შემთხვევაში 

მხედველობაში უნდა იქნეს მიღებული სხვა ფაქტორე-

ბიც, როგორც არტერიული ჰიპერტენზიის მიმდინარე-

ობის დამამძიმებელი, ისე თავის ტვინის სტრუქტურუ-

ლ-ფუნქციური მდგომარეობაზე უარყოფითი გავლენის 

მქონე ფაქტორებიც (მეტაბოლური დარღვევები, სხეუ-

ლის ჭარბი წონა, სისტემური ანთება, APOE4 გენოტიპი 

და სხვა) [3].

ზოგიერთი ავტორის მოსაზრებით, არტერიული ჰიპე-

რტენზიით დაავადებული პაციენტების შემთხვევაში 

მხოლოდ არტერიული წნევის დონის კორექცია შესაძ-

ლოა არ იყოს საკმარისი კოგნიტიური ფუნქციის გაუმ-

ჯობესებისათვის. ასე მაგალითად, ა.ა.ფედოროვიჩისა 

და გ.ნ.სობოლოვის ნაშრომში ნაჩვენებია, რომ არტე-

რიული წნევის კონტროლი თავისთავად არ ახდენდა 

გავლენას მიკროცირკულაციაზე და კოგნიტიურ ფუნ-

ქციაზე [85]. ამ კვლევაში 60 პაციენტი II-III სტადიის 

არტერიული ჰიპერტენზიით და  კოგნიტიური ფუნქციის 

მსუბუქი/ზომიერი დარღვევით,  რანდომიზებული იქნა 

მხოლოდ სტანდარტული ანტიჰიპერტენზიული თერა-

პიის ჯგუფში და ჯგუფში, რომელთაც ანტიჰიპერტენზი-

ულ თერაპიასთან დამატებით ეძლეოდათ აქტოვეგინი, 

ხბოს სისხლის დეპროტეინიზებული ულტრაფილტრა-

ტით, რომლის ეფექტიც კოგნიტიურ ფუნქციაზე ბოლო 

პერიოდში აქტიურად შეისწავლება. მიკროცირკულა-

ციის შეფასება ხორციელდებოდა ფრჩხილის საწოლის 

კაპილაროსკოპიით, კოგნიტიური ფუნქციის შემოწმება 

ხდებოდა შულტეს ტესტის მეშვეობით (ფასდებოდა 

ყურადღების მდგრადობა) დახმარებით. მიღებული 

მონაცემების თანახმად, ორივე ჯგუფში მკურნალობის 

ფონზე ხორციელდებოდა არტერიული წნევის დონის 

ლექცია
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კონტროლი სამიზნე მაჩვენებლის ფარგლებში, თუ-

მცა ჩატარებული ტესტების მეშვეობით კოგნიტიური 

ფუნქციის სარწმუნო (p<0,001) გაუმჯობესება როგო-

რც გაწერისას, ისე რამდენიმე თვის შემდეგ აღინიშნა 

მხოლოდ იმ ჯგუფში, რომელშიც დამატებით იღებდნენ 

აქტოვეგინს, ასევე მიკროცირკულაციური კალაპოტის 

მხრივ გამოვლინდა ფრჩხილის საწოლის მოფუნქცი-

ონირე კაპილარების რაოდენობის ზრდა (p<0,05), 

ფუნქციური ვერიფიკაციის შემცირება, ინტერსტიციული 

სივრცის ჰიდრატაციის ხარისხის შემცირება (p<0,05). 

უნდა აღინიშნოს, რომ არსებობს მონაცემები აქტოვეგი-

ნის მეტაბოლური და ნეიროპროტექტორული ეფექტე-

ბის თაობაზე; მისი გამოყენება განაპირობებს ოქსიდა-

ციური სტრესის შემცირებას და β25-35-ამილოიდური 

პეპტიდით ინდუცირებული აპოპტოზისადმი მდგრადო-

ბის მატებას, ამგვარად ხელს უწყობს ნეირონების შენა-

რჩუნებას [86, 87].

სულ ახლახანს ჟურნალში „Stroke“ გამოქვეყნებულ 

იქნა კვლევა ARTEMIDA-ს (NCT01582854) შედეგე-

ბი, რომელშიც შეიწავლეს აქტოვეგინის პოტენციური 

სიმპტომური და დაავადების მიმდინარეობის მოდი-

ფიცირებადი ეფექტები პოსტინსულტური კოგნიტიური 

დარღვევების დროს [88, 89]. ARTEMIDA — 12-თვი-

ანი რანდომიზებული მულტიცენტრული ორმაგი ბრმა 

პლაცებო-კონტროლირებადი კვლევა პარალელურ 

ჯგუფებში. ინსულტის შემდეგ პირველი 6 კვირის განმა-

ვლობაში პაციენტები რანდომიზებულნი იყვნენ აქტო-

ვეგინის (2000 მგ/დღ 20 ინტრავენური ინფუზიამდე და 

შემდეგ 1200 მგ/დღ პერორალურად) ან პლაცებოს 

ჯგუფში, მკურნალობის 6 თვიანი პერიოდის განმა-

ვლობაში, დამატებით 6 თვიანი დაკვირვებით. პირვე-

ლად საბოლოო წერტილს წარმოადგენდა Alzheimer’s 

Disease Assessment Scale (ADAS-Cog+) შკალის 

კოგნიტიური ქვეშკალის გაფართოებული ვერსიის სა-

წყისი მაჩვენებლის ცვლილება. სულ რანდომიზებულ 

იქნა 503 პაციენტი სამი ქვეყნის 37 საკვლევ ცენტრ-

ში [89]. კვლევის შედეგების თანახმად, აქტოვეგინი 

სტატისტიკურად სარწმუნოდ აუმჯობესებდა ინსულტის 

შემდგომ დარღვეულ კოგნიტიურ ფუნქციებს, მკურნა-

ლობის პერიოდის დასრულების შემდეგ. ADAS-Cog+ 

შკალის მაჩვენებლების ცვლილება საწყისი მაჩვნებ-

ლებიდან 6 თვის შემდეგ (საშუალო განსხვავება -2,3, 

95% სარწმუნოობის ინტერვალი -3,9 - -0,7; p=0,005) 

[89]. კვლევის მეორადი გამოსავლის რამდენიმე მაჩ-

ვენებელი ასევე ადასტურებს აქტოვეგინის უპირატესო-

ბას პლაცებოსთან შედარებით [89]. საინტერესოა, რომ 

მკურნალობის შედეგები შენარჩუნდა და ასევე რამდე-

ნადმე გაიზარდა კიდეც, მკურნალობის დასრულებიდან 

6 თვის შემდეგ. 

სისხლძარღვოვანი დემენციის ბუნებრივ მიმდინარე-

ობაზე მედიკამენტოზური გავლენის მოხდენის რამდე-

ნიმე მცდელობა წარუმატებლად დასრულდა. შესა-

ბამისად მისი პროფილაქტიკა უკეთეს სტრატეგიას 

წარმოადგენს. სწორედ ამიტომ, იმედის მომცემია კი-

დევ ერთი კვლევის ARTEMIDA შედეგები — ინსულტის 

შემდგომი დემენციის განვითარების ალბათობის შემცი-

რების ტენდენცია აქტოვეგინით მკურნალობის ფონზე, 

რაც შესაძლოა საფუძვლად დაედოს შემდგომი კვლე-

ვების ორგანიზებას აღნიშნული პრეპარატის პოტენცი-

ალის შესწავლისათვის. რამდენადაც ხბოს სისხლის 

დეპროტეინიზებული ულტრაფილტრატი (აქტოვეგინი) 

ბევრი ავტორის მოსაზრებით წარმოადგენს უჯრედუ-

ლი მეტაბოლიზმის  უნივერსალურ ბიოენერგოსტაბი-

ლიზატორს, ის შესაძლოა გამოირჩეოდეს კეთილსა-

სურველი ეფექტებით არა მხოლოდ შედარებით უკეთ 

შესწავლილ სფეროში (ცენტრალურ და პერიფერიულ 

ნერვულ სისტემაზე გავლენა), არამედ გულ-სისხლძარ-

ღვთა პათოლოგიების დროს, რამდენადაც აღწერილია 

ისეთი ეფექტები, როგორიცაა გლუკოზის გადამტანე-

ბის აქტივაცია და ჟანგბადის უტილიზაციის, ანტიოქ-

სიდანტური და ანტიაპოპტოზური მოქმედების მატება, 

დადებითი გავლენა მიკროცირკულაციასა და ენდო-

თელიუმის ფუნქციაზე, ჰემატო-ენცეფალური ბარიერის 

გავლით გლუკოზის ტრანსპორტის გაუმჯობესება, ადე-

ნოზინტრიფოსფატის პროდუქციის მატება, კასპაზა 3 

დონეზე და ამილოიდური რეცეპტორი Аβ-ზე გავლენა, 

ტრანსკრიფციის ფაქტორის ĸВ აქტივობის ზრდა [90]. 

დასკვნა
ამგვარად, დღეისათვის, მიუხედავად ჩატარებული სა-

მეცნიერო-კვლევითი შრომების დიდი მოცულობისა, 

კვლავ რჩება გაურკვევლობა არტერიულ წნევასა და 

კოგნიტიური დისფუნქციის/დემენციის (მათ შორის ალც-

ჰაიმერის დაავადება) განვითარების რისკს შორის კავ-

შირთან მიმართებაში.  ცხადია, რომ არტერიული ჰიპე-

რტენზია და არტერიული ჰიპოტენზია შესაძლოა მთელი 

რიგი პათოგენეზური მექანიზმების მეშვეობით გავლენას 

ახდენენ ცენტრალური ნერვული სისტემის ფუნქციურ 

მდგომარეობაზე. აღნიშნული გავლენა განპირობებუ-

ლია სხვადასხვა დამატებითი ფაქტორებით. არტერიუ-

ლი ჰიპერტენზიის მედიკამენტოზური მართვის ტაქტიკა 

ასაკოვან პაციენტებში ევროპის ბოლო გაიდლაინების 

თანახმად, უმაღლეს დონეს წარმოადგენს, რაც ორი-

ენტირებულია პაციენტის კონფორტსა და უსაფრთხო-

ებაზე და მიზანს არ წარმოადგენს ზოგადი პოპულაცი-

ისათვის სამიზნე არტერიული წნევის დონის (<140/90 

მმ.ვწყ.სვ.) შენარჩუნება. არ არსებობს სარწმუნო მონა-

ცემები დემენციის/ალცჰაიმერის დაავადებისა და არტე-

რიული ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტებში კოგნიტიური 

ფუნქციის განვითარების რისკზე ანტიჰიპერტენზიული 

თერაპიის გავლენის შესახებ, შესაბამისად არ შეიძლე-

ბა დასახელდეს პრეპარატების კლასი ან კონკრეტუ-

ლი პრეპარატები, დადასტურებული ეფექტურობით ამ 

კატეგორიის პაციენტებში კოგნიტიური დისფუნქციის 

პროფილაქტიკისათვის. ამ პაციენტების მკურნალობა 

კომპლექსურად უნდა იქნეს განხილული და კოგნიტიუ-

რი დისფუნქციის პროფილაქტიკის პრობლემა მულტი-

მოდალური მიდგომის მეშვეობით უნდა მოგვარდეს. ამ 

კონტექსტში ARTEMIDA კვლევის შედეგები, ასევე სხვა 

კვლევების მონაცემები მრავალმხრივი ეფექტის მქონე 

მკურნალობის თაობაზე შესაძლოა ინტერესს იწვევდეს 

და კოგნიტიური დისფუნქციის მქონე პაციენტების მა-

რთვის ახალ მიმართულებას მისცეს დასაბამი.

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(90წყარო)

ლექცია
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mildronati
meldoniumi

stabiluri daZabvis

stenokardia, gulis 

qronikuli ukmarisoba,

kardiomiopaTia, gul-sisxlZarRvTa

sistemis muSaobis funqcionaluri

darRvevebi

Tavis tvinSi sisxlis mimoqcevis

mwvave da qronikuli moSla

daqveiTebuli Sromisunarianoba

fizikuri da gonebrivi

gadaZabvis dros

gulis, Tavis tvinisa

              da sisxlZarRvebisTvis!

samkurnalo saSualebis samedicino gamoyenebis instruqcia
® mildronati saerTaSoriso arapatenturi saxelwodeba:  farmakoTerapiuli jgufi:meldoniumi(Meldonium).  sxva preparatebi gulis daavadebebis samkurnalod. 

aTq kodi: C01EB22. kompleqsuri Terapiis SemadgenlobaSi: - gulis iSemiuri daavadeba (stenokardia , miokardiumis infarqti) , gulis  gamoyenebis Cvenebebi: 
qronikuli ukmarisoba da dishormonaluri kardiomiopaTia; - Tavis tvinSi sisxlis mimoqcevis mwvave da qronikuli darRvevebi (Tavis tvinis insultebi da 
cerebro-vaskuluri ukmarisoba); - hemoftalmi da sxvadasxva etiologiis sisxlCaqcevebi baduraSi , baduras centraluri venis da misi totebis Trombozi ,
sxvadasxva etiologiis retinopaTiebi (diabeturi ,hipertoniuli); - Sromis unarianobis daqveiTeba ,fizikuri gadaZabva ,maT Soris sportsmenebSi; abstinenciis 
sindromi qronikuli alkoholizmis dros (alkoholizmis specifiur TerapiasTan kombinaciaSi); - bronquli asTma da qronikuli obstruqciuli bronqiti 
(rogorc imunomodulatori kombinirebuli Terapiis SemadgenlobaSi).  vargisianobis vada - 4  weli.  ss vargisianobis vada: saregistracio mowmobis mflobeli:
“grindeksi” ,krustpilsis q. ,53 ,riga ,LV-1057, latvia. tel: +371 670083205 faqsi: +371 67083505 el.fosta:   s.s. “santonika” ,veiverius q. 134b ,grindeks@grindeks.lv mwarmoebeli
kaunasi ,  litva. 46352

ჩვენი კორესპონდენტი ესაუბრა სახელმწიფო დაწესე-

ბულება „უკრაინის სამედიცინო მეცნიერებათა ეროვნუ-

ლი აკადემიის „ეროვნული სამეცნიერო ცენტრის „ნ. დ. 

სტრაჟესკოს სახელობის კარდიოლოგიის ინსტიტუტის“ 

(ქ. კიევი) გულის უკმარისობის განყოფილების ხელმ-

ძღვანელს, მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორს, პრო-

ფესორ ლეონიდ გიორგის ძე ვორონკოვს.

- ბატონო ლეონიდ, დღეისთვის პრეპარატი მილდრო-
ნატი® (სს „გრინდეკს“, ლატვია) ცნობილია ყველა 
პრაქტიკოსი ექიმისთვის. პირველად როდის გამოჩ-
ნდა ის პროფილური სპეციალისტების არსენალში?
- პირველი პუბლიკაცია სამკურნალწამლო პრეპარატ 

მილდრონატზე® (საერთაშორისო არაპატენტირებული 

დასახელება - მელდონიუმი) გამოჩნდა 30 წლის წინ, 

1987 წელს. ეს სამკურნალწამლო საშუალება შეიქმნა 

ლატვიის ორგანული სინთეზის ინსტიტუტის მკვლევა-

რთა ჯგუფის მიერ, რომელსაც ხელმძღვანელობდა 

პროფესორი ი. ი. კალვინში. თავდაპირველად, მეცნიე-

რთა ყურადღება მიმართული იყო პრეპარატის უნარზე, 

რომელიც ითვალისწინებს იშემიური დაზიანებისგან 

მიოკარდიუმის დაცვას. თუმცა, პრეპარატის შემდგომი 

შესწავლის პროცესში დაგროვილ მონაცემებზე დაყრ-

დნობით შესაძლებელი გახდა მისი განხილვა, როგორც 

უფრო ფართო მოქმედების სპექტრის მქონე ფარმაკო-

ლოგიური ბიორეგულატორისა, რომელსაც გააჩნდა მე-

დიცინის სხვადასხვა დარგს მიკუთვნებული თერაპიული 

ეფექტი მთელი რიგი პათოლოგიური მდგომარეობის 

დროს.

- როგორ ხდება პრეპარატ მილდრონატის® მოქმედე-
ბა?
- პრეპარატს ახასიათებს მოქმედების ბინარული მექა-

ნიზმი, რომელსაც ანალოგი არ გააჩნია და საფუძვლად 

უდევს კარნიტინის სინთეზის დათრგუნვა. მილდრონა-

ტი® ახდენს ფერმენტის კონკურენტულ ინჰიბირებას, 

რომლის სახელწოდებაა γ-ბუტირობეტაინ-ჰიდროქსი-

ლაზა, რომელიც ახდენს γ-ბუტირობეტაინისგან კარ-

ნიტინის წარმოქმნის სტიმულირებას. ეს იწვევს კარნი-

ტინის ბიოსინთეზის დათრგუნვას, რომლის შედეგად 

მცირდება მისი კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში და 

სხეულის სხვადასხვა ქსოვილებში. პრეპარატის პარა-

ლელურ ეფექტს წარმოადგენს თირკმელებში კარნი-

ტინის რეაბსორბციის შემცირების უნარი. სწორედ კარ-

ნიტინის უჯრედშიდა კონცენტრაციის შემცირებასთანაა 

დაკავშირებული პრეპარატი მილდრონატის® დამცავი 

ეფექტი მიოკარდიუმისა და ჩონჩხის კუნთების მიმართ, 

რომლებიც განიცდიან ჟანგბადის შიმშილსა და ენე-

რგეტიკულ დეფიციტს. მილდრონატი® - ერთადერთი 

ფარმაკოლოგიური პრეპარატია, რომელიც ახდენს 

კარნიტინის წარმოქმნის ბლოკირებას. გარდა ამისა, 

γ-ბუტირობეტაინ-ჰიდროქსილაზის ბლოკადის თანმხ-

ლები ეფექტია ორგანიზმში γ-ბუტირობეტაინის კონცე-

ნტრაციის გაზრდა და მისი მეტაბოლური პროდუქტების 

მეშვეობით ენდოთელური NO-სინთაზას აქტიურობის 

სტიმულირება - ფერმენტისა, რომელიც პასუხისმგებე-

ლია ენდოთელიუმის მეშვეობით აზოტის ოქსიდის (NO) 

მოლეკულების სინთეზზე.

თავის მხრივ, NO-ს საკვანძო როლი უჭირავს ენდო-

თელიუმის ნორმალური ფუნქციის უზრუნველყოფა-

ში, რომელიც მდგომარეობს ანტითრომბოგენურ და 

ანტიპროლიფერაციულ აქტივობაში, ასევე ადექვატურ 

ვაზოდილატაციაში.

- ესე იგი, პრეპარატ მილდრონატის® მოქმედების 
მთავარ მომენტს წარმოადგენს კარნიტინის ბიოსი-
ნთეზის ბლოკადა. რა როლს თამაშობს ეს ნივთიერება 
მიოკარდიუმის ენერგეტიკულ ცვლაში?
- L-კარნიტინი წარმოადგენს ბუნებრივ სუბსტანციას, 

რომელიც თავისი სტრუქტურით B ჯგუფის ვიტამინე-

ბის მონათესავეა.  კარნიტინი ორგანიზმს საკვებთან 

ერთად მიეწოდება, ასევე ხდება -ბუტირობეტაინის-

გან მისი სინთეზირება ღვიძლში და თირკმელებში, 

ხოლო შემდგომში სხვა ორგანოებში ტრანსპორტირე-

ბა. კარნიტინის ფიზიოლოგიური როლი მდგომარეობს  

გრძელჯაჭვოვანი ცხიმოვანი მჟავების მიტოქონდრიე-

ბის შიგნით გადატანაში, სადაც ისინი ექვემდებარები-

მილდრონატი®: მოქმედების 
მექანიზმები და გამოყენების სფერო

მომზადდა ლარისა სტრილჩუკის მიერ

L. Strelchuk

გულსისხლძარღვთა სისტემის დაავადებათა დროული დიაგნოსტიკისა და მედიკამენტოზური მკურნალობის პრო-
ბლემა ერთ-ერთი ყველაზე აქტუალურია თანამედროვე მედიცინაში, ვინაიდან ეს დაავადებები კვლავაც რჩება სიკ-
ვდილიანობის მაღალი დონის, ცხოვრების ხარისხის მნიშვნელოვანი შემცირებისა და პაციენტთა ინვალიდიზაციის 
მიზეზი.
მიუხედავად ქცევითი რისკ-ფაქტორების კორექციის ხელსაყრელი თერაპიული შედეგის მნიშვნელობისა, ხშირ შემ-
თხვევაში, ასეთი შედეგის უზრუნველყოფა შესაძლებელია მხოლოდ ეფექტური სამკურნალწამლო თერაპიის გამო-
ყენების გზით.

ფარმაცევტული ბაზარი გვირჩევს
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mildronati
meldoniumi

stabiluri daZabvis

stenokardia, gulis 

qronikuli ukmarisoba,

kardiomiopaTia, gul-sisxlZarRvTa

sistemis muSaobis funqcionaluri

darRvevebi

Tavis tvinSi sisxlis mimoqcevis

mwvave da qronikuli moSla

daqveiTebuli Sromisunarianoba

fizikuri da gonebrivi

gadaZabvis dros

gulis, Tavis tvinisa

              da sisxlZarRvebisTvis!

samkurnalo saSualebis samedicino gamoyenebis instruqcia
® mildronati saerTaSoriso arapatenturi saxelwodeba:  farmakoTerapiuli jgufi:meldoniumi(Meldonium).  sxva preparatebi gulis daavadebebis samkurnalod. 

aTq kodi: C01EB22. kompleqsuri Terapiis SemadgenlobaSi: - gulis iSemiuri daavadeba (stenokardia , miokardiumis infarqti) , gulis  gamoyenebis Cvenebebi: 
qronikuli ukmarisoba da dishormonaluri kardiomiopaTia; - Tavis tvinSi sisxlis mimoqcevis mwvave da qronikuli darRvevebi (Tavis tvinis insultebi da 
cerebro-vaskuluri ukmarisoba); - hemoftalmi da sxvadasxva etiologiis sisxlCaqcevebi baduraSi , baduras centraluri venis da misi totebis Trombozi ,
sxvadasxva etiologiis retinopaTiebi (diabeturi ,hipertoniuli); - Sromis unarianobis daqveiTeba ,fizikuri gadaZabva ,maT Soris sportsmenebSi; abstinenciis 
sindromi qronikuli alkoholizmis dros (alkoholizmis specifiur TerapiasTan kombinaciaSi); - bronquli asTma da qronikuli obstruqciuli bronqiti 
(rogorc imunomodulatori kombinirebuli Terapiis SemadgenlobaSi).  vargisianobis vada - 4  weli.  ss vargisianobis vada: saregistracio mowmobis mflobeli:
“grindeksi” ,krustpilsis q. ,53 ,riga ,LV-1057, latvia. tel: +371 670083205 faqsi: +371 67083505 el.fosta:   s.s. “santonika” ,veiverius q. 134b ,grindeks@grindeks.lv mwarmoebeli
kaunasi ,  litva. 46352
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ან დაჟანგვას და წარმოადგენენ კუნთების უჯრედების 

ენერგიის წყაროს (ე.ს. სევერინი, 2004). დროთა გა-

ნმავლობაში გაირკვა, რომ კარნიტინის ბიოსინთეზის 

დაბლოკვას შეუძლია სამკურნალო ეფექტის მოხდენა.

- როგორ იცვლება მიოკარდიუმის ენერგეტიკული 
ცვლა იშემიის დროს?
- ადენოზინტრიფოსფატის (ატფ-ის) ორ ძირითად წყა-

როს მიოკარდიუმისთვის წარმოადგენს ცხიმოვანი მჟა-

ვები და გლუკოზა. გულის მოქმედების ენერგეტიკული 

უზრუნველყოფა ხდება ცხიმოვანი მჟავების და გლუკო-

ზის დაჟანგვის შედეგად წარმოებული ატფ-ის მეშვეო-

ბით. გლუკოზის  ჟანგვა მოითხოვს გაცილებით ნაკლებ 

ჟანგბადს  (Opie L.H., 2004). მიოკარდიუმის სისხლმო-

მარაგებისა და მის ენერგეტიკულ მოთხოვნებს შორის 

შეუსაბამობის დროს ცხიმოვანი მჟავების ინტენსიური 

ჟანგვა ენერგეტიკულად/ფუნქციურად მიზანშეუწონელი 

და საშიში ხდება ჟანგბადის ჭარბი მოხმარების გამო. 

ამ დროს  მიზანშეწონილია ლიპოლიზის წილის შემცი-

რება და გლუკოზის წვის (გლიკოლიზის) გააქტიურება 

კარდიომიოციტების გადარჩენის თვალსაზრისით (Liu 

Q. et al., 2002; Lopaschuk G. et al., 2010).

- რაში მდგომარეობს იშემიზირებულ მიოკარდიუმზე 
პრეპარატის თერაპიული ეფექტის მოხდენა?
კარდიომიოციტების ჟანგბადური შიმშილის პირობებში 

მილდრონატი® ამცირებს კარნიტინის კონცენტრაცი-

ას მიოკარდიუმში და ამით ზღუდავს მისი გამოყენების 

შესაძლებლობას მიტოქონდრიაში გრძელჯაჭვოვანი 

ცხიმოვანი მჟავების ტრანსპორტირებისათვის, შესაბა-

მისად, თავიდან იცილებს მათ დაგროვებას და საზიანო 

მოქმედებას მიტოქონდრიალურ სტრუქტურებზე. შედე-

გად, უმჯობესდება ენერგიის ბიოსინთეზის პროცესი და 

აღმოიფხვრება მიტოქონდრიუმების მიერ თავისუფალი 

რადიკალების გადაჭარბებული გამომუშავება.

ამდენად, მილდრონატი® აფერხებს ენერგიის წარმოქ-

მნის პოტენციურად არახელსაყრელ მიმართულებას 

- ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვას, და ამავდროულად 

ააქტიურებს იშემიზირებული უჯრედისთვის, ბიოლო-

გიურად უფრო მისაღებ, სხვა პროცესს - გლუკოზის 

ჟანგვას. ეს იცავს კარდიომიოციტებს და აწესრიგებს 

ადენოზინტრიფოსფატის სინთეზს, რასაც შეესაბამება 

ისეთი პათოგენური ბიოქიმიური რეაქციების კასკადის 

თავიდან აცილება, რომლებიც განაპირობებენ იშემი-

ზირებულ ზონაში განლაგებული კარდიომიოციტების 

დაზიანებასა და ფუნქციურ გამოუსადეგობას (Kizimoto 

T. et al., 1996; Dambrova M. et al., 2002).

- როგორ ხორციელდება პრეპარატი მილდრონატის® 
მოქმედების NO-დამოკიდებული მექანიზმის რეალი-
ზება?
- პრეპარატის მიერ γ-ბუტირობეტაინ-ჰიდროქსილაზის 

ბლოკადა იწვევს γ-ბუტირობეტაინის კონცენტრაცი-

ის ზრდას, რომლის ეთერები ზემოქმედებას ახდენენ 

ენდოთელიუმის ქოლინერგულ მუსკარინულ რეცეპტო-

რებზე. ეს ახდენს აზოტის ოქსიდის სინთეზის სტიმული-

რებას, რომელიც არეგულირებს სისხლის მიმოქცევას, 

იმუნური უჯრედები აქტიურობას, სისხლძარღვოვანი 

კედლის მთლიანობასა და სტაბილურობას. მნიშ-

ვნელოვანია, რომ პრეპარატი მილდრონატის® 

NO-მასტიმულირებელი ეფექტი თავს იჩენს სხვადასხვა 

სისხლძარღვოვან აუზებში, ანუ უნივერსალურია.

- ახდენს თუ არა მილდრონატი® გავლენას ათეროგე-

ნეზზე?

- დღეისათვის ჩატარებული ექსპერიმენტული კვლე-

ვების პროცესში დადგინდა, რომ პრეპარატის ხანგრ-

ძლივი მიღების ფონზე აორტაში მცირდება ათერო-

სკლეროზული ფოლაქების  ზომა, ასევე შეიმჩნევა 

ქოლესტერინის უფრო დაბალი კონცენტრაცია სის-

ხლძარღვთა ქსოვილებში (Vilskerts R. et al., 2009; 

Окуневич И.В., Рыженков В.Е., 2002). პრეპარატ 

მილდრონატის® გამოყენება იწვევს დაბალი სიმკვრი-

ვის მქონე ლიპოპროტეინების ჟანგვის შემცირებას, რაც 

ათეროგენეზის საკვანძო როლს წარმოადგენს (Stocker 

R., Kearney J.F., 2004). პრეპარატის ეს მოქმედება და-

დასტურდა კლინიკურ კვლევებში (Шабалин А.В. და 

თანაავტორები, 2006).

კიდევ უფრო დიდ ინტერესს იწვევს პრეპარატ 

მილდრონატის® ანტიათეროგენური ეფექტის მექანი-

ზმი, რომელიც შემდეგში მდგომარეობს: მეოთხეული 

ამინომაჟავების, მათ შორის კარნიტინის მომიცვლა 

მთავრდება ნაწლავში მეტაბოლიზაციით ტრიმეთილა-

მინის მდგომარეობამდე, ხოლო შემდგომ - ღვიძლში 

ტრიმეთილამინოქსიდის მდგომარეობამდე, რომელ-

საც გააჩნია ძლიერი ათეროგენური მოქმედება. თავის 

მხრივ, ტრიმეთილამინოქსიდი ჩართულია ქოლესტე-

რინის ტრანსპორტირებაში და აჩქარებს ათეროგენეზის 

პროცესს. დადასტურდა, რომ ტრიმეთილამინოქსიდის 

კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში კორელირებს გუ-

ლ-სისხლძარღვთა სისტემის მოვლენების რისკთან 

(Wang Z. et al. 2014; Tang W. et a1., 2013). სისხლის 

პლაზმაში კარნიტინის კონცენტრაცია ასევე უშუალოდ 

ასოცირდება კარდიოვასკულარული კატასტროფების 

რისკთან (Koeth R.A. et al., 2013). მილდრონატი® 

არის საშუალება, რომელიც ხელს უწყობს ტრიმეთილა-

მინოქსიდის კონცენტრაციის შემცირებას მისი წინამო-

რბედის -  ტრიმეთილამინის, ნაწლავის მიკრობიოტით 

სინთეზის ინჰიბირების გზით (Kuka J. et a1., 2014). 

შესაძლებელია, რომ მომავალში კარნიტინრედუცირე-

ბადი თერაპია მილდრონატის® გამოყენებით, ათერო-

სკლეროზის განვითარებისა და პროგრესირების შეკა-

ვების ერთ-ერთი ძირითადი სტრატეგია გახდეს.

- თანამედროვე მედიცინა ენდოთელიუმს განიხილა-
ვს, როგორც ცალკე ორგანოს, რომელიც გავლენას 
ახდენს გულსისხლძარღვთა სისტემის მოქმედებაზე. 
როგორ მოქმედებს მილდრონატი® ენდოთელიუმის 
ფუნქციაზე?
- ბიოქიმიური პროცესების კასკადის მეშვეობით 

მილდრონატი® ასტიმულირებს ენდოთელიუმის მიერ 

NO-ვაზოდილატაციის საკვანძო მოლეკულის გამომუ-

შავებას. კლინიკური კვლევებით გამოვლინდა ენდო-

თელიუმ-დამოკიდებული ვაზოდილატაციის სარწმუნო 

გაუმჯობესება პრეპარატის ზემოქმედების შემდეგ გუ-

ლის იშემიური დაავადების (გიდ), გულის ქრონიკული 

უკმარისობის (გქუ), ცერებროვასკულური დაავადების 

მქონე პაციენტებში (Хлебодаров Ф.Е და თანაავტო-

რები, 2009; Dzerve V. et al., 2005, Воронков Л.Г. 

და თანაავტორები, 2015). გარდა ამისა, NO აფერხე-

ბს უჯრედების პროლიფერაციას და მიგრაციას, რომ-

ლებიც საფუძვლად უდევს ათეროსკლეროზული ბა-

ლთების ფორმირებას, რაც უფრო მეტად განმარტავს 

ფარმაცევტული ბაზარი გვირჩევს
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პრეპარატის ანტიათეროგენურ ეფექტს. მომავალში 

ჩასატარებელია კვლევები, რომლებშიც შეისწავლიან 

პრეპარატ მილდრონატის® გავლენას კორონარული 

და კაროტიდური ათეროსკლეროზის პროგრესირებაზე.

- გულის იშემიური დაავადების მქონე პაციენტები, 
მდგომარეობის კონტროლის მიზნით, ხშირად იძულე-
ბულნი არიან მიიღონ დიდი ოდენობით პრეპარატები. 
არის თუ არა მიზანშეწონილი მილდრონატის® დამა-
ტება ბაზისურ თერაპიაში?
- აღნიშნული პრეპარატის გამოყენება სტაბილური გუ-

ლის იშემიური დაავადების სტანდარტულ ფარმაკო-

თერაპიასთან ერთად (დამატებით) იძლევა ადიტიური  

ეფექტის მიღების საშუალებას იშემიური დაზიანებისგან 

მიოკარდიუმის დაცვის თვალსაზრისით, რასაც ასეთ პა-

ციენტებში თან ახლავს სტენოკარდიის გაჩენის ზღვრუ-

ლი მაჩვენებლის მომატება ფიზიკური დატვირთვის 

დროს. გარდა ამისა, პრეპარატ მილდრონატის® ვაზო-

დილატატორული ეფექტი უზრუნველყოფს დამატებით 

უპირატესობას - დარღვეული პერფუზიის გაუმჯობესე-

ბას, რაც დადასტურდა მიოკარდიუმის სცინტიგრაფიის 

გამოყენებით, სტაბილური სტენოკარდიის მქონე პაცი-

ენტებში (Сергиенко И.В. და თანაავტორები, 2005).

- ჩატარდა თუ არა პრეპარატ მილდრონატის® გამო-
ყენების ეფექტურობის კლინიკური კვლევები გულის 
იშემიური დაავადების დროს?
- ბოლო 25 წლის განმავლობაში ამ პრეპარატის კლი-

ნიკურ-ფარმაკოდინამიკურ ეფექტებთან დაკავშირებით 

დაგროვილ იქნა მონაცემთა მნიშვნელოვანი ბაზა. მე 

მხოლოდ ორი მნიშვნელოვანი კვლევის შედეგების 

მაგალითს მოვიყვან. ორმაგი ბრმა პლაცებო-კონტრო-

ლირებადი კვლევის დროს, სტაბილური სტენოკარდი-

ის მქონე 60 პაციენტის მონაწილეობით მიმდინარეობ-

და პრეპარატის მოქმედების ეფექტურობის შეფასება 

დღე-ღამეში 2-ჯერ 500 მგ დოზით მიღებისას. 6 კვირი-

ანი მკურნალობის შემდეგ ძირითადი თერაპიის ჯგუფ-

ში შეინიშნებოდა დატვირთვის ტესტის შესრულების 

დროის უტყუარი ზრდა პლაცებო ჯგუფთან შედარებით 

(p=0,02), ასევე ნიტროგლიცერინისადმი მოთხოვნი-

ლების მნიშვნელოვანი შემცირება (Кутишенко Н.П. 

და თანაავტორები, 2005).

И.В. Сергиенко და თანაავტ. (2005) კვლევაში, სტა-

ბილური სტენოკარდიის მქონე 30 პაციენტს სტანდა-

რტულ თერაპიაში მილდრონატი® (1000 მგ/დღ-ღ) 

დაუმატეს. 6 კვირის გავლის შემდგომ ავტორებმა 

აღნიშნეს ანტიანგინოზური შეტევების შემთხვევათა 

სტატისტიკურად უტყუარი შემცირება (კვირაში: 28% 

p=0,0001), ნიტრატების მიღების მოთხოვნილების შე-

მცირება, დროის გაზრდა ST სეგმენტის დეპრესიის  გა-

მომჟღავნებამდე ველგოერგომეტრული ტესტის ჩატა-

რების დროს შესასრულებელი დატვირთვის ზღვრული 

სიმძლავრის ზრდასთან ერთად. ამ ყველაფერს თან 

ახლდა მიოკარდიუმის პერფუზიის დეფექტის სიღრმის 

შემცირება (პერფუზული სცინტიგრაფიის მონაცემების 

თანახმად).

- კვლევათა უმეტესობაში ხდება ავადმყოფთა სიცო-
ცხლის ხარისხზე პრეპარატების გავლენის შეფასე-
ბა. არსებობს თუ არა მსგავსი მონაცემები პრეპარატ 
მილდრონატთან® მიმართებაში?
- მსგავსი მონაცემები არსებობს. მილდრონატი® უტყუ-

არად აუმჯობესებს გულის იშემიური დაავადების მქონე 

ავადმყოფების სიცოცხლის ხარისხს სიეტლის კითხვა-

რის ხუთივე შკალის მიხედვით (Михно М.M. და თანაა-

ვტორები, 2014). მსგავსი შედეგები მიღებულ იქნა ასე-

ვე პაციენტებისთვის, რომლებსაც გადატანილი აქვთ 

მიოკარდიუმის ინფარქტი.

- ოჯახის ექიმის პაციენტთა განსაკუთრებული კატეგო-
რია - ხანდაზმულები და მოხუცებია. არსებობს თუ არა 
პრეპარატის გამოყენების თავისებურებები ამ კონტი-
გენტის პაციენტებში?
- პრეპარატ მილდრონატის® მოქმედება ამ კატეგო-

რიის პაციენტებში განსაკუთრებული ყურადღებით იქნა 

შესწავლილი. А.В. Шабалин და თანავტ. (2006) მი-

იჩნევენ, რომ პრეპარატის მიერ დაბალი სიმკვრივის 

მქონე ლიპოპროტეინების ჟანგვის დათრგუნვა განაპი-

რობებს ამ სამკურნალწამლო საშუალების დანიშვნის 

მიზანშეწონილობას ხანდაზმულ პაციენტებში.

- რამდენად გამართლებულია აღნიშნული პრეპარა-
ტის გამოყენება რევასკულარიზაცია გადატანილ პა-
ციენტებში?
- სამწუხაროდ, ასეთი პაციენტების რიცხვი მატულობს, 

ამიტომ იზრდება მათ მიმართ პოსტოპერაციული კო-

ნსერვატიული ტაქტიკის გამოყენების მნიშვნელობაც. 

