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ხანდაზმულები: დიაბეტის 

სამედიცინო მოვლის  

სტანდარტები – ADA 2019
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ამერიკის დიაბეტის ასოციაციის (ADA) „დიაბეტის 
სამედიცინო მოვლის სტანდარტები“ მოიცავს 
ADA-ის ამჟამინდელი კლინიკური პრაქტიკის რე
კომენდაციებს და ემსახურება დიაბეტის მოვლის, 
ზოგადი მკურნალობის მიზნები, გაიდლაინები და 
მოვლის ხარისხის შესაფასებელი საშუალებების 
კომპონენტების მოწოდებას. ADA-ის პროფესიუ
ლი პრაქტიკის კომისიის წევრები და ექსპერტთა 
მულტიდისციპლინური კომისია პასუხისმგებელია 
განაახლოს მოვლის სტანდარტები ყოველწლი
ურად, ან უფრო ხშირად. ADA-ის სტანდარტების, 
განცხადებებისა და ანგარიშების დეტალური, 
ასევე, ADA-ის კლინიკური პრაქტიკის რეკომენდა
ციების მტკიცებულების შეფასების სისტემის აღ
წერისთვის იხ. დამატებითი ცხრილი. მკითხველს 
შეუძლია გააკეთოს შენიშვნა მოვლის სტანდარ
ტებთან დაკავშირებით ვებ-გვერდზე professional.
diabetes.org/SOC. 

რეკომენდაციები

1.	 ასაკოვან პაციენტებში, დიაბეტის მართვის სამიზნე მაჩვე­
ნებლებისა და თერაპიული მიდგომის შესამუშავებლად, 
გასათვალისწინებელია სამედიცინო, ფსიქოლოგიური, 
ფუნქციური (თვითმოვლის შესაძლებლობა) და სოცია­
ლური გერიატრიული ასპექტების შეფასება. C

2.	 ასაკოვანი პაციენტები, რომლებსაც შეზღუდული აქვთ 
ყოველდღიური საბაზისო აქტივობებისა და ინსტრუმენ­
ტების გამოყენების უნარი, შესაძლოა, საჭიროებდნენ 
სკრინინგს გერიატრიული სინდრომების არსებობაზე, 
რომლებიც შესაძლოა გავლენას ახდენდეს დიაბეტის 
თვითმართვაზე და ასოცირებული იყოს ჯანმრთელო­
ბასთან დაკავშირებულ ცხოვრების ხარისხთან. C

დიაბეტი წარმოადგენს ჯანმრთელობის მნიშვნე
ლოვან პრობლემას ასაკოვანი პოპულაციისთვის. 
>65 წლის ასაკის მოსახლეობის დაახლოებით 
მეოთხედს აქვს დიაბეტი, ხოლო ასაკოვანი პი
რების დაახლოებით ნახევარს – პრედიაბეტი [1], 
და მომავალ ათწლეულებში მოსალოდნელია ამ 
თანაფარდობის ზრდა. 

დიაბეტის მქონე ხანდაზმულებში, ამ დაავადების 
არმქონე ხანდაზმულებთან შედარებით, გაზრ
დილია ნაადრევი სიკვდილის, ფუნქციური უნარ
შეზღუდულობის, კუნთოვანი მასის დაჩქარებული 
კარგვის, თანმხლები დაავადებების, როგორიცაა 
ჰიპერტენზია, გულის კორონარული დაავადება 
და ინსულტი, სიხშირე. დიაბეტის მქონე ხანდაზმუ
ლებს, სხვა ასაკოვან პირებთან შედარებით, ასევე, 
აქვთ სხვადასხვა გერიატრიული სინდრომების 
განვითარების უფრო მაღალი რისკი, როგორიცაა 
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პოლიფარმაცია, კოგნიტური დარღვევები, შარ
დის შეუკავებლობა, წაქცევა სერიოზული დაზიანე
ბებით და მუდმივი ტკივილით. ამ მდგომარეობებს 
შეუძლია გავლენა იქონიოს ასაკოვანი პაციენტის 
მიერ დიაბეტის თვითმართვის უნარზე [2]. იხ. 
სექცია 4: „თანმხლები დაავადებების სრულყო
ფილი სამედიცინო შეფასება“, დიაბეტის მქონე 
ხანდაზმულის მოვლისას გასათვალისწინებელი 
თანმხლები დაავადებებისთვის.

ასაკოვან პაციენტებში საჭიროა დიაბეტის გართუ
ლებების სკრინინგის ინდივიდუალიზაცია და მისი 
პერიოდული გადამოწმება, რადგან სკრინინგის 
შედეგებს შეუძლია მნიშვნელოვანი გავლენა მოახ
დინოს თერაპიულ მიდგომებსა და მიზნებზე [2-4]. 
ასაკოვან პაციენტებს აქვთ დეპრესიის განვითა
რების გაზრდილი რისკი და საჭიროა შესაბამისი 
სკრინინგისა და მკურნალობის ჩატარება [5]. დია
ბეტის მართვა შეიძლება მოითხოვდეს სამედიცი
ნო, ფსიქოლოგიური, ფუნქციური და სოციალური 
ასპექტების შეფასებას. შედეგად, ექიმი იღებს სა
ერთო სურათს, შემდგომი სამიზნე მაჩვენებლებისა 
და თერაპიული მიდგომების შესამუშავებლად 
და საშუალება ეძლევა, განსაზღვროს: საჭიროა 
თუ არა პაციენტისთვის დიაბეტის თვითმართვის 
სწავლება (როდესაც სახეზეა ისეთი ფაქტორები, 
რომელიც ამძიმებს პაციენტის მდგომარეობას, ან 
როდესაც სამედიცინო მოვლაში ცვლილებებია), 
ან შეაფასოს, არის თუ არა არსებული თერაპიუ
ლი რეჟიმი ზედმეტად რთული პაციენტისთვის, 
მისი თვითმართვის უნარების გათვალისწინებით. 

დამატებითი ცხრილი

მტკიცებულების 
დონე

აღწერა

A კარგად ჩატარებული, განზოგადებული, რანდომიზებული კლინიკური კვლევების შედეგად მიღებული 
ადეკვატური ძალის მქონე მყარი მტკიცებულებები, რაც მოიცავს:
•	 მტკიცებულებები კარგად ჩატარებული მულტიცენტრული კვლევებიდან
•	 მეტა-ანალიზის შედეგად მიღებული მტკიცებულებები, რომლის ანალიზიც მოიცავდა შეფასების ხარისხს

უტყუარი მტკიცებულებები, მაგ, „სულ ან არაფრის“ წესი, რომელიც შემუშავებულია ოქსფორდის უნი
ვერსიტეტის მტკიცებითი მედიცინის ცენტრის მიერ

კარგად ჩატარებული, განზოგადებული, რანდომიზებული კლინიკური კვლევების შედეგად მიღებული 
ადეკვატური ძალის მქონე მხარდამჭერი მტკიცებულებები, რაც მოიცავს:
•	 მტკიცებულებები ერთ, ან მეტ ინსტიტუტში კარგად ჩატარებული კვლევებიდან
•	 მეტა-ანალიზის შედეგად მიღებული მტკიცებულებები, რომლის ანალიზიც მოიცავდა შეფასების ხარისხს

B კარგად ჩატარებული კოჰორტული კვლევების მხარდამჭერი მტკიცებულებები
•	 კარგად ჩატარებული პროსპექტული კოჰორტული კვლევის, ან რეგისტრის მტკიცებულებები
•	 კოჰორტული კვლევების კარგად ჩატარებული მეტა-ანალიზის შედეგად მიღებული მტკიცებულებები

კარგად ჩატარებული შემთხვევათა კონტროლის კვლევის მხარდამჭერი მტკიცებულებები

C სუსტად/არასაკმარისად კონტროლირებული ან არაკონტროლირებული კვლევების მხარდამჭერი მტკი
ცებულებები
•	 ერთი ან მეტი ძირითადი, ან სამი ან მეტი უმნიშვნელო ნაკლის (რასაც შეუძლიათ შედეგების გაუქმება) 

მქონე რანდომიზებული კლინიკური კვლევის შედეგად მიღებული მტკიცებულებები
•	 შესაძლო ცდომილების მქონე ობზერვაციული კვლევების შედეგად მიღებული მტკიცებულებები 

(შემთხვევათა სერიის შედარება საკონტროლო ჯგუფთან ისტორიის მიხედვით)
•	 შემთხვევათა სერიიდან ან კლინიკური შემთხვევებიდან მიღებული მტკიცებულებები, მტკიცებულებე

ბის წონის რეკომენდაციების მტკიცებულებებთან შეუსაბამობა

E ექსპერტების შეთანხმება ან კლინიკური გამოცდილება

განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს ისეთ 
გართულებებს, რომელიც შეიძლება სწრაფად 
განვითარდეს და/ან საგრძნობლად გააუარესოს 
ფუნქციური სტატუსი, მაგალითად, გართულებები 
მხედველობის და ქვედა კიდურების მხრივ. დეტა
ლებისთვის ხელმისაწვდომია ამერიკის დიაბეტის 
ასოციაციის (ADA) მიერ გამოქვეყნებული კონსენ
სუს-ანგარიში „დიაბეტი ხანდაზმულებში“ [2]. 

ნეიროკოგნიტური ფუნქცია

რეკომენდაცია

3.	 პირველ ვიზიტზე და შემდეგ, საჭიროებისამებრ, ყოველ­
წლიურად, >65 წლის ასაკის პაციენტებში ნაჩვენებია 
მსუბუქი კოგნიტური დარღვევების, ან დემენციისა და 
დეპრესიის სკრინინგი, ადრეული დიაგნოსტიკის მიზ­
ნით. [B]

დიაბეტის მქონე ასაკოვნებს აქვთ კოგნიტური 
ფუნქციის დაქვეითების და ინსტიტუციონალიზა
ციის გაზრდილი რისკი [6,7]. კოგნიტური ფუნქციის 
დარღვევის გამოვლინებები მერყეობს ნატიფი 
მოძრაობების შესრულების გართულებიდან მეხ
სიერების დაკარგვამდე და აშკარა დემენციამ
დე. დიაბეტის მქონე პაციენტებს, გლუკოზისადმი 
ნორმალური ტოლერანტობის მქონე პირებთან 
შედარებით, აღენიშნებათ ისეთი დაავადებების 
გაზრდილი სიხშირე, როგორიცაა ყველა მიზეზით 
გამოწვეული დემენცია, ალცჰაიმერის დაავადება 
და ვასკულარული დემენცია [8]. თავის ტვინზე ჰი



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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პერგლიკემიის და ჰიპერინსულინემიის გავლენა 
ინტენსიური შესწავლის საგანს წარმოადგენს. 
სპეციფიკურ ინტერვენციებზე, მათ შორის, ქოლი
ნესთერაზას ინჰიბიტორებით და გლუტამატერგუ
ლი ანტაგონისტებით, ჩატარებული კლინიკური 
კვლევები არ იძლევა მათი დადებითი თერაპი
ული სარგებლის მტკიცებულებებს, კოგნიტური 
ფუნქციის შენარჩუნების, ან გაუმჯობესების, ან 
მისი გაუარესების პრევენციის თვალსაზრისით 
[9]. მსუბუქი კოგნიტური დარღვევების მქონე პა
ციენტებში ჩატარებულმა პილოტურმა კვლევებმა, 
რომლებიც აფასებდნენ ინტრანაზალური ინსუ
ლინით და მეთფორმინით თერაპიის პოტენციურ 
სარგებელს, შეძლო მნიშვნელოვანი საფუძველი 
ჩაეყარა მომავალი კლინიკური და მექანიზმის 
აღმომჩენი კვლევებისთვის [10-12]. 

პაციენტის კოგნიტური ფუნქციის დარღვევების 
არსებობა შეიძლება გამოწვევა იყოს ექიმებისთ
ვის გლიკემიის, არტერიული წნევისა და ლიპიდე
ბის სამიზნე მაჩვენებლების მიღწევის პროცესში. 
კოგნიტური დისფუნქცია ართულებს პაციენტების 
მიერ კომპლექსური, თვითმოვლისთვის საჭირო 
ღონისძიებების შესრულებას, როგორიცაა გლუ
კოზის დონის მონიტორინგი და ინსულინის დოზის 
ტიტრაცია. ასევე, ის ართულებს პაციენტის მიერ 
დიეტური რეკომენდაციების შესრულებას. ექიმის 
მიერ კოგნიტური დისფუნქციის მქონე პაციენტის 
მართვისას კრიტიკულად მნიშვნელოვანია წამ
ლის მიღების რეჟიმის გამარტივება და მომვლე
ლის ჩართვა პაციენტის მოვლის ყველა ასპექტში. 

არაკონტროლირებული გლიკემია ასოცირებუ
ლია კოგნიტური ფუნქციის დაქვეითებასთან [13], 
ხოლო დიაბეტის ხანგრძლივი მიმდინარეობა 
– კოგნიტური ფუნქციის გაუარესებასთან. მიმდი
ნარეობს კვლევები იმის დასადგენად, უწყობს 
თუ არა ხელს ასაკოვან პაციენტებში დიაბეტის 
პრევენცია, ან მისი განვითარების გადავადება, 
კოგნიტური ფუნქციის შენარჩუნებას. თუმცა, კვლე
ვებმა, რომლებშიც შეისწავლეს გლიკემიისა და 
არტერიული წნევის ინტენსიური კონტროლის 
ეფექტები, არ აჩვენა თავის ტვინის ფუნქციის გა
უარესების შენელების დამადასტურებელი მტკი
ცებულებები [14,15]. 

საჭიროა დიაბეტის მქონე ხანდაზმული პირების 
ყურადღებით სკრინინგი და მონიტორინგი კოგ
ნიტური დარღვევების არსებობაზე [2]. რამდენი
მე ორგანიზაციამ შეიმუშავა შეფასების მარტივი 
მეთოდები, როგორიცაა გონებრივ შესაძლებ
ლობათა მოკლე შეფასება [16] და მონრეალის 
კოგნიტური ფუნქციის შეფასება [17], რომლებმაც 
შესაძლოა გაამარტივოს ნეიროფსიქოლოგიური 
შეფასების ჩატარების საჭიროების მქონე პაციენ
ტების იდენტიფიკაცია, განსაკუთრებით, თუ ეჭვია 
დემენციის არსებობაზე (მაგ., პაციენტს აღენიშ
ნება მეხსიერების დაკარგვა და ყოველდღიური 
საბაზისო აქტივობებისა და ინსტრუმენტების გა
მოყენების უნარის დაქვეითება). >65 წლის ასაკის 
პაციენტებში ნაჩვენებია კოგნიტური ფუნქციის 

დაქვეითების ყოველწლიური სკრინინგი, მსუ
ბუქი კოგნიტური დარღვევების, ან დემენციის 
ადრეული დიაგნოსტიკისთვის [4,18]. კოგნიტური 
დარღვევების სკრინინგი, დამატებით, მხედველო
ბაშია მისაღები კლინიკური მდგომარეობის მნიშ
ვნელოვანი გაუარესებისას, როდესაც პაციენტს 
უჭირს საკუთარი თავის მოვლისთვის საჭირო და
ვალებების შესრულება, როგორიცაა ინსულინის 
დოზის გამოთვლისას შეცდომა, ნახშირწყლების 
დათვლის გაძნელება, საკვების მიღების, ან ინ
სულინის დოზის გამოტოვება და ჰიპოგლიკემიის 
დაფიქსირების, პრევენციისა და მკურნალობის 
გაძნელება. კოგნიტური დარღვევების აღმოჩენის 
შემთხვევაში, პაციენტს უნდა ჩაუტარდეს შესაბა
მისი სადიაგნოსტიკო გამოკვლევა, მათ შორის, 
ქცევითი ჯანმრთელობის სპეციალისტთან გადა
მისამართება შემდგომი ფორმალური კოგნიტუ
რი/ნეიროფსიქოლოგიური შეფასების მიზნით [19].

ჰიპოგლიკემია
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4.	 დიაბეტის მქონე ასაკოვან პაციენტებში თავიდან უნდა 
იქნას აცილებული ჰიპოგლიკემია. ჰიპოგლიკემიის შე­
ფასება და მართვა უნდა მოხდეს გლიკემიის სამიზნე 
მაჩვენებლებისა და ფარმაკოლოგიური ინტერვენციის 
ურთიერთშეთავსებით. B

ხანდაზმულებს აქვთ ჰიპოგლიკემიის განვითა
რების უფრო მაღალი რისკი მრავალი მიზეზის 
გამო, როგორიცაა, ინსულინთერაპიის საჭიროება 
ინსულინის დეფიციტის გამო და თირკმლის უკმა
რისობის პროგრესირება. დამატებით, ასაკოვან 
პაციენტებში აღინიშნება არაიდენტიფიცირებული 
კოგნიტური დეფიციტების უფრო მაღალი სიხში
რე, რაც იწვევს თვითმართვის რთული პროცედუ
რების ჩატარების გაძნელებას (მაგ., გლუკოზის 
მონიტორინგი, ინსულინის დოზის კორექცია და 
ა.შ). ეს კოგნიტური დეფიციტები ასოცირებულია 
ჰიპოგლიკემიის განვითარების მომატებულ რის
კთან და, პირიქით, მძიმე ჰიპოგლიკემია ზრდის 
დემენციის განვითარების რისკს [20]. შესაბამი
სად, მნიშვნელოვანია ასაკოვანი პაციენტების 
რუტინული სკრინინგი კოგნიტური დისფუნქციის 
არსებობაზე და მიღებული შედეგების განხილვა 
უშუალოდ მათთან და მათ მომვლელ პირებთან. 

აუცილებელია ჰიპოგლიკემიის შემთხვევების 
ყურადღებით მონიტორინგი და პრევენცია. ამ 
დროს, შესაძლოა საჭირო გახდეს გლიკემიის 
სამიზნე მაჩვენებლებისა და ფარმაკოლოგიური 
ინტერვენციის კორექცია, ასაკოვანი პაციენტის 
ცვალებადი მოთხოვნილებების გათვალისწინე
ბით [2]. მნიშვნელოვანია ჰიპოგლიკემიის პრევენ
ცია კოგნიტური ფუნქციის [20] დაქვეითებისა და 
სხვა სერიოზული გვერდითი მოვლენების რისკის 
შესამცირებლად. ACCORD MIND კვლევაში (მოქ
მედება დიაბეტის დროს კარდიოვასკულარული 
რისკის კონტროლისთვის – მეხსიერება დიაბე
ტის დროს), გლუკოზის ინტენსიურ კონტროლს 
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არ ჰქონდა განსაკუთრებული სარგებელი თავის 
ტვინის სტრუქტურაზე, ან კოგნიტური ფუნქციის 
გაუმჯობესებაზე [14]. DCCT კვლევაში (დიაბეტის 
კონტროლისა და გართულებების კვლევა), მძიმე 
ჰიპოგლიკემიის შედარებით მაღალი პრევალენ
ტობის მიუხედავად, პაციენტებში კოგნიტური ფუნ
ქციის ხანგრძლივი დაქვეითება არ იქნა ნანახი 
[21]. გლიკემიის კონტროლსა და ჰიპოგლიკემიის 
რისკს შორის შესაბამისი ბალანსის მისაღწევად, 
მნიშვნელოვანია პაციენტის გლიკემიის კონტ
როლისა და ფუნქციური გაუარესების რისკების 
შეფასება და მონიტორინგი. 

მკურნალობის მიზნები

რეკომენდაციები

5.	 იმ ასაკოვან პაციენტებში, რომლებიც სხვა მხრივ ჯან­
მრთელები არიან, აღენიშნებათ მცირე რაოდენობით 
თანმხლები ქრონიკული დაავადებები, შენარჩუნებული 
აქვთ კოგნიტური ფუნქცია და ფუნქციური სტატუსი, გლი­
კემიის სამიზნე მაჩვენებელი უფრო დაბალი უნდა იყოს 
(A1C 7,5% [58 მმოლი/მოლი]), იმ ასაკოვან პირებთან 
შედარებით, ვისაც აღენიშნებათ მრავალი თანმხლები 
ქრონიკული დაავადება, დაქვეითებული კოგნიტური 
ფუნქცია, ან ფუნქციური სტატუსი. ასეთ შემთხვევაში, 
გლიკემიის სამიზნე მაჩვენებელი ნაკლებად მკაცრად 
განისაზღვრება (A1C 8,0-8,5% [64-69 მმოლი/მოლი]). C

6.	 ზოგიერთ ასაკოვან პაციენტში, ინდივიდუალური მიდ­
გომის გათვალისწინებით, გლიკემიის სამიზნე მაჩვენე­
ბელი შეიძლება ნაკლებად მკაცრად შეირჩეს, მაგრამ 
ყველა პაციენტში თავიდან უნდა იქნას აცილებული 
სიმპტომური ჰიპერგლიკემია და ჰიპერგლიკემიის მწვა­
ვე გართულებები. C 

7.	 ასაკოვან პაციენტებში საჭიროა დიაბეტის გართულებე­
ბის სკრინინგის ინდივიდუალიზება. განსაკუთრებული 
ყურადღება უნდა მიექცეს იმ გართულებებს, რომელსაც 
შეუძლია ფუნქციური სტატუსის მოშლა. C

8.	 ასაკოვანი პაციენტების უმრავლესობისთვის ნაჩვენე­
ბია ჰიპერტენზიის მკურნალობა არტერიული წნევის 
ინდივიდუალური სამიზნე მაჩვენებლების მისაღწევად. C

9.	 ასაკოვან პაციენტებში უნდა მოხდეს სხვა კარდიოვას­
კულარული რისკის ფაქტორების მკურნალობის ინდი­
ვიდუალიზება, სარგებლის მისაღწევად საჭირო დროის 
გათვალისწინებით. ჰიპოლიპიდემიური, ან ასპირინით 
თერაპია შესაძლოა სარგებლის მომტანი იყოს პაციენ­
ტებში, რომელთა სიცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრძ­
ლივობა ემთხვევა პირველადი პრევენციის, ან მეორეუ­
ლი ინტერვენციის კვლევების დროის ხანგრძლივობას. E

დიაბეტის მქონე ხანდაზმული პაციენტების მოვ
ლა საკმაოდ რთულია მათი კლინიკური, კოგ
ნიტური და ფუნქციური მრავალფეროვნებიდან 
გამომდინარე. ზოგ მათგანს, შესაძლოა, დიაბეტი 
განუვითარდა წლებით ადრე და უკვე აღენიშნება 
მნიშვნელოვანი გართულებები, მაშინ, როდე
საც ზოგიერთს ახლახანს დაუდგინდა დიაგნოზი, 
თუმცა, შესაძლებელია, რომ წლების განმავლო
ბაში დაავადება არ ჰქონდა დიაგნოსტირებული, 
რასაც შედეგად მოჰყვა სხვადასხვა ტიპის გარ
თულებები, ზოგ ასაკოვან პაციენტს კი აღენიშ
ნება ახლად განვითარებული დიაბეტი მცირე 
რაოდენობის გართულებებით, ან გართულებების 
გარეშე [22]. დიაბეტის მქონე ზოგ ასაკოვან პაცი

ენტს აღენიშნება სხვა თანდართული ქრონიკული 
მდგომარეობები, მნიშვნელოვანი, დიაბეტთან 
ასოცირებული თანმხლები დაავადებები, კოგ
ნიტური, ან ფიზიკური ფუნქციონირების შეზღუდ
ვა, ან დაუძლურება [23,24]. სხვა პაციენტებს კი 
აღენიშნებათ ნაკლები კომორბიდობა და არიან 
უფრო აქტიურები. სიცოცხლის მოსალოდნელი 
ხანგრძლივობა ცვალებადია, თუმცა, ხშირად 
აღემატება ექიმის მიერ ნავარაუდებ მაჩვენებელს. 
საჭიროა ამ ჰეტეროგენურობის გათვალისწინე
ბა დიაბეტის მქონე ასაკოვანი პაციენტისთვის 
სამკურნალო მიზნების განსაზღვრის დროს [25] 
(ცხრილი 1). ასევე, მკურნალობის დასაწყისში 
მნიშვნელოვანია დიაბეტის მქონე ასაკოვანი პა
ციენტების შესაძლებლობების შეფასება, თავის 
მოვლის, მკურნალობის, ჯანმრთელობის სფე
როში განათლებისა და მათემატიკური უნარების 
თვალსაზრისით. 

A1C წარმოადგენს გლიკემიის კონტროლის სტან
დარტულ ბიომარკერს დიაბეტის მქონე ყველა 
პაციენტში, მაგრამ მისი გამოყენება შეიძლება 
შეზღუდოს ისეთი სამედიცინო მდგომარეობების 
არსებობამ, რომლებიც ზემოქმედებენ ერითრო
ციტების ცვლის სიხშირეზე [26]. ერითროციტების 
გაზრდილ მეტაბოლიზმთან ასოცირებულია მრა
ვალი მდგომარეობა, მაგ., ჰემოდიალიზი, უახლო
ეს წარსულში სისხლის კარგვა ან ტრანსფუზია, ან 
ერითროპოეტინით მკურნალობა, რაც ხშირად 
გვხვდება ფუნქციური შეზღუდვების მქონე ასაკო
ვან პაციენტებში და შეუძლია A1C მაჩვენებლის 
ცრუ მატება ან დაქვეითება. ასეთ შემთხვევებში, 
სამიზნე მაჩვენებლის დასადგენად გამოყენებუ
ლი უნდა იქნას პლაზმის გლუკოზისა და კაპილა
რული გლუკოზის შედეგები (ცხრილი 1).

ჯანმრთელი პაციენტები კარგი  
ფუნქციური სტატუსით

რამდენიმე გრძელვადიანი კვლევა აჩვენებს ხან
დაზმულ პაციენტებში გლიკემიის, არტერიული 
წნევისა და ლიპიდური სპექტრის ინტენსიური 
კონტროლის სარგებლიანობას. ის პაციენტები, 
რომელთაც კარგად აქვთ შენარჩუნებული შემეც
ნებითი და ფიზიკური ფუნქციები, აქვთ სიცოცხლის 
მოსალოდნელი საკმარისად დიდი ხანგრძლივო
ბა იმისთვის, რომ სარგებელი მიიღონ დიაბეტის 
ხანგრძლივი ინტენსიური მკურნალობისგან და, 
გადაწყვეტილების ერთობლივად მიღების პრო
ცესში, არჩევანი გააკეთეს დიაბეტის ინტენსიური 
მართვის სასარგებლოდ, შესაძლებელია იმარ
თონ დიაბეტის მქონე ახალგაზრდა პაციენტების 
მსგავსად (ცხრილი 1). 

ხანდაზმულებისა და მათი მომვლელებისთვის, 
ისევე, როგორც შაქრიანი დიაბეტის მქონე ყვე
ლა პაციენტისთვის, განათლება და მხარდაჭერა 
დიაბეტის თვითმართვაში სასიცოცხლოდ მნიშვ
ნელოვანი კომპონენტებია. საჭიროა თვითმართ
ვის ცოდნისა და უნარების ხელახალი შეფასება 
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რეჟიმის შეცვლის, ან პიროვნების ფუნქციური 
სტატუსის დაქვეითების შემთხვევაში. გარდა ამი
სა, დიაბეტის მქონე ხანდაზმულებში, დაავადების 
თვითმართვის უნარის დაქვეითების შემთხვევაში 
შესაძლოა საჭირო იყოს მათი გადამისამართება 
კოგნიტური და ფიზიკური ფუნქციების შესაფასებ
ლად (ასაკ–სპეციფიკური შეფასების საშუალებე
ბის გამოყენებით) [3,19]. 

პაციენტები გართულებებითა და  
დაქვეითებული უნარებით

პაციენტებისთვის დიაბეტის შორეული გართულე
ბებით, ცხოვრების ხარისხის დამაქვეითებელი 
თანმხლები დაავადებებით, ან მნიშვნელოვანი 
კოგნიტური ან ფუნქციური დარღვევებით, მიზან
შეწონილია გლიკემიის ნაკლებად ინტენსიური 
სამიზნე მაჩვენებლების დასახვა (ცხრილი 1). ასეთ 
პაციენტებში, მეტად სავარაუდოა ჰიპოგლიკემიით 
გამოწვეული სერიოზული გვერდითი ეფექტების 
განვითარება, ვიდრე მიკროვასკულარული რის
კის შემცირების გზით სარგებლის მიღება. თუმცა, 
ცუდად კონტროლირებული დიაბეტის დროს, 
მაღალია დიაბეტის მწვავე გართულებების, მათ 
შორის, დეჰიდრატაციის, ჭრილობის ცუდად შე
ხორცებისა და ჰიპერგლიკემიური ჰიპეროსმო
ლარული კომის განვითარების რისკი. გლიკემიის 
სამიზნე მაჩვენებლები, სულ მცირე, უნდა შეირჩეს 
ისე, რომ თავიდან იქნას აცილებული აღნიშნული 
გართულებები. 

სიკვდილის პირას მყოფი მოწყვლადი 
პაციენტები

პალიატიური მზრუნველობის ქვეშ მყოფი პაციენ
ტებისთვის მკურნალობის მთავარი მიზანი უნდა 
იყოს გლიკემიის მართვით გამოწვეული გარ
თულებებისა და ჰიპერგლიკემიით გამოწვეული 
სიმპტომების თავიდან აცილება. ორგანოების 
უკმარისობის განვითარების შემთხვევაში, ხდე
ბა მრავალი მედიკამენტის დოზის შემცირება ან 
შეწყვეტა. მომაკვდავი პაციენტისთვის შესაძლე
ბელია ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის სამკურნალო 
მრავალი მედიკამენტის მოხსნა [27]. თუმცა, ტიპი 1 
შაქრიანი დიაბეტის მკურნალობის დროს, აღნიშ
ნული ტაქტიკის გამოყენებასთან დაკავშირებით 
შეთანხმება არ არის მიღწეული [28]. დამატები
თი ინფორმაციისთვის იხილეთ „პალიატიური 
მოვლა“.

გლიკემიის კონტროლის მიღმა

მიუხედავად იმისა, რომ გლიკემიის კონტროლი 
დიაბეტის მქონე ხანდაზმულებში მნიშვნელოვა
ნია, სავარაუდოა, რომ ავადობისა და სიკვდი
ლობის შემცირება უფრო მეტად გამოწვეულია 
გულ-სისხლძარღვთა დაავადების სხვა რისკის 
ფაქტორების კონტროლით, ვიდრე მხოლოდ 
გლიკემიის მჭიდრო მონიტორინგით. კლინი
კური კვლევების მიხედვით არსებობს ძლიერი 

მტკიცებულება ხანდაზმულებში ჰიპერტენზიის 
მკურნალობის მნიშვნელობის შესახებ [29,30]. 
ნაკლებია მტკიცებულებები ჰიპოლიპიდემიური 
მედიკამენტებითა და ასპირინით თერაპიის შესა
ხებ, თუმცა, ამ ჩარევის სარგებელი პირველადი 
პრევენციისთვის და მეორეული ინტერვენციისთ
ვის, შესაძლებელია ნანახი იქნას ხანდაზმულებში, 
რომელთა სიცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრძ
ლივობა უთანაბრდება, ან აღემატება კლინიკური 
კვლევების დროის ფარგლებს. 

ცხოვრების სტილის მართვა

რეკომენდაცია

10.	ხანდაზმულებისთვის რეკომენდებულია ოპტიმალური 
კვება და ცილების მიღება; რეგულარული ვარჯიში, 
აერობული და რეზისტენტული ვარჯიშის ჩათვლით, უნ­
და წახალისდეს ყველა ხანდაზმულში, ვისაც შეუძლია 
ამ აქტივობების უსაფრთხოდ შესრულება. B

ასაკოვან პოპულაციაში შაქრიანი დიაბეტი ასო
ცირებულია კუნთოვანი ძალის დაქვეითებასთან, 
კუნთის ხარისხის შემცირებასა და კუნთოვანი 
მასის გაძლიერებულ კარგვასთან, რაც იწვევს 
სარკოპენიას. შაქრიანი დიაბეტი მოიაზრება, აგ
რეთვე, როგორც მოტეხილობის დამოუკიდებელი 
რისკის ფაქტორი. დაუძლურება ხასიათდება ფი
ზიკური შრომისუნარიანობის დაქვეითებით და 
ჯანმრთელობის ცუდი გამოსავლის გაზრდილი 
რისკით, რაც გამოწვეულია კლინიკური, ფუნქციუ
რი ან ფსიქოსოციალური სტრესორებისადმი ფი
ზიოლოგიური მოწყვლადობით. საკვები ნივთიე
რებების, განსაკუთრებით, ცილების არასაკმარის 
მიღებას შეუძლია გაზარდოს სარკოპენიისა და 
მოტეხილობის რისკი ხანდაზმულებში. დიაბეტის 
მქონე პირებში, დაუძლურების მართვა გულის
ხმობს ოპტიმალურ კვებას ცილების ადეკვატუ
რი მიღებით სავარჯიშო პროგრამასთან ერთად, 
რომელიც მოიცავს აერობულ და რეზისტენტულ 
ვარჯიშებს [31,32]. 

ფარმაკოლოგიური მკურნალობა

რეკომენდაციები

11.	ჰიპოგლიკემიის გაზრდილი რისკის მქონე ხანდაზმუ­
ლებში უპირატესობა ენიჭება ჰიპოგლიკემიის დაბალი 
რისკის მქონე მედიკამენტების კლასს. B

12.	ხანდაზმულებში თავიდან უნდა იქნას აცილებული შაქ­
რიანი დიაბეტის გადაჭარბებული მკურნალობა. B

13.	რეკომენდებულია, კომპლექსური რეჟიმის შეცვლა ნაკ­
ლებად ინტენსიურით (ან გამარტივება) ჰიპოგლიკემიის 
რისკის შესამცირებლად, თუ ამის მიღწევა შესაძლებე­
ლია ინდივიდუალური სამიზნე გლიკოზილირებული 
ჰემოგლობინის ფარგლებში. B

ხანდაზმულებში განსაკუთრებული სიფრთხი
ლეა საჭირო ფარმაკოლოგიური მკურნალო
ბის დანიშვნისა და მონიტორინგის დროს [33]. 
იმის გათვალისწინებით, რომ ხანდაზმულებს 
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კომპლექსური ინსულინთერაპიის გამარტივება

ბაზალური ინსულინი

ბაზალური ინსულინის დოზის 
ტიტრაცია კვირის მანძილზე მი
ღებული უზმოდ კაპილარული 
გლუკოზის შედეგების საფუძველ
ზე, სამიზნე მაჩვენებელი უზმოდ: 
90-150 მგ/დლ (4,9-8,3 მმოლი/ლ) 
•	 შეიძლება სამიზნე მაჩვენებე

ლი შეიცვალოს ზოგადი ჯანმ
რთელობის მდგომარეობისა 
და სამედიცინო მოვლის მი
ხედვით**

თუ უზმოდ კაპილარული გლუ
კოზის მაჩვენებლების 50% მე
ტია სამიზნე მაჩვენებელზე:
•	 ↑ დოზა 2 ერთეულით

თუ კვირაში >2 უზმოდ კაპილა
რული გლუკოზის მაჩვენებელი 
არის <80 მგ/დლ (4,4 მმო
ლი/ლ):
•	 ↓ დოზა 2 ერთეულით

პაციენტი ბაზალურ (ხანგრძლივი, ან საშუალო ხანგრძლივობის) და/ან ბოლუსურ 
(ხანმოკლე, ან ულტრახანმოკლე) ინსულინებზე ¥*

ბოლუსური ინსულინი

თუ ბოლუსური ინსულინი >10 ერ
თ/დოზა
•	 ↓ დოზა 50%–ით და დაამატეთ 

არაინსულინური მედიკამენტი

არაინუსლინური მედიკამენტის 
დოზის მატებასთან ერთად, ბო
ლუსური ინსულინის ტიტრაციით 
შემცირება, ბოლუსური ინსული
ნის მოხსნის მიზნით

მთლიანი დოზის 70%–ის გამოყენე­
ბა ბაზალურად, მხოლოდ დილით

თუ ბოლუსური ინსულინი ≤10 ერ
თ/დოზა
•	 ბოლუსური ინსულინის მოხსნა 

და არაინსულინური მედიკამენ
ტის დამატება

არაინსულინური მედიკამენტის 
დამატება:
•	 თუ eGFR ≥45 მგ/დლ, დაიწყეთ 

მეთფორმინი 500 მგ ყოველ
დღიურად და გაზარდეთ დოზა 
ყოველ 2 კვირაში, ამტანობის 
მიხედვით

•	 თუ eGFR <45 მგ/დლ, პაციენ
ტი უკვე იღებს მეთფორმინს, 
ან არის მეთფორმინის აუტან
ლობა, დაიწყეთ მეორე რიგის 
მედიკამენტები

გადაწყვეტილების მიღებისას იხელმძღვანელეთ პაციენტისა და პრე
პარატის მახასიათებლებით, დამატებითი მედიკამენტ(ებ)ი აირჩიეთ 
საჭიროების მიხედვით:
•	 ყოველ 2 კვირაში, დააკორეგირეთ ინსულინის დოზა და/ან დაამა

ტეთ შაქრისდამწევი მედიკამენტი, სადილის და ვახშმის წინ მიღე
ბული კაპილარული გლუკოზის მაჩვენებლის მიხედვით

•	 მიზანი: 90-150 მგ/დლ (4,9-8,3 მმოლი/ლ) კვებების წინ; სამიზნე 
მაჩვენებლები შეიძლება შეიცვალოს ზოგადი ჯანმრთელობისა 
და სამედიცინო მოვლის მიხედვით**

•	 თუ, 2 კვირის განმავლობაში, კვებამდე კაპილარული გლუკოზის 
მაჩვენებლების 50% მეტია სამიზნე მაჩვენებელზე, გაზარდეთ დოზა, 
ან დაამატეთ სხვა მედიკამენტი

•	 თუ კვირაში >2 პრეპრანდიული კაპილარული გლუკოზის მაჩვენებე
ლი არის <90 მგ/დლ (4,9 მმოლი/ლ), შეამცირეთ პრეპარატის დოზა

დამატებითი რჩევები
•	 არ გამოიყენოთ ხანმოკლე მოქმედების 

ინსულინი ძილის წინ
•	 ბოლუსური ინსულინის კორექციის დროს, 

შეიძლება გამოიყენოთ მარტივი მოქნილი 
სქემა, მაგალითად:
•	 გლუკოზა კვებამდე: >250 მგ/დლ (13,9 

მმოლი/ლ), დაამატეთ 2 ერთეული ხან
მოკლე, ან ულტრახანმოკლე ინსულინი

•	 გლუკოზა კვებამდე: >350 მგ/დლ (19,4 
მმოლი/ლ), დაამატეთ 4 ერთეული ხან
მოკლე, ან ულტრახანმოკლე ინსულინი

•	 შეაჩერეთ ეს სქემა, მისი ყოველდღიურ სა
ჭიროების არარსებობის შემთხვევაში

პაციენტი პრემიქს-ინსულინზე §

სურათი 1. ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის მქონე ხანდაზმულ პაციენტებში ინსულინის რეჟიმის გამარტივების 
ალგორითმი. 

eGFR – გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე. *ბაზალური ინსულინები: გლარგინი U-100 და U-300, დეტემირი, დეგლუდეკი და 
ადამიანი NPH ინსულინი. **იხ. ცხრილი 1. ¥ ბოლუსური ინსულინები: ხანმოკლე მოქმედების (ადამიანის რეგულარ ინსულინი) 
ან სწრაფად მოქმედი (ლიზპრო, ასპარტი და გლულიზინი). § პრემიქს ინსულინები: 70/30, 75/25 და 50/50 პროდუქტები. Munshi 
და კოლეგების ნებართვით ადაპტირებული [39,55,56].
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უწევთ ბევრი წამლის მიღება, მედიკამენტის 
ფასის განხილვა შესაძლოა იყოს განსაკუთრე
ბით მნიშვნელოვანი ამ პოპულაციაში. ხანდაზ
მულ პაციენტებში მნიშვნელოვანია დაინიშნოს 
მკურნალობის იმ სირთულის რეჟიმი, რომელიც 
შეთავსებადი იქნება პაციენტის თვითმოვლის 
უნართან. შაქრიანი დიაბეტის მქონე მრავალ 
ხანდაზმულ პაციენტს უჭირს გლუკოზის კონტრო
ლის ისეთივე სიხშირისა და ინსულინის ინექციის 
რეჟიმის შენარჩუნება, რასაც მანამდე, სავარა
უდოდ, მრავალი ათეული წლის განმავლობაში 
მისდევდა. აღნიშნული განპირობებულია ისეთი 
სამედიცინო მდგომარეობის განვითარებით, 
რომელსაც შეუძლია გააუარესოს მათი უნარი, 
მიჰყვნენ ჩვეულ რეჟიმს უსაფრთხოდ. უნდა დად
გინდეს გლიკემიის ინდივიდუალური სამიზნე 
მაჩვენებლები, რომლებიც პერიოდულად უნდა 
გადაიხედოს თანმხლები ქრონიკული დაავა
დებების, კოგნიტური ფუნქციისა და ფუნქციური 
სტატუსის გათვალისწინებით [2]. ხანდაზმულებში, 
მრავალი თანხმლები დაავადებით, გლიკემიის 
მკაცრი კონტროლი განიხილება როგორც გადა
ჭარბებული მკურნალობა და ასოცირებულია ჰი
პოგლიკემიის გაზრდილ რისკთან. სამწუხაროდ, 
გადაჭარბებული მკურნალობა ხშირია კლინიკურ 
პრაქტიკაში [34-38]. არაინსულინური ანტიჰიპერ
გლიკემიური აგენტებით მკურნალობაზე მყოფ 
პაციენტებში, რეჟიმის დეინტენსიფიკაცია შესაძ
ლებელია პრეპარატების დოზის შემცირებით, ან 
ზოგიერთი მათგანის მოხსნით მანამ, სანამ A1C 
ნარჩუნდება ინდივიდუალურ სამიზნე ფარგლებ
ში. თუ შეზღუდულია თვითმოვლისა და მართვის 
უნარები, ინსულინთერაპიის რთული სქემების 
შემთხვევაში, მხოლოდ ინსულინის დოზის შემ
ცირება შესაძლოა არ იყოს საკმარისი. ასეთ 
სიტუაციებში ნაჩვენებია თვითკონტროლის უნა
რების შესაბამისად, ინსულინთერაპიის რეჟიმის 
გამარტივება, რათა შემცირდეს ჰიპოგლიკემიის 
სიხშირე და დაავადებასთან ასოცირებული დის
ტრესი, გლიკემიის კონტროლის გაუარესების 
გარეშე [39-41]. სურათი 1 აღწერს ინსულინის რე
ჟიმის გასამარტივებელ ალგორითმს [39]. ცხრი
ლი 2 – მოყვანილია სიტუაციური მაგალითები, 
როდესაც დეინტენსიფიკაცია და/ან ინსულინის 
რეჟიმის გამარტივება შესაძლოა ხელსაყრელი 
იყოს ხანდაზმულებში.

მეთფორმინი 

მეთფორმინი ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის მქო
ნე ხანდაზმულებისთვის პირველი რიგის პრეპა
რატია. ბოლოდროინდელი კვლევები აჩვენებს, 
რომ იგი უსაფრთხოდ შეიძლება იყოს გამოყენე
ბული პაციენტებში, რომელთა გლომერულური 
ფილტრაციის სიჩქარე არის ≥30 მლ/წთ/1,73 მ2 
[42]. თუმცა, იგი წინააღმდეგნაჩვენებია პაციენ
ტებისთვის თირკმლის უკმარისობის შორს წა
სული სტადიების დროს და სიფრთხილით უნდა 
გამოიყენებოდეს ღვიძლის ფუნქციის დარღვე
ვის, ან გულის შეგუბებითი უკმარისობის მქონე 

პაციენტებში ლაქტაციდოზის გაზრდილი რისკის 
გამო. მეთფორმინი შეიძლება დროებით შეწყდეს 
ჰოსპიტალიზაციის დროს, პროცედურების წინ და 
როცა მწვავე დაავადების გამო მოსალოდნელია 
თირკმლის ან ღვიძლის ფუნქციის გაუარესება. 

თიაზოლიდინდიონები

თიაზოლიდინდიონები, თუ მათი გამოიყენება 
საერთოდ მოხდა, საჭიროა დაინიშნოს დიდი სიფ
რთხილით იმ პაციენტებში, ვისაც აქვს გულის 
შეგუბებითი უკმარისობა, ან მისი განვითარების 
რისკი, ასევე, წაქცევის ან მოტეხილობის მაღალი 
რისკის მქონე პაციენტებში. 

ინსულინის სეკრეტაგოგები

სულფონილშარდოვანები და ინსულინის სხვა 
სეკრეტაგოგები ასოცირებულია ჰიპოგლიკემიის 
რისკთან და სიფრთხილით უნდა გამოიყენებოდეს. 
გამოყენების შემთხვევაში უპირატესობა ენიჭება 
ხანმოკლე მოქმედების სულფონილშარდოვა
ნებს, როგორიცაა გლიპიზიდი. გლიბურიდი (იგივე 
გლიბენკლამიდი, რედ. შენიშვნა) არის გახანგრძ
ლივებული მოქმედების სულფონილშარდოვანა 
და წინააღმდეგნაჩვენებია ასაკოვნებში [43]. 

ინკრეტინებზე დაფუძნებული თერაპია

ორალური დიპეპტიდილ პეპტიდაზა-4-ის (DPP-4) 
ინჰიბიტორებს ახასიათებს ნაკლები გვერდითი 
ეფექტები და ჰიპოგლიკემიის მინიმალური რისკი, 
მაგრამ მათი ფასი, შესაძლოა, იყოს დამაბრკო
ლებელი ფაქტორი ზოგიერთი ხანდაზმულისთვის. 
DPP-4-ის ინჰიბიტორები არ ზრდის ძირითად კარ
დიოვასკულარულ უარყოფით გამოსავალს [44].

გლუკაგონის მსგავსი პეპტიდი-1-ის (GLP-1) რეცეპ
ტორის აგონისტები საინექციო პრეპარატებია, 
რომლებიც სათანადო მოხმარებისთვის საჭი
როებს მხედველობით, მოტორულ და კოგნიტურ 
უნარებს. შესაძლოა, ისინი ასოცირებული იყოს 
გულისრევასთან, ღებინებასთან და დიარეასთან. 
ამასთან, GLP-1-ის რეცეპტორის აგონისტებით გა
მოწვეული სხეულის მასის კლება შეიძლება არ 
იყოს სასურველი ზოგიერთი ხანდაზმულისთვის, 
განსაკუთრებით მათთვის, ვისაც აქვს კახექსია. 
დადგენილი ათეროსკლეროზული კარდიოვასკუ
ლარული დაავადების მქონე პაციენტებში GLP-1-ის 
რეცეპტორის აგონისტებმა აჩვენა კარდიოვასკუ
ლარული სარგებელი [44]. 

ნატრიუმ-გლუკოზის კოტრანსპორტერ 
2-ის ინჰიბიტორები

ნატრიუმ-გლუკოზის კოტრანსპორტერ 2-ის 
(SGLT2-i) ინჰიბიტორები მიიღება ორალურად, რაც 
მოსახერხებელია დიაბეტის მქონე ხანდაზმულე
ბისთვის. თუმცა, მიუხედავად საწყისი ეფექტიანო
ბისა და უსაფრთხოების მონაცემების არსებობისა, 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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ასაკოვან პოპულაციაში SGLT2-ის ინჰიბიტორების 
გამოყენების ხანგრძლივი გამოცდილების მონა
ცემები შეზღუდულია. დადგენილი ათეროსკლე
როზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
მქონე პაციენტებში ამ აგენტებმა აჩვენა კარდი
ოვასკულარული სარგებელი [44]. 

