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მოკლე მიმოხილვა

კლინიცისტებს, პაციენტებსა და საზოგადოებას 
ხშირად უჭირთ გადაწყვეტა, გამოიყენონ თუ არა 
სტატინები კორონარული შეტევებისა და ინსულ
ტის საპრევენციოდ. ეს სტატია ხსნის, თუ როგორ 
ვისარგებლოთ რანდომიზებული კონტროლირე
ბული კვლევებით მიღებულ მტკიცებულებებზე 
დაფუძნებული სარწმუნო ინფორმაციით სტატინე
ბის ეფექტიანობისა და უსაფრთხოების შესახებ. 
სტატიაში განხილულია ზოგადი სტერეოტიპების 
გამო მათი გამოყენების შეზღუდვა იმ პაციენ
ტებთან, რომელთაც აუცილებლად სჭირდებათ 
ეს პრეპარატები. აღნიშნული, ასევე, აფერხებს 
ახალი ინფორმაციის მიღებას სხვა წყაროებიდან, 
სადაც უტყუარი მტკიცებულებაა მათი ეფექტი
ანობისა და უსაფრთხოების შესახებ. უამრავი 
მტკიცებულება არსებობს რანდომიზებული კვლე
ვებიდან, რომ უწყვეტი მიღებისას სტატინები 
პირველი წლის შემდეგ ამცირებს ვასკულარული 
დიდი მოვლენების (მაგ., კორონარული სიკვდი
ლობა, ან მიოკარდიუმის ინფარქტი, ინსულტი, 
კორონარული არტერიების რევასკულარიზაციის 
პროცედურა) რისკს 1/4-ით LDL ქოლესტეროლის 
(დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი) ყოველი 

1 მმოლი/ლ-ით შემცირებით ყოველი 1 წლის მან
ძილზე. სტატინების აბსოლუტური სარგებელი 
დამოკიდებულია ინდივიდის ოკლუზიური ვას
კულარული მოვლენების (ინფარქტი, ან ინსულ
ტი) განვითარების აბსოლუტურ რისკზე, ასევე, 
სტატინების გამოყენებით LDL ქოლესტეროლის 
დონის აბსოლუტურ შემცირებაზე. მაგ., LDL ქო
ლესტეროლის შემცირება 2 მმოლი/ლ-ით (77 
მგ/დლ-ით) ეფექტიანი, იაფი სტატინებით (მაგ., 
ატორვასტატინი 40 მგ დღეში) 5 წლის მანძილზე 
10 000-დან დაიცავს 1000 პაციენტს ინფარქტისა 
და ინსულტის განვითარებისგან (ე.ი. აბსოლუ
ტური რისკი შემცირდება 10%-ით). ეს ეხება პა
ციენტებს, რომლებსაც უკვე გადატანილი აქვთ 
კარდიოვასკულარული შემთხვევა, ანუ ეს არის 
სტატინების როლი ათეროსკლეროზული კარ
დიოვასკულარული პრობლემის მეორეულ პრე
ვენციაში. ხოლო პაციენტებში, რომლებსაც ჯერ 
არ გადაუტანიათ ინფარქტი, ან/და ინსულტი და 
სტატინებს იღებენ პირველადი პრევენციისთ
ვის, აბსოლუტური რისკი 5%-ით მცირდება, ანუ 
10 000-დან 500-ს პაციენტს არ დაემართება ინ
ფარქტი, ან ინსულტი. ნანახია, რომ სტატინებით 
თერაპია ამცირებს ვასკულარული დაავადების 
რისკს ყოველწლიურად და კიდევ უფრო მეტად, 
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თუ მათ მიღებას განაგრძობენ, ამდენად, რაც 
უფრო ხანგრძლივია სტატინებით მკურნალობა 
სარგებელიც ნარჩუნდება დიდი ხნის მანძილზე. 
სტატინებით ხანგრძლივი თერაპიის სერიოზული 
გვერდითი ეფექტია მიოპათია (განისაზღვრება 
როგორც კუნთების ტკივილი, ან კუნთების სი
სუსტე, რასაც ახლავს სისხლში საერთო კრე
ატინკინაზის მომატება), შაქრიანი დიაბეტის 
განვითარება და, შესაძლოა, ჰემორაგიული ინ
სულტი. ჩვეულებრივ, ეფექტიანი რეჟიმით (მაგ., 
40 მგ ატორვასტატინი) 5 წლის მანძილზე 10 000 
პაციენტის მკურნალობის შედეგად შეიძლება 
განვითარდეს მიოპათიის 5 შემთხვევა (რაც სტა
ტინებით თერაპიის გაგრძელების შემთხვევაში 
შეიძლება პროგრესირდეს უფრო სერიოზულ 
გართულებად, ე.წ. რაბდომიოლიზი), ახლად 
განვითარებული დიაბეტის 50-100 შემთხვევა 
და ჰემორაგიული ინსულტის 5-10 შემთხვევა. 
5 წლიანი მკურნალობის ფონზე, სტატინებით 
თერაპიამ შეიძლება გამოიწვიოს სიმპტომური 
გვერდითი ეფექტები, მაგ., კუნთების ტკივილი 
და სისუსტე 10 000-დან 50-100 შემთხვევაში (ე.ი. 
0,5-1%). თუმცა, პლაცებოთი კონტროლირებული 
რანდომიზებული კვლევებით ძალიან მკაფიოდ 
გამოჩნდა, რომ თითქმის არც ერთი სიმპტომუ
რი გვერდითი ეფექტი, რომელიც „რუტინულად“ 
ახლდა სტატინებით თერაპიას, სრულებითაც არ 
არის სტატინებით გამოწვეული და, პრაქტიკუ
ლად იგივე სიხშირით განვითარდა პლაცებოს 
ჯგუფშიც. შესაბამისად, სიმპტომური გვერდი
თი ეფექტები არ იყო გამოწვეული სტატინების 
გამოყენებით. სტატინები საკმაოდ ძველი და 
ერთ-ერთი ყველაზე კარგად შესწავლილი პრე
პარატების ჯგუფია. უამრავი მტკიცებულებაა 
დაგროვილი მრავალრიცხოვანი რანდომიზებუ
ლი, კონტროლირებული კვლევიდან, რომლებიც 
მიგვანიშნებს, რომ ძალზე ნაკლებ სავარაუდოა, 
რომ მომავალში რამე სახის სერიოზული ახალი 
გვერდითი ეფექტი აღმოაჩინონ. შესაბამისად, 
ნაკლებად მოსალოდნელია, რომ რამე ისეთი 
გამოვლინდეს, რომელიც ძირეულად შეცვლის 
სტატინების სარგებელი/რისკის ბალანსს. გასაკ
ვირია, საიდანაა გადაჭარბებული შიში და სტე
რეოტიპები სტატინების გვერდითი ეფექტების 
შესახებ, რაც დღემდე ხელს უშლის ექიმებსა და 
პაციენტებსსტატინების სრულფასოვნად გამოყე
ნებაში გულ-სისხლძარღვთა დაავადების განვი
თარების მაღალი რისკის დროს, ამით აირიდონ 
ინფარქტისა და ინსულტის ახალი შემთხვევები 
და პაციენტები დაიცვან მძიმე და, ზოგ შემთხვევა
ში, ლეტალური გამოსავლებისგან. სტატინებით 
გამოწვეული მიოპათიისა და კუნთებთან დაკავ
შირებული სიმპტომების იშვიათი შემთხვევები 
დაუყოვნებლივ ქრება სტატინების შეჩერებისას, 
მაშინ, როცა გულის შეტევებისა და ინსულტების 
შედეგები მათთვის, ვისაც შეუჩერდა სტატინები, 
სტერეოტიპებისა და ცრუ შეხედულებების გამო, 
შესაძლოა, დამღუპველი იყოს. 

შესავალი

თანამედროვე სამკურნალო საშუალებების საჭი
როებისამებრ გამოყენება გულ-სისხლძარღვთა 
დაავადებების დიდი პროცენტით არიდების საშუ
ალებას იძლევა. თუმცა, მართებულად გამოყე
ნება უნდა ეყრდნობოდეს სარწმუნო მონაცემებს 
ეფექტიანობისა და უსაფრთხოების შესახებ, ასე
ვე, მათ სწორ გააზრებასა და ინტერპრეტაციას. 

L DL ქოლესტეროლის 

შემცირების პოტენციური  

სარგებელი და ზიანი

კავშირი LDL ქოლესტეროლის 
დონესა და ვასკულარულ 
დაავადებებს შორის 

ობსერვაციული ეპიდემიოლოგიური კვლევები 
აჩვენებს, რომ სხვადასხვა პოპულაციისთვის 
არსებობს უწყვეტი დადებითი კავშირი სისხლში 
LDL ქოლესტეროლის დონესა და გულის კორონა
რულ მოვლენებს შორის. მოცემული კვლევების 
მიხედვით ვერ იქნა ნანახი LDL ქოლესტეროლის 
ისეთი დაბალი დონე, რომლის შემდგომი დაქვეი
თებაც აღარ შეამცირებდა კარდიოვასკულარულ 
რისკებს. რაც მეტია LDL ქოლესტეროლის დონე 
სისხლში, მით მაღალია ათეროსკლეროზული 
კარდიოვასკულარული დაავადებების განვი
თარების რისკი. არსებობს პირდაპირი კავშირი 
სისხლში LDL ქოლესტეროლის დონესა და კარ
დიოვასკულარულ რისკებს შორის (იხ. სურათი 1).

LDL ქოლესტეროლის საწყისი დონის მიუხედა
ვად, LDL ქოლესტეროლის თითოეული მმოლი/
ლ-ით დაქვეითება პროპორციულად ამცირებს 
გულ-სისხლძარღვთა დაავადების რისკებს (იმ 
მოსაზრების პარალელურად, რომ სტატინების 
მიერ კარდიოვასკულარული რისკის შემცირება 
მიიღწევა LDL ქოლესტეროლის დაქვეითებისგან 
დამოუკიდებელი მექანიზმებითაც); უფრო მე
ტიც, პაციენტებს, რომლებსაც აქვთ ერთნაირი 
ASCVD რისკები, მაგრამ განსხვავებული აქვთ 
სისხლში საწყისი LDL ქოლესტეროლის დონეები, 
აბსოლუტური რისკის შემცირება მსგავსი იქნება 
LDL ქოლესტეროლის თითოეული მმოლი/ლ-ზე 
შემცირების საპასუხოდ. ამ ეპიდემიოლოგიური 
მონაცემების სიზუსტე დაადასტურა რანდომიზე
ბულმა პლაცებო-კონტროლირებულმა კვლევებ
მა და ახალი გაიდლაინები უკვე ფოკუსირდება 
პაციენტების ათეროსკლეროზულ დაავადებას
თან დაკავშირებული მოვლენების განვითარე
ბის ინდივიდუალურ რისკებზე და არა მხოლოდ 
სისხლში LDL ქოლესტეროლის დონეზე.

რამდენად უსაფრთხოა სისხლში LDL ქოლესტე
როლის დონის დაქვეითება და LDL ქოლესტე
როლის რა მაჩვენებლის ქვემოთ ჩამოწევა არის 
საშიში, ან საზიანო? პასუხი ბუნებრივ მოვლენებში 
ვეძებოთ: არსებობენ ინდივიდები, რომლებსაც 
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გენეტიკური მუტაციის შედეგად სისხლში LDL 
ქოლესტეროლის ძალიან დაბალი შემცველობა 
აქვთ. ყველა მიზეზის გათვალისწინებით, ასეთ 
ინდივიდებში სიკვდილობა შედარებით დაბალია, 
ვიდრე ზოგად პოპულაციაში, მათ შორის ძალიან 
ასაკოვან, >90 წლის ასაკის,  ინდივიდთა შემთხ
ვევებშიც კი. ამდენად, დღეისთვის დაუდგენელია 
LDL ქოლესტეროლის ქვედა ზღვარი, რომლის 
შემდგომი დაქვეითებაც იქნებოდა საზიანო, ან 
არ მოგვცემდა გულ-სისხლძარღვთა დაავადების 
რისკის შემდგომ შემცირებას. 