ეს მოვალეობა, პირველ რიგში, აკისრია ზოგადი 

პრაქტიკის - საოჯახო მედიცინის ექიმებს. სტაბილური 

სტენოკარდიის მქონე 149 პაციენტის გამოკვლევამ, 

რომლებსაც გადატანილი ჰქონდა აორტოკორონარუ-

ლი შუნტირება და კანქვეშა კორონარული ჩარევები, 

დადგინდა, რომ სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად 

პრეპარატ მილდრონატის® დამატება იწვევს მარცხენა 

პარკუჭის ზოგადი და ლოკალური კუმშვადობის გაუმ-

ჯობესებას, ასევე მისი პოსტოპერაციული დისფუნქციის 

ნაკლებად გამოხატულობას. გარდა ამისა, პაციენტებ-

ში, რომლებიც ღებულობდნენ მილდრონატს®, შეინიშ-

ნებოდა ლიპიდების ზეჟანგური ჯანგვის პროდუქტების 

შემცირება სისხლში, ამასთანავე ანტიოქსიდანტური 

დაცვის ფერმენტების გააქტიურება  (Гордеев И.Г. და 

თანაავტორები, 2009).

- რა ოპტიმალური დოზაა მისაღები პრეპარატ 
მილდრონატის® შემთხვევაში?
- MISS I-ის II ფაზის ორმაგ ბრმა პლაცებო-კონტროლი-

რებად კლინიკურ კვლევაში, II-III ფუნქციური კლასის 

დაძაბულობის სტაბილური თერაპიის მქონე პაციენტე-

ბის მონაწილეობით შესწავლილ იქნა ამ პრეპარატის 

მიღების ოთხი რეჟიმი: 50 მგ; 150 მგ; 500 მგ და 1500 

მგ 2-ჯერ დღე-ღამეში. შედეგებმა აჩვენა, რომ მკურნა-

ლობის კურსის დასრულებისას ფიზიკური დატვირთვის 

ხანგრძლივობა სტატისტიკურად უტყუარად გაიზარდა 

მხოლოდ იმ ჯგუფებში, სადაც პრეპარატის მიღების 

დოზა 500 მგ და 1500 მგ შეადგენდა. ამ მაჩვენებე-

ლის ყველაზე დიდი ზრდა დაფიქსირდა ჯგუფში, სა-

დაც დოზა შეადგენდა 500 მგ 2-ჯერ დღე-ღამეში (70 

წელს გადაცილებულ პაციენტთა ქვეჯგუფში ტრედმი-

ლ-ტესტის შესრულების ხანგრძლივობა საგრძნობლად 

გაიზარდა მხოლოდ ამ ჯგუფში). ზემოაღნიშნულმა 

კვლევის ავტორებს საშუალება მისცა გაეკეთებინათ 

დასკვნა იმის თაობაზე, რომ მიზანშეწონილია პრეპა-

რატ მილდრონატის® დანიშვნა შემდეგი დოზით: 500 

მგ 2-ჯერ დღე-ღამეში (Dzerve V., 2011).

ფარმაცევტული ბაზარი გვირჩევს
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- ფიზიკური დატვირთვების ამტანობა, გულის იშემი-
ური დაავადების მკურნალობის ეფექტურობის შეფა-
სებისას ბაზისურ ცნებას წარმოადგენს. არსებობს თუ 
არა პრეპარატ მილდრონატის® მოქმედების შემთხვე-
ვაში ამ ასპექტის პლაცებო-კონტროლირებადი კვლე-
ვები?
- საერთაშორისო კვლევა MILSS II (n=278) ჩატარები-

სას, რომელიც გრძელდებოდა 12 თვის განმავლობაში, 

შედარდა გულის იშემიური დაავადების სტანდარტული 

საბაზისო თერაპია და მკურნალობის ანალოგიური 

სქემა პრეპარატ მილდრონატის® დამატებით (500 მგ 

2-ჯერ/დღ-ღ). დაკვირვების ვადის ამოწურვისას პრე-

პარატის მიმღებ ჯგუფში შეინიშნებოდა დატვირთვის  

შესრულების ხანგრძლივობის 10%-ით უტყუარი ზრდა 

საწყის მაჩვენებელთან შედარებით და 13%-ით ზრდა 

პლაცებოსთან შედარებით (p=0,009). დატვირთვის 

შესრულების ხანგრძლივობის ანალიზმა, სანამ გამო-

ვლინდებოდა ST სეგმენტის დეპრესია, აჩვენა, რომ 

პრეპარატი მილდრონატის® მიმღებ ჯგუფში ის გაი-

ზარდა 13,6%-ით საწყისთან შედარებით; ამასთანავე, 

სხვაობამ პლაცებო ჯგუფთან შედარებით 13,9% შეა-

დგინა (p=0,01). პრეპარატის უტყუარი უპირატესობა 

პლაცებოსთან შედარებით ნაჩვენები იყო ასევე დატ-

ვირთვის მიღწეული სიმძლავრის მიმართ (p=0,008). 

ამგვარად, მილდრონატი® წარმოადგენს გულის იშე-

მიური დაავადების თერაპიის მნიშვნელოვან კომპო-

ნენტს, რომელიც ფიზიკური დატვირთვების ამტანობის 

მნიშვნელოვნად გაუმჯობესების საშუალებას იძლევა.

- ხდება თუ არა მილდრონატის® დანიშვნა გულის 
ქრონიკული უკმარისობის მქონე ავადმყოფებში და 
როგორია მისი ეფექტი ამ კატეგორიის პაციენტებში?
- რა თქმა უნდა, მიოკარდიუმში ენერგოცვლის ოპ-

ტიმიზაციის მექანიზმი ამ პრეპარატის ზემოქმედების 

შედეგად პოზიტიურ გავლენას ახდენს გულის სტრუქ-

ტურულ-ფუნქციურ მდგომარეობაზე გულის ქრონიკუ-

ლი უკმარისობის დროს. პრეპარატი მილდრონატის® 

თითქმის 20 წლიანმა კლინიკურმა კვლევებმა, სისხლ-

მიმოქცევის უკმარისობის პირობებში აჩვენა, რომ ამ 

პრეპარატის მიღება ასოცირდება გულის უკმარისობის 

ფუნქციური კლასის შემცირებასთან, ინფარქტ-გადა-

ტანილ და ექსტრასისტოლების დღე-ღამური ჯამური 

რაოდენობის შემცირების მქონე პაციენტებში (Карпов 

Р.С. და თანაავტორები, 2000). ვ.ა. ვიზირისა და ა.ე. 

ბერეზინის მიერ (2012) ჩატარებული კვლევითი ნაშ-

რომის შედეგებმა აჩვენა, რომ პრეპარატის ჩართვა იმ 

პაციენტთა თერაპიის სტანდარტულ სქემაში, რომელ-

თაც აქვთ გულის იშემიური დაავადება და გულის ქრო-

ნიკული უკმარისობა, მარცხენა პარკუჭის განდევნის 

დაბალ ფრაქციასთან (საშუალოდ - 30%) ერთად, 3 

თვის განმავლობაში იწვევს განდევნის ფრაქციის უტყუ-

არ ზრდას და მარცხენა პარკუჭის ლოკალური კუმშვა-

დობის გაუმჯობესებას.

- არსებობს თუ არა პრეპარატი მილდრონატის® 
ეფექტურობის მტკიცებულებები სხვა ორგანოების 
სისხლძარღვოვანი გენეზის დაზიანებისას, კერძოდ, 
ცერებროვასკულური დაავადებების დროს?
- დიახ, და საკმაოდ დამაჯერებელი. პრეპარატის ნეი-

როპროტექტორული მოქმედების მექანიზმი განპირო-

ბებულია მისი ცენტრალური ქოლინერგიული ეფექტე-

ბით. გარდა ამისა, ტვინის ენდოთელურ უჯრედებში, 

NO-სინთაზას უკვე ნახსენები სტიმულაცია პრეპარატ 

მილდრონატის® მეშვეობით იწვევს ტვინის სისხლის 

მიმოქცევის გაუმჯობესებას და ვაზოკონსტრიქტორულ 

სტიმულებზე რეაგირების შემცირებას (Бекетов А.И. 

და თანაავტორები, 2000). დამატებით როლს ნეიროპ-

როექციაში თამაშობს პრეპარატის ანტიოქსიდანტური 

ეფექტი (Вишневский А.Ф. და თანაავტორები, 2000). 

ზემოაღნიშნული ეფექტები სასიკეთოდ მოქმედებენ  

კოგნიტურ ფუნქციებზე (აუმჯობესებენ ყურადღებას, 

მეხსიერებას) და ხელს უწყობენ ემოციურ-ნებელობი-

თი სფეროს სტაბილიზაციას (Дзяк Л.А., Голик В.А., 

2003; Суслина З. და თანაავტორები, 2007).

- არსებობს თუ არა რაიმე მონაცემები, რომლებიც 
ადასტურებენ პრეპარატის ეფექტურობას იშემიური 
ინსულტის დროს?
- ნევროლოგიის დარგში პირველივე კლინიკური 

კვლევების დროს დადასტურდა პრეპარატ მილდრონა-

ტის® პოზიტიური ეფექტი იშემიური ინსულტის დროს. 

10 დღის განმავლობაში ამ პრეპარატის ინტრავენურად 

შეყვანას, შემდგომ პერორალურ მიღებაზე გადასვ-

ლას, თან ახლდა ცერებრული ჰემოდინამიკის მაჩვე-

ნებლების გაუმჯობესება და ნევროლოგიური ფუნქცი-

ების უფრო სწრაფი აღდგენა (Винничук С.М., 1991; 

Эниня Г.И. და თანაავტორები, 1991). ულტრაბგერი-

თი დოპლეროგრაფიის მონაცემების თანახმად, ტვინში 

სისხლის მიმოქცევის მწვავე დარღვევების მქონე პაციე-

ნტებში მილდრონატი® აუმჯობესებს სისხლის მიმოქცე-

ვას ტვინის იშემიზირებულ ადგილებში (Савченко А., 

Захарова Н., 2007).

- რა შედეგები მოჰყვება პრეპარატ მილდრონატის® 
დანიშვნას დისცირკულარული ენცეფალოპათიის 
დროს?
- ამ გავრცელებული პათოლოგიური მდგომარეობის 

დროს პრეპარატის დანიშვნა 500 მგ/დღეში დოზით 3 

თვის განმავლობაში, სიარულის, თანასწორობის და 

სიმტკიცის პარამეტრების გაუმჯობესების მიღწევის შე-

საძლებლობას იძლევა (Дамулин И.В. და თანაავტო-

რები, 2006). კოგნიტურ ფუნქციებზე პრეპარატის უკვე 

ნახსენები პოზიტიური გავლენა ასევე ხელს უწყობს ამ 

პათოლოგიის მქონე პაციენტების ზოგად კლინიკურ 

მდგომარეობასაც.

- რით შეიძლება იყოს ახსნილი პრეპარატ მილდრონა-
ტის® დანიშვნა შაქრიანი დიაბეტის დროს?
- ტიპი II შაქრიან დიაბეტს, რომელიც შაქრიანი დია-

ბეტის შემთხვევათა დაახლოებით 9/10-ს შეადგენს, 

საფუძველად უდევს პერიფერიული ქსოვილების და-

რღვეული ბიოლოგიური რეაგირება  ინსულინის მიმა-

რთ (ინსულინისადმი რეზისტენტობა). ასეთ პაციენტებს 

ახასიათებთ მიოკარდიუმის მეტაბოლიზმის (დიაბეტუ-

რი კარდიომიოპათია) პათოლოგიური ცვლილებები, 

რომლებიც მსგავსია იმ ცვლილებებისა, რაც შეინიშ-

ნება გულის იშემიური დაავადებისთვის დამახასიათე-

ბელი კორონარული სისხლის მიმოქცევის შეზღუდვის 

პირობებში. ტიპი II შაქრიანი დიაბეტის დროს იზრდება 

თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების კონცენტრაცია სის-

ხლში, რაც დაკავშირებულია ცხიმოვანი ქსოვილის 

მომატებულ აქტივობასთან. მიოკარდიუმში ცხიმოვანი 

მჟავების კონცენტრაციის შემცირებით და შესაბამისად, 

ფარმაცევტული ბაზარი გვირჩევს



მიტოქონდრიებში მათი კარნიტინდამოკიდებული ტრა-

ნსპორტირების შეზღუდვით, მილდრონატი® თავიდან 

იცილებს ცხიმოვანი მჟავების გააქტიურებული ფორმე-

ბით ამ უკანასკნელთა გადატვირთვას და ხელს უშლის 

გლუკოზის უჯრედშიდა ტრანსპორტირების დათრგუნ-

ვას.  შაქრიანი დიაბეტის ექსპერიმენტული მოდელის 

მაგალითზე ნაჩვენები იყო ინსულინის რეცეპტორების 

და მიოკარდიუმში ინსულინ-დამოკიდებული ცილა-გ-

ლუკოზის ტრანსპორტიორების ექსპრესიის ზრდა პრე-

პარატ მილდრონატის® გავლენის გამო (Соколовска 

Е., Калвиньш И., 2013). 

- რამდენი ხანი უნდა გაგრძელდეს პრეპარატი 
მილდრონატის® მიღების კურსი?
- კვლევები, რომლებშიც შეფასებულია პრეპარატის 

მიღების ორი სტრატეგიის - მუდმივისა და კურსის მი-

ხედვით - შედარებითი ეფექტურობა არ არსებობს. 

სამედიცინო გამოყენების ინსტრუქციის თანახმად, 

მილდრონატი® ინიშნება დოზით: 1 გ დღე-ღამეში 

ორი-სამი თვის განმავლობაში, 2-3 კურსი წელიწადში. 

გარდა ამისა, ზოგიერთი კატეგორიის პაციენტებში, ამ 

პრეპარატის მიღების მოკლე კურსმაც კი პოზიტიური 

შედეგი გამოიღო. მაგალითად, ზოგიერთი კვლევები 

მიუთითებს, რომ დიაბეტური რეტინოპათიის დროს ამ 

პრეპარატის 10-დღიანი გამოყენება ინტრავენურად და 

პარაბულბურად აუმჯობესებს მხედველობას, ამცირებს 

იშემიურ ზონებს ბადურაზე, ამცირებს მაკულარული შე-

შუპების გამოხატულობას (Ботабекова Т.К. და თანაა-

ვტორები, 2004).

- არსებობს თუ არა პრეპარატ მილდრონატის® გამო-
ყენების ახალი დარგები?
- ამ პრეპარატის მოქმედების მექანიზმის გათვალისწი-

ნებით, ის შეიძლება გახდეს პერიფერიული არტერიე-

ბის ოკლუზიური ათეროსკლეროზული დაავადების და 

სენილური დემენციის კომპლექსური თერაპიის ერთ-ე-

რთი კომპონენტი, ასევე შეიძლება გამოყენებულ იქნას 

როგორც კარდიოპროტექტორი ონკოლოგიურ პაციე-

ნტებში ქიმიოთერაპიის სეანსების გავლის პერიოდში. 

ამჟამად მიმდინარეობს პრეპარატ მილდრონატის® 

მოქმედების აქტიური გამოკვლევები აღნიშნული პა-

თოლოგიების დროს და უკვე მიღებულია ზოგიერთი 

დადებითი შედეგი.

- რა დაავადებების დროს არის რეკომენდებული 
მილდრონატის® დანიშვნა?
-  პრეპარატ მილდრონატის® სამედიცინო ინსტრუქცი-

ის თანახმად  (სს „გრინდეკს“, ლატვია) ჩვენება მისი 

გამოყენებისთვის არის: გულისა და გულსისძარღვთა 

სისტემის დაავადებები, მათ შორის დატვირთვის სტაბი-

ლური სტენოკარდია, გულის ქრონიკული უკმარისობა 

(I-III ფუნქციური კლასი NYHA კლასიფიკაციის თანახ-

მად), კარდიომიოპათია, გულისა და გულ-სისხლძარ-

ღვთა სისტემის აქტივობის ფუნქციური დარღვევები; 

ტვინის სისხლმიმოქცევის მწვავე და ქრონიკული იშემი-

ური დარღვევები; დაქვეითებული შრომისუნარიანობა, 

ფიზიკური და ფსიქოემოციური დაძაბულობა; გამოჯან-

მრთელების პერიოდი ცერებროვასკულური დარღვევე-

ბის, თავის ტრავმის და ენცეფალიტის შემდეგ.

ფარმაცევტული ბაზარი გვირჩევს
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ახალ კვლევაში, რომელიც გამოქვეყნდა 
ჟურნალში „PLOS Medicine“, მიმოხილუ-
ლია დღეისათვის არსებული ლიტერატუ-
რა საკეისრო კვეთასთან ასოცირებული 
გრძელვადიანი რისკებისა და სარგებლის 
თაობაზე, ფიზიოლოგიურ მშობიარობა-
სთან შედარებით. 
სარა სტოკმა (გაერთიანებული სამეფოს 
ედინბურგის უნივერსიტეტის რეპროდუქ-
ციული ჯანმრთელობის ცენტრი (MRC 
Centre for Reproductive Health) და 
მისმა კოლეგებმა ჩაატარეს არსებული 
კვლევების ანალიზი, იმ იმედით, რომ 
მცირეოდენ ნათლეს შეიტანდნენ დედასა 
და ბავშვზე საკეისრო კვეთის გავლენის 
საკითხში. 
ძალზედ მნიშვნელოვანია კვლევის შე-
დეგები, რამდენადაც უფრო და უფრო 
მეტი ქალი მიმართავს საკეისრო კვეთას 
ფიზიოლოგიური მშობიარობის ნაცვლად 
და ამასთან, მათ უმეტესობას არ გააჩნია 
ამისათვის სამედიცინო ჩვენება. 
როგორც ახალი კვლევის ავტორები 
აღნიშნავენ, შობადობის თითქმის 25% 
ევროპაში და 41% სამხრეთ ამერიკაში 
მოდის საკეისრო კვეთაზე. 
მკვლევარები მიუთითებენ, რომ როდესაც 
ორსულ ქალს ინფორმაცია მიეწოდება სა-
კეისრო კვეთის მოკლევადიანი შედეგების 
შესახებ, ისინი ნაკლებად არიან ინფორ-
მირებულნი საკეისრო კვეთის გრძელვა-

დიანი გავლენის თაობაზე არამხოლოდ 
მათი და მათი ბავშვის ჯანმრთელობაზე, 
არამედ ასევე მომავალ ორსულობაsთან 
დაკავშირებითაც. 
ამგვარად, სტოკმა და მისმა გუნდმა მიზ-
ნად დაისახა შეესწავლა დედასა და ბავ-
შვზე საკეისრო კვეთასთან ასოცირებული 
ძირითადი შედეგები. დასასრულს, მიმო-
იხილეს რანდომიზებული, კონტროლი-
რებადი კლინიკური კვლევები და დიდი 
პროსპექტული კოჰორტული კვლევები.  
მთლიანობაში, კვლევაში ჩართულ მო-
ნაწილეთა რიცხვი თითქმის 30 მილიონი 
იყო. 
მკვლევარებმა გამოავლინეს, რომ ძირი-
თად შედეგს დედის მხრივ მენჯის ფსკე-
რის დისფუნქცია წარმოადგენდა, ბავშვის 
შემთხვევაში ასთმა და რაც შეეხება მომა-
ვალ ორსულობას, აღინიშნებოდა პერინა-
ტალური სიკვდილიანობის მატება.  

მენჯის დისფუნქციის რისკი დედებში

სტოკმა და მისმა კოლეგებმა შეაჯამეს 
კვლევის შედეგები: „ჩვენ აღმოვაჩინეთ, 
რომ საკეისრო კვეთა ასოცირებულია შა-
რდის შეუკავებლობისა და მენჯის ღრუს 
ორგანოების პროლაფსის სიხშირის შე-
მცირებასთან დედებში, მაგრამ ბავშვებში 
ასთმისა და სიმსუქნის მომატებულ ალ-
ბათობასთან“.

მათ ასევე დაამატეს: „საკეისრო კვე-
თა ასოცირებულია მომავალში სუბ-
ფერტილობასა და ორსულობის ისეთ 
გართულებებთან, როგორიცაა პლაცე-
ნტის წინმდებარეობა, საშვილოსნოს 
გასკდომა და მკვდრადშობადობა.“
უფრო კონკრეტულად, შარდის შეუკავებ-
ლობის რისკი 44%-ით დაბალი იყო ქა-
ლებისათვის, რომელთაც საკეისრო კვე-
თა აირჩიეს, და 71%-ით დაბალი მენჯის 
ღრუს ორგანოების პროლაფსისათვის. 
თუმცა, საკეისრო კვეთით დაბადებულ ბა-
ვშვებში ასთმის განვითარების ალბათობა 
პირველი 12 წლის განმავლობაში 21%-
ია, ხოლო სიმსუქნის რისკი 5 წლის ასაკი-
სათვის  59%-ს შეადგენს. 
ქალებში, რომელთაც საკეისრო კვეთა 
ჩაუტარდათ, დაორსულების შემთხვე-
ვაში 17%-ით მეტია მუცლის მოშლისა 
და 27%-ით მკვრადშობადობის ალ-
ბათობა.  
თუმცა პერინატალური სიკვდილიანობის 
რისკი უმნიშვნელო იყო. 
მეორეს მხრივ, დედებში, რომელთაც სა-
კეისრო კვეთა გადაიტანეს, 74%-ით მა-
ღალი იყო პლაცენტის წინმდებარეობის 
რისკი, მდგომარეობა, როდესაც პლაცე-
ნტა იზრდება საშვილოსნოს არასწორ მხა-
რეს და კიდევ უფრო მაღალი იყო პლაცე-
ნტის ჩაზრდისა და პლაცენტის აშრევების 
ალბათობა. 

საკეისრო კვეთის გრძელვადიანი რისკები და 
სარგებელი
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ერითროციტების მორფოლოგიური 
მახასიათებლების ასაკობრივი 
ცვლილებები 

ერითროციტები მრავალფუნქციური უჯრედებია. ისი-

ნი აირთა გადატანის გარდა მონაწილეობენ  სისხლის 

რეოლოგიური მაჩვენებლების რეგულაციაში, სამკურნა-

ლწამლო, ბიოლოგიურად აქტიური ნივთიერებებისა და 

იმუნური კომპლექსების ტრანსპორტში. ერითროციტებს 

მნიშვნელოვანი როლი ენიჭებათ სისხლის მიმოქცევის 

რეგულაციაში (Liao J.C., et al., 1999): ისინი მონაწი-

ლეობენ სისხლძარღთა ტონუსის, სისხლის არტერიული 

და ვენური წნევის რეგულაციაში (Deem S., et al., 1998, 

Cirillo M., 1992), ზეგავლენას ახდენენ თრომბოციტთა 

ფუნქციაზე (Andrews D.A., Low P.S., 1999, Hart R.S., 

Kanter M.C., 1990).  ერითროციტებს გააჩნიათ ლიმფო-

ციტების ენდოთელიუმთან ურთიერთქმედების (Munn 

L.L., et al., 1996, Melder R.J., et al., 2000), აქტი-

ვირებულ T უჯრედებში სპეციფიკური იმუნური პასუხის 

და აპოპტოზის (Fonseca A.M., et al., 2001, De Sousa 

M., 1981, Shau H., et al., 1993) რეგულაციის უნარი, 

(Shau H., et al., 1993), თრგუნავენ ნეიტროფილების 

აპოპტოზს (Aoshiba K.et al.,1999).

ერითროციტების სიცოცხლის ხანგრძლივობა სისხლის 

მიმოქცევის სისტემაში დაახლოებით 120 დღეა. Aამ 

პერიოდის განმავლობაში რეტიკულოციტიდან მომწი-

ფებულ ერითროციტამდე განვითარების პროცესში ამ 

უჯრედის ბიოფიზიკური და ბიოქიმიური მახასიათებ-

ლები განიცდიან პროგრესიულ ცვლილებებს  (Danon, 

1966, Fornanaini, 1967, Edwards and Rigas , 1967, 

Edwards et al., 1971). Key-მ (1921) დაადგინა, რომ 

ერითროციტების სიმკრივე იცვლება უჯრედების ასაკთან 

ერთად. ხანდაზმულ პირებში ერითროციტული მასის სა-

ერთო სიმკრივე დაბალია ახალგაზრდებთან შედარე-

ბით, შეინიშნება ახალგაზრდა  ერითროციტების და რე-

ტიკულოციტების მაღალი შემცველობა (Pinkovsky H.B., 

1997,  Glass et al., 1985). ამის მიზეზი უცნობია, თუმცა 

ვარაუდობენ, რომ ეს ფენომენი განპირობებულია ადა-

მიანის ხანდაზმულ ასაკში ერითროციტების სიცოცხლის 

ხანგრძლივობის დაქვეითებით. 

ნაჩვენები იქნა, რომ ერითროციტების რეოლოგიური 

თვისებები, განსაკუთრებით დეფორმაბელობა და აგრე-

გაციის უნარი დამოკიდებულია მათ სიმკრივეზე (Tugral 

E., et al., 2002, Tillmann W. et al., 1980, Whittingstall 

P., et al., 1989, Linderkamp O., et al., Bosch F.H., 

1994). 

ერითროციტების მაღალი დეფორმაბელობის უნარის 

შენარჩუნება განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია  მიკ-

როცორკულაციურ კალაპოტში სისხლის ნორმალური 

დინებისთვის (Arai, K., et al., 1990. Kaestnera L.,  

Bernhardtb I., 2002). ერითროციტების დეფორმაბე-

ლობის ცვლილებებს მნიშვნელოვანი როლი ენიჭება 

სხვადასხვა კლინიკურ სიტუაციებში (გულსისხლზარღვ-

თა დაავადებების (Zanazzi M., et al., 2010), ვირუსული 

ინფექციების (Athanassiou GA, et al., 2010), ინტოქ-

სიკაციების (Bollini A., et al., 2010), შოკის (Doucet 

DR., et al., 2010), სეფსისის (Fernandes CJ Jr, 2009), 

ნევროლოგიური (Hon GM, et al., 2009) და სხვ. და-

ავადებების დროს.Mმიუხედავად ამისა, ჯერ კიდევ და-

უდგენელი რჩება ერითროციტების დეფორმაბელობის 

მარეგულირებელი, მემბრანის ელასტიურობის განმსა-

ზღვრელი ზუსტი მოლეკულური  მექანიზმები. ერითრო-

ციტის დეფორმაბელობა ძირითადათ სამი ფიზიკური პა-

რამეტრით განისაზღვრება:  მემბრანის ელასტიურობით, 

ა. შუკაკიძე, მ. არაბული, ც. ხომერიკი, ლ. ალადაშვილი, მ. ხარაბაძე, ნ. ჭლიკაძე,  ს. კანდელაკი,        

ლ. არაბული, ი. ბობოხიძე. თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი 

A. Shukakidze, M. Arabuli, C. Khomeriki, L. Aladashvili, M. Kharabadze, N. Tchlikadze. 		

S. Kandelaki, L. Arabuli, I. Bobokhidze. Tbilisi State Medical University

აბსტრაქტი
კვლევის მიზანი – ერითროციტების დეფორმაბელობის მექანიზმების დადგენა სხვადასხვა ასაკის ადამიანებში. შესწა-

ვლილია 50 ადამიანის (3 ასაკობრივი ჯგუფი: ახალშობილები, ახალგაზრდები - 22-30 წწ.,  მოხუცებულები – 75-89 წწ.) 

ერითროციტების მორფოლოგიური, ბიოფიზიკური და ბიოქიმიური პარამეტრები. დადგინდა, რომ მოხუცებულ პირთა 

სისხლში გამოვლენილია დიდი ზომის ერითროციტების სიჭარბე. ერითროციტების ასაკი კორელირებს ADP/ATP  დონის 

შემცირებსთან, რაც იწვევს ოსმოსური ბალანსის დარღვევას, უჯრედების გაბერვას და დეფორმაბელობის მარეგულირე-

ბელი სასიგნალო სისტემების დარღვევას განაპირობებს, რაც საბოლოოდ იწვევს უჯრედების ცირკულაციიდან ამოღებას 

ელენთის მაკროფაგების მიერ. მიღებული შედეგები მოწმობენ სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში ერითროციტების გან-

სხვავებული რეოლოგიური თვისებების შესახებ.  

სამეცნიერო კორესპონდენცია
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შინაგანი სიბლანტით (ვისკოზურობა), უჯრედის ზედაპი-

რის ფართობისა და მოცულობის შეფარდებით (Chien, 

S., 1987, Mohandas, N., and J. A. Chasis, 1993). 

ერითროციტული მემბრანის ლიპიდური შემადგენლობა, 

ერითროციტების  ფორმა და მოცულობა მკვეთრადაა 

დამოკიდებული უჯრედულ მეტაბოლიზმზე, შიგაუჯრე-

დოვანი  ფერმენტული სისტემების აქტივობაზე. იმის მიზ-

ნით, რომ დავადგინოთ, როგორ იცვლება ერითროცი-

ტების ფუნქციები ადამიანის და თვით უჯრედების ასაკის 

მომატებასთან ერთად, განვიხილოთ მათი ზოგიერთი 

სტრუქტურული და ფუნქციური თავისებურებანი.

ორგანიზმის დაბერების პროცესში ქსოვილთა უმრავლე-

სობა მორფო-ფუნქციურ ცვლილებებს განიცდის. მექა-

ნიზმები, რომლებიც სიცოცხლის ხანგრძლივობას და 

ასაკდამოკიდებულ ფენოტიპურ ცვლილებებს აკონტრო-

ლებს, კვლავ გაურკვეველი რჩება (Dice, 1993).  მრა-

ვალუჯრედოვანი ორგანიზმის დაბერების პროცესი შეი-

ძლება განხილულ იყოს, როგორც ცალკეულ უჯრედებში 

მიმდინარე პროცესების ერთობლიობა და ამავე დროს 

ერთეული უჯრედის სიკვდილის მექანიზმები შეიძლება 

განზოგადებულ იყვნენ მთელი ორგანიზმის დონეზე. 

ცალკეულ უჯრედებში ასაკთან დაკავშირებული მეტა-

ბოლიზმის ცვლილებების შესწავლისათვის საუკეთესო 

სისტემას წარმოადგენს ერითროციტი. Eუკანასკნელი 

განპირობებულია ამ უჯრედების ხანმოკლე სიცოცხლის 

ხანგრძლივობით და რეპროდუქციის უუნარობით.

შესწავლილია 50 ჯანმრთელი ადამიანის 3 ასაკობრი-

ვი ჯგუფი: ახალშობილები, ახალგაზრდები - 22-30 წწ.,  

მოხუცებულები – 75-89 წწ.

მორფოლოგიური კვლევისათვის ვამზადებდით ნაცხს, 

ვღებავდით სუდან შავით მაკ-მანუსის მეთოდით. ერი-

თროციტების დიამეტრს ვზომავდით ოკულარმიკრო-

მეტრის მეშვეობით. ქოლესტეროლის შემცველობას 

ვსაზღვრევდით Accutrend-GCT  რეფლექტო-ფოტომე-

ტრის გამოყენებით (ფირმა Roche).

ანტიოქსიდანტური ფერმენტების აქტივობას ვსაზღვრა-

ვდით სპექტროფოტომეტრ СФ-46 ЛОМО საშუალებით. 

ერითროციტებში სუპეროქსიდისმუტაზის (SOD) აქტივო-

ბას ვსაზღვრავდით Fried-ის  მეთოდით რომელიც მო-

დიფიცირებული იყო Е.В. Макаренко-ს მიერ (1988). 

ერითროციტებში გლუტათიონრედუქტაზის (GR)) აქტი-

ვობას ვსაზღვრავდით ნაკრების “Glutathion Reductase 

Assay Kit” (SIGMA)”  საშუალებით. გლუკოზა-6-ფოს-

ფატ დეჰიდროგენაზას (G-6-PD) ვსაზღვრავდით ნაკრე-

ბის “Glukose-6-Phosphat-Dehidrogenase” (SIGMA) 

საშუალებით.

კვლევის შედეგები დამუშავებულია სტიუდენტის t კრი-

ტერიუმის გამოყენებით და სარწმუნოა.

კვლევების შედეგად დადგინდა, რომ ახალშობილთა 

სისხლში ერითროციტების დეფორმაბელობის მაჩვენე-

ბელი საშუალოდ 1,45±0,3 წმ-ია., რაც 62%-ით ნაკლე-

ბია ზრდასრული ასაკის პირებისათვის (საკონტროლო 

ჯგუფი) დამახასიათებელი ანალოგიური მაჩვენებლის 

მნიშვნელობაზე, რომელიც 4.2±0.2 წმ.-ია.  მოხუცე-

ბულთა ერითროციტების დეფორმაბელობის მაჩვე-

ნებელი 3,3±0,3 წმ-ს შეადგენს, რაც სტატისტიკურად 

სარწმუნოდ (P23<0,01) 20%-ით ნაკლებია ზრდასრული 

ასაკის პირებისათვის დამახასიათებელი ანალოგიური 

მაჩვენებლის მნიშვნელობაზე. მაშასადამე, ჩვენი კვლე-

ვებიდან გამომდინარეობს, რომ ახალშობილების და 

მოხუცებულთა ასაკის პირების ერითროციტები მაღალი 

დეფორმაბელობის უნარით ხასიათდებიან. 

კვლევების შედეგად დადგინდა, რომ გლუტათიონ რე-

დუქტაზას აქტივობა 23%-ით მცირდება მოწიფული ასა-

კისათვის დამახასიათებელ ანალოგიურ პარამეტრებ-

თან შედარებით, რაც ახალშობილების ერითროციტებში 

ანტიოქსიდანტური სისტემის უკმარისობაზე მეტყველებს. 

მოხუცებული ასაკის პირების სისხლში სოდ-ის აქტივობა 

17%-ით იზრდება, გლუკოზო-6-ფოსფატდეჰიდროგენა-

ზს აქტივობა 60%-ით მატულობს, ხოლო გლუტათიონ 

რედუქტაზას აქტივობა არ იცვლება ზრდასრული ასაკის 

(საკონტროლო ჯგუფი)  პირებისათვის დამახასიათებელ 

მაჩვენებლებთან შედარებით.

პლაზმური მემბრანა საკმაო რაოდენობით შეიცავს ქო-

ლესტეროლს, რომელსაც უჯერი ცხიმოვანი მჟავების 

ნახშირწყლოვან ჯაჭვებთან ურთიერთქმედების შედე-

გად შეუძლია მემბრანის თხევადობის, დენადობის და, 

შესაბამისად, მისი დრეკად-დეფორმაციული თვისებე-

ბის მოდიფიკაცია. ახალშობილების ერითროციტების 

მემბრანაში ქოლესტეროლის შემცველობა საკმაოდ 

დაბალია და 16,0±1,2 მგ/დლ-ს შეადგენს, მაშინ როცა 

ახალგაზრდებში 94,5±7,5 მგ/დლ-ს ტოლია, ხოლო 

მოხუცებულებში – 29,0±1,2 მგ/დლ. მაშასადამე, 

ახალშობილების და მოხუცებულების ერითროციტების 

მაღალი დეფორმაბელობის უნარი გარკვეულწილად 

ერითროციტების მემბრანაში ქოლესტეროლის დაბა-

ცხრილი 1. დეფორმაბელობის ცვლილებები

ასაკობრივი ჯგუფები დეფორმაბელობა
(წმ-1)

ახალშობილები 1,45±0,3
P12<0,001

ზრდასრულები(22-30წწ.) 4,2±0,2

მოხუცებულები (75-89წწ) 3,3±0,3
P23<0,01

ცხრილი 2. ანტიოქსიდანტური ფერმენტების აქტივობის ცვლილებები

ასაკობრივი ჯგუფები SOD G-6-PD GR

ახალშობილები 129,0±5,7
P12<0,001

4,8±0,8
P12<0,001

35,5±3,2
P12<0,01

ზრდასრულები(22-30წწ.) 45,9±5,9 7,2±0,2 47,3±2,5

მოხუცებულები (75-89წწ) 75,9±8,9
P23<0,001

11,5±1,1
P23<0,01

50,8±2,2
P23>0,1

სამეცნიერო კორესპონდენცია



ლი შემცველობით უნდა იყოს განპირობებული.

1.	 ახალშობილების და მოხუცებული ასაკის პირების 

ერითროციტები მაღალი დეფორმაბელობის უნა-

რით ხასიათდებიან. 

2.	 ახალშობილების და მოხუცებულების  ერითროცი-

ტების მაღალი დეფორმაბელობის უნარი განპი-

რობებულია ერითროციტების მემბრანაში ქოლე-

სტეროლის დაბალი შემცველობით. 

3.	 სხვადასხვა ასაკის პირების ერითროციტებში 

დეფოvრმაბელობის უნარის ცვლილებების სა-

ფუძველზე შეგვიძლია გავაკეთოთ დასკვნა, რომ 

ახალშობილთა და მოხუცებული პირების სისხლში 

ჭარბობს ახალგაზრდა ერითროციტების პოპულა-

ცია, რაც ამ ასაკობრივი ჯგუფებში ერითროციტე-

ბის შედარებით მოკლე სიცოცხლის ხანგრძლივო-

ბაზე მიუთითებს.

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(8 წყარო)

ცხრილი 3. ქოლესტეროლის შემცველობა

ასაკობრივი ჯგუფები ქოლესტეროლის 
შემცველობა
(მგ/დლ)

ახალშობილები 16,0±1,2
P12<0,001

ზრდასრულები(22-30წწ.) 94,5±7,5

მოხუცებულები (75-89წწ) 29,0±1,2
Р23<0,001

სამეცნიერო კორესპონდენცია

როგორც ვარაუდობენ ანტიოქსიდანტები 
ზოგიერთი ქრონიკული დაავადების პრე-
ვენციას ახდენს, როგორიცაა კარდიოვა-
სკულური დაავადებები და კიბო, შესწევთ 
რა უნარი დაიცვან უჯრედები დაზიანები-
საგან. ახალი კვლევა ადასტურებს, რომ 
ჩვეული ანტიოქსიდანტი შესაძლოა ასევე 
ხელს უშლიდეს ღვიძლის არალკოჰო-
ლურ გაცხიმოვნებას. 
ანტიოქსიდანტები, ჩვეულებრივ, აღმოჩე-
ნილია ხილსა და ბოსტნეულში, და ვარა-
უდობენ, რომ ეწინააღმდეგება უჯრედების 
დაზიანებას. ვიტამინი C და E, სელენი 
და კაროტინოიდები წარმოადგენს ანტი-
ოქსიდანტების მაგალითებს. კვლევებმა 
აჩვენა, რომ ხილითა და ბოსტნეულით 
მდიდარი დიეტა შესაძლოა ქრონიკული 
დაავადებების პრევენციას ახდენდეს. 
თუმცა გაურკვეველია დაავადებებისაგან 
გვიცავს ანტიოქსიდანტები თუ ხილსა და 
ბოსტნეულში არსებული სხვა ნივთიერე-
ბები. 
ახალი კვლევა ერთმანეთთან აკავშირებს 
ანტიოქსიდანტს, რომელიც აღმოჩენილია 
დედის რძესა და ისეთ საკვებში, როგორი-
ცაა: კივი, სოიო და ნიახური, და ღვიძლის 
არალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადების 
(NAFLD) განვითარების რისკს ამცირებს. 
დღითიდღე იზრდება ღვიძლის არალ-
კოჰოლური ცხიმოვანი დაავადების გავ-
რცელება. აშშ-შ, აღნიშნული დარღვევა 
ღვიძლის დაავადების ყველაზე უფრო 
ხშირი მიზეზია, შეადგენს ღვიძლის ყველა 
ქრონიკულ დაავადებების 75%-ს. NAFLD 
მოიცავს აშშ-ში ზრდასრული ადამიანების 
20-30%-ს და ჭარბწონიანი ადამიანების 
60%-ს, ამიტომაც აღნიშნული დაავადება 
დაუკავშირეს სიმსუქნის „ეპიდემიას“ და 
მის თანმხლებ მეტაბოლურ დარღვევებს. 