ინსულინთერაპია

ინსულინით მკურნალობა მოითხოვს, რომ პა
ციენტებს ან მათ მომვლელებს ჰქონდეთ კარგი 
მხედველობითი, მოტორული და კოგნიტური უნა
რები. ინსულინით მკურნალობა დამოკიდებულია 
ხანდაზმული პაციენტის, ან მისი მომვლელის მიერ 
ინსულინის ინექციის განხორციელების უნარზე. 
გლიკემიის ინდივიდუალური სამიზნე მაჩვენებლე
ბისა და ჰიპოგლიკემიის თავიდან აცილებისთვის 
საჭიროა ინსულინის დოზის ტიტრაცია.

დღეში ერთხელ ბაზალური ინსულინის ინექცია 
ასოცირებულია მინიმალურ გვერდით ეფექტებ
თან და შესაძლოა იყოს გონივრული არჩევანი 
მრავალი ხანდაზმული პაციენტისთვის. ინსული
ნის მრავალჯერადი ყოველდღიური ინექციები, 
შეიძლება, ზედმეტად რთული იყოს ხანდაზმუ
ლი პაციენტებისთვის, რომელთაც აღენიშნებათ 
დიაბეტის შორეული გართულებები, ცხოვრების 
ხარისხის დამაქვეითებელი თანმხლები ქრონი
კული დაავადებები, ან შეზღუდული ფუნქციური 
სტატუსი. სურათი 1 – მოცემულია ინსულინის რე
ჟიმის გამარტივებისთვის შესაძლო მიდგომა. 

სხვა განსახილველი ფაქტორები 

დიაბეტის მქონე ხანდაზმულების და მათი მომ
ვლელების საჭიროებები უნდა შეფასდეს მოვ
ლის ინდივიდუალური გეგმის შედგენის მიზნით. 
დაქვეითებულმა სოციალურმა ფუნქციონირებამ 
შეიძლება შეამციროს მათი ცხოვრების ხარის
ხი და გაზარდოს ფუნქციური დამოკიდებულების 
რისკი [45]. საჭიროა პაციენტის ყოველდღიური 
საცხოვრებელი პირობების განხილვა, ვინაიდან 
მას შეიძლება გავლენა ჰქონდეს დიაბეტის მართ
ვაზე და მხარდაჭერის საჭიროებაზე. სოციალური 
და ინსტრუმენტული მხარდამჭერი ქსელები (მაგ.: 
ზრდასრული შვილები, მომვლელები), რომელიც 
დიაბეტის მქონე ხანდაზმულებს აწვდის ინსტრუ
მენტულ ან ემოციურ მხარდაჭერას, ჩართული 
უნდა იყოს დიაბეტის მართვის განხილვებში და ერ
თობლივი გადაწყვეტილების მიღების პროცესში.

გარკვეული ტიპის თავშესაფარში მცხოვრებ ხან
დაზმულებს შეიძლება არ ჰყავდეთ დამხმარე 
მედიკამენტების მიღების დროს, მაშინ, როდესაც 
სხვა ტიპის საერთო საცხოვრებელში მცხოვრები 
ხანდაზმულები შეიძლება სრულად დამოკიდებუ
ლი იყოს მომვლელის მხარდაჭერაზე. ვინც იმყო
ფება პალიატიური მზრუნველობის (ჰოსპისში, ან 
მის გარეთ) ქვეშ შეიძლება საჭიროებდეს მიდგო
მას, რომელიც ხაზს უსვამს კომფორტსა და სიმპ

ტომურ მართვას. ამ დროს აქცენტი არ კეთდება 
მეტაბოლური პარამეტრებისა და არტერიული 
წნევის მკაცრ კონტროლზე. 

კვალიფიციურ საერთო  
საცხოვრებლებში მკურნალობა

რეკომენდაციები

14.	გასათვალისწინებელია საერთო საცხოვრებელში მომუ­
შავე პერსონალის განათლება დიაბეტის შესახებ, რაც გაა­
უმჯობესებს დიაბეტის მქონე ხანდაზმულების მართვას. E

15.	საერთო საცხოვრებელში მცხოვრებ დიაბეტის მქონე 
პაციენტებს ესაჭიროებათ ყურადღებით შეფასება, რათა 
დადგინდეს გლიკემიის სამიზნე მაჩვენებელი და შესაბა­
მისად შეირჩეს გლუკოზის დამაქვეითებელი პრეპარა­
ტები, პაციენტების კლინიკური და ფუნქციური სტატუსის 
გათვალისწინებით. E

დიაბეტის მართვა საერთო საცხოვრებელში არის 
უნიკალური. ჯანმრთელობის მართვის ინდივიდუ
ალიზაცია ყველა პაციენტისთვის მნიშვნელოვა
ნია. თუმცა, პრაქტიკული გზამკვლევები საჭიროა 
სამედიცინო მომსახურების მიმწოდებლებისა და 
მომვლელი პერსონალისთვის [46]. სწავლება უნ
და მოიცავდეს დიაბეტის გამოვლენას და ხარის
ხის ინსტიტუციურ შეფასებას. საერთო საცხოვრე
ბელში უნდა განვითარდეს საკუთარი პოლიტიკა 
და პროცედურები ჰიპოგლიკემიის პრევენციისა 
და მართვისთვის. 

რესურსები

საერთო საცხოვრებელში მომუშავე პერსონალმა 
უნდა მიიღოს დიაბეტის შესახებ სათანადო განათ
ლება, რათა გაუმჯობესდეს დიაბეტის მქონე ხან
დაზმულების მართვა. თითოეული პაციენტისთვის 
მკურნალობა უნდა იყოს ინდივიდუალური. სპე
ციალური მართვის საკითხები მოიცავს როგორც 
ჰიპოგლიკემიის, ისე ჰიპერგლიკემიის გართუ
ლებების თავიდან აცილების საჭიროებას [2,47]. 
დამატებითი ინფორმაციისთვის იხილეთ ამერი
კის დიაბეტის ასოციაციის პოზიცია – „დიაბეტის 
მართვა საერთო საცხოვრებლებში“ [46].

კვების საკითხები

საერთო საცხოვრებელში მცხოვრები ხანდაზმულე
ბი, შეიძლება, არარეგულარულად და არაპროგნო
ზირებადად იღებდნენ საკვებს. ასევე, შესაძლოა, 
აღენიშნებოდეთ კვების დეფიციტი, ანორექსია და 
ყლაპვის გაძნელება. გარდა ამისა, თერაპიულმა 
დიეტამ შეიძლება უნებლიეთ გამოიწვიოს მიღე
ბეული საკვების რაოდენობის შემცირება, რამაც, 
შეიძლება, ხელი შეუწყოს სხეულის მასის არამიზ
ნობრივ კლებასა და კვების დეფიციტს. პაციენტის 
კულტურულ ღირებულებებზე, სურვილებსა და 
პირად მიზნებზე მორგებულმა დიეტამ შეიძლება 
გააუმჯობესოს ცხოვრების ხარისხი, საკვებით კმა
ყოფილება და ნუტრიციული სტატუსი [48]. 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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ჰიპოგლიკემია

საერთო საცხოვრებელში მცხოვრები დიაბეტის 
მქონე ხანდაზმულები განსაკუთრებით მოწყვლა
დები არიან ჰიპოგლიკემიისადმი. მათ აღენიშ
ნებათ მრავალი ისეთი კლინიკური გართულება 
და თანმხლები დაავადება, რომელიც ზრდის ჰი
პოგლიკემიის განვითარების რისკს, ასეთებია: 
კოგნიტური და თირკმლის ფუნქციის დარღვევა, 
ჰორმონული რეგულაციის და კონტრრეგულაციის 
შენელება, არასაკმარისი ჰიდრატაცია, ცვალება
დი მადა და საკვების ცვალებადი მიღება, პოლი
ფარმაცია და ნაწლავური აბსორბციის შენელება 
[49]. ორალური წამლებით შესაძლოა გლიკემიის 
ისეთივე მაჩვენებლების მიღწევა, როგორც ბაზა
ლური ინსულინით [34,50]. 

ჰოსპიტალისგან განსხავებით, სამედიცინო სერ
ვისის მიმწოდებლებს საერთო საცხოვრებელში 
არ მოეთხოვებათ პაციენტების ყოველდღიური 
შეფასება. ფედერალური გაიდლაინების მიხედვით, 
გამოკვლევა მიმართვიდან პირველი 90 დღის გან
მავლობაში, სულ მცირე, 30 დღეში ერთხელ უნდა 
გაკეთდეს და შემდეგ ყოველ 60 დღეში. მიუხედავად 
იმისა, რომ პაციენტები უფრო ხშირად ფასდებიან 
მკურნალი ექიმის მიერ, საყურადღებოა, რომ მათ 
შეიძლება აღენიშნებოდეთ არაკონტროლირებული 
გლიკემია, ან გლიკემიის მკვეთრი ცვალებადობა, 
რაც შეიძლება მკურნალი ექიმის ყურადღების მიღ
მა დარჩეს. გლუკოზის მაჩვენებლების დროული 
მიწოდების შემთხვევაში, მკურნალ ექიმს შეუძლია 
დანიშნულება შეცვალოს ტელეფონით, ფაქსით, 
ან პირადად საერთო საცხოვრებელში მისვლით. 

გლუკოზის მაჩვენებლების ექიმისთვის მისაწო
დებლად შეიძლება გამოიყენებოდეს შემდეგი 
სასიგნალო სტრატეგია: 

1.	 დარეკეთ ექიმთან დაუყოვნებლივ: თუ სისხ
ლში გლუკოზის დონე დაბალია (≤ 70 მგ/დლ 
[3.9 მმოლ/ლ]). 

2.	 დარეკეთ რაც შეიძლება სწრაფად: ა) გლუკო
ზის მაჩვენებელი 70–100 მგ/დლ (3,9–5,6 მმო
ლი/ლ) (შეიძლება საჭირო იყოს რეჟიმის კო
რექცია), ბ) გლუკოზის დონე >250 მგ/დლ (13,9 
მმოლი/ლ) 24 სთ-ის განმავლობაში, გ) გლუკო
ზის მაჩვენებელი >300 მგ/დლ (16,7 მმოლ/ლ) 
2 თანმიმდევრული დღის განმავლობაში, დ) 
როდესაც გლიკემია იმდენად მაღალია, რომ 
გლუკომეტრი ვერ აფიქსირებს გლუკოზის მაჩ
ვენებელს, ან ე) პაციენტი ავადაა, აღენიშნება 
ღებინება, სიმპტომური ჰიპერგლიკემია, ან ცუ
დად იკვებება პერორალურად. 

პალიატიური მოვლა

რეკომენდაციები

16.	როდესაც დიაბეტის მქონე ხანდაზმულები საჭიროებენ 
პალიატიურ მოვლას, შეიძლება, არ იყოს საჭირო არ­ძ
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ტერიული წნევის მკაცრი კონტროლი და მკურნალობის 
შეწყვეტა იყოს შესაფერისი. ამის მსგავსად, ლიპიდე­
ბის მართვის ინტენსიურობა შეიძლება შესუსტდეს და 
ჰიპოლიპიდემიური მედიკამენტების შეწყვეტა იყოს 
შესაფერისი. E

17.	ზოგადი კომფორტი, შემაწუხებელი სიმპტომების პრე­
ვენცია და ცხოვრების ხარისხისა და ღირსების შენარჩუ­
ნება სიცოცხლის ბოლოს დიაბეტის მართვის მთავარი 
მიზნებია. E

ხანდაზმული პაციენტების მართვა სიცოცხლის 
დასასრულს, რომლებიც იღებენ პალიატიურ მკურ
ნალობას, ან იმყოფებიან ჰოსპისში, წარმოადგენს 
უნიკალურ სიტუაციას. საერთო ჯამში, სიცოცხლის 
შეზღუდული მოსალოდნელი ხანგრძლივობის 
მქონე პაციენტებში, პალიატიური მედიცინა ხელს 
უწყობს კომფორტს, სიმპტომების კონტროლსა და 
პრევენციას (ტკივილი, ჰიპოგლიკემია, ჰიპერგლი
კემია და დეჰიდრატაცია), ღირსებისა და ცხოვ
რების ხარისხის შენარჩუნებას [47,51]. პაციენტს 
უფლება აქვს უარი თქვას გამოკვლევების ჩატა
რებასა და მკურნალობაზე, თუ ექიმები განიხილა
ვენ მკურნალობის შეწყვეტას და დიაგნოსტიკური 
ტესტების შეზღუდვას, მათ შორის, გლუკომეტრით 
ხშირი მონიტორინგი [52]. გლუკოზის სამიზნე მაჩ
ვენებლები უნდა უზრუნველყოფდეს როგორც ჰი
პოგლიკემიის, ისე ჰიპერგლიკემიის პრევენციას. 
სამკურნალო ჩარევები უნდა ითვალისწინებდეს 
მათ გავლენას ცხოვრების ხარისხზე. გამართლე
ბულია პერორალურად მისაღები მედიკამენტების 
ყურადღებით მონიტორინგი. მოსახერხებელი და 
ეფექტური მოვლის გეგმის შემუშავების პროცესში, 
შესაძლოა, საჭირო იყოს პაციენტის, ოჯახისა და 
მომვლელების ჩართულობა [53]. პირველი რიგის 
ფარმაკოლოგიურ მკურნალობად შეიძლება გა
ნიხილებოდეს ორალური მედიკამენტები, რასაც 
მოჰყვება ინსულინთერაპიის მარტივი რეჟიმი. 
საჭიროების შემთხვევაში, შეიძლება ბაზალური 
ინსულინის ჩართვა ორალურ პრეპარატებთან 
კომბინაციაში, ბოლუსური ინსულინის გარეშე. 
პრეპარატი, რომელსაც შეუძლია გასტროინტეს
ტინური სიმპტომების გამოწვევა, როგორიცაა პირ
ღებინება, ან წონის ზედმეტი კლება, შეიძლება 
არ იყოს ამ ვითარებაში საუკეთესო არჩევანი. 
სიმპტომების პროგრესირების შემთხვევაში, ზოგი
ერთი პრეპარატის მოხსნა შესაძლებელია დოზის 
თანთათანობითი შემცირებით. 

შორსწასული დაავადების მართვისთვის შემო
თავაზებულია დიაბეტის მქონე პაციენტების სხვა
დასხვა კატეგორიებად დაყოფა [28]. 

1.	 სტაბილური პაციენტი: გააგრძელეთ მკურნა
ლობის არსებული რეჟიმი, ჰიპოგლიკემიის 
პრევენციის გათვალისწინებით. ჰიპერგლი
კემიის მართვისთვის გამოიყენეთ გლუკოზის 
კონტროლი, გლუკოზურიის თავიდან აცილე
ბის მიზნით. გლიკოზირებული ჰემოგლობინის 
მონიტორინგსა და დაქვეითებას ძალიან მცირე 
მნიშვნელობა აქვს. 

2.	 პაციენტი ორგანოს უკმარისობით: ჰიპოგლი
კემიის პრევენცია უაღრესად მნიშვნელოვანია. 
დეჰიდრატაცია უნდა იქნას თავიდან აცილებუ
ლი და ნამკურნალები. ტიპი 1 შაქრიანი დია
ბეტის მქონე პაციენტებში ინსულინის ინექცი
ები შეიძლება შემცირდეს საკვების მიღების 
პარალელურად, მაგრამ არ უნდა შეწყდეს. 
ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტებში 
უნდა შემცირდეს პრეპარატები, რომლებსაც 
ჰიპოგლიკემიის გამოწვევა შეუძლია. მთავარი 
მიზანია ჰიპოგლიკემიის თავიდან აცილება, 
გლუკოზის მაჩვენებლის სასურველი სამიზნე 
ფარგლების ზედა ზღვარზე შენარჩუნებით. 

3.	 მომაკვდავი პაციენტი: ტიპი 2 შაქრიანი დიაბე
ტის მქონე პაციენტებში ყველა მედიკამენტის 
შეწყვეტა შეიძლება იყოს კეთილგონივრული 
მიდგომა, ვინაიდან ნაკლებად სავარაუდოა, 
რომ პაციენტები რამეს მიიღებენ პერორა
ლურად. ტიპი 1 შაქრიანი დიაბეტის მქონე 
პაციენტების მართვის შესახებ არ არსებობს 
კონსენსუსი, თუმცა ბაზალური ინსულინის მცი
რე რაოდენობით გამოყენებამ შეიძლება შე
ინარჩუნოს გლუკოზის დონე და მოახდინოს 
მწვავე ჰიპერგლიკემიური გართულებების 
პრევენცია. 
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ჟურნალის ეს სტატია იწყება შემთხვევის აღწერით, რომელიც აშუქებს ხშირ კლინიკურ 
პრობლემას. შემდგომში წარმოდგენილია სხვადასხვა სტრატეგიების მხარდამჭერი 
მტკიცებულებები, რასაც მოსდევს ოფიციალური გზამკვლევების (ასეთის არსებობის 
შემთხვევაში) მიმოხილვა. სტატიის დასასრულს მოწოდებულია ავტორების კლინიკური 
რეკომენდაციები.

71 წლის ქალბატონი აღნიშნავს ადვილად დაღ
ლას და მსუბუქ დეპრესიას. აქვს არტერიული 
ჰიპერტენზია, 4 წლის წინ გადატანილი მიოკარ
დიუმის ინფარქტი, ფარისებრი ჯირკვლის აუტო
იმუნური დაავადების ოჯახური ანამნეზი. ფიზიკა
ლური გასინჯვით ცვლილებები არ აღენიშნება, 
ფარისებრი ჯირკვალი გადიდებული არ არის. 
ლაბორატორიული გამოკვლევებით სისხლში 
ჰემოგლობინის დონე, კრეატინინი, კალციუმი და 
ერითროციტების დალექვის სიჩქარე ნორმალუ
რია. თირეოტროპული ჰორმონის დონე არის 6,9 
მსე/ლ (რეფერენსული საზღვრები 0,4-4,3), ხოლო 
თავისუფალი თიროქსინი (T4) – ნორმალური – 19 
პმოლი/ლ (რეფერენსული საზღვრები 11-25). რო
გორ უნდა მოხდეს პაციენტის შემდგომი შეფასება 
და მისი სიმპტომების მართვა?

კლინიკური პრობლემა

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი ბიოქიმიურად გა
ნისაზღვრება, როგორც შრატის თირეოტროპუ
ლი ჰორმონის მომატებული დონე თავისუფალი 
T4–ის ნორმალურ დონესთან ერთად, რომელიც 
შეესაბამება პოპულაციის რეფერენსულ საზღვ
რებს. სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის შემთხვევები 

ცვალებადია პოპულაციის მიხედვით და მერყე
ობს 3-15%-ის ფარგლებში; გაზრდილი სიხშირე 
ასოცირდება ასაკის მატებასთან, მდედრობით 
სქესსა და იოდის სუბოპტიმალურ სტატუსთან [1,2]. 
თავისუფალი T4-ის მცირედმა შემცირებამ შეიძ
ლება გამოიწვიოს თირეოტროპული ჰორმონის 
დონის შედარებით მკვეთრი მატება. თირეოტ
როპულ ჰორმონსა და თავისუფალ T4-ს შორის 
არსებული ამგვარი ურთიერთდამოკიდებულე
ბა განაპირობებს თირეოტროპული ჰორმონის 
დონის მატებას რეფერენსული საზღვრის ზევით 
T4-ის ნორმალური მაჩვენებლის ფონზე. აშკარა 
ჰიპოთირეოზად პროგრესირების შემთხვევაში, 
როგორც წესი, თირეოტროპული ჰორმონის დო
ნე აგრძელებს მატებას, ხოლო თავისუფალი T4 
მცირდება რეფერენსული საზღვრის ქვევით. აქე
დან გამომდინარე, სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი 
შეიძლება მიჩნეული იყოს როგორც ფარისებრი 
ჯირკვლის მსუბუქი ფუნქციური უკმარისობა, რომ
ლის გამომწვევი მიზეზი, ხშირ შემთხვევაში, არის 
ფარისებრი ჯირკვლის აუტოიმუნური დაავადება. 
თირეოტროპული ჰორმონის დონე 10 მსე/ლ, რო
გორც წესი, არის ზღვარი მსუბუქ და შედარებით 
მძიმე სუბკლინიკურ ჰიპოთირეოზს შორის [3,4]. 
სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტთა 
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დაახლოებით 75%-ში თირეოტროპული ჰორმო
ნის დონე არის <10 მსე/ლ [1].

თირეოტროპული ჰორმონი და თავისუფალი T4 
მნიშვნელოვნად ცვალებადია ჯანმრთელ პირებს 
შორის მაშინ, როცა ცალკეულ ჯანმრთელ ინდი
ვიდში ცვალებადობის დიაპაზონი გაცილებით ვიწ
როა [5]. ეს აღმოჩენა მიუთითებს, რომ თითოეული 
პირისთვის ჰიპოთალამუს–ჰიპოფიზ–ფარისებრი 
ჯირკვლის ღერძი უნიკალურია; ყოველივე ეს, სა
ვარაუდოდ, ხსნის, თუ რატომ შეიძლება იყოს 10 
მსე/ლ თირეოტროპული ჰორმონის ფონზე ერთ 
პირში თავისუფალი T4-ის დონე ნორმალური 
და სხვა პირში თავისუფალი T4-ის დონე დაქვე
ითებული. ჰიპოთალამუს–ჰიპოფიზ–ფარისებრი 
ჯირკვლის ღერძის აღნიშნული უნიკალურობა 
65%–ში მემკვიდრეობითია [6]. ხანდაზმულ პი
რებს, ქალებს და თირეოიდული პეროქსიდაზას 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების მაღალი ტიტრის 
მქონე პაციენტებს აღენიშნებათ თირეოტროპუ
ლი ჰორმონისა და თავისუფალი T4-ის დონეებს 
შორის უფრო ძლიერი წრფივ–ლოგარითმული 
ურთიერთდამოკიდებულება, ვიდრე ახალგაზრ
დებს, მამაკაცებსა და თირეოიდული პეროქსიდა
ზას საწინააღმდეგო ანტისხეულების შედარებით 
დაბალი ტიტრის მქონე პაციენტებს [7].

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის აშკარა ჰიპო
თირეოზად პროგრესირების რისკი დაახლოე
ბით 2-6%–ია წელიწადში; რისკი უფრო მაღალია 
ქალებში, მამაკაცებთან შედარებით, ასევე, იმ 
პირებში, რომლებსაც აქვთ თირეოტროპული 
ჰორმონის უფრო მაღალი დონე, თირეოიდული 
პეროქსიდაზას საწინააღმდეგო ანტისხეულე
ბის შედარებით მაღალი ტიტრი და თავისუფალი 
T4–ის დაბალ–ნორმული დონე [2,8,9]. იმ პირებში, 
რომლებსაც აქვთ მხოლოდ შრატის თირეოტრო
პული ჰორმონის დონე მომატებული, მაგრამ <7 
მსე/ლ, მისი ნორმალიზება ხდება შემთხვევათა 
46%–ში, შემდგომი 2 წლის განმავლობაში [8-10].

ძირითადი კლინიკური საკითხები

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი

•	 სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი განისაზღვრება, როგორც 
თირეოტროპული ჰორმონის მომატებული დონე თავი­
სუფალი T4–ის ნორმალური მაჩვენებლის ფონზე. დი­
აგნოზის დასადასტურებლად, საჭიროა გამოირიცხოს 
თირეოტროპული ჰორმონის დონის ტრანზიტორული 
მატება, 2-3 თვის შემდეგ თირეოტროპული ჰორმონი­
სა და თავისუფალი T4–ის დონეების განმეორებითი 
განსაზღვრის გზით.

•	 სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტთა დაახ­
ლოებით 46%-ს, რომელთა თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე <7 მსე/ლ, თირეოტროპული ჰორმონის დონე 
ნორმალიზდება დაახლოებით 2 წლის განმავლობაში.

•	 სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი, განსაკუთრებით, როცა 
თირეოტროპული ჰორმონის დონე არის >10 მსე/ლ, 
ასოცირებულია ჰიპოთირეოზის სიმპტომებისა და კარ­
დიოვასკულარული მოვლენების გაზრდილ რისკთან.

•	 სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის ლევოთიროქსინით 

მკურნალობის შესახებ მწირია მონაცემები რანდომიზე­
ბული კონტროლირებული კვლევებიდან, რომლებშიც 
შეფასდა მკურნალობის ეფექტიანობა კარდიოვასკუ­
ლარულ გამოსავალებზე.

•	 როგორც წესი, რეკომენდებულია ≤70 წლის ასაკის პი­
რების მკურნალობა, როცა თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე სულ მცირე 10 მსე/ლ–ია. თუმცა, არ არის ნანახი 
მკურნალობის გრძელვადიანი სარგებელი. 

•	 პაციენტებში, რომელთაც თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე აქვთ <10 მსე/ლ, ან არიან >70 წლის ასაკის, მკურ­
ნალობის გადაწყვეტილების მიღება ხდება ცალკეული 
ფაქტორების საფუძველზე (მაგალითად: ჰიპოთირეო­
ზის სიმპტომები, თირეოიდული პეროქსიდაზას საწინა­
აღმდეგო ანტისხეულები, ან კარდიოვასკულარული 
რისკის ფაქტორები).

სიმპტომები

მიუხედავად იმისა, რომ სუბკლინიკური ჰიპოთირე
ოზის მქონე პაციენტების დიდი ნაწილი ასიმპტომუ
რია, ასეთი პაციენტები უფრო ხშირად აღნიშნავენ 
აშკარა ჰიპოთირეოზისთვის დამახასიათებელ 
სიმპტომებს, შესაბამისი ასაკის საკონტროლო 
ჯგუფთან შედარებით; ეს სიმპტომები, როგორც 
წესი, უფრო მსუბუქია აშკარა ჰიპოთირეოზის სიმპ
ტომებთან შედარებით და აქვს მატების ტენდენცია 
როგორც რაოდენობრივად, ისე სიმძიმის მხრივ, 
თირეოტროპული ჰორმონის დონის მომატებასთან 
ერთად. ზოგიერთმა კვლევამ აჩვენა დეპრესიული 
სიმპტომების უფრო მაღალი სიხშირე და სიცოცხ
ლის ხარისხის, კოგნიტური ფუნქციისა და მეხსიე
რების დაქვეითება სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის 
მქონე პირებში, ფარისებრი ჯირკვლის ნორმალუ
რი ფუნქციის მქონე პირებთან შედარებით [1,11-14]. 
სუბკლინიკურ ჰიპოთირეოზთან ასოცირებული 
ადვილად დაღლის, კუნთების სისუსტის, სხეულის 
მასის მატების, სიცივის აუტანლობისა და ყაბზო
ბის გაზრდილი სიხშირე სხვადასხვაგვარადაა 
აღწერილი [1,15]. ახალგაზრდებთან შედარებით, 
ხანდაზმულებში სიმპტომები ნაკლებადაა გამოვ
ლენილი [16-18]. ერთ-ერთი კვლევის მიხედვით, 
რომელშიც ჩართულნი იყვნენ >70 წლის ასაკის 
პირები, გამოვლინდა, რომ სუბკლინიკური ჰიპო
თირეოზის მქონე პირებს აღენიშნებოდათ უფრო 
სწრაფი სიარული და ფიზიკური დატვირთვისადმი 
უკეთესი ამტანობა, ვიდრე ეუთირეოზის მქონე 
საკონტროლო ჯგუფს [17]. აღსანიშნავია, რომ ეს 
აღმოჩენა არ დადასტურდა შედარებით ახალი 
კვლევით [19]. კვლევების განსხვავებული შედე
გები, შესაძლოა, დაკავშირებული იყოს კვლევაში 
ჩასართავი პაციენტების შერჩევის კრიტერიუმებ
თან (მაგ.: პოპულაციის ბიოქიმიური სკრინინგი 
vs. უკვე არსებული სიმპტომებით პაციენტების 
შერჩევა), ასევე, პაციენტების განსხვავებულ ასა
კობრივ ჯგუფებსა და სიმპტომების შესაფასებლად 
გამოყენებულ მეთოდებთან.

 შორეული კლინიკური შედეგები

არსებობს საფუძვლიანი ეჭვი სუბკლინიკური ჰი
პოთირეოზის შორეულ გვერდით ეფექტებზე, გან
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საკუთრებით, კარდიოვასკულარული დაავადების 
რისკების თვალსაზრისით. 11 პროსტექტულ კო
ჰორტულ კვლევაში მონაწილე 55 000 პაციენტის 
ინდივიდუალური მონაცემების მეტა-ანალიზის მი
ხედვით, გულის კორონარული დაავადების ფატა
ლური და არაფატალური შემთხვევების რისკები 
გაიზარდა თირეოტროპული ჰორმონის მაღალი 
დონის მქონე პირებში[4]. როცა თირეოტროპული 
ჰორმონის დონე 4,5–6,9 მსე/ლ-ია, გულის კორონა
რული დაავადების შემთხვევების სიხშირის რისკე
ბის თანაფარდობა არის 1,00 (95% სარწმუნოობის 
ინტერვალი [CI], 0,86-1,18); როცა თირეოტროპული 
ჰორმონის დონე 7,0-9,9 მსე/ლ-ია, რისკების თანა
ფარდობა შეადგენს 1,17 (95% CI, 0,96-1,43); ხოლო, 
როცა თირეოტროპული ჰორმონის დონე 10,0-19,9 
მსე/ლ-ია, რისკების თანაფარდობა არის 1,89 (95% 
CI, 1,28-დან 2,80-მდე) (P<0,001) [4]. ინდივიდუალური 
მონაწილეების მონაცემთა ბაზის მსგავსი მეტა-ანა
ლიზებით, სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი, განსაკუთ
რებით, როცა თირეოტროპული ჰორმონის დონე 
სისხლში >7 მსე/ლ-ია, ასევე, ასოცირებული იყო გუ
ლის შეგუბებითი უკმარისობისა [20] და ფატალური 
ინფარქტის [21] გაზრდილ რისკთან. სუბკლინიკური 
ჰიპოთირეოზი ასოცირებულია საერთო და დაბალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეინის ქოლესტეროლის 
დონის მატებასა და კარდიოვასკულარული დაავა
დებების სუბკლინიკურ მაჩვენებლებთან [15]. თუმ
ცა, უცნობია, სუბკლინიკურ ჰიპოთირეოზთან ასო
ცირებული კარდიოვასკულარული დაავადებები 
განპირობებულია ლიპიდური ცვლის დარღვევით 
თუ სხვა მექანიზმებით. სხვა მეტა-ანალიზებმა არ 
აჩვენა მნიშვნელოვანი ასოციაციები სუბკლინიკურ 
ჰიპოთირეოზსა და კოგნიტურ დარღვევებს [22], ან 
სუბკლინიკურ ჰიპოთირეოზსა და მოტეხილობის 
რისკს შორის [23].

თირეოტროპული ჰორმონის შედარებით მაღალი 
დონე ასოცირებულია გაზრდილ სხეულის მასის 

ინდექსსა და მომატებულ წელის გარშემოწერი
ლობასთან [24]. თუმცა, სხეულის მასის მკვეთრ 
კლებას შედეგად მოჰყვება თირეოტროპული 
ჰორმონის დონის შემცირება, რაც მიუთითებს, 
რომ სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი არ არის სიმ
სუქნის გამომწვევი მიზეზი. 

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზისა და ფარისებრი 
ჯირკვლის აუტოიმუნური დაავადებების დროს 
იზრდება ქალებში უნაყოფობის, სპონტანური 
აბორტებისა და ორსულობასთან ასოცირებუ
ლი სხვა გართულებების რისკები – გესტაციური 
ჰიპერტენზია და პრეეკლამფსია. ორსულობის 
დროს, თირეოიდულ ჰომეოსტაზში აღინიშნება 
მნიშვნელოვანი ცვლილებები, რაც განპირობებუ
ლია ადამიანის ქორიონული გონადოტროპინის 
დონის მატებით. ორსულობისთვის სპეციფიკურმა 
აღნიშნულმა ცვლილებებმა და თირეოიდული 
ჰორმონებისადმი გაზრდილმა მოთხოვნილებამ 
შეიძლება გააუარესოს ფარისებრი ჯირკვლის უკ
ვე არსებული მსუბუქი დისფუნქცია. სუბკლინიკური 
ჰიპოთირეოზის დიაგნოსტიკისა და მკურნალო
ბისათვის თირეოტროპული ჰორმონისა და თა
ვისუფალი T4-ის დონის ზღვრული მაჩვენებელი 
განსხვავდება ორსულ და არაორსულ ქალებში. 
ამ სტატიაში მოწოდებული რეკომენდაციები არ 
მიესადაგება ორსულ ქალებს, ან ახალგაზრდა 
ქალებს, რომლებიც შეიძლება დაორსულდნენ; 
ორსულ ქალებში, ან ქალებში, რომლებსაც აღე
ნიშნებათ უნაყოფობა, სუბკლინიკური ჰიპოთირე
ოზის მართვა განხილულია სხვა სტატიაში [25].

სტრატეგიები და მტკიცებულებები

შეფასება

სუბკლინკური ჰიპოთირეოზი არის ბიოქიმიური 
დიაგნოზი, რომელიც განისაზღვრება, როგორც 

ცხრილი 1. თირეოტროპული ჰორმონის დონის მატების მიზეზები, რომლებიც არ არის დაკავშირებული 
ფარისებრი ჯირკვლის ქრონიკულ მსუბუქ უკმარისობასთან.

თირეოტროპული ჰორმონის დონის ტრანზიტორული მატების მიზეზები, თავისუფალი T4-ის ნორმალური დონის ფონზე

არათირეოიდული ავადმყოფობების შემდგომი გამოჯანმრთელების პერიოდი;

თირეოიდიტის სხვადასხვა ტიპების დროს ფუნქციის აღდგენის ფაზა; 

მედიკამენტები, როგორიცაა, ამიოდარონი და ლითიუმი;

ლევოთიროქსინით მკურნალობაზე არაამყოლობა, ან ლევოთიროქსინის შეწოვის პრობლემები ჰიპოთირეოზის მქონე  
პაციენტებში, რომლებიც უკვე იღებენ ლევოთიროქსინს;

თირეოტროპული ჰორმონის დონის პერსისტენტული მატების მიზეზები, თავისუფალი T4-ის ნორმალური დონის ფონზე

ფიზიოლოგიური ადაპტაცია დაბერებასთან (აღწერილია რეფერენსული საზღვრების გაფართოება იმ ხანდაზმულ პირებში, 
რომლებიც ცხოვრობენ ისტორიულად იოდით უზრუნველყოფილ რეგიონებში);

ანალიზების შედეგების ცდომილებები (მაგ.: გამოწვეული ჰეტეროფილური ანტისხეულებით);

სიმსუქნე;

თირკმელზედა ჯირკვლის უკმარისობა (ძალიან იშვიათად);

თირეოტროპული ჰორმონის რილიიზინგ ჰორმონის, ან თირეოტროპული ჰორმონის მიმართ; რეზისტენტობა (უკიდურესად 
იშვიათად).



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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თირეოტროპული ჰორმონის მაღალი და თავისუ
ფალი T4-ის ნორმალური დონე. თირეოტროპული 
ჰორმონის დონის ტრანზიტორული ცვლილებები 
შეიძლება გამოიწვიოს მრავალმა ფაქტორმა: ქვემ
წვავე თირეოიდიტი, არათირეოიდული ავადმყო
ფობების შემდგომი გამოჯანმრთელების პერიოდი 
და მედიკამენტები (მაგ.: ამიოდარონი და ლითი
უმი). აღნიშნულის გათვალისწინებით, სუბკლინი
კური ჰიპოთირეოზის დიაგნოზის დადგენამდე, 
აუცილებელია, გამოირიცხოს თირეოტროპული 
ჰორმონის ტრანზიტორული მატება (ცხრილი 1) 
[26,27]. ნაჩვენებია თირეოტროპული ჰორმონისა 
და თავისუფალი T4-ის დონის, სულ მცირე, ერთი 
განმეორებითი განსაზღვრა, 2-3-თვეში, თირეოი
დული პეროქსიდაზას საწინააღმდეგო ანტისხეუ
ლებთან ერთად [26]. თირეოიდული პეროქსიდაზას 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების დადებითი ტიტ
რი ადასტურებს სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის 
განვითარების აუტოიმუნურ მიზეზს და ასოცირე
ბულია აშკარა ჰიპოთირეოზად პროგრესირების 
გაზრდილ რისკთან. ეს რისკი დაახლოებით 2-ჯერ 
უფრო მაღალია თირეოიდული პეროქსიდაზას სა
წინააღმდეგო ანტისხეულების უარყოფითი ტიტრის 
შემთხვევებთან შედარებით (კუმულაციური შემთხ
ვევები 9 წელიწადში, 59% vs. 23%) [2,9]. როგორც 
წესი, თირეოიდული პეროქსიდაზას საწინააღმ
დეგო ანტისხეულების ტიტრი მცირდება დროთა 
განმავლობაში; თირეოიდული პეროქსიდაზას 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების განმეორებითი 
განსაზღვრა არ არის რეკომენდებული, რადგან 
არ ცვლის სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მართ
ვას [28]. მიუხედავად იმისა, რომ ულტრაბგერითი 
გამოკვლევით ფარისებრი ჯირკვლის ჰიპოექო
გენური, ან არაჰომოგენური სურათი შეიძლება 
იყოს აუტოიმუნური თირეოიდიტის დამატებითი 
მტკიცებულება, სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის 
შეფასებისთვის ულტრაბგერითი კვლევის რუტი
ნული ჩატარება, ასევე, არ არის რეკომენდებული.

მკურნალობის დაწყების საკითხის  
რაციონალურობა

სიმ­პ­ტო­მე­ბი

ფართომასშტაბიან რანდომიზებულ კონტროლი
რებულ კვლევაში [29], Stott et al-მა გამოიკვლია 
>65 წლის ასაკის პირებში სუბკლინიკურ ჰიპო
თირეოზზე ლევოთიროქსინით მკურნალობის 
ეფექტები; კვლევამ არ აჩვენა ლევოთიროქსინით 
მკურნალობის სარგებელი, ცხოვრების ხარისხის 
გაუმჯობესების თვალსაზრისით. კვლევის მონაწი
ლეებს აღენიშნებოდათ თირეოტროპული ჰორმო
ნის დონის ძალიან მსუბუქი მატება (საშუალოდ, 
6,4 მსე/ლ) და, მკურნალობის დასაწყისში, არ 
ჰქონდათ მკვეთრად გამოხატული სიმპტომები 
(სიმპტომების ქულები მსგავსი იყო ეუთირეოიდუ
ლი საკონტროლო ჯგუფის ქულების). აღნიშული 
ქულების მიხედვით განისაზღვრებოდა კვლევაში 
გამოყენებული, თირეოიდ-სპეციფიკური, ცხოვ
რების ხარისხის შესაფასებელი კითხვარების 

ვალიდურობა [30]. შედარებით მცირემასშტაბი
ანმა, რანდომიზებულმა, პლაცებო-კონტროლი
რებულმა კვლევამ, რომელშიც მონაწილეობას 
იღებდა უფრო გამოხატული სუბკლინკური ჰიპო
თირეოზის (თირეოტროპული ჰორმონის საშუა
ლო დონე 11,7 მსე/ლ და ჰიპოთირეოზის ქულები 
მიუთითებდა მოსაზღვრე ჰიპოთირეოზზე) მქონე 
66 ქალი (საშუალო ასაკი 57 წელი), არ აჩვენა 
ლევოთიროქსინით ნამკურნალებ პირებში ჩივი
ლების უფრო მეტად შემცირება, პლაცებოს ჯგუფ
თან შედარებით [31]. თუმცა, ლევოთიროქსინით 
მკურნალობის ფონზე, მნიშვნელოვანი გაუმჯობე
სება აღენიშნებოდა პაციენტთა იმ ქვეჯგუფს, სა
დაც მკურნალობის დაწყებამდე თირეოტროპული 
ჰორმონის დონე იყო >12 მსე/ლ. გაურკვეველია, 
ამ ქვეჯგუფის ანალიზი იყო თუ არა წინასწარ გან
საზღვრული [31]. ჯვარედინი დიზაინის რანდომიზე
ბულმა კონტროლირებულმა კვლევამ, რომელშიც, 
სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის სამკურნალოდ, 
100 პაციენტი (საშუალო ასაკი 54 წელი) იღებდა 
ლევოთიროქსინს, ან პლაცებოს (თირეოტროპული 
ჰორმონის საშუალო დონე 6,6 მსე/ლ), აჩვენა ლე
ვოთიროქსინით მკურნალობის სარგებელი, ზო
გიერთი სიმპტომის შემცირების თვალსაზრისით 
[12]. თუმცა, მრავალჯერადი განმეორებითი გამოკ
ვლევის საფუძველზე, დაღლილობის შემცირება 
იყო ერთადერთი სიმპტომი, რომელმაც აჩვენა 
მნიშვნელოვანი განსხვავება ამ ორ ჯგუფს შორის 
[12]. მეხსიერების შეფასების მიზნით ჩატარებულმა 
რამდენიმე [32,33], მაგრამ არა ყველა კვლევამ 
[11,34,35], აჩვენა გაუმჯობესება სუბკლინიკური 
ჰიპოთირეოზის გამო ლევოთიროქსინით მკურ
ნალობის შემდეგ. კვლევების შედეგებს შორის 
განსხვავება შეიძლება აიხსნას შემდეგით: თირე
ოტროპული ჰორმონის დონის განსხვავებული 
საწყისი მაჩვენებლები, მკურნალობამდე სხვადას
ხვა სიმძიმის სიმპტომები (ზოგადად, მკურნალობის 
ნაკლები სარგებელი იყო ნანახი იმ პაციენტებში, 
რომელთა თირეოტროპული ჰორმონის დონე იყო 
შედარებით დაბალი და აღენიშნებოდათ უფრო 
მსუბუქი სიმპტომები), ნიმუშების სხვადასხვა ზომა, 
მონაწილეთა ასაკი და გამოყენებული ნეიროკოგ
ნიტური ტესტები.

ზოგადად, ამ მონაცემების მიხედვით, თირეოტ
როპული ჰორმონის დონის მსუბუქი მატებისა და 
მკურნალობამდე მცირე რაოდენობით სიმპტომე
ბის მქონე პაციენტებში ლევოთიროქსინით მკურ
ნალობა არ ამცირებს სიმპტომებს, მაგრამ ამგვარ 
მკურნალობას შეიძლება ჰქონდეს სარგებელი 
სიმპტომურ პაციენტებში, რომლებსაც თირეოტ
როპული ჰორმონის დონე აქვთ >10-12 მსე/ლ.

შო­რე­უ­ლი კლი­ნი­კუ­რი შე­დე­გე­ბი

ობსერვაციული კვლევები აჩვენებს მნიშვნელო
ვან ასოციაციას სუბკლინიკურ ჰიპოთირეოზსა და 
კარდიოვასკულარულ გამოსავალებს შორის. მი
უხედავად ამისა, არ არსებობს რანდომიზებული 
კონტროლირებული კვლევების მონაცემები სუბკ
ლინიკური ჰიპოთირეოზის მკურნალობის ეფექტე



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

The New England Journal of Medicine 23

ცხრილი 2. სუბკლინიკურ ჰიპოთირეოზსა და კლინიკურ გამოსავალს შორის ასოციაცია და მკურნალობის 
შედეგები*

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის 
გამოსავალი

ასოციაციის ძალა 

მკურნალობის სარგებელითირეოტროპუ­
ლი ჰორმონი 
4,5-9,9 მსე/ლ

თირეოტროპუ­
ლი ჰორმონი 
≥10 მსე/ლ

აშკარა ჰიპოთირეოზად პროგრესირება ძლიერი უფრო ძლიერი ადრეული მკურნალობა უფრო მძიმე სიმპ
ტომების მქონე აშკარა ჰიპოთირეოზის გან
ვითარებამდე

ჰიპოთირეოზის სიმპტომები (მაგ.: დაღ
ლილობა, კოგნიტური დარღვევები)

ძლიერი უფრო ძლიერი შეუსაბამო. ფართომაშტაბიანმა კვლევებმა, 
რომლებშიც ჩართულნი იყვნენ პირები, თი
რეოტროპული ჰორმონის დონის მსუბუქი მო
მატებით (<10 მსე/ლ), ან მცირე რაოდენობით 
სიმპტომით, არ აჩვენა ეფექტი. მცირემაშტა
ბიანმა კვლევებმა, რომლებშიც ჩართულნი 
იყვნენ პირები, თირეოტროპული ჰორმონის 
დონით >10 მსე/ლ, გამოავლინა სარგებელი 

კარდიოვასკულარული რისკის სურო
გატი მარკერები (მაგ.: საერთო ქოლეს
ტეროლის და LDL-C-ის მომატებული 
დონე, საძილე არტერიის კედლის ინ
ტიმა-მედიის შრის გასქელება, გულის 
ფუნქციის დაქვეითება)

ძლიერი უფრო ძლიერი საშუალო. ნაჩვენებია სარგებელი საერთო 
ქოლესტეროლის და LDL-C-ის დონის შემცირე
ბის თვალსაზრისით, მაგრამ გაურკვეველია, 
განაპირობებს თუ არა კარდიოვასკულარული 
შემთხვევების რისკის შემცირებას 

გულის კორონარული დაავადების 
რისკი

სუსტი უფრო ძლიერი არასაკმარისი მონაცემი

გულის შეგუბებითი უკმარისობის რისკი სუსტი უფრო ძლიერი არასაკმარისი მონაცემი

ინსულტის რისკი სუსტი სუსტი არასაკმარისი მონაცემი

კოგნიტური დარღვევები სუსტი სუსტი არასაკმარისი მონაცემი

* ეს ცხრილი მიღებული და განახლებულია Surks et al.–ისგან. LDL-C – დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინის ქოლესტეროლი

ბის შესახებ შორეულ კლინიკურ გამოსავალებზე 
(ცხრილი 2). 2007 წლის, 12 კვლევის კოხრეინის 
სისტემური მიმოხილვის დასკვნით, ლევოთიროქ
სინით მკურნალობას აქვს სასარგებლო ეფექტები 
კარდიოვასკულარული რისკის სუროგატ მარკე
რებზე (მაგალითად.: შრატის ქოლესტეროლის 
შედარებით დაბალი დონე, საძილე არტერიის კედ
ლის ინტიმა-მედია შრის სისქის შემცირება და გუ
ლის ფუნქციის გაზრდა) [36]. თუმცა, ლევოთიროქ
სინით მკურნალობის შემდეგ [12,37,38], გულის და 
ვასკულარული ფუნქციის სუროგატი მარკერების 
გაუმჯობესება არ მიუთითებს მსგავს სასარგებლო 
ეფექტებზე, კარდიოვასკულარული შემთხვევები
სა და სიკვდილის რისკის თვალსაზრისით; უფრო 
მეტიც, არსებულ მტკიცებულებაზე დაყრდნობით, 
სუბკლინიკურ ჰიპოთირეოზსა და კარდიოვასკუ
ლარულ დაავადებებს შორის კავშირი შესაძლოა 
იყოს ტრადიციული კარდიოვასკულარული რისკის 
ფაქტორებისგან დამოუკიდებელი [4,20,21]. აქედან 
გამომდინარე, უცნობია, კარდიოვასკულარული 
რისკის ფაქტორების შემცირება ლევოთიროქ
სინით მკურნალობის გზით, შეამცირებს თუ არა 
კარდიოვასკულარულ შემთხვევებს.