მიზეზ-შედეგობრივი კავშირი 
LDL ქოლესტეროლის დონესა და 
კარდიოვასკულარულ დაავადებას 
შორის 

არსებობს არა მხოლოდ ეპიდემიოლოგიური და 
რანდომიზებული კვლევები, რომლებიც LDL ქო
ლესტეროლის დონესა და გულ-სისხლძარღვთა 
დაავადებებს შორის მიზეზ-შედეგობრივ კავშირს 
ადასტურებს, არამედ ცხოველებზე ჩატარებული 
ექსპერიმენტული კვლევებიც, სადაც ნაჩვენე
ბია, რომ დიეტა, რომელიც იწვევს სისხლში LDL 

ქოლესტეროლის დონის მატებას, ზრდის ათე
როსკლეროზული დაავადების განვითარების ალ
ბათობას, ხოლო ჰიპოლიპიდემიური (რედ. შენიშვ
ნა) დიეტა და პრეპარატები (მათ შორის სტატინები) 
ამცირებენ ათეროსკლეროზული დაავადებისა 
და მასთან დაკავშირებული მოვლენების გამოვ
ლენის სიხშირეს. გენეტიკური დაავადებები (მაგ., 
LDL რეცეპტორების მუტაცია), რომლებიც იწვევს 
სისხლში LDL ქოლესტეროლის მნიშვნელოვან 
მატებას, დაკავშირებულია ათეროსკლეროზული 
კარდიოვასკულარული დაავადების ბევრად გაზრ
დილ სიხშირესთან. უფრო მეტიც, ეს დაავადებები 
(მაგ., ოჯახური ჰიპერქოლესტეროლემია) წარმო
ადგენს დოზაზე დამოკიდებული ეფექტის ნათელ 
მაგალითს, სადაც ინდივიდებს, რომლებსაც გენე
ტიკური მუტაცია ორივე მშობლისგან გადაეცათ და 
აქვთ ჰომოზიგოტური ოჯახური ჰიპერქოლესტე
როლემია, LDL ქოლესტეროლის დონე სისხლში 
საშუალოდ  13 მმოლი/ლ-ია და კორონარული 
არტერიების დაავადება უვითარდებათ 20 წლამ
დე ასაკში. მაშინ, როცა თუ მუტაცია გადაეცემათ 
მხოლოდ ერთი მშობლისგან და ვითარდება ჰეტე
როზიგოტური ოჯახური ჰიპერქოლესტეროლემია, 
LDL ქოლესტეროლის საშუალო დონე სისხლში 

სურათი 1. სისხლში საერთო ქოლესტეროლის კონცენტრაციისა და კორონარული სიკვდილობის 
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არის 8 მმოლი/ლ და გულის შეტევები ვითარდება 
უფრო მოგვიანებით, შუახნის ასაკში. ასევე, არის 
გენეტიკური მუტაციები, რომლებიც იწვევს სისხლ
ში LDL ქოლესტეროლის დონის მსუბუქ მომატებას 
და ასეთ პაციენტებში, ზოგად პოპულაციასთან 
შედარებით, გაზრდილია ინფარქტებისა და ინ
სულტების სიხშირე, თუმცა, უფრო მოგვიანებით 
ასაკში. ეს მონაცემები კიდევ ერთხელ ცხადყოფს 
გულ-სისხლძარღვთა პათოლოგიით ავადობასა 
და სიკვდილობაზე LDL ქოლესტეროლის კონცენ
ტრაციის გავლენას.

სტატინებით თერაპიის ფონზე, 

LDL ქოლესტეროლის დონის 

დაქვეითების დადასტურებული 

სარგებელი 

სტატინების აღმოჩენამდე, რანდომიზებული კონ
ტროლირებული კვლევების მეტა-ანალიზების მი
ხედვით, ჰიპოლიპიდემიურმა დიეტებმა, წამლებმა 
და ბარიატრიულმა ქირურგიამ, წლების მანძილზე, 
LDL ქოლესტეროლის შემცირების პარალელუ
რად, შეამცირა არაფატალური ინფარქტებისა და 
ფატალური კორონარული შემთხვევების სიხშირე. 
თუმცა, იყო მოსაზრება, რომ ამ დადებითი ეფექ
ტების საპირწონედ იზრდებოდა არაკორონარუ
ლი სიკვდილობა და სიმსივნეები, რის გამოც LDL 
ქოლესტეროლის დამაქვეითებელი თერაპიის 
სარგებელი საეჭვო იყო. სტატინებით თერაპიის 
განვითარებამ, რასაც, ყველა მანამდე არსებულ 
მეთოდთან შედარებით, შეუძლია LDL ქოლესტე
როლის კონცენტრაციის უფრო მძლავრი დაქ
ვეითება, მოგვცა ნათელი მტკიცებულება იმისა, 
თუ რა დადებით გავლენას ახდენს კარდიოვას
კულარულ შემთხვევებსა და სიკვდილობაზე LDL 
ქოლესტეროლის დაქვეითება, ამასთან, გაირკვა 
იწვევს თუ არა LDL ქოლესტეროლის დაქვეითება 
გვერდით ეფექტებს, მაგ., ზრდის ავადობასა და 
სიკვდილობას სხვა მიზეზით, თუ არა.

სტატინების გავლენა LDL 
ქოლესტეროლის კონცენტრაციაზე 

ბოლო 20 წლის მანძილზე, ფართოდ გავრცელდა 
სტატინებით თერაპია იმ პაციენტებთან, რომლებ
საც აქვთ ოკლუზიური ვასკულარული დაავადება, 
ან სხვადასხვა მიზეზის გამო აღენიშნებათ მაღა
ლი კარდიოვასკულარული რისკი (მაგ., შრატის 
მაღალი ქოლესტეროლი, ან სხვა რისკის ფაქ
ტორები, როგორებიცაა: შაქრიანი დიაბეტი, ჰი
პერტენზია, მწეველობა, ან ასაკი). აღნიშნულმა 
მიდგომამ გამოიწვია ბევრ პოპულაციაში სისხ
ლში LDL ქოლესტეროლისა და საერთო ქოლეს
ტეროლის კონცენტრაციის კლება.

სტატინებით LDL ქოლესტეროლის პროპორცი
ულ შემცირებაზე გავლენას არ ახდენს LDL ქო
ლესტეროლის საწყისი დონე, ან პაციენტის სხვა 
თავისებურებები მაგ., ასაკი, სქესი, ვასკულარუ
ლი რისკი, გენეტიკური მარკერები. სხვადასხვა 
სტატინს აქვს სხვადასხვა სიძლიერე, ახალ აგენ
ტებს (მაგ., ატორვასტატინი და როზუვასტატინი) 
უფრო ძლიერად შეუძლიათ LDL ქოლესტერო
ლის დაქვეითება, ვიდრე ძველ აგენტებს (მაგ., 
სიმვასტატინი, პრავასტატინი) (იხ. ცხრილი 3). 
გამოყენებული სტატინის მიუხედავად, დოზის 
გაორმაგება ამცირებს LDL ქოლესტეროლს და
მატებითი 6%-ით (მაგ., 43% vs 49% შემცირება 
ატორვასტატინის დღიური 20 მგ და 40 მგ-ისთ
ვის, შესაბამისად); ამერიკის კარდიოლოგთა 
კოლეგია და ამერიკის გულის ასოციაცია, 2013 
წლის ჰიპერქოლესტეროლემიის გაიდლაინში, 
ასევე ამერიკის კლინიცისტ ენდოკრინოლოგთა 
ასოციაცია, 2017 წლის დისლიპიდემიის გაიდ
ლაინში, განსაზღვრავს სტატინებით თერაპიის 
ინტენსივობასა და დოზებს. დაბალი ინტენსი
ვობის სტატინებით თერაპია გულისხმობს LDL 
ქოლესტეროლის 30%-მდე შემცირებას (მაგ., 
სიმვასტატინი 10 მგ დღეში), საშუალო ინტენსი
ვობის სტატინებით თერაპია LDL ქოლესტერინის 
30%-50% შემცირებას (მაგ., ატორვასტატინის 
10-20 მგ-ის, ან როზუვასტატინის 5-10 მგ-ის შემ
თხვევაში), ხოლო მაღალი ინტენსივობის სტატი
ნებით თერაპია LDL ქოლესტეროლის 50%-ით, ან 
მეტად შემცირებას (მაგ., ატორვასტატინი 40-80 
მგ, როზუვასტატინი 20-40 მგ დღეში). მაღალი ინ
ტენსივობის სტატინებით თერაპიით LDL ქოლეს
ტეროლი, სულ მცირე, ქვეითება 2 მმოლი/ლ-ით 
ინდივიდებში, რომლებსაც საწყისი LDL აქვთ ≥4 
მმოლი/ლ (ასეთია ევროპისა და ჩრდილოეთ 
ამერიკის მოსახლეობის ლიპიდური სპექტრის 
ნახევარზე მეტი სტატინებით თერაპიის გარეშე), 
ხოლო ინდივიდებში, რომელთა საწყისი LDL არის 
2 მმოლი/ლ, მაღალი ინტენსივობით სტატინებით 
თერაპია LDL ქოლესტეროლის დონეს 1 მმოლი/
ლ-ით ამცირებს.

შესაბამისად, რამდენადაც ვასკულარული მოვ
ლენების (ინფარქტი, ინსულტი, რევასკულარი
ზაცია) სიხშირე მცირდება LDL ქოლესტეროლის 

სხვადასხვა სტატინის დღიური დოზები

5 მგ 10 მგ 20 გმ 40 მგ 80 მგ

პრავასტატინი 15% 20% 24% 29% 33%

სიმვასტატინი 23% 27% 32% 37% 42%

ატორვასტატინი 31% 37% 43% 49% 55%

როზუვასტატინი 38% 43% 48% 53% 58%

ფერად უჯრებში მითითებულია რეჟიმები, რომლებსაც 
შეუძლია LDL ქოლესტეროლის კონცენტრაციის შემცირება 
≥50%-ით (უმეტესწილად, პაციენტის მახასიათებლების 
მიუხედავად, მათ შორის, ქოლესტეროლის საწყისი 
კონცენტრაციისა).

ცხრილი 3. LDL ქოლესტეროლის კონცენტრა
ციის საშუალო შედარებითი შემცირება ხშირად 
გამოყენებული სტატინების განსხვავებული 
დოზების მიერ. 
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შემცირების პროპორციულად, მაღალი ინტენ
სივობის სტატინებით თერაპია უნდა დაენიშნოთ 
პაციენტებს არა მხოლოდ სისხლში ქოლესტე
როლის დონის მომატებისას, არამედ ათეროსკ
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
(ინფარქტი, ინსულტი, რევასკულარიზაციის საჭი
როება) განვითარების მაღალი რისკის არსებო
ბის შემთხვევაშიც.

ვასკულარული დიდი მოვლენების 
შემცირება 

ჩამოყალიბდა ქოლესტეროლის მკურნალობის 
მკვლევართა კოლაბორაცია (The Cholesterol 
Treatment Trialists’ – CTT), რომლის მიზანსაც წარ
მოადგენდა ყველა ჩატარებული რანდომიზებუ
ლი კონტროლირებული კვლევის (რომელთა 
ხანგრძლივობა იყო >2 წელი და პაციენტების 

სურათი 2. სხვადასხვა მახასიათებლების მქონე პაციენტების სტატინებით მკურნალობის რანდო
მიზებული კვლევით ვასკულარული დიდი შემთხვევების რისკის პროპორციული კლება LDL ქო
ლესტეროლის ყოველი 1 მმოლი/ლ-ით შემცირებისას.