PQQ ეფექტის შესწავლა მსუქან თა-
გვებში
კოლორადოს ანშუტცის სამედიცინო უნი-
ვერსიტეტის მკვლევარებმა გამოიკვლიეს, 
შეუძლია თუ არა პრენატალურად პირო-
ლოქინოლინ ქინონის (PQQ) გაზრდილ 
დოზას მსუქან თაგვებში NAFLD პროგრე-
სირების შეჩერება. კვლევის შედეგები გა-
მოქვეყნებულ იქნა ამერიკის ექსპერიმე-
ნტალური ბიოლოგიის საზოგადოების 
ფედერაციის ჟურნალში (Journal of the 
Federation of American Societies for 
Experimental Biology).
კოლორადოს ანშუტცის სამედიცინო უნი-
ვერსიტეტის ანესთეზიოლოგიის ასოცი-
რებული პროფესორისა და ფიზიკოსის, 
კარენ ჯონშერის ხელმძღვანელობით 
გუნდმა მაკეობის პერიოდში თაგვები გა-
მოკვება მაღალი ცხიმისა და შაქრის შემ-
ცველობის მქონე დიეტით (Western diet 
- დასავლური დიეტა), სიმსუქნის გამოწვე-
ვის მიზნით, ხოლო მაკე თაგვების სხვა 
ჯგუფს ჯანსაღი საკვები მიეწოდებოდათ. 
დამატებით, თაგვების ორივე ჯგუფიდან 
გამოყოფილ ქვეჯგუფებს სასმელ წყა-
ლთან ერთად ეძლეოდათ PQQ. თაგვების 
შთამომავლობა ასევე იკვებებოდა ორი 
სახის დიეტით 20 კვირის მანძილზე და 
ჯგუფის შესაბამისად იღებდა PQQ დედის 
რძიდან.

PQQ ამცირებს ღვიძლის ცხიმს
როგორც მოსალოდნელი იყო, დასავ-
ლურ დიეტაზე მყოფმა თაგვებმა გაცი-
ლებით მეტად მოიმატეს წონაში, ჯანსაღ 
დიეტაზე მყოფ თაგვებთან შედარებით. 
დამატებითი PQQ, არც პრე- და არც პო-
სტნატალურად გავლენას არ ახდენდა 
წონის მატებაზე. თუმცა, PQQ მკურნალო-

ბა ამცირებდა როგორც ღვიძლის, ისე 
სხეულის ცხიმს მსუქან შთამომავლებში. 
PQQ ამცირებდა ღვიძლის ცხიმს თაგვებ-
ში, დაბადებამდეც კი. მკვლევარებმა 
აღმოაჩინეს ოქსიდაციური სტრესისა და 
პროინფლამატორული გენების ინდიკა-
ტორების დაქვეითება მსუქან თაგვებში, 
რომელთაც ეძლეოდათ PQQ. ეს მიუ-
თითებს იმაზე, რომ ანტიოქსიდანტები 
ასევე ამცირებენ ღვიძლის ანთებას. სა-
ინტერესოა, რომ აღნიშნული პოზიტიური 
ეფექტი გრძელდებოდა შთამომავლებში 
მას შემდეგაც, რაც ძუძუთი კვების შეწყვე-
ტასთან დაკავშირებით აღარ ხდებოდა 
PQQ მიღება. 
" როგორც აღმოვაჩინეთ, PQQ მიღე-
ბა მსუქან დედა თაგვებში მაკეობისა 
და ლაქტაციის პერიოდში, იცავდა მათ 
შთამომავლობას ღვიძლის გაცხიმოვნე-
ბის სიმპტომების განვითარებისაგან და 
დაზიანებისაგან, რასაც იწვევს NAFLD 
ადრეული მოზარდობის პერიოდში“ გა-
ნაცხადა კარენ ჯოშნერმა. ბუნებრივად 
PQQ აღმოჩენილია ნიადაგში, კოსმოსურ 
მტვერში და დედის რძეში. ანტიოქსიდა-
ნტი კრიტიკული მნიშვნელობისაა ძუძუმ-
წოვრების განვითარებისათვის და ასევე 
შეგვიძლია ვიპოვოთ სხვადასხვა მცენა-
რეულ საკვებში, როგორიცაა: სოიო, ნია-
ხური, კივი, პაპაია და  ოხრახუში. ჯოშ-
ნერი ასევე ხაზს უსვამს PQQ ადრეული 
მიღების სარგებელს  დანამატის სახით, 
ღვიძლის დაავადებების პრევენციისათ-
ვის. ესაძლოა მსუქან ორსულ დედებში 
PQQ მიღება დიეტის დანამატის სახით, 
წარმოადგენდეს თერაპიულ სამიზნეს, 
რაც იმსახურებს შემდგომი კვლევების 
ჩატარებას ბავშვებში NAFLD რისკის შე-
მცირებისათვის. 

დედის რძეში აღმოჩენილი ანტიოქსიდანტი 
ღვიძლის დაავადებებისაგან გვიცავს
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ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიის 
ეფექტურობა და უსაფრთხოება 5 
წლის განმავლობაში რევმატოიდული 
ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში, 
რომლებიც იღებდნენ მეთოტრექსატს 
ან ბიოლოგიურ პრეპარატებს, ან არ 
იღებდნენ მეთოტრექსატს  ბოლო 6 თვის 
განმავლობაში: კვლევა AMBITION1

მეთოთრექსატი ან ტრადიციული პერორალური სინთე-

ზური დაავადება-მოდიფიცირებადი ანტირევმატული 

პრეპარატების კომბინაცია (DMARD) [1] რეკომენდებუ-

ლია, როგორც პირველი ხაზის თერაპია რევმატოიდუ-

ლი ართრიტით დაავადებული პაციენტებისათვის [2,3]. 

თუმცა, არასასურველი მოვლენების ან სხვა მიზეზების 

გამო პაციენტთა დაახლოებით 30%, რომლებიც იღებ-

და ბიოლოგიურ DMARD, არ იღებდა მათ ტრადიციულ 

სინთეზურ DMARD-თან კომბინაციაში [4]. მეთოტრექ-

სატი, რომელიც შედარებით უკეთაა შესწავლილი  კომ-

ბინირებული თერაპიის სახით, საჭიროა მაქსიმალური 

ეფექტურობის გაძლიერებისათვის და რაც მიმართუ-

ლია სიმსივნის ნეკროზული ფაქტორის (TNF) საწი-

ნააღმდეგო საშუალებების იმუნოგენური თვისებების 

სუპრესიისასთვის,  რევმატოიდული ართრიტით დაა-

ვადებული პაციენტების უმეტეს შემთხვევაში [4]. ამავე 

დროს, გვერდითი ეფექტები, მათ შორის კუჭ-ნაწლავის 

ტრაქტის, რესპირატორული სისტემის, ღვიძლის, სის-

ხლის მხრივ, ნევროლოგიური და დერმატოლოგიური 

რეაქციები, ასევე გამოხატული სისუსტე შესაძლოა გახ-

დეს პაციენტების მხრიდან მეთოტრექსატის შეწყვეტის 

მიზეზი [5], რამაც თავის მხრივ შესაძლებელია განა-

G. Jones*, T. Wallace**, M. McIntosh**, L. Brockwell†, J. Gomez-Reino††, A. Sebba‡

შესავალი
მიზანი. წარმოდგენილ იქნას ტოცილიზუმაბით 5 წლიანი მონოთერაპიის ეფექტურობა და უსაფრთხოება კვლევაში 

AMBITION (Actemra versus Methotrexate double-Blind Investigative Trial In mONotherapy; ClinicalTrials.gov: 

NCT00109408, NCT00720798).

მეთოდი. განხორციელდა 5 წლიანი დაკვირვება ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიის სერიოზული გვერდითი მოვლენე-

ბის (SEA) გამოვლენისა და ეფექტურობის დადგენის მიზნით, რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებზე, 

რომელთა შემთხვევაშიც არ იყო წარუმატებელი ბიოლოგიური პრეპარატები და არ შეწყვიტეს მეთოტრექსატით მკურ-

ნალობა ტოლერანტობის ან ეფექტურობის არ არსებობის გამო . 

შედეგები. გრძელვადიანი შეფასების შედეგები ადასტურებს, რომ ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიის ფონზე ეფექტურო-

ბა შენარჩუნდა ან გაუმჯობესდა 264-ე კვირამდე. შედარებით ხშირი SEA იყო სერიოზული ინფექციები; არ იყო მოწოდე-

ბული უსაფრთხოებასთან დაკავშირებული ახალი მონაცემები. 

დასკვნები. ტოცილიზუმაბით ხანგრძლივი მონოთერაპია ხასიათდება სტაბილური ეფექტურობითა და უსაფრთხოებით 

(J Rheumatol First Release December 1 2016; doi:10.3899/jrheum.160287).

1	 გადამობეჭდილია ნებართვით ჟურნალიდან The Journal of Rheumatology (http://www.jrheum.org/content/early/2016/11/24/
jrheum.160287

	 DOI: 10.3899/jrheum.160287) Jones G., Wallace T., McIntosh M. J. et al. Five-year Efficacy and Safety of Tocilizumab 
Monotherapy in Patients with Rheumatoid Arthritis Who Were Methotrexate- and Biologic-naive or Free of Methotrexate for 
6 Months: the AMBITION Study (Прим. ред.).

*Menzies Research Institute, University of Tasmania, Hobart,Australia. 

**Genentech, South San Francisco, California; USA.

†Roche Products Ltd., Welwyn Garden City, UK. 

†† Hospital Clínico Universitario, Universidad de Santiagode Compostela, Santiago, Spain.

‡University of South Florida, Tampa, Florida, USA. 
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პირობოს დაავადების კლინიკური გამოვლინებების 

სუბოპტიმალური მკურნალობა და რენტგენოლოგიური 

მონაცემების პროგრესირება.    

ტოცილიზუმაბი პირველი პრეპარატია, რომელიც 

მოწონებულ იქნა რევმატოიდული ართრიტით დაავა-

დებული ზრდასრული პირების სამკურნალოდ, ასევე 

სისტემური და პოლიარტიკულარული იუვენილური 

იდიოპათიური ართრიტის დროს, ის ახდენს ინტერ-

ლეიკინ-6 რეცეპტორების (IL-6R, ასევე ცნობილია, 

როგორც IL-6Rα ან CD126; National Center for 

Biotechnology Information (NCBI) gene ID 3570) 

ბლოკირებას და ასევე დაკავშირებულია gp130 

(ასევე ცნობილია, როგორც IL-6Rβ ან CD130; NCBI 

gene ID 3572) სიგნალის გადამტან მოლეკულა-

სთან. კვლევაში რევმატოდიული ართრიტით დაა-

ვადებული პაციენტების მონაწილეობით, რომელთა 

შემთხვევაშიც წინასწარი მკურნალობა მეთოტრექ-

სატით/ბიოლოგიური საშუალებებით არ იყო წარუ-

მატებელი, ნაჩვენები იქნა, რომ ტოცილიზუმაბით 

მონოთერაპია გამოირჩეოდა სარწმუნო ეფექტურო-

ბით მეთოტრექსატით მონოთერაპიასთან შედარე-

ბით [6]. ტოცილიზუმაბის სხვა კვლევებში ნაჩვენები 

იქნა, რომ პაციენტებში რევმატოიდული ართრიტით, 

ტოცილიზუმაბისა და მეთოტრექსატის კომბინაცია 

არ აღემატებოდა ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიას 

მეთოტრექსატით მონოთერაპიაზე არაადექვატური 

პასუხით, კომბინირებული თერაპიის უპირატესობი-

საკენ ტენდენციით [7] და ტოცილიზუმაბით მონო-

თერაპია ხასიათდებოდა სტატისტიკურად მნიშვნე-

ლოვანი ეფექტურობით ყველა ცვლადების მიხედვით 

ადალიმუმაბით მონოთერაპიასთან შედარებით რე-

ვმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებ-

ში, რომელთაც აღენიშნათ მეთოტრექსატის მიმართ 

აუტანლობა, ან რომელთა შემთხვევაში მეთოტრექ-

სატის გამოყენება შეუძლებელი იყო [8]. სპეციფი-

ურ ტრადიციულ სინთეზურ DMARD დაკავშირებით, 

ერთერთ კვლევაში აღინიშნა, რომ ტოტოფაციტინი-

ბით მონოთერაპია აღემატებოდა მეთოტრექსატით 

მონოთერაპიას რევმატოიდული ართრიტით დაავა-

დებულ პაციენტებში, რომლებსაც არ ჩატარებიათ 

მეთოტრექსატით მკურნალობა [9]. ბიოლოგიური წა-

რმოშობის DMARD შორის მხოლოდ ტოცილიზუმაბის 

გამოყენებისას აღინიშნა თანმიმდევრული ეფექტუ-

რობა, მსგავსი მონოთერაპიისა და კომბინირებული 

თერაპიისას რევმატოიდული ართრიტის მკურნალო-

ბისას [4]. ეფექტურობის პოტენციური დაკარგვა სე-

რიოზულ პრობლემას წარმოადგენს ბიოლოგიური 

პრეპარატის გამოყენებისას მეთოტრექსატის გარეშე 

ხანგრძლივი პერიოდის განმავლობაში. წინამდება-

რე სტატიის მიზანია კვლევაში AMBITION (Actemra 

versus Methotrexate double-Blind Investigative 

Trial In mONotherapy) მონაწილე პაციენტებში 

ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიის გრძელვადიანი 

ეფექტურობისა და უსაფრთხოების თაობაზე ინფო-

რმაციის მოწოდება. დღეისათვის გამოქვეყნებულია 

კვლევის AMBITION  6 თვიანი დაკვირვების შედეგები 

[6].

მასალა და მეთოდები
AMBITION — ეს არის 24 კვირიანი რანდომიზებული 

კონტროლირებადი კვლევა, რევმატოიდული ართრი-

ტის აქტიური ფორმით დაავადებული პაციენტების მო-

ნაწილეობით, რომლებიც ან საერთოდ არ იღებდნენ 

მეთოტრექსატს, ან არ მიუღიათ კვლევაში ჩართვამდე 

6 თვით ადრე [6]. პაციენტები საწყის ეტაპზე იღებდნენ 

ან ტოცილიზუმაბს 8 მგ/კგ ინტრავენურად 1-ჯერ დღეში 

4 კვირის განმავლობაში ან მეთოტრექსატს პერორა-

ლურად ყოველკვირეულად (საწყისი დოზა 7,5 მგ დო-

ზის თანდათანობით მატებით 20 მგ-მდე). აღნიშნული 

რანდომიზებული ბრმა კვლევით მკურნალობა გრძე-

ლდებოდა 24 კვირის განმავლობაში. პაციენტების 

ნაწილი ჩართული იყო პლაცებო-კონტროლირებად 

კვლევაში, ეძლეოდათ ყოველკვირეულად პლაცებო 

პერორალურად მეთოტრექსატთან ერთად და პლაცე-

ბოს ინტრავენური ინფუზიის სახით ტოცილიზუმაბთან 

ერთად 0, 4 და 8-ე კვირაზე ტოცილიზუმაბის შემდგო-

მი გამოყენებით დოზით 8 მგ/კგ 1-ჯერ 4 კვირაში 16 

კვირის განმავლობაში. 24-ე კვირაზე პაციენტებს შე-

საძლებლობა ქონდათ ჩართულიყვნენ კვლევის გრძე-

ლვადიან ფაზაში (LTE). კვლევის  ეთიკური ასპექტების 

დამტკიცება განხორციელდა Human Research Ethics 

Committee (Tasmania) Network-ის მიერ, Tasmania, 

Australia (№ H0010842), ასევე დამტკიცებულ იქნა 

124 დამატებითი ცენტრის მიერ. წერილობითი ინფო-

რმირებული თანხმობა მიღებულ იქნა ყველა მონაწი-

ლესგან კვლევის დაწყებამდე, მიზნების, მეთოდების, 

მოსალოდნელი სარგებელისა და პოტენციური რისკე-

ბის დეტალურად ახსნის შემდეგ. კვლევა მიმდინარე-

ობდა ჰელსინკის დეკლარაციისა და მისი დამატებების  

პრინციპების, ასევე იმ ქვეყნის მარეგულირებელი პო-

ლიტიკისა და კანონმდებლობის  შესაბამისად, სადაც 

მიმდინარეობდა სამეცნიერო-კვლევითი შრომა, ინდი-

ვიდის უკეთესი დაცვის უზრუნველსაყოფად. 

კვლევის LTE ფაზის მიზანს წარმოადგენდა პაციენტე-

ბის გრძელვადიანი ეფექტურობისა და უსაფრთხოე-

ბის შესწავლა, რომლებიც იღებდნენ ტოცილიზუმაბს 

264-ე კვირამდე. უსაფრთხოების შეფასების მიზნით 

დაკვირვება გაგრძელდა 276-ე კვირამდე. LTE ფაზაში 

პაციენტები, რომელთაც მიაღწიეს ≥50% გაუმჯობესე-

ბას საწყისთან შედარებით მტკივნეული (TJC) და შეშუ-

პებული (SJC) სახსრების რაოდენობის მხრივ 20-24-ე 

კვირაზე, 24-ე კვირაზე შეეძლოთ გაეგრძელებინათ 

ბრმა მკურნალობა გარდამავალ ფაზაში მანამ, სანამ 

კვლევა AMBITION პაციენტები დაასრულებენ 24 კვი-

რიან ძირითად ეტაპს, ან გადასულიყვნენ კვლევის LTE  

ფაზაში გარდამავალი ფაზის ნებისმიერ ეტაპზე, თუ TJC 

და SJC მაჩვენებლების მხრივ მიღწეული ≥50% გაუმ-

ჯობესება არ შენარჩუნდებოდა. ყველა სხვა პაციენტი, 

რომელთაც დაასრულეს თერაპიის დაგეგმილი კურსი 

ან გამორიცხული იყვნენ კვლევიდან 24-ე კვირამდე, 

შეეძლოთ ჩართულიყვნენ LTE  ფაზაში და ღია დიზაი-

ნით მიეღოთ ტოცილიზუმაბი დოზით 8 მგ/კგ ი/ვ 1-ჯერ 

4 კვირაში.  კვლევის LTE  ფაზის მიმდინარეობისას, 

თუ პაციენტი მიაღწევდა ≥50% გაუმჯობესებას TJC 

და SJC საწყის მაჩვენებლებთან შედარებით კვლევის 
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AMBITION ძირითად ფაზაში, შესაძლოა დამდგარიყო 

მეთოტრექსატის ან სხვა ხელმისაწვდომი DMARD და-

მატების საჭიროება მკვლევარის გამოცდილებისა და 

ავადმყოფის ამტანობის გათვალისწინებით. 

ეფექტურობის შეფასება მოიცავდა დაავადების აქტი-

ვობის შკალას 28 სახსარზე (Disease Activity Score 

— DAS28), მკურნალობაზე რეაქციას ამერიკის რევ-

მატოლოგთა კოლეგიის შკალის თანახმად (American 

College of Rheumatology — ACR) 20/50/70 პასუ-

ხი, დაავადების აქტივობის გამარტივებული ინდექსი 

(Simplified Disease Activity Index — SDAI) და და-

ავადების აქტივობის კლინიკური ინდექსი (Clinical 

Disease Activity Index — CDAI). რემისია განისა-

ზღვრებოდა, როგორც DAS28 <2,6, SDAI ≤3,3 ან 

CDAI ≤2,8. სერიოზული გვერდითი მოვლენების (SEA) 

შეფასება ჩატარდა MedDRA (Medical Dictionary for 

Regulatory Activities - 10.0) სუპერკლასის ტერმინო-

ლოგიის მიხედვით, ტოცილიზუმაბის პირველი ზემოქმე-

დებიდან SEA განვითარების დროის განსაზღვრით. TJC 

და SJC მხრივ მონაცემები გაანალიზდა მოწოდებული 

ინფორმაციის საფუძველზე. დაავადების აქტივობის შე-

ფასებისათვის TJC და SJC მიმართებაში გამოყენებულ 

იქნა ბოლო დაკვირვების მონაცემთა წინ გადატანის მე-

თოდი. სხვა კომპონენტი, რომელიც აუცილებელია და-

ავადების აქტივობის მაჩვენებლის გამოთვლისათვის, 

მიღებულ იქნა გამოთვლის გზით. სხვა შემთხვევებში 

დაავადების აქტივობის მაჩვენებელი განიხილებოდა, 

როგორც მოცემული ვიზიტისათვის გამოტოვებული. 

დაავადების აქტივობის საერთო მონაცემების დამაჯე-

რებლობისათვის, ახდენდნენ მაჩვენებლების დარეგის-

ტრირებული მონაცემების ანალიზს და მკურნალობაზე 

უპასუხო შემთხვევების პირობით შეფასებას. 

შედეგები
კვლევის AMBITION ძირითადი ფაზის 286 პაციენტი 

იღებდა ტოცილიზუმაბს დოზით 8 მგ/კგ მონოთერაპიის 

სახით [6]. მათ შორის 243 პაციენტი გადავიდა კვლევის 

LTE  ფაზაში: 134 პაციენტმა (55%) გააგრძელა პრეპა-

რატის მიღება მონოთერაპიის სახით (ცხრ. 1), ხოლო 

109 პაციენტი (45%) იღებდა დამატებით DMARD.  LTE 

ფაზის ბოლოს 134 პაციენტიდან კვლევაში დარჩა 94 

(70.1); ამგვარად,  243 პაციენტიდან (39%) 94-მა, 

რომლებიც თავიდანვე იტარებდნენ ტოცილიზუმაბით 

მონოთერაპიას კვლევის LTE ფაზაში გადასვლისას, 

დაასრულეს ტოცილიზუმაბით მკურნალობის 5 წლიანი 

პერიოდი სწორედ მონოთერაპიის სახით. მკურნალო-

ბა შეწყდა უსაფრთხოების გამო 19 პაციენტში (14.2%), 

ხოლო სხვა მიზეზებით 21 პაციენტთან (15.7%), მათ 

შორის 6 მათგანმა უარი თქვა მკურნალობაზე, 3 ინფო-

რმირებულ თანხმობაზე უარის შემთხვევა, 1 არასაკ-

მარის  თერაპიულ ეფექტურობასთან დაკავშირებული 

შემთხვევა, 1 - კვლევის პროტოკოლიდან გადახვევა, 

ასევე 7 შემთხვევა სხვა მიზეზით. DMARD გამოყენების 

საწყისი ანალიზი (საერთოდ არ იღებდა DMARD  ან 

არ მიუღია კვლევის დაწყებამდე ბოლო 6 თვის განმა-

ვლობაში) არ იძლევა შესაძლებლობას დავადგინოთ, 

თუ როგორი პაციენტები საჭიროებენ მას; პაციენტთა 

41,0% ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიისას, რომლებიც 

იღებდნენ DMARD და 40,4%, რომლებიც არ იღებდნენ 

მას, დამატებით საჭიროებდნენ DMARD დანიშვნას 

კვლევის LTE ფაზაში. 

პაციენტებში, რომლებიც აგრძელებდნენ ტოცილიზუ-

მაბით მონოთერაპიას ძირითადი და LTE ფაზის გა-

ნმავლობაში, მკურნალობაზე მაქსიმალური პასუხის 

დრო პაციენტთა წილის მაჩვენებლის თანახმად, რო-

მელთა შემთხვევაშიც მიღწეულ იქნა რემისია (DAS28 

<2,6, SDAI ≤3,3 ან CDAI ≤2,8) შეადგენდა დაახ. 130 

კვირას და ნარჩუნდებოდა 264-ე კვირამდე (სურ.1). 

პაციენტთა წილი, რომელთაც მიაღწიეს DAS28 კლი-

ნიკური რემისიის შესაბამის მაჩვენებელს, 24-ე და 264-

ე კვირაზე, შეადგენდა 40,2 და 65,2%-ს შესაბამისად 

(იხ.სურ.1). ACR20/50/70 მაჩვენებელი 24-ე და 264-ე 

კვირაზე შეადგენდა შესაბამისად 85,8/56,7/35,8% и 

90,5/77,9/60,0%. რემისიის მაჩვენებლები CDAI და 

SDAI ინდექსის შესაბამისად შეადენდა 16,5 და 20,3% 

24-ე კვირაზე და 43,0 და 46,2% 264-ე კვირაზე. ამ-

გვარად, ტოცილიზუმაბით მონოთერაპია საიმედო და 

დროთა განმავლობაში მზარდი ეფექტურობით ხასი-

ათდება. 

არ იქნა აღნიშნული ტენდენცია სერიოზული გვერდი-

თი მოვლენებისადმი (სურ.2). სერიოზული გვერდითი 

მოვლენების საერთო კუმულაციური სიხშირე 100 პა-

ცხრილი 1. ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიაზე 

მყოფი პაციენტების საწყისი დემოგრაფიული მაჩ-

ვენებლები, კვლევის LTE ფაზაში. მნიშვნელობები 

წარმოდგენილია როგორც საშუალო (სტნდარტული 

გადახრა), თუ სხვა რამე არ არის მითითებული 

მაჩვენებელი ტოცილიზუმაბით 
მონოთერაპიის 
ჯგუფი (n=134)

ასაკი, წელი 51,1 (12,3)

ქალები,  n (%) 111 (82,8)

პერორალური გლუკორტიკო-
იდების საწყისი გამოყენება, 
n (%)

60 (44,8)

პაციენტთა რაოდენობა, 
რომლებიც ადრე იღებდნენ 
DMARD-ს 

0,9 (1,0)

პაციენტების რაოდენობა, 
რომლებიც იღებდნენ სიმ-
სივნის ნეკროზის ფაქტორის 
საწინააღმდეგო პრეპარატებს

0,1 (0,3)

რევმატოიდული ართრიტის 
ხანგრძლივობა, წელი

5,9 (7,4)

 С-რეაქტიული ცილის დონე, 
მგ/დლ

3,0 (3,3)

ერითროციტების დალექვის 
სიჩქარე, მმ/სთ

51,3 (26,0)

TJC 68 32,3 (14,3)

SJC 66 18,7 (9,9)

ვიზუალური ანალოგიების 
შკალა, მმ (n=133)

62,5 (19,2)

DAS28 (n=133) 6,8 (0,9)
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დაკვირვებით

პირობითი შეფასება, 
მკურნალობაზე 
უპასუხო 
შემთხვევების

ტოცილიზუმაბის პირველი მოქმედებიდან გასული კვირის რაოდენობა 

სურ.1. პაციენტების წილი, რომლებიც აგრძელებდნენ ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიას და მიღწეულ იქნა რემისია 
264-ე კვირაზე.  რემისიის კრიტერიუმები: DAS28 <2,6, CDAI ≤2,8, SDAI ≤3,3. 

ციენტი/წელზე შეადგენდა 14,96 (95% სარწმუნოობის 

ინტერვალი (CI) 12,16–18,22). შედარებით ხშირი სე-

რიოზული გვერდითი მოვლენა ტოცილიზუმაბით მონო-

თერაპიისას იყო ინფექციები, მათ შორის კი პნევმო-

ნია. სერიოზული გვერდითი მოვლენების შემთხვევათა 

სიხშირის საერთო მაჩვენებელი შეადგენდა 5,74 (95% 

CI 4,06–7,88) 100 პაციენტი/წელზე, ხოლო ინფექცი-

ების შემთხვევათა საერთო სიხშირე გრძელვადიან 

პერსპექტივაში სტაბილური რჩებოდა. გამოვლინდა 

რამდენიმე სერიოზული გვერდითი მოვლენა გასტ-

რო-ინტესტინური ტრაქტის მხრივ, დივერტიკულიტის 2 

შემთხვევა პერფორაციის გარეშე. 5 პაციენტი დაიღუპა: 

2 პნევმონიის, 2 ავთვისებიანი დაავადების და 1 (მო-

ულოდნელად) უცნობი მიზეზის გამო. 276-ე კვირაზე 

დაფიქსირდა მიოკარდიუმის ინფარქტის  2 შემთხვევა. 

ინსულტის 8 შემთხვევა აღინიშნა 7 პაციენტში, შემ-

თხვევათა სიხშირით 100 პაციენტი/წელზე 1,21 (95% 

CI 0,52–2,38) 276 კვირიანი კვლევის პერიოდის მა-

ნძილზე. ავთვისებიანი ახალწარმონაქმნები იშვიათი 

მოვლენა იყო და მოიცავდა ფილტვების კიბოს (n=3), 

მსხვილი ნაწლავის კარცინომას (n=1), სწორი ნაწ-

ლავის კიბოს (n=1), ფარისებრი ჯირკვლის კვანძებს 

(n=1). გამოვლინდა თირკმლის ფუნქციის სერიოზული 

დარღვევებიც, მათ შორის ნეფროლითიაზი (n=3) და 

შარდსაწვეთის ქვები (n=1); არ აღნიშნულა თირკმლის 

უკმარისობის მოვლენები. არა გამოვლენილა აშკარა 

კავშირი SEA და ტოცილიზუმაბით მკურნალობის ხან-

გრძლივობას შორის, ასევე არ აღინიშნა ახალი სიგ-

ნალები პრეპარატის გამოყენების უსაფრთხოებასთან 

დაკავშირებით. სამ პაციენტს განუვითარდა სერიოზუ-

ლი ჰიპერმგრძნობელობის რეაქცია, თუმცა არ აღი-

ნიშნა ანაფილაქსია. 129 პაციენტიდან, რომელთაც 

ჩაუტარდათ ტოცილიზუმაბის საწინააღმდეგო ანტისხე-

ულებზე სკრინინგი, კვლევის მიმდინარეობისას საწყი-

სი შეფასების შემდეგ დადებითი შედეგი მიიღეს ორ 

პაციენტში, ამასთან არცერთ მათგანში არ აღინიშნა 

ჰიპერმგრძნობელობის სერიოზული რეაქციის ან ანა-

ფილაქსიის შემთხვევა.
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სურ. 2. ყველა SEA 5 წლის განმავლობაში. თითოეული გაუფერადებელი წრე აღნიშნავს კონკრეტულ SEA MedDRA-ს სუპერკლა-
სის განსაზღვრების თანახმად და დროს ტოცილიზუმაბის პირველი გამოყენებიდან. 

* SEA ტოცილიზუმაბით მონოთერაპიისათვის შერჩეული პაციენტების შემთხვევაში, კვლევაში AMBITION, რომლებიც გადავიდნენ 
კვლევის LTE ფაზაში. 
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ინფექცია და ინვაზია

რესპირატორული, თორაკალური და მედიასტინალური დარღვევები

კარდიალური დარღვევები

კეთილთვისებიანი, ავთვისებიანი და განუსაზღვრელი ახალწარმონაქმნები 
(მათ შორის კისტები და პოლიპები)

ძვალ-კუნთოვანი და შემაერთებელი სისტემის დარღევები

სისხლძარღვოვანი დარღვევები

თირკმლებისა და შარდგამომყოფი სისტემის დარღვევები. 

ტრავმები, ინტოქსიკაცია და პროცედურის შემდგომი გართულებები

ნერვულის სისტემის დარღვევები

ფსიქიატრიული დარღვევები

ოფთალმოლოგიური დარღვევები

რეპროდუქციული სისტემისა და სარძევე ჯირკვლების მხრივ დარღვევები

მეტაბოლიზმისა და კვების დარღვევები

ჰეპატობილიარული სისტემის მხრივ დარღვევები

ზოგადი დარღვევები და პრეპარატის შეყვანის ადგილთან დაკავშირებული 
მდგომარეობები

გასტროინტესტინური დარღვევები

ყურისა და ლაბირინთული სისტემის დარღვევები

ლიმფური სისტემისა და სისხლის მხრივ დარღვევები

კვირა ტოცილიზუმაბის პირველი ზემოქმედებიდან

განხილვა
კვლევა AMBITION პირველი იყო, რომელშიც ნაჩვენები 

იქნა კლინიკური ეფექტურობა და ბიოლოგიური პრეპა-

რატით მონოთერაპიის  უპირატესობა მეთოტრექსატით 

მონოთერაპიასთან შედარებით ამ უკანასკნელის ტიპი-

ური დოზირების რეჟიმისას [6]. კვლევის AMBITION 5 

წლიანი LTE ფაზის შედეგებით დადასტურდა ტოცილი-

ზუმაბის გრძელვადიანი ეფექტურობა და უსაფრთხოება, 

რაც ადრე იქნა ნაჩვენები. [10]. სერიოზული ინფექციე-

ბის განვითარების რისკი რჩებოდა სტაბილური კვლევის 

LTE ფაზის მიმდინარეობისას. რეესტრის მონაცემებით 

ნაჩვენები იქნა სერიოზული ინფექციების განვითარების 

რისკის შემცირება დროთა განმავლობაში რევმატოიდუ-

ლი ართრიტით დაავადებული პაციენტებში, რომლებიც 

იღებდნენ სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორის საწინააღმდე-

გო პრეპარატებს, თუმცა ეს შესაძლოა დაკავშირებული 

იყოს გლუკოკორტიკოიდების დოზის თანდათანობით 

შემცირებასთან [11]. 

შეზღუდვები ჩვეულებრივ დაკავშირებულია იმასთან, 

რომ კვლევის LTE ფაზა მოიცავდა პაციენტების პოპუ-

ლაციას, რომლებიც პასუხობდნენ მკურნალობაზე და 

არ გამოავლინეს ტოლერანტობა [12]. LTE ფაზასთან 

დაკავშირებული სისტემური შეცდომების მინიმუმადე 

დაყვანისათვის, მოცემულ კვლევაში ეფექტურობის შე-

დეგები განიხილებოდა, როგორც მოცემული დაკვირ-

ვების პოზიციიდან, ისე მკურნალობაზე არამოპასუხე-

თა პირობითი შეფასებით, ასევე წარმოდგენილ იქნა 

პაციენტების აბსოლიტური რაოდენობა, რომლებიც 

რჩებოდნენ კვლევაში დროის თითოეულ მომენტში 

(იხ.სურ.1). მიუხედავად ამისა, კვლევის შედეგების 

ინტერპრეტაციისას გათვალისწინებულ უნდა იქნას, 

რომ პაციენტების პოპულაცია, რომელთაც უტარდებათ 

ტოცილიზუმაბით მონოთერაპია, შესაძლოა მოიცავდეს 

არამოპასუხეებს, განსაკუთრებით უნდა მიექცეს ყურა-

დღება, რომ პაციენტებს, რომელთა შემთხვევაშიც არ 

იქნა მიღწეული  TJC და SJC მხრივ  ≥50% გაუმჯობესე-

ბა, შესაძლოა დამატებით დაენიშნოთ მეთოტრექსატი 

ან სხვა DMARD.

კვლევაში AMBITION 264-ე კვირამდე ნაჩვენები იქნა 

ტოცილიზუმაბის გრძელვადიანი ეფექტურობა და უსა-

ფრთხოება, რაც თანხვედრაშია ეფექტურობისა და 

უსაფრთხოების მხრივ სხვა 7 კვლევის შედეგებთან, 

რომლებიც ასევე მიეძღვნა ტოცილიზუმაბით მონოთე-

რაპიას და მოსალოდნელია სტაბილური ეფექტი მეთო-

ტრექსატით მკურნალობის სქემის არ არსებობის შემ-

თხვევაშიც. რევმატოდიული ართრიტის გრძელვადიანი 

მკურნალობა მონოთერაპიის სახით, მნიშვნელოვან 

სტრატეგიად გვევლინება ისეთ პაციენტებში, რომელ-

თაც აღენიშნებათ მეთოტრექსატის მიმართ აუტანლო-

ბა, ან სხვა მიზეზების გამო მეთოტრექსატის გამოყენება 

შეუძლებელია. 

მტკიცებითი მედიცინა
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მტკიცებითი მედიცინა

მეცნიერთა ჯგუფმა შექმნა წამლის მატა-
რებელი ნანონაწილაკები, რომელსაც შე-
უძლია  იპოვოს და გაანადგუროს კიბოს 
უჯრედები, უჯრედების ის ძალიან მცირე 
ჯგუფები, რომელიც იმალება ქსოვილებში 
და შესაძლებელია გამოიწვიოს სიმსივნის 
რეციდივი წლების შემდეგ, მიუხედავად 
ჩატარებული მკურნალობისა. 
ჟურნალში „Molecular Cancer 
Therapeutics“  გამოქვეყნებულ სტატი-
აში, ურბან-შამპეინში, ილინოისის უნივე-
რსიტეტის მკვლევარებმა განმარტეს, თუ 
როგორ შექმნეს ნანონაწილაკები, რო-
მელთაც შეუძლიათ მოძებნონ და „ჩაა-
ვლონ“ CD44 ცილას, რომელიც მხოლოდ 
კიბოს უჯრედების ზედაპირზეა აღმოჩენი-
ლი. 
მკვლევარებმა დატვირთეს ნანონაწილა-
კები წამლით, რომელიც ახდენს კიბოს 
ღეროვანი უჯრედების გარკვეული გენების 
გამორთვას, რისი შედეგადაც აღარ ხდე-
ბა მათი გარდაქმნა კიბოს უჯრედებად. 
პრეპარატი ნიკლოზამიდი წარმოადგენს 
გავრცელებულ სარეცეპტო მედიკამენტს, 
რომელიც მთელს მსოფლიოში გამოიყე-
ნება ლენტისებრი ჭიებით ინფიცირებისას. 
"როგორც ჩვენთვისაა ცნობილი“, განა-
ცხადა წამყვანმა მკვლევარმა, ბიოინჟი-
ნერიის პროფესორმა, დიფანჯან პანმა, 
„ეს არის ნანონაწილაკების მეშვეობით 
მკურნალობის პირველი დემონსტრაცია, 
მიმართული კიბოს ღეროვანი უჯრედების 
წინააღმდეგ“. 