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებზე 
ჩატარებულმა ობსერვაციულმა კვლევებმა აჩვენა, 

რომ პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ ლევო
თიროქსინს, მნიშვნელოვნად შემცირდა გულის 
უკმარისობის [39], გულის იშემიურ დაავადებასთან 
ასოცირებული შემთხვევებისა [41] და ნებისმიერი 
მიზეზით სიკვდილის [40] რისკი, იმ პაციენტებისგან 
განსხვავებით, რომლებსაც არ მიუღიათ ლევოთი
როქსინი. გულის იშემიურ დაავადებასთან ასოცი
რებული შემთხვევების შესაფასებელ კვლევაში, 
ქვეჯგუფის წინასწარ განზრახულმა ანალიზმა აჩ
ვენა, რომ ამგვარი შემთხვევების რისკი ნაკლები 
იყო ლევოთიროქსინით მკურნალობაზე მყოფ 
≤70 წლის ასაკის პაციენტებში, იმავე ასაკობრივი 
ჯგუფის იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებიც 
არ იღებდნენ ლევოთიროქსინს; ამის საწინააღმ
დეგოდ, ლევოთიროქსინის მიღებისგან დამოუ
კიდებლად, >70 წლის ასაკის პაციენტებს შორის 
ამგვარი შემთხვევების რისკი არ განსხვავდებოდა 
[41]. თუმცა, ობსერვაციული კვლევები არის შერ
ჩევის ცდომილებისა და დაბნეულობის საგანი და 
ინტერპრეტაციის დროს მოითხოვს სიფრთხილეს. 

მკურ­ნა­ლო­ბის დაწყე­ბის დროს გა­სათ­ვა­ლის­წი­
ნე­ბე­ლი ფაქ­ტო­რე­ბი	

მკურნალობა, ზოგადად, რეკომენდებულია ≤70 
წლის ასაკის პაციენტებში, რომელთა თირეოტ



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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როპული ჰორმონის დონე ≥10 მსე/ლ-ია. ამგვარი 
მკურნალობის შორეული სარგებელი არ არის 
ნანახი, ხოლო რისკები უცნობია (ცხრილი 1). ≥70 
წლის ასაკის პაციენტებში, ან პაციენტებში, რო
მელთა თირეოტროპული ჰორმონის დონე <10 
მსე/ლ-ია, მკურნალობის დაწყება უნდა ეფუძნე
ბოდეს პაციენტის ისეთ ინდივიდუალურ ფაქტო
რებს, როგორიცაა: თირეოტროპული ჰორმონის 
დონის მატების ხარისხი, აქვს თუ არა პაციენტს 
ჰიპოთირეოზის სიმპტომები, თირეოიდული პე
როქსიდაზას საწინააღმდეგო ანტისხეულების 
დადებითი ტიტრი, ჩიყვი, ანამნეზში ათეროსკ
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადება, 
გულის უკმარისობა, ან მასთან ასოცირებული 
რისკის ფაქტორები [26,27,41]. თირეოიდული პე
როქსიდაზას საწინააღმდეგო ანტისხეულების 
დადებითი ტიტრის შემთხვევაში, 2–ჯერ მაღალია 
აშკარა ჰიპოთირეოზად პროგრესირების ალ
ბათობა, ანტისხეულების უარყოფითი ტიტრის 
მქონე პაციენტებთან შედარებით [2,9,26,27]. თუ 
მკურნალობის დაწყების მიზეზია ჰიპოთირეოზის 
სიმპტომების არსებობა, თერაპია უნდა შეწყდეს, 
თუ 3-6 თვეში არ შემცირდა სიმპტომები, ან გამოვ
ლინდა არასასურველი ეფექტები. თუ მკურნალო
ბა არ დაწყებულა, თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე უნდა გაკონტროლდეს ყოველ 6-12 თვეში 
და მკურნალობა დაწყებული უნდა იქნას, თუ <70 
წლის ასაკის პირებში თირეოტროპული ჰორმო
ნის დონე მოიმატებს ≥10 მსე/ლ, ან უფრო ნათლად 
გამოიკვეთება მკურნალობის სხვა ჩვენებები. 

მკურნალობის მეთოდი

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მკურნალობის 
მიზანი უნდა იყოს თირეოტროპული ჰორმონის 
დონის ნორმალიზება [26,27]. არჩევის თერაპიაა 
დღეში ერთხელ ლევოთიროქსინის პერორა
ლურად მიღება. არ არასებობს სუბკლინიკური 
ჰიპოთირეოზის დროს ლიოთირონინის, ან ლე
ვოთიროქსინთან მისი კომბინაციის გამოყენე
ბის მხარდამჭერი მტკიცებულება [26,27]. ლე
ვოთიროქსინის სხვადასხვა პროდუქტს შორის 
არსებული განსხვავებული ბიოლოგიური შეღ
წევადობიდან გამომდინარე, სტაბილური მდგო
მარეობის მქონე პაციენტებში ლევოთიროქსინის 
პროდუქტების შეცვლა თავიდან უნდა იყოს აცი
ლებული [26,42]. იმ შემთხვევებში, როცა პრე
პარატი იცვლება, თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე უნდა განისაზღვროს 6–8 კვირაში. აშკარა 
ჰიპოთირეოზთან შედარებით, სუბკლინიკური 
ჰიპოთირეოზის დროს თირეოტროპული ჰორმო
ნის დონის ნორმალიზებისთვის, როგორც წესი, 
ლევოთიროქსინის უფრო დაბალი დოზაა საჭი
რო. თირეოტროპული ჰორმონის დონის მომატე
ბის ხარისხზე დაყრდნობით, ლევოთიროქსინის 
საწყის დოზად შესაძლოა განიხილებოდეს 25-75 
მკგ დღეში [27]; შედარებით დაბალი საწყისი დო
ზა (მაგ.: 25 მკგ დღეში) განიხილება პაციენტებში, 
რომლებსაც აქვთ სტაბილური სტენოკარდია, ან 
კარდიოვასკულარული დაავადების აშკარად 

მომატებული რისკი. მკურნალობის დაწყებიდან, 
ან დოზის მომატებიდან 4–8 კვირაში უნდა გაკონ
ტროლდეს შრატის თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე. დოზის შემდგომი ცვლილება ეფუძნება 
კლინიკურ პასუხსა და თირეოტროპული ჰორ
მონის დონეს. 

პრაქტიკაში, ჰიპოთირეოზის მქონე ბევრ პაციენ
ტში, რომლებიც იღებენ ლევოთიროქსინს, თირე
ოტროპული ჰორმონი დონე კვლავ რეფერენსულ 
საზღვარზე მაღალია [43,44]. დიდ ბრიტანეთში, 
ბოლო პერიოდში ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა, 
რომ ლევოთიროქსინით მკურნალობის დაწყე
ბიდან 5 წლის შემდეგაც კი პაციენტების >10%-ს 
აღენიშნებოდა თირეოტროპული ჰორმონის დონე 
>10 მსე/ლ, ხოლო თითქმის 6%-ს – თირეოტრო
პული ჰორმონის სუპრესირებული დონე <0,1 
მსე/ლ [43]. სუპრესირებული თირეოტროპული 
ჰორმონი ასოცირებულია წინაგულთა ფიბრი
ლაციის, ოსტეოპოროზისა და მოტეხილობების 
მომატებულ რისკთან, განსაკუთრებით, >60 წლის 
ასაკის პირებში [14,23].

ბუნდოვანი საკითხები

საჭიროა ადეკვატურად შემუშავებული რანდო
მიზებული კონტროლირებული კვლევები, რო
მელიც შეაფასებს შორეულ გამოსავალებს, რო
გორიცაა კარდიოვასკულარული შემთხვევები. 
ამგვარ კვლევებს შეუძლია მოგვაწოდოს სუბკ
ლინიკური ჰიპოთირეოზის ლევოთიროქსინით 
მკურნალობის სარგებლისა და რისკების შესახებ 
ინფორმაცია.

თირეოიდული ფუნქციის ტესტების დადგენილი 
რეფერენსული საზღვრები, განსაკუთრებით, თი
რეოტროპული ჰორმონის ნორმის ზედა ზღვარი, 
განხილვის საგანია [45,46]. ზოგიერთი [47,48], 
მაგრამ არა ყველა [7,49], კვლევის მიხედვით, 
პოპულაციის 97,5 პერცენტილის შესაბამისი შრა
ტის თირეოტროპული ჰორმონის მაჩვენებლები 
მატულობს ასაკთან ერთად, განსაკუთრებით, >70 
წლის ასაკის პირებში [7,47-49]. თირეოტროპული 
ჰორმონის ამგვარი მატება არ არის დამოკიდებუ
ლი თირეოიდული მოცირკულირე ანტისხეულების 
არსებობაზე. კვლევებს შორის განსხვავებები შე
იძლება ნაწილობრივ აიხსნას სხვადასხვა რაო
დენობის იოდის მიღებით (ისტორიულად) [49,50]. 
ამ აღმოჩენების საფუძველზე, შემოთავაზებულია, 
რომ თირეოტროპული ჰორმონის დონის მსუბუქი 
მატება 7 მსე/ლ–მდე >70 წლის ასაკის პირებში, 
რომლებიც ცხოვრობენ ისტორიულად იოდით 
უზრუნველყოფილ რეგიონებში, შეიძლება ჩაით
ვალოს დაბერების პროცესის მიმართ ფიზიოლო
გიურ ადაპტაციად [47]. 

რამდენიმე დაკვირვება ემხრობა ჰიპოთეზას, რომ 
ხანდაზმულებში თირეოტროპული ჰორმონის ზედა 
რეფერენსულ საზღვრად მიღებული უნდა იყოს უფ
რო მაღალი დონე. როგორც ზემოთაა აღწერილი, 
სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მქონე ხანდაზმულ 
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სურათი 1. სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მკურნალობის ალგორითმი.  

ალგორითმი არ არის გათვალისწინებული ორსული და რეპროდუქციული ასაკის ქალებისთვის. ალგორითმი დაფუძნებულია 
ამერიკისა და ევროპის ამჟამინდელ გაიდლაინებზე [26, 27]. თუმცა, ამერიკულ გაიდლაინებს არ აქვს მართვის სპეციფიკური 
განსხვავებული მიდგომები ასაკისა და თირეოტროპული ჰორმონის დონის 10 მსე/ლ–მდე მატების მიხედვით. 

თირეოტროპული ჰორმონის მომატებული და თავისუფალი T4–ის 
ნორმალური დონეები

ანალიზების გამეორება 2-3 თვეში, თირეოიდული პეროქსიდაზას 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების დონის განსაზღვრასთან ერთად

თირეოტროპული ჰორმონის ნორმალიზება

თირეოტოპული ჰორ
მონი >4,5 და <7 მსე/ლ 

როგორც წესი, მკურნა
ლობა არ არის რეკო

მენდებული

თირეოტოპული ჰორ
მონი 7-10 მსე/ლ 

როგორც წესი, მკურნა
ლობა არ არის რეკო

მენდებული

≤70 წელი 

როგორც წესი, მკურნა
ლობა რეკომენდებუ
ლია, განსაკუთრებით, 
ჰიპოთირეოზის სიმპტო
მების, თირეოდული პე
როქსიდაზას საწინააღ
მდეგო ანტისხეულების 
დადებითი ტიტრისა და 
კარდიოვასკულარული 
რისკის ფაქტორების 
არსებობის შემთხვევაში 

მკურნალობის 6-თვიანი 
საცდელი პერიოდი გა
ნიხილება შემდეგ შემთხ
ვევებში: ჰიპოთირეოზის 
სიმპტომების არსებობა, 
თირეოიდული პეროქსი
დაზას საწინააღმდეგო 
ანტისხეულების დადები
თი ტიტრი, თავისუფალი 
T4–ის დონე ნორმის ქვე
და ზღვართან, ან თირე
ოტროპული ჰორმონის 
დონის მატება დროთა 

განმავლობაში 

ჰიპოთირეოზის სიმპ
ტომების არსებობის 
შემთხვევაში, განიხი
ლება მკურნალობის 
6-თვიანი საცდელი პე

რიოდი მკურნალობის 6-თვიანი საცდელი პერიო
დი განიხილება ჰიპოთირეოზის სიმპტო
მების არსებობის შემთხვევაში, პაციენტის 
ასაკის მიუხედავად, ასევე, თუ პაციენტი 
არის <70 წლის ასაკის და აქვს კარდი
ოვასკულარული რისკის ფაქტორები, ან 
აღენიშნება თირეოიდული პეროქსიდაზას 
საწინააღმდეგო ანტისხეულების დადები

თი ტიტრი 

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციური კვლევების გამეორება 6 თვეში
•	 თუ თირეოტროპული ჰორმონის ნორმალიზდა – საფეხური A;
•	 თუ თირეოტროპული ჰორმონის დონე მაღალია (<10 მსე/ლ) და თავისუფალი T4–ის დონე ნორმალურია – საფეხური C;
•	 თუ თირეოტროპული ჰორმონის დონე ≥10 მსე/ლ და თავისუფალი T4–ის დონე ნორმალურია – საფეხური D; 

>70 წელი 

როგორც წესი, მკურნა
ლობა არ არის რეკო

მენდებული 

თირეოტროპული ჰორმონის მომატებული (<10 მსე/ლ) 
და თავისუფალი T4–ის ნორმალური დონეები

თირეოიდული პეროქსიდაზას საწინააღმდეგო ანტის
ხეულის დადებითი ტიტრის შემთხვევაში, ფარისებრი 

ჯირკვლის ფუნქციური კვლევები ყოველწლიურად 

თირეოტროპული ჰორმონის პერსისტული მატება და 
სხვა ნაკლებ სავარაუდო მიზეზები

თირეოტროპული ჰორმონი ≥10 მსე/ლ და თავისუფალი 
T4–ის ნორმალური დონე

A

C

B

D
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ცხრილი 3. სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მკურნალობის ძირითად რეკომენდაციებს შორის განსხვავება 
ამერიკული და ევროპული გაიდლაინების მიხედვით*

სუბკლინიკური 
ჰიპოთირეოზის ხარისხი

ATA და AACE† ETA‡

თირეოტროპული ჰორმონის 
დონის მსუბუქი მატება (≤10 
მსე/ლ, ამერიკულ გაიდლაი
ნებში; <10 მსე/ლ, ევროპულ 
გაიდლაინში)

მკურნალობა უნდა განიხილებო
დეს ინდივიდუალურ ფაქტორებზე 
დაყრდნობით (მაგ.: ჰიპოთირეოზის 
არსებობაზე საეჭვო სიმპტომები, თი
რეოიდული პეროქსიდაზას საწინა
აღმდეგო ანტისხეულების დადები
თი ტიტრი, ან ათეროსკლეროზული 
კარდიოვასკულარული დაავადების, 
გულის უკმარისობის, ან ამ დაავა
დებებთან ასოცირებული რისკის 
ფაქტორების არსებობა). (Grade B, 
რანდომიზებული კონტროლირებუ
ლი კვლევების არარსებობის გამო)

შედარებით ახალგაზრდა პაციენტები (<65-70 წელი): 
უნდა განიხილებოდეს ლევოთიროქსინით მკურნალო
ბის საცდელი პერიოდი, ჰიპოთირეოზის სიმპტომების 
არსებობის შემთხვევაში. (Grade 2, ხანმოკლე ინტერვენ
ციული რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევე
ბი, ან ფართომასშტაბიანი ობსერვაციული კვლევები)

ხანდაზმული პაციენტები (განსაკუთრებით, >80-85 წე
ლი): ფრთხილი დაკვირვება და მოცდის სტრატეგია, 
ზოგადად, ჰორმონალური მკურნალობის თავიდან 
აცილება (Grade 3, ექსპერტის მოსაზრება)

თირეოტროპული ჰორმონის 
დონის მკვეთრი მატება (>10 
მსე/ლ, ამერიკულ გაიდლაი
ნებში; ≥10 მსე/ლ, ევროპულ 
გაიდლაინში)

ლევოთიროქსინით მკურნალობა 
უნდა განიხილებოდეს გულის უკმა
რისობისა და კარდიოვასკულარუ
ლი მიზეზით სიკვდილის მაღალი 
რისკის გამო. (Grade B, რანდომიზე
ბული კონტროლირებული კვლევე
ბის არარსებობის გამო)

შედარებით ახალგაზრდა პაციენტები (<65-70 წელი): 
რეკომენდებულია ლევოთიროქსინით მკურნალობა, 
სიმპტომების არარსებობის შემთხვევაშიც კი (Grade 3, 
ფართომასშტაბიანი ობსერვაციული კვლევები)

ხანდაზმული პაციენტები (>70 წელი): ლევოთიროქ
სინით მკურნალობა უნდა განიხილებოდეს, ჰიპოთი
რეოზის მკვეთრი სიმპტომების არსებობისა და ვასკუ
ლარული შემთხვევების მაღალი რისკის არსებობისას 
(რეკომენდაცია დახარისხებული არ არის, თუმცა, წარ
მოადგენს მკურნალობის ალგორითმის ნაწილს)

* ამერიკული გაიდლაინები თანადაფინანსებული იყო ამერიკის თირეოიდული ასოციაციისა (ATA) და ამერიკის კლინიცისტ 
ენდოკრინოლოგთა ასოციაციის (AACE) [27] მიერ. ევროპული გაიდლაინი შემუშავებული იყო ევროპის თირეოიდული ასოციაციის 
(ETA) [26] მიერ. 

† რეკომენდაციები დაფუძნებულია მტკიცებულებებზე (Grade A, B და C, სადაც A არის მტკიცებულების ყველაზე მაღალი ხარისხი), 
ან ექსპერტის მოსაზრებაზე, კლინიკური მტკიცებულებების არარსებობის გამო (Grade D). „საუკეთესო მტკიცებულების“ დონე, 
რომელიც მიუთითებს საუკეთესო დასკვნით მტკიცებულებაზე, თან ახლავს რეკომენდაციის ხარისხს [27]. 

‡ რეკომენდაციებისთვის გამოყენებული იყო GRADE სისტემა (Grading of Recommendations Assessment, Development, and 
Evaluation). განაცხადის ყოველი ასპექტის შესაბამისი ლიტერატურის ხარისხი შეფასდა როგორც მაღალი (მტკიცებულება 
რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევიდან; დონე [ხარისხი] 1), საშუალო (ხანმოკლე ინტერვენციული რანდომიზებული 
კონტროლირებული კვლევები, ან ფართომასშტაბიანი ობსერვაციული კვლევები; დონე [ხარისხი] 2), ან დაბალი (კლინიკურ 
შემთხვევათა სერიები, კლინიკურ შემთხვევათა აღწერები, ექსპერტის მოსაზრება; დონე [ხარისხი] 3), მოდიფიცირებული 
GRADE–ის კრიტერიუმების მიხედვით [26]. 

პაციენტებს აღენიშნებათ ნაკლები სიმპტომები, 
ახალგაზრდა პირებთან შედარებით [16-18]. ამას
თან, ზოგადი პრაქტიკის ექიმის მონაცემთა ბაზი
დან მიღებული სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის 
მქონე პირების მონაცემთა ანალიზით, ლევოთი
როქსინით მკურნალობაზე მყოფი ≤70 წლის ასაკის 
პირებს, ჰქონდათ გულის იშემიური დაავადების 
შემთხვევების დაბალი რისკი იმ პირებთან შედარე
ბით, რომლებსაც მკურნალობა არ უტარდებოდათ; 
ხოლო >70 წლის ასაკის პირებში არ იყო ნანახი 
ლევოთიროქსინით მკურნალობის სარგებელი 
[41]. >85 წლის ასაკის 599 პირის ობსერვაციულმა 
კვლევამ აჩვენა სუბკლინიკურ ჰიპოთირეოზთან 
ასოცირებული სარგებელი, სიცოცხლის გახანგრძ
ლივების თვალსაზრისით [16]. აღსანიშნავია რომ, 
ეს აღმოჩენა არ იყო ნანახი ფართომასშტაბიანი 
მეტა–ანალიზით, რომელიც მოიცავდა >80 წლის 
ასაკის 2500-ზე მეტ მონაწილეს [4].

ამ მტკიცებულების საფუძველზე, ექსპერტებისა და 
პროფესიული საზოგადოებების უმრავლესობა, 
ზოგადად, ურჩევს თირეოტროპული ჰორმონის 

უფრო მაღალ სამკურნალო საზღვრებს ხანდაზ
მულ პირებში [26,27,48]. თუმცა, დღეისთვის, თი
რეოტროპული ჰორმონის რეფერენსული საზღ
ვრები არ არის ასაკზე მორგებული [42,48] და არ 
არსებობს ინფორმაცია სხვადასხვა ასაკობრივი 
ჯგუფისთვის შესაბამისი საზღვრების შესახებ. 

გაიდლაინები

აშშ-ისა და ევროპის ასოციაციები რეკომენდაციას 
უწევენ სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მკურნა
ლობას [26], ან მკურნალობის განხილვას [27] იმ 
პაციენტებში, რომლებსაც თირეოტროპული ჰორ
მონის დონე აქვთ ≥10 მსე/ლ; მსგავსი რეკომენ
დაციები ნაჩვენებია სურათში 1. თირეოტროპული 
ჰორმონის მიხედვით, მთავარი რეკომენდაციები 
შეჯამებულია ცხრილში 3; ევროპის თირეოიდული 
ასოციაციის (ETA) გაიდლაინებით, აღნიშნული 
რეკომენდაციები მორგებულია პაციენტის ასაკს. 
ამ სტატიაში მოცემული რეკომენდაციები გაიდ
ლაინების შესაბამისია და მკურნალობის გადაწყ
ვეტილების მიღებისას ასაკის გათვალისწინებით 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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მიყვება ETA–ის რეკომენდაციებს. მიუხედავად 
იმისა, რომ მკურნალობის მიზანია თირეოტრო
პული ჰორმონის დონის ნორმალიზება [26,27], 
ETA–ის გაიდლაინებით მოწოდებულია შემდგომი 
სპეციფიკური მიდგომა, რომლის მიზანია თირე
ოტროპული ჰორმონის დონის შენარჩუნება შუა–
ქვედა რეფერენსულ საზღვრებში (0,4-2,5 მსე/ლ) 
შედარებით ახალგაზრდა პაციენტებში (≤70, ან 75 
წლის ასაკი), ხოლო უფრო ასაკოვნებში – შედა
რებით მაღალი სამიზნე საზღვრები (დაახლებით 
1-5 მსე/ლ). 

დასკვნები და რეკომენდაციები

სტატიის შესავალში აღწერილ პაციენტს აღენიშ
ნება ადვილად დაღლა, მსუბუქი დეპრესია და 
თირეოტროპული ჰორმონის მსუბუქად მომატე
ბული დონე, თავისუფალი T4–ის ნორმალურ დო
ნესთან ერთად, რაც შეესაბამება სუბკლინიკური 
ჰიპოთირეოზის კლინიკურ სურათს. თირეოტრო
პული ჰორმონის დონის ტრანზიტორული მატება 
უნდა გამოირიცხოს 2–3 თვეში თირეოტროპული 
ჰორმონისა და თავისუფალი T4–ის დონის გან
მეორებითი განსაზღვრის გზით (იხ. სურათი 1). 
ასევე, უნდა განისაზღვროს თირეოიდული პე
როქსიდაზას საწინააღმდეგო ანტისხეულების 
ტიტრი, რამდენადაც თირეოიდული პეროქსიდა
ზას საწინააღმდეგო ანტისხეულების დადებითი 
ტიტრი აორმაგებს აშკარა ჰიპოთირეოზად პროგ
რესირების რისკს. იმის გათვალისწინებით, რომ 
პაციენტის თირეოტროპული ჰორმონის დონე მსუ
ბუქად არის მომატებული, შემდგომი დაკვირვების 
პერიოდში, თირეოტროპული ჰორმონის დონის 
ნორმალიზების ალბათობა მაღალია. ის ფაქტი, 
რომ პაციენტის თავისუფალი T4–ის დონე არ არის 
ქვედა–შუა საზღვრებში, მიუთითებს, რომ აშკარა 
ჰიპოთირეოზად პროგრესირების რისკი დაბალია. 
აღნიშნული ორი მიმართულებიდან ნებისმიერის 
განვითარების შემთხვევაში, სტატიის ავტორი 
განიხილავს მკურნალობის დაწყებას. პირველი – 
თუ, შემდგომ ვიზიტზე, პაცენტის თირეოტროპული 
ჰორმონის დონე მოიმატებს, განსაკუთრებით, თუ 
თირეოიდული პეროქსიდაზას საწინააღმდეგო ან
ტისხეულების ტიტრი იქნება დადებითი და თავისუ
ფალი T4–ის დონე დაქვეითებული, სავარაუდოდ, 
განვითარდება აშკარა ჰიპოთირეოზი. ამ ეტაპზე, 
ავტორი რეკომენდაციას უწევს მკურნალობის 
დაწყებას, პაციენტის სურვილის გათვალისწინე
ბით. მეორე – თირეოტროპული ჰორმონის სტა
ბილური მაჩვენებლის მიუხედავად, პაციენტის 
სიმპტომები შესაძლოა იყოს დამატებითი მიზეზი 
მკურნალობის განსახილველად. მიუხედავად 
იმისა, რომ ჟურნალის ამ ნომერში გამოქვეყნე
ბულმა Stott et al.-ის კვლევამ არ აჩვენა ცხოვრების 
ხარისხის გაუმჯობესება პაციენტებში მსუბუქად 
მომატებული თირეოტროპული ჰორმონის დო
ნით, ამ კვლევაში ჩართულ პაციენტებს კვლევის 
დასაწყისში არ აღენიშნებოდათ ცხოვრების ხა
რისხის გაუარესება [29,30]. შესაძლებელია, რომ 
ლევოთიროქსინით მკურნალობამ შეამციროს აღ

წერილი პაციენტის დაღლილობა და დეპრესია. ამ 
შემთხვევაში, სავარაუდოდ, საკმარისი იქნებოდა 
ლევოთიროქსინის დოზა 50 მკგ. თუ სიმპტომები 
არ შემცირდება 6–თვიანი მკურნალობის შემდეგ, 
მკურნალობა უნდა შეწყდეს. 

ავტორი არ განიხილავს კარდიოვასკულარულ 
დაავადებას, როგორც მკურნალობის ჩვენებას, 
რამდენადაც ფართომასშტაბიანი მეტა–ანალიზით 
[4] არ იყო ნაჩვენები თირეოტროპული ჰორმონის 
დონესა, 4,5-6,9 მსე/ლ, და კარდიოვასკულარული 
შემთხვევების, ან სიკვდილის რისკს შორის ასო
ციაცია. ასევე, რანდომიზებულმა კონტროლირე
ბულმა კვლევებმა არ აჩენა ლევოთიროქსინით 
მკურნალობის შედეგად კარდიოვასკულარული 
რისკის შემცირება [41]. უნდა შეფასდეს თერაპიის 
როგორც ნებისმიერი პოტენციური სარგებელი, 
ისე თუნდაც მცირედ გადაჭარბებული მკურნალო
ბის ნებისმიერი პოტენციური რისკი. 

ინტერესთა კონფლიქტი: არავითარი.
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ჟურნალის ეს სტატია იწყება შემთხვევის აღწერით, რომელიც აშუქებს ხშირ კლინიკურ 
პრობლემას. შემდგომში წარმოდგენილია სხვადასხვა სტრატეგიების მხარდამჭერი 
მტკიცებულებები, რასაც მოსდევს ოფიციალური გზამკვლევების (ასეთის არსებობის 
შემთხვევაში) მიმოხილვა. სტატია დასასრულს მოწოდებულია ავტორების კლინიკური 
რეკომენდაციები.

65 წლის ქალი გამოცხადდა გეგმიურ ამბულა
ტორიულ ვიზიტზე. მას ანამნეზში აღენიშნება 
პაროქსიზმული წინაგულთა ფიბრილაცია და 
ოსტეოპოროზი, რომელსაც მკურნალობს ბისფოს
ფონატებით. არ აღენიშნება ფარისებრი ჯირკვლის 
დაავადება და არ წარმოადგენს ჰიპერთირეოზის 
სიმპტომებს. პულსი არის 80 დარტყმა წუთში. ფი
ზიკალური გასინჯვით გამოვლინდა მხოლოდ ფა
რისებრი ჯირკვლის მარცხენა წილის გადიდება. 
ელექტროკარდიოგრაფიის შედეგები ნორმალუ
რია. შრატის თირეოტროპული ჰორმონის დონე 
0,2 მსე/ლ-ია (რეფერენსული საზღვრები 0,5-4,5) და 
თავისუფალი თიროქსინის (T4) დონე 1,2 ნგ/დლ-ია 
(რეფერენსული საზღვრები 0,8-1,8). როგორ უნდა 
მოხდეს ამ პაციენტის შეფასება და მკურნალობა?

კლინიკური პრობლემა

აშკარა ჰიპერთირეოზის დროს მომატებულია 
შრატის თავისუფალი T4-ისა და ტრიიოდთირონი
ნის (T3), ან მხოლოდ T3-ის დონე, ხოლო შრატის 
თირეოტროპული ჰორმონის დონე სუპრესირე
ბულია. სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის დროს 
თირეოტროპული ჰორმონი სუპრესირებულია, 
თავისუფალი T4-ისა და T3-ის დონე ნორმალუ

რია, როგორც წესი, ნორმის შუა-ზედა დიაპაზონ
ში [1,2]. აშკარა ჰიპერთირეოზის გავრცელება 
იოდით უზრუნველყოფილ პოპულაციებში შეად
გენს 0,7-1,8%-ს, ხოლო მსუბუქი იოდდეფიციტის 
დროს – 2-15%-ს. სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის 
მქონე პირთა 65-78%-ში შრატის თირეოტროპული 
ჰორმონის დონე 0,1-0,4 მსე/ლ-ის ფარგლებშია 
(მოიხსენიება როგორც მსუბუქი სუბკლინიკური 
ჰიპერთირეოზი), ხოლო დანარჩენს თირეოტრო
პული ჰორმონის დონე აღენიშნება <0,1 მსე/ლ-ზე 
(მძიმე სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი) [3-5].

მიზეზები

სუბკლინიკური და აშკარა ჰიპერთირეოზის გა
მომწვევი მიზეზები ერთი და იგივეა (ცხრილი S1, 
დამატებით დანართში). ენდოგენური ჰიპერთი
რეოზის ხშირი მიზეზებია: გრეივსის დაავადება, 
ტოქსიკური მრავალკვანძოვანი ჩიყვი, ან ტოქსი
კური ადენომა [3-5]. გრეივსის დაავადება, იოდით 
უზრუნველყოფილ პოპულაციებში, შეადგენს შემ
თხვევათა 40%-ს [2,5]. ეგზოგენური სუბკლინიკური 
ჰიპერთირეოზი გამოწვეულია ლევოთიროქსინის, 
ლიოთირონინის, ან გამომშრალი ფარისებრი 
ჯირკვლის (ღორის, ან ძროხის ფარისებრი ჯირკ



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

Bernadette Biondi, M.D. და David S. Cooper, M.D.
რედაქტორი Caren G. Solomon, M.D., M.P.H.

30

ვლის ექსტრაქტი, რედ. შენიშვნა) ჭარბი მიღებით. 
ის შეიძლება დაკავშირებული იყოს უნებლიე ჭარბ 
დოზირებასთან, პაციენტის მიერ მიზანმიმართულ 
მიღებასთან (ხშირად ფარულად), ან თირეოტრო
პული ჰორმონის პროდუქციის სუპრესიის მიზნით 
გააზრებულ გამოყენებას [6]. ეგზოგენური სუბკ
ლინიკური ჰიპერთირეოზი ბევრად უფრო ხშირია, 
ვიდრე ენდოგენური. ენდოგენური ჰიპერთირეო
ზის შემთხვევაში, შრატის T3-ის დონე, როგორც 
წესი, ნორმალურია, ან ნორმის ზედა ზღვარზეა, 
მაშინ, როდესაც ლევოთიროქსინზე მყოფ პაცი
ენტებში T3-ის დონე ნორმის შუა-ქვედა დიაპა
ზონშია [5,7]. უცნობია, აღნიშნული განსხვავება 
თირეოიდული ჰორმონების მაჩვენებლებს შო
რის, ენდოგენური და ეგზოგენური სუბკლინიკური 
ჰიპერთირეოზის დროს, განაპირობებს თუ არა 
გულ–სისხლძარღვთა და ძვლოვან სისტემებზე 
განსხვავებულ ეფექტებს.

ძირითადი კლინიკური საკითხები

სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი

•	 სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი, რომლის დროსაც შრა­
ტის თირეოიდული ჰორმონების დონე ნორმის ფარგ­
ლებშია, მაგრამ შრატის თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე სუბნორმულია (≤0,4 მსე/ლ), შეიძლება გამოწვეუ­
ლი იყოს ენდოგენური თირეოიდული ჰორმონის ჭარბი 
პროდუქციით, ან ეგზოგენური თირეოიდული ჰორმონის 
ჭარბი პერორალური მიღებით.

•	 შესაძლოა, რომ პროგრესირდეს აშკარა ჰიპერთირე­
ოზად, განსაკუთრებით, მაშინ, როცა შრატის თირეოტ­
როპული ჰორმონის დონე <0,1 მსე/ლ.

•	 აშკარა ჰიპერთირეოზად პროგრესირების გარეშეც, 
სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი შეიძლება ასოცირდეს 
არასასურველ გამოსავლებთან, განსაკუთრებით, დაა­
ვადების მძიმე ფორმის მქონე >65 წლის ასაკის პირებში. 
ეს გამოსავალები მოიცავს: კარდიოვასკულარული და­
ავადება (მაგ. წინაგულთა ფიბრილაცია, გულის უკმარი­
სობა და გულის კორონარული დაავადება), ძვლოვანი 
მასის კარგვა, მოტეხილობები და დემენცია.

•	 არ არსებობს რანდომიზებული კლინიკური კვლევების 
შედეგად მიღებული მონაცემები, რომლებიც გზამკვ­
ლევი იქნებოდა მკურნალობასთან დაკავშირებული 
გადაწყვეტილებების მიღების პროცესში. მიუხედავად 
ამისა, პროფესიული ორგანიზაციები რეკომენდაციას 
უწევს სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის მკურნალობას 
>65 წლის ასაკის პირებსა და პოსტმენოპაუზურ ქალებში, 
განსაკუთრებით, მაშინ, როცა შრატის თირეოტროპული 
ჰორმონის დონე <0,1 მსე/ლ–ია.

პოტენციური კლინიკური შედეგები

სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის პოტენციური 
კლინიკური შედეგებია: პროგრესირება აშკარა 
ჰიპერთირეოზში, კარდიოვასკულარული მდგო
მარეობები, ძვლოვანი მასის კარგვა, მოტეხი
ლობები და დემენცია. თითოეული განხილულია 
ქვემოთ (ასევე, იხ. ცხრილი 1).

პროგ­რე­სი­რე­ბა აშ­კა­რა ჰი­პერ­თი­რე­ოზ­ში

სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზიდან აშკარა ჰი
პერთირეოზად პროგრესირების საუკეთესო 

პრედიქტორია შრატის თირეოტროპული ჰორ
მონის საწყისი დონე [20,21] და არა დაავადების 
გამომწვევი მიზეზი [22]. მსუბუქი სუბკლინიკური 
ჰიპერთირეოზის მქონე პაციენტებში შრატის თი
რეოტროპული ჰორმონის დონე, ხშირად, ნორმა
ლიზდება მომდევნო ვიზიტების დროს (follow–up), 
ხოლო პაციენტებს, თირეოტროპული ჰორმონის 
დონით <0,1 მსე/ლ, როგორც წესი, აქვთ პერსის
ტენტული დაავადება, ან უვითარდებათ აშკარა 
ჰიპერთირეოზი [20,21,23]. ფარისებრი ჯირკვლის 
კვანძოვანი დაავადებისა და სუბკლინიკური ჰი
პერთირეოზის მქონე პაციენტებს, დიდი რაოდე
ნობით იოდით დატვირთვის შემდეგ, აქვთ აშკარა 
ჰიპერთირეოზად პროგრესირების გაზრდილი 
რისკი [24]. მეთიმაზოლით წინასწარმა მკურნა
ლობამ შეიძლება შეამციროს ეს რისკი, მაგრამ 
მისი ეფექტიანობა გაურკვეველია [25]. 

კარ­დი­ო­ვას­კუ­ლა­რუ­ლი მდგო­მა­რე­ო­ბე­ბი

სინუსური ტაქიკარდია, წინაგულოვანი და პარ
კუჭოვანი ექსტრასისტოლები და დიასტოლური 
დისფუნქცია ასოცირდება მძიმე სუბკლინიკურ 
ჰიპერთირეოზთან [26,27]. პოპულაციურმა კვლე
ვებმა [9-11], პროსპექტულმა ობსერვაციულმა 
კვლევებმა [12] და მეტა-ანალიზებმა [13,14,28] 
აჩვენა: წინაგულთა ფიბრილაციის [9,10,12,13], 
გულის უკმარისობის [11,14], გულის კორონა
რული დაავადებით გამოწვეული ლეტალობის 
[13], ნებისმიერი მიზეზით გამოწვეული ლეტა
ლობისა [11,13,28] და მნიშვნელოვანი არასასურ
ველი კარდიოვასკულარული მოვლენების [11] 
განვითარების რისკი ბევრად უფრო მაღალია 
მძიმე სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის მქონე პა
ციენტებში, აღნიშნული მდგომარეობის არმქონე 
პაციენტებთან შედარებით. ზოგიერთი კვლევა 
მიუთითებს, რომ კარდიოვასკულარული დაა
ვადების განვითარების რისკი, განსაკუთრებით, 
წინაგულთა ფიბრილაციისა, იზრდება თირეოტ
როპული ჰორმონის სუპრესიის ზრდასთან ერთად 
[13,14], ხოლო აბსოლუტური, და არა შედარებითი, 
რისკები – ასაკთან ერთად [11,13,14]. კარდიო
ვასკულარული დაავადების, არითმიისა [29] და 
კარდიოვასკულარული ლეტალობის [30] ზრდა, 
ასევე, ასოცირდება თიროქსინის ისეთ დოზებთან, 
რომელიც ახდენს თირეოტროპული ჰორმონის 
დონის სუპრესიას <0,1 მსე/ლ–მდე.

ძვლო­ვა­ნი მა­სის კარ­გ­ვა და მო­ტე­ხი­ლო­ბე­ბი

ოსტეოპოროზული მოტეხილობების რისკი მნიშვ
ნელოვნად მაღალია მძიმე ენდოგენური სუბკლი
ნიკური ჰიპერთირეოზის მქონე პაციენტებში [15-
17]; ზოგიერთმა კვლევამ აჩვენა მოტეხილობის 
გაზრდილი რისკი დაავადების მსუბუქი ფორმის 
მქონე პაციენტებს შორისაც. ეგზოგენური სუბკლი
ნიკური ჰიპერთირეოზი, როდესაც შრატის თირე
ოტროპული ჰორმონის დონე <0,03 მსე/ლ, ასევე, 
ასოცირდება მოტეხილობებისა და მოტეხილო
ბასთან დაკავშირებული ლეტალობის გაზრდილ 
რისკთან [29]. სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი >65 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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Bernadette Biondi, M.D. და David S. Cooper, M.D.
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წლის ასაკის მამაკაცებში ასოცირდება დაუძლუ
რების მაღალ რისკთან [31].

დე­მენ­ცია

არსებობს მონაცემები სუბკლინიკურ ჰიპერთირე
ოზის კავშირზე კოგნიტურ დარღვევებსა თუ დე
მენციასთან [18,32]. პროსპექტულმა კოჰორტულმა 
კვლევამ, რომელშიც ჩართულნი იყვნენ >70 წლის 
ასაკის პირები, აჩვენა მძიმე სუბკლინიკური ჰი
პერთირეოზის (და არა მსუბუქი ჰიპერთირეოზის) 
მქონე პირებში დემენციის უფრო მაღალი რისკი, 
ვიდრე ნორმალური თირეოიდული ფუნქციის 
მქონე პირებში [19].

სტრატეგიები და მტკიცებულებები

შეფასება 

სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის მქონე ასაკოვან 
პაციენტებში დაავადების მიმდინარეობა, რო
გოც წესი, ასიმპტომურია [33], მაგრამ შედარე
ბით ახალგაზრდა პაციენტებს შეიძლება აღენიშ
ნებოდეთ მსუბუქი ადრენერგული სიმპტომები 
[26]. ფიზიკალური გამოკვლევით შესაძლოა გა
მოვლინდეს: დიფუზური, ან კვანძოვანი ჩიყვი, ან 
გრეივსის ოფთალმოპათია. მაგრამ ტაქიკარდია, 
ტრემორი და სხვა ადრენერგული სიმპტომები 

შეიძლება არ იყოს გამოხატული. სუბკლინიკუ
რი ჰიპერთირეოზის დიაგნოზი ეფუძნება ლა
ბორატორიული კვლევების შედეგებს, თუმცა, 
მსგავს შედეგებთან ასოცირებულია ზოგიერთი 
სხვა კლინიკური მდგომარეობები (იხ. ცხრილი 2). 
პაციენტები, შრატის თიროტროპული ჰორმონის 
დონით <0,1 მსე/ლ, დაუყოვნებლივ საჭიროებენ 
თავისუფალი T4–ისა და T3–ის დონის განსაზღვ
რას, რათა გამოირიცხოს აშკარა ჰიპერთირეოზი. 
აშკარა ჰიპერთირეოზის არარსებობის შემთხვე
ვაში, მიზანშეწონილია, განმეორებითი კვლევა 
ჩატარდეს 2-3 თვეში. პაციენტების ~50%-ში [34], 
თირეოტროპული ჰორმონის სუბნორმული დონე 
ტრანზიტორულია, უხშირესად, დაავადების მსუბუ
ქი ფორმის დროს [20,21,23]. თუ თირეოტროპული 
ჰორმონის სუბნორმული დონე ნარჩუნდება, მიზე
ზის დასადგენად საჭიროა ჩატარდეს შემდგომი 
კვლევები [3,4]. ცხრილი 3 – მოცემულია კვლე
ვები, რომლებიც გამოიყენება სუბკლინიკური 
ჰიპერთირეოზის დიაგნოსტიკისა და შესაძლო 
გართულებების შეფასებისთვის. 

მკურნალობა

სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის მქონე არანამ
კურნალებ პაციენტებში სიმპტომებისა და გვერ
დითი მოვლენების მკურნალობის ეფექტიანობის 
შესახებ რანდომიზებული კვლევების მონაცე

ცხრილი 2. პირველადი აშკარა ჰიპერთირეოზი, სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი და შრატის 
თირეოტროპული ჰორმონის დაბალი მაჩვენებლის სხვა მიზეზები

პირველადი აშკარა ჰიპერთირეოზი

თირეოტროპული ჰორმონის დონე სუპრესირებული, ხოლო თავისუფალი თიროქსინი (T4) და თავისუფალი ტრიიოდთირონინი 
(T3), ან მხოლოდ ტრიიოდთირონინი (T3) მომატებული.

სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი

მსუბუქი ფორმა – შრატის თირეოტროპული ჰორმონის დონე (0,1-0,4 მსე/ლ) დაბალი, მაგრამ განსაზღვრადი, და თავისუფალი 
T4–ისა და T3-ის დონეები ნორმის ფარგლებში. 

მძიმე ფორმა – შრატის თირეოტროპული ჰორმონის დონე (<0,1 მსე/ლ) არაგანსაზღვრადი და თავისუფალი T4–ისა და T3-ის 
დონეები ნორმის ფარგლებში. 

შრატის თირეოტროპული ჰორმონის დაბალი მაჩვენებლის გამომწვევი სხვა მიზეზები

სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის დიაგნოზის დადგენამდე, უნდა გამოირიცხოს თირეოტროპული ჰორმონის დაბალი მაჩვენებლის 
გამომწვევი შემდეგი მიზეზები:

მძიმე არათიროიდული დაავადება;

ისეთი მედიკამენტების მიღება, რომელიც თრგუნავს შრატის თირეოტროპული ჰორმონის დონეს (მაგ: დოფამინი, მაღალი 
დოზებით გლუკოკორტიკოიდები, დობუტამინი, სომატოსტატინის ანალოგები, ამფეტამინები, ბრომოკრიპტინი და ბექსაროტენი);

ჰიპოფიზის, ან ჰიპოთლამუსის დაავადება, რომელიც იწვევს თიროიდული ჰორმონების, ან თირეოტროპული ჰორმონის დეფიციტს;

ფსიქიატრიული ავადმყოფობა;

ორსულობის პირველი ტრიმესტრის მოგვიანებითი პერიოდი;

ორსულთა პირღებინება (Hyperemesis gravidarum) ; 

ხანდაზმული ასაკი (იგულისხმება იოდდეფიციტურ რეგიონებში, ჰიპოთალამო-ჰიპოფიზ-ფარისებრი ჯირკვლის ღერძის ასაკთან 
ასოცირებული ცვლილებები);

აფრიკული წარმომავლობა (პაციენტების 3–4%-ში თირეოტროპული ჰორმონის დონე რეფერენსულ საზღვრებზე დაბალია).
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ცხრილი 3. მიზეზის დადგენისა და სუბკლინიკურ ჰიპერთირეოზთან ასოცირებული რისკების 
შეფასების საშუალებები

მიზანი პაციენტების პოპულაცია რაციონალურობა და ინტერპრეტაცია

მიზეზის დადგენა

თირეოტროპული ჰორმონის რე
ცეპტორების საწინააღმდეგო ან
ტისხეულების შეფასება (თირეოიდ– 
მასტიმულირებელი ანტისხეულები, 
ან თირეოიდ– მასტიმულირებელი 
იმუნოგლობულინი)

პაციენტები, რომლებსაც ფარისებ
რი ჯირკვლის გამოკვლევისას აქვთ 
ნორმალური შედეგები, ან რომლებ
თანაც ეჭვია გრეივსის დაავადების 
არსებობაზე (მაგ.: ფარისებრი ჯირკვ
ლის დიფუზური გადიდება, გრეივსის 
ოფთალმოპათია)

თირეოტროპული ჰორმონის რეცეპტორების სა
წინააღმდეგო ანტისხეულების დადებითი ტიტრი 
პრაქტიკულად ადასტურებს გრეივსის დაავადე
ბის დიაგნოზს, თუმცა, ეს გამოკვლევა ნაკლებად 
მგრძნობიარეა გრეივსის დაავადების მსუბუქი 
ფორმის (მაგ.: სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი) 
დროს

ფარისებრი ჯირკვლის ულტრაბგე
რითი კვლევა ფერადი დოპლეროგ
რაფიით, ფარისებრი ჯირკვლის 
კვანძების და ჩიყვის არსებობის 
დადასტურებისა და დახასიათების 
მიზნით

პაციენტები, რომლებთანაც ფიზიკა
ლური გამოკვლევით სავარაუდოა 
კვანძოვანი, ან დიფუზური ჩიყვის არ
სებობა

ულტრასონოგრაფიულად ≥1 კვანძის არსებობის 
დროს, განსაკუთრებით, თუ კვანძის დიამეტრი >2 
სმ, საფიქრებელია, რომ სუბკლინიკური ჰიპერთი
რეოზის გამომწვევია ფარისებრი ჯირკვლის ერთი, 
ან მეტი ავტონომიური კვანძი

ფარისებრი ჯირკვლის სცინტიგრა
ფია და რადიოაქტიური იოდის ჩარ
თვის 24–საათიანი მონიტორინგი, 
ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილის 
ავტონომიის გამოვლენის მიზნით

პაციენტები, რომლებსაც ულტრასო
ნოგრაფიულად დაუდგინდათ ერთი, 
ან მეტი კვანძი, ან ჩიყვი

ფარისებრი ჯირკვლის ფუნცქციურად აქტიური 
კვანძების არსებობის დადასტურება გამოავლენს 
სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის შესაძლო გამომწ
ვევ მიზეზს (უპირატესობა ენიჭება რადიოაქტიური 
იოდით თერაპიას). დაქვეითებული ჩართვის შემთხ
ვევაში, საფიქრებელია თირეოიდიტის არსებობა, 
ან დიდი რაოდენობით იოდის ზემოქმედება

24-საათიან შარდში იოდის ექსკრე
ციის შეფასება 

პაციენტები, რომლებთანაც ეჭვია, ან 
ცნობილია, რომ იმყოფებიან ჭარბი 
რაოდენობით იოდის ზემოქმედების 
ქვეშ, როგორც წესი, იოდის შემცველი 
საკონტრასტო საშუალებების გამოყე
ნების შედეგად

კვანძოვანი ჩიყვის მქონე პაციენტები უფრო მიდ
რეკილნი არიან იოდ-ინდუცირებული თირეო
ტოქსიკოზის (იოდ-ბაზედოვის ფენომენი) განვი
თარებისკენ, განსაკუთრებით, იოდდეფიციტურ 
რეგიონებში

რისკების შეფასება

კარდიოვასკულარული რისკის ფაქ
ტორების, კარდიოვასკულარული 
დაავადებების, ან ორივეს ერთდ
როული შეფასება

ყველა პაციენტი, განსაკუთრებით, >65 
წლის ასაკის 

>65 წლის ასაკის პაციენტებს შესაძლოა ჰქონდეთ 
ქრონიკული სუბკლინიკური თირეოტოქსიკოზის 
კარდიალური გართულებების უფრო მაღალი რის
კი, განსაკუთრებით, უკვე არსებული კარდიოვას
კულარული დაავადების შემთხვევაში.