მახასიათებლები

LDL ქოლესტეროლი (მმოლი/ლ) მკურნალობამდე

ასაკი (წლები)

სქესი

ვასკულარული დაავადების ანამნეზი

დიაბეტი

ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობა

მწეველობის სტატუსი

ვასკულარული დიდი მოვლენების 5-წლიანი რისკი

LDL ქოლესტეროლის დაქვეითება

უარესი

LDL ქოლესტეროლის დაქვეითება

უკეთესი

ყველა პაციენტი

მამრობითი

გულის ქრონიკული უკმარისობა (CHD)

დიაბეტი ტიპი 1

დიახ

მწეველები

მდედრობითი

ვასკულარული, CHD-ის გარეშე

დიაბეტი ტიპი 2

არა

არამწეველები

არა

არა

ვასკულარული 
დიდი მოვლე
ნების საერთო 
რიცხვი

საკონტროლო ჯგუფში 
შემთხვევათა წლიური 
სიხშირე (% ყოველ 
წელიწადში)

რისკების თანაფარდობა 
(სარწმუნოობის ინტერ
ვალი) LDL ქოლესტერო
ლის ყოველი 1 მმოლი/
ლ-ით შემცირებისას

ჰეტეროგე
ნურობის, ან 
ტრენდისთვის P 
მაჩვენებელი
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რაოდენობა იყო, სულ მცირე, 1000) ინდივიდუ
ალური პაციენტის მონაცემების გაანალიზება. 
CTT-ის მეტა-ანალიზის თავდაპირველი მიზანი 
იყო, შეეფასებინა LDL ქოლესტეროლის დონის 
შემცირების გავლენა ინფარქტებზე, ინსულტებ
სა და რევასკულარიზაციებზე სხვადასხვა ტიპის 
პაციენტებთან, უფრო სარწმუნოდ, ვიდრე შესაძ
ლებელია შეფასებულიყო ნებისმიერი განცალკე
ვებული რანდომიზებული კვლევით. ასევე, CTT-ის 
მეტა-ანალიზი მიზნად ისახავდა (ადრე არსებუ
ლი ეჭვების გათვალისწინებით), რომ გაერკვია 
იწვევდა თუ არა სისხლში LDL ქოლესტეროლის 
დაქვეითება გვერდით ეფექტებს, არავასკულა
რული მიზეზით განპირობებულ სიკვდილობასა 
და სპეციფიკურ სიმსივნეებს. შესაბამისად, ყვე
ლა შერჩეულ კვლევაში თითოეულ პაციენტზე 
მოიძიეს მონაცემები, გაანალიზეს მათი საწყისი 
მახასიათებლები და, ასევე, ინფორმაცია მიო
კარდიუმის ინფარქტის, ინსულტის, კორონა

რული რევასკულარიზაციის, სიმსივნეებისა და 
კვლევების მიმდინარეობისას განვითარებული 
სიკვდილობის მიზეზების შესახებ. საერთო ჯამ
ში, CTT მეტა-ანალიზის მიხედვით, ჩატარებულ 
კვლევებში, 5 წლის მანძილზე განვითარდა 25 000 
დიდი ვასკულარული მოვლენა (განისაზღვრა 
როგორც კორონარული სიკვდილი, მიოკარდიუ
მის არაფატალური ინფარქტი, ნებისმიერი ტიპის 
ინსულტი და კორონარული რევასკულარიზაციის 
პროცედურა). ამ ვასკულარული მოვლენების 
პროპორციული შემცირება ნანახი იქნა LDL ქო
ლესტეროლის აბსოლუტური შემცირების პარა
ლელურად. განსხვავება დაფიქსირდა როგორც 
სტატინით ნამკურნალებ და არანამკურნალებ 
ჯგუფებს შორის, ისე დაბალი და მაღალი ინტენ
სივობით ნამკურნალებ ჯგუფებს შორისაც. ჯამში, 
LDL ქოლესტეროლის 1 მმოლი/ლ-ით შემცირე
ბისას კარდიოვასკულარული რისკები შემცირდა 
25%-ით, ხოლო 2 მმოლი/ლ-ით შემცირებისას 

სურათი 3. სხვადასხვა აბსოლუტური რისკის მქონე პაციენტში, 5 წლის მანძილზე სტატინებით 
მკურნალობის ფონზე, LDL ქოლესტეროლის შემცირებით სისხლძარღვოვანი დიდი შემთხვევების 
რისკის პროგნოზირებადი აბსულუტური კლება (მკურნალობის 1 წლის შემდეგ).

სტატინით მკურნალობის ფონზე LDL  

ქოლესტეროლის შემცირება (მმოლი/ლ)
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რისკები, პრაქტიკულად, განახევრდა, რისკების 
შემდგომი შემცირება შენარჩუნდა თითოეულ 
წელს, როდესაც პაციენტი უწყვეტად იღებდა სტა
ტინებს. უფრო მეტიც, რისკების კიდევ უფრო მე
ტად შემცირება, მაგ., 60-70%-ით, იქნა ნანახი LDL 
ქოლესტეროლის 3-4 მმოლი/ლ-ით შემცირების 
ფონზე. თუმცა, ეს კლინიკურად მნიშნელოვანია 
მხოლოდ გარკვეულ შემთხვევებში (მაგ., ოჯახური 
ჰიპერქოლესტეროლემიის მქონე ინდივიდებში, 
რომლებსაც აღენიშნებათ ქოლესტეროლის ძა
ლიან მაღალი საწყისი მაჩვენებლები).

ამ მეტა-ანალიზში, სტატინებით თერაპიამ გამო
იწვია LDL ქოლესტეროლისა და ვასკულარული 
დიდი მოვლენების (მაგ., მიოკარდიუმის არაფა
ტალური ინფარქტი, კორონარული სიკვდილობა, 
ნებისმიერი სახის ინსულტი და რევასკულარიზა
ცია) მსგავსი პროპორციული შემცირება. ვასკულა
რული მოვლენების პროპორციული შემცირება 
იქნა ნანახი სხვადასხვა ტიპის პაციენტებს შორი
საც. მაგ., პაციენტებს პირდაპირპროპორციულად 
შეუმცირდათ კარდიოვასკულარული მოვლენები 
LDL ქოლესტეროლის საწყისი დონის მიუხედავად.

ვასკულარული მოვლენების სიხშირე შემცირდა 
როგორც მეორეული პრევენციის ჯგუფში, ისე იმ 
პაციენტებთან, სადაც სტატინი იყო დანიშნული 
პირველადი პრევენციისათვის (მაგ., დიაბეტი
სა და ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტები); თუმცა, 
პროპორციული შემცირება უფრო მეტად იყო 
გამოხატული დაბალი რისკის მქონე პაციენტებ
თან. ეს აღმოჩენა თანხვედრაში მოდის Mendelian 
რანდომიზაციის კვლევებთან, სადაც ნაჩვენებია, 
რომ გენეტიკური მუტაციის შედეგად სისხლში 

LDL ქოლესტეროლის დაქვეითება, ათეროსკლე
როზის განვითარებამდე, იძლევა რისკის უფრო 
მეტად შემცირებას, ვიდრე LDL ქოლესტეროლის 
დაქვეითება ათეროსკლეროზის განვითარების 
შემდგომ.

ზოგადად, სტატინებით თერაპიის აბსოლუტური 
სარგებელი დამოკიდებულია პაციენტის ათე
როსკლეროზული ვასკულარული მოვლენის 
განვითარების აბსოლუტურ რისკსა და LDL ქო
ლესტეროლის აბსოლუტურ დაქვეითებაზე. მაგ., 
5 წლის მანძილზე სტატინებით თერაპია თუ LDL 
ქოლესტეროლის დონეს 2 მმოლი/ლ-ით ამცი
რებს, მოსალოდნელია მთავარი ვასკულარული 
შემთხვევების (მიოკარდიუმის არაფატალური 
ინფარქტი, კორონარული სიკვდილობა, ნების
მიერი სახის ინსულტი და რევასკულარიზაცია) 
პროფილაქტიკა 1000 პაციენტში (10%) ყოველი 
10 000 ნამკურნალები, მაღალი რისკის მქონე პა
ციენტიდან, ხოლო 500 პაციენტში (5%), დაბალი 
რისკის მქონე 10 000 პაციენტიდან (სურათი 3);

შესაბამისად, აბსოლუტური სარგებელი აშკარაა 
LDL ქოლესტეროლის მცირედი შემცირების საპა
სუხოდაც კი. კვლევების დასრულების შემდგომმა 
დაკვირვებამ აჩვენა, რომ სტატინებით მიღებული 
სარგებელი ნარჩუნდება (და, შესაძლოა, იზრდება 
კიდეც). სტატინების დანიშვნისას პაციენტს ეძლე
ვა რეკომენდაცია, რომ მისი მიღება გააგრძელოს 
მუდმივად, სიცოცხლის ბოლომდე. მეტა-ანალი
ზები აჩვენებს, რომ სტატინებით თერაპია დამა
ტებით ამცირებს გულ-სისხლძარღვთა რისკებს 
ყოველ შემდგომ წელზე, როდესაც პაციენტი არ 
წყვეტს მას (სურათი 4).

სურათი 3. სტატინებით მკურნალობისას LDL ქოლესტეროლის 1 მმოლი/ლ-ით შემცირების საპასუ
ხოდ სისხლძარღვოვანი დიდი შემთხვევების რისკის ყოველწლიური პროპორციული შემცირება 
რანდომიზებულ კვლევაში, სადაც სტატინებით რეგულარული მკურნალობა შეადარეს სტატინე
ბით არარეგულარულ მკურნალობას.

LDL ქოლესტეროლის დაქვეითება
უარესი

LDL ქოლესტეროლის დაქვეითება
უკეთესი

ვასკულარული 
დიდი მოვლენების 
საერთო რიცხვი

წლების ჯამური 
რაოდენობა

0-1 წელი

1-2 წელი

2-3 წელი

3-4 წელი

4-5 წელი

≥5 წელი

1-≥5 წლები

საკონტროლო ჯგუფში  
შემთხვევათა წლიური 
სიხშირე (% ყოველ  
წელიწადში)

რისკების თანაფარდობა 
(სარწმუნოობის ინტერვალი)  
LDL ქოლესტეროლის  
ყოველი 1 მმოლი/ლ-ით  
შემცირებისას



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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CTT მეტა-ანალიზის მიხედვით არ იქნა ნანახი 
რამე სახის უარყოფითი გავლენა სტატინებით 
თერაპიასა და არავასკულარული მიზეზით სიკ
ვდილობას შორის, უფრო მეტიც, სტატინებით 
ნამკურნალებ ჯგუფში 15%-ით ნაკლები იყო სიმ
სივნეებით განპირობებული სიკვდილობა. 

სტატინების სხვა დადებითი  
ეფექტები და სარგებელი 

სტატინების ცნობილი და სტანდარტული დადე
ბითი ეფექტების გარდა, რასაც პრეპარატების ეს 
ჯგუფი იძლევა LDL ქოლესტეროლის დაქვეითე
ბითა და, შესაბამისად, ფატალური და არაფატა
ლური ვასკულარული შემთხვევების პრევენცი
ით, როგორც ჩანს, სტატინებს აქვს დამატებითი 
დადებითი ეფექტები სხვა მდგომარეობებზე 
(სავარაუდოდ, მექანიზმებით, რომლებიც არ 
უკავშირდება სისხლში ქოლესტეროლის დაქ
ვეითებას). მაგ., ნანახია, რომ სტატინები ანახევ
რებს ღრმა ვენების თრომბოზებისა და ფილტვის 
ემბოლიის შემთხვევებს, ცალკეულ ფართომას
შტაბიან რანდომიზებულ კვლევებში. თუმცა, ეს 
შედეგები არ დადასტურდა სხვა რანდომიზებული 
კვლევებით. ასევე, რამდენიმე მცირემასშტაბიან 
რანდომიზებულ კვლევაში, სტატინების პერიო
პერაციულ პერიოდში გამოყენებით განახევრდა 
წინაგულთა პოსტოპერაციული ფიბრილაციის 
სიხშირე. თუმცა, ამ შეფასებისთვის დიდი რან
დომიზებული კვლევა არ ჩატარებულა. ასევე, 
სტატინების გამოყენება თითქოს ასოცირებული 

იყო ისეთი მდგომარეობების შემცირებასთან, 
როგორიცაა, ინფექციები, ფილტვის ქრონიკული 
ობსტრუქციული დაავადება, მწვავე რესპირაცი
ული დისტრეს სინდრომი, თუმცა, შემდგომში ეს 
მონაცემები მტკიცედ უარყო ადეკვატური ზომის 
რანდომიზებულმა კვლევებმა. 