კიბოს ღეროვანი უჯრედები და „ღე-
როვნება“
ღეროვანი უჯრედები არადიფერენცირე-
ბული უჯრედების მნიშვნელოვანი ჯგუფია, 
რომელთაც შეუძლიათ სპეციალიზდნენ 
სხვა ტიპის უჯრედებად. ისინი განსხვა-
ვდებიან სხვა უჯრედებისაგან იმით, რომ 
გააჩნიათ გაყოფის გზით თვითგანახლე-
ბის უნარი იმ შემთხვევაშიც კი, თუ იმყო-
ფებოდნენ არააქტიურ მდგომარეობაში 
ხანგრძლივი დროის მანძილზე. 
კიბოს ღეროვანი უჯრედები ასევე ღერო-
ვანი უჯრედებია, რომელთაც შეუძლიათ 
სხვა ტიპის უჯრედებად გარდაქმნა გაყო-
ფისა და დიფერენცირების გზით,  იმ გა-
ნსხვავებით, რომ ისინი სიმსივნური ტიპის 
უჯრედებს წარმოქმნიან. 
რამდენადაც ასეთი ტიპის უჯრედები 

აღმოჩნდა კიბოს ზოგიერთი ტიპის დროს, 
გაიზარდა მკვლევართა ინტერესი მათი, 
როგორც კიბოს მკურნალობის ახალი სა-
მიზნის მიმართ. 
თვითგანახლებისა და დიფერენცირების 
უნარი, „ღეროვნება“, ღეროვანი უჯრე-
დების უნიკალური თვისებაა, რაც საშუა-
ლებას იძლევა გაყოფის შედეგად დიფე-
რენცირდნენ სხვა ტიპის უჯრედებად და 
რჩებიან მთვლემარე მდგომარეობაში ან 
პროგრესირდებიან კიბოს უჯრედებად. 
მათი „ღეროვნებიდან“ გამომდინარე, 
საკმარისია ქსოვილში ერთი ან ორი 
უჯრედის დამალვაც კი იმისათვის, რომ 
წარმოქმნას ახალი სიმსივნე მკურნალო-
ბიდან ხანგრძლივი დროის შემდეგაც კი. 
როგორც პროფესორი პანი განმარტავს, 
იმისათვის, რომ მნიშვნელოვნად შემცირ-
დეს და შესაძლოა გაქრეს კიდეც კიბოს 
რეციდივის შანსი, მეცნიერებმა და ექიმებ-
მა არა მხოლოდ უნდა იპოვონ ეს იშვიათი 
უჯრედები, არამედ უმკურნალონ მას. 

ნანოტექნოლოგია „მუშაობს ბიოლო-
გიის მასშტაბით“
როგორც დღეისათვის მტკიცდება, ნანო-
ტექნოლოგია ძალზედ სასარგებლო ინსტ-
რუმენტია მედიცინაში, რამდენადაც მისი 
სამუშაო არეალი მთელი ბიოლოგიური 
სისტემაა.  ის წარმოადგენს ინსტრუმენტს, 
რომელიც ჭიანჭველაზე მილიონჯერ პატა-
რაა და შეუძლია უჯრედის მექანიზმებისა 
და მათ შორის დნმ-ის დონეზე მანიპული-
რება. მაგალითისთვის, დნმ-ის ჯაჭვის დი-
ამეტრი დაახლოებით 2 ნანომეტრია. 
გენების ჯგუფი, სახელწოდებით „სიგნა-
ლის გადამცემი და ტრანსკრიფციის აქტი-
ვატორი, ე.წ. STAT გენები“ ახდენს უჯრე-
დის ცილების კოდირებას, რომლებიც 
გარკვეული სიგნალის მიღების შედეგად 
აღწევენ უჯრედის ბირთვში. შეაღწევენ 
რა ბირთვში, STAT ცილები უკავშირდე-
ბიან დნმ-ს გარკვეულ უბანს, სადაც ისინი 
ახორციელებენ სხვა გენების ჩართვა-გა-
მორთვას. STAT3 წარმოადგენს STAT 
გენების ოჯახის განსაკუთრებულ წევრს, 
რომელიც მნიშვნელოვან როლს ასრუ-
ლებს სხვადასხვა უჯრედულ პროცესებში, 
მათ შორის უჯრედების ზრდის, გაყოფის, 
მოძრაობისა და თვით-დესტრუქციის, ან 
აპოპტოზის პროცესში. 
წამლით დატვირთული ნანონაწილაკე-

ბი მიზანმიმართულია კიბოს ღეროვანი 
უჯრედებისაკენ
პროფ. პანი და მისი კოლეგები თავიანთ 
კვლევით ნაშრომში განმარტავენ, რომ 
კიბოს მკვლევარების ინტერესის საგანს 
წარმოადგენს STAT3 გენები, როგორც 
მკურნალობის ახალი სამიზნე. ისინი ასე-
ვე აღნიშნავენ, რომ არსებობს მტკიცებუ-
ლებები, რაც ადასტურებს STAT ცილების 
კავშირს ძუძუს კიბოს ღეროვან უჯრედებ-
თან. 
ისინი ასევე ხსნიან, თუ როგორ შეიმუშა-
ვეს და გამოსცადეს ახალი მეთოდი, რომ-
ლის მეშვეობითაც კიბოს მკურნალობის 
პროცესში შესაძლებელია კიბოს ღეროვა-
ნი უჯრედების შერჩევითად „მიზანში ამო-
ღება“ და გარკვეული გენების გამორთვა 
და შესაბამისად, აღნიშნული უჯრედების 
თვითგანახლებისა და დიფერენციაციის 
შეფერხება. 
ნიკლოზამიდით დატვირთული ნანონაწი-
ლაკებით წარმოდგენილი სისტემის სამიზ-
ნეს წარმოადგენს CD44 ცილა, რომელიც 
მოთავსებულია მხოლოდ ძუძუს კიბოს 
ღეროვანი უჯრედების ზედაპირზე. კულ-
ტურალურ უჯრედებსა და ასევე ცოცხალ 
თაგვებზე ჩატარებული ექსპერიმენტის 
შედეგად, მკვლევართა გუნდმა აღმოაჩი-
ნა, რომ წამლის მატარებელი ნანონაწი-
ლაკები ახდენენ STAT3-ის დეაქტივაციას, 
შესაბამისად კიბოს ღეროვანი უჯრედები 
კარგავენ თვითგანახლებისა და დიფე-
რენციაციის უნარს და მნიშვნელოვნად 
მცირდება მეტასტაზების წარმოქმნის 
ალბათობა. მათ ასევე აღმოაჩინეს, რომ 
შემცირებულია კიბოს უჯრედების ზრდა, 
როგორც კულტურაში, ასევე თაგვებში. 
გუნდი იმედოვნებს, რომ მათი ახალი მი-
დგომა ხელმისაწვდომი და იაფი იქნება, 
რადგან ის იყენებს ნანონაწილაკებს, რო-
მელთა გამოყენებაც უკვე დამტკიცებულ 
პრეპარატთან ერთად მარტივია. "ჩვენ 
გამიზნულად ვიყენებთ იაფ მედიკამენტს. 
ეს არის გენერიული პრეპარატები და ჩვენ 
შეგვიძლია მასიურად ვაწარმოოთ ძალი-
ან დიდი მასშტაბით. ნანონაწილაკები 
წარმოადგენს პოლიმერს, რომლის ასევე 
დიდი მასშტაბით წარმოება შეგვიძლია, ეს 
არის კარგად განსაზღვრული და შესაბა-
მისი, ასე რომ ჩვენ ზუსტად ვიცით რას ვა-
კეთებთ. პროცესის დანარჩენილი ნაწილი 
თვითაწყობადია.“

კიბოს უჯრედების განადგურება წამლით 
დატვირთული ნანონაწილაკებით
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დროს წინ ვუსწრებთ …

2017 წლის ნოემბრის დასასრულია. გერმანიის ცნო-

ბილი კურორტი ბადენ-ბადენი ქართულ დელეგაციას 

კარგი ამინდითა და უცვლელი გერმანული თავაზია-

ნობით ხვდება.  საქართველო - უკვე ტრადიციად ქცე-

ული, ჰანს-ჰაინრიხ რეკევეგის სახელობის პრემიის 

გადაცემისადმი მიძღვნილი დღესასწაულის სტუმართა 

შორისაა. ბიორეგულაციური მედიცინის საერთაშორი-

სო საზოგადოება აღნიშნულ პრემიას ყოველწლიურად 

გადასცემს მეცნიერებს, რომელთაც წვლილი შეიტანეს 

ბიორეგულაციური მედიცინის ფუნდამენტურ და გამო-

ყენებით კვლევებში. ქართული დელეგაცია დაჯილდო-

ებულთა რიცხვს მიეკუთვნება. პირველად მედიცინის ამ 

მიმართულებით  ქართველი სპეციალისტების კვლევის 

შედეგებმა უმაღლესი რანგის აღიარება მოიპოვა. 

ჰანს-ჰაინრიხ რეკევეგი - ფირმა „ჰეელის“ დამფუძ-

ნებელი, ექიმი და მეცნიერი, რომელიც დროს წინ 

უსწრებდა. „მე რაღაც განსაკუთრებულს ვწერ მედიცი-

ნისთვის. დიდი დრო გავა, სანამ ამას ყველა აღიარე-

ბს...“, - წერდა ის, უკვე ცნობილი მეცნიერი. ინტერესი 

ჰომეოპათიისადმი მამისგან გადაეცა - ჰენრიხ-ფრი-

დრიხმა თავად შეიმუშავა რამდენიმე ჰომეოპათიური 

პრეპარატის რეცეპტურა, ამიტომაც გასაკვირი არაა, 

რომ მისი ორივე ვაჟი ექიმი-ჰომეოპათი გახდა და სა-

კუთარი ფირმა დაარსა. 

ჯერ კიდევ სწავლის დროს ჰ.ჰ.რეკევეგმა დაიწყო ტოქ-

სიკოლოგიური და ფარმაკოლოგიური ცდების ჩატარე-

ბა, ის საკუთარ თავზე შეისწავლიდა ჰომეოპათიური 

და ალოპათიური პრეპარატების მოქმედებას. მოგვი-

ანებით, პირადი გამოცდილება დაეხმარა კომპლექ-

სური პრეპარატებისა და პოტენციური ალოპათიური 

საშუალებების რეცეპტურის შექმნაში. რეკევეგი მივიდა 

დასკვნამდე, რომ დაავადება ორგანიზმში ვითარდება 

არა იზოლირებულად, არამედ ერთმანეთთან მჭიდრო 

კავშირშია და ამიტომაც მათი განკურნებისათვის აუცი-

ლებელია რამდენიმე სამკურნალწამლო საშუალების 

ერთდროულად გამოყენება. ამ მოსაზრებებმა მიიყვანა 

ახალგაზრდა მეცნიერი საკუთარი კომპლექსური პრე-

პარატების შექმნამდე. 

როდესაც პრეპარატების რაოდენობამ 26-ს მიაღწია, 

რეკევეგმა გადაწყვიტა დაეფუძნებინა საკუთარი ფი-

რმა და მცირე ფაბრიკა თავისივე კომპლექსური პრე-

პარატების გამოშვების მიზნით. ფირმის სახელწოდება 

„Heel” ლათინური გამოთქმის აბრევიატურაა: “herba 

est ex luce” - მცენარეები ენერგიას სინათლისგან იღე-

ბენ. 

რეკევეგის სამეცნიერო მოღვაწეობა ფართოდ გახდა 

ცნობილი, ის აქტიურად ატარებდა ცდებს ცალკეული 

კომპონენტებით, შეისწავლიდა მათ შეთანხმებულ 

მოქმედებას, ხოლო გასული საუკუნის 40-იანი წლების 

დასასრულს შექმნა სწავლება ჰომოტოქსინების შესახებ 

- ჰომოტოქსიკოლოგია. 

მცირე დროის გასვლის შემდეგ რეკევეგის მიერ ჰომო-

ტოქსიკოლოგიის თაობაზე ჩატარებული სამეცნიერო 

სიმპოზიუმები ფართო საზოგადოებისთვის ხდება ცნო-

ბილი. თერაპიის ახალი სახისადმი უდიდესმა ინტერეს-

მა ბიძგი მისცა ჰომოტოქსიკოლოგიის საერთაშორისო 

საზოგადოების, ანტიჰომოტოქსიური თერაპიისა და 

ახალი სპეციალიზირებული ჟურნალის „Homotoxin-

2017 წლის ნოემბრის დასასრულია. გერმანიის ცნობილი კურორტი ბადენ-ბადენი ქართულ დელეგაციას კარგი 
ამინდითა და უცვლელი გერმანული თავაზიანობით ხვდება.  საქართველო - უკვე ტრადიციად ქცეული, პრემიის 
გადაცემისადმი მიძღვნილი  დღესასწაულის სტუმართა შორისაა.

ბიორეგულაციური მედიცინა



Therapia  საქართველო N1 (10) 201844

Journal” დაფუძნებას. 

დღეისათვის ფირმა „Heel” წარმოადგენს კომპლექ-

სური ბიორეგულაციური საშუალებების მსოფლიო-

ში უმსხვილეს მწარმოებელს. ფირმის პროდუქციის 

ასორტიმენტი - 1500-ზე მეტი წამლის რეცეპტი, რომე-

ლიც გამოიშვება მიქსტურის, ტაბლეტების, სანთლების, 

მალამოების სახით. ფირმა „Heel” პრეპარატები გამო-

ირჩევა გვერდითი ეფექტების, უკუჩვენებების, ასაკთან 

ან მკურნალობის ხანგრძლივობასთან დაკავშირებული 

შეზღუდვების არარსებობით, მკურნალობის ეკონომი-

ურობით. მათი ექსპორტი ხდება მსოფლიოს 60 ქვე-

ყანაში, ფირმა კი წამყვანია ავსტრიისა და იტალიის 

კომპლექსური ბიოლოგიური პრეპარატების ბაზარზე. 

თანამედროვე საწარმოო ნაგებობები, დანადგარები, 

ასევე საწარმოო პროცესი სრულად შეესაბამება ჯან-

მრთელობის მსოფლიო ორგანიზაციის (ჯანმო) GMP 

მოთხოვნებს, რაც უახლეს ტექნოლოგიურ მეთოდებ-

თან და მიდგომებთან ერთად  იძლევა „Heel”-ის პრე-

პარატების მაღალი ხარისხისა და უსაფრთხოების გა-

რანტიას. 

ფირმის მთავარ პრიორიტეტად, ისევე, როგორც წლე-

ბის წინ, გამოშვებული პრეპარატების ხარისხი და 

უსაფრთხოება რჩება. კვლევითი ლაბორატორიების 

გვერდით, რომელიც დაკავებულია ახალი სამკურნა-

ლწამლო საშუალებების შექმნით, ფირმაში ფუნქცი-

ონირებს ანალიზური და მიკრობიოლოგიური ლაბო-

რატორიები, რომელთა ამოცანასაც წარმოადგენს 

ნედლეულის შემოწმება, საწარმოოს შიდა კონტრო-

ლი პრეპარატების დამზადების თითოეულ ეტაპზე და 

წარმოებული სამკურნალო საშუალებების საბოლოო 

კონტროლი. 

ბიორეგულაციური პრეპარატების ეფექტურობა მრა-

ვალრიცხოვანი სამეცნიერო კვლევებითაა ნაჩვენები. 

ინტერესი დღითიდღე იზრდება როგორც ექიმებს, ისე 

პაციენტებს შორის, რომლებიც აქტიურად იღებენ ბიო-

რეგულაციურ პრეპარატებს. ყოველწლიურად ბიორე-

გულაციური მედიცინის საერთაშორისო საზოგადოება 

აცხადებს კონკურსს ჰანს-ჰაინრიხ რეკევეგის პრემიის 

მოსაპოვებლად. მონაწილეობისათვის აუცილებელი 

მოთხოვნებია - ბიორეგულაციური პრეპარატის კვლე-

ვაში გამოყენება. წელს კონკურსში მონაწილეობა მი-

იღო ორმოცამდე ქვეყნის წარმომადგენელმა, მათ 

შორის საქართველოდან. პირველი პრემია მიენიჭა 

ქართველ სპეციალისტებს, მეორე კი კოლუმბიელ სპე-

ციალისტს. 

პრემიის მიღების შემდეგ, ჩვენმა კორესპონდენტმა 

ინტერვიუ აიღო აღნიშნულ მოვლენაში „დამნაშავე“ 

თამარ მოსულიშვილისაგან. 

- რამდენი ხანია რაც ბიორეგულაციური თერაპიით 
ხართ დაკავებული?
- ათ წელზე მეტია, ამ დროის განმავლობაში დაგროვდა 

გარკვეული გამოცდილება, რომელსაც დიდი პრაქტი-

კული მნიშვნელობა გააჩნია სხვადასხვა დაავადების 

მქონე პაციენტების მკურნალობისათვის. კერძოდ, მო-

ცემული კვლევა, რომლის შედეგებიც ჩვენს მიერ იქნა 

წარდგენილი კონკურსზე, ხუთწლიანი შრომის შედეგია. 

ჩვენ შევძელით გვეჩვენებინა ბიორეგულაციური თერა-

პიის ეფექტურობა მწვავე ცალმხრივი არადიფერენცი-

რებული ტინიტუსის დროს. აქ წარმოდგენილია პაცი-

ენტის ორიგინალური შემთხვევა, ლაბორატორიული 

კვლევის მონაცემები და შესაბამისად მკურნალობის 

პრინციპი. 

- მოგვიყევით, თუ შეიძლება, ძირითადი შედეგების 
თაობაზე.
- მწვავე ტინიტუსით დაავადებული პაციენტის მკურნა-

ლობის მთავარი ამოცანა იმაში მდგომარეობს, რომ 

დაავადება არ გადავიდეს ქრონიკულ ფაზაში, და თუ 

უკვე გადასულია, საჭიროა მდგომარეობის კორეგირე-

ბა ორგანიზმის თავისებურების გათვალისწინებით. 

ტინიტუსით დაავადებულ ყველა პაციენტს არ შეიძლება 

დაენიშნოს იმუნოსტიმულატორები, ანტიბიოტიკები და 

ტრადიციული სამკურნალო პრეპარატები. ამისათვის 

საჭიროა ძვირადღირებული კვლევების ჩატარება. გა-

რდა ამისა, დანიშნული პრეპარატების უმეტესობა ორ-

განიზმზე ტოქსიური გავლენით გამოირჩევა და შესაძ-

ლოა გამოიწვიოს მთელი რიგი გვერდითი მოვლენები, 

ასევე გააჩნია უკუჩვენებები. 

ბიორეგულაციური პრეპარატების უნიკალურობა სწო-

რედ იმაში მდგომარეობს, რომ ნებისმიერი დაავადე-

ბის მკურნალობისას ისინი გამოირჩევიან მსუბუქი იმუ-

ნომოდულაციური ეფექტით დამხმარე იმონოლოგიური 

რეაქციის დონეზე. 

თუმცა, ყველაზე მნიშვნელოვანი პაციენტის თვითშე-

გრძნებაა, რომელიც სარწმუნოდ უმჯობესდება ბიორე-

გულაციური პრეპარატების მიღების ფონზე. პაციენტები 

კარგად იტანენ მკურნალობას, რაც ძალზედ მნიშვნე-

ლოვანია, რამდენადაც ასეთ ავადმყოფებში მკვეთრა-

დაა გამოხატული ასთენოვეგეტატიური სინდრომი. 

არცერთ შემთხვევაში არ გამოვლენილა რაიმე სახის 

გვერდითი ეფექტი. საკმაოდ მოკლე დროის მანძილ-

ბიორეგულაციური მედიცინა
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ზე გაუმჯობესდა დაავადების სიმპტომატიკა, ნორმას 

დაუბრუნდა ზოგადი კლინიკური და ბიოქიმიური მაჩვე-

ნებლები. და რაც მთავარია, დაავადება არ გადავიდა 

ქრონიკულ ფაზაში. 

- რა სირთულეებს გადააწყდით მუშაობის პროცესში?
- ერთადერთი პრობლემა, რომელიც წარმოიშვა, ეს 

პაციენტების სურვილის არ ქონა იყო, გამოცხადებუ-

ლიყვნენ მკურნალობის შემდგომ კონსულტაციაზე, 

რაც ნაწილობრივ ართულებდა ჩატარებული სამუშაოს 

სრულყოფილად შეფასებას, რამდენადაც ბევრი პაცი-

ენტი, იგრძნობს რა თავს კარგად, არ თვლის საჭიროდ 

მიმართოს ექიმს. 

- პირადად თქვენთვის რამდენად მნიშვნელოვანია 
აღნიშნული ჯილდო?
- ვფიქრობ, რომ თითოული ექიმისათვის ასეთ ჯილდოს 

დიდი მნიშვნელობა აქვს, რადგანაც იძლევა შესაძლებ-

ლობას, გაიგო, თუ რომელი მიმართულებით განაგრძო 

სვლა. რა თქმა უნდა, მე გავაგრძელებ კვლევებს ამ მი-

მართულებით. ეს ჩემთვის ძალზედ საინტერესოა.

- თქვენი შეხედულებით, როგორი განვითარება ჰპოვა 
საქართველოში ბიორეგულაციურმა თერაპიამ?
- სასიამოვნოა, რომ ბიორეგულაციური პრეპარატები 

დიდი წარმატებით გამოიყენება ჩემს კოლეგებს შორის 

- პედიატრები, ოჯახის ექიმები, თერაპევტები, ორთო-

პედები. დადასტურებული ეფექტურობის ფონზე ისინი 

არ იწვევენ გვერდით ეფექტებს, არ გააჩნიათ უკუჩვე-

ნებები, რაც ფართო პერსპექტივას იძლევა მრავალი 

დაავადების მკურნალობის მხრივ. 

2014 წლიდან დაწყებული, კომპანია „Heel”-ის ოფიცი-

ალური ექსკლუზიური წარმომადგენელი საქართველო-

ში ფირმა „ბიომედიკაა“.

ბიორეგულაციური თერაპიის შემდგომი პერსპექტივე-

ბისა და ამ პრეპარატების კომპანია-მწარმოებლის შე-

სახებ ფირმის დირექტორი ბესიკ შამუგია გვესაუბრა. 

ბიორეგულაციური თერაპია - მედიცინის ცალკე მიმა-

რთულებაა, ჰომეოპათიურ და კლასიკურ მედიცინას 

შორის თავისებური დამაკავშირებელი ჯაჭვი, ამიტო-

მაც ჩვენს უპირველეს ამოცანას წარმოადგენდა ექი-

მებისათვის ბიორეგულაციური თერაპიის მეთოდების 

სწავლება. 

დღეისათვის ჩვენი კომპანიის წარმომადგენლები 

ეწევიან აქტიურ საინფორმაციო სამუშაოს. კლინიკურ 

კვლევებში ჩართულია ევროპის წამყვანი პროფილური 

სამეცნიერო ინსტიტუტები და უნივერსიტეტების კათე-

დრები, მიმდინარეობს ამა თუ იმ პრეპარატის ჩვენებე-

ბის დაზუსტება და გაფართოება. 

დღეისათვის „Heel”-ის პრეპარატები შესაძლოა შეგხვ-

დეთ საქართველოს ყველა კუთხეში. ჩვენი კომპანიის 

სამუშაოს პრიორიტეტულ მიმართულებას წარმოადგე-

ნს ექიმების, ფარმაცევტებისა და პროდუქციის მომხ-

მარებლებამდე სარწმუნო სამეცნიერო ინფორმაციის 

მიტანა. 

- ალბათ, აღნიშნული საკითხი წამყვანია ყველა 
კომპანიისათვის, განურჩევლად მისი პროდუქციის მი-
მართულებისა?
- მართალი ბრძანდებით, თუმცა მედიცინის ისეთ და-

რგში, როგორიცაა ბიორეგულაციური თერაპია, ეს 

საკითხი განსაკუთრებით მწვავედ დგას. დაავადების 

არსებობისას ირღვევა ორგანიზმის ბალანსირებული, 

ჰარმონიული მდგომარეობა, და ასეთ დროს ორგანი-

ზმი ყოველთვის არ რეაგირებს ადექვატურად ფარმა-

ცევტულ პრეპარატზე. ამიტომაც ექიმს უნდა ესმოდეს, 

რომ დასაწყისში საჭიროა ორგანიზმის გაწმენდა, მისი 

მომზადება მკურნალობისათვის და მხოლოდ ამის შე-

მდეგ ძირითადი თერაპიის დაწყება. ბიორეგულაციური 

პრეპარატების დახმარებით შესაძლებელია დაავადე-

ბათა ერთი ნაწილი განვკურნოთ, ხოლო  სხვა პათო-

ლოგიის განვითარება შევაფერხოთ, გავაუმჯობესოთ 

პაციენტის ცხოვრების ხარისხი. 

გასული საუკუნის დასაწყისში, ექიმები ძირითადად, 

აწყდებოდნენ ბაქტერიებით გამოწვეულ დაავადებე-

ბს. ანტიბიოტიკების დახმარებით შესაძლებელი გახდა 

მათი წარმატებული მკურნალობა. დღეისათვის პრო-

ბლემას მრავალრიცხოვანი ვირუსული დაავადებები 

წარმოადგენს. ფარმაცევტული კომპანიები ანტივირუ-

სული პრეპარატების ძიებით არიან დაკავებულნი, თუ-

მცა ამ ბრძოლაში ადამიანი ვერასოდეს იქნება გამარ-

ჯვებული. ჩვენ ვწყვეტთ ერთ პრობლემას, ის იცვლება 

კიდევ უფრო სერიოზულით და ა.შ. სინამდვილეში, აუ-

ცილებელია ორგანიზმის წონასწორობის აღდგენა და 

თვითგანკურნების ხელშეწყობა. 

- თქვენ შეეხეთ ექიმების სწავლების საკითხს. რა სა-
ხით ახორციელებთ ამას?
- რა თქმა უნდა, ჩვენ ექიმების სწავლებას სხვადას-

ხვა დონეზე ვახდენთ, ტარდება ლექციები სამკურნა-

ლო დაწესებულებებში, მრგვალი მაგიდა, სემინარები 

არა მხოლოდ თბილისში, არამედ საქართველოს სხვა 

რეგიონებში. ხდება ევროპის ქვეყნების წამყვანი სპე-

ციალისტების მოწვევა სიმპოზიუმებსა და კონფერენ-

ციებზე. ექიმები ინტერესდებიან მოცემული ღონისძი-

ებებით, რამდენადაც იღებენ ფასეულ ინფორმაციას 

პირველწყაროსგან. სამწუხაროდ, დღეისათვის მცირე 

შესაძლებლობებია და ექიმს დამოუკიდებლად უწევს 

საჭირო ინფორმაციის მოძიება. ვთვლი, რომ ბიორე-

გულაციური თერაპია ჩვენი მომავალია, მომავალი 

ტრადიციებით.  

ბიორეგულაციური მედიცინა
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ფილტვების ქრონიკული 
ობსტრუქციული დაავადების 
თანამედროვე დიაგნოსტიკის 
თავისებურებები:
რეალობა და პერსპექტივები

დღემდე არ არსებობს ერთიანი თეორია ფილტვების 

ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების (ფქოდი), 

როგორც ნოზოლოგიური ფორმის თაობაზე. მისი ფუნ-

ქციური შემადგენელი კომპონენტები ეწინააღმდეგება 

პრაქტიკაში დამტკიცებულi დაავადების კლასიკურ  

გაგებას [33]. ამიტომაც ცდილობენ ფქოდის განსა-

ზღვრება შეცვალონ სინდრომული ახსნით, რომელშიც 

გაერთიანებულია დაავადების არსი და დამადასტურე-

ბელი კრიტერიუმები [14, 26]. ჰაერის ნაკადის სიჩქა-

რის აშკარად დადგენილი შეზღუდვა, ეტიოლოგიური 

ფაქტორისა და სპეციფიური სტრუქტურული ცვლილე-

ბების არარსებობის ფონზე, ითვლება ფქოდის განმ-

საზღვრელ ნიშნად [32], ასევე მის დამადასტურებელ 

ერთერთ მნიშვნელოვან, თუმცა არა არსებით კრიტე-

რიუმად [26].

ჰაერის ნაკადის შეზღუდვის დიაგნოსტიკის სტანდარტს 

წარმოადგენს სპირომეტრია [12, 16], თუმცა კვლევის 

შედეგები სრულად არ შეესაბამება ფქოდის ჰეტერო-

გენობას [27]. ჰაერის ნაკადის შეზღუდვის ძირითადი 

მაჩვენებელია ტიფნოს ინდექსი - FEV1/FVC (ფორ-

სირებული ამოსუნთქვის მოცულობა პირველ წამში/

ფილტვების ფორსირებული სასიცოცხლო ტევადობა) 

[6, 18]. ფქოდის გლობალური ინიციატივის (GOLD) 

რეკომენდაციების თანახმად, ფქოდის დიაგნოზის და-

მადასტურებელი კრიტერიუმია FEV1/FVC <0,7 ბრონ-

ქოლიზური საშუალების ინჰალაციის შემდგომ [12, 

16], ხოლო ამერიკის თორაკალისტთა საზოგადოების/

ევროპის რესპირაციული საზოგადოების დოკუმენტის 

თანახმად კი ≤0,7 [35]. დაავადების სიმძიმის მაჩვენე-

ბელი FEV1<80% (მისაღები მაჩვენებლის მიხედვით), 

ასაკის, სიმაღლის, სქესისა და რასის გათვალისწინე-

ბით [18], როგორც ფილტვის ფუნქციის ქვედა ზღვა-

რის ნიშანი, შესაძლოა გამოყენებულ იქნას ბავშვებში, 

ხოლო მოზრდილებში, ცხადია მნიშვნელოვან შეცდო-

მებს განაპირობებს [1]. თუმცა, კვლევის ნეგატიური შე-

დეგები (FEV1/FVC>0,7, FEV1>80% მისაღები მაჩვე-

ნებლიდან) მწეველებსა და ყოფილ მწეველებს შორის 

არ გამორიცხავს პათოლოგიას. აღნიშნული პარამეტ-

რების მქონე კონტიგენტის გაფართოებულმა კვლევამ 

რესპირატორული სიმპტომების, 6 წუთიანი სიარულის 

ტესტის, გულმკერდის კომპიუტერული ტომოგრაფიის 

შედეგების, ცხოვრების ხარისხისა და რესპირატორული 

პრეპარატების გამოყენების  გათვალისწინებით, გამო-

ავლინა ფილტვების დაავადებები და სხვა დარღვევები 

გამოკვლეულ პირთა 54,1%-ში [5].

სპირომეტრიის როლი ზოგად პოპულაციაში სადაო 

საკითხია, რამდენადაც აღმოჩენილია ფქოდის მქონე 

პაციენტების მნიშვნელოვანი ჰეტეროგენობა FEV1-ის 

ცუდი კორელაცია სიმპტომებთან, ცხოვრების ხარისხ-

თან, ფუნქციურ მდგომარეობასა და ბიომარკერებთან 

[31]. FEV1 წარმოადგენს ქოშინის სიმძიმის, ფიზიკური 

დატვირთვის შეზღუდვისა და ჯანმრთელობის ზოგადი 

მდგომარეობის გაუარესების  საიმედო მაჩვენებელს 

[21]. გარდა ამისა, ზოგიერთი ავადმყოფის შემთხვე-

ვაში ემფიზემის რენტგენოლოგიური ნიშნების დროს 

არ ვლინდება ჰაერის ნაკადის სიჩქარის შეზღუდვა 

ო. ფორმანჩუკი   O. Formachuk

რეზიუმე. დღეისათვის არ არსებობს ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადების (ფქოდი) არცერთი ობი-

ექტური კრიტერიუმი. პრაქტიკაში დაავადების დიაგნოზი დასტურდება ჰაერის ნაკადის სიჩქარის მდგრადი შეზღუდვით, 

რასაც განსაზღვრავს თანაფარდობა: FEV1/FVC<0,7. აღნიშნული კრიტერიუმი არასათანადოდ აფასებს დაავადების 

არსებობას ახალგაზრდა პაციენტებში და გადაჭარბებით აფასებს ხანდაზმულ პირებში. შეცდომების თავიდან აცილე-

ბა შესაძლებელია FEV1/FVC ნორმის ქვედა ზღვარის (5 პროცენტილი) გამოყენებით, თუმცა აღნიშნული ამცირებს 

დაავადების გავრცელებას. დაავადების ინსტრუმენტული დიაგნოსტიკის გაუმჯობესების მიზნით აუცილებელია ჰაერის 

ნაკადის სიჩქარის შეზღუდვის ვალიდური სპირომეტრიული კრიტერიუმების შერჩევის თაობაზე შედარებითი კვლევები. 

საკვანძო სიტყვები: ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება, დიაგნოსტიკა, სპირომეტრია, ფიქსირებული 

თანაფარდობა FEV1/FVC<0,7, FEV1/FVC თანაფარდობის ნორმის ქვედა ზღვარი, 5 პროცენტილი.

სადიაგნოსტიკო პრაქტიკუმი
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[8]. ეს შესაძლებლობას გვაძლევს, დავამტკიცოთ, 

რომ ობსტრუქციის ფიზიოლოგიური გამოვლინება არ 

შეიძლება არსებითი იყოს ფქოდის ყველა შემთხვევის 

დასადასტურებლად, თუმცა სპირომეტრია ჰაერის ნაკა-

დის სიჩქარის შეზღუდვის მნიშვნელოვან კრიტერიუმს 

წარმოადგენს [26].

სპირომეტრიის საფუძველზე ფქოდის დიაგნოზის დას-

მის კონცეფცია უარყოფილ იქნა აღნიშნული ნაკლოვა-

ნებების გამო [11] და დღეისათვის არ არსებობს მისი 

ვერიფიკაციის არცერთი ობიექტური კრიტერიუმი [8]. 

არ არის რეკომენდებული ასევე ჰაერის ნაკადის სიჩ-

ქარის შეზღუდვის შექცევადობის ხარისხის განსაზღვრა 

FEV1 გამოკვლევით ბრონქოლიტიკის ინჰალაციამდე 

და მის შემდეგ, რადგანაც ბრონქოლიზური შექცევადო-

ბა დროთა განმავლობაში  იცვლება, არ იძლევა კლი-

ნიკურად მნიშვნელოვანი პარამეტრების ამოცნობის შე-

საძლებლობას და არასაიმედოა [3]. ტერმინი ფქოდის 

„სტადია“ შეიცვალა ტერმინით „ხარისხი“, ხოლო და-

ავადების შედარებით მძიმე სპირომეტრიული გრადა-

ცია (GOLD 4 ხარისხი) არ მოიცავს სუნთქვის უკმარი-

სობაზე მითითებას. ერთდროულად შენარჩუნებულია 

ჰაერის ნაკადის სიჩქარის შეზღუდვის სიმძიმის სპირო-

მეტრიული კლასიფიკაცია, რამდენადაც ობსტრუქცია 

წარმოადგენს მომავალი არასასურველი მოვლენების 

პრედიქტორს, როგორიცაა გამწვავება, ჰოსპიტალიზა-

ცია და სიკვდილი [12]. გარდა ამისა, ცალკეულ მაჩვე-

ნებელზე დაფუძნებული დიაგნოზის ვერიფიკაცია, სხვა 

სიმპტომების სიმძიმისა და რისკ ფაქტორების გათვა-

ლისწინების გარეშე არასრულყოფილია. ამგვარად, თუ 

ადრე სპირომეტრია გამოიყენებოდა ფქოდის დიაგნო-

სტირებისათვის, დღეისათვის რჩება ჰაერის ნაკადის 

სიჩქარის შეზღუდვის დამადასტურებელ სტანდარტად 

[11, 16].

ჰაერის ნაკადის სიჩქარის შეზღუდვის სპირომეტრიული 

კრიტერიუმები და ქოშინის სიმძიმე არ გამორიცხავს 

შეცდომებს და უფრო და უფრო ეჭვქვეშ დგება. შეცდო-

მები დამოკიდებულია ბრონქოლიტიკის ინჰალაციის 

შემდეგ თანაფარდობის FEV1/FVC<0,7 ქვედა ზღვა-

რის შერჩეულ ფიქსირებულ სიდიდეზე  [9]. ფიქსირე-

ბული მაჩვენებლის შერჩევა ატარებს ცრუ დადებითი 

დიაგნოზის დასმის რისკს ხანდაზმულ პაციენტებში, გა-

ნსაკუთრებით დაავადების მსუბუქი მიმდინარეობისას 

და ცრუ უარყოფითი დიაგნოზისას ახალგაზრდა ასაკის 

პირებში, უპირატესად ქალების შემთხვევაში, როდესაც 

ადრეული დიაგნოსტიკა შედარებით ეფექტურია [37]. 

მისაღები მაჩვენებლის 80% შესაძლოა მნიშვნელოვა-

ნი შეცდომების მიზეზი გახდეს ზრდასრულ პირებში [1]. 

FEV1/FVC თანაფარდობის გამოყენება ფქოდის მქონე 

პაციენტებში, GOLD 2-4 ხარისხით 55 წლამდე ჰიპოდი-

აგნოსტიკას განაპირობებს დაავადებულთა 24%-ში და 

ჰიპერდიაგნოსტიკას ასაკოვანი მამაკაცების 23%-ში და 

ქალების 16%-ში, ხოლო კრიტერიუმი, მისაღები მაჩ-

ვენებლის 80% შესაძლოა არასწორი დიაგნოსტირების 

მიზეზი გახდეს [17].

სპირომეტრიული კრიტერიუმები FEV1/FVC<0,7 და 

FEV1<80% (მისაღები მაჩვენებლიდან) მნიშვნელოვნა-

დაა დამოკიდებული ასაკზე [9]. FEV1/FVC ჯანმრთელ 

ადამიანებში მცირდება დაბერების პროცესში, რამდე-

ნადაც ეს ნორმალური პროცესი ცვლის ფილტვისა და 

შესაბამისად ჰაერის ნაკადის მოცულობას [15]. 70 

წელს გადაცილებულ უსიმპტომო პირებში, რომელთაც 

არასოდეს მოუწევიათ, 35%-ში FEV1/FVC<0,7 [16]. 

ამიტომაც აუცილებელია განხილულ იქნეს ალტერნა-

ტიული დიაგნოზები ან ჩატარდეს დამატებითი გამოკ-

ვლევა, თუ FEV1/FVC<0,7 ასაკოვან პირებში ტიპიური 

სიმპტომების გარეშე და ≥0,7 ჯანმრთელ ადამიანებში 

ფქოდისათვის დამახასიათებელი სიმპტომებით [4]. 