ელექტროკარდიოგრაფია კარდიოვასკულარული დაავადების 
სიმპტომების მქონე პაციენტები (მაგ: 
გულისცემის გახშირება)

გულისცემის სიხშირის შეფასება და არითმიის გა
მოვლენა

ჰოლტერის მონიტორინგი პაციენტები კარდიოვასკულარული 
დაავადების სიმპტომებით და პაცი
ენტები უკვე არსებული გულის დაა
ვადებებით, ან ახლად გამოვლენილი 
წინაგულთა ფიბრილაციით, გულის 
უკმარისობით, ან გულის კორონარუ
ლი დაავადებით

გულისცემის სიხშირის შეფასება და არითმიის გა
მოვლენა

ექოკარდიოგრაფია პაციენტები კარდიოვასკულარული 
დაავადების სიმპტომებით და პაცი
ენტები უკვე არსებული გულის დაა
ვადებით, გულის უკმარისობით, წი
ნაგულთა ფიბრილაციით, ან გულის 
კორონარული დაავადებით

გულის სტრუქტურისა და პარკუჭების ფუნქციის 
შეფასება

ინსულტის რისკის ფაქტორების შე
ფასება

პაციენტები წინაგულთა ფიბრილა
ციით

არტერიული ჰიპერტენზია, შაქრიანი დიაბეტი, ანამ
ნეზში გულის შეგუბებითი უკმარისობა, ხანზადმული 
ასაკი (≥65 წელი), ანამნეზში გადატანილი ინსულტი, 
ან ტრანზიტორული იშემიური შეტევა ასოცირებუ
ლია ინსულტის განვითარების გაზრდილ რისკთან

ორმაგ-ენერგეტიკული რენტგენუ
ლი აბსორბციომეტრია (ძვლების 
მინერალური სიმკვრივის განსაზღ
ვრა)

პოსტმენოპაუზური ქალები, >65 წლის 
ასაკის მამაკაცები და პაციენტები 
ძვლების დაბალი მინერალური სიმ
კვრივის სხვა რისკის ფაქტორებით

თუ ძვლების მინერალური სიმკვირივე დაბალია, 
კალციუმისა და D ვიტამინის მიღება უნდა გაი
ზარდოს. ოსტეოპოროზის მქონე პაციენტებში, 
თერაპიის რისკებისა და სარგებლის შეფასების 
შემდეგ, უნდა განიხილებოდეს ანტირეზორბციუ
ლი მკურნალობა
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მები არასაკმარისია. არაკონტროლირებულმა 
კვლევებმა აჩვენა გულის ფუნქციის მაჩვენებ
ლების გაუმჯობესება (მაგ.: ანტითიროიდული 
მედიკამენტებით [27], რადიოაქტიური იოდით 
[35-37], ან ბეტა–ბლოკერებით [38] მკურნალო
ბის ეფექტები ექსტრასისტოლებსა და ფიზიკური 
დატვირთვის მიმართ ტოლერანტობაზე). ბეტა-
ბლოკერებით მკურნალობა შეიძლება განიხი
ლებოდეს ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს მქონე 
სიმპტომურ პაციენტებში, რომლებიც იმყოფებიან 
ლევოთიროქსინით სუპრესიულ თერაპიაზე [38]. 
რამდენიმე არარანდომიზებული კვლევის შე
დეგებით, სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის გამო 
მკურნალობაზე მყოფ პოსტმენოპაუზურ ქალებს 
აღენიშნებოდათ ძვლის უფრო სტაბილური მინე
რალური სიმკვრივე, არანამკურნალებ ქალებთან 
შედარებით [39,40]. მსგავსი შედეგები არ იყო 
ნანახი პრემენოპაუზურ ქალებში [41].

საწყის ეტაპზე, სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის 
მკურნალობის მიზანია შრატის თირეოტროპული 
ჰორმონის დონის ნორმალიზება. ხანდაზმულ 
პაციენტებში, პერსისტული სუბკლინიკური ჰი
პერთირეოზის გვერდით ეფექტების გამო, პრო
ფესიული ორგანიზაციები რეკომენდაციას უწევენ 
მძიმე და, შესაძლოა, მსუბუქი სუბკლინიკური ჰი
პერთირეოზის მკურნალობას >65 წლის ასაკის 
პაციენტებში, სარგებლის დამადასტურებელი მყა
რი მტკიცებულებების არარსებობის მიუხედავად 
[3,4] (ცხრილი 1). ჰიპოთირეოზის, ან ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს დაბალი რისკის მქონე პაციენ
ტებს, რომელთაც არ აღენიშნებათ დაავადების 
ლაბორატორიული და სტრუქტურული ნიშნები, 
უნდა შეუმცირდეთ ლევოთიროქსინის დოზა. ფა
რისებრი ჯირკვლის კიბოს ლაბორატორიული 
და სტრუქტურული ნიშნების არსებობის შემთხ
ვევაში, უნდა შეფასდეს სუპრესიული თერაპიის 
სარგებელი იატროგენული თირეოტოქსიკოზის 
განვითარების რისკებთან მიმართებაში [6].

ენდოგენური სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის 
მკურნალობა შესაძლებელია მეთიმაზოლით 
(პროპილთიოურაცილი აღარ არის პირველი 
რიგის პრეპარატი, მასთან ასოცირებული იშვიათი 
გართულების, ჰეპატოტოქსიკურობის, გამო), რა
დიოაქტიური იოდით, ან ქირურგიულად (სურათი 
2). მეთიმაზოლით მკურნალობა ნაჩვენებია ≤65 
წლის ასაკის გრეივსის დაავადების მქონე პაცი
ენტებში. მკურნალობიდან 12–18 თვის შემდეგ 
შესაძლოა განვითარდეს დაავადების რემისია, 
რომლის ალბათობა მაღალია მსუბუქი ფორმის 
დროს, დაავადების უფრო მძიმე ფორმებთან შე
დარებით [42,43] (სურათი 2). ზოგიერთი ექსპერტი, 
გრეივსის დაავადების მქონე >65 წლის ასაკის 
პაციენტებში, რეკომენდაციას უწევს რადიკალურ 
თერაპიას, რადგანაც რემისია არ არის ყოველთ
ვის მუდმივი და დაავადების რეციდივი შეიძლება 
იყოს ასიმპტომური და, აქედან გამომდინარე, 
შეუმჩნეველი [3,4] (სურათი 2). რადიოაქტიური 
იოდით მკურნალობას ენიჭება უპირატესობა იმ 

პაციენტებში, რომელთაც აქვთ მრავალკვანძო
ვანი ტოქსიკური ჩიყვით ან ტოქსიკური ადენომით 
გამოწვეული სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი [3,4] 
(სურათი 2). ქირურგიული მკურნალობა განიხი
ლება იმ პაციენტებში, რომელთან აღენიშნებათ 
დიდი ზომის ჩიყვი და კომპრესიული სიმპტომები, 
თანმხლები ჰიპერპარათირეოზი, ან ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოზე ეჭვი [3,4] (სურათი 2). 

მეთიმაზოლის გვერდით ეფექტებს მიეკუთვნე
ბა აგრანულოციტოზი (პაციენტების <0,5%) და 
მედიკამენტით ინდუცირებული ღვიძლის დაა
ვადება (პაციენტების <0,1%) [43,44]. თუმცა, სუბ
კლინიკური ჰიპერთირეოზის დროს, როგორც 
წესი, იღებენ პრეპარატებს მცირე დოზებით (მაგ.: 
5–10 მგ დღეში), რაც ნაკლებად იწვევს გვერდითი 
ეფექტების განვითარებას [43,44]. რადიოაქტიური 
იოდით მკურნალობა გრეივსის დაავადების მქონე 
პაციენტებში იწვევს ჰიპოთირეოზის განვითარე
ბას, რაც კვანძოვანი ჩიყვის მქონე პაციენტებში 
იშვიათია. რადიოაქტიური იოდით მკურნალობამ 
შესაძლოა გამოიწვიოს თირეოტოქსიკოზის ტრან
ზიტორული გაუარესება [3,4]; ანტითიროიდული 
პრეპარატებით პრემედიკაცია შესაძლებელია 
განხილული იყოს >65 წლის ასაკის პაციენტებში 
[3]. გრეივსის დაავადების მქონე პაციენტებში, 
რადიოაქტიური იოდით მკურნალობამ შესაძლოა 
გააუარესოს ოფთალმოპათია და, როგორც წესი, 
წინააღმდეგნაჩვენებია გრეივსის ორბიტოპათიის 
აქტიური ფორმის დროს [3,4]. ქირურგიული მკურ
ნალობის შედეგია ჰიპოთირეოზი და შეიძლება 
გამოიწვიოს ჰიპოპარათირეოზი (პაციენტების 
<2%), ან ხორხის შებრუნებული ნერვის დაზიანება 
(პაციენტების <1%) [3,4]; თუმცა, გართულებების 
რისკი დაბალია, თუ ოპერაციას ატარებს გამოც
დილი ქირურგი.

ბუნდოვანი საკითხები

სუბკლინიკურ ჰიპერთირეოზთან ასოცირებული 
არასასურველი გამოსავალების რისკების შე
სამცირებლად მკურნალობის ეფექტიანობის შე
სახებ მონაცემები მწირია (ცხრილი 3). უცნობია, 
მკურნალობის ეფექტები განსხვავდება თუ არა 
სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის გამომწვევი მი
ზეზის, პაციენტის ასაკისა და თირეოტროპული 
ჰორმონის დონის მიხედვით.

გაიდლაინები 

აშშ–ის პრევენციული სამსახურის სამუშაო ჯგუ
ფის (U.S. Preventive Services Task Force) დასკვნით, 
არასაკმარისია მტკიცებულებები იმისთვის, რომ 
რეკომენდაცია გაეწიოს ფარისებრი ჯირკვლის 
სუბკლინიკური დაავადების სკრინინგს, ან მკურ
ნალობას [44]. ამერიკის თირეოიდულმა ასოცია
ციამ [4] (American Thyroid Association) და ევროპის 
თირეოიდულმა ასოციაციამ [3] (European Thyroid 
Association) გამოაქვეყნა აღნიშნული მდგომარე
ობის შეფასებისა და მართვის გაიდლაინები. ამ 
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The New England Journal of Medicine 35

დ
ა
კ
ვ
ი
რ

ვ
ე
ბ
ა
 (

T
FT

 
ყ
ო

ვ
ე
ლ

 6
-1

2
 თ

ვ
ე


შ
ი
),

 მ
კ
უ
რ

ნ
ა
ლ

ო
ბ
ა
 

A
TD

-ი
თ

, ა
ნ 

სი
მპ

ტ
ო


მ
უ
რ

 პ
ა
ც

ი
ე
ნ
ტ

ე
ბ
შ
ი
 

ბ
ე
ტ

ა
–ბ

ლ
ო

კ
ე
რ

ე


ბი
თ

შრ
ატ

ის
 თ

ირ
ეო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მო


ნ
ი 

<
0
,1

 მ
ს
ე
/ლ

კვ
ან

ძ
ო

ვა
ნ
ი,

 ა
ნ
 მ

რ
ავ

ალ
კვ

ან
ძ
ო

ვა
ნ
ი 

ტ
ო

ქ
ს
იკ

უ
რ

ი 
ჩ
იყ

ვი

ან
ამ

ნ
ე
ზი

 დ
ა 

ფ
იზ

იკ
ალ

უ
რ

ი 
გ

ას
ინ

ჯვ
ა

თ
ავ

ის
უ
ფ

ალ
ი 

T4
–ი

ს
ა 

დ
ა 

T3
–ი

ს
 ნ

ო
რ

მ
ალ

უ
რ

ი 
დ

ო
ნ
ე

პა
ლ

პა
ც
იი

თ
 ე

რ
თ

ი,
 ა

ნ
 მ

ე
ტ

ი 
კვ

ან
ძ
ის

 შ
ე
მ
თ

ხ
ვე

ვა
შ
ი,

 უ
ლ

ტ
რ

ას
ო

ნ
ო

გ
რ

ა
ფ

იუ
ლ

ი 
კვ

ლ
ე
ვა

თ
ირ

ეო
ტ

რ
ო

პუ
ლ

ი 
ჰო

რ
მო

ნი
ს 

რ
ეც

ეპ
ტ

ო
რ

ის
 ს

აწ
ინ

აა
ღ

მდ
ეგ

ო
 ა

ნტ
ის

ხე
უ


ლ
ებ

ის
 დ

ო
ნი

ს 
გ

ან
სა

ზღ
ვრ

ა 
დ

ა,
 კ

ო
ნკ

რ
ეტ

უ
ლ

 პ
აც

იე
ნტ

ებ
ში

, ფ
არ

ის
ებ

რ
ი
 

ჯი
რ

კვ
ლ

ის
 რ

ად
იო

აქ
ტ

იუ
რ

ი 
იო

დ
ით

 ს
კა

ნ
ირ

ე
ბა

 დ
ა 

ჩ
არ

თ
ვა

 

შ
რ

ატ
ის

 თ
ირ

ე
ო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მ
ო

ნ
ის

 მ
უ
დ

მ
ივ

ად
 ს

უ
ბნ

ო
რ

მ
უ
ლ

ი 
დ

ო
ნ
ე

გ
რ

ე
ივ

ს
ის

 დ
აა

ვა
დ

ე
ბა

შრ
ატ

ის
 თ

ირ
ეო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მო


ნ
ი 

0
,1

-0
,4

 მ
ს
ე
/ლ

შრ
ატ

ის
 თ

ირ
ეო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მო


ნ
ი 

<
0
,1

 მ
ს
ე
/ლ

შრ
ატ

ის
 თ

ირ
ეო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მო


ნ
ი 

0
,1

-0
,4

 მ
ს
ე
/ლ

R
A

I, 
ან

 ქ
ირ

უ
რ

გ
იუ


ლ

ი 
მ
კუ

რ
ნ
ალ

ო
ბა

>
6
5
 წ

ლ
ი
ს
 ა

ს
ა
კ
ი
, 

კა
რ

დ
იო

ვა
ს
კუ

ლ
ა

რ
ულ

ი 
რ

ის
კი

ს 
ფ

აქ


ტ
ო

რ
ე
ბ
ი
, 

პ
ო

ს
ტ

მ
ე


ნო
პა

უ
ზა

დ
აკ

ვი
რ

ვე
ბა

 (T
FT

 ყ
ო


ვე

ლ
 6

-1
2
 თ

ვე
ში

)

ახ
ალ

გ
აზ

რ
დ

ა 
ას

ა
კი

, პ
რ

ე
მ
ე
ნ
ო

პა
უ
ზა

R
A

I, 
ან

 ქ
ირ

უ
რ

გ
იუ


ლ

ი 
მ
კუ

რ
ნ
ალ

ო
ბა

>
6
5
 წ

ლ
ი
ს
 ა

ს
ა
კ
ი
, 

კა
რ

დ
იო

ვა
ს
კუ

ლ
ა

რ
ულ

ი 
რ

ის
კი

ს 
ფ

აქ


ტ
ო

რ
ე
ბ
ი
, 

პ
ო

ს
ტ

მ
ე


ნო
პა

უ
ზა

დ
ა
კ
ვ
ი
რ

ვ
ე
ბ
ა
 (

T
FT

 
ყ
ო

ვ
ე
ლ

 6
-1

2
 თ

ვ
ე


შ
ი
),

 მ
კ
უ
რ

ნ
ა
ლ

ო
ბ
ა
 

A
TD

-ი
თ

, ა
ნ 

სი
მპ

ტ
ო


მ
უ
რ

 პ
ა
ც

ი
ე
ნ
ტ

ე
ბ
შ
ი
 

ბ
ე
ტ

ა
–ბ

ლ
ო

კ
ე
რ

ე


ბი
თ

ახ
ალ

გ
აზ

რ
დ

ა 
ას

ა
კი

, პ
რ

ე
მ
ე
ნ
ო

პა
უ
ზა

R
A

I, 
ან

 ქ
ირ

უ
რ

გ
იუ


ლ

ი 
მ
კუ

რ
ნ
ალ

ო
ბა

>
6
5
 წ

ლ
ი
ს
 ა

ს
ა
კ
ი
, 

კა
რ

დ
იო

ვა
ს
კუ

ლ
ა

რ
ულ

ი 
რ

ის
კი

ს 
ფ

აქ


ტ
ო

რ
ე
ბ
ი
, 

პ
ო

ს
ტ

მ
ე


ნო
პა

უ
ზა

დ
აკ

ვი
რ

ვე
ბა

 (T
FT

 ყ
ო


ვე

ლ
 6

-1
2
 თ

ვე
ში

)

ახ
ალ

გ
აზ

რ
დ

ა 
ას

ა
კი

, პ
რ

ე
მ
ე
ნ
ო

პა
უ
ზა

R
A
I, 

ან
 ქ

ირ
უ
რ

გ
იუ


ლ

ი 
მ
კუ

რ
ნ
ალ

ო
ბა

 
(ა

ნ 
მე

თ
იმ

აზ
ო

ლ
ის

 
დ

აბ
ალ

ი 
დ

ო
ზე

ბი
თ

 
ხა

ნგ
რ

ძლ
ივ

ი 
თ

ერ
ა

პი
ა,

 E
TA

-ი
ს 

20
18

 გ
ა

იდ
ლ

აი
ნი

ს 
მი

ხე
დ


ვი

თ
, რ

ედ
. შ

ენ
იშ

ვნ
ა)

>
6
5
 წ

ლ
ი
ს
 ა

ს
ა
კ
ი
, 

კა
რ

დ
იო

ვა
ს
კუ

ლ
ა

რ
ულ

ი 
რ

ის
კი

ს 
ფ

აქ


ტ
ო

რ
ე
ბ
ი
, 

პ
ო

ს
ტ

მ
ე


ნო
პა

უ
ზა

ახ
ალ

გ
აზ

რ
დ

ა 
ას

ა
კი

, პ
რ

ე
მ
ე
ნ
ო

პა
უ
ზა

ს
უ
რ

ა
თ

ი
 2

. ე
ნ
დ

ო
გ

ე
ნ
უ
რ

ი 
ს
უ
ბკ

ლ
ინ

იკ
უ
რ

ი 
ჰი

პე
რ

თ
ირ

ე
ო

ზი
ს
 მ

არ
თ

ვა

მკ
უ
რ

ნ
ალ

ო
ბა

 უ
ნ
დ

ა 
ჩა

უ
ტ

არ
დ

ე
თ

 პ
ო

ს
ტ

მე
ნ
ო

პა
უ
ზუ

რ
 დ

ა 
>

6
5
 წ

ლ
ის

 ა
ს
აკ

ის
 პ

აც
იე

ნ
ტ

ე
ბს

, თ
უ
 თ

ირ
ე
ო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მ
ო

ნ
ის

 დ
ო

ნ
ე
 მ

უ
დ

მი
ვა

დ
 <

0
,1

 მ
ს
ე
/ლ

. მ
კუ

რ
ნ
ალ

ო
ბა

 უ
ნ
დ

ა 
გ

ან
იხ

ილ
ე
ბო

დ
ე
ს
 ა

ს
ა

კო
ვა

ნ
 პ

აც
იე

ნ
ტ

ე
ბშ

ი,
 თ

უ
 თ

ირ
ე
ო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მ
ო

ნ
ის

 დ
ო

ნ
ე
 0

,1
-0

,4
 მ

ს
ე
/ლ

–ი
ს
 ფ

არ
გ

ლ
ე
ბშ

ია
. მ

კუ
რ

ნ
ალ

ო
ბა

 უ
ნ
დ

ა 
გ

ან
იხ

ილ
ე
ბო

დ
ე
ს
 პ

რ
ე
მ
ე
ნ
ო

პა
უ
ზუ

რ
 დ

ა 
ახ

ალ
გ

აზ
რ

დ
ა 

პა
ც
იე

ნ
ტ

ე
ბშ

ი,
 თ

უ
 შ

რ
ატ

ის
 

თ
ირ

ე
ო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მ
ო

ნ
ის

 დ
ო

ნ
ე
 <

0
,1

 მ
ს
ე
/ლ

 დ
ა 

გ
ამ

ო
ხ
ატ

უ
ლ

ია
 ჰ

იპ
ე
რ

თ
ირ

ე
ო

ზი
ს
 ს

იმ
პტ

ო
მ
ე
ბი

, ა
ნ
 თ

ან
მ
ხ
ლ

ე
ბი

 დ
აა

ვა
დ

ე
ბე

ბი
, რ

ო
გ

ო
რ

იც
აა

: ო
ს
ტ

ე
ო

პე
ნ
ია

, ო
ს
ტ

ე
ო

პო
რ

ო
ზი

, ა
ნ
 კ

არ
დ

იო
ვა

ს


კუ
ლ

არ
უ
ლ

ი 
დ

აა
ვა

დ
ე
ბა

. ა
ხ
ალ

გ
აზ

რ
დ

ა 
პა

ც
იე

ნ
ტ

ე
ბშ

ი,
 თ

ან
მ
ხ
ლ

ე
ბი

 დ
აა

ვა
დ

ე
ბე

ბი
ს
 ა

რ
არ

ს
ე
ბო

ბი
ს
ას

, შ
რ

ატ
ის

 თ
ირ

ე
ო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მ
ო

ნ
ის

 დ
ო

ნ
ე
 ≥

0
,1

 მ
ს
ე
/ლ

 ა
რ

 წ
არ

მ
ო

ად
გ

ე
ნ
ს
 მ

კუ
რ

ნ
ალ

ო
ბი

ს
 

ჩ
ვე

ნ
ე
ბა

ს
. 
ს
უ
რ

ათ
ზე

 ა
რ

ს
ე
ბუ

ლ
 კ

ვა
დ

რ
ან

ტ
ე
ბს

 შ
ო

რ
ის

 ა
რ

ს
ე
ბუ

ლ
ი 

არ
ამ

კა
ფ

იო
 ს

აზ
ღ

ვრ
ე
ბი

ს
 ა

რ
ს
ე
ბო

ბა
 ა

ს
ახ

ავ
ს
 ი

მ
 ფ

აქ
ტ

ს
, 
რ

ო
მ
 მ

კუ
რ

ნ
ალ

ო
ბი

ს
 ს

აჭ
ირ

ო
ე
ბი

ს
 გ

ან
ს
აზ

ღ
ვრ

ის
 მ

იზ
ნ
ით

 ა
ს
აკ

ის
ა 

დ
ა
 

თ
ირ

ე
ო

ტ
რ

ო
პუ

ლ
ი 

ჰო
რ

მ
ო

ნ
ის

 დ
ო

ნ
ის

 ზ
ღ

ვრ
ე
ბი

 ა
რ

 ა
რ

ის
 ზ

უ
ს
ტ

ად
 დ

ად
გ

ე
ნ
ილ

ი.
 T

FT
 –

 თ
ირ

ე
ო

იდ
უ
ლ

ი 
ფ

უ
ნ
ქ
ც
იუ

რ
ი 

ტ
ე
ს
ტ

ე
ბი

; 
R

A
I –

 რ
ად

იო
აქ

ტ
იუ

რ
ი 

იო
დ

ით
 თ

ე
რ

აპ
ია

.



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

Bernadette Biondi, M.D. და David S. Cooper, M.D.
რედაქტორი Caren G. Solomon, M.D., M.P.H.

36

სტატიაში მოცემული რეკომენდაციები შესაბამი
სობაშია აღნიშნულ გაიდლაინებთან (სურათები 
1 და 2). 

დასკვნები და რეკომენდაციები

სტატიის შესავალში აღწერილი კლინიკური შემ
თხვევა აკმაყოფილებს მსუბუქი სუბკლინიკური 
ჰიპერთირეოზის კრიტერიუმებს – შრატის თირე
ოტროპული ჰორმონის დონე 0,1–0,5 მსე/ლ-ის 
ფარგლებში, ხოლო თავისუფალი T4-ის დონე 
– ნორმალური. პაციენტს ანამნეზში აღენიშნება 
პაროქსიზმული წინაგულთა ფიბრილაცია და 
ოსტეოპოროზი. ორივე მდგომარეობა ასაკოვან 
პაციენტებში შეიძლება გამოწვეული, ან გამწვა
ვებული იყოს მსუბუქი სუბკლინიკური ჰიპერთი
რეოზით. პაციენტი უნდა გამოიკითხოს, იღებდა 
თუ არა ლევოთიროქსინს, ან ჩაუტარდა თუ არა 
კვლევა იოდის შემცველი რომელიმე საკონტრას
ტო ნივთიერებით უახლოეს წარსულში.

რამდენადაც თირეოტროპული ჰორმონის დონე 
მსუბუქი სუპრესიის დროს, ხშირად, თვითნებურად 
ნორმალიზდება, პაციენტს განმეორებით უნდა 
ჩაუტარდეს თირეოტროპული ჰორმონის კვლევა 
2–3 თვეში. თუ თირეოტროპული ჰორმონის დონე 
რჩება დაბალი, ავტორები რეკომენდაციას უწევენ 
ფარისებრი ჯირკვლის ულტრაბგერითი კვლევის 
ჩატარებას, რათა განისაზღვროს კვანძის არსე
ბობა ფარისებრი ჯირკვლის მარცხენა წილში. 
კვანძის არსებობის შემთხვევაში, უნდა ჩატარდეს 
სცინტიგრაფია, რათა დადგინდეს კვანძის ფუნქ
ციური აქტიურობა. კვანძის არარსებობის შემთხ
ვევაში, უფრო სავარაუდოა გრეივსის დაავადება.

მიუხედავად თირეოტროპული ჰორმონის მხო
ლოდ მსუბუქი დაქვეითებისა, სტატიის ავტორები, 
პაციენტის ასაკის, ანამნეზში წინაგულთა ფიბრი
ლაციისა და ოსტეოპოროზის არსებობის გათ
ვალისწინებით, უპირატესობას ანიჭებენ მკურნ
ლობის დაწყებას [3,4]. მკურნალობის საჭიროება 
უფრო აშკარაა ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის 
გაუარესებისა და თირეოტროპული ჰორმონის 
დონის <0,1 მსე/ლ დაქვეითების შემთხვევაში. 
თუ გამოვლინდა ავტონომიურად მოფუნქციო
ნირე კვანძი, ავტორები, პაციენტთან ერთად, გა
ნიხილავენ რადიოაქტიური იოდით თერაპიის 
სარგებელსა და რისკებს. გრეივსის დაავადების 
დიაგნოსტირების შემთხვევაში, რეკომენდებული 
იქნებოდა მეთიმაზოლის დაბალი დოზებით, ან 
რადიოაქტიური იოდით მკურნალობა.

ინტერესთა კონფლიქტი: არავითარი.
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სურათი 1. ზოგადი თერაპიული მიდგომა 
ენდოგენური სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის 
დროს. 

მკურნალობა უნდა ჩაუტარდეთ პოსტმენოპაუზურ და >65 
წლის ასაკის პაციენტებს, თუ თირეოტროპული ჰორმონის 
დონე მუდმივად <0,1 მსე/ლ. მკურნალობა უნდა განიხილე
ბოდეს ასაკოვან პაციენტებში, თუ თირეოტროპული ჰორმო
ნის დონე 0,1-0,4 მსე/ლ–ის ფარგლებშია. მკურნალობა უნდა 
განიხილებოდეს პრემენოპაუზურ და ახალგაზრდა პაციენ
ტებში, თუ შრატის თირეოტროპული ჰორმონის დონე <0,1 
მსე/ლ და გამოხატულია ჰიპერთირეოზის სიმპტომები, ან 
თანმხლები დაავადებები, როგორიცაა: ოსტეოპენია, ოსტე
ოპოროზი, ან კარდიოვასკულარული დაავადება. ახალგაზრ
და პაციენტებში, თანმხლები დაავადებების არარსებობისას, 
შრატის თირეოტროპული ჰორმონის დონე ≥0,1 მსე/ლ არ 
წარმოადგენს მკურნალობის ჩვენებას. სურათზე არსებულ 
კვადრანტებს შორის არსებული არამკაფიო საზღვრების 
არსებობა ასახავს იმ ფაქტს, რომ მკურნალობის საჭირო
ების განსაზღვრის მიზნით ასაკისა და თირეოტროპული 
ჰორმონის დონის ზღვრები არ არის ზუსტად დადგენილი.
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დამატებითი ცხრილი

აშკარა და სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის მიზეზები

ხშირი მიზეზები

ენდოგენური მიზეზები

TSH-ის რეცეპტორების მასტიმულირებელი ანტისხეულებით (Anti-TSH-R) გამოწვეული

გრეივსის დაავადება (სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზი, როგორც წესი, დროებითია და ვითარდება რემისია, ან პროგ
რესირებს აშკარა ჰიპერთირეოზად დროთა განმავლობაში);

ფარისებრი ჯირკვლის ავტონომია, გამოწვეული TSH-R, ან G-ცილის გამააქტივებელი მუტაციებით და ფუნქციურად ავ
ტონომიური კეთილთვისებიანი ნეოპლაზიით:

ტოქსიკური ადენომა და ტოქსიკური მრავალკვანძოვანი ჩიყვი (ხასიათდება გარკვეული პერიოდის განმავლობაში 
პერსისტული ფარისებრი ჯირკვლის ავტონომიით, შესაძლო პროგრესირებით აშკარა დაავადებამდე, განსაკუთრე
ბით, იოდის ჭარბი ზემოქმედების შემდგომ);

ეგზოგენური მიზეზები

უყურადღებობით გამოწვეული, ან წინასწარგანზრახული L-T4-ის გადაჭარბებული დოზით მიღება;

ფარისებრი ჯირკვლის დიფერენცირებული კიბოს მაღალი რისკის მქონე პაციენტებში TSH-ის მიზანმიმართული სუპრე
სია, L-T4-ით თერაპიის ფონზე;

ნაკლებად ხშირი მიზეზები

ანთებითი დაავადებები TSH-ის ტრანზიტორული სუპრესიით, რაც გამოწვეულია დამარაგებული ჰორმონების გამოთა
ვისუფლებით:

ქვემწვავე თირეოიდიტი (დიდი ალბათობით, გამოწვეული ვირუსული ინფექციით);

ჩუმი (უმტკივნეულო თირეოიდიტი) და მშობიარობის შემდგომი თირეოიდიტი (აუტოიმუნური);
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აბსტრაქტი

ოსტეოპოროზის საერთაშორისო ფონდის აღნიშ
ნულ განაცხადში წარმოდგენილია მტკიცებულე
ბათა საფუძველზე შემუშავებული რეკომენდაციე
ბი ასაკოვან მამაკაცებსა და ქალებში D ვიტამინის 
მიღების შესახებ. 

საკვანძო სიტყვები

ძვალ–კუნთოვანი ჯანმრთელობა • მოთხოვნი
ლება • D ვიტამინი

შესავალი 

D ვიტამინი მნიშვნელოვან როლს თამაშობს 
ძვლებისა და კუნთების განვითარებაში, მათ ფუნ
ქციონირებასა და დაცვაში. შრატის 25(OH)D-ის 
კონცენტრაცია წარმოადგენს D ვიტამინის სტატუ
სის საუკეთესო ხელმისაწვდომ კლინიკურ მაჩვე
ნებელს. ბოლო პერიოდამდე, შრატის 25(OH)D-ის 
ოპტიმალურ კონცენტრაციად ითვლებოდა ის 
დონე, რომლის დროსაც პარათირეოიდული 
ჰორმონი (PTH) მაქსიმალურად იყო სუპრესირე

ბული. ეს ზღვრული მაჩვენებლები, დაახლო
ებით, იყო 32-50 ნმოლი/ლ (12,8–20 ნგ/მლ) და 
68–75 ნმოლი/ლ (27,2–30 ნგ/მლ), გამოყენებული 
ანალიტიკური მიდგომიდან გამომდინარე [1]. 
თუმცა, უკანასკნელ ათწლეულში გაიზარდა მტკი
ცებულებათა ბაზა ხანდაზმული მამაკაცებისა და 
ქალებისთვის, რასაც საფუძვლად უდევს წაქცე
ვასა და მოტეხილობაზე ჩატარებული მრავალი 
რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევა. 
ვინაიდან ეს კვლევები, უმეტესად, ტარდებოდა 
>60-65 წლის ასაკის პირებში, რეკომენდაციე
ბი მიმართულია ზრდასრული მოსახლეობის ამ 
ფართო და მზარდი სეგმენტისკენ. დოკუმენტის 
მიზანია ხელმისაწვდომი მტკიცებულებების გამო
ყენების გზით D ვიტამინის ოპტიმალური სტატუსის 
შესახებ რეკომენდაციების მხარდაჭერა. ჩვენი 
მიდგომა გულისხმობს D ვიტამინის სხვადასხვა 
დანიშნული დოზებისა და მიღწეული 25(OH)D-ის 
დონის ეფექტიანობის შეფასებას წაქცევებისა და 
მოტეხილობების რისკის შემცირებაში. აღნიშნულ 
პროცესში მნიშვნელოვანია სხვა ფაქტორების 
გათვალისწინება, რომლებიც გავლენას ახდენს 
25(OH)D-ის დონესა და პერორალური D ვიტამინის 
დანამატის ეფექტიანობაზე. 
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შრატის 25(OH)D-ის დონისა და პერო­
რალურ D ვიტამინზე შრატის 25(OH)D-ის 
პასუხის განმსაზღვრელი ფაქტორები

D ვიტამინის მიღება და მზის სხივების ეფექტური 
ზემოქმედება წარმოადგენს შრატის 25(OH)D-ის 
დონის განმსაზღვრელ ძირითად ფაქტორებს. D3 
ვიტამინის მიღებული დოზის საპასუხოდ, შრატის 
25(OH)D-ის დონის ზრდაზე მოქმედებს რამდენიმე 
ფაქტორი, მათ შორის 25(OH)D-ის საწყისი დონე. 2,5 
მკგ (100 სე დღეში) დოზით მიღებისას, 25(OH)D-ის 
დონის საშუალო მატების მაჩვენებელი იყო 2,75 
ნმოლი/ლ (1,1 ნგ/მლ) 25(OH)D-ის საწყისი დაბალი 
დონის შემთხვევაში, ხოლო 25(OH)D-ის საწყისი 
შედარებით მაღალი (ოპტიმალურთან ახლოს) 
დონის შემთხვევაში – 1,75 ნმოლი/ლ (0,7 ნგ/მლ) 
[2]. 25(OH)D-ის ზრდა D ვიტამინის მიღებული დო
ზის პასუხად, აგრეთვე, მერყეობს სხეულის მასის 
ინდექსის მიხედვით. ის უფრო მცირეა მაღალი სხე
ულის მასის ინდექსის მქონე პირებში, ნორმალური 
სხეულის მასის ინდექსის მქონე პირებთან შედა
რებით [3,4]. სხვა ფაქტორები გავლენას ახდენს 
25(OH)D-ის დონეზე, მაგრამ არ არის ცნობილი 
მათი გავლენის შესახებ D ვიტამინის დანამატის 
პასუხად მიღებულ 25(OH)D-ის დონეზე. ესტროგე
ნის გამოყენება ზრდის შრატის 25(OH)D-ის დო
ნეს D ვიტამინის შემაკავშირებელი ცილის დონის 
გაზრდის გზით [5], მაგრამ გავლენას არ ახდენს 
დანამატების მიღების შედეგად შრატის 25(OH)D-ის 
დონის ზრდაზე. შრატის 25(OH)D-ის დონე მცირდება 
ასაკთან ერთად, მაგრამ D3 ვიტამინის დანამატე
ბის მიღების საპასუხოდ 25(OH)D-ის ცვლილებაზე 
ასაკი გავლენას არ ახდენს [6]. ანალოგიურად, 
საკვებით კალციუმის ჩვეული რაოდენობით მი
ღება გავლენას არ ახდენს D ვიტამინის დანამა
ტების შედეგად განვითარებულ, შრატის 25(OH)
D-ის დონის ცვლილებაზე [7]. (ეს უკანასკნელი 
დებულება არ უნდა აგვერიოს იმ დაკვირვებაში, 
რომლის თანახმადაც კალციუმზე მოთხოვნა შეიძ
ლება დამოკიდებული იყოს D ვიტამინის სტატუსზე 
და, რომ კალციუმის ადეკვატური მიღება მნიშვ
ნელოვანია ძვლის ჯანმრთელობისთვის [8].) და 
ბოლოს, შრატის 25(OH)D-ის დონე ცვალებადობს, 
მისი განსაზღვრისთვის გამოყენებული მეთოდის 
მიხედვით. სანამ არ მოხდება NIST სტანდარტებისა 
[9] და DEQAS ხარისხის კონტროლის პროგრამის 
(www.deqas.org) გამოყენება ამ პრობლემის გადა
საჭრელად, განსხვავებული განსაზღვრის მეთო
დების არსებობა მუდამ ხელს შეუშლის სასურველი 
25(OH)D-ის დონის შემუშავებასა და შრატის 25(OH)
D-ზე დანამატების გავლენის შეფასებას. 

წაქცევა

ითვლება, რომ D ვიტამინი მოქმედებს მიოციტის 
D ვიტამინის რეცეპტორებზე, რათა განახორციე
ლოს თავისი ზემოქმედება კუნთოვან ქსოვილზე. 
პროსპექტული კვლევებით, შრატის 25(OH)D-ის და
ბალი დონე ხანდაზმულებში ასოცირდება ხელის 
მოჭერის ძალის დაქვეითებასა და კუნთოვანი 

მასის შემცირებასთან [10,11]. D ვიტამინის დამა
ტებამ გააუმჯობესა ქვედა კიდურების კუნთების 
მუშაობა და შეამცირა წაქცევის რისკი რამდენიმე 
მაღალი ხარისხის ორმაგად ბრმა რანდომიზებულ 
კონტროლირებულ კლინიკურ კვლევაში [12]. ამ 
კვლევებში იყენებდნენ D ვიტამინის დანამატებს 
დღიური დოზით 25 მკგ-მდე (1000 სე), კალციუმ
თან ერთად, ან მის გარეშე. D ვიტამინის 17,5-25 
მკგ (700–1000 სე) დოზით დამატებამ 20%-ით შე
ამცირა წაქცევის რისკი ასაკოვანებში, მიღებული 
კალციუმის დოზისგან დამოუკიდებლად. ამისგან 
განსხვავებით, D ვიტამინის დამატებამ დღიური 
დოზით <17,5 მკგ (<700 სე) არ ჰქონდა შესამჩნევი 
ეფექტი წაქცევაზე. ხელმისაწვდომი მონაცემების 
მეტა–ანალიზით გამოვლინდა, რომ, წაქცევის 
რისკის ოპტიმალური შემცირებისთვის, საჭიროა 
შრატის 25(OH)D-ის საშუალო დონე შეადგენდეს, 
სულ მცირე, 60 ნმოლი/ლ-ს (24 ნგ/მლ). ობსერვა
ციული კველევების თანახმად, შეიძლება, სასარ
გებლო იყოს შრატის 25(OH)D-ის დონის გაზრდა 
>60 ნმოლი/ლ (24 ნგ/მლ), მაგრამ უფრო მაღალი 
დონე (და დოზები) არ შეფასებულა რანდომიზე
ბულ კონტროლირებულ კლინიკურ კვლევებში. 

მოტეხილობები

D ვიტამინი გავლენას ახდენს მოტეხილობის 
რისკზე, მოქმედებს რა ძვლის მეტაბოლიზმსა და 
წაქცევის რისკზე. რანდომიზებული კონტროლი
რებული კვლევები მიუთითებს, რომ D ვიტამინის 
დანამატები ამცირებს ძვლოვანი მასის კარგვის 
ინტენსივობას ხანდაზმულ ქალებში [13]. D ვი
ტამინის დანამატების გავლენა მოტეხილობის 
რისკზე შესწავლილია, ძირითადად, ≥65 წლის 
ასაკის ქალებსა და მამაკაცებში. უახლესმა მე
ტა-ანალიზმა გამოავლინა, რომ D ვიტამინის 
10-20 მკგ (>400–800 სე) დღიურმა დოზით მიღე
ბამ შეამცირა არავერტებრალური და ბარძაყის 
მოტეხილობების რისკი დაახლოებით 20%-ით, 
მაშინ, როცა <10 მკგ (400 სე) დღიურ დოზას აშ
კარა ეფექტი არ ჰქონია [14]. არ არის შესწავლი
ლი >20 მკგ (800 სე) დღიური დოზის მოქმედება. 
შრატის 25(OH)D-ის საშუალო დონე, რომელიც 
ასოცირებული იყო არავერტებრალური მოტეხი
ლობის რისკის შემცირებასთან, იყო 66 ნმოლი/ლ 
(26,4 ნგ/მლ). ბარძაყის მოტეხილობის რისკის 
შემცირება შეინიშნებოდა 25(OH)D-ის საშუალო 
დონეზე – 74 ნმოლი/ლ (29,6 ნგ/მლ) და უფრო 
მაღალ მაჩვენებელზე. ამ და სხვა მტკიცებულებე
ბის საფუძველზე, IOF-ის სამუშაო ჯგუფის ათიდან 
რვა წევრმა მიიჩნია, რომ შრატის 25(OH)D-ის მაჩ
ვენებელი 75 ნმოლი/ლ (30 ნგ/მლ) არის სამიზნე 
დონე ხანდაზმულ პირებში, ხოლო ორმა წევრმა 
ჩათვალა, რომ სამიზნე დონე უნდა იყოს 50-75 
ნმოლი/ლ (20-დან 30-მდე ნგ/მლ). 75 ნმოლი/ლ 
(30 ნგ/მლ) ახლოს არის 25(OH)D-ის დონეების 
უფრო მაღალ კლასტერთან, რომელიც ასოცი
რებულია პარათჰორმონის (PTH) მაქსიმალურ 
სუპრესიასთან [1]. 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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D ვიტამინის უკმარისობა ითვლება მნიშვნელო
ვანი ქრონიკული დაავადებების სიხშირის ზრდის 
ხელშემწყობ ფაქტორად, როგორიცაა: შაქრიანი 
დიაბეტი ტიპი 2, გულ-სისხლძარღვთა დაავადება, 
სხვადასხვა ტიპის სიმსივნე, აუტოიმუნური დაავა
დებები, ინფექციები და სიკვდილობის გაზრდა. 
საჭიროა რანდომიზებული კონტროლირებული 
კლინიკური კვლევების ჩატარება, სანამ დადგინ
დება მიზეზშედეგობრივი კავშირები და განისაზღ
ვრება პრევენციისთვის ოპტიმალური 25(OH)D-ის 
დონეები. D ვიტამინის დოზები და შრატში მისი 
საშუალო დონე, რომელიც საჭიროა ამ არაკ
ლასიკურ გამოსავლებზე ოპტიმალური ეფექტის 
მოსახდენად, გარკვეული არ არის. 

D ვიტამინის გლობალური სტატუსი

D ვიტამინის დეფიციტად მსოფლიოში უმეტესად 
აღიარებულია შრატის 25(OH)D-ის დონე <75, ან 
<50 ნმოლი/ლ (<30, ან <20 ნგ/მლ) [15]. მაგალი
თად, პოსტმენოპაუზურ ქალებში, D ვიტამინის 
<75 ნმოლი/ლ (<30 ნგ/მლ) დონის გავრცელების 
სიხშირე იყო დაახლოებით 50% ტაილანდსა და 
მალაიზიაში, 75% – აშშ-ში და 90% – იაპონიასა და 
სამხრეთ კორეაში. ძალიან ხშირად, ახლო აღმო
სავლეთსა და სამხრეთ აზიაში, D ვიტამინის დეფი
ციტი განსაზღვრება, როგორც <25 ნმოლი/ლ (10 
ნგ/მლ), სადაც საშუალო დონეები მერყეობს 10-30 
ნმოლი/ლ–ის (4-12 ნგ/მლ) ფარგლებში [15,16]. 
25(OH)D-ის სუბოპტიმალური მაღალი დონის გავ
რცელება მსოფლიოს ასაკოვან ქალებსა და მა
მაკაცებში ზრდის ალბათობას, რომ D ვიტამინის 
დანამატით შესაძლებელია მრავალი წაქცევისა 
და მოტეხილობის თავიდან აცილება. 

D ვიტამინის პრეპარატები 

D ვიტამინი ხელმისაწვდომია ორი ფორმით: D2 
ვიტამინი (ერგოკალციფეროლი) და D3 ვიტამინი 
(ქოლეკალციფეროლი). მეცნიერთა ნაწილი მიიჩ
ნევს, რომ ორივე ფორმა არის თანაბრად ეფექტი
ანი შრატის 25(OH)D-ის დონის გასაზრდელად [17], 
ხოლო ნაწილი თვლის, რომ D3 ვიტამინი იძლევა 
უკეთეს შედეგს. დოკუმენტი რეკომენდაციას უწევს 
D3 ვიტამინის გამოყენებას, როდესაც ის ხელ
მისაწვდომია. მსოფლიოს ზოგიერთ ნაწილში, 
ხელმისაწვდომია მისი აქტიური მეტაბოლიტები 
ოსტეოპოროზის სამკურნალოდ. აღნიშნული მე
ტაბოლიტები არ ანაცვლებს D ვიტამინის ადეკ
ვატური მიღების საჭიროებას. D ვიტამინი წარმო
ადგენს სუბსტრატს 25(OH)D-ის წარმოქმნისთვის 
და მოცირკულირე 25(OH)D-ის დონემ შესაძლოა, 
ხელი შეუწყოს 1,25-დიჰიდროქსი D ვიტამინის არა
თირკმლისმიერ პროდუქციას. 1,25-დიჰიდროქსი 
D ვიტამინის ადგილობრივი წარმოქმნა, როგორც 
ჩანს, ხელს უწყობს D ვიტამინის ზოგიერთი არაკ
ლასიკური ეფექტის განხორციელებას. 