შეჯამების სახით შეიძლება ითქვას, რომ LDL ქო
ლესტეროლის სტატინებით შემცირება დადას
ტურებულად აქვეითებს გულ-სისხლძარღვთა 
როგორც არაფატალური, ისე ფატალური მოვლე
ნების სიხშირესა და რისკებს. სტატინების აბსო
ლუტური სარგებელი დამოკიდებულია პაციენტის 
აბსოლუტურ რისკზე, LDL ქოლესტეროლის შემ
ცირების ხარისხსა და მკურნალობის ხანგრძლი
ვობაზე. მიუხედავად იმისა, რომ სტატინების გა
მოყენება არ ზრდის არავასკულარული მიზეზით 
სიკვდილობას, ან სიმსივნეების სიხშირეს, სხვა 
პოტენციური გვერდითი ეფექტები ყოველთვის 
გასათვალისწინებელია. 

სტატინების დადასტურებული 

გვერდითი ეფექტები 

ყველაზე ხშირი გვერდითი ეფექტები, რომლებიც 
დადასტურებულად შეიძლება ითქვას, რომ გა
მოწვეულია სტატინებით, არის მიოპათია და შაქ
რიანი დიაბეტი. შესაძლო გვერდით მოვლენებში, 
ასევე, უნდა განიხილებოდეს ჰემორაგიული ინ
სულტი. თუმცა, გვერდითი ეფექტების განვითა
რების აბსოლუტური რისკი მნიშვნელოვნად ნაკ
ლებია, აბსოლუტურ სარგებელთან შედარებით. 

სტატინებით 

მკურნალობა

კატარაქტა?
რისკის გაზრდის 

მტკიცებულება არ 
არსებობს

ჰემორაგიული 
ინსულტი?

რისკი არ იზრდება, თუმცა, SPAR-
CL კვლევის მიხედვით სავარაუდოა, 
რომ რისკი შეიძლება იზრდებოდეს 

ადრე გადატანილი ინსულტის 
შემთხვევაში

კოგნიტურ  
ფუნქციაზე გავლენა?

არ არსებობს მტკიცებულება, 
რომ სტატინებით მკურნალობა 

შემეცნებით ფუნქციაზე 
უარყოფითად  
მოქმედებდეს

ღვიძლზე გავლენა
კლინიკურად 

მნიშვნელოვანი გავლენა 
ძალიან იშვიათია (≈ 1 

შემთხვევა 100 000 
პაციენტზე)

დისგლიკემია, 
ახლად გამოვლენილი დიაბეტი

რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევების მიხედვით ≈ 0,1% წელიწადში; 

მეტაბოლური სინდრომის, ან პრედიაბეტის 
მქონე პირებს აქვთ უფრო მაღალი 

რისკი

პროტეინურია
იშვიათია მსუბუქი 

პროტეინურია: თირკმლის 
ფუნქციის კლინიკურად 

მნიშვნელოვანი გაუარესების 
მტკიცებულება არ 

არსებობს

კუნთოვანი 
სიმპტომები

ორმაგად ბრმა რან
დომიზებული კონტრო
ლირებული კვლევების 

მიხედვით: 0,1-0,2%, 
ობსერვაციული არაბრ

მა კვლევის მიხედ
ვით: 7-29%



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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მიოპათიების შემთხვევების ზრდა 

მიოპათია (ზოგჯერ მოიხსენიება როგორც მიოზი
ტი) განისაზღვრება, როგორც კუნთების ტკივილი, 
მგრძნობელობის მომატება და სისუსტე, რასაც 
თან ახლავს სისხლში კრეატინკინაზას საერთო 
ფრაქციის მნიშვნელოვანი მატება (მაგ., ლაბო
რატორიული ნორმის ზედა ზღვრიდან >10-ჯერ). 
რაბდომიოლიზი წარმოადგენს მიოპათიის მძი
მე ფორმას, რომლის დროსაც კუნთები იშლება 
(ჩვეულებრივ, განისაზღვრება როგორც კრეა
ტინკინაზის კონცენტრაციის უფრო გამოხატული 
მატება), მიოგლობინი გამოთავისუფლდება ცირ
კულაციაში და, ზოგიერთ შემთხვევაში, თირკმ
ლის ფუნქციის გაუარესებას, ან თირკმლის მწვავე 
უკმარისობას იწვევს. როგორც წესი, მიოპათია 
იშვიათია. ობსერვაციული და რანდომიზებული 
კვლევების მიხედვით, სტატინების მიღებული რე
ჟიმები ასოცირებულია მიოპათიის განვითარების 
დაბალ აბსოლუტურ რისკთან (1 წლის განმავლო
ბაში ყოველ 10 000 პაციენტზე დაახლოებით 1 
შემთხვევა, ხოლო რაბდომიოლიზი კიდევ უფრო 
იშვიათია – 2-3 შემთხვევა ყოველ 100 000 პაციენ
ტზე). მიოპათია, ჩვეულებრივ, უკუგანვითარდება 
სტატინით მკურნალობის შეჩერებისას.

მიოპათიის მექანიზმი არ არის ბოლომდე ცნობი
ლი. მიოპათიის რისკი დამოკიდებულია დოზასა 
და, როგორც ჩანს, მოცირკულირე სტატინის კონ
ცენტრაციაზე (როგორც აჩვენა SLCO1B1 გენის 
ვარიანტთან ასოციაციამ; ეს გენი აკოდირებს 
ცილას, რომელიც ამცირებს ყველა სტატინის 
ტრანსპორტს სისხლიდან ღვიძლში); ცერივას
ტატინი გატანილია ბაზრიდან მისი გვერდითი 
ეფექტის, კერძოდ, სხვა სტატინებთან შედარებით 
მიოპათიების გამოხატულად მაღალი სიხშირის 
გამო. SEARCH რანდომიზებულ კვლევაში, დღეში 
80 მგ სიმვასტატინი ასოცირებული იყო მიოპა
თიების 10-ჯერად მატებასთან (სულ მცირე, 1 
შემთხვევა ყოველ 1000 პაციენტზე, წელიწადში), 
ვიდრე დღიურად 20 მგ სიმვასტატინის დანიშ
ვნის შემთხვევაში. ამდენად, მაღალი დოზით 
სიმვასტატინის რუტინულად გამოყენება არ არის 
რეკომენდებული. მიოპათიის განვითარების სიხ
შირე უფრო მაღალია ატორვასტატინის მაღალი 
დოზებით გამოყენების შემთხვევაშიც, თუმცა, აბ
სოლუტური რისკი კვლავ ძალიან დაბალი რჩება 
ატორვასტატინის მაქსიმალური დოზით გამოყე
ნების შემთხვევაშიც კი. მიოპათიის რისკი შეიძ
ლება მნიშვნელოვნად გაიზარდოს, როდესაც 
სტატინებს იყენებენ სხვა ისეთ პრეპარატებთან 
კომბინაციაში, რომლებიც გავლენას ახდენენ 
ღვიძლში მათ მეტაბოლიზმზე (განსაკუთრებით, 
ციტოქრომ P450-ისა და P-გლიკოპროტეინის ინჰი
ბიტორები, როგორებიცაა ციკლოსპორინები და 
სოკოს საწინააღმდეგო „აზოლები“). მიოპათიის 
განვითარების რისკი, აგრეთვე, მატულობს გან
საკუთრებული კატეგორიის ინდივიდებში (მაგ., 
აზიური წარმოშობის პაციენტები, ან პირები, ვი
საც აქვთ SLCO1B1 გენის ფუნქციური ვარიანტი). 

მიოპათიის რისკი შედარებით მსუბუქად აქვთ 
გაზრდილი პაციენტებს გარკვეული ანტიჰიპერ
ტენზიული თერაპიის ფონზე, ქალებს, >80 წლის 
ასაკის პირებს, ან დიაბეტის მქონე პაციენტებს . 

მიუხედავად მიოპათიის მიზეზ-შედეგობრივი 
ასოციაციისა, რანდომიზებული კონტროლი
რებული კვლევები აჩვენებს, რომ სტატინებით 
თერაპიას მინიმალური გავლენა აქვს კუნთების 
ტკივილზე (მიალგია), ან სისუსტეზე. ასეთი გვერ
დითი ეფექტები ხშირად შეიმჩნევა მკურნალო
ბის ფონზე, თუმცა, ნაკლებადაა ასოცირებული 
სტატინებით თერაპიასთან. ხშირი დებატებია 
თემაზე, სტატინთან ასოცირებული კუნთების 
სიმპტომები (SAMS) წარმოადგენს თუ არა სტა
ტინების რეალურ გვერდით ეფექტს, თუ nocebo 
ეფექტს. nocebo ეფექტი გამოწვეულია წამლის 
მიმართ უარყოფითი მოლოდინებითა და წი
ნასწარი განწყობით, რაც განპირობებულია 
მედია საშუალებების გავლენით და ექიმების 
მიერ პაციენტების ინფორმირებით სტატინების 
შესაძლო გვერდითი ეფექტების შესახებ. The 
Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial—Lip-
id-Lowering Arm (ASCOT-LLA) კვლევის მიხედვით, 
შესაძლოა, სწორედ nocebo ეფექტით აიხსნას 
სტატინით ინდუცირებული კუნთოვანი სიმპტო
მების ზრდა ობსერვაციულ კვლევებსა და რეა
ლურ პრაქტიკაში, რანდომიზებულ კლინიკურ 
კვლევებთან შედარებით. 

SAMS-ის შესახებ არსებული საკითხები  
კლინიცისტებისთვის

•	რა არის SAMS? – კუნთების ტკივილი, სისუსტე და დის
კომფორტი. ჩვეულებრივ, ვლინდება სიმეტრიულად და 
პროქსიმალურად თეძოს, დუნდულოს, წვივისა და ზურგის 
კუნთებზე, უმეტესად, არ არის დაკავშირებული კრეატინ
კინაზის მნიშვნელოვან მატებასთან.

•	როდის ვლინდება SAMS? – როგორც წესი, ვლინდება ად
რე (სტატინებით მკურნალობის დაწყებიდან 4-6 კვირაში), 
სტატინების დოზის გაზრდის შემდეგ, ან მათი იმ პრეპა
რატთან კომბინაციისას, რომელიც გავლენას ახდენს 
სტატინის მოქმედებაზე.

•	ვის აქვს SAMS-ის რისკი? - ძალიან ხანდაზმულ (>80 წლის 
ასაკის) პირებს, განსაკუთრებით, ქალებს, სხეულის და
ბალი მასის მქონე, ან აზიური წარმოშობის პირებს, რომ
ლებსაც აქვთ კუნთიმხრივი დარღვევები, ან თანმხლები 
მდგომარეობები (მაგ., მწვავე ინფექცია, ღვიძლის, ან 
თირკმლის დისფუნქცია, შაქრიანი დიაბეტი, შიდსი), ან 
იღებენ ისეთ მედიკამენტებს, რომელიც გავლენას ახდენს 
სტატინის მოქმედებაზე.

•	როგორ განსაზღვრავს SAMS-ს EAS-ის (ევროპის ათეროს
კლეროზის საზოადოება) კომისიის კონსენსუსი? – კუნ
თისმხრივი სიმპტომების მახასიათებლებით, სტატინებით 
მკურნალობის დაწყებასა და კუნთისმხრივი სიმპტომების 
გამოვლენას შორის დროში კავშირით, სტატინებით მკურ
ნალობის შეწყვეტასა და მკურნალობის განახლებისას 
სიმპტომების კვლავ გამოვლინებით.

•	რა განსაზღვრავს SAMS-ის მართვას? – კრეატინკინაზის 
მატების სიდიდე და პაციენტის გლობალური კარდიოვას
კულარული რისკი.