ამგვარად, ფქოდის თანამედროვე სპირომეტრიული 

კრიტერიუმები არ არის ადექვატური [27].

თვით სპიროგრაფიის მეთოდიკა არ გამორიცხავს ცრუ 

დიაგნოზს. ტესტის დეტალური ანალიზი და ახლად გა-

მოვლენილი ფქოდის მქონე პაციენტების რეპრეზენტა-

ციული შერჩევისას სპირომეტრიის შედეგების ინტერპ-

რეტაციამ აჩვენა, რომ ტესტირების შედეგების თითქმის 

ნახევარი 29,6%-დან, რომელთა შემთხვევაშიც FEV1/

FVC<0,7, მოიცავდა ფილტვების ფუნქციის ნორმა-

ლურ ინტერპრეტაციას, კვლევის ავტომატიზირებული 

ანალიზი 31,6% შემთხვევაში არაზუსტი იყო: ზოგჯერ 

მიუთითებდა ჰაერის ნაკადის სიჩქარის შეზღუდვაზე 

სასუნთქი გზების გამტარობის დარღვევის შემთხვევა-

ში, ხოლო ზოგ შემთხვევაში დიაგნოსტირებულ იქნა 

ობსტრუქცია ფორსირებული ამოსუნთქული ჰაერის 

ნაკადის ფილტვების სასიცოცხლო ტევადობის 25-75% 

მაჩვენებლის ფონზე, ნაცვლად FEV1/FVC თანაფა-

რდობისა; სპირომეტრიის 7,1%-ში არ იქნა ინტერპრე-

ტირებული რეგისტრაციის დაბალი ხარისხის გამო [2]. 

ამგვარად, სპირომეტრია ზრდის კვლევის შედეგების 

არასწორი ინტერპრეტაციის რისკს [30] და შესაბამი-

სად, ფსევდოდიაგნოსტიკას. 

GOLD კრიტერიუმის ინტერპრეტაციის შეცდომები შე-

საძლოა თავიდან ავაცილოთ, თუ გამოვიყენებთ ნო-

რმის ქვედა ზღვარს FEV1/FVC 5 პროცენტილთან 

მიმართებაში 95%-იანი სარწმუნოობის ინტერვალის 

საფუძველზე, რომელიც ახასიათებს ნორმალურ გა-

ნაწილებას (გაუს-ლაპლასის კანონი) [18]. კლინიკურ 

მედიცინაში ფიზიოლოგიური პარამეტრების ნორმალუ-

რი დიაპაზონი განისაზღვრება, როგორც სტანდარტის 

სიდიდე, რომელიც მოიცავს ჯანმრთელი მოსახლე-

ობის 95%-ს და ნორმიდან გადახრის შემთხვევების 

5%-ს.  სპირომეტრიის პარამეტრებისათვის, როდესაც 

მხოლოდ დაბალი მნიშვნელობები ითვლება ნორმი-

დან გადახრად, აღნიშნული მიიღწევა ერთი და იგივე 

ასაკის, სიმაღლის, სქესისა და ეთნიკური კუთვნილების 

ეტალონური პოპულაციის FEV1/FVC თანაფარდობის 

ნორმის ქვედა ზღვარის (5 პროცენტილი) შერჩევის 

გზით [28, 28, 37]. ნორმის ქვედა ზღვარი წარმოა-

დგენს ზღურბლს, რომლის ქვევით მხოლოდ 2,5%-ში 

დიაგნოსტირდება დაავადება, მაშინ როდესაც ნორმის 

ზედა ზღვარის ზევით მხოლოდ 2,5% გვევლინება ჯა-

ნმრთელად. შესაბამისად, ჯანმრთელი მოსახლეობის 

95%-ში აღინიშნება კვლევის ნორმალური შედეგე-

ბი, მაშინ როდესაც 2,5%-ში „საკმაოდ დაბალია“ და 

2,5%-ში „საკმაოდ მაღალია“, ხოლო ჯამში 5%-ს გაა-

ჩნია ცრუ დადებითი შედეგები. სავარაუდოდ, სწორედ 

სადიაგნოსტიკო პრაქტიკუმი
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ამით აიხსნება ის ფაქტი რომ, რესპირატორულ მედი-

ცინაში ნორმის ქვედა ზღვარი განისაზღვრება მაჩვენებ-

ლით, რომელიც  ახდენს ჯანმრთელი არამწეველების 

5 პროცენტილს [18, 19].

რეკომენდებული GOLD ფიქსირებული მაჩვენებელი 

FEV1/FVC<0,7, რაც გადამწყვეტ როლს თამაშობს 

ჰაერის ნაკადის სიჩქარის შეზღუდვის დიაგნოსტი-

კაში [10, 13], კონტრასტშია სტატისტიკურად განსა-

ზღვრული ნორმის ქვედა ზღვრის საერთაშორისო შე-

თანხმებულ კრიტერიუმთან 5 პროცენტილის დონეზე 

მოსახლეობის სხვადასხვა ჯგუფისათვის [23, 28, 29]. 

თუმცა ითვლება, რომ FEV1/FVC ფიქსირებულ მნიშ-

ვნელობასა და ჰაერის ნაკადის სიჩქარის შეზღუდვის 

მაჩვენებელს შორის განსხვავება სავარაუდოდ არ გა-

მოიწვევს სერიოზულ კლინიკურ პრობლემას, რამდე-

ნადაც თანამედროვე რეკომენდაციები ჰაერის ნაკადის 

სიჩქარის შეზღუდვის დეფინიციის განსაზღვრების თა-

ობაზე აერთიანებს სიმპტომებთან და გამწვავებების 

სიხშირესთან ერთად. თუმცა 13847 ფქოდის მქონე 

ავადმყოფის მონაწილეობით ჩატარებულმა კვლევამ 

გამოავლინა მომატებული სიკვდილიანობა იმ პაციე-

ნტებს შორის, რომელთა შემთხვევაშიც FEV1/FVC<0,7, 

მაგრამ უფრო მაღალი იყო ჰაერის ნაკადის სიჩქარის 

შეზღუდვა იმ ავადმყოფებთან შედარებით, რომელთა 

შემთხვევაში FEV1/FVC≥0,7 [22].

ნორმის ქვედა ზღვარის მაჩვენებლის შედარებამ FEV1/

FVC ფიქსირებულ მნიშვნელობასთან ჰაერის ნაკადის 

სიჩქარის შეზღუდვის დიაგნოსტირებისას პაციენტებში 

40 წლის ზევით აჩვენა, რომ ნორმის ქვედა ზღვარის 

გამოყენებამ შესაძლოა შეაფერხოს ფქოდის დიაგ-

ნოსტიკა [24], ხოლო ასაკოვან პირებში გამოიწვევს 

მისი გავრცელების შემცირებას [36]. ფქოდის ჰიპო-

დიაგნოსტიკის შესაძლებლობა ნაჩვენებია კვლევაში, 

რომელიც ჩატარდა დიდ ბრიტანეთსა და უელსში, 

მასში GOLD კრიტერიუმის თანახმად დაავადება დი-

აგნოსტირდა 40 წლის ზევით პირთა 22%-ში, ხოლო 

ნორმის ქვედა ზღვარის კრიტერიუმის მიხედვით დიაგ-

ნოსტირდებოდა ასეთი ავადმყოფების 13%-ში, ანუ ცრუ 

დიაგნოზის ალბათობა შეადგენდა 13% [23].

ფქოდის დიაგნოსტირებისათვის მოწოდებულია ასე-

ვე ფილტვის ფუნქციის ქვედა ზღვარის სხვა სპირო-

მეტრიული კრიტერიუმები: ევროპის ფოლადისა და 

ქვანახშირის საზოგადოების მიერ (ECSC) [34], ჯან-

მრთელობისა და კვების ეროვნული ზედამხედველო-

ბის ინსპექციის მიერ (NHANES) III [8], ფილტვების 

გლობალური ინიციატივის მიერ (GLI) 2012 [25] და 

ა.შ. GLI 2012 ტესტი უჩვენებს FEV1 და FVC ერთნა-

ირ პროგნოზირებად მნიშვნელობას NHANES III-თან 

შედარებით, თუმცა მეტი, ვიდრე ECSC. ნორმის ქვედა 

ზღვარის ტესტი ზრდის დაბალი ფორსირებული ამო-

სუნთქვის მოცულობის კოეფიციენტს ECSC-თან შედა-

რებით და მნიშვნელოვნად  ამცირებს NHANES III-თან 

შედარებით. GLI 2012 ტესტი არ ახდენს მნიშვნლოვან 

გავლენას ობსტრუქციის გავრცელების დონეზე, ზრდის 

„შეზღუდული სპირომეტრიული სურათის“ გავრცელე-

ბას ECSC-თან შედარებით და ამცირებს მას NHANES 

III-თან შედარებით [20]. თუმცა, დღემდე არ არსებობს 

კონსესუსი  ფიქსირებული FEV1/FVC თანაფარდობის 

ან ნორმის ქვედა ზღვარის ან სხვა მაჩვენებლების გა-

მოყენებასთან დაკავშირებით, როგორც ჰაერის ნაკა-

დის სიჩქარის შეზღუდვის დიაგნოსტიკის საუკეთესო 

კრიტერიუმი ფქოდის დაიგნოზის დადასტურებისათვის 

[23]. ძნელია განისაზღვროს, თუ რომელი კრიტერი-

უმის მეშვეობითაა შესაძლებელია დაავადების დიაგ-

ნოსტირება [24], რამდენადაც არ არსებობს ამგვარი 

მიდგომების შეფასებითი კვლევები. მიუხედავად ამისა, 

ჯერ კიდევ 2010 წელს, 150 საერთაშორისო ექსპერტმა 

და 12 საერთაშორისო ორგანიზაციამ მიმართა GOLD 

სპეციალისტებს თხოვნით, შეეცვალათ FEV1/FVC ნორ-

მის ქვედა ზღვარით, 5 პროცენტილით, ჰაერის ნაკადის 

სიჩქარის შეზღუდვის დიაგნოსტიკისათვის [23]. GOLD 

სპეციალისტების გადაწყვეტილების თანახმად [12], 

რამდენადაც ნორმის ქვედა ზღვარი მნიშვნელოვანწი-

ლადაა დამოკიდებული მოსახლეობის რეფერენტულ 

ჯგუფზე და არ არის დადასტურებული გრძივი კვლევე-

ბით, FEV1/FVC<0,7 სიმარტივისა და მრავალი კვლე-

ვით შემოწმების გამო რჩება ჰაერის ნაკადის სიჩქარის 

შეზღუდვის სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმად, ხოლო რაც 

შეეხება ნორმის ქვედა ზღვარს, რეკომენდებულია გა-

მოყენებულ იქნას ეპიდემიოლოგიურ კვლევებში [12]

ამგვარად, ფქოდის ფილტვების ობსტრუქციულ დაავა-

დებად აღიარება, რაც დასტურდება მხოლოდ სპირო-

მეტრიის დახმარებით, საჭიროებს შედარებით კვლე-

ვებს ჰაერის ნაკადის სიჩქარის შეზღუდვის ვალიდური 

სპირომეტრიული კრიტერიუმის შერჩევის მიზნით დი-

აგნოზის დადასტურებისა და შესაბამისი მკურნალობის 

უზრუნველსაყოფად. 

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(37 წყარო)

სადიაგნოსტიკო პრაქტიკუმი
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შეცდომები თანამედროვე 
გასტროენტეროლოგიაში

თანამედროვე გასტროენტეროლოგიაში დღეისათვის 

ორი მცდარი ტენდენცია შეინიშნება: 1) უცხოურ სამეც-

ნიერო პუბლიკაციებში მოცემული შეხედულებებისა და 

იდეების პირდაპირ, ყოველგვარი ეჭვისა და კრიტიკის 

გარეშე გადმოტანა, როგორც „ბოლო ინსტანციის ჭეშ-

მარიტება“ და 2) სხვადასხვა აქტუალური გასტროენტე-

როლოგიური პრობლემების „მოდური“ სამეცნიერო მი-

მართულებებისადმი ბრმად მიყოლა.

გამოჩენილი რუსი პათოლოგი ვ.ვ. სეროვი (1924-

2007) ჯერ კიდევ 1992 წელს აღნიშნავდა: „სამამულო 

მეცნიერები ზოგიერთ პრინციპულ მიდგომას განიხილა-

ვენ როგორც უცხოელი ავტორების „ჰიპნოზურ გავლე-

ნას“ [20]. ცნობილი კარდიოლოგი ე.ი.ჩაზოვი (დაბ. 

1929წ.) ამტკიცებდა, რომ: „საუკეთესო მოსამართლე 

მეცნიერებაში - ეს დროა, მედიცინის ისტორია ყოველი-

ვეს საკუთარ ადგილს მიუჩენს - საკუთარი და სხვისგან 

შეძენილი - „მოდური“ [44].

ამგვარად, ჩვენი აზრით, გაზვიადებულია Helicobacter 

pylori (Нр) ინფექციის როლი გასტროდუოდენალური 

დაავადების განვითარებაში. ამასთან, დღითიდღე მა-

ტულობს სარწმუნო ფაქტები, რომლებიც უარყოფს ამ 

ბაქტერიის წამყვან როლს ისეთი გავრცელებული გას-

ტროენტეროლოგიური დაავადებების განვითარებაში, 

როგორიცაა ქრონიკული გატრიტი (ქგ), წყლულოვანი 

დაავადება (წდ) და კუჭის კიბო (კკ), თუმცა ხდება ამ 

ფაქტების იგნორირება.  

პრინციპულ პროტესტს იწვევს კონცეფცია ფუნქციური 

გასტროინტესტინური დარღვევების შესაძლებლობის 

თაობაზე (functional gastrointestinal disorders) წი-

ნსმწრები სტრუქტურული დარღვევების გარეშე (ფუნ-

ქციური გასტროდუოდენალური დისპეფსიის სინდრო-

მი (ფგდს)— functional gastroduodenal dyspepsia 

syndrome; გაღიზიანებული ნაწლავის სინდრომი 

(გნს)—	 irritable bowel syndrome), რასაც თითქოს 

არ გააჩნია მორფოლოგიური ექვივალენტი.

დაუშვებლად მიგვაჩნია უცხოელი მკვლევარების მიერ 

ახალი ფარმაკოლოგიური საშუალებების კლინიკური 

ცდებისას პლაცებოს გამოყენება, არ ხდება რა პაცი-

ენტების მხრიდან აღნიშნულ კვლევებზე თავისუფალი 

თანხმობის მიღება, სასურველია - წერილობითი სახით. 

მიუღებელია ასევე კლინიცისტისათვის ნოზოლოგიური 

დიაგნოზის სინდრომული დიაგნოზით (ფგდს და გნს) 

ჩანაცვლება, რამაც გავრცელებული სახე მიიღო სა-

ზღვარგარეთ და ამ უკანასკნელს საბოლოო დიაგნო-

ზის სტატუსი მიეცა.  

უარყოფით დამოკიდებულებას იწვევს ასევე მრა-

ვალრიცხოვანი კონსენსუსები და მათ საფუძველ-

ზე შედგენილი რეკომენდაციები დიაგნოსტიკისა და 

მკურნალობის თაობაზე, რამდენადაც ისინი ეწინააღ-

მდეგებიან მტკიცებითი მედიცინის ძირითად პრინციპე-

ბს (evidence-based medicine). კერძოდ, შეგვიძლია 

დავასახელოთ: „მაასტრიხტის კონსენსუსი I-IV“, რაც 

ეძღვნება Нр ერადიკაციას Нр-ასოცირებული გასტ-

როდუოდენური დაავადებების დროს,  Нр-ინფექციის 

დიაგნოსტიკის მეთოდებს და ერადიკაციულ თერაპიას; 

„რომის კონსენსუსი (კრიტერიუმები) I-IV“, რომელიც 

განსაზღვრავს ფუნქციური გასტროინტესტინური და-

რღვევების (ფგდს და გნს) დიაგნოსტიკისა და მკურ-

ნალობის წესებს; „კიოტოს კონსენსუსი“, რომელშიც 

განხილულია ქრონიკული გასტრიტისა და სხვა პათო-

ლოგიების ეტიოლოგიური კლასიფიკაციისა და მორ-

ფოლოგიური კრიტერიუმების პრინციპები.

მათი ავტორები ანგარიშს არ უწევენ იმ ფაქტს, რომ აღ-

ნიშნული კონსენსუსები ახდენს კლინიკური აზროვნების 

ლოგიკის, კლინიკური ფაქტების სინთეზის იგნორირებას; 

აქვეითებს ექიმის კომპეენტურობას, საფრთხეს უქმნის 

მის ჰუმანურობასა და საექიმო ხელოვნების სრულყოფის 

უნარს. ექიმი ხდება წარმოდგენილი რეკომენდაციების 

ტექნიკური შემსრულებელი, რაც ეწინააღმდეგება საექი-

მო საქმიანობის ძირითად პრინციპებს. 

ყოველი ჩვენგანი შეიძლება შეცდეს, 

მაგრამ მხოლოდ სულელი შეიძლება შეცდეს

 და შეუპოვარი დარჩეს. 

მარკუს ტულიუს ციცერონი (106-43 ჩვ.წ.აღ.-მდე)

შეცდომისკენ ათასი გზა მიდის,

 ჭეშმარიტებისკენ - მხოლოდ ერთი.

ჟან-ჟაკ რუსო (1712-1778)

ი. ციმერმანი, მედ მეც.დოქ, აკად. ე.ა. ვაგნერის სახ. პერმის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი

I. Tsimerman, MD, PhD. Acad. E.A. Vagner’s State Medical University of Perm

სადისკუსიო კლუბი
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ჯერ კიდევ XIX საუკუნეში ცნობილი გერმანელი ფი-

ლოსოფოსი ლუდვიგ ფეიერბახი (1804-1872) ამტკი-

ცებდა: „თავისუფალი და დამოუკიდებელია მხოლოდ 

ის, ვინც აზროვნებს“. 

გასტროენტეროლოგიაში არსებობს ასევე სხვა ცდო-

მილებები, სადისკუსიო და სადაო პრობლემები, რო-

მელიც ობიექტურ განხილვასა და გადაწყვეტილებას 

საჭიროებს. 

მეცნიერების პროგრესისათვის აუცილებელია დისკუ-

სია. დიდ შთაბეჭდილებას ახდენს ძველი ბერძენი 

ისტორიკოსის ჰეროდოტეს გამონათქვამი, რომელიც 

ჩვენს ერამდე V საუკუნეში ცხოვრობდა: „საწინააღმდე-

გო აზრის გარეშე შეუძლებელია საუკეთესოს არჩევა“

I. დავიწყოთ შედარებით აქტუალური პრობლემიდან 
- Нр-ინფექციის როლი ისეთი გასტროდუოდენალური 
დაავადებების განვითარებაში, როგორიცაა ქრონი-
კული გასტრიტი, წყლულოვანი დაავადება და კუჭის 
კიბო.
როგორც ცნობილია, Нр — საკმაოდ გავრცელებული 

გრამ-უარყოფითი მიკროაეროფილური, სპირალუ-

რი ფორმის ბაქტერიაა, რომლითაც ინფიცირებულია 

ევროპისა და ჩრდილოეთ ამერიკის მოსახლეობის 35-

50% და აზიის, აფრიკისა და ლათინური ამერიკის 90-

95%, საშუალოდ - პლანეტის მოსახლეობის 60%.

Нр — არაინვაზიური მიკროორგანიზმია, რომლის 

ცხოველქმედებაც შეზღუდულია კუჭის ლორწოვანი 

გარსით: ეპითელიუმზე არსებული ლორწოთი, კუჭის 

ერთშრიანი ცილინდრული ეპითელიუმის გარეთა ზე-

დაპირით (ხაოებს შორის) და უჯრედშორისი სივრცით 

(ნაწილობრივ).

მნიშვნელოვანია აღინიშნოს Hр-ინფექციის შემდეგი 

თავისებურებები [50, 54]:

1.	 Нр ინფიცირებული პირების უმეტესობა (70%) — 

ჯანმრთელი ბაქტერიამტარებლები არიან, ხშირად 

- მთელი ცხოვრების მანმძილზე. 

2.	 ადამიანის კუჭში Нр ცხოველქმედების კლინიკური 

შედეგები, სხვადასხვა გასტროდუოდენალური და-

ავადებების სახით გვხვდება მხოლოდ მათ 1%-ში 

[9].

3.	 კუჭის ლორწოვანი გარსის Нр კოლონიზაციისას 

კლინიკური სიმპტომატიკა (კლინიკური რელევა-

ნტურობა) სრულიად არ აღინიშნება. აღნიშნული 

ფაქტები გახდა საფუძველი ცნობილი რუსი მიკრო-

ბიოლოგისათვის, ს.ვ. სიდორენკოსთვის, რომელ-

მაც შემდეგი მოსაზრება გამოთქვა: „Нр-ინფექცი-

ის ფართო გავრცელება პირებში პათოლოგიის 

ნიშნების გარეშე - მნიშვნელოვანი არგუმენტია, 

რომელიც უარყოფს Нр წამყვან როლს გასტრო-

დუოდენური დაავადებების განვითარებაში“ [21].

4.	 გასტროდუოდენალური პათოლოგიების განვითა-

რებაში Нр წამყვანი როლის თაობაზე არსებული 

კონცეფციის მომხრეები ამტკიცებენ, რომ თითქოს 

კუჭში ამ ბაქტერიას არ ყავს კონკურენტი, ხოლო 

სხვა მიკროორგანიზმების აღმოჩენის შემთხვევაში 

მას განიხილავენ როგორც ტრანზიტორულ მიკრო-

ფლორას, რომელსაც არ გააჩნია კუჭის კოლონი-

ზაციის უნარი.  

ჩვენს მიერ (მიკრობიოლოგების მონაწილეობით) თა-

ნამედროვე მიკრობიოლოგიური კვლევის მეთოდებით 

კუჭის მიკრობიოტას შესწავლა სრულად უარყოფს აღ-

ნიშნულ მტკიცებას. 

ამგვარად, ქრონიკული გასტრიტის დროს 82,1±7,2% 

შემთხვევაში კუჭის ანტრალურ ნაწილში გამოვლენილ 

იქნა კუჭის ლორწოვან გარსზე 105 სახის მიკროორ-

განიზმის თანაარსებობა, მათ შორის მიკრობული ასო-

ციაციების სახით (55,7%-ში). ამასთან, დომინირებ-

და არა Нр, არამედ სტრეპტოკოკები (52,5±4,4%), 

სტაფილოკოკები (23,0±2,1%), ენტერობაქტერიები 

(9,8%±2,8%), კორინებაქტერიები (9,8±3,0%) და 

კანდიდას ტიპის სოკო (19,7± 1,7%). Нр აღმოჩენილ 

იქნა 18,0±3,6%-ში, ამასთან ყოველთვის სხვა მიკრო-

ბიოტასთან ასოციაციაში [30, 38]. კუჭის ლორწოვანი 

გარსიდან გამოყოფილი მიკროფლორა, როგორც 

წესი, ხასიათდება ადჰეზიურობითა და  (შემთხვევათა 

მნიშვნელოვან ნაწილში) ინვაზიურობით (განსხვავებით 

Нр-გან) და პათოგენური თვისებებით (45,5±6,7%), 

მათ შორის ურეაზული აქტივობით (27,3±0,6%). ამის 

საფუძველზე შეიძლება ითქვას, რომ კუჭში მიკროორ-

განიზმები არის არა ტრანზიტორული, არამედ მუკოზუ-

რი მიკროფლორა (M-მიკროფლორა), რომელსაც გა-

აჩნია უნარი გამოიწვიოს კუჭში ინფექციურ-ანთებითი 

პროცესი, მაგ. ქრონიკული გასტრიტი [38].

წყლულოვანი დაავადების დროს, როგორც ჩვენს მიერ 

იქნა დადგენილი, პერიულცეროზულ ზონაში კოლონი-

ზებულია 93 სახის მიკროორგანიზმი, რომელიც გამო-

ვლენილ იქნა პაციენტთა 90,5%-ში; მათ შორის ჭარ-

ბობს სტრეპტოკოკები (57,1±3,1%), Нр (52,4±3,0%), 

კანდიდას ტიპის სოკო (40,5±1,5%), ენტერობაქტერი-

ები (9,5±3,0%), კორინებაქტერიები (7,1±2,3%) და 

სხვა, ყველაზე ხშირად მიკრობული ასოციაციების სა-

ხით (69,4%). პათოგენობის ნიშნები დადაგენილ იქნა 

56,4 ±6,7%-ში [30, 38].

ცნობილი მეცნიერი გასტროენტეროლოგები М.J. 

Braser და S. Falkov (აშშ) ასევე ადასტურებენ, რომ 

„Нр ერთად, კუჭში აღმოჩენილია ასევე მრავალრი-

ცხოვანი სხვა სახის ბაქტერიები“ [59]. ჩვენს მიერ მი-

ღებულ მონაცემებს ადასტურებენ ასევე სამამულო გას-

ტროენტეროლოგები [45].

 ამგვარად, ქრონიკული გასტრიტითა და წყლულოვა-

ნი დაავადების მქონე პაციენტების კუჭში აღინიშნება 

არა ჰელიკობაქტერიოზი, არამედ გასტროდუოდენა-

ლური ზონის დისბაქტერიოზი, ამასთან გამოყოფილი 

მიკრობიოტის მნიშვნელოვანი ნაწილი გამოირჩევა 

პათოგენური თვისებებით და შეუძლია განაპირობოს 

ქრონიკული გასტრიტისა და წყლულოვანი დაავადების 

განვითარება, Нр  ერთად და მეტად სავარაუდოა, რომ 

მისი მონაწილეობის გარეშე [31, 43].

წყლულოვანი დაავადების განვითარებაში Нр გადა-

მწყვეტი როლის თაობაზე არსებული კონცეფციის 

მომხრეების შეხედულებები შედარებით რელიეფურა-

დაა ასახული D.Y. Graham (აშშ): მრავარიცხოვან პო-

სტულატებში: „არ არის Нр — არ არის წყლულოვანი 

დაავადება“; „Нр — პათოგენური მიკროორგანიზმია, 

რომელიც წყლულოვანი დაავადების მთავარ მიზეზს 

სადისკუსიო კლუბი
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წარმოადგენს“; „წყლულოვანი დაავადება განხილულ 

უნდა იქნეს, როგორც Нр ბაქტერიული ინფექციის 

ადგილობრივი გამოვლინება“; „Нр ერადიკაცია განა-

პირობებს წყლულოვანი დაავადების სრულ განკურნე-

ბას“; „დუოდენალური წყლული - ეს ინფექციური პრო-

ცესია, ხოლო ანტიმიკრობული თერაპია მკურნალობს 

მიზეზს, და არა სტრუქტურულ დეფექტს“; „წყლულოვა-

ნი დაავადება ბარდება ისტორიას“ და სხვ. [66].

აუცილებელია ითქვას, რომ D.Y. Graham ვერცერთმა 

ზემოთ მოყვანილმა პოსტულატმა ვერ ჰპოვა დადასტუ-

რება. 

ამგვარად, მიუხედავად გაწეული ძალისხმევისა, ვერ 

მოხერხდა დამტკიცებულიყო Нр ეტიოლოგიური როლი 

წყლულოვანი დაავადების განვითარებაში. Нр დაავა-

დების მიზეზად აღიარებისათვის, ისევე როგორც სხვა 

მიკროორგანიზმის შემთხვევაში, აუცილებელია მისი 

შესაბამისობა კოხის ტრიადასთან (სამი პირობა მიკრო-

ბის აღიარებისათვის, როგორც დაავადება), თუმცა Нр,  

წყლულოვანი დაავადების სავარაუდო ეტიოლოგიური 

ფაქტორი არ შეესაბამება ორ მათგანს. 

პირველი პირობა: „მიკრობი-გამომწვევი აღმოჩენილ 

უნდა იქნას დაავადების ყველა შემთხვევაში“  (მოცე-

მულ შემთხვევაში წყლულოვანი დაავადების დროს). 

თუმცა, როგორც გაირკვა შემთხვევათა მნიშვნელოვან 

ნაწილში წყლულოვანი დაავადება ვითარდება Нр ყო-

ველგვარი მონაწილეობის გარეშე, — ეს, ე.წ. Нр-ნეგა-

ტიური ფორმებია, რომელთა შემთხვევაშიც კუჭში Нр 

არსებობა არ დადასტურდა (გამოყენებულ იქნა დიაგ-

ნოსტიკის 2-3 მეთოდი) [3, 13, 60, 68, 72].

წყლულოვანი დაავადების Нр-ნეგატიური ფორმები გა-

მოვლენილია 20-50%-ში, წყლულოვანი დეფექტის, რო-

გორც კუჭის, ისე დუოდენალური ლოკალიზაციისას  [3, 

13, 60, 68, 72]. აშშ-ში წყლულოვანი დაავადების სიხ-

შირე, არა Нр-ასოცირებული შემთხვევები ვარირებს 39-

დან 52%-მდე (Schubert et al.; Sprung et al.), ხოლო 

ავსტრალიაში აღწევს 45%-ს (Henry et al.) [1, 9].

ამგვარად, D.Y. Graham პოსტულატი „არ არის Нр — 

არ არის წყლულოვანი დაავადება“ მცდარი აღმოჩნდა 

და (ცნობილი ჰოლანდიელი გასტროენტეროლოგის 

G.N.J. Tytgat-ს შემოთავაზებით) ჩანაცვლდა ახლით: 

„არ არის Нр — არ არის Нр-ასოცირებული წყლულო-

ვანი დაავადება“, რაც აღიარებს Нр-ნეგატიური ფო-

რმების არსებობას [74].

კოხის ტრიადის მეორე პირობა შემდეგნაირადაა ფო-

რმულირებული: „სუფთა კულტურაში გამოყოფილი 

მიკრობი-გამომწვევი (Нр), მისი ორგანიზმში შეყვანი-

სას უნდა იწვევდეს ანალოგიური დაავადების (წყლუ-

ლოვანი დაავადება) განვითარებას“. 

იმისათვის, რომ დაემტკიცებინა Нр ეტიოლოგიური 

როლი წყლულოვანი დაავადების განვითარებაში, 

ერთერთმა პირველმა „აღმომჩენმა“ В.J. Marshall 

საკუთარ კუჭში შეიყვანა Нр სუფთა კულტურის კონ-

ცენტრირებული სუსპენზია (109 მიკრობული სხეული). 

7-10 დღის შემდეგ გამოუვლინდა მწვავე გასტრიტის 

ტიპიური კლინიკური სურათი, და არა წყლულოვანი 

დაავადება, რომელიც მალევე გაქრა რაიმე სახის შე-

დეგების გარეშე. Нр კულტურით თვითდაინფიცირების 

განმეორებით ექსპერიმენტი კვლავ იგივე შედეგით და-

სრულდა [70].

გამოჩენილი პათოლოგი ი.ვ.დავიდოვსკი (1887-1968) 

ამტკიცებდა, რომ „მხოლოდ ერთი ფაქტორი არასო-

დეს შეიძლება იყოს ერთადერთი მიზეზი, - ის მხოლოდ 

მიზეზის აუცილებელი ნაწილია, ამასთან ყოველთვის 

არაა მნიშვნელოვანი“ და „მიზეზი, რომელიც არ 

მოქმედებს, ის საერთოდ არაა მიზეზი“ [7].

ამგვარად, წყლულოვანი დაავადების დროს Нр ეტი-

ოლოგიური როლის დადასტურება ვერ მოხერხდა. 

ხოლო D.Y. Graham პოსტულატი: «Нр — პათოგენუ-

რი მიკროორგანიზმი, რომელიც წყლულოვანი დაავა-

დების მთავარ მიზეზს წარმოადგენს“ და სხვ. მცდარი 

აღმოჩნდა: წყლულოვანი დაავადების ეტიოლოგია 

უწინდებურად უცნობი რჩება. 

ამავე დასკვნამდე მივიდა საბოლოო ჯამში წყლულოვა-

ნი დაავადების დროს Hp ეტოლოგიური მნიშვნელობის 

ერთერთი ყველაზე დიდი მომხრე — ლ.ი.არუინი (გას-

ტროენტეროლოგი-მორფოლოგი): „წყლულოვანი და-

ავადება - ეს არ არის კლასიკური ინფექცია: Нр ინფი-

ცირება არ არის საკმარისი მისი განვითარებისათვის. 

ნებისმიერი მცდელობა, აღმოჩენილ იქნას წყლულო-

ვან დაავადებაზე პასუხისმგებელი ერთი ეტიოლოგიუ-

რი ან პათოგენეზური ფაქტორი, განწირულია წარუმა-

ტებლობისათვის“  [2].

ამერიკელი გასტროენტეროლოგი М.J. Blaser თვლის, 

რომ „Нр-ასოცირებული წყლულოვანი დაავადების 

განვითარება, - ეს არ არის ადამიანისა და მიკრობის 

ურთიერთქმედების ბუნებრივი გამოსავალი, ხოლო Нр 

და მის „მასპინძელს“ შორის შემთხვევითი დისბალა-

ნსის შედეგი,  მხოლოდ მისთვის დამახასიათებელი 

ნიშნებით (წყლულოვანი დაავადებისადმი გენეტიკური 

წინასწარგანწყობა; იმუნური სისტემის განსაკუთრებუ-

ლი სტრუქტურა და რეაქტიულობა). მხოლოდ ადამია-

ნისა და მიკრობის კონკრეტული ნიშნების შემთხვევითი 

„თანხვედრისას“ შესაძლებელია წყლულოვანი დაავა-

დებისათვის პირობების განვითარება. დანარჩენ შემ-

თხვევებში ადამიანი რჩება ჯანმრთელი ბაქტერიამტა-

რებელი ან უვითარდება ქრონიკული გასტრიტი“ [57].

არცთუ დიდი ხნის წინ წყლულოვანი დაავადების ეტი-

ოლოგიაში Hp წამყვანი როლის თაობაზე არსებული 

კონცეფციის მიმდევართაგან ერთერთი, ი.ვ.მაევი 

თავის სტატიაში, რომელიც კუჭისა და თორმეტგოჯა 

დაავადებების თანამედროვე ტენდენციებს ეხებოდა, 

იძულებული შეიქნა ეღიარებინა: „მიუხედავად Hp-ინ-

ფექციასთან მრავალწლიანი აქტიური ბრძოლისა, 

წყლულოვანი დაავადების გავრცელება, როგორც ჩვე-

ნს ქვეყანაში, ისე მსოფლიოს მრავალ ქვეყანაში არ 

მცირდება. სტაბილურად მაღალი რჩება (10%) მისი 

საშიში გართულებები (პერფორაცია, პენეტრაცია, სის-

ხლდენა და სხვ.)“ [4].

შესაბამისად, აქტიური ერადიკაციული თერაპია, რო-

მელიც მიმართულია Нр განადგურებისაკენ და წყლუ-

ლოვანი დაავადების განკურნება, რაც 20 წელია გრძე-

ლდება, უშედეგო აღმოჩნდა!

წყლულოვანი დაავადების განვითარების ინფექციური 

კონცეფციით (Нр) არ შეიძლება აიხსნას, თუ რატომ 
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უვითარდება წყლულოვანი დაავადება Нр-ინფიცირე-

ბული პირების მხოლოდ 12-15%-ს, ხოლო კუჭში ან 

თორმეტგოჯა ნაწლავში ლოკალიზებული წყლულო-

ვანი დეფექტი, თავისთავად განიცდის დანაწიბურებას 

ყოველგვარი მკურნალობის გარეშე 3-5 კვირის შე-

მდეგ, მიხედავად, კუჭის Нр კონტამინაციის გაგრძე-

ლების პირობებში; რატომ ვითარდება წყლულოვანი 

დაავადების რეგულარული რეციდივები რემისიებით, 

Нр-ინფექციის ფონზე; წყლულოვანი დაავადების 

დროს რატომ ვითარდება როგორც წესი მხოლოდ 

ერთეული წყლულოვანი დეფექტი და არა მრავლობი-

თი ეროზიულ-წყლულოვანი დაზიანება?

გამოჩენილი თერაპევტი ე.ნ.ტარეევი (1895-1986) გუ-

ლისტკივილით აღნიშნავს: „ინფექციური კონცეფცია 

მუდმივად მოქმედ „მაგნიტს“ წარმოადგენს, რომელსაც 

გადააქვს ექიმებისა და მეცნიერების ყურადღება არა-

ინფექციური აგენტიდან“ [14].

ჩვენ ვთვლით, რომ წყლულოვანი დაავადება არის 

იდიოპათიური გასტროენტეროლოგიური და არა ინ-

ფექციური დაავადება [25, 42].

არანაკლებ რთული და საკამათო პრობლემაა კუჭის 

კიბოს კავშირი Нр-ინფექციასთან. 

Р. Соггеа (აშშ) მოსაზრებით — ერთერთი ყველაზე 

ავტორიტეტული მეცნიერი, რომელიც შეისწავლის კუ-

ჭის კიბოს, მის განვითარებას - ეს არის მრავალეტაპია-

ნი და მულტიფაქტორული პროცესი, რომელიც დროში 

იწელება [63]. კუჭის კიბოს ეტიოლოგია დღემდე არ 

დადგენილა. მის განვითარებაში მონაწილეობას იღებს 

გენეტიკური ფაქტორები (დატვირთული მემკვიდრეო-

ბა), ფიზიკური (მაიონიზებელი რადიაცია) და მრავალ-

რიცხოვანი ქიმიური კანცეროგენები. როგორც ცნობი-

ლია, კიბოს შემსწავლელმა საერთაშორისო სააგენტომ 

(International Agency for Research on Cancer — 

IARC), რომელიც ჯანმოს ქვედანაყოფს წარმოადგენს,  

Helicobacter pylori (Нр) მიაკუთვნა I კლასის კანცე-

როგენს. თუმცა, Нр კანცეროგენული მოქმედების მტკი-

ცებულება ჯერჯერობით არასაკმარისია. 

1. Нр-ინფექციის არსებობისას კუჭში, კუჭის კიბო ვითა-

რდება შემთხვევათა მხოლოდ 1%-ში, ამასთან ინდოე-

თისა და აფრიკის მოსახლეობას შორის, სადაც მოსა-

ხლეობის Нр ინფიცირება 90% და მეტს აღწევს, კუჭის 

კიბო გაცილებით იშვიათად დიაგნოსტირდება, ვიდრე 

ევროპისა და ჩრდილოეთ ამერიკის მაცხოვრებლებში, 

რომელთა შემთხვევაშიც კუჭის Нр კოლონიზაცია არ 

აღემატება 35-50%.