რეკომენდაციები

ხანდაზმულებში შრატის 25(OH)D-ის დონის 75 
ნმოლი/ლ-ის (30 ნგ/მლ) შესანარჩუნებლად D 
ვიტამინზე საშუალო მოთხოვნა შეადგენს დღეში 
20-25 მკგ-ს (800-1000 სე). შესაბამისად, შედარებით 
მაღალი დოზები იქნება საჭირო იმის უზრუნველ
საყოფად, რომ ყველა ხანდაზმულში D ვიტამი
ნის დონემ მიაღწიოს 75 ნმოლი/ლ-ს (30 ნგ/მლ). 
თუმცა, რანდომიზებული კლინიკური კვლევებით 
არ არის შეფასებული 20 მკგ და 25 მკგ დღიუ
რი დოზების ეფექტიანობა მოტეხილობებსა და 
წაქცევებზე, შესაბამისად. აქედან გამომდინარე, 
ჯერჯერობით ნაადრევია რეკომენდაცია გაეწიოს 
D ვიტამინის უფრო მაღალი დოზებით მიღებას 
ხანდაზმულ პირებში. 

შემავსებელი დოზა იცვლება ინდივიდის 25(OH)
D-ის საწყისი მაჩვენებლის, სხეულის მასის ინდექ
სის, მზის სხივების ზემოქმედებისა და სხვა არა
იდენტიფიცებული ფაქტორების მიხედვით. დღეში 
<20 მკგ D ვიტამინის (800 სე) მიღება შეიძლება 
ადეკვატური იყოს იმ პირებისთვის, რომლებიც 
რეგულარულად იღებენ მზის სხივების აბაზანებს. 
შესაძლოა, საჭირო გახდეს დღიური დოზის ტიტ
რაცია 50 მკგ-მდე (2000 სე) იმ ასაკოვნებისთვის, 
რომელთაც აღენიშნებათ ჭარბი წონა, ოსტეო
პოროზი, ან მალაბსორბციული მდგომარეობები, 
ასევე, მცირე დროს ატარებენ მზეზე. დოზების 
ტიტრაციას, ასევე, საჭიროებს არაევროპელი მო
სახლეობა, როგორიცაა ახლო აღმოსავლეთისა 
და სამხრეთ აზიის მაცხოვრებლები, რომლებსაც 
აქვთ D ვიტამინის დეფიციტის განვითარების მაღა
ლი რისკი, იგივე შეიძლება ითქვას ამავე რეგიო
ნებიდან ევროპაში მიგრირებულ მოსახლეობაზე. 
მსგავს და სხვა მაღალი რისკის მქონე პირებში, 
შემოთავაზებულია, განისაზღვროს შრატის 25(OH)
D-ის დონე. შრატის D ვიტამინის 75 ნმოლი/ლ დო
ნის მისაღწევად საჭირო დოზის განსაზღვრა შე
საძლებელია საწყისი მაჩვენებლის მიხედვით. 2,5 
მკგ (100 სე დღეში) დოზით მიღებისას, 25(OH)D-ის 
დონის მატების საშუალო მაჩვენებელი იყო 2,75 
ნმოლი/ლ (1,1 ნგ/მლ) 25(OH)D-ის საწყისი დაბალი 
დონის შემთხვევაში, ხოლო 25(OH)D-ის საწყისი 
შედარებით მაღალი (ოპტიმალურთან ახლოს) 
დონის შემთხვევაში – 1,75 ნმოლი/ლ (0,7 ნგ/მლ) 
[2]. D ვიტამინის დანამატების გამოყენების შედე
გად 25(OH)D-ის განსხავებული პასუხის გამო, მა
ღალი რისკის პირებში, შრატის 25(OH)D-ის დონე 
განმეორებით უნდა განისაზღვროს ვიტამინის 
დანამატების მიღებიდან 3 თვის შემდეგ, რათა 
დადასტურდეს შრატის 25(OH)D-ის სამიზნე მაჩ
ვენებლის მიღწევა. 

ინტერესთა კონფლიქტი: არავითარი.
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აბსტრაქტი

ოსტეოპოროზული მოტეხილობების ინციდენტობა 
ასაკთან ერთად იზრდება. შედეგად, ოსტეოპო
როზული მოტეხილობების გლობალური გავრცე
ლება მატულობს პოპულაციის დაბერებასთან ერ
თად. ოსტეოპოროზი მძიმე ტვირთს წარმოადგენს 
ხანდაზმულ ასაკში ავადობისა და სიკვდილობის 
მაჩვენებლის თვალსაზრისით. მიუხედავად ამი
სა, ოსტეოპოროზი ხანდაზმულ ასაკში ხშირად 
რჩება არასათანადოდ დიაგნოსტირებული და 
ნამკურნალები. ეს ნაწილობრივ შეიძლება აიხსნას 
იმ ფაქტით, რომ მოტეხილობის საწინააღმდეგო 
ანტიოსტეოპოროზული მკურნალობის ეფექტია
ნობის მტკიცებულებები, ძირითადად, მომდინა
რეობს პოსტმენოპაუზურ, საშუალოდ 70-75 წლის 
ასაკის, ქალებზე ჩატარებული რანდომიზებული 
კონტროლირებული კლინიკური კვლევებიდან. 
თუმცა, ბოლო წლებში გამოქვეყნდა აღნიშნული 
კვლევების ქვეჯგუფების ანალიზი, რომელიც იკ
ვლევდა ოსტეოპოროზის მკურნალობის ეფექ
ტიანობას და უსაფრთხოებას ღრმად მოხუცებში. 
ამ მტკიცებულებებზე დაყრდნობით, აღნიშნული 
მიმოხილვა აღწერს ოსტეოპოროზის ფარმაკო

ლოგიურ მართვას ღრმად მოხუცებში (>80 წელი). 
ხანდაზმულ ასაკში კალციუმისა და D ვიტამინის 
დეფიციტის მაღალი გავრცელების გამო, აღნიშ
ნული დანამატები ხანდაზმულ პირებში ოსტეო
პოროზის მართვის აუცილებელი კომპონენტებია. 
ანტირეზორბციული ან ანაბოლური მკურნალო
ბის, ან მათი კომბინაციის გამოყენება უფრო მე
ტად ამცირებს ვერტებრალური მოტეხილობის 
რისკს, სულ მცირე, ხანდაზმულებში დადასტურე
ბული ოსტეოპოროზის დროს. ანტირეზორბციული 
მკურნალობით ბარძაყის მოტეხილობის რისკის 
შემცირება ნაკლებად სარწმუნოა, რაც შეიძლება 
აიხსნას ზოგიერთი სუბანალიზის არასაკმარისი 
სტატისტიკური ძალით და/ან ბარძაყის მოტეხი
ლობის განვითარებაზე არაძვლოვანი რისკის 
ფაქტორების მეტი ზეგავლენით. ახალგაზრდა 
პირებთან შედარებით, ხანდაზმულებში ნანახია 
აბსოლუტური რისკის უფრო მეტად შემცირება, 
რადგან მათთან უფრო მაღალია მოტეხილობის 
თავდაპირველი რისკი. ამიტომაც, ხანდაზმულე
ბი მკურნალობისგან მეტ სარგებელს იღებენ და, 
როგორც ჩანს, ანტიოსტეოპოროზული მკურნა
ლობა, ასევე, უსაფრთხოა ამ ასაკობრივ ჯგუფში. 
მიუხედავად ამისა, საჭიროა მეტი კვლევა ასაკოვ
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ნებში ანტიოსტეოპოროზული მედიკამენტების 
ეფექტიანობის შემდგომი დადასტურებისთვის, 
განსაკუთრებით, ბარძაყის მოტეხილობაზე გავ
ლენის თვალსაზრისით. დღეისთვის, არსებობს 
საკმარისი მტკიცებულებები ოსტეოპოროზის და 
ოსტეოპოროზული მოტეხილობის მქონე პირთათ
ვის შესაბამისი მკურნალობის დასაწყებად. 

საკვანძო სიტყვები

ხანდაზმული • მოწყვლადობა • ანტირეზორბცი
ული საშუალებები • ანაბოლური საშუალებები • 
ეფექტიანობა • უსაფრთხოება 

ოსტეოპოროზი და  

ოსტეოპოროზული  

მოტეხილობები ხანდაზმულ  

ასაკში: გამოწვევა

პოპულაციის დაბერებასთან ერთად, ასაკთან 
ასოცირებული მდგომარეობების შემთხვევები 
მატულობს და ხანდაზმულებში ამ დარღვევების 
მართვისთვის საჭიროა უფრო მეტი ყურადღება 
და რესურსი. ოსტეოპოროზი ძვლის სისტემური 
დაავადებაა, რომელიც ხასიათდება ძვლის მასის 
შემცირებით და ძვლოვანი ქსოვილის მიკროარქი
ტექტონიკის რღვევით, რასაც თან ახლავს ძვლის 
სიმყიფისა და მოტეხილობის რისკის ზრდა [1]. 
ოსტეოპოროზული მოტეხილობების შემთხვევები 
ასაკთან ერთად იზრდება. ოსტეოპოროზი ხან
დაზმულებში წარმოადგენს გამოწვევას, რადგან 
პრობლემის მასშტაბი დიდია და მძიმეა ტვირთი, 
ავადობის, სიკვდილობის და ეკონომიკური დანა
ხარჯის თვალსაზრისით. დღესდღეობით, ბარძაყის 
მოტეხილობების კუმულაციური სიხშირე 80 წლის 
ასაკის ქალებში ≈30%-ია. ვერტებრალური მოტე
ხილობები კიდევ უფრო ხშირია და გავრცელება 
≈20%-ია >75 წლის ასაკის ქალებში, ხოლო >40%-ია 
>80 წლის ასაკის ქალებში. დამატებით, არაბარ
ძაყის და არავერტებრალური მოტეხილობების 
გავრცელება, როგორიცაა მხრის პროქსიმალური 
მოტეხილობა, ასაკთან ერთად დრამატულად იზრ
დება, განსაკუთრებით >80 წლის ასაკის ქალებში. 
>80 წლის ქალები შეადგენენ საერთო ოსტეოპო
როზული მოტეხილობების >30%–ს, ხოლო არა
ვერტებრალური მოტეხილობების – >60%-საც კი. 

ასაკი არის მოტეხილობის აბსოლუტური რისკისა 
და ოსტეოპოროზული მოტეხილობის ტიპის მთა
ვარი განმსაზღვრელი. 55-75 წლის პოსტმენოპაუ
ზური ასაკის ქალებს უფრო მაღალი აქვთ ვერტებ
რალური მოტეხილობის რისკი, სხვა ნებისმიერი 
ტიპის მოტეხილობასთან შედარებით, ხოლო 75 
წლის ასაკის შემდეგ იმატებს ბარძაყის და სხვა 
არავერტებრალური მოტეხილობების რისკი. პო
პულაციის დაბერებასთან ერთად ოსტეოპოროზის 
ტვირთი გაიზრდება. ბელგიაში, მოსალოდნელია, 
რომ მომდევნო 10 წლის განმავლობაში ოსტეო
პოროზული მოტეხილობების შემთხვევები 25%-ით 
გაიზრდება, ≈80 000-დან >98 000-მდე წელიწადში.

ოსტეოპოროზული მოტეხილობები 

განაპირობებს ხანდაზმულთა  

დაუძლურებას 

ოსტეოპოროზული მოტეხილობის მქონე ხანდაზ
მული პირები არ მიეკუთვნებიან „ჩვეულებრივ“ 
ხანდაზმულებს და ისინი ითვლებიან დაუძლურე
ბულ ხანდაზმულებად, თანმხლები დაავადებების 
მაღალი პრევალენტობის გამო. მართლაც, ხან
დაზმულ ასაკში, ოსტეოპოროზი და ოსტეოპორო
ზული მოტეხილობების განვითარების ტენდენცია, 
განსაკუთრებით პოპულაციის დაუძლურებულ ნა
წილში შეინიშნება. აღნიშნული სისუსტე აისახება 
მოტეხილობის შემდგომ არაკეთილსაიმედო გა
მოსავალში, როგორიცაა სიკვდილობა, ქმედითუ
ნარიანობის დაქვეითება და ცხოვრების ხარისხის 
გაუარესება. მაგალითად, ბარძაყის მოტეხილობის 
განვითარებიდან 1 წელიწადში, პაციენტების 40% 
დამოუკიდებლად ვერ დადიოდა ფეხით, 33% – 
სრულად იყო დამოკიდებული მომვლელზე ან 
იმყოფებოდა მოხუცთა თავშესაფარში, ხოლო 
სიკვდილობა შეადგენდა ≈20%-ს.

გარკვეულწილად მსგავსი დაკვირვება ნანახი იყო 
ხანდაზმულ პაციენტებში სხვა ტიპის არავერტებ
რალური მოტეხილობებით და ვერტებრალური 
მოტეხილობებითაც კი. თანმხლები დაავადებების 
მქონე დაუძლურებულ ხანდაზმულებში, ბარძაყის 
მოტეხილობა განაპირობებს სიკვდილობის ზრდას 
არა მხოლოდ მოტეხილობის განვითარებიდან 
პირველი წლის, არამედ მომდევნო წლების გან
მავლობაშიც.

ოსტეოპოროზის არასათანადო 

დიაგნოსტიკა და მკურნალობა 

ხანდაზმულ ასაკში

ხანდაზმულებში ოსტეოპოროზის მაღალი გავრ
ცელების და სიმძიმის შესახებ მტკიცებულებების 
გაზრდის მიუხედავად, ოსტეოპოროზი რჩება არა
სათანადოდ დიაგნოსტირებულ და ნამკურნალებ 
დაავადებად ამ ასაკობრივ ჯგუფში. დადასტუ
რებული მოტეხილობის მქონე ხანდაზმულების 
კლინიკაში მიმართვიანობის მიუხედავად, ექიმები 
კვლავაც არასაკმარისად იყენებენ მკურნალობის 
ხელმისაწვდომ საშუალებებს, განსაკუთრებით, 
>80 წლის ასაკის ქალებთან.

რამდენადაც ოსტეოპოროზის მქონე ხანდაზმუ
ლები შეადგენენ განსაკუთრებით დაუძლურებულ 
პოპულაციურ ჯგუფს, გადაუდებელ საჭიროებას 
წარმოადგენს დადასტურებული ეფექტიანობის 
და უსაფრთხოების პროფილის მქონე შესაბამისი 
ანტიოსტეოპოროზული მკურნალობის შერჩევა. 
ხელმისაწვდომი მკურნალობის ეფექტიანობის 
შესახებ უნდა არსებობდეს მტკიცებულება რო
გორც ვერტებრალური, ასევე არავერტებრალური 
მოტეხილობების თავიდან ასაცილებლად, რადგან 
აღნიშნული შეადგენს ოსტეოპოროზთან ასოცი
რებული ავადობისა და სიკვდილობის უმეტეს 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

This article was published in the following Dove Press Journal: 
Clinical Interventions in Aging 
6 July 2017

45

ნაწილს ხანდაზმულ ასაკში. ასევე, სამკურნალო 
საშუალებები უნდა იყოს დადასტურებულად უსაფ
რთხო, თანმხლები დაავადებებისა და გვერდითი 
მოვლენების მაღალი რისკის მქონე დაუძლურე
ბული ასაკოვნებისთვის.

ოსტეოპოროზის  

ფარმაკოლოგიური მკურნალობა 

ღრმად მოხუცებში

მომდევნო თავებში შეფასებულია დღეისთვის 
ხელმისაწვდომი ანტიოსტეოპოროზული მკურ
ნალობისთვის არსებული მტკიცებულებები მათი 
ეფექტიანობისა და უსაფრთხოების შესახებ ≥80 
წლის ასაკის ხანდაზმულებისთვის. აღსანიშნავია, 
რომ ხანდაზმულებში ოსტეოპოროზის მკურნა
ლობისას უმნიშვნელოვანეს როლს ასრულებს 
არაფარმაკოლოგიური ინტერვენციები, როგო
რიცაა წაქცევის პრევენციის სტრატეგია, მაგრამ 
ეს სცილდება ამ დოკუმენტის ფარგლებს.

კალციუმისა და D ვიტამინის  

დამატება ხანდაზმულ ასაკში

ხანდაზმულ ასაკში ძვლის მასის კარგვის და მოტე
ხილობის რისკის ერთ-ერთი მთავარი განმსაზღ
ვრელია კალციუმისა და D ვიტამინის დეფიციტი. 
ამიტომაც, ხანდაზმულებში კალციუმისა და D ვიტა
მინის კომბინაციის დამატება წარმოადგენს ერთ-
ერთ მთავარ კომპონენტს ძვლის მასის კარგვისა 
და მოტეხილობის რისკის შესამცირებლად. 

D ვიტამინის დეფიციტი ხშირად განიმარტება, რო
გორც შრატის 25-ჰიდროქსივიტამინ D-ის [25(OH)
D] დონე <20 ნგ/მლ და, მიუხედავად იმისა, რომ 
მრავალი ურთიერთსაპირისპირო აზრი არსებობს 
აღნიშნულ ზღვართან დაკავშირებით, აშკარაა, 
რომ 25(OH)D-ის დონის დაქვეითება შეინიშნება 
ყველა ასაკობრივ ჯგუფში. ევროპულ ქვეყნებში, 
მაგალითად, ზრდასრულების 2-30%-ს აღენიშნება 
შრატის 25(OH)D-ის დონე <10 ნგ/მლ, მაგრამ ეს 
მაჩვენებელი შეიძლება გაიზარდოს 80%-ზე მეტად 
თავშესაფარში მცხოვრები მოხუცებისთვის. რეა
ლურად, 25(OH)D-ის თანდათანობითი შემცირება 
შეინიშნება შემდეგნაირად: ჯანმრთელი ზრდას
რულებით დაწყებული, დამოუკიდებელი ხანდაზ
მულების ჩათვლით, თავშესაფარში მცხოვრები 
პირებამდე და ბარძაყის მოტეხილობის მქონე 
პაციენტებამდე [17]. მიუხედავად იმ დაკვირვებისა, 
რომ ღვიძლის დაავადების და თირკმლის უკმა
რისობის არმქონე ხანდაზმულებში D3 ვიტამინის 
შეწოვა ნაწლავში და მისი მეტაბოლიზმი 25(OH)
D-მდე და ბიოლოგიურად აქტიურ მეტაბოლიტ 
1,25-დიჰიდროქსივიტამინ D-მდე [1,25(OH)2D3] შე
ნახულია, ამ ინდივიდებს აქვთ D ვიტამინის დეფი
ციტის მაღალი რისკი. ღია ცისქვეშა აქტივობებისა 
და მზის აბაზანების შემცირების პარალელურად, 
ასაკოვნები იღებენ D ვიტამინით ღარიბ საკვებს 
და ამავე დროს, დაქვეითებულია კანში D3 ვიტა
მინის წარმოქნის უნარი [17]. ამდენად, არ არის 

გასაკვირი, რომ ხანდაზმულებს, განსაკუთრებით 
თავშესაფარში მცხოვრებ მოხუცებს, აქვთ 25(OH)
D-ს უფრო დაბალი დონე, ვიდრე იმავე გეოგრაფი
ულ რეგიონში მცხოვრებ ახალგაზრდა პირებს. D 
ვიტამინის დეფიციტის დროს მცირდება კალციუმის 
აბსორბცია ნაწლავში და ვითარდება კალციუმის 
უარყოფითი ბალანსი, რაც ძლიერდება საკვებით 
არასაკმარისი კალციუმის მიღებით. აღნიშნული 
ასტიმულირებს პარათჰორმონის სეკრეციას (PTH; 
ასაკობრივი ჰიპერპარათირეოზი), რაც აჩქარებს 
ძვლის რემოდელირებას, ხელს უწყობს ოსტეოპო
როზის განვითარებას და ზრდის მოტეხილობის 
რისკს. D ვიტამინის არადამაკმაყოფილებელი 
სტატუსი ზრდის მოტეხილობის რისკს კუნთის ძა
ლის შემცირების გამო, უეცარი წაქცევის რისკის 
გაზრდით.

ამიტომაც, D ვიტამინის ადეკვატური სტატუსი მნიშ
ვნელოვანია წაქცევის, ძვლის მასის კარგვის და 
ოსტეოპოროზული მოტეხილობის პრევენციისთ
ვის. წაქცევის რისკის შემცირებისთვის, დღიურად 
რეკომენდებულია D ვიტამინის 800-1000 სე. უდა
ვოდ მრავალრიცხოვანია მტკიცებულებები, რომ 
D ვიტამინი დღიური დოზით 800-1000 სე ამცირებს 
წაქცევის რისკს. ამიტომაც, ოსტეოპოროზის საერ
თაშორისო ფონდი (International Osteoporosis Foun-
dation) და ამერიკის გერიატრიის საზოგადოება 
(American Geriatrics Society) რეკომენდაციას უწევს, 
როგორც საკუთარ საცხოვრებელში, ისე მოხუცე
ბულთა თავშესაფარში მცხოვრებ ხანდაზმულებ
ში, სულ მცირე, 1000 სე D ვიტამინის გამოყენებას 
დღიურად [22]. უფროსი ასაკის ზრდასრულებში, 
D ვიტამინის 800-1000 სე დღეში წარმოადგენს სა
შუალო დოზას შრატის 25(OH)D-ის დონის 30 ნგ/
მლ-მდე (75 ნმოლ/ლ) მისაღწევად, რაც საჭიროა 
წაქცევის და წაქცევასთან დაკავშირებული რისკე
ბის შესამცირებლად [22]. გასათვალისწინებელია, 
რომ უფრო მაღალი დოზები, 4000 სე-მდე დღეში, 
საჭიროა უფროსი ასაკის ზრდასრულების უმრავ
ლესობისთვის (92%) შრატის 25(OH)D-ის დონის 30 
ნგ/მლ–მდე მისაღწევად [22,24]. თუმცა, D ვიტამინის 
>1000 სე დღიური დოზის ეფექტიანობა წაქცევის 
პრევენციისთვის რანდომიზებული კონტროლი
რებული კვლევებით არ ყოფილა ნანახი. მაგა
ლითად, ბარძაყის მოტეხილობის მქონე პაციენ
ტებში, დღიურად 2000 სე D ვიტამინის მიღება არ 
იყო წაქცევის პრევენციისთვის უფრო ეფექტიანი, 
ვიდრე დღიურად 800 სე-ის მიღება. ამის საწინააღ
მდეგოდ, ახლახან ნანახი იყო, რომ D ვიტამინის 
ძალიან მაღალი დოზით, 500 000 სე ყოველწლი
ურად მიღება ზრდის წაქცევის რისკს, განსაკუთ
რებით პირველი 3 თვის განმავლობაში, როდესაც 
შრატის 25(OH)D-ს დონე იზრდება >45 ნგ/მლ (112 
ნმოლ/ლ). უფრო მეტიც, სხვა უახლესმა კვლევამ 
აჩვენა, რომ D ვიტამინის ყოველთვიური მაღალი 
დოზა (60 000 სე თვეში) ზრდიდა წაქცევის რისკს D 
ვიტამინის ყოველთვიურად 24 000 სე დოზით მი
ღებასთან შედარებით. ამიტომაც, ამ დროისთვის 
ნაადრევია წაქცევის პრევენციის მიზნით [22,23] 
რეკომენდაცია გაეწიოს D ვიტამინის >1000 სე 
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დღიური დოზით მიღებას ყველა უფროსი ასაკის 
ზრდასრულისთვის. 

არსებობს წინააღმდეგობრივი მოსაზრებები, 
ძვლების ჯანმრთელობისთვის შრატის 25(OH)D-ს 
ოპტიმალურ ზღვრულ დონესთან დაკავშირებით 
და შესაბამისად, ძვლოვანი მასის კარგვის და ოს
ტეოპოროზული მოტეხილობების პრევენციისთვის 
საჭირო D ვიტამინის ოპტიმალურ მიღებასთან 
დაკავშირებით. მედიცინის ინსტიტუტი (The Insti-
tute of Medicine) რეკომენდაციას უწევს ≥71 წლის 
ასაკის პირებში დღიურად 800 სე D ვიტამინის მი
ღებას შრატის 25(OH)D-ის დონის სულ მცირე 20 
ნგ/მლ–ის (50 ნმოლ/ლ) მისაღწევად, რადგან ეს 
აკმაყოფილებს მოსახლეობის სულ მცირე 97,5%-
ის მოთხოვნილებას. ამის საწინააღმდეგოდ, 2011 
წლის გაიდლაინში, ენდოკრინული საზოგადოების 
სამუშაო ჯგუფი რეკომენდაციას უწევს შრატის 
25(OH)D-ს დონეს >30 ნგ/მლ. თუმცა, შრატის 25(OH)
D-ის დონე >20 ნგ/მლ საკმარისია ძვლის ჯანმრთე
ლობის მაჩვენებელი სუროგატების, როგორიცაა 
1,25(OH)2D3, პარათჰორმონის, ნაწლავში კალცი
უმის აბსორბციის და ძვლის მინერალური სიმკვ
რივის (BMD) ნორმალიზაციისთვის. არ არსებობს 
სარწმუნო მტკიცებულება, რომ შრატის 25(OH)D-ის 
დონეს >30 ნგ/მლ დამატებითი სარგებელი აქვს 
ძვლის ჯანმრთელობაზე [23].

დამატებით, ინტენსიური განხილვის საგანია ნამდ
ვილად ამცირებს თუ არა D ვიტამინისა და კალციუ
მის კომბინაცია ოსტეოპოროზული მოტეხილობის 
რისკს. მიუხედავად იმისა რომ, ცნობილია რომ 
მხოლოდ D ვიტამინი ვერ ამცირებს მოტეხილობის 
რისკს, არსებობს მყარი სამეცნიერო მტკიცებუ
ლება მისი კალციუმთან კომბინაციის დადებითი 
ეფექტის შესახებ [34,35]. არასაკმარისი დოზით 
კალციუმისა და D ვიტამინის დანამატების გამოყე
ნება, აგრეთვე პაციენტების არადამყოლობა, რაც 
კვლევის შედარებით ჯანმრთელი მონაწილეების 
40-60%-ში შეინიშნებოდა, კალციუმის უარყოფითი 
ბალანსისა და/ან D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 
სამიზნე პოპულაციის არარსებობასთან ერთად, 
შეიძლება წარმოადგენდეს მიზეზს, თუ რატომ ვერ 
მოხდა ცალკეული რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევითა და მეტა-ანალიზით კალციუმისა და D 
ვიტამინის დანამატების გამოყენებით მოტეხი
ლობის რისკის შემცირების დემონსტრირება [23] 
მართლაც, კალციუმისა და D ვიტამინის დამატება 
ესაჭიროება კალციუმისა და/ან D ვიტამინის და
დასტურებული დეფიციტის, ან დეფიციტის რისკის 
მქონე პირებს, რაც ფართოდ გავრცელებულია ≥75 
წლის ასაკის ხანდაზმულებსა და თავშესაფარში 
მცხოვრებ პირებში [17]. მაგალითად, უახლესი 
მეტა-ანალიზით გამოვლინდა, რომ D ვიტამინის 
კალციუმთან ერთად მიღება ამცირებს ბარძაყის 
მოტეხილობის რისკს მოხუცებულთა თავშესა
ფარში მცხოვრებ პირებში, მაგრამ არ ამცირებს 
თავშესაფარში არმცხოვრებ ხანდაზმულებში [31].

უკანასკნელ წლებში, გაჩნდა შეკითხვები კალცი
უმის დანამატების D ვიტამინთან ერთად, ან მის 

გარეშე გამოყენების უსაფრთხოების შესახებ, რად
გან კალციუმის დანამატებმა შესაძლოა გაზარდოს 
კარდიოვასკულარული რისკი. ამჟამად, არ არსე
ბობს დასკვნითი მტკიცებულება, რომ კალციუმის 
დანამატები ზრდის კარდიოვასკულარულ რისკს. 
მიუხედავად ამისა, მიზანშეწონილია კალციუმის 
დეფიციტის კორეგირება უპირატესად საკვებით 
კალციუმის მიღების გაზრდით, ხოლო უშუალოდ 
კალციუმის დანამატების გამოყენება ზემოხსენე
ბულ ჯგუფებში, რომლებიც კალციუმის დამატებით 
მიიღებენ მეტ სარგებელს. თუმცა, პირებს, რომლე
ბიც ვერ იღებენ საკვებით საკმარისი რაოდენობის 
კალციუმს, არ უნდა ერჩიოთ კალციუმის დანამა
ტების მიღების თავიდან აცილება კარდიოვასკუ
ლარული რისკის შესაძლო გაზრდის გამო.

ამრიგად, კალციუმისა და D ვიტამინის კომბინა
ციის დამატება წარმოადგენს ძვლის მასის კარ
გვის და მოტეხილობის რისკის შესამცირებლად 
მკურნალობის მთავარ კომპონენტს ხანდაზმულ 
პირებში. თუმცა, ანტიოსტეოპოროზული მკურნა
ლობა, კალციუმისა და D ვიტამინის კომბინაციას
თან ერთად, განხილული უნდა იყოს ოსტეოპორო
ზის და ოსტეოპოროზული მოტეხილობის მქონე 
ხანდაზმულებში. მომდევნო თავში განხილულია 
დღეისთვის ხელმისაწვდომი ანტიოსტეოპორო
ზული მკურნალობის ეფექტიანობის (ცხრილი 1) 
და უსაფრთხოების (ცხრილი 2) მტკიცებულებები 
ხანდაზმულებში.

ოსტეოპოროზის  

ფარმაკოლოგიური მკურნალობა 

ხანდაზმულ ასაკში

ანტიოსტეოპოროზული  
მედიკამენტების ეფექტიანობა

ალენ­დ­რო­ნა­ტი

ალენდრონატის, როგორც ანტირეზორბციული 
აგენტის ეფექტიანობა დადგინდა მოტეხილობის 
ინტერვენციული კვლევით (Fracture Intervention Trial 
– FIT). FIT-ის ვერტებრალური მოტეხილობის ჯგუფში 
(FIT-I) ჩართული იყვნენ პოსტმენოპაუზური ასაკის 
ქალები ვერტებრალური მოტეხილობით, ხოლო 
FIT-ის კლინიკური მოტეხილობის ჯგუფში (FIT-II) 
– პოსტმენოპაუზური ასაკის ქალები, რომელთა 
ბარძაყის ყელის T-score იყო ≤-1,6 (საშუალო ასა
კი = 70,8 წელი და 67,7 წელი, შესაბამისად). FIT-ის 
მესამეული ანალიზი იკვლევდა ალენდრონატის 
ეფექტს პოსტმენოპაუზური ასაკის ქალებში არსებუ
ლი ვერტებრალური მოტეხილობით, ან ბარძაყის 
ყელის T-score-ით ≤-2,5 ვერტებრალური მოტეხილო
ბის გარეშე (საშუალო ასაკი = 69,9 წელი).

FIT-I-ის პოსტ-ჰოკ ანალიზით Ensrud et al-ის მიერ შე
ფასდა ალენდრონატის მოტეხილობის საწინააღ
მდეგო ეფექტი პოსტმენოპაუზური ასაკის ქალებში 
მოტეხილობის ძალიან მაღალი რისკით. აღნიშ
ნული ანალიზი მოიცავდა ≥75 წლის ასაკის (75-82 
წლის ასაკის ფარგლებში) პაციენტების ქვეჯგუფს. 
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3-წლიანი მკურნალობის შემდეგ, ალენდრონატმა 
≥75 წლის ასაკის ქალებში მნიშვნელოვნად, 38%-ით 
შეამცირა ვერტებრალური მოტეხილობის რისკი 
(შედარებითი რისკი [RR]=0,62; 95% სარწმუნო
ობის ინტერვალი [CI] =0,41–0,94), ხოლო უფრო 
ახალგაზრდა პოპულაციაში – 51%-ით (RR =0,49; 
95% CI =0,35–0,68). იმისათვის, რომ მოხდეს ერთი 
ახალი ვერტებრალური მოტეხილობის პრევენცია, 
≥75 წლის ასაკის 8 ქალი უნდა იყოს ნამკურნალე
ბი ალენდრონატით, ≤75 წლის ასაკის 9 ქალთან 
შედარებით.

Ensrud et al-ის მიერ გამოქვეყნებულ FIT-I–ის პოს
ტ-ჰოკ ანალიზს მოსდევდა FIT-ის ყველა ჯგუფის 
გაერთიანებული მონაცემების ანალიზი. Hochberg 
et al–ის მიერ ჩატარებული ამ ანალიზის მიზანი იყო 
ასაკისთვის სპეციფიკური მოტეხილობის სიხში
რის გამოთვლა მკურნალობის ჯგუფის მიხედვით 
(კერძოდ, 55-დან 65 წლამდე, 65-დან 70 წლამდე, 
70-დან 75 წლამდე და 75-85 წ). შედარებითი რის
კის შემცირება ბარძაყის ძვლის (RR =0,47; 95% CI 
=0,27–0,81; P < 0,01) და ვერტებრალური წელის 
მალების (RR =0,55; 95% CI =0,37–0,83; P < 0,01) 
მოტეხილობის შემთხვევაში იყო უცვლელი ასა
კობრივ ჯგუფებს შორის, აბსოლუტური რისკის 
შემცირება კი – უფრო მაღალი, ასაკის ზრდასთან 
ერთად. აბსოლუტური რისკის შემცირება ახსნილი 
იყო ასაკთან დაკავშირებული მოტეხილობის რის
კის ზრდით პლაცებოს ჯგუფში [47].

საბოლოოდ, ყველაზე უფრო თანამედროვე კვლე
ვამ, Axelsson et al–ის მიერ აჩვენა, რომ ალენდრო
ნატით მკურნალობა ანამნეზში მოტეხილობის 
მქონე 82,4±8,3 წლის ასაკის პაციენტებში ასო
ცირებული იყო ბარძაყის მოტეხილობის რისკის 
შემცირებასთან (რისკების თანაფარდობა HR=0,72; 
95% CI=0,61–0,85; P < 0,001). ბარძაყის მოტეხილო
ბის რისკის შემცირება შენარჩუნებული იყო ყველა 
ასაკობრივ კვარტილში, ხოლო აბსოლუტური რის
კის შემცირება 5 წლის შემდეგ მნიშვნელოვნად 
გაიზარდა ასაკის კვარტილების მიხედვით.

აღნიშნული შედეგები აჩვენებს, რომ ალენდრო
ნატი არის ეფექტური საშუალება ოსტეოპოროზის 
სამკურნალოდ ხანდაზმულებში უკვე დადასტურე
ბული ვერტებრალური და ბარძაყის მოტეხილობის 
რისკის შესამცირებლად, და აგრეთვე, ნაჩვენებია, 
რომ ხანდაზმულები, რომელთაც მკურნალობის 
საწყის ეტაპზე აქვთ მოტეხილობის უფრო მაღალი 
რისკი, იღებენ უფრო მეტ სარგებელს, ახალგაზ
რდა პირებთან შედარებით [46,47].

რი­ზედ­რო­ნა­ტი

1999 და 2000 წლებში, ვერტებრალური ეფექტი
ანობა რიზედრონატით თერაპიის დროს (VERT) 
კვლევებმა წარმოადგინა (VERT – ჩრდილოეთი 
ამერიკა [VERT-NA] და VERT – მულტინაციონალური 
[VERT-MN]), რიზედრონატის ეფექტიანობა ვერტებ
რალური და არავერტებრალური მოტეხილობის 
რისკის შემცირების თვალსაზრისით პოსტმენოპა
უზური ასაკის ქალებში ერთი, ან მეტი დადასტურე

ბული ვერტებრალური მოტეხილობით (საშუალო 
ასაკი ≈70 წელი). 

2001 წელს, კვლევამ „ბარძაყის ინტერვენციის 
პროგრამა“ (Hip Intervention Program – HIP) გამოიკ
ვლია რიზედრონატის ეფექტი ბარძაყის მოტეხი
ლობაზე ორ სხვადასხვა ჯგუფში, რომელთაგანაც 
პირველ ჯგუფს შეადგენდა პოსტმენოპაუზური 
ქალები (საშუალო ასაკი =74 წელი).

HIP კვლევის მეორე ჯგუფში გაერთიანდა ≥80 წლის 
ასაკის 3 886 ქალი (საშუალო ასაკი =83 წელი), ბარ
ძაყის მოტეხილობის არაძვლოვანი, სულ მცირე, 
ერთი რისკის ფაქტორით (მაგ., ბარბაცით სიარუ
ლი, ან წაქცევისადმი მიდრეკილება), ან ძვლის 
დაბალი მინერალური სიმკვრივით  ბარძაყის ყელ
ში [51]. 3 წლის შემდეგ არ იყო ნანახი ბარძაყის 
მოტეხილობის მნიშვნელოვანი შემცირება (RR=0,8; 
95% CI=0,6–1,2; P = 0,35). აღსანიშნავია, რომ მო
ნაწილეების უმრავლესობა (58%) შერჩეული იყო 
არაძვლოვანი რისკის ფაქტორის საფუძველზე მა
შინ, როდესაც მათგან მხოლოდ 16% შეირჩა ძვლის 
დაბალი მინერალური სიმკვრივის მიხედვით. 

Boonen et al–ის მიერ გამოქვეყნებული მეორე ანა
ლიზი, რომელიც აქცენტს აკეთებდა ხანდაზმუ
ლებზე, წარმოადგენდა VERT-NA, VERT-MN და HIP 
კვლევების გაერთიანებულ ანალიზს. ეს ანალი
ზი მოიცავდა ≥80 წლის ასაკის ოსტეოპოროზის 
(T-score <-2,5, ან, სულ მცირე, ერთი დადასტურებუ
ლი ვერტებრალური მოტეხილობით) მქონე 1 392 
ქალს (საშუალო ასაკი = 83 წელი). ვერტებრალური 
მოტეხილობის რისკი 1 წლის შემდეგ შემცირდა 
81%-ით (HR=0,19; 95% CI=0,09–0,40; P < 0,001) და 
44%-ით შემცირდა 3 წლის შემდეგ (HR=0,56; 95% 
CI=0,39–0.81; P = 0,003). არავერტებრალური მო
ტეხილობების შემთხვევები არ განსხვავდებოდა 
სამკურნალო და პლაცებოს ჯგუფებში (P = 0,66).

McClung et al–ისა და Boonen et al–ის ანალიზით მიღე
ბული ვერტებრალური და არავერტებრალური მო
ტეხილობებისთვის სასარგებლო ეფექტებს შორის 
აღნიშნული განსხვავება ხანდაზმულ პირებში შეიძ
ლება აიხსნას იმ ფაქტით, რომ ბისფოსფონატები 
მოქმედებს ძმს-ზე, რაც დამტკიცებულია ვერტებ
რალური მოტეხილობის შემცირებით. თუმცა, ბის
ფოსფონატებს არ აქვთ გავლენა მოტეხილობის 
არაძვლოვან რისკის ფაქტორებზე, როგორიცაა 
ბარბაცით სიარული, წონასწორობის დარღვევა 
და წაქცევის რისკი. აღნიშნულ არაძვლოვან ფაქ
ტორებს გააჩნია განსაკუთრებული მნიშვნელობა 
არავერტებრალურ მოტეხილობებზე, როგორიცაა 
ბარძაყის მოტეხილობა ხანდაზმულებში, რომ
ლებიც უფრო მეტად არიან მიდრეკილნი წაქცე
ვისადმი. ამის საპირისპიროდ, ვერტებრალური 
მოტეხილობები ხშირად ატრავმულია, ამიტომაც 
ნაკლებად აქვს მათზე გავლენა არაძვლოვან რის
კის ფაქტორებს. შედარებით ახალგაზრდა და ხან
დაზმულ პირებს შორის არავერტებრალური მოტე
ხილობების პრევენციის საკითხში ამ შეუსაბამობის 
დამატებითი ახსნა შესაძლოა იყოს ხანდაზმული 
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ასაკის პირების ჯგუფებისთვის მტკიცებულებების 
არასაკმარისი სტატისტიკური ძალა [52].

ზო­ლედ­რო­ნის მჟა­ვა

ორალური ბისფოსფონატების არასწორად მიღება 
დაკავშირებულია ხშირად განვითარებულ გასტ
როინტესტინურ გვერდით მოვლენებთან. უფრო 
მეტიც, ორალურ ბისფოსფონატებზე დამყოლობა 
დაბალია: პაციენტების ≈50%, რომელთაც დანიშ
ნული ჰქონდათ ორალური პრეპარატები, შეწყვი
ტეს მკურნალობა 1 წლის შემდეგ. ამ ფაქტორების 
გათვალისწინებით, პარენტერული ზოლედრონის 
მჟავა არის არჩევის პრეპარატი ოსტეოპოროზის 
სამკურნალოდ, განსაკუთრებით, ხანდაზმულ და 
ქმედითუუნარო, დემენციის მქონე, ან დაუძლურე
ბულ პაციენტებში, რომლებშიც ფართოდაა გავრ
ცელებული პოლიფარმაცია, არადამყოლობა და 
ინტოლერანტობა.

HORIZON-PFT–მა (ზოლედრონის მჟავას წელიწადში 
ერთხელ გამოყენებით ჯანმრთელობის გამოსავ
ლის და სიხშირის შემცირების – პირველი მოტეხი
ლობის კვლევა) აჩვენა, რომ პოსტმენოპაუზური 
ოსტეოპოროზის მქონე ქალების (საშუალო ასაკი 
= 73 წელი) მკურნალობისთვის ზოლედრონის 
მჟავა ეფექტურია და 3-წლიანი მკურნალობის შემ
დეგ მნიშვნელოვნად ამცირებს ვერტებრალური, 
ბარძაყის და არავერტებრალური მოტეხილო
ბების რისკს. შემდგომი ანალიზით, HORIZON-RFT 
კვლევამ (HORIZON – განმეორებითი მოტეხილობის 
კვლევა) აჩვენა, რომ ბარძაყის მცირე ტრავმული 
მოტეხილობის ქირურგიული რეკონსტრუქციის 
შემდგომ (საშუალო ასაკი = 74,4 წელი), ზოლედ
რონის მჟავა მნიშვნელოვნად ამცირებს ახალი 
როგორც ვერტებრალური, ასევე, არავერტებრა
ლური მოტეხილობის რისკს.

2010 წელს, Boonen et al–მა გამოაქვეყნა გაერ
თიანებული HORIZON-PFT-ისა და HORIZON-RFT-ის 
პოსტ-ჰოკ ანალიზი, რომელიც ფოკუსირდებოდა 
ხანდაზმულებზე [56]. ჩართვის კრიტერიუმები მოი
ცავდა პოსტმენოპაუზურ ≥75 წლის ასაკის ქალებს 
(საშუალო ასაკი = 79,4) ოსტეოპოროზით (T-score 
≤-2,5 ბარძაყის ყელში, ან ანამნეზში ≥1 ვერტებრა
ლური, ან ბარძაყის მოტეხილობა). 3 წლის შემდეგ, 
ვერტებრალური და არავერტებრალური მოტე
ხილობების ინციდენტობა იყო მნიშვნელოვნად 
დაბალი ზოლედრონის მჟავას ჯგუფში პლაცებოს 
ჯგუფთან შედარებით (HR =0,34; 95% CI =0,21–0,55; 
P < 0,001 და HR =0,73; 95% CI =0,6–0,9; P = 0,002, 
შესაბამისად). აღნიშნული სარგებელი თანხვედ
რაში იყო შედარებითი რისკის შემცირებასთან <75 
წლის ასაკის პირებში, რაც ნანახი იყო HORIZON-PFT 
და HORI¬ZON-RFT კვლევებში. ამ კვლევების მიხედ
ვით, ზოლედრონის მჟავა ეფექტიანი სამკურნალო 
საშუალებაა ხანდაზმულებში როგორც ვერტებრა
ლური, ასევე არავერტებრალური მოტეხილობის 
პრევენციისთვის. მიუხედავად იმისა, რომ ≥75 წლის 
ასაკის პირებში ზოლედრონის მჟავამ შეამცირა 
ბარძაყის მოტეხილობის შემთხვევები, აღნიშნუ

ლი არ აღმოჩნდა სტატისტიკურად სარწმუნო (HR 
=0,82; 95% CI =0,56–1,2; P = 0,297), რაც საპირისპი
როა სტატისტიკურად სარწმუნო <75 წლის ასაკის 
პაციენტებში მიღებული შედეგებისა. შესაძლებე
ლია, რომ საკვლევი ჯგუფის მოცულობა არ იყო 
საკმარისი სტატისტიკური სარწმუნოობის მისაღ
წევად ამ ასაკობრივი ჯგუფისთვის. ალტერნატიუ
ლი ახსნა შესაძლებელია იყოს ასაკის ზრდასთან 
ერთად არაძვლოვანი რისკის ფაქტორების უფრო 
დიდი გავლენა ბარძაყის მოტეხილობაზე [52,56].

დე­ნო­სუ­მა­ბი

Cummings et all–ის მიერ ჩატარებული FREEDOM 
კვლევის მიხედვით, დენოსუმაბი წარმოადგენს 
უსაფრთხო და ეფექტიან საშუალებას პოსტმე
ნოპაუზურ პერიოდში მყოფ ქალებში (საშუალო 
ასაკი = 72,3 წელი) ვერტებრალურ, ბარძაყის და 
არავერტებრალური მოტეხილობების მნიშვნე
ლოვნად შესამცირებლად. 2011 წელს, მაღალი 
რისკის მქონე მოსახლეობაში, საშუალო ასაკით 
≥75 წელი, დენოსუმაბის ეფექტიანობის შესაფა
სებლად, Boonen et al-ის მიერ ჩატარდა FREEDOM 
კვლევის პოსტ-ჰოკ ანალიზი. ამ ასაკობრივ ჯგუფ
ში (საშუალო ასაკი = 78,2 წელი) დენოსუმაბმა 
მნიშვნელოვნად, 62 %–ით (2,3 პლაცებო vs 0,9 
% დენოსუმაბი; P < 0,01) შეამცირა ბარძაყის მო
ტეხილობის რისკი. ხანდაზმული პაციენტების ამ 
ჯგუფში რისკის შემცირება არ განსხვავდებოდა 
FREEDOM კვლევის სხვა მონაწილეებში რისკის 
შემცირებისგან [59].

2012 წელს, McClung et al მიერ ჩატარებულმა FREE-
DOM კვლევის სხვა ანალიზმა დაადასტურა, რომ 
დენოსუმაბი ერთნაირად ამცირებს ვერტებრალურ 
და ბარძაყის მოტეხილობის რისკებს, როგორც 
≥75 წლის ასაკის (RR =0,36; 95% CL =0,25-0,53), ისე 
<75 წლის ასაკის (RR =0,30; 95% CL =0,22-0,41; P = 
0,482) საკვლევ პირებში. უფრო მეტიც, მედიკამენ
ტის ეფექტი არავერტებრალურ მოტეხილობებზე 
არის თანაბარი >75 წლის ასაკის (RR =0,84; 95% 
CL =0,63-1,12) და <75 წლის ასაკის პაციენტებში 
(RR =0,78; 95% CL =0,63-0,96; P = 0,642).