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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დიაბეტის შემთხვევების ზრდა 

JUPITER რანდომიზებული კლინიკური კვლევის 
მიხედვით,  ვასკულარული დაავადების არმქონე 
17 802 პაციენტიდან მათ, რომლებიც იღებდნენ 
როზუვასტატინს 20 მგ დღეში, 2-წლიანი თერა
პიის ფონზე, აღენიშნებოდათ HbA1c-ის დონის 
(5,9% vs 5.8% p=0.001) და დიაბეტის ახალი შემ
თხვევების მცირედი მატება (3% vs 2.4%; p=0.01), 
რაც შეესაბამება 25%-იან პროპორციულ ზრდას, 
პლაცებოსთან შედარებით. რანდომიზებული 
კვლევების შედეგების შემდგომი მეტა-ანალი
ზით გაირკვა, რომ სტატინების სტანდარტული 
დოზებით გამოყენება ასოცირებულია ახლად 
გამოვლენილი დიაბეტის განვითარების რისკის 
10%-იან ზრდასთან, ხოლო უფრო ინტენსიური 
თერაპია, როგორიც JUPITER კვლევაში გამოიყე
ნებოდა, დაკავშირებული იყო 10%-იან დამატე
ბით რისკთან. სტატინით ნამკურნალებ ჯგუფში, 
დიაბეტის განვითარების მაღალი რისკი აქვთ 
პაციენტებს, რომლებსაც აღენიშნებათ დიაბეტის 
განვითარების რისკის ფაქტორები (მაგ., სიმსუქ
ნე, ჭარბი წონა, ან გლიკოზირებული ჰემოგლო
ბინისა და გლიკემიის ნორმიდან გადახრა). რის
კი არ იზრდება მკურნალობის ხანგრძლივობის 
ზრდასთან ერთად.

გენეტიკური ვარიანტი, რომელიც ამცირებს HMC-
CoA რედუქტაზას აქტივობას (რასაც სტატინების 
ანალოგიური ეფექტი აქვს), ასევე, ასოცირებუ
ლია დიაბეტის სიხშირის ზრდასთან. ამის მსგავ
სად, ოჯახური ჰიპერქოლესტეროლემიის მქონე 
ინდივიდებთან, ვისაც პლაზმურ მემბრანაზე შემ
ცირებული აქვთ ფუნქციურად სრულყოფილი LDL 
ქოლესტეროლის რეცეპტორების რაოდენობა 
(განსხვავებით სტატინების მოქმედებისგან, რო
დესაც LDL ქოლესტეროლის რეცეპტორების რა
ოდენობა გაზრდილია), დიაბეტის დიაგნოსტიკა 
უფრო იშვიათია ოჯახური ჰიპერქოლესტეროლე
მიის არმქონე მათ ნათესავებთან შედარებით. 
ბუნების ეს ექსპერიმენტები გვაფიქრებინებს, 
რომ ასოციაცია სტატინების გამოყენებასა და დი
აბეტის განვითარებას შორის მიზეზ-შედეგობრი
ვია, თუმცა, მექანიზმი უცნობია. შესაძლებელია, 
იგი დაკავშირებული იყოს LDL ქოლესტეროლის 
უშუალო შემცირებასთან, თუმცა, არსებობს ჰი
პოთეზა, რომლის მიხედვითაც, LDL რეცეპტო
რების რაოდენობის ზრდამ (მაგ., სტატინებითა 
და PCSK9 ინჰიბიტორებით თერაპია), შესაძლოა, 
ხელი შეუწყოს პანკრეასის ბეტა უჯრედებში ქო
ლესტეროლის დიდი რაოდენობით შესვლას, 
მათ დაზიანებასა და დიაბეტის განვითარებას.

აქვე აღსანიშნავია, რომ დიაბეტის გახშირების 
კლინიკური მნიშვნელობა ბოლომდე ნათელი არ 
არის, განსაკუთრებით, თუ გავითვალისწინებთ, 
რომ სტატინებით თერაპიის კარდიოვასკულა
რული სარგებელი მნიშვნელოვნად მაღალია, 
ვიდრე დიაბეტთან დაკავშირებული ნებისმიერი 
სახის ავადობა. ახლად გამოვლენილი დიაბეტის 

სიხშირე პირველადი პრევენციის ჯგუფში იყო 
დაახლოებით 1% წელიწადში. ამდენად, სტატი
ნებით თერაპიისას აბსოლუტური სიხშირე არის 
10-20 შემთხვევა 10 000 პაციენტზე წელიწადში. 
თუკი მხედველობაში მივიღებთ იმ ფაქტს, რომ 
დიაბეტი აორმაგებს კარდიოვასკულარულ რის
კებს (ვგულისხმობთ, სპონტანურად განვითარე
ბული დიაბეტის შემთხვევას), ეს მაჩვენებლები 
საყურადღებოა, თუმცა, იმ პაციენტებში, რომ
ლებსაც დიაბეტი სტატინებით თერაპიის ფონზე 
ჩამოუყალიბდათ, ინფარქტისა და ინსულტის 
განვითარების სიხშირე არ იზრდება და ისეთი
ვეა, როგორიც დიაბეტის გარეშე იქნებოდა. 5 
წლის მანძილზე სტატინებით თერაპია 10 000 
პაციენტზე 150-300 სისხლძარღვოვანი მოვლენის 
პრევენციის საშუალებას იძლევა. აბსოლუტური 
სარგებელი კიდევ უფრო დიდია მაღალი რის
კის მქონე პაციენტებთან (მათ შორის იმათთან, 
რომლებსაც უკვე აქვთ დიაბეტი – სურათები 1 
და 5); ერთ-ერთი მეტა-ანალიზის მიხედვით, 4 
წლის მანძილზე სტატინით მკურნალობა იწვევს 
255 პაციენტიდან დიაბეტის 1 შემთხვევას. 4 წლის 
მანძილზე 255 პაციენტიდან  დიაბეტის 1 შემთხვე
ვის საპირწონედ კი 9 ინფარქტისა და ინსულტის 
პრევენცია მოხდება. აშკარაა, რომ სტატინების 
სარგებელი მნიშვნელოვნად აღემატება გვერ
დითი ეფექტების რისკებს. 

სამახსოვრო

•	რანდომიზებული კლინიკური და გენეტიკური კვლევების 
მიხედვით სტატინებით თერაპია ასოცირებულია შაქრიანი 
დიაბეტის ახალი შემთხვევების მცირედ ზრდასთან. 1 წლის 
მანძილზე სტატინებით თერაპიისას იზრდება შაქრიანი 
დიაბეტის ახალი შემთხვევის გამოვლენის სიხშირე და, 
ამავდროულად, ხდება კარდიოვასკულარული 5 მოვლე
ნის (ინფარქტი და ინსულტი) თავიდან არიდება;

•	პირებს, რომლებსაც აქვთ მეტაბოლური სინდრომის მახა
სიათებლები, ან პრედიაბეტი, აქვთ სტატინებით ინდუცირე
ბული დიაბეტის განვითარების მნიშვნელოვნად მაღალი 
რისკი, ვიდრე პირებს მეტაბოლური სინდრომის გარეშე. 
თუმცაღა, ამ მდგომარეობის შაქრიან დიაბეტში გადასვ
ლის სიხშირე სტატინების გარეშეც მაღალია;

•	პაციენტებს უნდა განემარტოთ, რომ, ინფარქტისა და 
ინსულტის სიხშირის შემცირების თვალსაზრისით, სტა
ტინებით განპირობებული სარგებელი მნიშვნელოვნად 
აღემატება გლუკოზის ცვლის დარღვევის პოტენციურ 
რისკს, განსაკუთრებით, მეტაბოლური სინდრომისა და 
მომატაბული გლიკოზირებული ჰემოგლობინის მქონე 
პირებთან, რომლებსაც ძალიან მაღალი აქვთ გულ-სის
ხლძარღვთა დაავადებების განვითარების ალბათობა. 

ჰემორაგიული ინსულტების 
შემთხვევების შესაძლო ზრდა 

ობსერვაციული კვლევების მიხედვით, სისხლში 
ქოლესტეროლის კონცენტრაცია უარყოფითად 
არის ასოცირებული ჰემორაგიულ ინსულტებთან, 
განსაკუთრებით, თუ მაღალი არტერიული წნევის 
ფონზე აღინიშნება ქოლესტეროლის დაბალი 
კონცენტრაცია. SPARCL რანდომიზებულ კვლევა
ში, სადაც ჩართული იყო წარსულში გადატანილი 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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ცერებროვასკულარული დაავადების მქონე 4731 
პაციენტი, დღეში 80 მგ ატორვასტატინით თერა
პიამ არსებითად შეამცირა იშემიური ინსულტის 
სიხშირე (218 (9,2%) vs 274 (11.6%); p=0.008), თუმ
ცა, დაფიქსირდა ჰემორაგიული ინსულტების 
სიხშირის შესაძლო ზრდა (55 (2,3%) vs 33 (1.4%); 
p=0.02). როდესაც ეს შედეგები შეჯერდა სხვა 
კვლევის შედეგებთან, როგორიცაა მაგ., CTT-ის 
მიერ ჩატარებული მეტა-ანალიზი, ნანახი იქნა 
ჰემორაგიული ინსულტების სიხშირის 21%-ით 
პროპორციული ზრდა, LDL ქოლესტეროლის თი
თოეული მმოლი/ლ-ით შემცირების საპასუხოდ.

ევროპისა და ჩრდილოეთ ამერიკის მოსახლეო
ბაში ეს ნიშნავს ჰემორაგიული ინსულტის 5-10 შემ
თხვევას ყოველ 10 000 პაციენტზე, რომლებსაც 
LDL ქოლესტეროლი 5 წლის მანძილზე სტატინე
ბით თერაპიის შედეგად 1-2 მმოლი/ლ-ით შეუმ
ცირდათ. აბსოლუტური რისკი, შესაძლოა, კიდევ 
უფრო მეტი იყოს იმ პაციენტებთან, რომლებსაც 
უკვე აქვთ ცერებროვასკულარული დაავადება, 
ან აზიელ პაციენტებთან, სადაც ჰემორაგიული 
ინსულტების სიხშირე ისედაც უფრო მაღალია.

ამ აღმოჩენის შემდეგ ჩატარდა კვლევების მეტა-
ანალიზი, რომელიც მოიცავდა 248 391 პაციენტს. 
რანდომიზებული კლინიკური კვლევების მეტა-
ანალიზის მიხედვით, არ იქნა ნანახი სტატინე
ბით თერაპიის მქონე პირებთან ჰემორაგიული 
ინსულტის მნიშვნელოვნად გაზრდილი რისკი 
(რისკების თანაფარდობა 1.10, 95% CI 0.86–1.41). 
ასევე, არ იქნა ნანახი განსხვავება კლინიკური 
შემთხვევებით კონტროლირებულ კვლევებში 
(რისკების თანაფარდობა 0.60, 95% CI 0.41–0.88). 
ამ პაციენტების დამატებითი მეტა-ანალიზის მი
ხედვით, არ იქნა ნანახი ასოციაცია ჰემორაგიუ
ლი ინსულტის რისკსა და LDL ქოლესტეროლის 
დონის შემცირებას შორის.

სამახსოვრო

•	სტატინებით თერაპია ამცირებს როგორც პირველი, ისე 
მომდევნო იშემიურ ინსულტების სიხშირეს 15-35%-ით, LDL 
ქოლესტეროლის თითოეული მმოლი/ლ-ით შემცირების 
საპასუხოდ. 

•	მართალია, SPARCL-ის თანახმად გამოითქვა მოსაზრება 
გადატანილი ინსულტის შემდეგ LDL ქოლესტეროლის 
შემცირების საპასუხოდ ჰემორაგიული ინსულტების მცი
რედ მატების შესახებ, მაგრამ ეს ფაქტი არ დადასტურდა 
შემდგომი რანდომიზებული კლინიკური, კოჰორტული და 
შემთხვევა-კონტროლირებული კვლევების მეტა-ანალი
ზითა და თანამედროვე მტკიცებულებით. 