2. დადგენილია, რომ ეპიდემიოლოგიური მონაცე-

მებით, Нр-ინფექციის არსებობისას ვითარდება მხო-

ლოდ დისტალური (პილოროანტრალური) კუჭის კიბო, 

ხოლო პროქსიმალური (კარდიალური) კუჭის კიბო არ 

არის დაკავშირებული Hp-ინფექციასთან. უფრო მეტიც, 

წარმოდგენილი იქნა მნიშვნელოვანი მტკიცებულებები 

იმის თაობაზე, რომ Нр არსებობა კუჭის ანტრუმში, გან-

საკუთრებით CagA-პოზიტიური შტამების შემთხვევაში, 

როგორღაც ეწინააღმდეგება კარდიალური ნაწილის 

კიბოს, გასტროეზოფაგალური რეფლუქსური დაავა-

დების (გერდი), ბარეტის საყლაპავის (კიბოსწინარე 

მდგომარეობა) და საყლაპავის ადენოკარცინომის 

განვითარებას, ასრულებს რა პროტექტორულ როლს 

[61, 67, 71].

3. Нр უშუალოდ არ მონაწილეობს კუჭის კიბოს განვი-

თარებაში, არ გამოიმუშავებს მუტაგენურ და კანცერო-

გენულ ნივთიერებებს, ამიტომაც არ შეიძლება მისი 

კანცეროგენის რანგში განხილვა [22]. შესაძლოა, Нр 

წარმოადგენს კოკანცეროგენს, თუმცა აღნიშნულიც სა-

ჭიროებს მტკიცებულებას. 

4. ოსაზრება, თითქოს არსებობს კუჭის კიბოს განვითა-

რებაში ეტაპები (არაატროფიული ქრონიკული გასტ-

რიტი - ატროფიული ქრონიკული გასტრიტი - ნაწლა-

ვური მეტაპლაზია - ეპითელური დისპლაზია - კუჭის 

კიბო [63]) ბოლო პერიოდში უარყოფილ იქნა. ასე 

მაგალითად, ევროპის Нр-ინფექციის შემსწავლელი 

ჯგუფის სამუშაო შეკრებაზე (EHSG), რომელიც ჩატა-

რდა ქ. ლუბლიანაში (2012 წ), ორ ანგარიშში წარმო-

დგენილი იქნა მტკიცებულება იმის თაობაზე, რომ კუ-

ჭის კიბო შესაძლოა განვითარდეს კუჭში ატროფიული 

პროცესის არარსებობის დროსაც: М. Varbanova et al. 

მიერ ნაჩვენები იქნა, რომ კუჭის კიბო არ კორელირებს 

კუჭის ლორწოვანი გარსის ატროფიასა და ნაწლავური 

მეტაპლაზიის ხარისხთან OLGA სისტემის მიხედვით, 

ხოლო М. Leia და მისმა კოლეგებმა დაადგინეს, რომ 

შემთხვევათა დიდ ნაწილში კუჭის კიბო მიმდინარე-

ობს სისხლში პეპსინოგენი 1 და 2 ნორმალური დონის 

ფონზე, რაც ადასტურებს კუჭის ლორწოვან გარსში 

ატროფიული პროცესის არ არსებობას [49]. ამგვარად, 

ატროფიული ქრონიკული გასტრიტის არსებობა, რო-

გორც კუჭის კიბოს განვითარების ეტაპი, როგორც ჩანს 

აუცილებელი არაა. 

5. 10% შემთხვევაში კუჭის კიბო ვითარდება Нр ყო-

ველგვარი მონაწილეობის გარეშე: პაციენტებში აუ-

ტოიმუნური ფუნდალური ატროფიული ქრონიკული 

გასტრიტით (ტიპი А), რომელიც 40% შემთხვევაში 

ასოცირებულია მეგალობლასტურ ანემიასთან, ასევე 

გენეტიკური არასტაბილურობისა და გენური შეცდომე-

ბის არსებობის შემთხვევებში. 

6. Нр როლი კუჭის კიბოს განვითარებაში მხოლოდ 

ეპიდემიოლოგიური კვლევებით დადასტურდა, რასთან 

დაკავშირებითაც Th. Rokkas გამოთქვა მოსაზრება, 

რომ „Hp ინფექციასა და კუჭის კიბოს შემდგომ განვი-

თარებას შორის ურთიერთკავშირი გაურკვეველ ეპიდე-

მიოლოგიურ პარადოქსად რჩება“ [16]. სხვათაშორის, 

წამყვანი ქირურგი-გასტროენტეროლოგები (ა.ფ.ჩერ-

ნოუსოვი და სხვ.) არ აღიარებენ Нр-ინფექციის მნიშ-

ვნელობას კუჭის კიბოს განვითარებაში [32].

7. „მაასტრიხტის კონსენსუსის I-IV» (1996-2010) 

ავტორი-შემდგენლების მიერ მოხდა Hp ერადიკაციის 

ჩვენებებისა და ერადიკაციული თერაპიის მეთოდიკის 

განსაზღვრის უფლების მონოპოლიზება, გამოაცხადეს 

რა Нр ტოტალური ლიკვიდაციის სტარატეგია (test 

and treat strategy - გამოავლინე და გაანადგურე!), 

რაც მეცნიერულად დაუსაბუთებელია და პრაქტიკულად 

განუხორციელებადი. 

ეს სტრატეგია შეესაბამება კიდევ ერთ პოსტულატს 

(D.Y. Graham), რომელიც შინაარსობრივად მცდარია 

და საშიშად ჟღერს: „კარგი Нр — მხოლოდ მკვდარი 
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Нр“. მსგავსი სტრატეგიის პრაქტიკული განხორციე-

ლება იქცა ერადიკაციული თერაპიისადმი Hp წლი-

დან წლამდე მზარდი რეზისტენტობის ძირითად მიზე-

ზი, რამაც უკვე კრიტიკულ დონეს მიაღწია, და ასევე 

გამოვლინდა სელექცია Нр ციტოტოქსიური შტამები, 

რომელთაც შეიძინეს ქრომოსომულ დნმ-ზე „პათოგე-

ნობის კუნძულები“ (pathogenecity-associated island 

— PAI), რაც როგორც ვარაუდობენ გამოჩნდა მათი 

ევოლუციის გვიან სტადიაზე რომელიმე სხვა მიკრობის 

ჰორიზონტალური გადაცემის შედეგად [9, 21]. „პა-

თოგენობის კუნძულზე“ დადგენილ იქნა ციტოტოქსი-

ურობის გენების არსებობა: cagA, vacA, iceA, babА. 

„პათოგენობის კუნძულის“ აღმოჩენისთანავე მრავალ-

რიცხოვანი ცდები იქნა ჩატარებული Hp ციტოტოქსი-

ური შტამების გამოსავლენად, რომელიც პასუხისმგე-

ბელნი არიან კონკრეტული გასტროდუოდენალური 

დაავადების განვითარებაზე (წყლულოვანი დაავადება, 

კუჭის კიბო და სხვ.), თუმცა ყველა ცდა უშედეგო აღმო-

ჩნდა: „ულცეროგენური“, „კანცეროგენული“ და სხვა 

მსგავსი Hp  შტამები არ არსებობს. 

ავტორიტეტული ამერიკელი გასტროენტეროლოგი М.J. 

В1аser თვლის, რომ „ადამიანსა და Hp შორის თავი-

სებური ჰომეოსტაზია, სანამ მათ განადგურებას არ 

ეცდებიან, ისინი არ ვნებენ თავის „მასპინძელს“ (ადა-

მიანს) [58]; „გარემოებების მიხედვით Нр შეიძლება 

კომენსალის ან სიმბიონტის ქცევაც კი გამოავლინოს, 

წარმოადგენს რა კუჭის ნორმალური მიკროფლორის 

კომპონენტს, ხოლო განსაზღვრულ პირობებში პათო-

გენის როლში გამოვიდეს“ [1, 55].

8. დაუსაბუთებლად, საკმარისი მეცნიერული მტკიცებუ-

ლებების გარეშე გაფართოვდა Нр ერადიკაციის ჩვენე-

ბები ასას მიღებასთან ასოცირებული გერდის, ფგდს და 

გასტროპათიის მქონე ავადმყოფებისა და ჯანმრთელი 

ბაქტერიამტარებლების (პაციენტის სურვილის მიხედ-

ვით) ხარჯზეც კი, მიანდეს რა Нр ერადიკაციის საკი-

თხის გადაწყვეტა იმ პირებს, რომელთაც არ გააჩნიათ 

სამედიცინო განათლება, რაც დაუშვებელია. თვითნებუ-

რად დაადგინეს ერადიკაციული თერაპიის ეფექტურო-

ბის დაბალი ზღვარი (80%), დაუშვეს Hp „გადარჩენის“ 

მაჩვენებელი 20%-მდე, „მაასტრიხტის კონსენსუსის“ 

ავტორმა-შემდგენლებმა შექმნეს პირობები ამ ბაქტე-

რიის რეზისტენტული შტამების გავრცელებისათვის და 

მათი ციტოტოქსიური შტამების სელექციისათვის. მხო-

ლოდ „მაასტრიხტის კონსენსუსის  IV“  (ფლორენცია, 

2010) გადახედვაში იქნა გაჟღერებული იძულებითი 

აღიარება:

1.	 „ფუნქციური გასტროდუოდენალური დისპეფსი-

ის სინდრომის (ფგდს) Нр ერადიკაცია იწვევს 

სიმპტომების სრულ და ხანგრძლივ მოხსნას 12-

დან ერთ პაციენტში“ (რაც შეადგენს 8,3% — ი.ც). 

ხოლო „რომის კრიტერიუმებში - III“ ნათქვამი 

იქნა, რომ პლაცებოს გამოყენება ფგდს დროს 

ეფექტურია 20-40%!

2.	 «Нр გავლენას არ ახდენს გასტროეზოფაგალუ-

რი რეფლუქსური დაავადების დროს სიმძიმეზე, 

სიმპტომების სიხშირეზე და მკურნალობის ეფექტუ-

რობაზე, ეპიდემიოლოგიური კვლევები გვიჩვენე-

ბს უარყოფით კორელაციას Нр გავრცელებასა 

და გერდისა და საყლაპავის ადენოკარცინომის 

განვითარებას შორის; Нр ერადიკაცია განაპირო-

ბებს გერდისა და საყლაპავის ადენოკარცინომის 

შემთხვევების გახშირებას!

3.	 „Нр-ინფექცია არ გვარიდებს წყლულის წარმოქმ-

ნის რისკს გასტროდუოდენალურ ზონაში ასას მი-

ღებისას“.

4.	 „ჯერჯერობით არასაკმარისია მტკიცებულებები 

Нр სხვა დაავადებებთან ასოციაციის შესახებ, მათ 

შორის გულ-სისხლძარღვთა და ნერვული სისტე-

მის პათოლოგიებთან“.

Нр ერადიკაციის შემდეგ უმჯობესდება კუჭის სხეულის 

ფუნქციური შესაძლებლობები, თუმცა რამდენადაა ეს 

დაკავშირებული ატროფიის რეგრესიასთან, სადაო 

საკითხია. დამაჯერებელი მტკიცებულებები, რომ Нр 

ერადიკაცია განაპირობებს ნაწლავური მეტაპლაზიის 

რეგრესიას, ჯერჯერობით მიღებული არაა [28, 65].

მიუხედავად ამ იძულებითი აღიარებებისა, „მაასტრიხ-

ტის 4 კონსენსუსში“ უწინდებურად ნარჩუნდება Нр ერა-

დიკაციის თაობაზე რეკომენდაციები ფგდს, გერდისა 

და ასას-გასტრიტის/გასტროპათიის დროს [65].

ერთერთ უახლეს პუბლიკაციაში М.J. Blaser და S. 

Falkow გამოთქვეს საკმაოდ გონივრული მოსაზრება: 

Нр ერადიკაციის შემდეგ შეუძლებელია გამოირიცხოს, 

რომ კუჭში გამოთავისუფლებული „ნიშა“ ათვისებული 

იქნება სხვა ბაქტერიების მიერ, რომლებიც სელექციის 

გამო უფრო მეტად ვირულენტურები აღმოჩნდებიან, 

ვიდრე Нр [59].

უფრო და უფრო ხშირად ქვეყნდება კვლევის შედე-

გები, რომლებიც ადასტურებს, რომ Нр ერადიკაციის 

შემდეგ აღინიშნება არა მხოლოდ გერდის, ბარეტის 

საყლაპავის (კიბოსწინარე დაავადება) და საყლაპავის 

ადენოკარცინომის, არამედ ბრონქიალური ასთმის, 

გაცხიმოვნებისა და კანის ალერგიული დაავადებების 

გახშირება, გასაკუთრებით ბავშვებში [62, 71]. 

აღნიშნული კვლევები გახდა М.J. Blaser გამოსვლის 

საფუძველი ერთერთ გასტროენეტეროლოგიურ კვირა-

ზე აშშ-ში (2014 წ.), ანგარიშში, რომლის სათაურიც შე-

მდეგნაირად ჟღერდა: „Helicobacter pylori: მეგობარი 

თუ მტერი?“, გამოითქვა წინადადება, რომ „არსებობს 

გარკვეული ბალანსი ადამიანზე Нр ნეგატიურ და პოზი-

ტიურ მოქმედებას შორის“ [56].

ჩვენ ვთვლით, რომ Нр  აღმომჩენებისათვის В. J. 

Marshall და J.R. Warren-ისთვის ნობელის პრემიის 

მინიჭება მედიცინის დარგში, ნობელის კომიტეტის შეც-

დომა იყო, რაც ადრეც მომხდარა [25].

თავის დროზე ნობელის კომიტეტმა ნობელის პრემიით 

არ აღნიშნა ისეთი გამოჩენილი მეცნიერები, როგო-

რიცაა ჰანს სელიე, რომელმაც ზოგად ადაპტაციური 

სინდრომის არსებობას ახადა ფარდა, რომლითაც აიხ-

სნა სტრესისა და დისტრესის ბიოლოგიური კონცეფ-

ცია (ფენომენი); ა.მ.უგოლევი, რომელმაც დაამტკიცა 

კედლისმიერი (მემრანული, კონკტაქტური) საკვების 

მონელების არსებობა წვრილ ნაწლავში და მისი ფი-

ზიოლოგიური მექანიზმი, ასევე წინა პლანზე წამოწია 

ფუნქციური ბლოკების კონცეფცია (თეორია); კრისტი-

სადისკუსიო კლუბი
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ან ბარნარდი, რომელმაც პირველად განახორციელა 

წარმატებით დონორის გულის გადანერგვა პაციენტი-

სათვის...

ამ გამოჩენილი მიღწევების ფონზე, რომლებიც მედიცი-

ნის ისტორიის მნიშვნელოვან ნაწილად იქცა, Нр კუჭში 

აღმოჩენა — არაინვაზიური დაბალი ვირულენტობის 

ბაქტერიის, რომლის ცხოველქმედებაც მხოლოდ კუჭის 

კომპარტმენტითაა შეზღუდული, შედარებით მოკრძა-

ლებულ მოვლენად გვევლინება [26].

II. კონცეფცია ფუნქციური გასტროინტესტინური დარ-
ღვევების შესახებ — ფუნქციური გასტროდუოდენალუ-

რი დისპეფსიის სინდრომი (ფგდს) და გაღიზიანებული 

ნაწლავის სინდრომი (გნს), რომელიც მორფოლოგიუ-

რი სუბსტრატის გარეშე მიმდინარეობს, მოწოდებული 

იქნა 1988 წ. გასტროენტეროლოგთა მსოფლიო კონ-

გრესზე რომში. მაშინ შეიქმნა მათი შემსწავლელი მუდ-

მივად მოქმედი კომიტეტი (Working Team Committee) 

D.A. Drossman (აშშ) ხელმძღვანელობით.

1994 წ. პირველად იქნა გამოქვეყნებული ამ კომიტე-

ტის რეკომენდაციები ფუნქციური გასტროინტესტინური 

დარღვევების დიაგნოსტიკის, კლინიკისა და მკურნა-

ლობის თაობაზე, რომლებიც ცნობილი გახდა, როგო-

რც „რომის კრიტერიუმები“. 2016 წ. უკვე წარმოდგენი-

ლი იქნა „რომის კრიტერიუმების“ მე-4 ვარიანტი [64].

კონცეფციის გამოჩენისთანავე წამყვანი რუსი პათო-

ლოგები დ.ს.სარქისოვი (1924-2000) და ვ.ვ.სეროვი 

გამოვიდნენ უკომპრომისო კრიტიკით, დ.ს.სარქისო-

ვი, იცავდა რა სტრუქტურისა და ფუნქციის ერთიანო-

ბას, წერდა: „ყოველთვის შეიძლება აღმოჩენილ იქნას 

მორფოლოგიური ცვლილებები, რომელიც შეესაბამება 

ფუნქციის ნატიფ და  დინამიურ დარღვევებს“ [18]. მათ 

მიერ დამტკიცებულ იქნა, რომ ელექტრონული მიკრო-

სკოპიის, ჰისტოქიმიის, მოლეკულური ბიოლოგიისა და 

გენეტიკის დახმარებით ყველა ფუნქციური დაავადებე-

ბისა და სინდრომების დროს შესაძლებელია დადგი-

ნდეს უჯრედული, მემბრანული, ბირთვული და ციტოპ-

ლაზმური ორგანელების, რეცეპტორული აპარატის და 

სხვა სტრუქტურების ცვლილებების არსებობა. 

„რომის I კრიტერიუმების“ გამოქვეყნებამდე საკმაოდ 

ადრე, ჩვენი ქვეყნის გამოჩენილი კლინიცისტი და მეც-

ნიერი ვ.ხ.ვასილენკო (1897-1987) წერდა: დაავადე-

ბის არსის გარკვევისათვის კლასიფიკაცია უნდა ეფუძ-

ნებოდეს არა მხოლოდ გამოვლენილ მორფოლოგიურ  

ცვლილებებს, არამედ მტკიცებულებას, რომ სტრუქტუ-

რული ცვლილებები უფრო ადრე არის აღმოჩენილი, 

ვიდრე დაავადების კლინიკური და ფუნქციური გამო-

ვლინება“ [5].

კარგადაა ცნობილი მისი შინაარსითა და ფორმით 

ბრწყინვალე აფორიზმი: „ფუნქცია სტრუქტურის გარეშე 

წარმოუდგენელია, ხოლო სტრუქტურა ფუნქციის გარე-

შე უაზრობა“ [19].

სხვადასხვა დროს ჩვენ პუბლიკაციებში მხარს ვუ-

ჭერდით პოზიციას, რომ საჭმლის მომნელებელი 

ტრაქტის ფუნქციური დარღვევების დროს ყოველთვის 

შეიძლება აღმოჩენილი იქნას სტრუქტურული ექვივა-

ლენტი [33-37].

1998 წ. რუსეთის ყოველწლიური გასტროენტეროლო-

გიური კვირეულის ჩარჩოებში ჩატარდა გაღიზიანებუ-

ლი ნაწლავის სინდრომისადმი მიძღვნილი „მრგვალი 

მაგიდა“, რომლის სტენოგრამა 1999 წ. გამოქვეყნდა 

ჟურნალში [8]. დისკუსიის დასკვნის სახით, თავჯდო-

მარემ (ვ.ტ.ივაშკინი) განაცხადა შემდეგი: „დ.ს.სარქი-

სოვი, როგორც მორფოლოგი, განსახვავებს ფილოსო-

ფიურ მიდგომას, ხოლო მისი დახვეწილი შენიშვნები 

ინარჩუნებს აზრის სიჯანსაღეს მრავალი წლის განმა-

ვლობაში. ვფიქრობ, რომ გაღიზიანებული ნაწლავის 

მორფოლოგიური საფუძველი ადრე თუ გვიან გამოაშ-

კარავდება“ [8]. ეს მოვლენა მოხდა 2015 წელს. ვ.ტ.ი-

ვაშკინის მიერ გამოქვეყნებულ სტატიაში დადასტურდა: 

„დღეისათვის უფრო და უფრო მეტი ყურადღება ეთმო-

ბა ნაწლავის ლორწოვანი გარსის ანთებითი ცვლილე-

ბების შესწავლას გაღიზიანებული ნაწლავის სინდრო-

მის დროს, რაც ვითარდება ნაწლავის ბარიერული 

ფუნქციისა და ციტოკინური დისბალანსის დარღვევის 

შედეგად... ახალი მონაცემები გაღიზიანებული ნაწლა-

ვის სინდრომის პათოგენეზის თაობაზე კანონზომიერად 

გამოიწვევს მკურნალობის სქემის ჩართვაში ანთებითი 

აქტივობის მქონე პრეპარატებს (გლუკოკორტიკოიდე-

ბი, 5-ამინოსალიცილის მჟავას პრეპარატები და სხვა.)“ 

[15].

დადგინდა, რომ სწორედ ანთებითი პროცესი ნაწლა-

ვებში და იმუნური დისრეგულაცია უდევს საფუძვლად 

არა მხოლოდ გაღიზიანებული ნაწლავის სინდრომის 

პოსტინფექციურ ფორმებს, არამედ წინმსწრები ინ-

ფექციური პროცესის გარეშე მიმდინარე ფორმასაც. 

ნაწლავებში ანთებითი პროცესის არსებობა გაღიზი-

ანებული ნაწლავის სინდრომის დროს დადასტურდა 

არა მხოლოდ მორფოლოგიური კვლევებით, არამედ 

ფეკალური კალპროტექტინის მომატებული შემცველო-

ბითაც, რაც მიუთითებს ნაწლავებში აქტიურ ანთებით 

პროცესზე [48, 69, 73].

გარდა ამისა, გაღიზიანებული ნაწლავის სინდრომის 

მქონე პაციენტებში დადგინდა სისხლში პროანთებითი 

ციტოკინების მომატებული დონე (ინტერლეიკინი lb, 6, 

8, სიმსივნის ნეკროზული ფაქტორი-а) [48].

„რომის კრიტერიუმების I—III“ ავტორი-სპეციალისტები 

დაჟინებით მიუთითებდნენ დიფერენციალური დიაგნო-

სტიკის აუცილებლობაზე ფგდს, გნს და სხვა კუჭისა და 

ნაწლავების ორგანულ დაავადებებს შორის.  „რომის 

IV კრიტერიუმებში“ (2016) ისევ თავად (როგორც ჩანს, 

რათა „შეენარჩუნებინათ სახე“) ამტკიცებდნენ, რომ 

თითქოს ტერმინი „ფუნქციონალური“ სრულიადაც არ 

ნიშნავს ორგანული (მორფოლოგიური) ცვლილებების 

არ  არსებობას კუჭსა და ნაწლავებში.

ფგდს დროს, როგორც ცნობილია, ორგანული გას-

ტროდუოდენალური დაავადებების ჩამონათვალში, 

რომელიც ამ დიაგნოზს გამორიცხავს, არ ფიგურირებს 

ქრონიკული გასტრიტი, ამტკიცებენ რა, რომ ეს არის 

მორფოლოგიური დიაგნოზი, რომლის დროსაც არ 

აღინიშნება კლინიკური სიმპტომატიკა, დისპეფსიური 

და ტკივილის სინდრომის თან დართვისას კი შესაძლე-

ბელია დიაგნოსტირდეს ქრონიკული გასტრიტი ფგდს-

თან ერთად, რაც აერთიანებს ერთ დიაგნოზში ორგა-

სადისკუსიო კლუბი
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ნულ პროცესს (ქგ) ფუნქციურ სინდრომთან (ფგდს) 

[64].

გასტროენტეროლოგები, მრავალი წლის განმავლობა-

ში შეიწავლიდნენ ქრონიკული გასტრიტის პრობლემას 

და დარწმუნებულნი იყვნენ, რომ სულ მცირე შემთხვე-

ვათა 50%-ში ქრონიკული გასტრიტი მიმდინარეობს 

ტკივილის სინდრომით  (gastritis dolorosa - რაც წა-

რმოიქმნება ჰიპერდისკინეზიასთან დაკავშირებით, 

ანტრალური არატროფიული ქრონიკული გასტრიტი), 

და ასევე დისპეფსიურ მოვლენებთან ერთად (ატრო-

ფიული ფუნდალური ან ტოტალური ქრონიკული გასტ-

რიტი) [24, 41, 46, 47].

ზემოთ თქმულთან დაკავშირებით ვვარაუდობთ, რომ 

კონცეფციამ ფუნქციური გასტროინტესტინალური და-

რღვევის არსებობის თაობაზე სტრუქტურული ექვივა-

ლენტის გარეშე სრული ფიასკო განიცადა. ამიტომაც 

პუბლიკაცია „რომის კრიტერიუმები IV» (2016) სრუ-

ლიად ზედმეტია.

III. ბოლო 20 წლის განმავლობაში გამოჩნდა მანკი-
ერი პრაქტიკა: ნოზოლოგიური დიაგნოზის ნაცვლად 
დაიწყეს (უცხოელი გასტროენტეროლოგების კვალდა-
კვალ) სინდრომული დიაგნოზის გამოყენება (ფგდს 
და გნს), როგორც საბოლოო დიაგნოზი. კლინიკური 

სინდრომების „ნოზოლოგიზაციაზე“ დათანხმება შეუძ-

ლებელია. 

გამოჩენილი რუსი კლინიცისტი მ.პ.კონჩალოვსი 

(1875) წერდა: „დიაგნოზში ჩვენ სამ ეტაპს გამო-

ვყოფთ: პირველი ეტაპი - სინდრომული დიაგნოზი, 

მეორე ეტაპი- პათოგენეზური დიაგნოზი და, ბოლოს, 

მესამე ეტაპი - ნოზოლოგიური (ეტიოლოგიური) დიაგ-

ნოზი“ [11]. ცხადია, რომ სინდრომული დიაგნოზი - ეს 

მხოლოდ შუალედური ეტაპია ნოზოლოგიურ დიაგნო-

ზამდე. ვ.ხ.ვასილენკო დარწმუნებული იყო იმაში, რომ 

„სინდრომული დიაგნოზები დაავადების არსს გვაშო-

რებენ“ [5]. კიდევ უფრო კატეგორიული იყო მეორე 

ცნობილი კლინიცისტი - ი.ა.კასირსკი (1898-1971): 

„ზოგიერთები ცდილობენ დამალონ საკუთარი უუნა-

რობა გაერკვიონ სინდრომული დიაგნოსტიკის მიღმა 

ნოზოლოგიის ნამდვილ არსში“ [10]. ასეთი ავტორიტე-

ტული პათოლოგი, როგორიცაა დ.ს.სარქისოვი, თვლი-

და, რომ „სინდრომული დიაგნოზი - ეს უცოდინრობის 

დიაგნოზია“ [17].

სომატური დაავადებების დიაგნოსტიკაში ნოზოლო-

გიური პრინციპის დაუცველობა განაპირობებს ისეთი 

საკითხების მნიშვნელობის შემცირებას, როგორი-

ცაა ეტიოლოგია, პათოგენეზი, ტიპიური კლინიკური 

სიმპტომატიკა და კონკრეტული დაავადების გამოსავა-

ლი, განმეორებადობა, სტერეოტიპურობა. 

ცნობილი პათოლოგი ვ.ვ.სეროვი ხაზს უსვამდა: „სი-

ნდრომი - პათოგენეზის გაგებაა, ნოზოლოგია - ეტი-

ოლოგიურის. სინდრომები დაახლოებით 1.5 ათასია, 

ხოლო ნოზოლოგიური ერთეული, რომლის პათოგენე-

ზიც ამ სინდრომებითაა უზრუნველყოფილი, 20 ათასზე 

მეტია“ [19].

არანაკლებ საზიანოა კონკრეტული დაავადების ეტი-

ოლოგიის ჩანაცვლება „რისკ ფაქტორებით“ ან „და-

ავადების პრედიქტორებით“, რაც განაპირობებს ეტი-

ოლოგიის წამყვანი როლის შემსუბუქებას დაავადების 

განვითარებაში, რამდენადაც დაავადების ეტიოლოგი-

ის ჩანაცვლება არ შეიძლება მოხდეს  რისკ ფაქტორე-

ბის გრძელი ჩამონათვალით [12].

IV. ჩვენ მიუღებლად მიგვაჩნია კლინიკური ცდების 
დროს ახალი სამკურნალო საშუალების პლაცებოს 
გამოყენება, რაც უცხოელი მკვლევარებისათვის უკვე 

ტრადიციად იქცა, რამდენადაც ეს არღვევს საექიმო 

საქმიანობის ეთიკურ ნორმებს და არაჰუმანურად გვე-

ვლინება: ავადმყოფი, რომელიც იღებს პლაცებოს, 

ეჭვი არ უჩნდება, რომ კი არ მკურნალობენ, არამედ 

მკურნალობის იმიტაციას ახდენენ. გარდა ამისა, მტკი-

ცებულებათა თვალსაზრისით გაცილებით უფრო და-

მაჯერებელია დავადგინოთ, რომ ახალი სამკურნალო 

საშუალება უკვე არსებულ ანალოგთან შედარებით 

უმჯობესია, ვიდრე შედარება პლაცებოსთან მოვახდი-

ნოთ. 

ჩვენს ქვეყანაში კლინიკური ფარმაკოლოგიის ფუძე-

მდებელი, ცნობილი კლინიცისტი ბ.ე.ვოტჩალი (1895-

1971) თვლის, რომ „ავადმყოფთა საკონტროლო ჯგუ-

ფის გამოყოფის დროს, რომლებიც პლაცებოს იღებენ, 

ჩვენ ვატყუებთ მას, - კი არ ვმკურნალობთ, არამედ 

ვაჩვენებთ, თითქოს ვმკურნალობთ“ [6].

აუცილებელია აღინიშნოს, რომ მსოფლიო სამედიცი-

ნო ასოციაციის ჰელსინკის დეკლარაცია, რომელიც 

აწესებს ახალი სამკურნალო საშუალების კლინიკური 

გამოცდის მეთოდიკას, მოითხოვს შემდეგი პირობების 

შესრულებას:

1.	 მკურნალობის ახალი მეთოდის პოტენციური 

ეფექტურობა, რისკი და დისკომფორტი (გვერდი-

თი ეფექტები და სხვ. - ი.ც.) შედარებულ უნდა 

იქნას არსებული თერაპიული საშუალებებიდან სა-

უკეთესოსთან. 

2.	 ადამიანების მონაწილეობით ნებისმიერი კვლევის 

დროს პაციენტი შესაბამისი სახით ინფორმირე-

ბული უნდა იყოს მიზნების, კვლევის მეთოდების, 

შესაძლო რისკისა და დისკომფორტის თაობაზე. 

ექიმმა, რომელიც ატარებს კვლევას, უნდა მიი-

ღოს მონაწილესაგან ინფორმირებული თანხმობა, 

სასურველია წერილობითი სახით [23].

კომენტარები, როგორც ამბობენ ზედმეტია. მიუხედავად 

ამისა, დეკლარაციაში აღნიშნული მოთხოვნები მუდმი-

ვად იგნორირდება უცხოელი მკვლევარების მიერ. 

V. ჟურნალებში გამოქვეყნებულ სტატიებში, სიტყვიერ 
გამოსვლებში (ანგარიშები) არცთუ იშვიათად ვხვდე-
ბით სტილის  დარღვევას, ფრაზის ლოგიკურად სწო-
რად აწყობის არცოდნას, საკუთარი აზრების გამო-
სახატად ზუსტი სიტყვების შერჩევას, წარუმატებელი 
ტერმინოლოგიით (მაგალითად, ბილიარული ტრაქტის 

„დისფუნქციური დარღვევები“ - ეს ტავტოლოგიაა) [52].

ვ.ხ.ვასილენკო დარწმუნებული იყო, რომ „ზუსტი ტერ-

მინოლოგია (cleritas defitionis) ახასიათებს მეცნიერე-

ბის დონეს და უდაოდ აუცილებელია ურთიერთგაგები-

სათვის“, ხოლო „ზუსტი ტერმინოლოგიის არ არსებობა 

სადისკუსიო კლუბი



მეცნიერებისათვის არასაკადრისია“  [5].

ასე მაგალითად, ჩვენ უვიცობად ვთვლით ისეთი ტერ-

მინის გამოყენებას, როგორიცაა „ეტიოპათოგენეზი“. 

ამ ტერმინოლოგიურ „ჰიბრიდს“ (ან „კენტავრს“) ბო-

როტად იყენებენ არა მხოლოდ პრაქტიკოსი ექიმები, 

არამედ მეცნიერებიც კი საკუთარ პუბლიკაციებში [40]. 

ტერმინი „ეტიოლოგია“, როგორც ცნობილია, - სწავლე-

ბაა დაავადების მიზეზის, მისი არსის, ხოლო ტერმინი 

„პათოგენეზი“ ასახავს პათოლოგიური პროცესის განვი-

თარების მექანიზმს. ამ ტერმინებს განსხვავებული შინა-

არსი გააჩნია, და მათი გაერთიანება ერთ ტერმინში არ 

შეიძლება. აკადემიური „სამედიცინო ტერმინების ენციკ-

ლოპედიური ლექსიკონი“ (ბ.ვ.პეტროვსკის რედაქტო-

რობით)  ტერმინს „ეტიოპათოგენეზი“ ახასიათებს, რო-

გორც „უსაფუძვლო ტერმინი, რომელიც განაპირობებს 

პათოლოგიის მიზეზისა და შედეგის არსის არევას“ [51].

მიუღებელია ასევე ტერმინი „-პათია“ (ენტეროპათია, 

კოლოპათია, ასას-გასტროპათია და სხვ.), რამდენა-

დაც არაა დაკონკრეტებული, არ ასახავს პათოლო-

გიური პროცესის ხასიათს (ანთებითი, სიმსივნური და 

ა.შ.). ტერმინი „-პათია“-ს თაობაზე არაორაზროვნად 

გამოხატა საკუთარი აზრი ცნობილმა პათოლოგმა ვ.ვ.

სეროვმა: „ტერმინი „-პათია“ - უცოდინრობისა და გაუ-

გებრობის თავშესაფარია“ [20].

წარუმატებელი და მცდარი სამედიცინო ტერმინების 

გამოყენების მაგალითი ძალზედ ბევრია, თუმცა ჩვენ 

მხოლოდ მოყვანილი ორი მაგალითით შემოვიფარგ-

ლეთ. სამედიცინო ტერმინოლოგიის პრობლემებით 

დაინტერესებულთ შეუძლიათ იხილონ წინა წლების 

პუბლიკაციები [27,  29,  39,  40].

თანამედროვე გასტროენტეროლოგიის შეცდომების 

თაობაზე სტატიის დასრულებისას, მინდა დავესესხო 

გასაოცარ, ბრძენ ადამიანს, გამოჩენილ კლინიცისტს, 

ფილოსოფიური აზროვნებისა და ენციკლოპედიური 

ცოდნის მქონე მეცნიერს, ვ.ხ.ვასილენკოს: „ის, რაც არ 

გამხდარა ეჭვისა და კრიტიკის საგანი, ნაადრევია ჩა-

ითვალოს სარწმუნოდ და დამტკიცებულად“  [5].