შესაბამისად, დენოსუმაბი არის ეფექტიანი საშუ
ალება ბარძაყის და ხერხემლის მოტეხილობის 
პრევენციისთვის ხანდაზმულ პაციენტებში [60]. 
განსხვავებული შედეგი აჩვენა ბისფოსფონატებით 
მკურნალობამ. ასაკოვან პაციენტებში, რიზედრო
ნატის და ზოლედრონის მჟავით მკურნალობის 
ეფექტიანობა, ბარძაყის მოტეხილობის რისკის 
შემცირების თვალსაზრისით, არ იყო ნაჩვენები, 
რაც როგორც უკვე აღინიშნა, შეიძლება აიხსნას ამ 
ასაკობრივი ქვეჯგუფის ანალიზის არასაკმარისი 
სტატისტიკური ძალით. თუმცა, ძლიერ მიმზიდვე
ლია ის დაკვირვება, რომ ბარძაყის მოტეხილობის 
რისკის შემცირება განპირობებულია დენოსუმა
ბის მოქმედების მექანიზმით, რაც განხვავდება 
ბისფოსფონატების მოქმედების მექანიზმისგან 
და აქვს კორტიკალურ ძვალზე გასხვავებული 
ეფექტები. სწორედ, კორტიკალური პოროზი არის 
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არავერტებრალური რისკის, მათ შორის ბარძაყის 
მოტეხილობის რისკის ერთ–ერთი მთავარი განმ
საზღვრელი ფაქტორი.

სტრონ­ცი­უ­მის რა­ნე­ლა­ტი

ორი კვლევით დადასტურდა, რომ სტრონციუ
მის რანელატის მოტეხილობის საწინააღმდეგო 
ეფექტიანობას განსაზღვრავს მოქმედების ორ
მაგი მექანიზმი: ძვლის ფორმირების გაზრდა და 
რეზორბციის შემცირება. ეს კვლევებია: SOTI (the 
Spinal Osteoporosis Theurapeutic Intervention/ ხერხემ
ლის ოსტეოპოროზის თერაპიული ინტერვენციის 
კვლევა), საშუალო ასაკი = 69,3 წელი და TROPOS 
(Treatment of peripheral Osteoporosis/პერიფერიული 
ოსტეოპოროზის მკურნალობის კვლევა), საშუალო 
ასაკი = 76,7 წელი.

Seeman et al-მიერ ჩატარდა SOTI და TROPOS კვლევე
ბის წინასწარ დაგეგმილი გაერთიანებული ანალი
ზი, ამ შედეგების დასადასტურებლად ≥80 წლის ასა
კის პაციენტებში (საშუალო ასაკით =  83,5 წელი). 

3 წლის შემდეგ, ვერტებრალური მოტეხილობის 
რისკი შემცირდა 32%-ით (RR = 0,68; 95% CL = 0,50-
0,92), ხოლო არავერტებრალური მოტეხილობების 
– 31%-ით (RR = 0,69; 95% CL = 0,52-0,92).

5 წლის შემდეგ, ვერტებრალური მოტეხილობის 
რისკი შემცირებული იყო 31%-ით (RR = 0,69; 95% 
CL = 0,52-0,92), ხოლო არავერტებრალური მოტე
ხილობების – 27%–ით (RR = 0,73; 95% CL = 0,57-
0,95) [5]. ვერტებრალური და არავერტებრალური 
მოტეხილობების პრევენციისთვის მკურნალობის 
საჭიროების მქონე ქალების რიცხვი უფრო ნაკ
ლები იყო ≥80 წლის ქალებში, ვიდრე ახალგაზრ
დებში. ეს გამოწვეულია იმით, რომ სტრონციუმის 
რანელატის მიერ, ორივე ასაკობრივ ჯგუფში, 
შედარებითი რისკის მსგავსი შემცირება ხელს 
უწყობს მეტი მოტეხილობის პრევენციას უფრო 
ხანდაზმულ პაციენტებში, რადგან მათ აღენიშ
ნებათ მოტეხილობების განვითარების უფრო 
მაღალი თავდაპირველი რისკი [65]. ბარძაყის 
მოტეხილობის რისკის შემცირება სტატისტიკუ
რად მნიშვნელოვანი არ იყო არცერთ კვლევა
ში. თუმცა, აღნიშნული ანალიზის დიზაინი არ 
ემსახურებოდა ბარძაყის მოტეხილობის რისკის 
შემცირების დათვლას [5,65]. შესაბამისად, სტრონ
ციუმის რანელატით მკურნალობაზე მყოფი ≥80 
წლის ასაკობრივ ჯგუფში, ამ კვლევების ანალიზმა 
აჩვენა ვერტებრალური და არავერტებრალური 
მოტეხილობების რისკის მნიშვნელოვანი შემცი
რება.

ტე­რი­პა­რა­ტი­დი 

ტერიპარატიდის, პარათჰორმონის ბიოსინთეზური 
ანალოგის, ყოველდღიური კანქვეშა ინექციები 
ამცირებს ვერტებრალური და არავერტებრალუ
რი მოტეხილობების რისკს, რაც ნაჩვენები იყო 
ანამნეზში მოტეხილობის მქონე პოსტმენოპაუზუ
რი ასაკის (საშუალო ასაკი = 69,5 წელი) ქალებში 

ჩატარებული FPT კვლევით (მოტეხილობის პრე
ვენციის კვლევა). 

2006 წელს, ტერიპარატიდის ეფექტიანობის დად
გენის მიზნით, Boonen et al–ის მიერ ჩატარდა FPT 
კვლევის წინასწარ განსაზღვრული ქვეჯგუფების 
ანალიზი ≥75 წლის ასაკის პირებში (საშუალო ასა
კი = 78,3 წელი). ამ ქვეჯგუფში, მკურნალობიდან 
19 თვის შემდეგ, ახალი ვერტებრალური მოტე
ხილობა განუვითარდა ტერიპარატიდის ჯგუფში 
პაციენტების 5,2%-ს, ხოლო პლაცებოს ჯგუფში 
– 15,1%-ს (RR=0,35; P<0,05). მკურნალობაზე არ 
ჰქონდა მნიშვნელოვანი გავლენა ასაკს (P = 0,99), 
რაც მიუთითებს იმაზე, რომ ტერიპარატიდით მკურ
ნალობის ეფექტი სტატისტიკურად არ იყო გასხვა
ვებული ახალგაზრდა და ხანდაზმულ პაციენტებში. 
ასევე, უფრო ხანდაზმული პაციენტების ქვეჯგუფში 
ტერიპარატიდზე მყოფი ქალების 3,2%-ს და პლაცე
ბოზე მყოფი ქალების 4,2%-ს განუვითარდა ახალი 
არავერტებრალური მოტეხილობა (RR = 0,72; P = 
0,661). მკურნალობაზე ასაკის გავლენა ამ შემთხ
ვევაშიც არ იყო მნიშვნელოვანი (P = 0,42). არა
ვერტებრალური მოტეხილობების განვითარების 
რისკზე უმნიშვნელო გავლენა ღრმად მოხუცებულ 
პაციენტებში, შეიძლება აიხსნას ასაკოვან პაციენ
ტებში არავერტებრალური მოტეხილობების მცირე 
რიცხვით. შედეგად, ეს ანალიზი არ იყო საკმარი
სად გამყარებული, რომ ეჩვენებინა ≥75 წლის ასა
კის ქალებში არავერტებრალური მოტეხილობების 
რისკის სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი დაქვე
ითება, ან აღმოეჩინა მცირე განსხვავებები არა
ვერტებრალური მოტეხილობების მკურნალობის 
შედარებით ეფექტიანობაში უფრო ახალგაზრდა 
და უფრო ასაკოვან პაციენტებში [67]. ბარძაყის 
მოტეხილობის ინციდენტობა არ იყო კვლევის 
პირველადი საბოლოო წერტილი [67]. შესაბა
მისად, ასაკს არ აქვს გავლენა ტერიპარატიდის 
ეფექტიანობაზე, მოახდინოს ვერტებრალური და 
არავერტებრალური მოტეხილობების პრევენცია. 

ანტიოსტეოპოროზული  
მედიკამენტების უსაფრთხოება

პირველ მოტეხილობებზე ჩატარებულმა ფარ
თო კვლევებმა აჩვენა, რომ ზოგადად, ანტიოს
ტეოპოროზული მკურნალობა კარგად ატანადია 
და გვერდითი ეფექტების სიმძიმე მერყეობს მსუ
ბუქიდან საშუალომდე. პოსტმენოპაუზური ოს
ტეოპოროზის მქონე პაციენტებზე მედიკამენტის 
გვერდითი ეფექტების სიღრმისეული ანალიზის
თვის, კვლევაში გამოიყენეს ბოლოდროინდელი 
მიმოხილვები. თუმცა, არსებობს მხოლოდ მწირი 
მონაცემები იმის შესახებ, თუ როგორ მოქმედებს 
მედიკამენტი ღრმად მოხუცებულ პოპულაციაში. 
ასაკოვან პირებში მედიკამენტურ თერაპიასთან 
დაკავშირებული პრობლემებია: მალაბსცორბცია, 
მედიკამენტების მეტაბოლიზმი და ექსკრეცია, 
თანმხლები დაავადებები, თერაპიული ამყოლო
ბა, პოლიფარმაცია [69]. მაგალითად, დაბერების 
პროცესი უკავშირდება თირკმლის ფუნქციის დაქ



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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ვეითებას. იმის გამო, რომ ბისფოსფონატების 50% 
გამოიყოფა თირკმლის მიერ, თირკმლის ფუნქციის 
დაქვეითებამ შეიძლება გამოიწვიოს ბისფოსფონა
ტების დაგროვება, რაც პოტენციურად მოქმედებს 
მათ ეფექტიანობასა და უსაფრთხოებაზე.

მომდევნო თავში განხილულია ღრმად მოხუცე
ბულებში ოსტეოპოროზის ფარმაკოლოგიური 
თერაპიის უსაფრთხოების ყველა ხელმისაწვდომი 
მტკიცებულება. ცხრილი 2 აჯამებს მოსახლეობაში 
ჩატარებული კვლევებით გამოვლენილ ყველაზე 
ხშირ გვერდით მოვლენებს. ანტირეზობციული 
თერაპია, ასევე, შეიძლება დაკავშირებული იყოს 
იშვიათ, მაგრამ მძიმე, გვერდით მოვლენებთან, 
მაგალითად ბარძაყის ატიპური მოტეხილობა და 
ყბის ოსტეონეკროზი. ავტორების აზრით, არ არ
სებობს მტკიცებულება, რომ ეს მოვლენები დამო
უკიდებლად დაკავშირებულია ასაკთან.

ალენ­დ­რო­ნა­ტი

≥75 წლის ასაკის პოსტმენოპაუზურ ქალებში [46] 
ჩატარებული FIT-I კვლევის პოსტ-ჰოკ ანალიზითა 
და FIT კვლევის ორივე ჯგუფის გაერთიანებული 
ანალიზით [47], ღრმად მოხუცებულ პაციენტებში 
მკურნალობის უსაფრთხოება არ შეფასებულა. 
Axelsson at al–ის მიერ ჩატარებულ კვლევაში [48], 
ქალებში, საშუალო ასაკით 82,4 წელი, ისეთი გვერ
დითი მოვლენები, როგორიცაა ეზოფაგიტი, დის
პეფსია და რეფლუქსი, არ იყო უფრო ხშირი, უფრო 
ახალგაზრდა ასაკის პაციენტებთან შედარებით. 

რი­ზედ­რო­ნა­ტი

HIP კვლევაში [51], ≥80 წლის ასაკის ქალებში, გან
სხვავებით ახალგაზრდა ქალებისგან, აღინიშნე
ბოდა სიკვდილობის, სხვა სერიოზული გვერდითი 
მოვლენების და გვერდითი მოვლენების გამო 
მედიკამენტის შეწყვეტის უფრო მაღალი სიხშირე. 
თუმცა, გვერდითი მოვლენების საერთო სიხშირე 
და ტიპები, მათ შორის ზედა გასტროინტესტინური 
ტრაქტის სიმპტომები მსგავსი იყო რიზედრონატის 
და პლაცებოს ჯგუფებში, ასაკისგან დამოუკიდებ
ლად. VERT-NA, VERT-MN და HIP კვლევების გაერთი
ანებული ანალიზის [52] მიხედვით, პლაცებოს და 
რიზედრონატის ჯგუფებში მყოფ ≥80 წლის ასაკის 
ქალებს ჰქონდათ მსგავსი გვერდითი ეფექტები. 
ღრმად მოხუცებულ პაციენტებშიც კი, რომლებსაც 
ჰქონდათ კუჭ-ნაწლავის აქტიური დაავადება, ან 
იღებდნენ ასპირინს, არასტეროიდული ანთების 
საწინააღმდეგო საშუალებებს, ან პროტონული 
ტუმბოს ინჰიბიტორებს, ზედა კუჭ-ნაწლავის ტრაქ
ტისმხრივი მედიკამენტის გვერდითი მოვლენები 
ორივე ჯგუფში იყო მსგავსი.

ამ მონაცემების მიხედვით, ღრმად მოხუცებული 
პაციენტები კარგად იტანენ ორალურ ბისფოს
ფონატებს და კუჭ-ნაწლავის სიმპტომების განვი
თარების მაღალი რისკის მქონე პაციენტებშიც კი, 
პრეპარატი არ ზრდის გვერდითი მოვლენების 
სიხშირეს, პლაცებოსთან შედარებით. თუმცა, კლი
ნიკურ პრაქტიკაში ასაკოვანი პაციენტებისთვის 

ბისფოსფონატების პერორალური მიღება შეიძლე
ბა იყოს რთული, რადგან ინსტრუქციის მიხედვით, 
წამლის მიღებიდან 30 წუთის განმავლობაში პაცი
ენტი უნდა იმყოფებოდეს ვერტიკალურ მდგომარე
ობაში, რაც შეიძლება რთულად შესასრულებელი 
იყოს პაციენტებისთვის დაქვეითებული ფიზიკუ
რი და კოგნიტური ფუნქციით. რანდომიზებული 
კონტროლირებული კვლევების მონაცემების მი
ხედვით, ორალური ბისფოსფონატების გვერდი
თი ეფექტები კუჭ-ნაწლავის ტრაქტზე, ასაკოვან 
და ახალგაზრდა პაციენტებში მსგავსია და მათი 
არასწორად მიღება ზრდის გვერდითი ეფექტების 
რისკს [71]. უფრო მეტიც, პერორალური ანტიოსტე
ოპოროზული მედიკამენტები (კალციუმთან და D 
ვიტამინთან კომბინაციაში) ასაკოვან პაციენტებში 
ზრდის მისაღები აბების რაოდენობას, რაც ამცი
რებს პაციენტების დამყოლობას. ინტრავენური 
ბისფოსფონატები, მაგალითად ზოლედრონის 
მჟავა, არის ალტერნატიული საშუალება ღრმად 
მოხუცებულ პაციენტებში, რომლებიც ვერ იტანენ 
პერორალურ ბისფოსფონატებს, ან ვერ ახერხე
ბენ პრეპარატის დანიშნულებისამებრ მიღებას.

ზო­ლედ­რო­ნის მჟა­ვა 

≥75 წლის ასაკის ქალებში ჩატარებული HORI-
ZON-PFT და RFT კვლევების პოსტ–ჰოკ ანალიზით 
[56], წამლის ინფუზიიდან 3 დღეში განვითარდა 
ისეთი გვერდითი მოვლენები და ინფუზიის შემდგო
მი სიმპტომები, როგორიცა: პირექსია, მიალგია, 
გრიპის მსგავსი მდგომარეობა, უფრო ხშირი იყო 
ზოლედრონის მჟავის შემთხვევაში, პლაცებოსთან 
შედარებით. თუმცა, სერიოზული გვერდითი ეფექ
ტებისა და სიკვდილობის სიხშირე თანაბარი იყო 
მკურნალობის ორივე ჯგუფში. წინაგულთა ფიბ
რილაციის გაზრდილი რისკი, რომელიც საკმაოდ 
დიდი პრობლემაა ასაკოვან პაციენტებში [56], არ 
დაფიქსირდა ზოლედრონის მჟავით მკურნალობის 
დროს, HORIZON-PFT-ის მიხედვით [57].

ამ პოსტ-ჰოკ ანალიზით, რომლიდანაც გამოირიცხა 
პაციენტები, რომელთა კრეატინინის კლირენსი 
იყო <30 მლ/წთ, თირკმლისმხრივი მოვლენების, 
კერძოდ, გაზრდილი კრეატინინის კლირენსის 
ინციდენტობა ზოლედრონის მჟავისა და პლაცე
ბოს ჯგუფებში იყო მსგავსი [56]. თირკმლის მძიმე 
დაზიანების მქონე პაციენტებში მონაცემები ამის 
შესახებ არ არის მოწოდებული. ზოლედრონის 
მჟავის მიღების შედეგად განვითარებული თირ
კმლის მწვავე უკმარისობის იშვიათ შემთხვევებზე 
დაყრდნობით, ევროპული წამლის სააგანეტოს 
(EMA) რეკომენდაციით, აღნიშნული თერაპია წი
ნააღმდეგნაჩვენებია პაციენტებში კრეატინინის 
კლირენსით <35 მლ/წთ.

დე­ნო­სუ­მა­ბი

FREEDOM კვლევის მიხედვით [59], დენოსუმაბი 
მონაწილე პაციენტების მიერ კარგად აიტანებო
და. პოსტ-ჰოკ ანალიზით,60 ≥75 წლის ქალებში 
არ იყო მნიშვნელოვანი განსხვავება პრეპარატის 
უსაფრთხოების პროფილის მიხედვით პლაცე
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ბოს და დენოსუმაბის ჯგუფებს შორის. გვერდითი 
მოვლენების სიხშირე უთანაბრდებოდა FREEDOM 
კვლევაში მონაწილე მთელ პოპულაციაში გან
ვითარებული გვერდითი მოვლენების სიხშირეს. 
თირკმლის ფუნქცია არ ახდენს გავლენას დენო
სუმაბის ეფექტიანობაზე. შესაბამისად, თირკმლის 
ფუნქციის დაქვეითების მქონე ხანდაზმულ პაცი
ენტებში დენოსუმაბის მოტეხილობის საწინააღ
მდეგო ეფექტიანობა ისეთივე იქნება, როგორიც 
თირკმლის ნორმალური ფუნქციის დროს. თუმცა, 
თირკმლის ქრონიკული დაავადების შორს წასულ 
სტადიაზე, დენოსუმაბის გამოყენება ასოცირებუ
ლია მძიმე ჰიპოკალცემიის მაღალ სიხშირესთან. 
ასეთ პაციენტებში, ჰიპოკალცემიის თავიდან ასა
ცილებლად, აუცილებელია D ვიტამინისა და კალ
ციუმის ჩანაცვლება და აქტიური მეთვალყურეობა.

სტრონ­ცი­უ­მის რა­ნე­ლა­ტი

SOTI–ისა და TROPOS–ის კვლევების წინასწარ და
გეგმილი გაერთიანებული ანალიზით, 80-100 
წლის ასაკის ქალებში მედიკამენტი უსაფრთხოდ 
ამცირებს ვერტებრალური და არავერტებრა
ლური მოტეხილობების რისკს, 3- და 5-წლიანი 
მკურნალობის რეჟიმში [5,65]. 5 წლის შემდეგ, 
სტრონციუმის რანელატის ჯგუფში მნიშვნელოვ
ნად ხშირი იყო თავის ტკივილი, ღრმა ვენების 
თრომბოემბოლია და კრუნჩხვის შემთხვევები, 
მაგრამ არ დაფიქსირებულა არც ერთი ალერგიუ
ლი რეაქციის შემთხვევა. სტრონციუმის რანელატ
მა გაზარდა დარჩენილი სიცოცხლის ხანგრძლი
ვობა და ხარისხი [5]. Fried et al-ის კრიტერიუმის 
მიხედვით, დაუძლურებულ პაციენტებში, განსხვა
ვებით საშუალოდ დაუძლურებული და არადაუძ
ლურებული პირებისგან, სტრონციუმის რანელატი 
ასოცირებული იყო გვერდითი მოვლენების, სერი
ოზული და გადაუდებელი გვერდითი მოვლენების 
და გვერდითი მოვლენების გამო მედიკამენტის 
შეწყვეტის მაღალ ინციდენტობასთან. ასაკის გარ
და, ეს შეიძლება უკავშირდებოდეს თანმხლებ 
დაავადებებს, პოლიფარმაციას და პაციენტის 
დაუძლურებას. 

უახლესი მონაცემებით, კარდიოვასკულარული 
მოვლენების, მათ შორის, მიოკარდიუმის ინფარქ
ტის გაზრდილი რისკის გამო, სტრონციუმის რანე
ლატის გამოყენება შეზღუდულია ღრმად მოხუცე
ბულ პაციენტებში. უსაფრთხოების ეს საკითხები, 
წამოიჭრა ოსტეოპოროზის და ოსტეოართრიტის 
მქონე მამაკაცებში ჩატარებული კვლევების უსაფ
რთხოების მონაცემების საფუძველზე. კარდიოვას
კულარული მონაცემების ანალიზზე დაყრდნობით, 
EMA–ის რეკომენდაციით, შეიცვალა სტრონციუმის 
რანელატის დანიშვნის ჩვენებები [77]. სტრონცი
უმის რანელატი რჩება ხელსაყრელ თერაპიულ 
ალტერნატივად მძიმე ოსტეოპოროზის მქონე ხან
დაზმულ პაციენტებში, რომლებიც ვერ იღებენ 
სხვა ანტიოსტეოპოროზულ მედიკამენტებს. თუმცა, 
წინააღმდეგნაჩვენებია არაკონტროლირებული 
ჰიპერტენზიის, არსებული ან წარსულში გადატანი
ლი გულის იშემიური დაავადების, პერიფერიული 

არტერიული დაავადებისა და/ან ცერებროვასკუ
ლარული დაავადების დროს.

ტე­რი­პა­რა­ტი­დი

≥75 წლის ასაკის ქალებში ჩატარებული FPT კვლე
ვის პოსტ–ჰოკ ანალიზით [67], ტერიპარატიდით 
ნამკურნალებ ქალებში არ გაიზარდა გვერდითი 
ეფექტების სიხშირე, პლაცებოსთან შედარებით. 
ამის საწინააღმდეგოდ, ტერიპარატიდით მკურ
ნალობის დროს მნიშვნელოვნად ნაკლები იყო 
ზურგის ტკივილი, კატარაქტა და ქავილი. ასაკს 
(≥75 წლის ასაკი vs <75 წლის ასაკი) არ ჰქონდა 
გავლენა მკურნალობით გამოწვეულ მნიშვნელო
ვან გვერდით მოვლენებზე. ასაკოვან პაციენტებში, 
ახალგაზრდებთან შედარებით, მხოლოდ დიარეის 
შემთხვევები დაფიქსირდა უფრო ხშირად, ხოლო 
კატარაქტის, ქავილის, სიყრუისა და სხეულის მასის 
კლების შემთხვევები იშვიათი იყო. შესაბამისად, 
ასაკოვან პაციენტებში ტერიპარატიდის უსაფრ
თხოების პროფილი არის პლაცებოს მსგავსი. კლი
ნიკურ პრაქტიკაში, ტერიპარატიდის გამოყენების 
მთავარი უარყოფითი მხარე არის ფასი და ყოველ
დღიური კანქვეშა ინექციები, რაც შეიძლება იყოს 
ტვირთი ხანდაზმული პაციენტებისთვის.

ანტიოსტეოპოროზული მედიკამენტების 
უსაფრთხოების შეჯამება

პოსტ-ჰოკ და წინასწარ დაგეგმილი ანალიზების 
მონაცემების საფუძველზე, ღრმად მოხუცებულ 
პაციენტებში ოსტეოპოროზის სამკურნალო თერა
პია არის შედარებით უსაფრთხო და არ არსებობს 
მნიშვნელოვანი განსხვავება სამკურნალო და 
პლაცებოს ჯგუფებში განვითარებული გვერდითი 
მოვლენების სიხშირეებს შორის. ასევე, ღრმად 
მოხუცებულ პაციენტებში გვერდითი ეფექტების 
სიხშირე არის თითქმის იგივე, რაც საერთო მოსახ
ლეობაში. თუმცა, რეალურ ცხოვრებაში, ასაკოვან 
პაციენტებში თერაპიის შერჩევისას გათვალის
წინებული უნდა იყოს თანმხლები დაავადებების 
არსებობა და პოლიფარმაცია.

დასკვნა

ოსტეოპოროზი არის ასაკთან დაკავშირებული 
ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი დაავადება და მო
ტეხილობების გაზრდილი რისკის მთავარი გა
მომწვევი მიზეზი. ასაკში, ოსტეოპოროზი და ოს
ტეოპოროზული მოტეხილობები, ძირითადად, 
გვხვდება პოპულაციის დაუძლურებულ ნაწილში. 
ოსტეოპოროზის მკურნალობა ხანდაზმულ პაცი
ენტებში განსაკუთრებით საყურადღებოა, რადგან 
ოსტეოპოროზული მოტეხილობის ტვირთი მძიმ
დება ავადობის, სიკვდილობის და ეკონომიური 
დანახარჯის თვალსაზრისით.

ოსტეოპოროზის მკურნალობა არასდროს არ არის 
გვიანი, მათ შორის, ასაკოვან პაციენტებშიც ყველა
ზე მძიმე ოსტეოპოროზით და ანამნეზში არსებული 
ოსტეოპოროზული მოტეხილობებით. ხანდაზმულ 
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ასაკში ოსტეოპოროზის მართვის დროს კალციუმი
სა და D ვიტამინის დანამატების გამოყენება არის 
მნიშვნელოვანი, მაგრამ არასაკმარისი. ანტიოს
ტეოპოროზული მკურნალობა არის უსაფრთხო და 
უფრო მეტად ამცირებს მოტეხილობების რისკს 
ასაკოვან პაციენტებში დადგენილი ოსტეოპორო
ზით, ვერტებრალური მოტეხილობითა და შესაძ
ლო ბარძაყის მოტეხილობით. ოსტეოპოროზის 
მკურნალობა შეიძლება იყოს კიდევ უფრო ეფექ
ტიანი დაუძლურებულ ხანდაზმულ პაციენტებში 
დადგენილი ოსტეოპოროზით, უფრო ახალგაზ
რდა პაციენტებთან შედარებით. დაუძლურებული 
ასაკოვანი პაციენტების მკურნალობის შედეგად 
უფრო მარტივია მოტეხილობის პრევენცია და 
მკურნალობის საჭიროების მქონე პაციენტების 
რაოდენობის შემცირება, რასაც შედეგად მოჰყ
ვება პაციენტებში ავადობისა და სიკვდილობის 
შემცირება. 

ინტერესთა კონფლიქტი: არავითარი.
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აბსტრაქტი

ლიპოპროტეინების მეტაბოლიზმის დარღვევა 
წარმოადგენს ათეროსკლეროზული კარდიოვას
კულარული დაავადების (ASCVD) მნიშვნელოვან 
და მოდიფიცირებად რისკის ფაქტორს. მრავალი 
კვლევითაა დადასტურებული, რომ ლიპიდური 
ცვლის დარღვევა იწვევს ცუდ კარდიოვასკულა
რულ გამოსავალს. რამდენადაც კარდიოვასკულა
რული დაავადება (CVD), მთელ მსოფლიოში, რჩება 
ავადობისა და სიკვდილობის მთავარ მიზეზად, 
დისლიპიდემიის მართვას გადამწყვეტი მნიშვნე
ლობა აქვს ASCVD–ის რისკის პირველადი და მეო
რეული პრევენციისთვის. რამდენადაც ASCVD–ის 
რისკი იზრდება ასაკის მატების პარალელურად, 
პოპულაციის დაბერებასთან ერთად, ბევრად მეტ 
ადამიანს, განსაკუთრებით, ასაკოვანს, ესაჭირო
ება გაიდლაინების მიხედვით მედიკამენტური 
მკურნალობა. სტატინებს (HMG-CoA რედუქტაზას 
ინჰიბიტორები) აქვს დადასტურებული სარგებე
ლი მეორეული პრევენციისთვის, ASCVD-ის რისკის 
შემცირების თვალსაზრისით, ყველა ასაკობრივ 
ჯგუფში; თუმცა, >75 წლის ასაკის პაციენტებში 
პირველადი პრევენციისთვის ამ წამლების სარ
გებელი ურთიერთწინააღმდეგობრივია. ჩვენ 

დარწმუნებულები ვართ, რომ ყველა ასაკოვან 
პაციენტს პირველადი პრევენციისთვის სტატინე
ბი უნდა შეეთავაზოს, მხოლოდ პაციენტთან სტა
ტინის დანიშვნის საკითხის განხილვის შემდგომ. 
გადაწყვეტილების მიღების პროცესში პაციენტის 
ჩართვისას უნდა განიხილებოდეს პოლიფარმაცია, 
პაციენტის ჯანმრთელობის ზოგადი მდგომარეო
ბა და პოტენციური გვერდითი ეფექტები. ღრმად 
მოხუცებულ პაციენტებში, სტატინებით თერაპიის 
საკითხის განხილვისას, უნდა განისაზღვროს სიკ
ვდილობის რისკი და შეფასდეს მოსალოდნელი 
სიცოცხლის ხანგრძლივობა. შესაბამისად, გონივ
რულად უნდა გაანალიზდეს, იცოცხლებს თუ არა 
პაციენტი იმდენ ხანს, რომ მიიღოს სარგებელი სტა
ტინებით მკურნალობისგან. გათვალისწინებული 
უნდა იყოს კომბინირებული თერაპია ეზეტიმიბთან 
და სუბტილიზინ-კექსინის მე-9 ტიპის პროპროტეინ 
კონვერტაზას (PCSK9) ინჰიბიტორებთან. აღნიშნუ
ლი კომბინირებული თერაპია შესაძლებლობას 
იძლევა, დაინიშნოს სტატინების ისეთი დოზები, 
რომლებსაც პაციენტი კარგად აიტანს. დისლი
პიდემიის თერაპიის შემსწავლელ სამომავლო 
კვლევებში აუცილებლად ჩართული უნდა იყვნენ 
რისკის მქონე ასაკოვანი პაციენტებიც, რათა მოხ
დეს ოპტიმალური პრეპარატებისა და მათი კომ
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ბინაციების იდენტიფიცირება, რომელსაც ექნება 
სარგებელი/რისკის მაღალი ფარდობა ASCVD–ის 
პრევენციისთვის ამ ასაკობრივ ჯგუფში.

ძირითადი საკითხები

•	 დარწმუნებულები ვართ, რომ სტატინები (HMG–CoA რე­
დუქტაზას ინჰიბიტორები) უნდა განიხილებოდეს ათე­
როსკლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
პირველადი პრევენციისთვის, პაციენტის ასაკის მიუხე­
დავად. მათი გამოყენების გადაწყვეტილება უნდა ეყრ­
დნობოდეს ექიმისა და პაციენტის საერთო შეთანხმებას, 
ექიმის მიერ პაციენტის სრულად ინფორმირების შემდეგ. 
ერთობლივი გადაწყვეტილების მიღებისას გათვალის­
წინებული უნდა იყოს თანმხლები დაავადებები, სიცოცხ­
ლის მოსალოდნელი ხანგრძლივობა, პოლიფარმაცია, 
დაუძლურება და პოტენციური გვერდითი ეფექტები. 

•	 სამომავლოდ, ასაკოვან პაციენტებში ASCVD–ის პრე­
ვენციისთვის, კვლევებმა უნდა შეარჩიოს ოპტიმალური 
მედიკამენტები და მათი კომბინაციები სარგებელი/რის­
კის მაღალი ფარდობის მიხედვით.

შესავალი

დისლიპიდემია განისაზღვრება, როგორც საერთო 
ან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინის ქოლეს
ტეროლის (LDL-C) მომატებული დონე (>90 პერცენ
ტილი), ან მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინის 
ქოლესტეროლის (HDL–C), ან აპოლიოპროტეინ 
A-1–ის შემცირებული დონე (<10 პერცენტილი) [1]. 
ლიპოპროტეინების მეტაბოლიზმის დარღვევა 
არის ASCVD-ის მნიშვნელოვანი და მოდიფიცი
რებადი რისკის ფაქტორი და, მრავალი კვლევის 
თანახმად, უარყოფით გავლენას ახდენს გულსის
ხლძარღვთა დაავადებების გამოსავალზე [2–12]. 
INTERHEART კვლევაში, პირველად განვითარებუ
ლი მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის მქონე 27 
000 პაციენტში (საშუალო ასაკი 58 წელი), მომა
ტებული საერთო ქოლესტეროლის დონე პირ
ველად განვითარებული ინფარქტის ერთ-ერთი 
ყველაზე ძლიერი რისკის ფაქტორი იყო [2]. CHS–ში 
(კარდიოვასკულარული ჯანმრთელობის კვლე
ვა), 5200 ასაკოვან პაციენტში HDL-C–ის დაბალი 
დონე დაკავშირებული იყო გულსისხლძარღვთა 
დაავადების განვითარების მაღალ რისკთან [3]. 

10–წლიანი ARIC (ათეროსკლეროზის რისკი საზო
გადოებაში) დაკვირვების შემდეგ, კორონარული 
არტერიების დაავადება (კორონარული არტე
რიების დაავადება) არმქონე საშუალო ასაკის 
12 000 პაციენტში, კორონარული არტერიების 
დაავადების განვითარების ყველაზე დაბალი სიხ
შირე დაფიქსირდა LDL-C–ის დაბალი დონის მქონე 
პაციენტებში [12]. MESA–ში (ათეროსკლეროზის 
მრავალეთნიკური კვლევა) მონაწილე 45–84 წლის 
ასაკის 4900 პაციენტში, რომლეთაც არ ჰქონდათ 
დიაბეტი და არ იღებდნენ ჰიპოლიპიდემიურ მე
დიკამენტებს, კომბინირებული ჰიპერლიპიდემია, 
მარტივი ჰიპერქოლესტეროლემია და HDL-C-ის 
დაბალი დონე დაკავშირებული იყო გულის კორო
ნარული არტერიების მულტისისხლძარღვოვან 
დაავადებასთან, CVD-ის სხვა რისკის ფაქტორე

ბისგან დამოუკიდებლად [13]. ათეროსკლეროზის 
მოდიფიცირებად, მნიშვნელოვან რისკის ფაქ
ტორებს შორის, ჰიპერქოლესტეროლემია არის 
პოპულაციაში გულის კორონარული არტერიების 
დაავადების განვითარების ყველაზე დიდი რის
კის ფაქტორი [10]. 

ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 
(VLDL) ნაშთების მომატება (ლაბორატორიულად 
ვლინდება, როგორც მსუბუქი ჰიპერტრიგლიცე
რიდემია) და მცირე მკვრივი LDL ნაწილაკების 
მომატებული დონე, HDL-C-ის შემცირებასთან კომ
ბინაციაში, ცნობილია ათეროგენური ტრიადის 
სახელწოდებით [1]. ცვლილებები ლიპიდების 
სხვადასხვა ფრაქციებში, როგორიცაა: აპოლი
პოპროტეინ B, აპოლიპოროტეინ CIII და ლიპოპ
როტეინ (a), ასევე, უკავშირდება ათეროსკლე
როზის განვითარებას [14]. ფართომასშტაბიანი 
რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევები
სა (RCTs) და მეტა–ანალიზების მიხედვით, საერთო 
ქოლესტეროლისა და LDL-C–ის დონეების მატება 
იქცევს ყველაზე დიდ ყურადღებას, რადგან მათი 
მოდიფიცირება შესაძლებელია ცხოვრების წესის 
შეცვლითა და ფარმაკოლოგიური თერაპიით, რაც 
იძლევა დადებით შედეგებს გულსისხლძარღვთა 
სისტემაზე [1,15–20]. 

მსოფლიო მასშტაბის ეპიდემიოლოგიურმა 
კვლევებმა განსაზღვრა დისლიპიდემიის სიხ
შირე ზრდასრულ პოპულაციაში. გამოყენებულ 
მეთოდოლოგიასა და შეფასებულ ლიპიდურ 
ფრაქციებზე დაყრდნობით, დისლიპიდემიის სიხ
შირემ მიაღწია 30-70%–ს, სხვადასხვა რეგიონში 
[21–25]. აშშ-ში, ≥20 წლის 95 მილიონ ამერიკელ 
ზრდასრულს (ზრდასრულთა პოპულაციის 40%) 
აღენიშნება საერთო ქოლესტეროლის დონე >200 
მგ/დლ, ხოლო თითქმის 29 მილიონ ზრდასრულს 
(ზრდასრული პოპულაციის 12%) – >240 მგ/დლ 
[26]. 2011-2012 წლებში, 78 მილიონ ამერიკელ 
ზრდასრულს (საერთო პოპულაციის 37%) აღე
ნიშნებოდა LDL-C–ის დონე ისეთ ფარგლებში, 
რომელიც საჭიროებს მკურნალობას, ან ზრდის 
პაციენტებში ASCVD–ის რისკს [26]. ამერიკელი 
ზრდასრული მოსახლეობის დაახლოებით 18,7%-
ს აქვს HDL-C–ის დაბალი დონე [27]. მაშინ, როცა 
გლობალურად CVD რჩება ავადობისა და სიკვ
დილობის გამომწვევ მთავარ მიზეზად, დისლი
პიდემიის მართვა არის ASCVD–ის მოვლენების 
რისკის შემცირებისკენ მიმართული პირველადი 
და მეორეული პრევენციული სტრატეგიების მთა
ვარი კომპონენტი [27,28]. 

გულსისხლძარღვთა  

ათეროსკლეროზული დაავადება 

და დისლიპიდემია ასაკოვნებში 

განვითარებული ქვეყნების უმეტესობა შეთანხმდა 
განემარტა ქრონოლოგიური ასაკი ≥65 წელი, რო
გორც ასაკოვანი, ან ხანდაზმული [29]. ASCVD–ის 
სხვადასხვა ფორმის [კორონარული არტერიების 
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დაავადება, ცერებროვასკულარული დაავადება, 
პერიფერიული არტერიების დაავადება] ინცი
დენტობა და პრევალენტობა იზრდება ასაკის 
მატებასთან ერთად [30,31]. CVD-ის, როგორიცაა 
გულის იშემიური დაავადება და ინსულტი, სიხში
რე იზრდება დაახლოებით 40%-ით 40-59 წლის 
ასაკის პირებში, 70-75%-ით – 60-79 წლის ასაკის 
პირებში და 79–86%-ით – ≥80 [30]. ASCVD–ის მიზე
ზით დაღუპული მოსახლეობის 80%-ზე მეტი არის 
≥65 წლის ასაკის. პირველად განვითარებული 
მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს მამა
კაცებში საშუალო ასაკი არის 65,6 წელი, ხოლო 
ქალებში – 72 წელი და პირველი ინსულტის და
ახლოებით 70% ვითარდება ასაკოვნებში [27,33]. 
ასაკოვნებში პირველად განვითარებული მიო
კარდიუმის მწვავე ინფარქტის სიხშირე და მასთან 
დაკავშირებული სიკვდილობა მნიშვნელოვნად 
მაღალია, <65 წლის ასაკის პირებთან შედარებით 
[34]. ზრდასრულებში პირველად განვითარებუ
ლი მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის შემდეგ, 
განმეორებითი ინფარქტის, ან კორონარული 
არტერიების ფატალური დაავადების შემთხვევე
ბის 5–წლიანი რისკი 20%–ია [35]. ეს მონაცემები 
ხაზს უსვამს, რომ ASCVD არის უდიდესი ტვირთი 
ასაკოვანი პაციენტებისთვის. 

მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ასაკის მატება 
დაკავშირებულია ქოლესტეროლის მეტაბოლიზ
მისა და საერთო ქოლესტეროლის დონეების 
ცვლილებასთან, რაც გავლენას ახდენს ASCVD-ის 
განვითარების რისკზე. ეპიდემიოლოგიური მო
ნაცემების მიხედვით, LDL-C-ისა და საერთო ქო
ლესტეროლის დონეები იზრდება 60-70 წლის 
ასაკამდე, რაც დაკავშირებულია კატაბოლიზმისა 
და LDL-C-ის კლირენსის შემცირებასთან, რასაც 
მოსდევს პლატო, ან მსუბუქი დაქვეითებაც კი 
[36–38]. მეტაბოლურ ცვლილებებთან ერთად, 
ასაკის მატების პარალელურად, საერთო ქოლეს
ტეროლის დონის მსუბუქი დაქვეითება შეიძლება 
აიხსნას იმით, რომ საერთო ქოლესტეროლის 
უფრო მაღალი დონის მქონე პირების სიკვდი
ლობა მაღალია, რაც, შესაბამისად, ამცირებს 
პოპულაციაში ქოლესტეროლის საშუალო დო
ნის მაჩვენებელს. ასაკოვან პაციენტებში, ასაკის 
მატებასთან ერთად, ათეროგენული VLDL-C–ის 
დონის ზრდა, უპირატესად, დაკავშირებულია თა
ვისუფალი ცხიმოვანი მჟავების არაოქსიდაციური 
დაჟანგვის გზით VLDL-მდე გარდაქმნასთან [39]. 
დისლიპიდემია აღინიშნება >65 წლის ასაკის მა
მაკაცების 25%-სა და ქალების 42%-ში. მრავალი 
არსებული მონაცემით, ასაკოვან პოპულაციაში 
დისლიპიდემიასა და გულსისხლძარღვთა დაა
ვადების გაზრდილ რისკს შორის არსებობს და
დებითი კორელაცია [40–42]. 

Framingham Heart Study-ის მიხედვით, მიოკარდი
უმის გადატანილი მწვავე ინფარქტის მქონე ≥65 
წლის ასაკის პაციენტებში შრატის საერთო ქო
ლესტეროლის დონე მნიშვნელოვნად ასოცირებუ
ლი იყო კორონარული არტერიების დაავადებითა 

და ყველა მიზეზით გამოწვეულ სიკვდილობასთან 
[43]. 664 ასაკოვან მამაკაცის 40-თვიანი და 1488 
ასაკოვან ქალის 48-თვიანი მეთვალყურეობით 
გამოვლინდა, რომ შრატის საერთო ქოლესტერო
ლის ყოველი 10 მგ/დლ-ით ზრდა ასოცირებული 
იყო ახალი კორონარული მოვლენის 1,12-ჯერ 
გაზრდილ რისკთან, ხოლო შრატის HDL-C-ის ყოვე
ლი 10 მგ/დლ-ით შემცირება ახალი კორონარული 
მოვლენის შედარებით რისკს ზრდიდა მამაკა
ცებში 1,70-ჯერ, ხოლო ქალებში – 1,95-ჯერ [44]. 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების არსებობის მიუხედავად, ასაკოვან 
პაციენტებში შრატის LDL-C-ის მაღალი და HDL-C-
ის დაბალი დონეები წარმოადგენდა ASCVD-ისა 
და დემენციის განვითარების დამოუკიდებელ 
რისკის ფაქტორებს [45]. 1793 ასაკოვან ქალსა 
და მამაკაცში, საშუალო ასაკით 81 წელი, შრატის 
LDL-C-ის ყოველი 10 მგ/დლ-ით გაზრდისას, კორო
ნარული არტერიების დაავადების განვითარების 
ალბათობა იზრდებოდა 1,28-ჯერ, ხოლო შრატის 
HDL-C-ის ყოველი 10 მგ/დლ-ით შემცირებისას 
– 2,56-ჯერ, სხვა პროგნოზული მაჩვენებლების 
გაკონტროლების შემდეგ [46].

საერთო ქოლესტეროლი/LDL-C–ის მომატებული 
ფარდობა და დაქვეითებული HDL-C–ის დონე წარ
მოადგენდა ინსულტისა და პერიფერული არტე
რიების დაავადების განვითარების დამოუკიდე
ბელ რისკის ფაქტორებს [47,48]. 1834 ასაკოვან 
ქალსა და მამაკაცში, შრატის HDL-C-ის ყოველი 10 
მგ/დლ-ით შემცირების დროს ნანახი იყო ინსულ
ტის 1,36-ჯერ გაზრდილი ალბათობა და პერიფე
რული არტერიების დაავადების 1,24-ჯერ მაღალი 
ალბათობა, სხვა პროგნოზული მონაცემების გა
კონტროლების შემდეგ [47,49]. Bronx Longitudinal 
Aging კვლევის მიხედვით, HDL-C-ის დაბალი დონე 
დაკავშირებული იყო სიკვდილობის გაზრდილ 
რისკთან [50]. ანამნეზში პერიფერიული არტე
რიების დაავადების არმქონე 900 000 პაციენტზე 
ჩატარებული 61 პროსპექტული ობსერვაციული 
კვლევის დიდ მეტა-ანალიზში, საერთო ქოლესტე
როლის დონე პირდაპირპროპორციულადაა და
კავშირებული გულის იშემიური დაავადებით გა
მოწვეულ სიკვდილობასთან, არტერიული წნევის 
ნებისმიერი მაჩვენებლის შემთხვევაში როგორც 
საშუალო ასაკის, ისე ხანდაზმულ პაციენტებში 
[51]. ჰიპეტრიგლიცერიდემია წარმოადგენს კო
რონარული მოვლენების ახლად განვითარების 
სუსტ რისკის ფაქტორს ასაკოვან ქალებში, მაგრამ 
არა ასაკოვან მამაკაცებში [44]. 

დისლიპიდემიის მედიკამენტური 

მკურნალობა ასაკოვნებში:  

სხვადასხვა ფარმაკოლოგიური 

აგენტის გამოყენების  

მტკიცებულებები 

ASCVD-ის რისკის შემცირების მიზნით, დისლი
პიდემიის ფარმაკოლოგიური მართვა მოიცავს 
პირველად პრევენციას, ASCVD-ის მოვლენის 
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განვითარების თავიდან ასაცილებლად, და მეო
რეულ პრევენციას, ASCVD-ის მოვლენის განმეო
რებით განვითარების თავიდან ასაცილებლად, 
ანამნეზში მისი უკვე არსებობის შემთხვევაში 
[9,14,33,52]. დისლიპიდემიის მართვისთვის გამო
იყენება მედიკამენტების რამდენიმე კატეგორია, 
რომლებიც გავლენას ახდენს ქოლესტეროლის 
მეტაბოლიზმზე. დღესდღეობით, LDL-C წარმოად
გენს ლიპიდების სტატუსის ძირითად განმსაზღ
ვრელს, რომლითაც ფასდება ათეროგენული 
ლიპოპროტეინების არსებობით გამოწვეული 
რისკი. LDL-C-ის განსაზღვრა ინფორმაციას იძლე
ვა საერთო ქოლესტეროლში LDL-C-ის ნაწილაკე
ბის შემცველობის შესახებ და ასახავს როგორც 
LDL–ის ნაწილაკების რაოდენობას, ისე LDL-C-ში 
ქოლესტეროლის დონეს [10]. თანამედოვე გა
იდლაინების მიხედვით, LDL-C-ის მაჩვენებელი 
წარმოადგენს დისლიპიდემიის, როგორც მკურ
ნალობის დაწყების, ისე მედიკამენტების დოზის 
ტიტრაციის აუცილებლობის პირველად სამიზნეს 
[9,14,33,52].