•	სტატინების დოზის ცვლილება, ან კორექცია არ არის ნაჩ
ვენები მათთვის, ვისაც ანამნეზში ცერებროვასკულარული 
დაავადება აღენიშნება.

თირკმლისმხრივი უსაფრთხოება 

რადგან სტატინებით თერაპია მსუბუქად ზრდის 
დიაბეტის განვითარების სიხშირეს, ლოგიკურია 
ვიმსჯელოთ, თუ რა გავლენას ახდენს იგი დიაბე

ტური მიკროვასკულარული გართულებების სიხ
შირეზე. 57 რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევის მეტა-ანალიზის მიხედვით (ჩართული პა
ციენტების რაოდენობა იყო 140 000, რომლებიც, 
სულ მცირე, 6 თვის მანძილზე მკურნალობდნენ 
სტატინებით), სტატინებით თერაპიამ შეანელა 
გორგლოვანი ფილტრაციის სიჩქარის კლების 
პროცესი 0,41 მლ/წთ/1,73 მ2-ით წელიწადში (95% 
CI 0,11–0,70); მეტიც, რანდომიზებული კვლევიდან 
5000 პაციენტში საკონტროლო ჯგუფთან შედარე
ბით, სტატინებით თერაპიამ მსუბუქად შეამცირა 
ალბუმინურია და პროტეინურია. მიუხედავად ამ 
სასარგებლო ეფექტებისა, სტატინების გამოყენე
ბა არ ცვლის თირკმლის ქრონიკული დაავადე
ბის პროგრესირებას რანდომიზებულ კლინიკურ 
კვლევებში: სტატინით ნამკურნალები ჯგუფის 
1261 პაციენტი (13,5%), საკონტროლო ჯგუფის 
1282 პაციენტთან შედარებით (13,6%) (შანსების 
თანაფარდობა 0,98, 95% CI 0,90–1,07).

კარდიოქირურგიის შემდეგ, პერიოპერაციულად 
მოკლე პერიოდით სტატინების გამოყენებისას 
ნანახი იქნა სისხლში კრეატინინის ზრდა, რაც 
გარკვეულ რანდომიზებულ კონტროლირებულ 
კვლევებში შეესაბამებოდა თირკმლის მწვავე 
დაზიანებას, თუმცა, ფართომასშტაბიანი კვლე
ვებით, სადაც სტატინები ხანგრძლივად გამოი
ყენეს, თირკმლის უკმარისობის შემთხვევების 
მატება ნანახი არ იქნა. მაგ., SHARP კლინიკურ 
კვლევაში, სადაც ჩართულნი იყვნენ სტატინების 
დაწყებამდე დადგენილი თირკმლის ქრონიკუ
ლი დაავადების მქონე პირები, თირკმლის ფუნქ
ციის გაუარესება, ან უკმარისობა აღენიშნებოდა 
პაციენტთა 6,7%-ს, რომლებიც იმყოფებოდნენ 
20 მგ სიმვასტატინითა და 10 მგ ეზეტიმიბით 
თერაპიაზე, ხოლო პლაცებოს ჯგუფში – 7,4%-ს. 
The Heart Protection Study-ის მიხედვით, იმ პაცი
ენტებს შორის, რომლებსაც უკვე ჰქონდათ გა
დატანილი კარდიოვასკულარული მოვლენა, ან 
აღენიშნებოდათ დიაბეტი, თირკმლის ფუნქციის 
გაუარესება, ან უკმარისობა აღენიშნა 0,6%-ს, 
ისევე, როგორც 40 მგ სიმვასტატინით მკურნა
ლობაზე მყოფ ჯგუფში. JUPITER კვლევაში, რო
მელიც შეისწავლიდა სტატინების პირველადი 
პრევენციის მიზნით გამოყენებას, ასევე, შეფასდა 
თირკმლის ფუნქცია; თირკმლის ფუნქციის გა
უარესება ნანახი იქნა 20 მგ როზუვასტატინით 
თერაპიის ჯგუფში 71 პაციენტთან (0,9%), ხო
ლო პლაცებოს ჯგუფში კი 70 პაციენტთან (0,9%) 
(რისკების თანაფარდობა 1,01, 95% CI 0,73–1,41).

 შესაბამისად, რანდომიზებული კონტროლირე
ბული კვლევებიდან მიღებული მტკიცებულებები 
არ იძლევა საფუძველს ვიფიქროთ, რომ სტატი
ნებს რამე უარყოფითი გავლენა აქვს თირკმლის 
ფუნქციაზე (სავარაუდოდ, პერიოპერაციული 
პერიოდის გარდა) და, პირიქით, გვაჩვენებს, 
რომ ისინი მსუბუქად აუმჯობესებენ თირკმლის 
ფუნქციას (თუმცა, ამ მსუბუქი დადებითი ეფექ
ტის კლინიკური მნიშვნელობა დაუზუსტებელია); 
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ასევე, აღსანიშნავია, რომ სტატინებით ინდუ
ცირებული მიოპათიებისას მკურნალობის არ
შეწყვეტამ, შეიძლება, გამოიწვიოს თირკმლის 
უკმარისობა. შესაბამისად, ექიმებიც და პაციენ
ტებიც ყურადღებით უნდა იყვნენ და იცოდნენ ამ 
იშვიათი გართულების შესახებ. აუცილებლად 
აღსანიშნავია, რომ კუნთისმხრივი სიმპტომები 
არ უნდა „დაბრალდეს” სტატინებს გადამოწმე
ბისა და ობიექტური მტკიცებულების, მაგ., კრეა
ტინკინაზის საერთო ფრაქციის მნიშვნელოვანი 
მატების, გარეშე და „უდანაშაულო“ სტატინები 
დაუსაბუთებლად არ უნდა მოიხსნას/შეჩერდეს. 

ბოლო პერიოდში ჩატარებული მეტა-ანალიზები 
აჩვენებს, რომ სტატინებით თერაპია ამცირებს 
კარდიოვასკულარულ რისკებს თირკმლის ქრო
ნიკული დაავადების შემთხვევაში, განსაკუთრე
ბით, თირკმლის ფუნქციის მსუბუქი დარღვევისას. 
აღსანიშნავია, რომ დიალიზზე მყოფ პირებში 
სტატინებით თერაპია სარგებელს არ იძლევა. 
ამდენად, თანამედროვე გაიდლაინები ეყრდნობა 
რა ამ მონაცემს, რეკომენდაციას უწევს სტატინე
ბის აქტიურ გამოყენებას თირკმლის ქრონიკული 
დაავადების მქონე პირებში, გარდა დიალიზზე 
მყოფი პაციენტებისა.

სტატინების მაღალი დოზებით თერაპიის ფონზე 
აღნიშნული მსუბუქი პროტეინურია, რომელიც, 
მეტწილად, გარდამავალია, არ არის დაკავში
რებული თირკმლის ფუნქციის გაუარესებასთან. 
იგი შესაძლოა გამოწვეული იყოს ალბუმინის 
ტუბულარული რეაბსორბციის შემცირებით, სტა
ტინების მიერ ფერმენტ HMG-CoA რედუქტაზას ინ
ჰიბიციითა და ენდოციტოზში მონაწილე ცილების 
პრენილაციის დაქვეითებით. ეს ეფექტი, როგორც 
წესი, იშვიათი და გარდამავალია. რანდომიზე
ბული კლინიკური კვლევების მეტა-ანალიზების 
მიხედვით, მაგ., 24 კლინიკური კვლევის მეტა-
-ანალიზით, კვლევაში ჯამურად ჩართული იყო 
წლების მანძილზე სტატინებით ნამკურნალები 
>15 000 პაციენტი, არ იქნა ნანახი სერიოზული 
თირკმლისმიერი ცვლილება. უფრო მეტიც, არ
სებობს გარკვეული მოსაზრება და კვლევები, 
რომელთა მიხედვითაც სტატინებს შესაძლოა, 
ჰქონდეთ ნეფროპროტექციული მოქმედებაც, 
თუმცა,  ეს ჰიპოთეზა დამატებით კველევას სა
ჭიროებს. 

სამახსოვრო

•	სტატინებით თერაპია არ არის ასოცირებული თირკმლის 
ფუნქციის კლინიკურად მნიშვნელოვან გაუარესებასთან. 

•	გლომერულური ფილტრაციის მიხედვით, გარკვეული 
სტატინებისთვის, მაღალი დოზებით მათი გამოყენების 
შემთხვევაში, შესაძლოა, საჭირო იყოს დოზის შემცირება, 
თირკმლის ქრონიკული დაავადების შორეულ სტადიაზე.  

•	სტატინების პროტექციული ეფექტი თირკმლებზე არ არის 
გამორიცხული, თუმცა, ამ მიმართულებით საჭიროა დამა
ტებით კვლევების ჩატარება. 

სტატინები და ღვიძლი

სტატინებით გამოწვეული ღვიძლის იდიოსინკრა
ზული დაზიანება უკიდურესად იშვიათი ფენომე
ნია, თუმცა, თუ განვითარდა, შესაძლოა, საკმაოდ 
სერიოზული აღმოჩნდეს. ჩატარებული კვლევების 
მიხედვით, სტატინებით განპირობებული ღვიძ
ლის დაზიანება, შესაძლოა, წამლით გამოწვეული 
ჰეპატოტოქსიკურობის 1-3%-ს შეადგენდეს. The 
United Kingdom General Practice Recearch Database-ის 
(1997-2006 წ.) მონაცემებით, ღვიძლის ზომიერი 
და გამოხატული დაზიანება (ბილირუბინი >60 
მკმოლი/ლ, ALT, ან AST >200 ერთ/ლ, ან ALP >1200 
ერთ/ლ) ატორვასტატინით თერაპიისას ნანახი 
იქნა პაციენტთა მხოლოდ 0,09%-ში vs სიმვას
ტატინის ფონზე – 0,06%-ში. წამალთა გვერდითი 
ეფექტების მონაცემთა შვედეთის ბაზის მიხედვით, 
სტატინებით თერაპიის დროს, დაფიქსირებულია 
წამლით განპირობებული ღვიძლის დაზიანების 
(განისაზღვრება, როგორც ტრანსამინაზების დო
ნის მომატება ნორმის ზედა ზღვრიდან ≥5-ჯერ და 
ტუტე ფოსფატაზის ზრდა ნორმის ზედა ზღვრიდან 
≥2) 11,2 შემთხვევა 100 000 პაციენტზე. მიუხედავად 
1990 წლიდან სტატინების გამოყენების მნიშვნე
ლოვნად გაზრდისა, FDA-ის გვერდითი ეფექტების 
აღწერის სისტემის მონაცემთა ბაზას არ აღმო
უჩენია სტატინებით ინდუცირებული ღვიძლის 
ფატალური, ან მძიმე დაზიანების შემთხვევების 
სიხშირის ზრდა. სტატინით ინდუცირებული ღვიძ
ლის მძიმე დაზიანება უკიდურესად იშვიათია – <2 
შემთხვევა 1 მილიონ პაციენტზე წელიწადში. შემ
თხვევები შეფასდა როგორც შესაძლო, ან სტატი
ნებით თერაპიასთან სავარაუდოდ ასოცირებული. 
არც ერთი შემთხვევა არ შეფასებულა როგორც 
ძალზე სავარაუდო, ან სტატინებით თერაპიასთან 
დადასტურებულად დაკავშირებული. ამერიკის 
ლიპიდების ეროვნული ასოციაციის ღვიძლის
მხრივი უსაფრთხოების კომისიის ბოლო განახ
ლების მიხედვით, სტატინებით განპირობებული 
ჰეპატოტოქსიკურობის აღწერილი შემთხვევები 
ძალიან იშვიათია. სტატინებით განპირობებული 
ღვიძლის დაზიანება უნდა იყოს კლასის ეფექ
ტი და შესაძლოა, განვითარდეს მკურნალობის 
დაწყებიდან ნებისმიერ დროს. აუტოიმუნური ჰეპა
ტიტი, სავარაუდოდ, სტატინით ინდუცირებული ჰე
პატოტოქსიკურობის ყველაზე ხშირი ვარიანტია. 