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(74 წყარო)

სადისკუსიო კლუბი

ჟურნალში „Nature“  გამოქვეყნებული 
ახალი კვლევის თანახმად, ბაქტერია 
Clostridium difficile გამოწვეული ჯანმრ-
თელობასთან დაკავშირებული მდგომა-
რეობების მზარდი სიხშირე და სიმძიმე 
დაკავშირებულია ფართოდ გავრცელე-
ბული საკვები დანამატის, ტრეჰალოზას 
მიღებასთან. 
დოქ. რობერტ ბრიტონი, კვლევის ავტორი, 
რომელიც ასევე გახლავთ მოლეკულური 
ვირუსოლოგიისა და მიკრობიოლოგიის 
პროფესორი და ალკეკის მეტაგენომიკისა 
და მიკრობიომის კვლევითი ცენტრისა და 
დან დუნკანის სახ. ბაილორის სამედიცინო 
კოლეჯის კიბოს ცენტრის წევრი, აღნიშ-
ნავს, რომ C. difficile ინფექცია გავრცე-
ლებული პრობლემაა და ბოლო 15 წლის 
განმავლობაში ჰოსპიტალ-ასოცირებული 
ინფექციების ყველაზე ხშირი მიზეზია განვი-
თარებულ ქვეყნებში. მკვლევართა გუნდმა 
აღმოაჩინა, რომ ტრეჰალოზა ხელს უწყობს 
C. difficile უფრო ვირულენტური შტამების 
ზრდას (RT027 და RT078), რომელიც დო-
მინირებს პაციენტის ინფიცირებაში. 
დოქ.ჯეიმს კოლინზმა, კვლევის პირველმა 
ავტორმა და ბრიტონის ლაბორატორიის 
დოქტორანტმა განაცხადა: 
ჩვენმა ჯგუფმა აღმოაჩინა, რომ C. difficile 
ვირულენტური შტამები RT027 და RT078 
სულ ახლახანს გახდა დომინანტური მსო-
ფლიოში. აღნიშნული შტამები არსებობდა 
ადამიანებში წლების მანძილზე დიდი აფე-
თქებების გარეშე, 1980-იან წლებშიც არ 
იყო ეპიდემიური ან ჰიპერვირულენტური, 
თუმცა 2000 წლის შემდეგ დომინანტური 
პოზიცია დაიკავეს და დიდი აფეთქებები 
გამოიწვიეს. გვსურდა გაგვერკვია, თუ რამ 
შეუწყო ხელი აღნიშნულ შტამებს, გამხდა-
რიყვნენ ჯანმრთელობისათვის რისკის შე-
მცველნი. 
დაავადებათა კონტროლისა და პრევენ-
ციის ცენტრის (CDC) მონაცემებით აშშ-ში 

C. difficile  ავადობასთან დაკავშირებული 
სიკვდილიანობის ყველაზე გავრცელებუ-
ლი მიზეზია. 2015 წელს გამოვლინდა C. 
difficile  გამოწვეული დაახლოებით ნახე-
ვარი მილიონი ინფექციისა და 29 000 სი-
კვდილის შემთხვევა. აღნიშნულმა ბაქტე-
რიამ გამოიწვია სიცოცხლისათვის საშიში 
მსხვილი ნაწლავის ანთება და დიარეა. მა-
ღალი რისკის ქვეშ იმყოფებიან 65 წელს 
გადაცილებული პაციენტები და ამასთან, 
ინფექცია უმეტესად ვითარდება იმ პირებ-
ში, რომლებიც იღებდნენ ანტიბიოტიკებსა 
და ესაჭიროებოდათ სამედიცინო დახმა-
რება. სავარაუდოდ, ერთერთი ფაქტორი, 
რომელმაც ხელი შეუწყო RT027 შტამს, 
გამოეწვია ეპიდემია, ფტორქინოლონების 
ჯგუფის ანტიბიოტიკებისადმი რეზისტე-
ნტობაა. თუმცა, კოლინსის მოსაზრებით, 
ფტორქინოლონებისადმი რეზისტენტობა 
ასევე დამახასიათებელია C. difficile  სხვა 
შტამებისათვის, რომლებიც არ არის ეპი-
დემიური. "ჩვენ ვეძებეთ სხვა ფაქტორები, 
რომლებსაც შეეძლო RT027 და RT078 
შტამების ვირულენტობის ზრდის ხელშე-
წყობა," დაამატა მან. თაგვების მოდელის 
გამოყენებით, გუნდმა გამოიკვლია RT027 
და RT078 შტამებისათვის ხელსაყრელი 
საკვები წყაროები და აღმოაჩინა, რომ მათ 
შეუძლიათ ზრდა ტრეჰალოზას 1000-ჯერ 
მცირე რაოდენობაზე, ვიდრე ეს ჭირდება 
ამ ბაქტერიის სხვა შტამებს. ეს წარმოა-
დგენს ძირითად უპირატესობას RT027 და 
RT078 შტამებისათვის.
მათ აღმოაჩინეს, რომ RT027 და RT078 
შტამები შესაბამისი გენების მატარებელია, 
რაც ჭირდებათ ტრეჰალოზას, როგორც 
საკვების უტილიზაციისათვის. ტრეჰალო-
ზას გამოყენებისას, თითოეული შტამი 
მაღალეფექტურია და განავითარებს და-
მოუკიდებელ მექანიზმებს ამ შაქრის გა-
მოყენებისათვის.  გუნდმა ჩაატარა კვლევა 
თაგვების მოდელზე, C. difficile ინფექციის 

შესწავლის მიზნით, რათა აღმოეჩინათ კა-
ვშირი ტრეჰალოზას მცირე რაოდენობის 
გარდაქმნის უნარსა და დაავადების სიმძი-
მის ზრდას შორის. კვლევაში, თაგვებმა მი-
იღეს C. difficile  RT027 შტამი დიეტასთან 
ერთად ტრეჰალოზას დაბალი დოზით ან 
მის გარეშე.  კვლევის შედეგებმა აჩვე-
ნა, რომ დიეტამ განაპირობა ინფექციის 
ვირულენტობას შორის სხვაობა, ჯგუფში, 
რომელშიც მოიხმარდნენ ტრეჰალოზას, 
აღინიშნა მაღალი სიკვდილიანობა. თუმცა 
შემდგომი ექსპერიმენტები აჩვენებს, რომ 
დაავადების გაზრდილი სიმძიმე ტრეჰა-
ლოზას არსებობისას არ შეიძლება აიხსნას 
ბაქტერიის უფრო დიდი რაოდენობით. 
სანაცვლოდ, დაავადება უფრო მძიმედ 
მიმდინარეობდა RT027 შტამის მიერ პრო-
დუცირებული ტოქსინების უფრო მაღალი 
დონის გამო. მსგავსი ექსპერიმენტების 
გვერდით, აღნიშნული კვლევები წარმოა-
დგენს მტკიცებულებას, რომ საკვებისმიე-
რი ტრეჰალოზა ხელს უწყობს ეპიდემიური 
C. difficile შტამების პრედომინანტობასა 
და მათ ვირულენტობას. 
რამდენადაც გენეტიკური ფაქტორები, 
რომლებიც ეხმარება ბაქტერიას ტრეჰა-
ლოზას მეტაბოლიზმში და აძლიერებს 
ტოქსინების პროდუქციას, მანამდეც არსე-
ბობდა, გუნდის წევრები არ არიან დარწმუ-
ნებულები, რომ აღნიშნული ფაქტორები 
გახდა ეპიდემიის გამომწვევი. ბრიტონის 
მიერ მოგვიანებით იქნა აღმოჩენილი, 
რომ აშშ-ში, ტრეჰალოზა დამტკიცებული 
იქნა როგორც საკვები დანამატი სხვა-
დასხვა საკვებში, დაწყებული სუშითა და 
დამთავრებული ნაყინით 2000 წელს. ამ 
შტამების აფეთქებების შესახებ შემთხვე-
ვები გაიზარდა დამტკიცებიდან სამი წლის 
შემდეგ. მისი მოსაზრებით, შესაძლოა არ-
სებობდეს სხვა ხელშემწყობი ფაქტორები, 
თუმცა ტრეჰალოზა ძირითად მიზეზს წა-
რმოადგენს.  

კვლევებით დადგენილ იქნა კავშირი დიეტურ 

შაქარსა და მზარდ ბაქტერიულ ეპიდემიას შორის
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ფოლიუმდეფიციტური ანემია 
პაციენტში ღვიძლის 
ალკოჰოლური ციროზით

ალკოჰოლის ჭარბი გამოყენება წარმოადგენს ღვი-

ძლის ისეთი ქრონიკული დაავადებების განვითარების 

დადგენილ რისკ-ფაქტორს, როგორიცაა: ალკოჰოლუ-

რი სტეატოჰეპატიტი, ღვიძლის ციროზი და ჰეპატოცე-

ლულური კარცინომა (ჰცკ). ალკოჰოლის ბოროტად 

მოხმარებასთან დაკავშირებულია ღვიძლის ციროზისა 

და ჰცკ შემთხვევათა ერთი მესამედი აშშ-ში. იტალიაში 

ჩატარებულმა პოპულაციური კვლევის (შემთხვევა-კო-

ნტროლი) შედეგებმა აჩვენა, რომ ამ დაავადების შემ-

თხვევათა 34% ასევე განპირობებულია ალკოჰოლის 

ჭარბი მოხმარებით [1, 2]. ალკოჰოლი სიხშირით მე-

ორე ადგილზე, ვირუსული C ჰეპატიტით ინფიცირების 

შემდეგ ღვიძლის ციროზი-კიბოს განვითარების რისკით 

ევროპაში, ხოლო აშშ-ში ჩატარებული კვლევის მონა-

ცემებით, ალკოჰოლის როლი ციროზი-კიბოს ასოცია-

ციის განვითარებაში უფრო მნიშვნელოვანია, ვიდრე 

ვირუსული C ჰეპატიტისა [3, 4].

ღვიძლის ციროზის კლინიკური გამოვლინება სხვადა-

სხვაგვარია და მოიცავს რამდენიმე სინდრომს: პო-

რტული ჰიპერტენზია, ჰეპატოცელულური უკმარისობა, 

ბილირუბინთან დაკავშირებული ღვიძლის ფუნქციის 

დარღვევები, ჰეპატორენალური და ჰეპატოპულმონა-

რული სინდრომები. ღვიძლის ციროზით დაავადებულ 

პაციენტებში ხშირად გამოვლენილი ანემიის სინდრომი 

შესაძლოა განპირობებული იყოს რამდენიმე მიზეზით:

•	 მწვავე ან ქრონიკული სისხლის დანაკარგი საყ-

ლაპავის გაფართოებული ვენებიდან პროგრე-

სირებადი პორტული ჰიპერტენზიის ფონზე რკინის 

თანდათანობით განვითარებული დეფიციტი;

•	 ჰეპატოცელულური უკმარისობა, ვიტამინ K-დამო-

კიდებული შედედების ფაქტორის არასაკმარისი 

სინთეზი; 

•	 ელენთის აუზში თრომბოციტების დეპონირების 

შედეგად განვითარებული თრომბოციტოპენია, 

რაც თავის მხრივ შესაძლოა გახდეს მცირე, თუმცა 

ქრონიკული სისხლდენის მიზეზი; 

•	 სპლენომეგალიის შედეგად ერითროციტების ჰე-

მოლიზი;

•	 ძვლის ტვინის აპლაზიით ეთანოლის პირდაპირი 

ზემოქმედებისა და ფოლატების დეფიციტის ფონ-

ზე.  

ღვიძლის ციროზით დაავადებულ პაციენტებში ანემია 

ხშირად ნორმო- ან მაკროციტულია, რაც დამახასიათე-

ბელია ქრონიკული პოსტჰემორაგიული ანემიისათვის. 

ეს  იმით აიხსნება, რომ რკინის გამოხატული დეფიციტი 

ღვიძლის ციროზით დაავადებულ პაციენტებში, როგო-

რც წესი, არ აღინიშნება. ციროზი ხშირად ასოცირდება 

რკინის დაგროვების სინდრომთან. 

მაკროციტული ანემიის განვითარების წამყვანი მექანი-

ზმის სახით განიხილება ფოლიუმის მჟავას დეფიციტი, 

რომელიც არსებით გავლენას ახდენს უჯრედული მე-

ტაბოლიზმის სხვადასხვა სახეზე, მათ შორის ამინომ-

ჟავებისა და ნუკლეინის მჟავების სინთეზზე, რაც გან-

საკუთრებით მნიშვნელოვანია პროლიფერირებადი 

უჯრედებისათვის, როგორიცაა: ერითროციტები. ვი-

ტამინ В12-ის ჭეშმარიტი დეფიციტი ალკოჰოლის ბო-

როტად მომხმარებელ პირებში არ ვითარდება, ამიტო-

მაც, მეგალობლასტური ანემია უკიდურესად იშვიათად 

გვხვდება. 

კლინიკური და ექსპერიმენტული კვლევების შედეგებმა 

დაადასტურა ალკოჰოლის ქრონიკული ზემოქმედების 

გავლენა ორგანიზმში ფოლატების ჰომეოსტაზზე [4‒8].

ფოლიუმის ჰომეოსტაზი საკუთარ თავში მოიცავს ორ 

ეტაპს. საწყისი პროცესი მიმდინარეობს წვრილ ნაწლა-

ვში: პოლიგლუტამილფოლატები, რომელიც საკვებთან 

ერთად ხვდება ორგანიზმში, ექვემდებარება მონოგ-

ლუტამილფოლატებამდე ჰიდროლიზს ფერმენტ გლუ-

ტამატკარბოქსიპეპტიდაზას დახმარებით (GCPII) [9]. 

მონოგლუტამილფოლატების შემდგომი ტრანსპორტი 

წვრილი ნაწლავის ეპითელური უჯრედების ჯაგრისი-

სებრი არშიის ბაზოლატერალური მემბრანის გავლით 

ხორციელდება სატრანსპორტო ფერმენტის მეშვეობით 

(RFC) [10, 11]. ალკოჰოლის ქრონიკული მოხმარების 

ფონზე, საკვებისმიერი ფოლატების დეფიციტის არარ-

სებობის დროსაც კი მიმდინარეობს ფოლიუმის მჟავას 

წარმოებულების შეწოვის შფერხება, რაც განპირობე-

ბულია ეთანოლის დეპრესიული ზემოქმედებით GCPII 

და RFC ფერმენტების აქტივობაზე. ეს განაპირობებს 

ფოლიუმის მჟავას მარაგის სწრაფ გამოლევას ღვიძ-

ლში და ღვიძლის ფერმენტების დეფიციტს, რომლებიც 

მონაწილეობას ღებულობენ მეთიონინის, ქოლინის, და 

შესაბამისად, მათ მიერ დარეგულირებულ პროცესებში 

(უჯრედის მემბრანისა და უჯრედული ორგანელების, 

უჯრედშორისი კოლაგენის სინთეზის დარღევა, მაკრო-

ციტარული ანემიის განვითარება და გენის მუტაციის 

ალბათობის ზრდასა და პროგრესირებადი ციროზი-კი-

ბოს გენის ექსპრესიის მოდიფიკაციას) [11‒13]. აცე-

ტალდეჰიდი, ეთანოლის ჰიდროლიზის პროდუქტი, 

თირკმლის მილაკებში ექსკრეციის პროცესში არღვევს 

ო. ზაიცევი, მედ.მეც.კანდ. ა.ა.ბოგომოლცის სახ. ნაციონალური სამედიცინო უნივერსიტეტი

O. Zaitsev, Md, PhD, National Medical University of A.A. Bogomolts
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ფოლატების რეაბსორბციის პროცესს, რაც ასევე აღრ-

მავებს მათ დეფიციტს. 

ასეთია მაკროციტული ანემიიის განვითარების პროცე-

სი პაციენტებში ღვიძლის ალკოჰოლური ციროზით. 

ფოლიუმის დეფიციტის კორექცია, განაპირობებს რა 

მეთილირებისა და ქოლინის ფოსფორილირების 

პროცესების გაუმჯობესებას, ზრდის სინთეზირებული 

ფოსფატიდილქოლინის რაოდენობას, რომელიც გა-

მოიყენება აცეტალდეჰიდით ინდუცირებული აქტიური 

თავისუფალი რადიკალებით გამოწვეული ანთების შე-

დეგად დაზიანებული უჯრედული მემბრანის აღსადგე-

ნად. [11]. 

მოყვანილ კლინიკურ შემთხვევაში ილუსტრირებულია 

დიაგნოსტიკური ძიება ანემიის სინდრომის დროს მისი 

კორექციის მიზნით, ასევე განხილულია პაციენტის მა-

რთვის ტაქტიკასთან დაკავშირებული ზოგიერთი საკი-

თხები რთული კომორბიდული მდგომარეობებით. 

პაციენტი კ.ნ., 49 წლის, მიმართა ალექსანდროვსკის 

კლინიკური საავადმყოფოს ქრონიკული კორონარული 

პათოლოგიის განყოფილებას ჩივილებით ქოშინზე ფი-

ზიკური დატვირთვის დროს (სიარული 500 მეტრამდე), 

რომელიც ქრებოდა მოსვენების მდგომარეობაში, და 

სისუსტეზე. 

პაციენტს 10 წელზე მეტია აღენიშნება არტერიული 

წნევის (აწ) მატება 160/100 მმ.ვწყ.სვ.-მდე. ანტიჰიპე-

რტენზიულ პრეპარატებს იღებს რეგულარულად. 2009 

წელს გადაიტანა მიოკარდიუმის ინფარქტი Q კბილით 

ელექტროკარდიოგრამაზე. ჩადგმული იქნა სტენტი პა-

რკუჭთაშორისი წინა არტერიის  შუა მესამედში. 

ავადმყოფი მრავალი წელია ბოროტად მოიხმარს ალ-

კოჰოლს - იღებს კვირაში 1000 მლ მაგარ ალკოჰო-

ლურ სასმელს. ბოლო ალკოჰოლური ექსცესი (დაახ. 

1ლ კონიაკი) იყო 3 დღის წინ. 

კლინიკაში მომართვისას მდგომარეობა იყო საშუალო 

სიმძიმის. ორიენტირებს დროსა და სივრცეში.  

სხეულის ტემპერატურა 36,7 0С. გულის შეკუმშვათა 

სიხშირე (გშს) 80 წუთში, აწ 130/80 მმ.ვწყ.სვ. სუნთქვი-

თი მოძრაობების სიხშირე 16 წუთში. 

კანი ფერმკრთალი. გულმკერდის კანზე კანქვეშა კაპი-

ლარული ქსელი გაფართოებულია, აღინიშნება სისხლ-

ძარღვოვანი ვარსკვლავები. პერიფერიული ლიმფური 

კვანძები გადიდებული არაა. 

ფილტვების პერკუსიით ნათელი ხმიანობა, აუსკულტა-

ციით - ვეზიკულური სუნთქვა. 

გულის აბსულუტური და შედარებითი მოყრუების სა-

ზღვრები არ არის შეცვლილი. გულისცემა რიტმული, 

წამყვანი I ტონი გულის მწვერვალზე. მოისმინება ხა-

ნმოკლე სისტოლური შუილი ყველა წერტილზე, ეპიცე-

ნტრით V წერტილზე.

მუცელი გადიდებული არაა, ჩვეულებრივი ფორმის. 

თავისუფალი სითხე მუცლის ღრუში არ გამოვლინდა. 

ღვიძლი გამოდის ნეკნთა რკალიდან 4 სმ-ით მარჯვენა 

ლავიწშუა ხაზზე, კიდეები მახვილი, მკვრივი. პალპაცი-

ით ისინჯება ელენთის ქვედა პოლუსი.

პერიფერიული შეშუპებები არ აღინიშნება. 

სისხლის საერთო ანალიზით:  ერითროციტები 

2,77·1012/ლ, ჰემოგლობინი 145 გ/ლ, ფერადობის 

მაჩვენებელი 1,33 ერთ., MCV 117 ფლ, МСН 48,5 პგ, 

MCHC 44,8 გ%, რეტიკულოციტები 20/00; ჰემატოკრი-

ტი 32,4%; ლეიკოციტები 4,3·109/ლ (ჩხ.ნ. 5%; სეგ.ნ. 

56%; ლ. 33%; მ. 6%); თრომბოციტები 62,2·109/ლ, 

ედსი 16 მმ/სთ. 

სისხლის ბიოქიმიური ანალიზით: ზოგადი ცილა 70,1 

გ/ლ, ალბუმინი 33 გ/ლ, საერთო ბილირუბინი 30,5 

მკმოლი/ლ, პირდაპირი ბილირუბინი 8,9 მკმოლი/ლ, 

არაპირდაპირი ბილირუბინი 21,6 მკმოლი/ლ, ალანი-

ნამინოტრანსფერაზა (ALT) 156 ერთ/ლ, ასპარტატა-

მინოტრანსფერაზა (AST) 109 ერთ/ლ, ტუტე ფოსფა-

ტაზა 82 ერთ/ლ, გამაგლუტამილტრანსპეპტიდიზა 170 

ერთ/ლ, გლუკოზა 5,6 მმოლ/ლ, გლიკირებული ჰემოგ-

ლობინი 5,6%, კრეატინინი 74, მკმოლი/ლ, შარდმჟა-

ვა 4,12 მმოლ/ლ, საერთო ქოლესტეროლი (სქ) 5,99 

მმოლ/ლ, დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინები 3,03 

მმოლ/ლ, მაღალი სიკვრივის ლიპოპროტეინები 0,82 

მმოლ/ლ, ტრიგლიცერიდები 1,8 მმოლ/ლ; პროთრო-

მბინის ინდექსი (PI) 77%,  პროთრომბინის დრო (PT) 

18 წმ. 

ვირუსული ჰეპატიტის მარკერები უარყოფითია. 

მუცლის ღრუს ორგანოების ულტრაბგერითი კვლევის 

შედეგები: ღვიძლი გადიდებულია (მარჯვენა წილის 

ზომა 150 მმ, მარცხენა - 120 მმ), ექოგენობა მომა-

ტებული. კარის ვენის დიამეტრი 11მმ. ელენთის ზომა 

150х83 მმ, ელენთის ვენა 10 მმ. კუჭქვეშა ჯირკვლის 

ვიზუალიზება ვერ მოხერხდა. 

ელენთის ზომების გადიდება და ელენთის ვენის დიამე-

ტრი ღვიძლის გადიდების ფონზე იძლევა პორტალური 

ჰიპერტენზიის სინდრომზე ეჭვის მიტანის საფუძველს. 

ეს ვარაუდი დადატურდა ფიბროგასტროდუოდენო-

სკოპიით: საყლაპავის ქვედა მესამედში აღმოჩენილ 

იქნა მრავლობითი მსხვილი გაფართოებული ვენები, 

სანათურში უმნიშვნელოდ გამოსული. კუჭის ლორწო-

ვანი გარსი დიფუზურად ჰიპერემიული, შეშუპებული, 

გამოვლენილია მრავლობითი მსხვილი ჰემორაგიული 

ეროზიები ზომით 0,2‒1,4 სმ, პეტექიები, ჰემორაგიული 

პაპულები განვითარების სხვადასხვა სტადიაზე. ჰელი-

კოტესტი დადებითი (++). ეს ცვლილებები ადასტურე-

ბს საყლაპავის II ხარისხის ვენების ვარიკოზს, ეროზი-

ულ-ჰემორაგიულ გასტროპათიას, Helicobacter pylori 

(Нр) ინფიცირებას. 

ექოკარდიოგრაფიული კვლევის შედეგები: მარცხენა 

წინაგულის ზომა 4,3х5,8 სმ, მარჯვენა - 4,2 სმ; პარკუ-

ჭთაშორისი ძგიდის სისქე 1,2 სმ, მარცხენა პარკუჭის 

უკანა კედლის სისქე 1,2 სმ. მარცხენა პარკუჭის ზომე-

ბი: საბოლოო-დიასტოლური ზომა 5,6 სმ, საბოლო-

ო-სისტოლური ზომა 4,1 სმ, საბოლოო-დიასტოლური 

მოცულობა 154 მლ, საბოლოო-სისტოლური მოცუ-

ლობა 74 მლ, განდევნის ფრაქცია 45%. მწვერვალის 

აკინეზი, ანევრიზმა მწვერვალის მიდამოში. მიტრალუ-

რი სარქვლის І ხარისხის უკმარისობა, ტრიკუსპიდური 

სარქვლის І ხარისხის უკმარისობა.

ანემიის გენეზის დასადასტურებლად განისაზღვრა სის-

ხლის შრატში რკინის დონე (12,9 მკმოლ/ლ), სისხლის 

რკინამაკავშირებელი უნარი (78 მკმოლ/ლ, მამაკა-

ცებში ნორმა 54‒72 მკმოლ/ლ) და ფერიტინი (14 ნმ/

რთული კლინიკური შემთხვევა
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მლ, მამაკაცებში ნორმა 30‒310 ნმ/მლ). მიღებულმა 

შედეგებმა საშუალება მოგვცა გამოგვერიცხა რკინის 

დეფიციტი, როგორც ანემიის მიზეზი. 

ფერადობის მაღალი მაჩვენებელი (1.33 ერთ), MCV 

მაჩვენებლის სიდიდე (117 ფლ), МСН (48,5 პგ) და 

MCHC (44,8 გ/ლ) მიუთითებდა პაციენტთან ჰიპერქრო-

მული მაკროციტური ანემიის არსებობაზე, რომელიც 

შესაძლოა იყოს მეგალობლასტური ან არამეგალობ-

ლასტური. პერნიციოზული ანემიის სიმპტომები არ აღი-

ნიშნებოდა, პერიფერიულ სისხლში მეგალობლასტები 

არ გამოვლინდა. სისხლში  ჰომოცისტეინის დონე  შეა-

დგენდა 6 მკმოლ/ლ (ნორმალური მნიშვნელობა 5–15 

მკმოლ/ლ), ვიტამინი В12 –– 410 პგ/ლ (ნორმალური 

მნიშვნელობა 180–900 პგ/ლ).  ფოლიუმის მჟავას  

დონე ნორმაზე დაბალი იყო (2,78 ნგ/მლ, ნორმალუ-

რი მაჩვენებელი 3,1–17,5 ნგ/მლ), რის საფუძველზე 

გაკეთდა დასკვნა, პაციენტთან ფოლიუმის მჟავას დე-

ფიციტის თაობაზე ვიტამინი В12 ნორმალური დონის 

ფონზე. 

ავადმყოფს დაესვა დიაგნოზი: 

ღვიძლის ციროზი, კლასი А ჩაილდ-პიუს სისტემის 
მიხედვით (5 ქულა). პორტული ჰიპერტენზია, სპლე-
ნომეგალია ჰიპერსპლენიზმის მოვლენებით (თრომ-
ბოციტოპენია), საყლაპავის II ხარისხის ვარიკოზული 
ვენები. ჰეპატოცელულური უკმარისობა: ცილის სი-
ნთეზის ფუნქციის დარღვევა (ჰიპოალბუმინემია). 
მსუბუქი ხარისხის მაკროციტური ანემია, განპირობე-
ბული ფოლიუმის მჟავას დეფიციტით. 
თანმხლები დიაგნოზი: არტერიული ჰიპერტენზია III 
სტადია, II ხარისხი, ძალიან მაღალი რისკი. გიდ: 
პოსტინფარქტული (Q-კბილოვანი მიოკარდიუმის ინ-
ფარქტი მარცხენა პარკუჭის წინა კედლის მიდამოში 
2009 წელს.) და დიფუზური კარდიოსკლეროზი. ქრო-
ნიკული ანევრიზმა გულის მწვერვალის მიდამოში. პა-
რკუჭთაშუა ძგიდის წინა არტერიის შუა მესამედის სტე-
ნტირება. გულის უკმარისობა IIa სტადია სისტოლური 
დისფუნქციით, III ფუნქციური კლასი. 
Нр-ასოცირებული კუჭის ეროზია. 
მოცემული პაციენტის მართვის ტაქტიკის თაობაზე გა-

დაწყვეტილების მოსაღებად აუცილებელია რამდენიმე 

მომენტის გათვალისწინება.

1.	 გლუკოოკორტიკოსტეროიდების (გკს) დანიშვნის 

მიზანშეწონილობა მოცემულ შემთხვევაში განიხი-

ლებოდა ALT ოთხჯერ მომატებული დონის გათვა-

ლისწინებით, რაც პროვოცირებული იყო ალკოჰო-

ლური ექსცესით [14]. ამისათვის გამოთვლილ 

იქნა დისკრიმინანტული ფუნქცია (DF) ფორმულის 

მიხედვით: 

	 DF = 4,6 х (პაციენტის PT  – საკონტროლო PT (с) 

+ ბილირუბინი სისხლის შრატში). 

	 გკს ინიშნება DF ≥32 მაჩვენებლის დროს ღვი-

ძლისმიერი ენცეფალოპათიის არსებობა-არარ-

სებობის გათვალისწინების გარეშე. მოცემულ შემ-

თხვევაში DF  შეადგინა 10,98, რის გამოც გკს არ 

დაინიშნა. 

2.	 პაციენტთან საყლაპავის ვენების II ხარისხის ვარი-

კოზი ქმნის სისხლდენის პროფილაქტიკის ჩატარე-

ბის აუცილებლობას, რაც მოიცავს არასელექციუ-

რი β-ადრენობლოკატორების დანიშვნას. ამასთან 

დაკავშირებით ავადმყოფს დაენიშნა პროპრანო-

ლოლი 10 მგ 3-ჯერ დღეში გშს კონტროლით და 

შეთავაზებულ იქნა სკლეროთერაპია სტაციონარი-

დან გაწერის შემდეგ. 

3.	 პაციენტთან ფოლიუმის მჟავას დეფიციტით გა-

მოწვეული ანემიის არსებობამ განაპირობა ფო-

ლიუმის მჟავას პრეპარატის დანიშვნა, 2 მგ 3-ჯერ 

დღეში 4 თვის ხანგრძლივობით. 

4.	 მოცემულ შემთხვევაში აუცილებლად უნდა გადა-

იხედოს თრომბოციტოპენიის კორექციის მიზან-

შეწონილობა. აღნიშნული საკითხის გადაწყვეტა 

მოხდა თრობოციტოპენიის განვითარების მიზეზის 

გათვალისწინებით, რაც ვითარდება სპლენომეგა-

ლიის დროს. ჩვეულებრივ, თრომბოციტების მასის 

დაახლოებით ერთი მესამედი სეკვესტრირდება 

ელენთაში, რაც წონასწორობაში მოდის მოცირკუ-

ლირე თრომბოციტების რაოდენობასთან. გამოხა-

ტული სპლენომეგალიის დროს თრომბოციტების 

სეკვესტრაციამ შესაძლოა 90%-ს მიაღწიოს, თუ-

მცა თრომბოციტების საერთო მასა და მათი სიცო-

ცხლის ხანგრძლივობა მთლიანობაში პრაქტიკუ-

ლად ნორმაშია პაციენტებში ღვიძლის ციროზით, 

პორტული ჰიპერტენზიითა და სპლენომეგალიით 

შესაძლოა აღინიშნოს მნიშვნელოვანი თრომბო-

ციტოპენია (ლეიკოპენითა და ანემიით ან მათ გა-

რეშე), თუმცა სისხლდენა ვითარდება იშვიათად, 

რამდენადაც თრომბოციტების საერთო მასა ნორ-

მალურია [15]. ამასთან დაკავშირებით მოცემულ 

შემთხვევაში არ იქნა მიზანშეწონილი თრომბოცი-

ტოპენიის კორექცია. 

5.	 მიუხედავად იმისა, რომ ჰეპატოპროტექტორე-

ბის კლინიკური ეფექტურობა ეჭქვეშ რჩება, ამ 

ჯგუფის პრეპარატები ჩართული იქნა პროტო-

კოლში:  «Уніфікований клінічний протокол 

первинної, вторинної (спеціалізованої) 

медичної допомоги. Алкогольний гепатит» 

(Наказ МОЗ України № 826 від 6.10.2014). 

მოქმედი მედიკო-ტექნოლოგიური დოკუმენტის 

შესაბამისად, მოცემულ შემთხვევაში უნდა გადაი-

ხედოს მეთიონინის დანიშვნის მიზანშეწონილობა. 

6.	 გიდ დიაგნოზი მოითხოვს გარდა უკვე დანიშნუ-

ლი β-ადრენობლოკატორისა ანტიაგრეგანტული 

თერაპიის ჩატარებას (აცეტილსალიცილის მჟავა 

(ასმ) ან კლოპიდოგრელი) და სტატინების გამო-

ყენებას. 

7.	 პაციენტთან საყლაპავის ვენების ვარიკოზისა და 

Нр-ასოცირებული კუჭის ეროზიის არსებობა მცი-

რედ, მაგრამ მაინც დაქვეითებული სისხლის შედე-

დების ფაქტორების (PI 77%) ფონზე ადასტურებს 

სისხლდენის მაღალ რისკს. 

8.	 სისხლდენს განვითარების რისკის დაქვეითები-

სათვის პაციენტს დაენიშნა ერადიკაციული თერა-

პია სტანდარტული 3-კომპონენტიანი 7 დღიანი 

სქემით: ამოქსაცილინი 1000 მგ+კლარითრო-

მიცინი 500 მგ + პანტოპრაზოლი 40 მგ 2-ჯერ 

დღეში (ერადიკაციის კონტროლი - ურეაზული 

სუნთქვითი ტესტი - რეკომენდებულია 4 კვირის 

რთული კლინიკური შემთხვევა



შემდეგ) ასმ შემდგომი გამოყენებით ნაწლავში 

ხსნადი ფორმით დოზით 100 მგ/დღ პანტოპრაზო-

ლის მუდმივი მიღების ფონზე შემანარჩუნებელი 

დოზით 40 მგ. 

9.	 ტრანსამინაზების აქტივობის ნორმასთან შედა-

რებით 4-ჯერ მატება წარმოადგენდა სტატინების 

გამოყენების უკუჩვენებას, ამიტომაც ამ ჯგუფის 

პრეპარატების დანიშვნა გადავადებულ იქნა ALT 

დონის ნორმალიზაციამდე. 

რეტიკულოციტების დონის მატება 12%-მდე და ერი-

თროციტების - 3,2·1012/ლ-მდე 7 დღიანი თერაპიის 

შემდეგ ადასტურებდა შერჩეული ტაქტიკის სისწორეს.

ამგვარად, მოცემული კლინიკური შემთხვევა გვიჩვე-

ნებს ერთის მხრივ დიფერენციალურ-დიაგნოსტიკური 

ძიების ჩატარების აუცილებლობას სინდრომების (მა-

გალითად, ანემიის) გენეზის დაზუსტების მიზნით ისეთი 

რთული დაავადებების დროს, როგორიცაა ღვიძლის 

ციროზი მისი ადექვატური კორექციისათვის. მეორეს 

მხრივ, რთული კომორბიდული ფონის მქონე პაციე-

ნტების მართვისას წამოჭრილი პრობლემები მიუთითე-

ბს თანმხლები დაავადებების, პრეპარატების შერჩევისა 

და დანიშვნისათვის ჩვენებებისა და უკუჩვენებების გათ-

ვალისწინების აუცილებლობაზე. 

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(15 წყარო)

რთული კლინიკური შემთხვევა

აშშ-ში მოზრდილი მოსახლეობის ერთ 
მესამედზე მეტი მსუქანია, რაც ნიშნავს, 
რომ მათი წონა ნორმაზე გაცილებით 
მაღალია მოცემულ სიმაღლესთან მიმა-
რთებაში. დაავადებათა კონტროლისა და 
პრევენციის ცენტრის თანახმად, სიმსუქნემ 
შესაძლოა გამოიწვიოს მთელი რიგი დარ-
ღვევები, მათ შორის ტიპი 2 შაქრიანი დი-
აბეტი, ცხიმოვანი ჰეპატოზი, გულის დაა-
ვადებები, ინსულტი და კიბოს გარკვეული 
ტიპები, სიკვდილის გამომწვევი თავიდან 
აცილებადი წამყვანი მიზეზები. 
ორგანიზმში ცხიმის რამდენიმე ტიპია, 
ცხიმოვანი ქსოვილის სახელით ცნობილი. 
ყავისფერი ცხიმოვანი ქსოვილი ენერგიას 
გარდაქმნის სითბოდ სხეულის ტემპერა-
ტურის შენასანარჩუნებლად. თეთრ ცხი-
მოვან ქსოვილში ხდება მოხმარებული ჭა-
რბი კალორიების დაგროვება, რაც იწვევს 
სიმსუქნეს. ზოგიერთი ფაქტორი, როგო-
რიცაა სიცივის ზემოქმედება და სიმპათი-
კური ნერვული სისტემის აქტივაცია იწვევს 
განსაზღვრული ტიპის, ღია შეფერილობის 
ადიპოციტების (beige adipocytes) თეთრ 
ცხიმად გარდაქმნას, აღნიშნულ პროცესს 
ეწოდება ბრაუნინგი (browning). აღნიშნუ-
ლი ადიპოციტები ასევე ახდენენ სითბოს 
წარმოქმნას, თუმცა არა ისე ეფექტურად, 
როგორც ყავისფერი ადიპოციტები.
მკვლევართა მოსაზრებით ყავისფერი 
ცხიმოვანი ქსოვილი მხოლოდ ბავშვებში 
იყო წარმოდგენილი, თუმცა დაახლოე-
ბით 10 წლის წინ გამოქვეყნდა კვლევის 
შედეგები, რომლის თანახმადაც ყავისფე-
რი ცხიმოვანი ქსოვილი წარმოდგენილია 
ზრდასრულ ორგანიზმშიც.
მეცნიერებს ტრადიციულად სჯერათ, 
რომ ლიპოლიზის პროცესი, რომლის 
დროსაც ხდება ყავისფერ ადიპოციტებში 
შენახული ცხიმის წვეთების დაშლა, მნიშ-
ვნელოვანია სიცივის საპასუხოდ სითბოს 
წარმოქმნისათვის. თუმცა წინამდებარე 
კვლევა საწინააღმდეგოს ამტკიცებს. შე-
დეგები გამოქვეყნებულ იქნა ჟურნალში 

„Cell Metabolism“.
"ჩვენ დავადგინეთ ახალი პარადიგმა 
ყავისფერი ცხიმის მიერ სითბოს პრო-
დუქციის შესახებ“, განაცხადა დოქ. ლი 
ქინგ იუმ, აღნიშნული კვლევის ერთერთი 
ავტორი და ჯორჯიას შტატის მოლეკულუ-
რი და ტრანსლაციური მედიცინის ცენ-
ტრისა და ბიოსამედიცინო ინსტიტუტის 
პროფესორი. „ყავისფერ ადიპოციტებში 
ცხიმის წვეთების ლიპოლიზი არ არის 
არსებითი ძუძუმწოვრებისათვის სიცივე-
ში სხეულის ტემპერატურის შესანარჩუ-
ნებლად. ნაცვლად ამისა, ის მკაცრად 
არეგულირებს ყავისფერი ცხიმის საწვა-
ვის შერჩევასა და თეთრი ცხიმის „ბრა-
უნინგის“ პროცესს. აღმოჩენამ შეცვალა 
ადამიანების კლასიკური შეხედულება მე-
ტაბოლურ პროცესებზე, რომლებიც სით-
ბოს წარმოქმნაზეა პასუხისმგებელი. 
თქვენ არ გჭირდებათ ეს პროცესი სით-
ბოს წარმოქმნისათვის, სანამ ორგანიზმი 
საწვავით მარაგდება.  ეს არის პირველი 
in vivo დემონსტრაცია მთლიანად ცხო-
ველებში. ადამიანებზე რეალურად ჯერ 
არ ჩატარებულა ცდები."
"კიდევ ერთი მიზეზი, თუ რატომაა ასე 
მნიშვნელოვანი ეს აღმოჩენა, არის ის, 
რომ ყავისფერ ცხიმოვან ქსოვილს, რო-
მელიც წარმოქმნის სითბოს, შეუძლია 
მოაშოროს ორგანიზს აკუმულირებული 
ცხიმები, სწორედ ის, რაც ადამიანებს 
ყველაზე მეტად სურთ,“ განაცხადა დოქ. 
ჰიუნსუ შინმა, კვლევის პირველი ავტორი 
და ჯორჯიას შტატის მოლეკულური და 
ტრანსლაციური მედიცინის ცენტრის პო-
სტდოქტორანტი. 
"ენერგიის ჭარბი მიღება და/ან შემცირე-
ბული ხარჯვა იწვევს სიმსუქნეს და სიმ-
სუქნეს თან ახლავს ბევრი გართულება,“ 
აღნიშნავს იუ, „როგორიცაა ინსულინ რე-
ზისტენტობა, ტიპი 2 დიაბეტი, ცხიმოვანი 
ჰეპატოზი და კარდიოვასკულური დაა-
ვადებები. ყავისფერი ცხიმის მიერ ჩვენს 
სხეულში სითბოს წარმოქმნის პროცესის 

გაგება  გვეხმარება ახალი მიდგომების 
შემუშავებაში, რათა ხელი შევუწყოთ ენე-
რგიის ხარჯვას და გავაუმჯობესოთ მეტა-
ბოლური ჯანმრთელობა. 
მეცნიერებმა სითბოს წარმოქმნის პროცე-
სის შესწავლისათვის თაგვების ორ ჯგუფ-
ში გენეტიკურად წაშალეს ცხიმის წვეთებ-
თან ასოცირებული პროტეინი (CGI)-58 
(Comparative Gene Identification), რო-
მელიც მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 
უჯრედული ლიპოლიზის აქტივაციაში. 
ერთ ჯგუფში CGI-58 წაშალეს ყავისფერ 
ცხიმოვან ქსოვილში და მეორე ჯგუფში 
თეთრ და ყავისფერ ცხიმოვან ქსოვილში. 
მეცნიერები ელოდნენ, რომ სითბოს წა-
რმოქმნა შეუძლებელი იქნებოდა ლიპო-
ლიზის მექანიზმის გარეშე. 
"გაკვირვებულები დავრჩით, როცა ვნა-
ხეთ, რომ თაგვებში, რომელთაც აკლდათ 
CGI-58 ყავისფერ ცხიმოვან ქსოვილში, 
არ გამოვლენილა სიცივისადმი სენსი-
ტიურობა და უფრო მეტიც, შედარებით 
მაღლი სხეულის ტემპერატურა აღენიშნე-
ბოდათ საკონტროლო ჯგუფთან შედარე-
ბით, როდესაც სიცივის ზემოქმედებისას 
მიეწოდებოდათ საკვები,“ აღნიშნავს შინი. 
სიცივისადმი სენსიტიურობა ნიშნავს, რომ 
თუ ცხოველის სხეულის ტემპერატურა 
კრიტიკულ ზღვარს ჩამოსცდება, ცხოვე-
ლი ვერ შეძლებს ნორმალური მეტაბო-
ლიზმისა და უჯრედის ფუნქციის შენარჩუ-
ნებას და მოკვდება. 
თაგვები, რომელთაც აკლდათ CGI-58 
როგორც ყავისფერ, ისე თეთრ ცხიმოვან 
ქსოვილში სიცივისადმი სენსიტიურები 
გახდნენ მხოლოდ იმ შემთხვევაში, რო-
დესაც არ მიეწოდებოდათ საკვები. საკვე-
ბის მიწოდების შემთხვევაში ცხოველები 
სიცივისადმი სენსიტიურობა არ აღინიშ-
ნებოდა.
"ჩვენ გვჭირდება ლიპოლიზი თეთრ ცხი-
მოვან ქსოვილში, რათა შიმშილის დროს 
სითბოს წარმოქმნისათვის საჭირო საწვა-
ვით მოგვამარაგოს,“ აღნიშნა იუმ. 