სტატინები

სტატინები აინჰიბირებენ ღვიძლში ქოლესტე
როლის ბიოსინთეზის სიჩქარის განმსაზღვრელ 
ფერმენტს, 3-ჰიდროქსი-3–მეთილ გლუტარილ 
კოენზიმ A რედუქტაზას (HMG-CoA რედუქტაზა), 
შესაბამისად, მცირდება ქოლესტეროლის გა
მომუშავება ღვიძლში, სადაც ხდება სტატინების 
სელექციური გადანაწილება [7,53]. ქოლესტერო
ლის სინთეზის ინჰიბირება იწვევს ღვიძლშიდა 
ქოლესტეროლის შემცირებას, რაც, თავის მხრივ, 
განაპირობებს ღვიძლის LDL-ის რეცეპტორების 
up-რეგულაციასა და ჰეპატოციტებზე მათი რაო
დენობის ზრდას. შემდგომ, მოჰყვება LDL-ის რე
ცეპტორების მიერ LDL-ის და აპოლიპოპროტეინ 
B-ის შემცველი სხვა ლიპოპროტეინური კომპლექ
სების სისხლიდან რეცეპტორით გაშუალებული 
შთანთქმა [10]. დისლიპიდემიის მკურნალობის 
მიზნით, სტატინები ყველაზე ფართოდ შესწავლი
ლი და გამოყენებული ფარმაკოლოგიური აგენ
ტებია, რომლებიც მნიშვნელოვნად აქვეითებენ 
LDL-C-ის დონეს. ასევე, ისინი მსუბუქად ზრდიან 
HDL-C-ის დონეს და გარკვეულწილად ამცირე
ბენ ტრიგლიცერიდების კონცენტრაციას [14,53]. 
სტატინების კარდიოვასკულარული ეფექტები 
ცდება ლიპიდურ ცვლაზე გავლენას და მოიცავს: 
ათეროსკლეროზული ფოლაქის სტაბილიზაციას, 
ანთების საწინააღმდეგო ეფექტს, თრომბოციტე
ბის ფუნქციებისა და სიხხლძარღვთა კუნთოვანი 
შრის პროლიფერაციის დათრგუნვას, ენდოთე
ლიალური ფუნქციის გაუმჯობესებას [53]. ამჟამად 
ხელმისაწვდომი სტატინებია: ატორვასტატინი, 
ფლუვასტატინი, ლოვასტატინი, პიტავასტატინი, 
პრავასტატინი, როზუვასტატინი და სიმვასტატი
ნი. სტატინით თერაპიის რეჟიმები ემყარება უშა
ლოდ გამოყენებულ პრეპარატსა და მის დოზას 
და კლასიფიცირდება, როგორც მაღალი ინტენ
სივობის (LDL-C-ის ≥50%–ით შემცირება), საშუალო 

ინტენსივობის (LDL-C-ის 30-50%–ით შემცირება) 
და დაბალი ინტენსივობის (LDL-C-ის <30%–ით 
შემცირება) [9,10 ]. 

სტატინები მეორეული პრევენციის  
მიზნით 

ASCVD-ის მეორეული პრევენციის კვლევებით, სა
დაც ჩართული იყვნენ დადასტურებული ASCVD-ის 
მქონე პაციენტები, ნანახი იყო ყველაზე ძლიერი 
და მყარი მტკიცებულება, რომ ქოლესტეროლის 
შემცირება იწვევს CVD-ის შემცირებას ასაკოვან 
პაციენტებში. ცხრილში 1 ნაჩვენებია ფართომას
შტაბიანი კვლევების ის შედეგები, რომლებიც 
შეისწავლიდა ასაკოვან პაციენტებში სტატინების 
გავლენას გულსისხლძარღვთა დაავადებების 
მეორეულ პრევენციაზე: 4S (სიმვასტატინის შემს
წავლელი სკანდინავიური კვლევა) [54–57], CARE 
(ქოლესტეროლი და რეკურენტული კარდიოვას
კულარული (რედ. შენიშვნა) მოვლენები) [58,59], 
LIPID (პრავასტატინით გრძელვადიანი ინტერვენ
ცია გულის (რედ. შენიშვნა) იშემიური დაავადების 
დროს) [60,61], HPS (გულის დაცვის კვლევა) [62], 
MIRACL (მიოკარდიუმის იშემიის შემცირება აგრე
სიული ჰიპოქოლესტეროლემიური თერაპიით) 
[63], PROVEIT (პრავასტატინის, ან ატორვასტატი
ნის შეფასება და ინფექციის მკურნალობა) [64,65], 
TNT (მკურნალობა ახალ სამიზნეებამდე) [66,67], 
SPARCL (ინსულტის პრევენცია აგრესიული ჰიპო
ქოლესტეროლემიური თერაპიით) [68,69], IDEAL 
(საბოლოო წერტილების თანდათანობითი შემ
ცირება აგრესიული ჰიპოქოლესტეროლემიური 
თერაპიით) [70]. აღნიშნული კვლევები იძლევა 
ინფორმაციას ჩართული პაციენტების დიდი პო
პულაციიდან ასაკოვანი პაციენტების ქვეჯგუფე
ბის შესახებ, მაშინ, როცა PROSPER (რისკის მქონე 
ხანდაზმულებში პრავასტატინის პროსპექტული 
კვლევა) [71,72] და SAGE (ხანდაზმულებში თე
რაპიული სამიზნეების შეფასების კვლევა) მოი
ცავს ექსკლუზიურად ასაკოვან პაციენტებს [73] 
(ცხრილი 1). 

4S პირველი ფართომასშტაბიანი რანდომიზებუ
ლი კონტროლირებული კვლევაა, რომელმაც და
ადასტურა სტატინების ეფექტიანობა მეორეული 
პრევენციისთვის [54]. აღნიშნულ კვლევაში კო
რონარული არტერიების დაავადების ისტორიისა 
და დისლიპიდემიის მქონე 4444 პაციენტს რანდო
მულად ეძლეოდა დღეში 20-40 მგ სიმვასტატინი, 
ან პლაცებო. 65-70 წლის პირების (n=1021) ქვეჯ
გუფის ანალიზით გამოვლინდა სიმვასტატინით 
მკურნალობის შედეგად ყველა მიზეზით სიკვდი
ლობისა და კორონარული არტერიების დაავა
დების მოვლენების შედარებითი რისკის შემცი
რება. აბსოლუტური რისკის შემცირება ≥65 წლის 
ასაკობრივ ჯგუფში იყო >2–ჯერ, ვიდრე <65 წლის 
ასაკის პირებში, როგორც საერთო, ისე კარდიო
ვასკულარული სიკვდილობის თვალსაზრისით 
[54]. CARE კვლევაში, 65-75 წლის 1283 ასაკოვანი 
პაციენტის ქვეჯგუფის ანალიზით, პრავასტატინით 
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თერაპია ასოცირებული იყო ინსულტის შედარე
ბითი რისკის 40%-ით, კორონარული არტერიების 
დაავადების დიდი მოვლენების 32%-ით და კორო
ნარული არტერიების დაავადებით გამოწვეული 
სიკვდილობის 45%-ით შემცირებასთან, პლაცე
ბოსთან შედარებით [59]. LIPID კლევაში ჩატარდა 
>70 წლის ასაკის პაციენტების ქვეჯგუფის ანალიზი 
(342 პაციენტი), რომლის შედეგადაც გამოვლინდა 
კორონარული არტერიების დაავადების მოვლე
ნების მნიშვნელოვანი შემცირება (შედარებითი 
რისკის 20%–ით შემცირება), ამ კოჰორტის დღიუ
რად 40 მგ პრავასტატინით ნამკურნალებ ჯგუფში, 
პლაცებოსთან შედარებით [61]. პრავასტატინმა 
შეამცირა CVD–ის მოვლენების რისკი და მსგავ
სი შედარებითი ეფექტები ნანახი იყო როგორც 
ასაკოვან, ისე ახალგაზრდა პაციენტებში [74]. 
პრავასტატინით ნამკურნალებ ასაკოვან პაციენ
ტებში, ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპიის 
აბსოლუტური სარგებელი უფრო მაღალი იყო 
დიდი კორონარული მოვლენების შედარებით 
მაღალი აბსოლუტური რისკის მქონე ჯგუფში, რო
გორიცაა: 65-75 წლის პაციენტები, პირები შრატის 
HDL-C-ის დაბალი დონით და პირები, ანამნეზში 
შაქრიანი დიაბეტითა და მწეველობით [3].

PROSPER კვლევაში, ანამნეზში კორონარული 
დაავადებისა და კარდიოვასკულარული დაავა
დების რისკის ფაქტორების მქონე, 70-82 წლის 
ასაკის 5804 პაციენტს რანდომულად ეძლეოდა 
40 მგ პრავასტატინი, ან პლაცებო [71]. საშუალოდ 
3,2-წლიანი დაკვირვების შემდეგ, აღმოჩნდა, რომ 
პრავასტატინით მკურნალობამ კორონარული 
დაავადებით გამოწვეული სიკვდილობა 24%-ით, 
ხოლო ყველა კორონარული შემთხვევა 19%-ით 
შეამცირა. ყველა მიზეზით სიკვდილობის თვალ
საზრისით განსხვავება არ იქნა ნანახი [71]. SAGE 
კვლევამ მეორეული პრევენციისთვის ერთმანეთს 
შეადარა მაღალი ინტენსივობისა და საშუალო 
ინტენსივობის სტატინებით თერაპიის სარგებე
ლი [73]. კორონარული დაავადების მქონე 65-85 
წლის, 893 პაციენტს რანდომულად ეძლეოდა 
დღიური დოზით 80 მგ ატორვასტატინი, ან 40 მგ 
პრავასტატინი. 12-თვიანი თერაპიის შემდეგ, პა
ციენტებს, რომლებიც იღებდნენ ატორვასტატინს, 
აღენიშნათ მწვავე კარდიოვასკულარული შემთხ
ვევების სიხშირის უმნიშვნელო დაქვეითება და 
ყველა მიზეზით სიკვდილობის მნიშვნელოვანი 
შემცირება (რისკების თანაფარდობა [HR] 0,33; 
95% სარწმუნოობის ინტერვალი [CI] 0,13-0,83; p 
= 0,014) [73] (პრავასტატინთან შედარებით, რედ. 
შენიშვნა). 

PROVE-IT კვლევაში შეადარეს მაღალი ინტენსი
ვობის სტატინით თერაპია (ატორვასტატინი 80 
მგ) საშუალო ინტენსივობის სტატინით თერაპიას 
(პრავასტარინი 40 მგ). ამ კვლევით, მაღალი ინ
ტენსივობის სტატინის შედარებითი სარგებელი 
უფრო მეტი იყო >70 წლის ასაკის 634 პაციენტ
ში (HR 0,60; 95% CI 0,41–0,87; p = 0,008), ვიდრე 
უფრო ახალგაზრდა 3150 პაციენტში (HR 0,74; 

95% CI 0,59–0,94; p = 0,013) [65]. TNT კვლევაში, 
კორონარული არტერიების დაავადების მქონე 
10 001 პაციენტს ყოველდღიურად, რანდომულად 
ეძლეოდა 10 მგ, ან 80 მგ ატორვასტატინი [67]. 
65 წლის 3809 პაციენტის ქვეჯგუფის ანალიზით 
გამოვლინდა თავდაპირველი საბოლოო წერ
ტილების აბსოლუტური რისკის ისეთივე შემცი
რება, როგორც >65 წლის ასაკის პაციენტებში 
[67]. SPARCL კვლევაში, შეფასდა რეკურენტუ
ლი, ფატალური და არაფატალური ინსულტის 
განვითარების რისკი პაციენტებში, რომლებსაც 
მეორეული პრევენციისთვის რანდომულად ეძ
ლეოდათ 80 მგ ატორვასტატინი, ან პლაცებო 
[69]. ≥65 წლის ასაკის 2249 პაციენტის ქვეჯგუფის 
ანალიზით, ატორვასტატინით მკურნალობამ აჩ
ვენა ინსულტის, ან ტრანზიტორული იშემიური 
შეტევის შედარებითი რისკის მნიშვნელოვანი, 
21%-ინი, დაქვეითება, 32%-ით შეამცირა დიდი 
კორონარული მოვლენები, 39%-ით – გულის ნე
ბისმიერი კორონარული დაავადების მოვლენა, 
ხოლო 45%-ით – რევასკულარიზაციის პროცედუ
რების სიხშირე, პლაცებოსთან შედარებით [69]. 

შედარებით მცირემასშტაბიანი რანდომიზებული 
კონტროლირებული კვლევებით, რომლებიც, ძი
რითადად, მოიცავდა თანმხლები პერიფერიული 
არტერიების დაავადების მქონე უფრო ხანდაზ
მულ პაციენტებს, ასევე, გამოვლინდა სტატინე
ბით მკურნალობის დამცველობითი ეფექტები. 
ჰიპერქოლესტეროლემიითა და პერიფერიული 
არტერიების დაავადებით გამოწვეული ხანგა
მოშვებითი კოჭლობის მქონე 69 ასაკოვან პა
ციენტში, რომელთა საშუალო ასაკი იყო 75 წე
ლი, 40 მგ სიმვასტატინით თერაპიის მეშვეობით 
ტრედმილზე ვარჯიშის ხანგრძლივობა გაიზარდა 
24%-ით მკურნალობიდან 6 თვეში, ხოლო 42%-ით 
– მკურნალობიდან ერთ წელიწადში, პლაცებოს
თან შედარებით [75]. ჰიპერქოლესტეროლემიისა 
და პერიფერიული არტერიების დაავადებით გა
მოწვეული გარდამავალი კოჭლობის მქონე 354 
ასაკოვან პაციენტში, საშუალო ასაკით 68 წელი, 
ჩატარდა კვლევა, სადაც პაციენტებს რანდომუ
ლად ეძლეოდათ დღეში 80 მგ ატორვასტატინი, 
ან პლაცებო. ატორვასტატინით მკურნალობის 
ფონზე მნიშვნელოვნად, 40%-ით გაუმჯობესდა 
ტრედმილზე უმტკივნეულოდ გავლილი მან
ძილი და ყოველდღიური ფიზიკური აქტივობა, 
პლაცებოსთან შედარებით [76]. სხვა კვლევაში, 
ჰიპერქოლესტეროლემიისა და პერიფერიული 
არტერიების დაავადებით გამოწვეული გარდა
მავალი კოჭლობის მქონე 86 ასაკოვან პაციენ
ტში, საშუალო ასაკით 67 წელი, დღიური 40 მგ 
სიმვასტატინით მკურნალობის ფონზე 6–თვიანი 
დაკვირვების შემდეგ გამოვლინდა ტრედმილზე 
უმტკივნეულოდ გავლილი მანძილისა და საერთო 
გავლილი მანძილის მნიშვნელოვანი გაუმჯობესე
ბა; ასევე, გამოვლინდა მოსვენებისა და ვარჯიშის 
შემდგომი კოჭ-მხრის ინდექსისა და გარდამავალი 
კოჭლობის სიმპტომების საგრძნობი გაუმჯობესე
ბა, პლაცებოსთან შედარებით [77].
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ჩატარდა 14 რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევის მეტა-ანალიზი, სადაც სტატინები შეადა
რეს პლაცებოს, და მათში მონაწილეობდა 18 686 
ასაკოვანი პატიენტი, საშუალო ასაკით 63 წელი 
(1466 პაციენტი ტიპი 1 დიაბეტით, 17 220 პაციენტი 
ტიპი 2 დიაბეტით) [78]. 5 წლის შემდეგ აღმოჩნდა, 
რომ სტატინებით ნამკურნალებ ყოველ 1000 პაცი
ენტზე, ძირითადი კარდიოვასკულარული შემთხ
ვევების რაოდენობა 42-ით ნაკლები იყო (95% CI 
30–55) [78]. სხვა, 170 000 პაციენტზე ჩატარებული 
26 რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევის 
მეტა-ანალიზით, ძირითადი კარდიოვასკულარული 
მოვლენების სიხშირე შრატის LDL-C-ის დონის ყო
ველი 1,0 მმოლი/ლ-ით დაქვეითებისას შემცირდა 
22%-ით (95% CI 18–25) ≤65 წლის ასაკის ინდივიდებ
ში, 22%-ით (95% CI 17–26) – 66-75 წლის პირებში, ხო
ლო 16%-ით (95% CI 3–27) – >75 წლის ასაკის პირებში 
[16]. Afilalo et al.–ის [79] მიერ ჩატარდა მეტა-ანალიზი, 
რომელიც მოიცავდა 65-82 წლის 19 569 პაციენტზე 
ჩატარებულ 9 რანდომიზებულ კონტროლირებულ 
კვლევას. ამ პაციენტებს აღენიშნებოდათ გულის 
კორონარული დაავადება. კვლევამ აჩვენა, რომ 
სტატინებით თერაპიის შედეგად საერთო სიკვდი
ლობა შემცირდა 22%-ით, გულის კორონარული 
დაავადებით გამოწვეული სიკვდილობა – 30%-ით, 
მიოკარდიუმის არაფატალური ინფარქტი – 26%-ით, 
რევასკულარიზაციის საჭიროება – 30 %-ით, ხოლო 
ინსულტის სიხშირე – 25%-ით [79]. 

ობსერვაციული კვლევებით დასტურდება სტა
ტინების გამოყენების სარგებელი ათეროსკლე
როზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
მეორეული პრევენციისთვის ასაკოვან პირებში 
[80-90]. მაგალითად, რაც ნაკლებია LDL-C-ის დონე 
სტატინებით ნამკურნალებ, მწვავე მიოკარდიუმის 
ინფარქტგადატანილ ასაკოვან პაციენტებში, მით 
უფრო ეფექტურად მცირდება კორონარული მოვ
ლენებისა [80] და თავის ტვინის ათეროთრომბოზუ
ლი ინფარქტის სიხშირე [81]. ასევე, დაკვირვებებმა 
აჩვენა, რომ ასაკოვან პაციენტებში სტატინების 
გამოყენება ასოცირებული იყო არაკარდიალუ
რი ვასკულარული ოპერაციების დროს პერიო
პერაციული მიოკარდიუმის ინფარქტის, ან ოპე
რაციის შემდგომი 2–წლიანი მეთვალყურეობის 
განმავლობაში განვითარებული სიკვდილობის 
სიხშირის შემცირებასთან [89] და მუცლის აორ
ტის ანევრიზმის ზომის ზრდის შეჩერებასთან [88]. 
ასევე, სტატინების გამოყენება ასოცირებული იყო 
არაკარდიალური ვასკულარული ოპერაციების 
შესაბამისი და არაშესაბამისი შოკების ინციდენ
ტობის შემცირებასთან, და გულის უკმარისობის 
მქონე, იმპლანტირებული კარდიალური დეფიბ
რილატორის მქონე პაციენტების სიკვდილობის 
შემცირებასთან [91-94].

სტატინები პირველადი  
პრევენციისთვის 

მრავალი რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევით დადასტურდა, რომ <75 წლის ასაკის 

პაციენტებში სტატინების გამოყენება პირველა
დი პრევენციისთვის ეფექტიანია და 20-30%-ით 
ამცირებს ძირითადი კარდიოვასკულარული მოვ
ლენების შედარებით რისკს [18,95]. >75 წლის 
ასაკის პაციენტებში, ათეროსკლეროზული კარ
დიოვასკულარული დაავადებების პირველადი 
პრევენციისთვის სტატინების გამოყენების მტკი
ცებულებების უმეტესობა ეყრდნობა ფართომასშ
ტაბიანი კვლევებიდან გამოყოფილი ქვეჯგუფების 
მონაცემთა ანალიზს. AFCAPS/TexCAPS (საჰაერო 
ძალა/ტეხასი კორონარული ათრეოსკლეროზის 
პრევენციის კვლევა) იყო ასაკოვან პაციენტებში 
სტატინების პირველადი პრევენციის მიზნით გა
მოყენების შესაფასებელი პირველი კვლევა. ამ 
კვლევაში კარდიოვასკულარული დაავადების 
არმქონე 6605 პაციენტს, რომელთა შრატის LDL-
ის საწყისი საშუალო მაჩვენებელი იყო 150 მგ/
დლ, რანდომულად ეძლეოდათ დღეში 20-40 მგ 
ლოვასტატინი, ან პლაცებო. პაციენტების 22% იყო 
>65 წლის ასაკის. მკურნალობის 5,2-წლიანი მეთ
ვალყურების შემდეგ, ლოვასტატინმა პირველადი 
მწვავე დიდი კორონარული მოვლენების ინციდენ
ტობა, როგორიცაა მიოკარდიუმის ფატალური, 
ან არაფატალური ინფარქტი, არასტაბილური 
სტენოკარდია, ან უეცარი კარდიალური სიკვდი
ლის სიხშირე შეამცირა 37%-ით მთლიან ჯგუფში 
(შედარებითი რისკი 0,63; 95% CI 0,50-0,79), ხოლო 
30%-ით – ასაკოვანი პაციენტების ქვეჯგუფში [96]. 

შედარებით ფართომასშტაბიანი რანდომიზებუ
ლი კონტროლირებული კვლევით, ASCOT-LLA 
(ანგლო–სკანდინავიური გულის გამოსავლების 
კვლევა – ლიპიდების დამაქვეითებელი ნაწილი), 
გამოვლინდა 10 მგ ატორვასტატინის მნიშვნელო
ვანი უპირატესობა, პლაცებოსთან შედარებით, 
გულის კორონარული დაავადების მოვლენების 
განვითარების მხრივ, ჰიპერტენზიისა და სამი 
სხვა რისკის ფაქტორის მქონე, 6570 ხანდაზმული 
პაციენტის (>60 წლის ასაკი) ქვეჯგუფში [97]. ამ 
ქვეჯგუფში, მკურნალობის 3,3-წლიანი დაკვირ
ვების განმავლობაში, გულის კორონარული და
ავადების შედარებითი რისკი შემცირდა 36%-ით 
(2,2% – ატორვასტატინით vs 3,4% – პლაცებოთი; p 
= 0,0027) [97]. CARDS კვლევის (ატორვასტატინის 
და დიაბეტის კოლაბორაციული კვლევა) ფარგ
ლებში ჩატარებულმა ქვეჯგუფის ანალიზმა აჩვე
ნა, რომ დიაბეტის მქონე, 65-75 წლის ასაკი 1129 
პაციენტში, რომელთაც არ აღენიშნებოდათ ანამ
ნეზში კარდიოვასკულარული დაავადება და მათი 
შრატის LDL-C-ის დონე იყო ≥4,14 მმოლი/ლ, დღეში 
10 მგ ატორვასტატინით მკურნალობა უსაფრ
თხო იყო და გულის კორონარული დაავადების 
პირველად განვითარებული დიდი მოვლენების 
რისკი შემცირდა 38%-ით (95% CI –58-დან –8-მდე; p 
= 0,017), პლაცებოსთან შედარებით [98]. უსაფრ
თხოების პროფილი მსგავსი იყო ყველა ასაკობ
რივ ჯგუფში [98]. მსუბუქი, ან საშუალო ხარისხის 
ჰიპერლიპიდემიის მქონე იაპონელ პაციენტებზე 
ჩატარებული MEGA (ზრდასრული იაპონელების 
ჯგუფში მომატებული ქოლესტეროლის მართვა 
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პირველადი პრევენციისთვის) კვლევის პოსტჰოკ 
ანალიზით, დღეში 10-20 მგ პრავასტატინმა დაახ
ლოებით 30-40%-ით შეამცირა კარდიოვასკულა
რული დაავადებების განვითარების შედარებითი 
რისკი მამაკაცების ყველა ასაკობრივ ჯგუფში. 
ქალების შემთხვევაში, კარდიოვასკულარული 
დაავადების განვითარების რისკი უფრო მეტად 
შემცირდა შედარებით ასაკოვან ქალებში, ვიდრე 
ახალგაზრდებში (53% vs 30% ქალებში ≥65 წ vs ≥ 
45 წ) [99]. ჯგუფებში უსაფრთხოების პარამეტრებს 
შორის მნიშვნელოვან განსხვავება არ ყოფილა. 

JUPITER კვლევა (პრევენციისთვის სტატინების გა
მოყენების გონივრულობა: როზუვასტატინის შე
საფასებელი ინტერვენციული კვლევა) მოიცავდა 
≥70 წლის ასაკის პაციენტებს, ანამნეზში კარდი
ოვასკულარული დაავადებების არარსებობით 
და შრატის LDL-C-ის დონით <3,37 მმოლი/ლ-ს 
(<130 მგ/დლ) [100]. ≥70 წლის 5695 მონაწილეში, 
რომელთაც რანდომულად ეძლეოდათ როზუვას
ტატინი, მიოკრადიუმის არაფატალური ინფარქ
ტის, არაფატალური ინსულტის, არასტაბილური 
სტენოკარდიის გამო ჰოსპიტალიზაციის, არტე
რიის რევასკულარიზაციის, ან დადასტურებული 
კარდიოვასკულარული მიზეზებით გამოწვეული 
სიკვდილობის სიხშირე მნიშვნელოვნად შემცირდა 
(HR 0,61, 95% CI 0,46–0,82; p < 0,001) [100]. როზუვას
ტატინთან დაკავშირებული კარდიოვასკულარული 
მოვლენების სიხშირის აბსოლუტური დაქვეითება 
უფრო მეტად გამოხატული იყო ასაკოვნებში. 

Savarese et al.-მა [101] ჩაატარა სტატინებით პირ
ველადი პრევენციის რანდომიზებული კონტრო
ლირებული 8 კვლევის მეტა-ანალიზი, რომელიც 
მოიცავდა კარდიოვასკულარული დაავადების 
არმქონე >65 წლის ასაკის 24 674 პირს (საშუალო 
ასაკი 73 წ). >3,5-წლიანი მეთვალყურეობის გან
მავლობაში, სტატინებმა მიოკარდიუმის ინფარქ
ტის რისკი შეამცირა 39,4%-ით, ხოლო ინსულტის 
რისკი – 23,8%-ით, სიკვდილობის მაჩვენებლის 
მცირედი გაუმჯობესებით, პლაცებოსთან შედა
რებით [101]. Teng et al.-ის [102] მიერ ჩატარებული 
რანდომიზებული კონტროლირებული 8 კვლევის 
ანალიზით, რომელიც მოიცავდა >65 წლის ასაკის 
25 952 პაციენტს, სტატინებმა მნიშვნელოვნად 
შეამცირა გაერთიანებული დიდი კარდიოვას
კულარული მოვლენების (შეფარდებითი რისკი 
0,82; 95% CI 0,74–0,92), მიოკარდიუმის არაფატა
ლური ინფარქტისა (შეფარდებითი რისკი 0,75; 
95% CI 0,59–0,94) და ნებისმიერი მიოკარდიუმის 
ინფარქტის განვითარების რისკი (შეფარდებითი 
რისკი 0,74; 95% CI 0,61–0,90). არ იყო ნანახი მნიშ
ვნელოვანი განსხვავებები მიალგიის, ღვიძლის 
ტრანსამინზების მატების, ახლად განვითარებული 
დიაბეტის, სერიოზული გვერდითი მოვლენებისა 
და გვერდითი მოვლენების გამო წამლის შეწყვე
ტის თვალსაზრისით [102].

HOPE-3 (გულისმხრივი გამოსავლების პრევენციის 
შეფასების კვლევა) რანდომიზებულ კონტრო
ლირებულ კვლევაში რომელშიც მონაწილეობ

და 12 705 პირი, შეფასდა დღიური დოზით 10 მგ 
როზუვასტატინის (დოზის შერჩევის, ან სამიზნე 
ლიპიდური მაჩვენებლების გარეშე) შორეული 
ეფექტები 6 კონტინენტის სხვადასხვა ეთნიკური 
წარმოშობის ადამიანებში, რომელთაც არ ჰქონ
დათ კარდიოვასკულარული დაავადება და აღე
ნიშნებოდათ კარდიოვასკულარული მოვლენების 
განვითარების საშუალო რისკი. 5 წელიწადში, 
როზუვასტატინით მკურნალობის შედეგად კარ
დიოვასკულარული მოვლენების (სიკვდილობა 
კარდიოვასკულარული მიზეზებით, მიოკარდიუ
მის არაფატალური ინფარქტი, ან არაფატალური 
ინსულტი) რისკი შემცირდა 24%-ით (HR 0,76; 95% 
CI 0,64–0,91; p = 0,002). მსგავსი ეფექტი დაფიქ
სირდა ≥65 წლის ასაკის პაციენტების ქვეჯგუფშიც 
(საშუალო ასაკი 71 წ) [103]. 

≥75 წლის პაციენტებში პირველადი პრევენციის 
მიზნით სტატინების გამოყენების ეფექტიანობის 
შესახებ მონაცემები მწირია, რაც ასახულია ბო
ლოდროინდელ გაიდლაინებშიც. ALLHAT-LLT–ის 
(ანტიჰიპერტენზიული და ლიპიდების დამაქვეი
თებელი თერაპიით გულის შეტევის პრევენციის 
კვლევა) ბოლო ქვეკვლევაში შეისწავლეს ასა
კოვან პაციენტებში პრავასტატინის პირველადი 
პრევენციის მიზნით გამოყენების სარგებლია
ნობა [104]. პრავასტატინის გამოყენებამ არ გა
აუმჯობესა გულის კორონარული დაავადების 
მოვლენების, ან სიკვდილობის მაჩვენებელი, 
რაც მსგავსი იყო როგორც ახალგაზრდა, ისე 
>75 წლის ასაკის პაციენტებში [104]. ათეროსკ
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადე
ბის არმქონე ≥75 წლის ასაკის 46 864 პაციენტზე 
(საშუალო ასაკი 77 წ, მკურნალობის საშუალო 
ხანგრძლივობა 5,6 წელი) ჩატარებული ბოლო 
კოჰორტული კვლევის მიხედვით, სტატინებით 
მკურნალობა არ იყო ასოცირებული ათეროსკ
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადებით, 
ან ყველა მიზეზით გამოწვეული სიკვდილობის 
შემცირებასთან დიაბეტის არმქონე პაციენტებ
ში [105]. დიაბეტის მქონე ასაკოვან პაციენტებში 
სტატინებით მკურნალობა ასოცირებული იყო 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადებით გამოწვეული (24%–იანი) და ყველა 
მიზეზით სიკვდილობის (16%–იანი) მნიშვნელოვან 
შემცირებასთან, ეს ეფექტი აღარ აღინიშნებოდა 
>84 წლის ასაკის პაციენტებში [105]. 

გვერდითი ეფექტები და დამყოლობა

მრავალი კვლევითა და მეტა-ანალიზით დამტ
კიცდა სტატინების ეფექტიანობა პირველადი და 
მეორეული პრევენციისთვის და მნიშვნელოვანი 
გვერდითი ეფექტები არ გამოვლენილა. სხვა 
მრავალი მედიკამენტის ერთდროული მიღებით 
გაზრდილი პოლიფარმაციისა და წამლების სავა
რაუდო ურთიერთქმედების შედეგად გვერდითი 
ეფექტების განვითარების რისკი ასაკოვან პაცი
ენტებში სტატინებით მკურნალობის განსაკუთრე
ბით მნიშვნელოვანი ასპექტია. USAGE (ამერიკაში 
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სტატინების გამოყენების გააზრება და ხარვეზები 
პაციენტთა განათლებაში) კვლევით აღმოჩნდა, 
რომ სტატინებით თერაპიის დაწყებისას, პაციენ
ტების 29%-ში შეიძლება განვითარდეს კუნთისმხ
რივი სიმპტომები [33,106]. ამისგან განსხვავებით, 
PROSPER კვლევამ, რომელშიც მონაწილეობდნენ 
მხოლოდ 70-82 წლის ასაკის პაციენტები, აჩვენა, 
რომ მიალგიის ინციდენტობა მსგავსი იყო პრა
ვასტატინისა და პლაცებოს ჯგუფებში [71]. PRIMO 
(დაკვირვებისას კუნთისმხრივი რისკის წინასწარ 
განსაზღვრა) კვლევაში, რომელშიც მონაწილე
ობდა 7924 პაციენტი საფრანგეთიდან, რომლებიც 
მკურნალობდნენ სტატინებით, მულტივარიანტუ
ლი ანალიზით ვერ მოხერხდა ასაკისა და კუნთის
მხრივი სიმპტომების ურთიერთდაკავშირება [107]. 

JUPITER კვლევაში მონაწილე ასაკოვანი პირე
ბის ქვეჯგუფების ანალიზმა არ აჩვენა მნიშვნე
ლოვანი განსხვავებები სერიოზული გვერდითი 
მოვლენების მხრივ როზუვასტატინისა და პლა
ცებოს ჯგუფებს შორის [100]. PROVE-IT კვლევაში 
მონაწილე ასაკოვანი პირების ქვეჯგუფების ანა
ლიზით აღმოჩნდა, რომ დღეში 80 მგ ატორვას
ტატინით მკურნალობის გვერდითი ეფექტების 
ინციდენტობა ერთი და იგივე იყო სხვადასხვა 
ასაკობრივ ჯგუფში. ამ აღმოჩენებით შეგვიძლია 
დავასკვნათ, რომ სტატინებით გამოწვეული კუნ
თისმხრივი გვერდითი ეფექტების სიხშირე ასაკო
ვან პაციენტებში არ იზრდება დოზის მატებასთან 
ერთად [65]. 44 სხვადასხვა კვლევის ანალიზით, 
რომელშიც მონაწილეობდა ატორვასტატინით 
მკურნალობაზე მყოფი 16 000-ზე მეტი პაციენტი, 
მიალგიის შემთხვევები დაფიქსირდა 1,9%-ში და 
მხოლოდ ერთ პაციენტში აღინიშნა მიოპათია, 
კრეატინ ფოსფოკინაზას ნორმის ზედა ზღვარ
ზე 10-ჯერ მეტად პერსისტენტული მომატებით 
[108]. პაციენტების უმრავლესობა, რომელსაც 
აღენიშნება სტატინთან ასოცირებული კუნთის
მხრივი ეფექტები, საკმაოდ კარგად იტანს სხვა 
სტატინს, ან დოზირების ალტერნატიულ სქემას 
[109-111]. გერიატრიულ პაციენტებში, სხვადასხვა 
სტრატეგიები გულისხმობს დოზის შემცირებას, 
მედიკამენტის შეცვლას და პრეპარატის გახანრ
ძლივებული ინტერვალით მიღებას [112]. 

სტატინების გამოყენებისას დაფიქსირებულია 
ღვიძლის ტრანამინაზების უსიმპტომო მატება, 
თუმცა, არ არის აშკარად ასოცირებული ღვიძლის 
დაავადების გაზრდილ რისკთან [31]. თუ განვი
თარდა ჰიპერტრანსამინაზემია, ეს, როგორც წესი, 
ხდება თერაპიის დაწყებიდან პირველი 6 თვის 
განმავლობაში; ზოგადად, პაციენტებს სიმპტომები 
არ აქვთ და მედიკამენტის მოხსნის, ან დოზის შემ
ცირების შემდეგ ღვიძლის ფერმენტების მაჩვენებ
ლები მალევე უმჯობესდება [113]. IDEAL კვლევით, 
რომელშიც ერთმანეთს შეადარეს მაღალი დო
ზით (80 მგ) ატორვასტატინი და საშუალო დოზით 
(20-40 მგ) სიმვასტატინი, აღმოჩნდა, რომ მაღალ 
დოზაზე მყოფ მეტ ასაკოვან პაციენტში გახდა საჭი
რო დოზის შემცირება, ან მედიკამენტის შეწყვეტა 

ვიდრე შედარებით ახალგაზრდა პაციენტში (11,8% 
vs 7,9%), რადგან მეტ ასაკოვანს აღენიშნებოდა 
პერსისტენტულად მომატებული ტრანსამინაზების 
დონე, ვიდრე შედარებით ახალგაზრდა პაციენ
ტებს (1,53% vs 0,55%) [114]. სტატინების შესახებ 
ამერიკის საკვებისა და წამლის ადმინისტრაციის 
(FDA) 2012 წლის განახლების მიხედვით, სტატინე
ბით მკურნალობაზე მყოფ პაციენტებში ღვიძლის 
ფერმენტების რუტინული პერიოდული შემოწმება 
არაა საჭირო, რადგან ღვიძლის სერიოზული დაზი
ანება იშვიათი და ხშირად არაპროგნოზირებადია 
ცალკეულ პაციენტში [115]. 

არსებობს ორაზროვნება, თუ რა გავლენას მო
ახდენს ახლად განვითარებული დიაბეტის გაზრ
დილი რისკი ხანდაზმულ პაციენტებზე, რომელ
თა სიცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრძლივობა 
შემცირებულია. სტატინებსა და დიაბეტს შორის 
ასოციაცია განსაკუთრებით მნიშვნელვანია ასა
კოვანებში, რადგან ცნობილია ინსტიტუციონა
ლიზაციისა და სიკვდილობის გაზრდილი რისკი 
დიაბეტის მქონე ხანდაზმულებში [116]. მნიშვნე
ლოვანი მეტა-ანალიზის საფუძველზე არსებობს 
მტკიცებულება, რომელიც მიუთითებს, რომ სტა
ტინების გამოყენება შეიძლება ასოცირებული 
იყოს დიაბეტის ახლად განვითარების მცირე, 
მაგრამ სტატისტიკურად მნიშვნელოვნად გაზ
რდილ რისკთან [117-119]. Waters et al.-ის [118] 
მიხედვით, ატორვასტატინით თერაპიაზე მყოფ, 
სიმსუქნის, ჰიპერტრიგლიცერიდემიის, უზმოდ 
ჰიპერგლიკემიის და ანამნეზში ჰიპერტენზიის 
მქონე პაციენტებში, დიაბეტის ინციდენტობა უფ
რო მაღალი იყო, მაგრამ ასაკის გავლენა არ იყო 
ნანახი როგორც უნივარიანტული, ისე მულტივა
რიანტული ანალიზისას.

ერთ-ერთ კვლევაში შეადარეს დამყოლობა სტა
ტინით მკურნალობის დაწყებიდან 2 წლის გან
მავლობაში ≥66 წლის ასაკის პაციენტების სამ 
კოჰორტაში: ბოლო დროს გადატანილი მწვავე 
კორონარული სინდრომი (22 379 პაციენტი), ქრო
ნიკული კორონარული არტერიების დაავადება 
(36 106 პაციენტი) და კორონარული დაავადების 
არარსებობა (85 020 პაციენტი) [120]. დამყოლობა 
განისაზღვრა, როგორც პაციენტისთვის სტატი
ნის გადაცემა, სულ მცირე, ყოველ 120 დღეში, 
პრეპარატის პირველად გამოწერიდან 2 წლის 
განმავლობაში. დამყოლობა პროგრესულად 
შემცირდა თერაპიის დაწყებიდან 2 წლის გან
მავლობაში, როდესაც 6 თვის თავზე სრულად 
შეწყვიტა სტატინების მიღება პაციენტების, სულ 
მცირე, 25%-მა, ყველა ჯგუფში [120]. Benner et 
al.–ის [121] მიერ ჩატარებული რეტროსპექტული 
კოჰორტული კვლევით შეფასდა ასაკოვან პაცი
ენტებში სტატინების პერსისტენტული გამოყენე
ბა. ეს კვლევა მოიცავდა ≥65 წლის ასაკის 34 501 
პაციენტს, რომელთა სტატინებით მკურნალობა 
დაიწყო 1990-1998 წლებში; პაციენტებს აკვირდე
ბოდნენ სიკვდილამდე, კვლევის დატოვებამდე, 
ან 1999 წლის 31 დეკემბრამდე. ამ კვლევამაც 
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აჩვენა, რომ სტატინებით თერაპიის სიხშირე ასა
კოვნებში თანდათანობით დაქვეითდა, ყველაზე 
ინტენსიური ვარდნა კი მკურნალობის პირველ 6 
თვეში დაფიქსირდა [121].

ხანდაზმულებში თერაპიისა და  
სტატინების გამოყენების  
რეკომენდაციები

2013 წლის ამერიკის კარდიოლოგთა კოლეგი
ისა (ACC) და ამერიკის გულის ასოციაციის (AHA) 
მიერ შემუშავებული, ქოლესტეროლის მკურნა
ლობის გაიდლაინი რეკომენდაციას უწევს სტა
ტინების მაღალი დოზის გამოყენებას (40-80 მგ 
ატორვასტატინი, ან 20-40 მგ როზუვასტატინი 
დღიურად) ≤75 წლის ასაკი პაციენტებში და სა
შუალო ინტენსივობის სტატინების გამოყენებას 
>75 წლის ასაკის პაციენტებში [9]. 2016 წლის 
ევროპის კარდიოლოგიის ასოციაციის (ESC) და 
ევროპული ათეროსკლეროზის საზოგადოების 
(ESA) საერთო გაიდლაინი და კანადის კარდიო
ვასკულარული საზოგადოების (CCS) გაიდლაინი 
რეკომენდაციას უწევს მეორეული პრევენციისთ
ვის სტატინებით მაქსიმალურად ატანად თერაპიას 
LDL-C-ის სამიზნე დონის მისაღწევად (<70 მგ/დლ, 
ან საწყისი LDL-C-ის 70-135 მდ/დლ მაჩვენებლის 
50%-ით დაქვეითება), ასაკის მიუხედავად [14,52]. 
CCS გაიდლაინი განსაკუთრებულ მნიშვნელობას 
ანიჭებს პაციენტისა და ექიმის მიერ საკითხის გან
ხილვას თერაპიის დაწყებამდე >75 წლის ასაკის 
და 5 წელზე ნაკლები სიცოცხლის მოსალოდნელი 
ხანგრძლივობის პირებში [52].

გაიდლაინების უმეტესობა რეკომენდაციას უწევს 
სტატინებით თერაპიას, ან სტატინების გათვალის
წინებას შემდეგ შემთხვევებში: ათეროსკლერო
ზული კარდიოვასკულარული დაავადების პირვე
ლადი პრევენცია 40-75 წლის ასაკი პაციენტებში, 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების განვითარება საშუალო და მაღალი 
რისკის მქონე პირებში, პაციენტებში, რომელთა 
შრატის LDL-C–ის დონე არის ≥190 მგ/დლ. მკურნა
ლობის ინტენსიურობის ზღვარი განსხვავებულია 
სხვადასხვა გაიდლაინში და ემყარება ათეროსკ
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
რისკის გამოსათვლელად გამოყენებული კალ
კურატორის სახეობას. ACC/AHA–ისა და ამერიკის 
პრევენციული სერვისების სამუშო ჯგუფის (USPSTF) 
მიერ შემუშავებულ გაიდლაინებში რისკის შე
საფასებლად გამოყენებულია გაერთიანებული 
კოჰორტული განტოლება, CCS გაიდლაინებში – 
ფრემინგემის (Framingham) რისკის სკალა, ხოლო 
ESC/EAS გაიდლაინებში – სისტემური კორონარუ
ლი რისკის შეფასება. The UK National Institute for 
Health and Care Excellence (NICE) გაიდლაინებში 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების რისკის შესაფასებლად გამოყენებუ
ლია QRISK®2. თერაპიის რეკომენდებული ინტენ
სიურობა განსხვავებულია გაიდლაინებში, ACC/
AHA რეკომენდაციას უწევს საშუალო და მაღალი 

ინტენსივობის სტატინების გამოყენებას, ESC/EAS 
და CCS გაიდლაინები კი – LDL-C-ის სამიზნე დო
ნის მიხედვით სტატინების სახეობისა და დოზის 
შერჩევის სტრატეგიას [122]. 

როგორც უკვე აღინიშნა, მონაცემთა უმეტესობა 
მხარს უჭერს ათეროსკლეროზული კარდიოვასკუ
ლარული დაავადების პირველადი პრევენციისთ
ვის სტატინებით თერაპიას საშუალო და მაღალი 
კარდიოვასკულარული რისკის მქონე ასაკოვან 
პაციენტებში, თუმცა, მონაცემები არასაკმარისად 
მყარია >75 წლის ასაკის პაციენტების შემთხვევაში. 
დისლიპიდემიის საერთაშორისო გაიდლაინებში 
ეს შეზღუდვა აღნიშნულია და არ არსებობს ხან
დაზმულებში (>75 წლის ასაკი, ან 5 წელზე ნაკლე
ბი სიცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრძლივობა) 
სტატინების გამოყენების ძლიერი რეკომენდა
ციები [122]. მხოლოდ 2014 წლის NICE გაიდლა
ინი მოიცავს რეკომენდაციებს >75 წლის ასაკის 
პაციენტებში სტატინების გამოყენების შესახებ. 
ამ ასაკობრივი ჯგუფისთვის, 2013 წლის ACC/AHA 
გაიდლაინით რეკომენდებულია სტატინის გაგრ
ძელება თუ პაციენტი მას უკვე იტანს, მაგრამ პირ
ველადი პრევენციის მიზნით სტატინების დაწყება 
არ არის რეკომენდებული [9]. 2016 წლის ESC/ESA 
გაიდლაინით რეკომენდებულია მაღალი რისკის 
მქონე ხანდაზმულ პაციენტებში დაბალი დოზით 
სტატინებით მკურნალობის დაწყების გათვალის
წინება პირველადი პრევენციის მიზნით [14]. 2016 
წლის CCS გაიდლაინით რეკომენდებულია ექიმისა 
და პაციენტის მიერ რისკის ფაქტორების ერთობ
ლივი განხილვა, მაღალი რისკის მქონე ხანდაზ
მულ პაციენტებში, ხოლო USPSTF-ის მიხედვით არ 
არსებობს საკმარისი მტკიცებულება >75 წლის 
ასაკის პაციენტებში სტატინების დაწყების რეკო
მენდაციის სასარგებლოდ [52,123]. 2014 წლის NICE 
ლიპიდების გაიდლაინით რეკომენდებულია 20 მგ 
ატორვასტატინის გამოყენება (საშუალო ინტენ
სივობა) ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულა
რული დაავადების პირველადი პრევენციისთვის 
<84 წლის ასაკის პაციენტებში, რომელთაც აქვთ 
კარდიოვასკულარული დაავადების განვითარების 
≥10% 10-წლიანი რისკი, და რეკომენდებულია 20 
მგ ატორვასტატინის გამოყენების მხედველობაში 
მიღება მიოკარდიუმის არაფატალური ინფარქტის 
რისკის შესამცირებლად >85 წლის ასაკის პირებში. 

სტატინები არის მაღალეფექტური, უსაფრთხო 
და იაფი საშუალება და მნიშვნელოვანი უპირა
ტესობა აქვს სხვა ხელმისაწვდომ მედიკამენტებ
თან შედარებით ისეთი მოდიფიცირებადი რისკის 
ფაქტორების მკურნალობაში, როგორიცაა ჰიპერ
ტენზია და დიაბეტი. სტატინებით მკურნალობის 
დაგვიანებული დაწყება, ათეროსკლეროზული 
კარდიოვასკულარული დაავადების კლინიკური 
სურათის განვითარების შემდეგ, ან მისი განვი
თარების ძალიან მაღალი რისკის (მაგალითად, 
ასაკოვნებში) არსებობის შემთხვევაში, ხელს არ 
უწყობს წინა ათწლეულებში ჩამოყალიბებული სის
ხლძარღვოვანი დაზიანებების უკუგანვითარებას 
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[124]. ჩვენ დარწმუნებულები ვართ, რომ ყველა 
ასაკოვანს აღენიშნება კარდიოვასკულარული 
დაავადების განვითარების ძალიან მაღალი რის
კი და, სრულყოფილი ინფორმაციის მიწოდების 
საფუძველზე, ყველა მათგანს უნდა შეეთავაზოს 
სტატინებით მკურნალობა, ასაკის მიუხედავად. 

ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული და
ავადების განვითარების მაღალი რისკის მქონე 
პაციენტებში სტატინების მიმართ დამყოლობა 
კრიტიკულად მნიშვნელოვანია [125]. დროთა გან
მავლობაში დამყოლობის დაქვეითება ასაკოვან 
პაციენტებში ამცირებს სტატინებით მკურნალობის 
პოტენციურ სარგებელს. შესაბამისად, დანიშნუ
ლების ზედმიწევნით შესრულება და უსაფრთხო
ების მონიტორინგი მნიშვნელოვნია დამყოლო
ბის გასაუმჯობესებლად. ჩვენების მიუხედავად, 
სტატინებით მკურნალობის დაწყებას წინ უნდა 
უძღოდეს პოტენციური სარგებლისა და ზიანის 
დეტალური ანალიზი. ასაკოვნების შემთხვევაში 
გათვალისწინებული უნდა იყოს პაციენტის სურ
ვილი, თანმხლები დაავადებები, პოლიფარმაცია, 
პოტენციური გვერდითი ეფექტები, მოტეხილობის 
რისკი და სიცოცხლის შემცირებული მოსალოდ
ნელი ხანგრძლივობა. 