ღვიძლის ფერმენტების მონიტორიგნი 

თანამედროვე მონაცემებით, სტატინებით თერა
პიისას ღვიძლის ფერმენტების რუტინული მონი
ტორინგი არ არის რეკომენდებული. მართლაც, 
რუტინულმა კონტროლმა შესაძლოა გამოავლი
ნოს პაციენტები იზოლირებულად ALT-ის, AST-ისა 
და GGT-ის დონის მატებით და უბიძგოს ექიმებს, 
საჭიროების გარეშე შეაჩეროს სტატინებით თე
რაპია, ან შეამციროს დოზა, რაც პაციენტს მნიშ
ვნელოვნად გაუზრდის კარდიოვასკულარული 
მოვლენების (ინფარქტი და ინსულტი) რისკს. 
მიზანშეწონილია ღვიძლის ფუნქციების კონტ
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როლი მაშინ, როცა სავარაუდოა ჰეპატოტოქ
სიკურობის სიმპტომები (მაგ., უჩვეულო სისუსტე 
და დაღლა, მადის დაკარგვა, მუცლის ტკივილი, 
შარდის გამუქება, ან კანისა და სკლერების გაყ
ვითლება). ასეთ შემთხვევაში, თუკი პაციენტს აქვს 
ALT ნორმის ზედა ზღვარზე >3-ჯერ მაღალი (ან 
ნაკლებად მომატებულიც კი, თუ კომბინირებულია 
ბილირუბინის უკვე არსებულ მატებასთან), სტატი
ნებით თერაპია უნდა შეჩერდეს. მხედველობაშია 
მისაღები სხვა პოტენციური გამომწვევი მიზეზები, 
სანამ გადაწყდება, რომ ჰეპატოტოქსიკურობა 
სტატინებითაა ინდუცირებული.

 ALT-ის დონის მსუბუქი მატების დროს, რაც გან
პირობებულია სტეატოჰეპატოზითა და ღვიძლის 
არაალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადებით, სტა
ტინები არ იწვევს ღვიძლის მდგომარეობის გაუა
რესებას, თუმცა, სიფრთხილით უნდა დაინიშნოს 
იმ პაციენტებთან, ვისაც აქვს ბილიარული ცირო
ზი. უფრო მეტიც, სტატინებით თერაპიის კარდი
ოვასკულარული სარგებელი მნიშვნელოვნად 
გადაწონის ნებისმიერი სახის უსაფრთხოების 
საკითხს, რაც მკვეთრად ხაზგასმულია გაიდლა
ინებში. მართლაც, მეტა-ანალიზის მიხედვით, 

რომელიც მოიცავდა ღვიძლის ქრონიკული და
ავადების მქონე 120 000 პაციენტს, სტატინებით 
თერაპიამ შეამცირა ღვიძლის დეკომპენსაცია და 
სიკვდილობა და, სავარაუდოდ, პორტული ჰიპერ
ტენზიაც. სტატინები არ უნდა იქნეს დანიშნული 
მწვავე B ვირუსული ჰეპატიტის დროს, ტრანსამი
ნაზებისა და ბილირუბინის ნორმალიზაციამდე. 

სამახსოვრო

•	სტატინებით თერაპიისას ALT-ის მსუბუქი მატება ასიმპტო
მური პირებისთვის არ არის კლინიკურად მნიშვნელოვანი. 
თუ აღინიშნება ALT-ის მსუბუქი მატება, რაც უკავშირდება 
სტეატოზს, ან ღვიძლის არაალკოჰოლურ ცხიმოვან და
ავადებას, სტატინებით თერაპია არ აუარესებს ღვიძლის 
მდგომარეობას;

•	ღვიძლის, კლინიკურად მნიშვნელოვანი, სტატინით გა
მოწვეული დაზიანება ძალიან იშვიათი მოვლენაა, ღვიძ
ლის მძიმე დაზიანება ვითარდება სიხშირით 1:1 000 000 
წელიწადში;

•	ღვიძლის ფერმენტების რუტინული მონიტორინგი არ არის 
რეკომენდებული სტატინებით თერაპიის ფონზე; 

•	ღვიძლის ფერმენტების კონტროლი უნდა ჩაუტარდეთ 
მხოლოდ იმ პირებს, ვისაც გამოხატული აქვთ ჰეპატო
ტოქსიკურობაზე საეჭვო სიმპტომები. 

2006 და 2014 წლებში National Lipid Association Safty Task Report-ის მიერ  
ჰეპატოლოგების მიმართ დასმული საკითხები

2006 წელი. National Lipid Associacion Safty Task Report-ის მიერ დასმული კითხვები პასუხები

დაკავშირებულია თუ არა სისხლში ამინოტრანსფერაზების დონის მატება 3-ჰიდროქსი-მეთილგლუტარილ 
კოენზიმ რედუქტაზას ინჰიბიტორით, ანუ სტატინით თერაპიასთან?

დიახ 

არის თუ არა ამინოტრანსფერაზის დონის, სტატინით განპირობებული, მატება ღვიძლის დისფუნქციის, ან 
დაზიანების გამოვლენა?

არა

ამინოტრანსფერაზების დონის მატება სტატინების კლასის ეფექტია? დიახ

ზრდის თუ არა სტატინებით მკურნალობა ღვიძლის უკმარისობის შემთხვევების სიხშირეს, ღვიძლის 
ტრანსპლანტაციის შემთხვევაში, ან ჩვეულებრივ პოპულაციაში, ღვიძლის უკმარისობით გამოწვეულ 
სიკვდილობას?

დიახ

სტატინებით ხანგრძლივი მკურნალობისას საჭიროა თუ არა, ღვიძლის ფერმენტებისა და ღვიძლის 
ფუნქციური ტესტების მონიტორინგი? 

არა

ქვემოთ ჩამოთვლილი მდგომარეობებიდან რომელია სტატინებით მკურნალობის უკუჩვენება?

• ღვიძლის ქრონიკული დაავადება არა

• კომპენსირებული ციროზი არა

• დეკომპენსირებული ციროზი, ან ღვიძლის მწვავე უკმარისობა დიახ

შეიძლება თა არა სტატინების გამოყენება ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადების, ან 
არაალკოჰოლური სტეატოჰეპატიტის შემთხვევაში?

დიახ

2014 წელი. National Lipid Associacion Safty Task Report-ის მიერ დასმული კითხვები პასუხები

მას შემდეგ, რაც სტატინებით თერაპიის ფონზე ღვიძლის ფუნქციები აღარ საჭიროებს მონიტორინგს, 
არსებობს თუ არა უსაფრთხოების რამე ახალი ზომა?

არა

საჭიროა ღვიძლის ფერმენტების განსაზღვრა სტატინებით მკურნალობის დაწყებამდე? დიახ

უსაფრთხოა თუ არა, ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადების დროს, სტატინებით მკურნალობა? დიახ

ურთიერთქმედებს თუ არა სტატინები ინფექციის მკურნალობისას (მაგ., ჰეპატიტი B, C) გამოყენებულ 
მედიკამენტებთან? საჭიროა თუ არა სტატინების სახეობის, დოზის, ან ანტივირუსული რეჟიმის შეცვლა?

დიახ

შეიძლება თუ არა სტატინების უსაფრთხოდ გამოყენება ღვიძლის ტრანსპლანტაციის შემდეგ? დიახ

შეიძლება თუ არა სტატინების გამოყენება აუტოიმუნური ჰეპატიტის მქონე პაციენტებთან? დიახ



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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სხვა, სავარაუდო გვერდითი 
ეფექტების გამაბათილებელი 
მტკიცებულებები

სტატინების გამოყენებასთან დაკავშირებული 
დადასტურებული თუ ცრუ გვერდითი ეფექტების 
გარდა, გამოთქმული იყო მოსაზრება, რომ სტა
ტინებით თერაპია, შესაძლოა, დაკავშირებული 
იყოს დამატებით სხვა გვერდით ეფექტებთანაც 

(მაგ., ღვიძლის დაზიანება, ძილის დარღვევები, 
აგრესია, სუიციდური ქცევა, ერექციული დისფუნ
ქცია, ნეიროპათია, კოგნიტური დარღვევები, მეხ
სიერების გაუარესება, დემენცია, კატარაქტა). ეს 
ცრურწმენები, როგორც წესი, ეყრდნობოდა ერ
თეულ შემთხვევებსა და ობსერვაციულ კვლევებს. 
მეტწილად, ეს დაუსაბუთებელი წარმოდგენები 
გაქარწყლდა ფართომასშტაბიანი კვლევებიდან 
მიღებული საკმარისი მტკიცებულებებით. 

პოტენციური რისკები

•	ახლად გამოვლენილი დიაბეტის ზომიერი 
რისკი (≈ 0,1% წელიწადში); რისკი იზრდება 
მეტაბოლური სინდრომის არსებობისას;

•	კუნთისმხრივი სიმპტომები, გასათვალისწი
ნებელია nocebo ეფექტი;

•	ძალიან იშვიათია ღვიძლის, კლინიკურად 
მნიშვნელოვანი, დაზიანება;

•	SPARKL-ის მონაცემებით სტატინებით მკურ
ნალობისას შეიძლება გაიზარდოს ჰემორა
გიული ინსულტის რისკი იმ პაციენტებთან, 
რომლებსაც გადატანილი აქვთ ინსულტი. ეს 
მონაცემი არ დადასტურდა რანდომიზებუ
ლი, კოჰორტული და შემთხვევით კონტრო
ლირებული კვლევების მიხედვით; 

სარგებელი

•	LDL ქოლესტეროლის დონის დაქვეითება;
•	კორონარული ათერომის რეგრესია;
•	ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარუ

ლი დაავადებების გართულებების შემცირე
ბა;

არ არსებობს ფაქტები სტატინებით მკურნა
ლობის მავნე გავლენის შესახებ შემეცნებით 
ფუნქციაზე, თირკმლის ფუნქციასა და კატარაქ
ტის განვითარების რისკზე. აგრეთვე, ცნობები 
ჰემორაგიული ინსულტის რისკის გაზრდის თა
ობაზე იმ პაციენტებთან, რომელთაც ანამნეზში 
ინსულტი არ ჰქონიათ.

შეჯამება

მნიშვნელოვანია უკეთ გაცნობეიერება იმისა, რომ 
ობსერვაციულ კვლევებსა და ცალკეული კლი
ნიკური შემთხვევების განხილვას არ აქვს მყარი 
მტკიცებულება და აღენიშნება მრავალი შეზღუდ
ვა. არ შეიძლება მათი პირდაპირ გადმოტანა 
და დანერგვა პრაქტიკაში. ამის საპირისპიროდ, 
მნიშვნელოვანია ადეკვატური მასშტაბის რანდო
მიზებული კლინიკური კვლევების სიმძლავრისა 
და მნიშვნელობის უკეთ გააზრება. 