ჯორჯიას სახელმწიფო უნივერსიტეტში ჩატარებული 
კვლევის თანახმად, ორგანიზმში ცხიმოვან ქსოვილთან 
დაკავშირებული სითბოს წარმოქმნაზე პასუხისმგებელი 
მექანიზმის შესახებ უახლესი აღმოჩენები ეწინააღმდეგება 
დარგში არსებულ კლასიკურ შეხედულებებს და შესაძლოა 
ხელი შეუწყოს სიმსუქნესთან ასოცირებული მეტაბოლურ 
დარღვევებთან ბრძოლის ახალი გზების შემუშავებას.  
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პალიატიური და 
ჰოსპისური დახმარება: 
მსგავსება და განსხვავება

ჯანმრთელობის დაცვის სისტემაში მომუშავეთა უმეტე-

სობამ სამედიცინო განათლება იმ დროს მიიღო, რო-

დესაც ექიმის მთავარ ამოცანას ცალსახად პაციენტის 

გამოჯანმრთელებისაკენ მიმართული მკურნალობა 

წარმოადგენდა. დაავადების მიზეზის ძიება და მისი 

აღმოფხვრისაკენ მიმართული კომპლექსური ღონის-

ძიებები - კურაციული მედიცინის ამოცანაა. ამასთან 

ცოტა ვინმე თუ დაფიქრებულა იმაზე, რომ მკურნალო-

ბისადმი შედარებით კარგად დაქვემდებარებული და-

ავადებების დროსაც კი პრეპარატებისა და სამკურნა-

ლო მანიპულაციების ნაწილი პალიატიური დახმარების 

მიზნით ინიშნებოდა. მსუბუქი დაჭიმვის დროს, რომლის 

მკურნალობის მეთოდს წარმოადგენს ჰიპოთერმია, კი-

დურის მოსვენება და იმობილიზაცია, ტკივილგამაყუჩე-

ბელი პრეპარატები ყოველთვის პალიატიური მიზნით 

გამოიყენებოდა. კურაციულისაგან განსხვავებით, პა-

ლიატიური დახმარების მიზანი (palliative care) ― პა-

ციენტის განკურნება კი არ არის, არამედ დაავადების 

სიმპტომების სიმძიმის შემსუბუქებაა ავადმყოფისათვის 

მაქსიმალური კომფორტის შექმნისათვის. სწორედ ამი-

ტომ, ინგლისურენოვან წყაროებში ხშირად შეხვდებით 

მოცემული განსაზღვრების სინონიმს ― მოვლა კომფო-

რტის შექმნისათვის (comfort care). 

პალიატიური დახმარების კონფეფცია, რაც 2000 წწ-მ-

დე არსებობდა, პირდაპირ კავშირში იყო პაციენტების 

მკურნალობის საერთო დახმარების სქემაში პალია-

ტიური დახმარების როლის არასაკმარის გაგებასთან. 

დაავადების დიაგნოზის დადგენის მომენტიდან (ონკო-

ლოგიური, პროგრესირებადი კარდიოლოგიური ან 

ნეიროდეგენერაციული), რომელიც მნიშვნელოვნად 

ამცირებდა პაცეინტის სიცოცხლის ხანგრძლივობას, 

ექიმის ძირითად ამოცანას წარმოადგენდა მაქსიმალუ-

რად შესაძლებელი ინტენსიური კურაციული თერაპი-

ის ჩატარება. გასაგებია, რომ ასეთი მიდგომის დროს 

განსაზღვრულ ეტაპზე, როდესაც კურაციის შესაძლებ-

ლობები ამოიწურებოდა, ექიმი სთავაზობდა პაციენტს 

ჰოსპისში გადაყვანას ან სასიკვდილოდ განწირულს 

აგზავნიდა სახლში. პალიატიური მედიცინის გაგება 

ფაქტიურად დილემას წარმოადგენდა ექიმებისათვის: 

ან კურაციული მედიცინა ან ჰოსპისი ― tertium non 

datur. შედეგად პალიატიურმა მედიცინამ ადგილი ვერ 

ჰპოვა თვით სამედიცინო სფეროს წარმომადგენლებს 

შორის, რომ არაფერი ვთქვათ მთლიან მოსახლეობა-

ზე, ხოლო „პალიატიური“ და „ჰოსპისური“ დახმარება 

ურთიერთჩანაცვლებად ტერმინად იქცა. 

2000 წწ დასაწყისში ექსპერტთა აქტიური ძალისხმევის 

წყალობით (Bruera Е., Ferris F. et al.) დაიწყეს ახალი 

მოდელის გამოყენება, ე.წ. ინტეგრირებული მიდგომა, 

რომლის დროსაც პალიატიური და კურაციული თერა-

პია ერთმანეთს უწვდის დახმარების ხელს განუკურ-

ნებელი დაავადების დიაგნოზის დასმის მომენტიდან. 

პალიატიური დახმარების ამოცანას წარმოადგენდა 

დაავადების სიმპტომების, სამკურნალწამლო საშუა-

ლებების გვერდითი ეფექტების კონტროლი, პაციენტის 

კვება და ჰიგიენა, როგორც ავადმყოფის, ისე მისი ოჯა-

ხის წევრების ფსიქოლოგიური და სულიერი მხარდა-

ჭერა. ფსიქოლოგიური და სულიერი მხარდაჭერა ხო-

რციელდება არა მხოლოდ პაციენტის ავადმყოფობის 

მომენტში, არამედ მისი სიკვდილის შემდეგაც. 

პალიატური დახმარების ძირითადი პრინციპი - პაციე-

ნტისა და მისი ოჯახისათვის მაქსიმალური კომფორტის 

შექმნაა, რაშიც იგულისხმება არა მხოლოდ გაუტკივა-

რება, დაავადების სიმპტომების შეფასება, ზემოთხსენე-

ბული ჰიგიენური ღონისძიებების გატარება და დიეტის 

კონტროლი, არამედ ასევე სოციალურ დახმარებაზე 

წარმოდგენის შექმნა, რომლის ჩამონათვალიც დამო-

კიდებულია ასაკზე, პაციენტისა და მისი ოჯახის საჭი-

როებებზე. ჯანმოს განსაზღვრების თანახმად „პალია-

ტიური დახმარება წარმოადგენს მიდგომას, რომელიც 

აუმჯობესებს პაციენტების (ზრდასრული და ბავშვების) 

და მათი ოჯახების ცხოვრების ხარისხს, რომლებიც 

სიცოცხლისათვის საშიში დაავადების თანმხლებ ბევრ 

პრობლემას აწყდებიან. ის თავიდან გვაცილებს და ამ-

სუბუქებს ტანჯვას ადრეული დიაგნოსტირების, სწორი 

შეფასებისა და ტკივილის მკურნალობისა თუ სხვა პრო-

ბლემების გადაჭრის გზით, იქნება ეს ფიზიკური, ფსი-

ქოლოგიური თუ სულიერი. ტანჯვის შემსუბუქებისათვის 

რიგი საკითხების გადაწყვეტაა საჭირო, რომლებიც 

სცდება ფიზიკური სიმპტომების ჩარჩოებს. პალიატიუ-

რი დახმარების გაწევისას გამოიყენება კომპლექსური 

მიდგომა პაციენტების და მათი მომვლელი პირების 

მხარდსაჭერად, რაც მოიცავს მათი პრაქტიკული საჭი-

როებების დაკმაყოფილებას და ახლობლის დაკარგვის 

დროს კონსულტაციის გაწევას. ამასთან, უზრუნველყო-

ფილია მხარდაჭერის სისტემა, რათა დავეხმაროთ 

პაციენტებს აქტიური ცხოვრების წესის შენარჩუნებაში 

ტ. ვილჩინსკაია, „ბავშვთა პალიატიური დახმარების კლინიკა“, კ. ბურლაკი, „პალიატიური დახმარების ხაზი“, 

„ონკოდაავადებულ ბავშვთა დახმარების ფონდი „კრაბი“ 

T. Vilchinskaya, “Children’s Paliative Help Clinic” K. Burlaki,  “Paliative Help Line”, “Pediatric Oncological 

Disease Help Center “CRAB”

სოციალური მედიცინა
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სიკვდილამდე“.

ჯანმოს ეს განმარტება იძლევა პალიატიური დახმარე-

ბის სრულ შეფასებას. დადგა დრო, რომ ზღვარი გაი-

ვლოს  ბავშვთა და მოზრდილთა პალიატიურ დახმარე-

ბას შორის. მოზრდილთა 80%-ში გვხვდება დაავადების 

ტერმინალური სტადია (ონკოლოგიური, ნევროლოგი-

ური, ინვალიდობის გამომწვევი ტრავმები). აღნიშნულ 

შემთხვევებში  ექიმები აკეთებენ ყველაფერს, რაც 

შეუძლიათ, თუმცა პაციენტი კვდება რამდენიმე თვის 

ან იშვიათად რამდენიმე წლის განმავლობაში. ასეთი 

პაციენტების შემთხვევაში ნაჩვენებია ჰოსპისური დახ-

მარება (end-of-life care), რომლის თაობაზეც ქვევით 

მოგახსენებთ. ბავშვებთან დაკავშირებით სტატისტიკუ-

რი მონაცემები მკვეთრად განსხვავდება ― ცალსახად 

ჰოსპისური დახმარების საჭიროება მცირდება 20%-

მდე (ძირითადად ეს არის პაციენტები ონკოლოგიური 

პათოლოგიებით ტერმინალურ სტადიაში). დანარჩენი 

80% საჭიროებს პალიატიურ დახმარებას სრული მო-

ცულობით. 

თანდაყოლილი პათოლოგიების მქონე ბავშვთა პა-

ლიატიური დახმარება დიაგნოზის, დაავადების მიმდი-

ნარეობისა და მოვლის თავისებურებების მიხედვით, 

მიმდინარეობს არა წლების, არამედ ათწლეულების 

მანძილზე. განვითარებულ ქვეყნებში ასეთი დახმარება 

იწყება ჯერ კიდევ პაციენტის დაბადებამდე, ე.წ. პერი-

ნატალურ ჰოსპისებში. როგორც კი ნაყოფთან დიაგნო-

სტირდება სერიოზული თანდაყოლილი განვითარების 

მანკი (როგორც წესი, სკრინინგის მონაცემებით ორსუ-

ლობის 14-16 კვირაზე), საქმეში ერთვება პალიატიუ-

რი სამსახური. მულტიდისციპლინარული გუნდის ფსი-

ქოლოგები და ექიმები მუშაობენ მომავალი ბავშვის 

მშობლებთან, აწვდიან ინფორმაციას დაავადების, მისი 

მიმდინარეობისა და პროგნოზის თაობაზე, რითიც დახ-

მარებას უწევენ ორსულობის შენარჩუნების ან შეწყვე-

ტის თაობაზე გადაწყვეტილების მიღებაში. მიუხედავად 

მიღებული გადაწყვეტილებისა, ოჯახი რჩება პალია-

ტიური სამსახურის მზრუნველობის ქვეშ. ორსულობის 

შეწყვეტის შემთვევაში ოჯახს ეწევა ფსიქოლოგიური 

დახმარება და დროთა განმავლობაში უზრუნველყო-

ფენ შემდგომი ორსულობის დაგეგმვას, გენეტიკოსის, 

გინეკოლოგების და სხვა სპეციალისტების აუცილებელ 

კონსულტაციებს. ორსულობის შენარჩუნების შემთხვე-

ვაში ოჯახს ეხმარებიან მშობიარობამდე, ხოლო ბავშვი 

დაბადების შემდეგ მულტიდისციპლინარული გუნდის 

პატრონაჟის ქვეშ აყავთ, რომლის მთავარი ამოცანაა 

ბავშვის ცხოვრების შესაძლო  მაქსიმალური ხარისხის 

მიღწევა რეაბილიტაცური მეთოდების დახმარებით, 

პროგრამა სწორი მოვლისა და კვების თაობაზე. ჰოს-

პისური პალიატიური დახმარებისაგან განსხვავებით 

ბავშვს ამზადებენ არა სიკვდილისთვის, არამედ ცხო-

ვრებისათვის, რომლის ხარისხი და ვადა პაციენტის დი-

აგნოზითაა განპირობებული. პალიატიური დახმარების 

ლოზუნგია - „ცხოვრება სიცოცხლის ბოლომდე!“

 პალიატიურ, ისევე როგორც ჰოსპისურ დახმარებას 

ბავშვებსა და მოზრდილებს უწევენ ცენტრის მულტი-

დისციპლინარული გუნდის სპეციალისტები, სადაც 

მოთავსებულ იქნა პაციენტი. გუნდის შემადგენლობაში 

შედის მედდა, ექიმი, ფსიქოლოგი, მოძღვარი, პაციე-

ნტის ნათესავები, მოხალისეები, სოციალური მუშაკი, 

იურისტი. როგორც ჰოსპისური დახმარების დროს, ძი-

რითადი დაავადების სიმპტომების კონტროლი წამყვან, 

თუმცა არა ერთადერთ როლს თამაშობს. მაგალითდ, 

ისევე, როგორც ყველა დანარჩენი, პალიატიური პაციე-

ნტებიც ავადობენ გაციებითი და ვირუსული დაავადებე-

ბით, თუმცა მათი მიმდინარეობა განსხვავდება გართუ-

ლებებისა და არატიპიური მიმდინარეობის მაღალი 

რისკით. პროფილაქტიკა, ადრეული დიაგნოსტიკა და 

მკურნალობა აღნიშნული დაავადებების საწყის სტა-

დიებზე პალიატიური სამსახურის ექიმის მოვალეობაა. 

ბავშვთა ვაქცინოპროფილაქტიკა (ინდივიდუალური 

გრაფიკის შედგენა და პაციენტების კონტროლი ვაქცი-

ნაციის შემდგომ პერიოდში) ასევე პალიატიური სამსა-

ხურის ამოცანებს მიეკუთვნება. გარდა ამისა, ასეთი გუ-

ნდის შემადგენლობაში შედის პედაგოგი. ცენტრალური 

ნერვული სისტემის მძიმე დაზიანებების მქონე ბავშვებ-

ში აუცილებლად უნდა იყოს შესაძლებელი განათლე-

ბის მიღება. თუ ჯანმრთელი ბავშვის სწავლება მეცნი-

ერების ათვისებაა, განუკურნებელი დაავადების მქონე 

ბავშვისათვის - გარესამყაროსთან კომუნიკაციისათვის 

საჭირო ახალი უნარების შეძენისა და რეაბილიტაციის 

პროცესია. პაციენტის ან მისი ოჯახის წევრების საჭირო-

ებების გათვალისწინებით შესაძლებელია ასევე სხვა 

სპეციალისტების მოწვევა, რომელთა შორის თითო-

ეულს მკაფიოდ აქვს განსაზღვრული საკუთარი მოვა-

ლეობები. იმისათვის, რომ ოპერატიულად გადაწყდეს 

პრობლემა და დაკმაყოფილდეს პაციენტის საჭიროე-

ბები, ასეთ გუნდს ყავს კოორდინატორი (მის ფუნქციას 

ნაწილობრივ ასრულებს მედდა). სწორედ კოორდინა-

ტორი უზრუნველყოფს პაციენტებთან კავშირს 24 საა-

თის განმავლობაში კვირაში 7 დღე, ინფორმირებულია 

მისი საჭიროებების თაობაზე, მდგომარეობის ცვლი-

ლების შესახებ, ათანხმებს მულტიდისციპლინარული 

გუნდის სხვა სპეციალისტების ვიზიტებს და ყოველდღი-

ურად ანგარიშს აბარებს ექიმს პაციენტის მდგომარე-

ობის შესახებ. ამასთან, მოცემულ სისტემაში ექიმს არ 

უკავია დომინანტი პოზიცია - ის გუნდის ისეთივე მონა-

წილეა, როგორც ყველა დანარჩენი. ძირითად გუნდში 

არის პაციენტი - მისი მოთხოვნები და სურვილები. ფსი-

ქოლოგი და მოძღვარი მხარდაჭერას უწევენ როგორც 

პაციენტს, ისე გუნდის სხვა წევრებს. 

პაციენტის ნათესავები პალიატიური დახმარების სისტე-

მაში წარმოადგენენ როგორც მომსახურების გამწევს 

(ყოველდღიური მოვლა, კვება, ჰიგიენა), ისე მის მიმ-

ღებს (ფსიქოლოგიური, სულიერი, სოციალური, იური-

დიული მხარდაჭერა), თუმცა არ უნდა დაგვავიწყდეს, 

რომ ნათესავების მხარდაჭერა და დახმარება შესაძლე-

ბელია მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ არ ეწინააღმდე-

გება პაციენტის სურვილებსა და ინტერესს. ამგვარ მი-

დგომას ეწოდება მულტიდისციპლინარული პაციენტზე 

ორიენტირებული. სწორედ კოორდინაციისა და ერთო-

ბლივი მუშაობის წყალობით ხდება შესაძლებელი პაცი-

ენტისათვის საუკეთესო შედეგის მიღწევა: დაკმაყოფი-

ლებულია პაციენტისა და მისი ოჯახის წევრების ყველა 

საჭიროება, გათვალისწინებულია მათი სურვილები, 

სოციალური მედიცინა



Therapia  საქართველოN1 (10) 2018 63

ხოლო სამსახურის მუშაობა არ არის დუბლირებული, 

როგორც ეს ხშირად გვხვდება თანამედროვე ჯანდა-

ცვის სისტემაში. ასეთი გუნდის მუშაობა შესაძლებელია 

როგორც მობილური ჯგუფების ფორმატში პოლიკლი-

ნიკის, ამბულატორიის, საავადმყოფოების, ჰოსპისების, 

ცალკეული პალიატიური დახმარების ცენტრების ბაზა-

ზე, ისე სპეციალისტთა გუნდის ფორმატში, რომლებიც 

კონსულტაციებს ახორციელებენ ტელემედიცინის, ონ-

ლაინ და სხვა კომუნიკაციური საშუალებების დახმარე-

ბით.   

ჩვენს მეზობელ ქვეყნებში სამედიცინო დაწესებულებე-

ბს როგორიცაა ჰოსპისი, პალიატიური განყოფილება 

და მედდის მოვლის სახლი, პალიატიური დახმარების 

აღმოჩენისას კიდევ ერთი ფუნქცია აკისრიათ: სოცია-

ლური დასვენების. თუ დაავადების ტერმინალური სტა-

დიის მქონე პაციენტები ხვდებიან მოცემულ სამედიცინო 

დაწესებულებებში მკურნალობის შერჩევის, ტკივილის 

გაყუჩების ან მდგომარეობის ცვლილების (სამედიცინო 

ჩვენებით) გამო, ხანგრძლივი პალიატიური დახმარე-

ბა მოიაზრებს ამგვარ მომსახურებას პაციენტის ოჯახის 

წევრებისათვის დასვენების, თავისებური შვებულების 

სახით. წლის განმავლობაში პალიატიური პაციენტის 

ოჯახს აქვს უფლება ესტუმროს მას სპეციალიზებულ სა-

მედიცინო დაწესებულებაში 21 დღით. ამ დროის გან-

მავლობაში პაციენტზე მოვლის (მოვლა, კვება, პროცე-

დურები, გართობა) პასუხისმგებლობას სრულად იღებს 

საკუთარ თავზე მედპერსონალი, ხოლო ნათესავებს 

შეუძლიათ გადაჭრან წლების განმავლობაში დაგრო-

ვილი პრობლემები. ამ მომსახურებით ხშირად სარგებ-

ლობენ ორსულობის ან ბავშვის დაბადების პერიოდში, 

პაციენტის ოთახის მოწყობისათვის მისი საჭიროებების 

ცვლილებისას, საკუთარ ჯანმრთელობასთან დაკავში-

რებული პრობლემების გადაჭრისათვის. 

ზემოთ აღინიშნა ბავშვების სოციალიზაციისა და გა-

ნათლების საჭიროების შესახებ. თუმცა, მხედველობი-

დან არ უნდა გამოგვრჩეს ყველა ასაკის პალიატიური 

პაციენტებისა და მათი ოჯახის წევრების კულტურული 

და სოციალური მხარდაჭერის საჭიროება. განსაკუთ-

რებით ამგვარი აუცილებლობა არსებობს სიბლინგების 

შემთხვევაში (ავადმყოფი ბავშვის ძმა ან და), რომე-

ლიც თავს მიტოვებულად გრძნობს, რადგან არა მარტო 

მშობლების მთელი დრო და ზრუნვა, არამედ მთელი 

ფინანსები ავადმყოფი ბავშვისკენ მიდის. ამიტომაც ამ 

ასპექტში განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია პაციენტის 

ოჯახისათვის დასვენების, გამოჯანმრთელების უზრუნ-

ველყოფა. 

პალიატიური დახმარების ცალკე ასპექტია ნათესავების 

სოციალიზაცია პაციენტის სიკვდილის შემდეგ. თუ ჰოს-

პისური დახმარების გაწევისას ნათესავები ვერ ასწრე-

ბენ სამსახურისაგან მოწყვეტას, საქმიანი კონტაქტები-

სა და პროფესიული ჩვევების დაკარგვას, ავადმყოფის 

ხანგრძლივი მოვლის შემთხვევაში ისინი კარგავენ არა 

მხოლოდ სამუშაოს და კავშირს კოლეგებთან, არამედ 

კვალიფიკაციასაც.  კვალიფიკაციის ამაღლებისა და 

სამუშაოს მოძიებაში დახმარება ასევე წარმოადგენს 

პალიატიური დახმარების შემადგენელ ნაწილს ხანგრ-

ძლივი მეურვეობისას. 

როგორც ადრე ითქვა, პალიატიური დახმარების ძირი-

თადი მიზანია პაციენტის ცხოვრების მაქსიმალური ხა-

რისხის მიღწევა მთავარი შემადგენელი კომპონენტის, 

ფინანსების არსებობის პირობებში. ამგვარი პაციენტე-

ბის უზრუნველყოფა მოითხოვს ძვირადღირებულ მედი-

კამენტებს, სახარჯ მასალებს, ჰიგიენურ საშუალებებს, 

სამედიცინო მოწყობილობებსა და ავეჯს. რამდენადაც 

პალიატიური დახმარება რამდენიმე წლის და ზოგჯერ 

ათწლეულის განმავლობაში ხორციელდება, ამისათვის 

იდეალურ ადგილს სახლი წარმოადგენს. პაციენტის 

მაქსიმალურად ხარისხიანი ცხოვრებისათვის ყველა 

აუცილებელი პირობა სახლში უნდა არსებობდეს, მათ 

შორის სამედიცინო მოწყობილობები. აქედან გამომდი-

ნარე, ხარისხიანი პალიატიური დახმარება წარმოადგე-

ნს ძვირადღირებულ, თუმცა დასავლელი ექსპერტების 

გათვლით, მაინც იაფ მომსახურებას, სამკურნალო და-

წესებულებაში პალიატიური პაციენტების შენახვასთან 

შედარებით.  

რაც არ უნდა დიდხანს გრძელდებოდეს პალიატიუ-

რი პაციენტის მეურვეობა, დაავადება პროგრესირებს 

და შედეგად მდგომარეობა უარესდება. პალიატიური 

გუნდის ამოცანაა - არ გამოეპაროთ ეს მომენტი. სიკ-

ვდილთან მიახლოებისას იწყება ჰოსპისური დახმარე-

ბის გაწევა, რომელიც კონტროლის დონისა და მოვლის 

კუთხით ბევრად ინტენსიურია, ვიდრე პალიატიური. 

სწორედ ამ მომენტისათვის, როდესაც კურაციული თე-

რაპიის შესაძლებლობები ამოწურულია, ხოლო პალია-

ტიური თერაპიის როლი კიდევ უფრო მნიშვნელოვანია 

პაციენტის ცხოვრების ხარისხის შენარჩუნებისათვის 

დაავადების სიმპტომების შემცირებისა და ფსიქოლო-

გიური, სოციალური და სულიერი მხარდაჭრის გზით, 

სამედიცინო დახმარების მოდელში ხდება გადასვლა 

ჰოსპისური მოვლის/დახმარების ახალ ეტაპზე. 

ჰოსპისური და პალიატიური დახმარება, ორივე ერთ 

მიზანს ემსახურება - სიმპტომების კუპირება, რომე-

ლიც დაკავშირებულია დაავადებასთან და აუარესებს 

პაციენტის ცხოვრების ხარისხს: ტკივილი, გულისრევა, 

დარღვევები საჭმლის მომნელებელი ტრაქტის მხრივ, 

მოუსვენრობა, შფოთვა, დეპრესია. ჰოსპისური და 

პალიატიური დახმარების ჩარჩოებში ღონისძიებებს 

ატარებენ მულტიდისციპლინარული გუნდის სპეცია-

ლისტები, რომლებიც გარდა ამისა, პაციენტს და მის 

ოჯახს უწევენ ფსიქოლოგიურ, ემოციურ, სოციალურ და 

სულიერ მხარდაჭერას. თუმცა პალიატიური და ჰოსპი-

სური დახმარების პროგნოზი და მიზანი არსებითად 

განსხვავდება ერთმანეთისაგან. პალიატიური დახმა-

რება, რომელსაც კურაციული მიზანი აქვს და აძლი-

ერებს მის ეფექტს ავადმყოფის ცხოვრების ხარისხის 

გაუმჯობესების წყალობით, ხორციელდება კურაციულ 

თერაპიასთან ერთად. გარდა ამისა, პალიატიური დახ-

მარების ჩარჩოებში ღონისძიებები არ ტარდება აუცი-

ლებლად დიაგნოზის დასმის მომენტიდან პაციენტის 

სიკვდილამდე - შესაძლებელია  მიმდინარეობდეს გა-

ნკურნებამდე (მაგ, ონკოლოგიური დაავადებები კარგი 

პროგნოზითა და მაღალი გადარჩენის მაჩვენებლით). 

ჰოსპისურ დახმარებას არასოდეს გააჩნია კურაციუ-

ლი მიზანი, ის ხორციელდება იმ შემთხვევაში, როდე-

სოციალური მედიცინა



საც კურაციული მედიცინა საბოლოოდ შეწყვეტილია, 

რადგანაც მას არ გააჩნია ეფექტი ან მისი გვერდითი 

ეფექტები აღმატება მკურნალობის სარგებელს. სხვა 

სიტყვებით რომ ვთქვათ, როდესაც პაციენტის განკურ-

ნება უკვე შეუძლებელი ხდება. 

ამერიკის კლინიკური ონკოლოგიის ასოციაცია გამო-

ყოფს კრიტერიუმებს, რომლის მიხედვითაც პაციენტე-

ბი უნდა განთავსდნენ ჰოსპისური დახმარების ჯგუფში: 

კურაციული თერაპიის შეწყვეტა ზემოთ აღნიშნული 

მიზეზების გამო და მტკიცებულებათა არარსებობა იმის 

სასარგებლოდ, რომ შემდგომი კურაციული თერაპია 

პაციენტს სარგებლობას მოუტანს, პაციენტის თვითმო-

მსახურების შეზღუდული უნარი, კლინიკურ კვლევებში 

მონაწილეობის შეუძლებლობა (რომელთაგან ბევრი 

მიმდინარეობს მოცემული დაავადების პოტენციური 

სამკურნალო ახალი პრეპარატის გამოცდის მიზნით). 

ამიტომაც, ჰოსპისური დახმარების მიზანი მხოლოდ 

ერთია - უზრუნველვყოთ პაციენტისათვის მაქსიმალუ-

რი კომფორტი სიცოცხლის ბოლო თვეებში. და მიუ-

ხედავად ამისა, ჰოსპისური დახმარება - ფართო კონ-

ცეფციაა, ჩვენს გონებაში დამკვიდრებული „ჰოსპისის“ 

განსაზღვრება, როგორც მომაკვდავი ადამიანის უკანა-

სკნელი თავშესაფარი, არასრულყოფილია. ჰოსპისი 

- ეს არა მხოლოდ პაციენტის სამყოფელია, არამედ 

მთლიანი სისტემაა, რომელიც აქ მყოფი ავადმყოფის 

ფართო სპექტრის მომსახურებისადმი  ხელმისაწვდო-

მობას უზრუნველყოფს, სიცოცხლის ბოლო თვეებში 

მაქსიმალური კომფორტის შექმნისათვის, ტკივილისა 

და ტანჯვის გარეშე. ამერიკის პალიატიური და ჰოს-

პისური დახმარების ასოციაცია აღნიშნული სისტემის 

უფრო დეტალურ განსაზღვრებას იძლევა: „მოვლა 

და არა მკურნალობა“, რაც ეწევა ყველა პაციენტს მი-

უხედავად მისი ეროვნებისა, წარმოშობის, ასაკისა და 

დიაგნოზისა, ჰოსპისური დახმარების სპეციალურ და-

წესებულებაში, საავადმყოფოების განყოფილებაში და 

მოხუცთა თავშესაფარში და წარმოადგენს პალიატიური 

მედიცინის სახელმძღვანელოს მნიშვნელოვან ნაწილს. 

როგორ მოვუაროთ პაციენტს სიცოცხლის ბოლო თვე-

ების, კვირეებისა და დღეების განმავლობაში, პაციე-

ნტის მდგომარეობის, სიმპტომებისა და დაავადების 

მიმდინარეობის გათვალისწინებით,  რაზე ვესაუბროთ 

ახლობლებს, რა სოციალურ, სულიერ და ფსიქოლოგი-

ურ მომენტებზე ვიზრუნოთ წინასწარ... ჰოსპისური დახ-

მარების ქვაკუთხედს კი წარმოადგენს პოსტულატი იმის 

თაობაზე, რომ თითოეულ ჩვენგანს აქვს ღირსეულად 

სიკვდილის უფლება - ტკივილისა და ტანჯვის გარეშე, 

ოჯახისა და ახლობლების გარემოცვაში, ადგილას, სა-

დაც ჩვენ თავად ვისურვებდით სიკვდილს. თითოეულ 

ჩვენგანს აქვს უფლება მხარდაჭერა მიიღოს ამ არჩე-

ვანში. 

მაღალი ელასტიურობისა და ადჰეზიურო-
ბის მქონე ქირურგიული წებო, რომელიც 
ახდენს ჭრილობის შეხორცების დაჩქა-
რებას ყოველგვარი ნაკერებისა და ქი-
რურგიული კავების გარეშე გარდატეხას 
მოახდენს ქირურგიულ პრაქტიკაში. 
სიდნეის და შეერთებული შტატების უნივე-
რსიტეტების ბიოსამედიცინო ინჟინრების 
ერთობლივი მუშაობის შედეგად შეიქმნა 
სასიცოცხლო მნიშვნელობის ქირურგიუ-
ლი წებო - MeTro.  
MeTro მაღალი ელასტიურობის წყალო-
ბით იდეალურად ახდენს ჭრილობის შე-
ხორცებას ისეთ ქსოვილებში, როგორიცაა 
ფილტვები, გული, სისხლძარღვები, რომ-
ლებიც მუდმივად განიცდის შეკუმშვა-გა-
ფართოებას და ჭრილობის გახსნის დიდი 
რისკის ქვეშ იმყოფება. 
მასალა ასევე კარგად მუშაობს შინაგანი 
ჭრილობების დროს, ძნელად მისაღწევ 
ადგილებში, სადაც ჩვეულებრივ საჭიროა 
ნაკერებისა და კავების გამოყენება, გარ-
შემორტყმულია ბიოლოგიური სითხეებით, 
რაც აქვეითებს სხვა ჰერმეტული საშუალე-
ბების ეფექტურობას. 
MeTro ულტრაიისფერის სხივებით დამუ-
შავებიდან 60 წამში მყარდება.  ტექნო-
ლოგია იყენებს ენზიმს, რომელიც ახდენს 
დეგრადაციას და შესაძლებელია განისა-
ზღვროს წებოს მოქმედების ხანგრძლი-
ვობა რამდენიმე საათიდან რამდენიმე 
თვემდეც კი, რაც ადექვატური დროა ჭრი-
ლობის შეხორცებისათვის.  
სითხის ან ჟელეს მსგავსი მასალა სწრა-
ფად და წარამატებით ახდენს ჭრილობის 
შეხორცებას მღრღნელებისა და ღორის 
არტერიებსა და ფილტვებში, ნაკერებისა 

და კავების გარეშე. 
შედეგები გამოქვეყნებულ იქნა ჟურნალში 
Science Translational Medicine, სიდნე-
ის ჩარლზ პერკინის ცენტრის უნივერსი-
ტეტისა და მეცნიერებათა ფაკულტეტის,  
ბოსტონის ჩრდილო-აღმოსავლეთის უნი-
ვერსიტეტის, ჰარვარდის უნივერსიტეტში 
არსებული ვისის ბიოლოგიური ინჟინე-
რიის ინსტიტუტისა და ბოსტონში ბესის 
სამედიცინო ცენტრის (BIDMC) გაზეთებში.
MeTro შეიცავს ბუნებრივ ელასტიურ 
პროტეინს, რომლის ტექნოლოგია შემუ-
შავებულ იქნა სიდნეის უნივერსიტეტის 
ბიოქიმიის კათედრის ხელძღვანელთან, 
პროფესორ ანტონი ვისთან ერთად, სი-
ნათლის მიმართ მგრძნობიარე მოლე-
კულით, რომელიც შეიქმნა ჰარვარდის 
სამედიცინო სკოლის ბიომასალათა ინო-
ვაციური კვლევის ცენტრის დირექტორის, 
პროფესორ ალი ჰადემჰოსეინთან ერთად 
ერთობლივი მუშაობის შედეგად. 
კვლევის ძირითადმა ავტორმა, ასისტი-
რებულმა პროფესორმა ნასიმ ანაბიმ, 
ჩრდილო-აღმოსავლეთის უნივერსიტეტის 
ქიმიური ინჟინერიის დეპარტამენტიდან 
დაკვირვება მოახდინა ქირურგიულ წებო-
ზე MeTro სხვადასხვა კლინიკური პარამე-
ტრებისა და მდგომარეობების დროს. 
"MeTro ფორმულის მთელი ღირსება 
ისაა, რომ როგორც კი შეხებაში მოდის 
ქსოვილის ზედაპირთან, ის გარდაიქმნება 
ჟელეს მსგავს სტრუქტურად, გაბნევის გა-
რეშე“, აღნიშნა მან. 
"შემდგომში ვახდენთ სტაბილიზაციას 
ულტრაიისფერი სხივებით ხანმოკლე 
თერაპიის მეშვეობით. ეს საშუალებას 
აძლევს წებოს ზუსტად საჭირო ადგილას 

მოთავსდეს და მჭიდროდ დააკავშიროს 
ქსოვილის ზედაპირის სტრუქტურები ერ-
თმანეთთან.“ 
სიდნეის უნივერსიტეტის პროფესორი 
ანტონი ვისი აღნიშნულ პროცესს ამსგავ-
სებს აბაზანისა და სამზარეულოს ფილებს 
შორის სილიკონის წებოს გამოყენების 
პროცესს.  
"MeTro გამოყენებისას ნახავთ, რომ ის 
მოქმედებს სითხის მსგავსად, ავსებს ნაპ-
რალებს და იღებს ჭრილობის ფორმას“, 
აღნიშნავს ის.
"ბიოლოგიურად კარგად შეთავსებადია 
და მჭიდროდ ურთიერთქმედებს ქსოვი-
ლებთან, ხელს უწყობს მათ შეხორცებას. 
გელი იოლად ინახება და შესაძლებელია 
პირდაპირ ჭრილობაში ან ღრუში შესხუ-
რება. 
"ძლიერმოქმედი ქირურგიული წებო გა-
მოსადეგია სერიოზული შინაგანი ჭრილო-
ბების დროს, გადაუდებელ სიტუაციებში, 
ავტოავარიის შედეგად, საომარ ზონებში, 
ისევე როგორც ჰოსპიტალურ ქირურგიულ 
პრაქტიკაში.“
ჰარვარდის სამედიცინო სკოლის პროფე-
სორი, ჰადემჰოსეინი ოპტიმისტურად ეკი-
დება კვლევის შედეგებს. 
„როგორც ჩანს, MeTro მყარ მდგომარეო-
ბაში რჩება, სანამ ჭრილობა შეხორცდება, 
რის შემდეგაც ხდება მისი დაშლა ყოველ-
გვარი ტოქსიურობის ნიშნების გარეშე; ის 
წარმოადგენს  უნივერსალურ და ეფექტურ 
ქირურგიულ წებოს, შესაძლებლობას 
იძლევა, ნაკლებად იქნეს გამოყენებული 
ნაკერები და ქირურგიული კავები, არა 
მარტო ფილტვებსა და სისხლძარღვებ-
ში,“ ამბობს ის. 

ქირურგიული წებო

სოციალური მედიცინა
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ეფექტური და უსაფრთხო ქონდროპროტექტორი!

ხრტილის ქსოვილის ტროფიკის და სტრუქტურის აღდგენა 

P	 უზრუნველყოფს სახსრის მეტაბოლური პროცესის აღდგენას

P	 ხრტილის სტრუქტურული კომპონენტების სინთეზის სტიმულაციას

P	 აფერხებს ხრტილოვანი ქსოვილის დესტრუქციას და აღადგენს მის მდგომარეობას
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