ეზეტიმიბი

შრატის ქოლესტეროლი წარმოიქმნება ორი ძირი
თადი გზით: ღვიძლში მისი de novo სინთეზითა და 
გასტროინტესტინური ტრაქტიდან შეწოვით [126]. 
ეზეტიმიბი ქოლესტეროლის დონეს აქვეითებს 
თეძოს ნაწლავის ხაოებიან ზედაპირზე არსებული 
ქოლესტეროლის სატრანსპორტო ცილის ნიმან-
პიკის C1-მსგავსი 1 ცილის (Niemann-Pick C1-like 1 
protein, NPC1L1) შერჩევითი ინჰიბირებით, რაც, 
შესაბამისად, ხელს უშლის ენტეროციტების მიერ 
ქოლესტეროლის მიცელების ნაწლავის სანათუ
რიდან ათვისებას. ის, ასევე, იწვევს ქილომიკრო
ნის ფორმირებისა და სეკრეციის შემცირებას, 
ნაღვლიდან ქოლესტეროლის უკუშეწოვის დაქვე
ითებასა და ღვიძლში ქოლესტეროლის მარაგის 
გამოფიტვას [127]. ჰიპერქოლესტეროლემიი
სას ეზეტიმიბით მონოთერაპიამ აჩვენა შრატის 
LDL-C-ის დონის მნიშვნელოვნად დაქვეითება, 
პლაცებოსთან შედარებით [128]. მისი სტატინებ
თან კომბინაციით შესაძლებელი გახდა LDL-C-ის 
დონის დამატებითი 23-24%-ით დაქვეითება [129]. 

ხანდაზმულ პაციენტებში (≥65 წლის ასაკი) სტა
ტინი/ეზეტიმიბით კომბინირებული თერაპიის 
უსაფრთხოება და ეფექტიანობა შეფასდა რამ
დენიმე კვლევით [130-133]. 4 მულტიცენტრული 
რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევის 
გაერთიანებული ანალიზით, სტატინი/ეზეტიმი
ბის კომბინაციამ უფრო ეფექტურად დააქვეითა 
პლაზმის LDL-C-ის დონე, ასაკობრივი ჯგუფის მი
უხედავად, (<65 vs ≥65 წლის ასაკი; <75 vs ≥75 
წლის ასაკი), ხოლო უსაფრთხოების პროფილი 
სტატინებით მონოთერაპიის მსგავსი იყო [132]. 

VYTELD (ეზეტიმიბის გამოყენება ასაკოვნებში) 
კვლევაში, 1289 ხანდაზმულ პაციენტს (≥65 წლის 
ასაკი) რანდომულად ეძლეოდა ეზეტიმიბი/სიმ
ვასტატინის (დოზით 10/20მგ, ან 10/40მგ) კომბინა
ცია, ან ატორვასტატინი (10, 20, ან 40 მგ) [133]. ამ 
კვლევის მიზანი იყო LDL-C-ის შემცირების ეფექტი
ანობისა და უსაფრთხოების შეფასება ეზეტიმიბი/
სიმვასტატინის კომბინაციით. ატორვასტატინით 
მონოთერაპიისა და ეზეტიმიბი/სიმვასტატინის 
კომბინირებული მკურნალობის შედარებისას გა
მოვლინდა, რომ კომბინირებულმა თერაპიამ გა
მოიწვია საერთო ქოლესტეროლის, არა-HDL-C–ის, 
აპოლიპოპროტეინ B-ისა და ყველა ლიპიდ/ლი
პოპროტეინის თანაფარდობის უფრო მნიშვნელო
ვანი დაქვეითება. ეს ეფექტი ყველა ასაკობრივ 
ჯგუფში მსგავსი იყო. ეს კომბინაცია, ასევე, უმეტეს 
შემთხვევაში, უსაფრთხო და კარგად ატანადი 
იყო: ეზეტიმიბი/სიმვასტატინის ჯგუფში გვერდი
თი მოვლენებისა და წამლის მიღების შეწყვეტის 
სიხშირე ისეთივე იყო, როგორიც სიმვასტატინის 
ჯგუფში. გასტროინტესტინურ ტრაქტთან დაკავში
რებული გვერდითი მოვლენები უმეტესად აღწე
რილი იყო ეზეტიმიბი/სიმვასტატინის ჯგუფში (6,4% 
vs 4,3%; p = 0,087). ამინოტრანსფერაზებისა და 
კრეატინ კინაზას მატების სიხშირე დაბალი იყო, 
ჯგუფებს შორის მნიშვნელოვანი განსხვავების 
გარეშე [133]. 

IMPROVE-IT (გამოსალვების შემცირების გაუმჯო
ბესება: ეზეტიმიბის ეფექტიანობის საერთაშო
რისო კვლევა) კვლევაში მწვავე კორონარული 
სინდრომის მქონე პაციენტებს რანდომულად 
ეძლეოდათ 40 მგ სიმვასტატინი და 10 მგ ეზეტი
მიბი, ან 40 მგ სიმვასტატინი და პლაცებო [134]. 
კვლევა მიმდინარეობდა 39 ქვეყანაში, საშუალო 
ხანგრძლივობა 6 წელი და რეგისტრიტებული 
პაციენტების რაოდენობა იყო 18 144, საშუალო 
ასაკით 64 წელი. მკვლევარებმა დაადგინეს, რომ 
სტატინზე ეზეტიმიბის დამატებით LDL-C-ის დონე 
შემცირდა დაახლოებით 24%-ით. სიმვატატინით 
მონოთერაპიასთან შედარებით, კომბინირებულ
მა თერაპიამ გამოიწვია კარდიოვასკულარული 
სიკვდილობის პირველადი გაერთიანებული სა
ბოლოო წერტილის სიხშირის, ძირითადი კო
რონარული შემთხვევებისა და არაფატალური 
ინსულტების მნიშვნელოვანი შემცირება (34,7% 
vs 32,7%, HR 0,936; 95% CI 0,89–0,99; p = 0,016). 
ეზეტიმიბის დამატებით გამოწვეული სარგებელი 
გამოვლინდა 1-წლიანი მკურნალობის შემდეგ 
და შენარჩუნდა >5 წლის განმავლობაში. რეგის
ტრირებული პაციენტების 43% იყო ≥65 წლის ასა
კის. ეზეტიმიბი/სიმვასტატინით მკურნალობა ≥75 
ასაკობრივი ჯგუფის პაციენტებში, ასოცირებული 
იყო თავდაპირველი საბოლოო წერტილის სიხ
შირის 20%-ით შემცირებასთან, <75 წლის ასაკის 
პაციენტებთან შედარებით, სადაც გამოვლინდა 
3%-იანი შემცირება. 2 საკვლევ ჯგუფს შორის უმ
ნიშვნელო განსხვავება იყო წინასწარ განსაზღ
ვრული უსაფრთხოების ცვლადების სიხშირეს 
შორის (როგორიცაა ღვიძლის ფერმენტებისა 
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და კრეატინ კინაზას დონე, მიოპათიისა და რაბ
დომიოლიზის ეპიზოდები, შარდის ბუშტთან ასო
ცირებული გვედითი მოვლენები და კიბო) [134].

აღნიშნულ კვლევებზე დაყრდნობით, ხანდაზმულ 
პაციენტებში სტატინებზე ეზეტიმიბის დამატება 
უსაფრთხო და ეფექტურია. განახლებული ACC/
AHA გაიდლაინით, მაქსიმალურად ატანადი დო
ზით სტატინებით თერაპიაზე მყოფი ASCVD–ის 
მქონე პაციენტებისთვის რეკომენდებულია ეზე
ტიმიბის დამატების განხილვა LDL-C-ის დონის და
მატებითი 25%-ით შესამცირებლად [135]. დისლი
პიდემიის მართვისას, ეზეტიმიბის დამატებასთან 
დაკავშირებული აღნიშნული მითითება მხოლოდ 
მეორეული პრევენციისთვისაა.

ნიაცინი

ნიაცინი, ან ნიკოტინის მჟავა, წყალში ხსნადი ვიტა
მინია, რომელიც დისლიპიდემიის სამკურნალოდ 
გამოიყენება 1950 წლიდან. ნიაცინს აქვს უნიკა
ლური და მრავალმხრივი ეფექტი ლიპიდების მე
ტაბოლიზმზე. ის მნიშვნელოვნად ზრდის HDL-C–ის 
დონეს. ასევე, ნანახია აპოლიპოპროტეინ B-ის 
შემცველი ყველა ლიპოპროტეინის, მათ შორის 
VLDL-ის, საშუალო სიმკვრივის ლიპოპროტეინის, 
LDL-ისა და ლიპოპროტეინ (a)-ის კონცენტრაციის 
დაქვეითება [136,137]. კარდიოვასკულარული გა
მოსავლის გაუმჯობესებაში ამ მედიკემენტის რო
ლი დაფუძნებულია HDL-C-ის დონის ზრდასთან.

მიუხედავად იმისა, რომ ადრეული კლინიკური 
კვლევები აჩვენებდა ნიაცინის გამოყენებისას 
კარდიოვასკულარული დაავადებების მხრივ 
სარგებლიანობას, 2 ფართო სპექტრის რანდო
მიზებული კლინიკური კვლევით არ დადასტურდა 
ეს სარგებელი [138-142]. AIM-HIGH (მეტაბოლური 
სინდრომის დროს დაბალი HDL/მაღალი ტრიგლი
ცერიდებით ანტიათეროთრომბოზული ინტერვენ
ცია: გლობალური ჯანმრთელობის გამოსავლებზე 
გავლენა) კვლევაში 3414 პაციენტს, რომლებიც 
იმყოფებოდნენ დღეში 40-80 მგ სიმვასტატინით 
ბაზისურ თერაპიაზე, დამატებით რანდომულად 
დაენიშნათ გახანგრძლივებული გამოთავისუფ
ლების ნიაცინი (დოზით 1500-2000 მგ დღეში), ან 
პლაცებო [141]. პაციენტების 46% იყო ≥65 წლის 
ასაკის. კვლევაში ჩართვამდე, სტატინებზე მყოფი 
3196 პაციენტის (93,6%) LDL-C-ის საწყისი საშუალო 
დონე იყო 71 მგ/დლ, ხოლო HDL-C-ის საშუალო 
დონე – 35 მგ/დლ. 2 წლის შემდეგ, HDL-C-ის დონე 
მნიშვნელოვნად გაიზარდა ნიაცინის ჯგუფში, პლა
ცებოსთან შედარებით (25% vs 8,9%). ასევე, ნიაცი
ნის ჯგუფში უფრო მკვეთრად დაქვეითდა LDL-C–ის 
დონე (12% vs 5,5%). მიუხედავად ქოლესტეროლის 
პარამეტრების აღნიშნული ხელსაყრელი ცვლი
ლებებისა, უმნიშვნელო განსხვავება იყო კარდი
ოვასკულარული სიკვდილობის, მიოკარდიუმის 
არაფატალური ინფარქტის, იშემიური ინსულტის, 
ან მაღალი რისკის მწვავე კორონარული სინდ
რომის თავდაპირველ ერთიან საბოლოო წერ

ტილებს შორის [141]. HPS2-THRIVE (გულის დაცვის 
კვლევა 2 – HDL-ის მკურნალობა ვასკულარული 
მოვლენების ინციდენტობის შემცირების მიზნით) 
კვლევაში, სადაც მონაწილეობდა სულ 25 673 
პაციენტი, რომლებსაც უტარდებოდათ სიმვასტი
ნით, ან სიმვასტატინი/ეზეტიმიბის კომბინაციით 
მკურნალობა, რანდომულად დაუმატეს ნიაცინი 
ლაროპიპრანტთან ერთად, ან პლაცებო [142]. 
ლაროპიპრანტი დამატებული იყო ნიაცინით გა
მოწვეული ვაზოდილატაცისა და წამოხურების 
სინდრომის (flushing syndrome) დასათრგუნად. ამ 
კვლევაში პაციენტების თითქმის 50% იყო ≥65 წლის 
ასაკის. აღნიშნულმა კვლევამ აჩვენა, რომ ნიაცი
ნი/ლაროპიპრანტის ჯგუფში გამოვლინდა ძირი
თადი ვასკულარული მოვლენების (კორონარული 
მოვლენები და ინსულტები) სიხშირის უმნიშვნელო 
შემცირება, პლაცებოს ჯგუფთან შედარებით [142].

AIM-HIGH კვლევით ნიაცინის ჯგუფში მოულოდ
ნელად მაღალი აღმოჩნდა იშემიური ინსულ
ტის სიხშირე, პლაცებოსთან შედარებით (1,6% vs 
0,9%), თუმცა, მსგავსი ტენდენცია არ დადასტურდა 
HPS2-THRIVE კვლევაში. მიუხედავად ამისა, ორივე 
კვლევამ აჩვენა მნიშვნელოვნად მეტი გვერდითი 
ეფექტი ნიაცინის ჯგუფში, პლაცებოსთან შედარე
ბით, რამაც განაპირობა საკვლევი პრეპარატის 
მიღების შეწყვეტა [141,142]. ნიაცინის ყველაზე 
ხშირად განვითარებული გვერდითი ეფექტები 
იყო კანთან, გასტროინტესტინურ, ჩონჩხ-კუნთ
ვან და დიაბეტთან დაკავშირებული მოვლენები. 
რანდომულად შერჩულ პაციენტებს, რომლებსაც 
აღებიშნებოდათ შაქრიანი დიაბეტი, ნიაცინით 
თერაპიისას უფრო ხშირად უვითარდებოდათ 
უმართავი ჰიპერგლიკემია, რომელიც საჭიროებ
და ჰოსპიტალიზაციას. ნიაცინის ჯგუფში გასტრო
ინტესტინური გვერდითი ეფექტები მერყეობდა 
სერიოზული მდგომარეობიდან (როგორიცაა სისხ
ლდენა და პეპტიური წყლული) შედარებით მსუბუქ 
მოვლენებამდე (როგორიცაა დისპეფსიური მოვ
ლენები და დიარეა). ასევე, მნიშვნელოვნად იყო 
მომატებული მიოპათია, ნიკრისის ქარის შეტევა, 
ინფექცური დაავადებები და სისხლდენა [142].

AIM-HIGH და HPS2-THRIVE კვლევების შედეგები 
გვთავაზობს, რომ, როცა LDL-C-ის დონე ოპტიმა
ლურია, ნიაცინის საშუალებით HDL-C-ის დონის 
გაზრდას დადებითი სარგებელი არ აქვს. სარგებ
ლის არქონის და მასთან ასოცირებული გვერდითი 
ეფექტების გათვალისწინებით, ნიაცინი არ უნდა 
გამოიყენებოდეს ხანდაზმულ პოპულაციაში [143].

სუბტილიზინ-კექსინის მე-9 ტიპის  
პროპროტეინ კონვერტაზას  
ინჰიბიტორები

სუბტილიზინ-კექსინის მე-9 ტიპის პროპროტეინ 
კონვერტაზა (PCSK9) არის სერინის პროტეაზა, 
რომელიც უკავშრდება LDL რეცეპტორის უჯრედ
გარე დომეინს. ეს განაპირობებს LDL რეცეპტორის 
გადაადგილებას ლიზოსომურ კომპარტმენტში, 
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სადაც იშლება [144]. PCSK9 ხელს უშლის LDL რე
ცეპტორის უჯრედის ზედაპირზე რეცირკულაციას, 
შესაბამისად, ზღუდავს LDL-C-ის კლირენსს. ამ გზის 
აღმოჩენამ განაპირობა LDL-C-ის დამაქვეითებე
ლი ახალი თერაპიული მიდგომის განვითარება. 
ევოლოკუმაბი და ალიროკუმაბი არის ადამიანის 
მონოკლონური ანტისხეულები PCSK9-ის მიმართ, 
რომელიც ამ მიზნით ფართოდ არის შესწავლილი 
[145]. საჭირო გახდა PCSK9-ის საწინააღმდეგო 
მონოკლონური ანტისხეულის, ბოკოციზუმაბის, 
კვლევის შეწყვეტა პაციენტების 15-20%-ში გან
ვითარებული მედიკამენტის საწინააღმდეგო ან
ტისხეულების გამო, რომელმაც შეასუსტა მკურ
ნალობაზე პასუხი.

ევოლოკუმაბის უსაფრთხოება და ეფექტიანობა 
შეისწავლეს 2 ღია რანდომიზებულ დამატებით 
კვლევაში – OSLER (LDL-C-ის საწინააღმდეგო შო
რეული შეფასების კვლევის ღია კვლევა)-1 და 
OSLER-2 [147]. კვლევებში მონაწილე 4465 პაციენ
ტი (1 324 პაციენტი OSLER-1-ში და 3 141 პაციენტი 
OSRL-2-ში) რანდომულად ეძლეოდა ევოლოკუ
მაბისა (420 მგ დოზით თვეში ერთხელ, ან 140 მგ 
ყოველ 2 კვირაში) და სტანდარტული თერაპიის 
კომბინაცია, ან მხოლოდ სტანდარტულ თერაპია 
2:1 თანაფარდობით. პაციენტების საშუალო ასაკი 
იყო 58 წელი. 12 კვირის შემდეგ, ევოლოკუმაბის 
ჯგუფში LDL-C-ის დონე 61%-ით შემცირდა, სტან
დარტულ მკურნალობასთან შედარებით. არასა
სურველი ეფექტების (ამინოტრანსფერაზებისა და 
კრეატინ კინაზას დონის მატება) სიხშირე მსგავსი 
იყო ორივე ჯგუფში. თუმცა, ნეიროკოგნიტური 
გვერდითი ეფექტების სიხშირე უფრო მაღალი 
იყო ევოლოკუმაბის ჯგუფში (0,9% vs 0,3%) [147]. 
≥65 წლისა (n = 1779) და ≥75 წლის (n = 223) ასაკის 
პაციენტებში ჩატარებული II და III ფაზებისა და 
ღია კვლევის მონაცემების შემაჯამებელი ანალი
ზით, ევოლოკუმაბმა გამოავლინა LDL-C-ის დონის 
დაქვეითების მსგავსი უნარი ორივე ასაკობრივ 
ჯგუფში (60% საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით) 
[148]. გვედითი მოვლენები, როგორიცაა მიალ
გია და ნეიროკოგნიტური მოვლენები, მსგავსი 
იყო ევოლოკუმაბისა და საკონტროლო ჯგუფის 
ორივე ასაკობრივ ჯგუფში [148]. 

კარდიოვასკულარული მოვლენების პრევენციის
თვის ევოლოკუმაბის ეფექტიანობა შესწავლილი 
იყო FOURIER კვლევაში (მომატებული რისკის მქონე 
პირებში PCSK9-ის ინჰიბიციასთან დაკავშირებული 
შემდგომი კარდიოვასკულარული გამოსავლების 
კვლევა) [149] მონაწილე 27 564 პაციენტს (საშუალო 
ასაკი 63 წელი; 44% ≥65 წლის ასაკის), რომლებსაც 
უკვე უტარდებოდათ ოპტიმალური ლიპიდ-დამაქ
ვეითებელი თერაპია 20 მგ ატორვასტატინით, ან 
მის ეკვივალენტური საშუალებით, რანდომულად 
ეძლეოდათ ევოლოკუმაბი (პაციენტის სურვილი
სამებრ 140 მგ ყოველ 2 კვირაში, ან 420 მგ ყოველ 
თვეში), ან პლაცებო. 48 კვირაში, ევოლოკუმაბის 
ჯგუფში LDL-C-ის დონის საშუალო დაქვეითება იყო 
59%, პლაცებოსთან შედარებით, ხოლო LDL-C-ის 

აბსოლუტური კლება – 56 მგ/დლ. აღმოჩნდა, რომ 
ევოლოკუმაბით მკურნალობა ასოცირებული იყო 
პირველადი გაერთიანებული საბოლოო წერტი
ლის 15%-ით შემცირებასთან ისეთი მოვლენების
თვის, როგორიცაა კარდიოვასკულარული სიკ
ვდილობა, მიოკარდიუმის ინფარქტი, ინსულტი, 
არასტაბილური სტენოკარდიის გამო ჰოსპიტა
ლიზაცია და კორონარული რევასკულარიზაცია. 
ევოლოკუმაბის სარგებლიანობა სხვადასხვა ასა
კობრივ ქვეჯგუფში ერთნაირი იყო (<65 და ≥65 ასა
კობრივი ჯგუფები). რისკის შემცირება ნანახი იყო 
1-წლიანი მკურნალობის შემდეგ და ხასიათდებოდა 
ზრდის ტენდენციით დროთა განმავლობაში. ჯგუ
ფებს შორის მნიშვნელოვანი განსხვავება არ იყო 
ნანახი გვერდითი მოვლენების სიხშირის თვალ
საზრისით, როგორიცაა, კუნთისმხრივი მოვლენე
ბი, კატარაქტა, ნეიროკოგნიტური არასასურველი 
მოვლენები და ჰემორაგიული ინსულტი. ინექციის 
მიდამოში გამოვლენილი რეაქციები იშვიათი იყო, 
მაგრამ შედარებით ხშირი – ევოლოკუმაბის ჯგუფ
ში, სადაც აღნიშნული რეაქციის გამო პაციენტების 
მხოლოდ 0,1%-მა შეწყვიტა საკვლევი პრეპარატის 
მიღება [149]. 

აღნიშნული შედეგები მეტყველებსLDL-C-ის დონის 
დაქვეითებისა და კარდიოვასკულარული გამო
სავლის გაუმჯობესების მიზნით PCSK9-ის ინჰიბი
ტორების გამოყენების სასარგებლოდ. FOURIER 
კვლევის მონაცემებით შემოთავაზებულია, რომ 
PCSK9-ის ინჰიბიტორების გამოყენება ხანდაზმულ 
პაციენტებში უსაფრთხო და ეფექტურია, თუმცა, 
შემდგომი მეთვალყურეობის ხანგრძლივობა მხო
ლოდ 2-წლიანია და შორეული უსაფრთხოების 
შესახებ მონაცემები მწირია. განახლებული ACC/
AHA გაიდლაინებით რეკომენდებულია PCSK9-ის 
ინჰიბიტორების დამატების შესაძლებლობის გან
ხილვა ASCVD-ის რისკის მქონე იმ პაციენტებში, 
რომლებიც იმყოფებიან სტატინების მაქსიმა
ლურად ატანადი დოზებით თერაპიაზე და ვერ 
იქნა მიღწეული LDL-C-ის დონის >50%–ზე მეტად 
შემცირება [135]. ESC/ESA და CCS გაიდლინებით 
რეკომენდებულია PCSK9-ის ინჰიბიტორების და
მატების შესაძლებლობის განხილვა LDL-C-ის და
საქვეითებლად იმ პაციენტებში, რომლებთანაც, 
მიუხედავად სტატინების მაქსიმალურად ატანადი 
დოზებით თერაპიისა, LDL-C-ის დონე სამიზნე მაჩ
ვნებელზე მაღალია [14]. CCS გაიდლინებით, ასე
ვე, რეკომენდებულია LDL-C-ის დასაქვეითებლად 
PCSK9-ის ინჰიბიტორების დამატების განხილვა 
ოჯახური ჰეტეროზიგოტური ჰიპერქოლესტერო
ლემიის მქონე პაციენტებში, რომლებთანაც, მი
უხედავად სტატინების მაქსიმალურად ატანადი 
დოზებით თერაპიისა, LDL-C-ის დონე სამიზნე მაჩ
ვენებელზე მაღალი რჩება [52]. ჩვენ ველოდებით 
ODYSSEY კვლევის (ალიროკუმაბით თერაპიის 
დროს განვითარებული მწვავე კორონარული 
სინდრომის შემდგომი კარდიოვასკულარული 
გამოსავლების შეფასება) შედეგების გამოქვეყ
ნებას, რომელიც წარმოდგენილი იყო ACC-ის 
შეხვედრაზე 2018 წლის მარტში. 
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ფიბრატები

ASCVD-ის რისკის შესამცირებლად ფიბრატების 
გამოყენება დამყარებულია იმ ფაქტზე, რომ არა
უზმოდ ტრიგლიცერიდებისა და ტრიგლიცერი
დებით მდიდარი ლიპოპროტეინების მაღალი 
დონე წარმოადგენს ASCVD-ის დამოუკიდებელ 
რისკის ფაქტორს [150,151]. ფიბრატები არის პე
როქსისომის პროლიფერატორით აქტივირებული 
რეცეპტორ-ალფას აგონისტები და მოქმედებენ 
ლიპიდებისა და ლიპოპროტეინის მეტაბოლიზმის 
სხვადასხვა საფეხურის მარეგულირებელი ტრან
სკრიფციული ფაქტორების მეშვეობით [14]. ისინი 
ტრიგლიცერიდების დონეს პლაზმაში ამცირებენ 
30-50%-ით, როგორც წესი, HDL-C-ის დონეს ზრდიან 
5-15%-ით და, შეიძლება, მსუბუქად დააქვეითონ 
LDL-C-ის დონე [152]. ისინი, ასევე, ხელს უწყობენ 
მცირე მკვრივი LDL ნაწილაკების რაოდენობის 
შემცირებას, რომლებიც LDL-ის რეცეპტორებს 
გაზრდილი აფინურობით უკავშირდებიან. ასე
ვე, აღწერილია პლეიოტროპული ეფექტი სისხ
ლძარღვთა ენდოთელიუმსა და კოაგულაციურ 
კასკადზე [152]. ყველაზე ხშირად გამოყენებადი 
ფიბრატებია გემფიბროზილი და ფენოფიბრატი.

ხანდაზმულ პირებში ფიბრატების გამოყენების 
უსაფრთხოებასა და შედეგიანობაზე მონაცემები 
შეზღუდულია. მხოლოდ პირველადი დისლიპი
დემიის მქონე საშუალო ასაკის მამაკაცებზე (40-
55 ასაკობრივი ჯგუფი) ჩატარებული ჰელსინკის 
გულის კვლევაში (The Helsinki Heart) ნანახი იყო, 
რომ გემფიბროზილით მკურნალობამ შეამცირა 
გულის ქრონიკული დაავადების შემთხვევები 
[153]. შემდგომ VA-HIT (ვეტერანებში HDL–ის ინ
ტერვენციული კვლევა) კვლევაში მონაწილეობ
დნენ დადასტურებული გულის ქრონიკული დაა
ვადებისა და დაბალი HDL-C-ის დონის მქონე <75 
წლის ასაკის მამაკაცები. ამ კვლევის 5-წლიანი 
მეთვალყურეობის შემდეგ, გემფიბროზილით 
თერაპიამ აჩვენა პირველადი გაერთიანებული 
გამოსავლის, როგორიცაა გულის ქრონიკული 
დაავადებით გამოწვეული სიკვდილობა, ან მი
ოკარდიუმის არაფატალური ინფარქტი, მნიშვნე
ლოვანი შემცირება, პლაცებოსთან შედარებით 
[154]. ეს შედეგები მსგავსი იყო ≥66 წლის ასაკის 
პაციენტების ქვეჯუფში [154]. შედარებით ახალ 
FIELD კვლევაში (ფენოფიბრატით ინტერვენცია 
და მოვლენების შემცირება დიაბეტის დროს) მო
ნაწილეობდა დიაბეტის მქონე 50-75 წლის ასაკის 
9800 პაციენტი კარდიოვასკულარული დაავადე
ბის დაბალი რისკით (საშუალო ასაკი 62 წელი). 
ამ კვლევის 5-წლიანი მეთვალყურეობის შემდეგ, 
ფენოფიბრატის გამოყენებამ მნიშვნელოვნად არ 
შეამცირა პირველადი გაერთიანებული გამოსავ
ლის, როგორიცაა ქრონიკული გულის დაავადე
ბით გამოწვეული სიკვდილობა, ან მიოკარდიუმის 
არაფატალური ინფარქტის რისკი, პლაცებოსთან 
შედარებით [155]. ქვეჯგუფის ანალიზით, მკურნა
ლობის ეფექტი მნიშვნელოვნად მეტი იყო ახალ
გაზრდებში (<65 წლის ასაკი), ვიდრე ასაკოვან პა

ციენტებში. ≥65 წლის ასაკის პაციენტებში, ჯგუფებს 
შორის მოვლენების სიხშირე მსგავსი იყო [155].

ACCORD (შაქრიანი დიაბეტის დროს კარდიოვასკუ
ლარული რისკის კონტროლის მიზნით მოქმედება) 
ლიპიდების კვლევაში მონაწილეობდა 40-79 წლის 
ასაკის (საშუალო ასაკი 62 წელი) შაქრიანი დიაბე
ტის მქონე 5500 პაციენტი კარდიოვასკულარული 
დაავადებით. ამ კვლევის 5-წლიანმა მეთვალყურე
ობამ აჩვენა, რომ სიმვასტატინით თერაპიაზე ფე
ნოფიბრატის დამატებამ არ შეამცირა ფატალური 
კარდიოვასკულარული მოვლენების, მიოკარდიუ
მის არაფატალური ინფარქტისა და არაფატალური 
ინსულტის სიხშირე, სიმვასტატინით მონოთერაპი
ასთან შედარებით [156]. ეს შედეგები მსგავსი იყო 
≥65 წლის ასაკის პაციენტების ქვეჯგუფში [156]. მა
შინ, როცა ზოგიერთი მეტა-ანალიზის მონაცემებით, 
ტრიგლიცერიდების მაღალი და LDL-C-ის დაბალი 
საწყისი დონების მქონე პაციენტების ფიბრატებით 
მკურნალობის შედეგად მცირდება დიდი კარდიო
ვასკულარული მოვლენების განვითარების რისკი, 
სიკვდილობის მხრივ სარგებელი არ გამოვლინდა 
[14,157–159]. სხვა ობსერვაციულ კვლევაში, სა
დაც მონაწილეობდა ანამნეზში სისხლძარღოვანი 
დაავადების არმქონე საკუთარ სახლში (არა თავ
შესაფარში) მცხოვრები 7500 ხანდაზმული პირი 
(საშუალო ასაკი 74 წელი), ფიბრატების გამოყე
ნება ასოცირებული იყო ინსულტის შემთხვევების 
უმნიშვნელო შემცირებასთან, შემდგომი 9-წლიანი 
მეთვალყურეობისას [160]. ფიბრატებით ახლად 
დაწყებულ მკურნალობაზე მყოფ 19 000 პაციენტზე 
ჩატარებული პოპულაციურ-კოჰორტული კვლევით 
აღმოჩნდა, რომ ხანდაზმულ პაციენტებში ფიბრა
ტების პირველად გამოყენებას შედეგად მოჰყვა 
შრატის კრეატინინის დონის მატება და შემდგომი 
90 დღის განმავლობაში ჰოსპიტალიზაციისა და 
ნეფროლოგის კონსულტაციების სიხშირის მსუ
ბუქი აბსოლუტური მატება [161]. ასევე, ხანდაზ
მულ პაციენტებში გემფიბროზოლისა და სტატინის 
კომბინირებული თერაპის შედეგად მიოპათიის 
გაზრდილი რისკი მნიშვნელოვანი განხილვის სა
განია. საერთო ჯამში, არსებული მონაცემები არ 
ემხრობა ფიბრატების რუტინულად გამოყენებას 
როგორც მონოთერაპიის, ისე სტატინებთან კონ
ბინაციის სახით, ASCVD-ის რისკის შესამცირებლად 
ასაკოვან პაციენტებში პირველადი და მეორეული 
პრევენციის მიზნით. 

ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები

ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები მოიცავს მცენარეულ 
ალფა-ლინოლენის მჟავას და ცხიმიანი თევზისგან 
მიღებულ ცხიმოვან მჟავებს. ზღვის ომეგა-3 ცხი
მოვანი მჟავები არის გრძელჯაჭვიანი პოლიუჯე
რი ცხიმოვანი მჟავები, დოკოზა ჰექსაენოის მჟავა 
(DHA) და ეიკოზაპენტაენოის მჟავა (EPA), რომლებიც 
წარმოდგენილია ცხიმიან თევზებსა და ზღვის პრო
დუქტებში. მათი ფარმაკოლოგიური დოზებით (2-4 
გ დღეში) გამოყენება რეკომენდებულია ტრიგლი
ცერიდების დონის შესამცირებლად (ნაჩვენებია, 
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როდესაც ტრიგლიცერიდების დონე ≥500 მგ/დლ) 
[14]. ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები გავლენას ახდენს 
შრატის ლიპიდებზე და ლიპოპროტეინებზე, კერ
ძოდ, VLDL-ის კონცენტრაციაზე, და მათი გამოყენება 
დაკავშირებულია ტრიგლიცერიდების 45%-იან და 
VLDL-ის 45%-იან შემცირებასთან, ისევე, როგორც 
HDL-C-ის დონის მსუბუქ მატებასთან [14,162,163]. 
თევზის მიღებისა და ზღვის ომეგა-3 ცხიმოვანი 
მჟავების დანამატების შესახებ ადრეული კვლე
ვების მონაცემების სიმრავლემ, ისევე, როგორც 
კოლექტიური დაკვირვების მონაცემებმა, აჩვენა 
გრძელჯაჭვიანი ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების კარ
დიოპროტექციული ეფექტი [162-164].

თუმცა, ბოლო დროის რანდომიზებულმა კონტ
როლირებულმა კვლევებმა და მეტა-ანალიზებმა, 
რომლებმაც შეაფასა ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების 
ეფექტი კარდიოვასკულარულ გამოსავლებზე 
პირველადი და მეორეული პრევენციისას, არ აჩ
ვენა სიკვდილობისა და კარდიოვასკულარული 
დაავადებების საწინააღმდეგოდ პროტექციული 
ეფექტები. Alfa Omega რანდომიზებულმა კვლევამ 
შეაფასა დაბალი დოზებით EPA+DHA–ით მკურ
ნალობის სარგებელი 5000 ასაკოვან პაციენტში 
(საშუალო ასაკი 69 წელი), რომელთაც ანამნეზში 
აღენიშნებოდათ მიოკარდიუმის ინფარქტი. საშუ
ალოდ 3-წლიანი მკურნალობის შემდგომი დაკვი
რების შემდეგ, შედეგებმა აჩვენა, რომ EPA+DHA–
ით მკურნალობამ არ შეამცირა მნიშვნელოვანი 
კარდივასკულარული მოვლენების სიხშირე [165]. 
მსგავსი უარყოფითი შედეგები იყო დაფიქსირებუ
ლი OMEGA რანდომიზებული კვლევის ფარგლებში, 
რომელშიც მონაწილეობდნენ შედარებით ახალ
გაზრდა ასაკობრივი ჯგუფის (საშუალო ასაკი 64 
წელი) პაციენტები, ახლად გადატანილი მიოკარ
დიუმის ინფარქტით [166]. შედეგები მსგავსი იყო 
>70 წლის ასაკის პაციენტების ქვეჯგუფში [166]. 
SU.FOL.OM.3 (ფოლატებისა და ომეგა-3-ის დანა
მატების გამოყენება) კვლევის მონაწილე 2500 
პაციენტი ანამნეზში მიოკარდიუმის ინფარქტით, 
იშემიური ინსულტით, ან არასტაბილური სტენო
კარდიით (საშუალო ასაკი 60 წელი), საკვები დანა
მატის სახით იღებდა საშულო დოზით EPA+DHA-ს, 
რასაც არ ჰქონდა მნიშვნელოვანი ეფექტი დიდ 
კარდიოვასკულარულ მოვლენებზე [167].

ORIGIN (გლარგინით საწყისი ინტერვენციით გა
მოსავლების შემცირება) კვლევითა და შემდგომი 
საშაულოდ 6-წლიანი დაკვირვების ფარგლებში 
დარეგისტირებულ >12 000 პაციენტს ქრონიკულ 
კარდიოვასკულარულ დაავადებასთან თანდარ
თული გლუკოზის მიმართ ტოლერანტობის დარღ
ვევით, უზმოდ დარღვეული გლიკემიით, ან დიაბე
ტით, საკვები დანამატის სახით ეძლეოდა დღეში 
1 გ თევზის ქონი (EPA+DHA). ამ მკურნალობამ არ 
შეამცირა კარდიოვასკულარული მიზეზით გამოწ
ვეული სიკვდილობის პირველადი გამოსავალი, 
ან სხვა კარდიოვასკულარული მეორეული გამო
სავლები [168]. The Risk and Prevention კვლევაში 
(რისკის და პრევენციის კვლევა) ქრონიკული 

კარდიოვასკულარული დაავადების დიდი რის
კის მქონე >12 000 პაციენტს (საშუალო ასაკი 
64 წელი), ანამნეზში მიოკარდიუმის ინფარქტის 
არარსებობით, რანდომულად ეძლეოდა დღეში 
1 გ ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები, ან პლაცებო. მეთ
ვალყურეობა მიმდინარეობდა 5 წლის განმავლო
ბაში. კვლევით გამოვლინდა, რომ ყოველდღი
ურად n-3 ცხიმოვანი მჟვებით მკურნალობამ არ 
შეამცირა კარდიოვასკულარული სიკვდილობა 
და ავადობა [169]. შედეგები მსგავსი იყო ≥65 წლის 
ასაკის პაციენტების ქვეჯგუფში [169]. 

რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევების 
უახლესმა მეტა-ანალიზებმა, რომელიც მოიცავდა 
ქრონიკული კარდიოვასკულარული დაავადების 
78 000 მაღალი და 112 000 გარდამავალი რისკის 
მქონე პაცინტებს, აჩვენა, რომ ომეგა-3 ცხიმოვანი 
მჟავების დანამატებს არ ჰქონდა მნიშვნელოვანი 
კავშირი ფატალურ და არაფატალურ ქრონიკულ 
გულის დაავადებასთან, ან რომელიმე დიდ სისხ
ლძარღვოვან მოვლენებთან [164,170]. სარგებლი
ანობის უმნიშვნელო მაჩვენებელი გამოვლინდა 
≥65 წლის ასაკის პაციენტებში (დიდი სისხლძარ
ღვოვანი მოვლენების სიხშირის თანაფარდობა 
ომეგა-3 დანამატებთან 0,92 [0,85-1,0]) [170]. აღ
წერილი გვერდითი მოვლენები მცირეა, თუმცა, 
ძირითადი საყურადღებო საკითხია სისხლდენე
ბისადმი გაზრდილი ტენდენცია, განსაკუთრებით 
ანტიაგრეგანტებითა და ანტიკოაგულანტებით 
თერაპიისას, რაც საკმაოდ ხშირად გამოიყენება 
ასაკოვან პაციენტებში [14]. გაიდლაინებით რეკო
მენდებულია პაციენტების შეფასება გასტროინ
ტესტინური პრობლემების, კანის ცვლილებებისა 
და სისხლდენების არსებობაზე, როდესაც ჰიპერ
ტრიგლიცერიდემიის სამკურნალოდ გამოიყენება 
აღნიშნული მედიკამენტები.

ბოლო პერიოდში გამოქვეყნებულმა REDUCE-IT 
(ეიკოზაპენტ ეთილით ინტერვენციით კარდიო
ვასკულარული მოვლენების შემცირების კვლევა) 
რანდომიზებულმა კონრტოლირებულმა კვლევამ 
აჩვენა, რომ, მიუხედავად სტატინებით თერაპიისა, 
ტრიგლიცერიდების მაღალი დონის მქონე პაციენ
ტებში დამატებით 2 გ ეიკოზაპენტ ეთილის დღეში 
ორჯერადმა მიღებამ შეამცირა კარდიოვასკულა
რული სიკდილის, მიოკარდიუმის არაფატალური 
ინფარქტის, არაფატალური ინსულტის, კორონა
რული რევასკულარიზაციის, ან არასტაბილური 
სტენოკარდიის (17,2% vs 22,0% პლაცებოსთან 
შედარებით, HR 0,75; 95% CI 0,68–0,83; p < 0,001), 
მათ შორის კარდიოვასკულარული სიკვდილობის 
თავდაპირველი გაერთიანებული გამოსავლის 
სიხშირე (4,3% vs 5,2% პლაცებოსთან შედარე
ბით, HR 0,80; 95% CI 0,66–0,98; p = 0,03), პლაცებოს 
ჯგუფთან შედარებით [171]. ეიკოზაპენტ ეთილი 
არის მაღალ დონეზე გაწმენდილი და სტაბილური 
EPA ეთილ ესთერი. კვლევაში ჩართულნი იყვნენ 
შედარებით ახალგაზრდა პაციენტები (საშუალო 
ასაკი 64 წელი) ტრიგლიცერიდების მაღალი საწყი
სი დონითა (საშუალოდ 216 მგ/დლ) და HDL-C-ის 
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დაბალი დონით (საშუალოდ 40 მგ/დლ), რამაც 
ამ პაციენტების პოპულაციის მაღალი სელექციუ
რობა განაპირობა. ≥65 წლის ასაკის პაციენტების 
ქვეჯგფუფის ანალიზით, ეიკოზაპენტ ეთილით 
მკურნალობის სარგებლიანობის მაჩვენებელი 
დაფიქსირდა პირველადი გამოსავლის მხრივ და 
აღინიშნა კარდიოვასკულარული სიკვდილობის, 
არაფატალური ინფარქტის, ან არაფატალური ინ
სულტის გაერთიანებული მეორეული გამოსავლის 
რისკის დაქვეითება (HR 0,82; 95% CI 0,70–0,97).

ომეგა-3 კარბოქსილის მჟავები არის ზღვის 
გრძელჯაჭვიანი ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების 
თავისუფალი ფორმა და FDA-ის მიერ აღიარე
ბულია, როგორც დიეტის დამხმარე საშუალება 
ტრიგლიცერიდების დონის დასაქვეითებლად 
მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენ
ტებში (≥500 მგ/დლ) [172]. მიმდინარე რანდომი
ზებული კონტროლირებული კვლევა STRENGTH 
(ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე მაღალი კარ
დიოვასკულარული რისკით პაციენტებში ეპანოვა
თი სტატინების რეზიდუალური რისკის შემცირების 
შეფასების გრძელვადიანი გამოსავლის კვლევა) 
კარდიოვასკულარული დაავადებების მაღალი 
რისკისა და ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე 
პციენტებში შეაფასებს ომეგა-3 კარბოქსილის 
მჟავისა და სტატინების კომბინაციის პოტენციალს, 
შეამციროს ASCVD-ის რისკი, სიმინდის ზეთისა და 
სტატინების კომბინაციასთან შედარებით [173]. 
საბოლოოდ, არსებული მონაცემები სრულად არ 
უჭერს მხარს თევზის ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების 
დანამატების გამოყენებას ASCVD-ის რისკის შესამ
ცირებლად, როგორც პირველადი, ისე მეორეული 
პრევენციისთვის ხანდაზმულ პაციენტებში. თუმცა, 
შესაძლოა, განხილული იყოს ASCVD-ის პრევენ
ციისთვის, სტატინებით თერაპიის მიუხედავად, 
მაღალი რეზიდუალური კარდიოვასკულარული 
რისკის (ჰიპერტრიგლიცერიდემია და HDL-C-ის 
დაბალი დონე) მქონე პაციენტების ქვეჯგუფში [52].

დასკვნა

ასაკი ASCVD-ის მნიშვნელოვანი რისკის ფაქტო
რია, პოპულაციის დაბერებიდან გამომდინარე, 
სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანია კარდიოვას
კულარული რისკის ფაქტორების ოპტიმიზაცია 
ASCVD-ის ტვირთის შესამცირებლად. დისლიპიდე
მია ASCVD-ის განვითარების ერთ-ერთი ყველაზე 
ძლიერი რისკის ფაქტორია და მისი მკურნალობა 
ხანდაზმულ პოპულაციაში ათეროსკლეროზის 
პირველადი და მეორეული პრევენციისთვის ჯან
დაცვის კრიტიკულად მნიშვნელოვანი ასპექტია. 
მიუხედივად იმისა, რომ ცხოვრების სტილის მო
დიფიცირება რჩება დისლიპიდემიის მართვის 
პირველ საფეხურად, საბოლოოდ, პაციენტების 
უმეტესობა საჭიროებს მედიკამენტურ თერაპი
ას. პირველადი და მეორეული პრევენციისთვის 
სტატინები რჩება ტაბლეტირებული თერაპიის 
ოქროს სტანდარტად, რაც გამყარებულია მრა
ვალი კლინიკური მტიკიცებულებით. სტატინებს 

აქვს აშკარა სარგებელი მეორეული პრევენციის 
მიზნით ASCVD-ის რისკის შესამცირებლად, ყველა 
ასაკობრივ კატეგორიაში, მაშინ, როცა ამ მედი
კამენტების უპირატესობა პირველადი პრევენცი
ისთვის ხანდაზმულ პაციენტებში, >75 წლის ასა
კობრივ კატეგორიაში, ნაკლებად დადგენილია. 
თუმცა, დარწმუნებულები ვართ, რომ სტატინები 
უნდა განიხილებოდეს პირველადი პრევენციისთ
ვის ხანდაზმულებში, ასაკისგან დამოუკიდებლად, 
პაციენტის სრულად ინფორმირებისა და ისეთი 
ფაქტორების გათვალისწინებით, როგორიცაა 
თანმხლები პათოლოგიები, პოლიფარმაცია, და
უძლურება და პოტენციური გვერთითი ეფექტები. 

სტატინებით მკურნალობის ფონზე დადებითი 
გამოსავლის მქონე კვლევების უმეტესობაში, 
პაციენტებს მედიკამენტი ეძლეოდათ საშუალოდ 
5-6 წლის განმავლობაში. ღრმად მოხუცებულ 
პაციენტებში, სტატინებით თერაპიის საკითხის 
განხილვისას, უნდა განისაზღვროს სიკვდილობის 
რისკი და შეფასდეს მოსალოდნელი სიცოცხლის 
ხანგრძლივობა. შესაბამისად, გონივრულად უნდა 
გაანალიზდეს, იცოცხლებს თუ არა პაციენტი იმ
დენ ხანს, რომ მიიღოს სარგებელი სტატინებით 
მკურნალობისგან. სტატინებზე ეზეტიმიბისა და 
PCSK9-ის ინჰიბიტორის დამატებამ, ათეროგენული 
ლიპიდური ფრაქციების ოპტიმიზაციით, გააუმჯო
ბესა კარდიოვასკულარული გამოსავალი. თუმცა, 
აღნიშული მედიკამენტების უსაფრთხოებისა და 
ეფექტიანობის შესახებ მონაცემები ხანდაზმულ 
პაციენტებში, ამჟამად, შეზღუდულია. დისლიპიდე
მიის თერაპიის შემსწავლელ სამავლო კვლევებ
ში აუცილებლად ჩართული უნდა იყვნენ რისკის 
მქონე ასაკოვანი პაციენტებიც, რათა მოხდეს 
ოპტიმალური პრეპარატებისა და მათი კომბი
ნაციების იდენტიფიცირება, რომელსაც ექნება 
სარგებელი/რისკის მაღალი ფარდობა ASCVD–ის 
პრევენციისთვის ამ ასაკობრივ ჯგუფში. 

ეთიკურ სტანდარტებთან  

შესაბამისობა 

დაფინანსება: ამ ხელნაწერის მომზადებაში გარე 
დაფინანსება არ იყო გამოყენებული. 

შემოკლებები

ASCVD – ათეროსკლეროზული კარდიოვასკუ
ლარული დაავადება
CVD – კარდიოვასკულარული დაავადება
LDL-C – დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინის 
ქოლესტეროლი
HDL–C – მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინის 
ქოლესტეროლი
VLDL-C – ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპ
როტეინები 
CHD – კორონარული არტერიების დაავადება
PCSK9 – სუბტილიზინ-კექსინური მე-9 ტიპის 
პროპროტეინ კონვერტაზა
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