საზოგადოების ცნობადობა სტატინების გვერდი
თი ეფექტების შესახებ ხშირად გადაჭარბებული 
და ზოგ შემთხვევაში, მცდარია, რაც, ნაწილობ
რივ, მედიით გავრცელებული შემთხვევების შე
დეგია, მაშინ, როდესაც სტატინებს აქვთ აბსო
ლუტურად მისაღები უსაფრთხოების პროფილი; 
ევროპის ათეროსკლეროზის საზოგადოების კო
მისიამ კიდევ ერთხელ განიხილა განახლებუ
ლი მტკიცებულებები სტატინების გამოყენების 
უსაფრთხოების შესახებ. კომისიის შეხვედრისა 
და საერთო შეთანხმების მიხედვით, სტატინებით 
თერაპია უსაფრთხოა. შაქრიანი დიაბეტის გა
მოვლენის სიხშირე 1 შემთხვევაა 1000 პაციენტზე 
წელიწადში, მაშინ, როდესაც ხდება 5 ინფრაქტი
სა და ინსულტის პრევენცია. პრედიაბეტისა და 

მეტაბოლური სინდრომის მქონე პირები მეტად 
არიან მიდრეკილნი დიაბეტის განვითარებისკენ. 
სავარაუდოდ, ეს უნდა იყოს კლასის ეფექტი, თუმ
ცა, არ არსებობს head to head კვლევები (სადაც 
ორი სხვადასხვა სტატინი უშუალოდ არის ერთ
მანეთს შედარებული, რედ. შენიშვნა), რომელიც 
შეაფასებდა თითოეული სტატინის გავლენას 
გლუკოზის ჰომეოსტაზზე. დაგროვილ მტკიცე
ბულებებზე დაყრდნობით, დადასტურებულად 
შეიძლება ითქვას, რომ სტატინებით თერაპიას 
არ გააჩნია უარყოფითი გავლენა თირკმლისა 
და კოგნიტურ ფუნქციებზე, არ ზრდის კატარაქ
ტისა და ჰემორაგიული ინსულტების სიხშირეს 
იმ პაციენტებში, რომლებსაც ადრე ინსულტი არ 
ჰქონიათ. თუმცა, SPARCL კვლევის მონაცემების 
მიხედვით, შესაძლოა, სტატინები ზრდიდეს ჰემო
რაგიული ინსულტების სიხშირეს იმ პაციენტებში, 
რომლებსაც უკვე გადატანილი აქვთ ინსულტი. 
სტატინების მიერ ღვიძლის, კლინიკურად მნიშვ
ნელოვანი, დაზიანება უკიდურესად იშვიათი მოვ
ლენაა. ევროპის ათეროსკლეროზის საზოგადოე
ბის მიერ შეჯამების სახით ხაზგასმულია შემდეგი 
ფაქტი პრაქტიკოსი ექიმებისთვის: „სტატინებით 
თერაპიის კარდიოვასკულარული სარგებელი 
მნიშვნელოვნად გადაწონის ნებისმიერი სახის 
გვერდითი ეფექტის განვითარების რისკს“.
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საკვანძო სიტყვები

სტატინები • პლეიოტროპული ეფექტები • ღვიძ
ლის ქრონიკული დაავადებები • დეკომპენსაცია 
• პორტული ჰიპერტენზია

საკვანძო საკითხი

სტატინებმა აჩვენა პოტენციური დადებითი ეფექტები ქრო
ნიკული ანთებითი დაავადებების დროს, მათ შორის ფილ
ტვების ქრონიკული დაავადებების, ნევროლოგიური დარ
ღვევებისა და თირკმლის ქრონიკული დაავადების დროს. 

შეჯამება

ქოლესტეროლის დონის დაქვეითებასთან ერ
თად, სტატინებს აქვს პლეიოტროპული ეფექტები, 
კერძოდ, ანთების საწინააღმდეგო, ანტი-ანგი
ოგენეზური და ანტი-ფიბროზული, რაც, შესაძ
ლოა, გამოსადეგი იყოს გარკვეული ქრონიკული 
ანთებითი მდგომარეობების დროს. სტატინები, 
როგორც ღვიძლის ქრონიკული დაავადებების 
პოტენციური სამკურნალო საშუალება, მხოლოდ 
ბოლო პერიოდში იქნა შესწავლილი, რამდენადაც 
ადრე არსებული ეჭვები ღვიძლისმიერი უსაფრ
თხოების შესახებ ხელს უშლიდა ამგვარი კვლე

ვების ჩატარებას ღვიძლის დაავადების მქონე 
პაციენტებში. ღვიძლის დაავადების ცხოველურ 
მოდელებზე ჩატარებული გარკვეული ექსპერი
მენტული კვლევები აჩვენებს, რომ სტატინები 
ამცირებს ღვიძლშიდა ანთებას, ფიბროგენეზსა 
და პორტულ ჰიპერტენზიას. დამატებით, ღვიძლის 
ციროზისა და ციროზამდელი მდგომარეობის მქო
ნე პაციენტების დიდ პოპულაციაში ჩატარებულმა 
რეტროსპექტულმა კოჰორტულმა კვლევებმა 
აჩვენა, რომ სტატინების გამოყენება, რომლებიც 
ინიშნებოდა ქოლესტეროლის მაღალი დონის 
დასაქვეითებლად, ასოცირებული იყო ღვიძლის 
დაავადების პროგრესირების, დეკომპენსაციის, 
ჰეპატოცელულარული კარცინომის განვითარე
ბისა და სიკვდილობის რისკის შემცირებასთან. ეს 
სასარგებლო ეფექტები შენარჩუნდა დაავადების 
სიმძიმის და სხვა პოტენციური ხელისშემშლელი 
ფაქტორების კორექტირების შემდეგაც. და ბო
ლოს, რამდენიმე რანდომიზებულმა კონტროლი
რებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ სიმვასტატინით 
თერაპია ამცირებს პორტულ ჰიპერტენზიას (2 
კვლევა) და ღვიძლისმიერ (რედ. შენიშვნა) სიკ
ვდილობას (1 კვლევა). სტატინები, ჩვეულებრივ, 
კარგი ამტანობით ხასიათდება, თუმცა, პაციენ
ტთა მცირე ნაწილს შეიძლება განუვითარდეს 
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მძიმე გვერდითი ეფექტები, როგორიცაა მაგ., 
რაბდომიოლიზი. მიუხედავად ამ დამაიმედებელი 
სასარგებლო ეფექტებისა, საჭიროა შემდგომი 
ფართომასშტაბიანი რანდომიზებული კონტრო
ლირებული კვლევები, მყარი საბოლოო კლინი
კური წერტილებით, იმისთვის, რომ სტატინებით 
ღვიძლის დაავადებების მკურნალობა რეკომენ
დებული იყოს კლინიკურ პრაქტიკაში.
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შესავალი

სტატინები აღმოაჩინეს შემთხვევით, ანტიმიკრო
ბული აგენტების ძიებისას, როგორც შუალედური 
პროდუქტი [1]. სტატინები წარმოადგენს მოლე
კულების ჰეტეროგენურ ჯგუფს, რომელიც აინჰი
ბირებს ჰიდროქსიმეთილგლუტარილ კოენზიმ A 
რედუქტაზას აქტივობას. ეს უკანასკნელი არის 
ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის მთავარი მარეგუ
ლირებელი (რედ. შენიშვნა) ფერმენტი. ამდენად, 
სტატინები მთელ მსოფლიოში გამოიყენება დის
ლიპიდემიის სამკურნალოდ [2]. გარდა ქოლეს
ტეროლის დაქვეითებისა, სტატინებს, ასევე, აქვს 
პლეიოტროპული ეფექტები, როგორიცაა ანტიოქ
სიდანტური, ანტიპროლიფერაციული და ანთების 
საწინააღმდეგო მოქმედება. გარდა ამისა, სტა
ტინები აუმჯობესებს ენდოთელიალურ ფუნქციას 
და ასტიმულირებს ნეოანგიოგენეზს [3]. არ არის 
ცნობილი რამდენად არის ეს ეფექტები დაკავ
შირებული სტატინების პირველად ეფექტთან; 
მიუხედავად ამისა, მრავალმა კვლევამ აჩვენა, 
რომ სტატინები მნიშვნელოვნად ამცირებს კარ
დიოვასკულარულ ავადობასა და სიკვდილობას 
[4]. შედეგად, სტატინები წარმოადგენს ყველაზე 
დანიშვნად მედიკამენტებს მთელ მსოფლიოში 
და, განვითარებულ ქვეყნებში ბოლო ათწლე
ულების მანძილზე, სულ უფრო და უფრო მეტი 
პაციენტი იღებს სტატინს კარდიოვასკულარული 
მოვლენების როგორც პირველადი, ისე მეორეუ
ლი პრევენციისთვის [5]. კარგადაა ცნობილი, რომ 
სტატინებმა შეიძლება გამოიწვიოს ტრანსამინაზე
ბის - ასპარტატ და ალანინ ამინოტრანსფერაზას 
დონის მატება სისხლში. ამდენად, კვლავ რჩება 
გარკვეული ეჭვი პირველადი ჯანდაცვის რგოლის 
ექიმებში ღვიძლის დაავადების დროს სტატინების 
გამოყენებასთან დაკავშირებით, რამდენადაც 
ზოგიერთი ექიმი ჯერ კიდევ ფიქრობს, რომ ამ პა
ციენტებს აღენიშნებათ სტატინებით გამოწვეული 
(რედ. შენიშვნა) ჰეპატოტოქსიკურობის გაზრდი
ლი რისკი [6]. თუმცა, სტატინებით გამოწვეული 
ღვიძლის დაზიანება უკიდურესად იშვიათია და 
ზუსტი მექანიზმი, თუ რა მიზეზით ხდება ასპარ
ტატ და ალანინ ამინოტრანსფერაზების მატება 
კვლავ გაურკვეველია. ღვიძლის ფერმენტების 
მატება >3-ჯერ ნორმის ზედა ზღვრიდან ვითარ
დება სტატინებით ნამკურნალები პაციენტების 
<1%-ში [7,8]. პარადოქსულად, უკანასკნელ პე
რიოდში ჩატარებულმა რამდენიმე კვლევამ აჩ

ვენა, რომ სტატინების გამოყენებას შესაძლოა 
თან ახლდეს კლინიკური სარგებელი ღვიძლის 
ისეთი დაავადებების დროს, როგორიცაა: ღვიძ
ლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადება 
(NAFLD), ღვიძლის ქოლესტაზური დაავადებები 
და ციროზი. უფრო მეტიც, წამლების ამ კლასმა 
აჩვენა, რომ აუმჯობესებს ფუნქციურ დაზიანებებ
სა და ღვიძლის ჰისტოლოგიას ღვიძლის არა
ალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადების მქონე 
პაციენტებში და, ამავდროულად, ამცირებს კარ
დიოვასკულარული მოვლენების განვითარების 
რისკებს [9]. გარდა ამისა, ნანახია, რომ ციროზის 
მქონე პაციენტებში სტატინების გამოყენება ამცი
რებს პორტულ ჰიპერტენზიას, რომელიც შეფასდა 
ღვიძლის ვენური წნევის გრადიენტის განსაზღვ
რით და ამცირებს ციროზის დეკომპენსაციისა და 
სიკვდილობის რისკს [10]. ამდენად, მიუხედავად 
იმისა, რომ ადრე, წლების მანძილზე, სტატინები 
ითვლებოდა „აკრძალულ წამლებად“ ჰიპერტ
რანსამინაზემიის მქონე პაციენტებში, დღეს მზარ
დი ინტერესია მათი თერაპიული პოტენციალის 
მიმართ ღვიძლის დაავადებების დროს.

ქრონიკული დაავადებების 

დროს სტატინების 

გამოყენების რაციონალურობა

როგორც უკვე აღინიშნა, კარდიოვასკულარული 
რისკის მქონე პაციენტებში ლიპიდების დონის 
დაქვეითების გარდა, სტატინებს გააჩნია პლე
იოტროპული ეფექტები, რომლებიც მოქმედებს 
მრავალი ქრონიკული დაავადების მნიშვნელო
ვან პათოფიზიოლოგიურ პროცესებზე. ისინი გავ
ლენას ახდენენ ანთებით პროცესზე შემდეგი მე
ქანიზმით: i) ამცირებს ლეიკოციტების ადჰეზიას 
ენდოთელიუმსა და ეპითელურ უჯრედებზე LFA-1-
ისა და ICAM-1-ის ექსპრესიისა და მიმაგრების ინ
ჰიბიციის გზით; ii) ამცირებს NF-kB-ის პროდუქციას 
და, შედეგად, ისეთი პროანთებითი ციტოკინების 
გამოთავისუფლებას, როგორიცაა TNF-α და IL-6; 
iii) ბლოკავს ლიპიდური რაფტებისა და იმუნური 
უჯრედების აქტივაციისა და ზრდისთვის მნიშვ
ნელოვანი ცილების პრენილაციას [11,12]. სტა
ტინები, ასევე, ამცირებს ოქსიდაციურ სტრესს, 
დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების დონისა 
და მათი ოქსიდაციის დაქვეითების გზით, ასევე, 
ამცირებს ინდუცირებადი აზოტის ოქსიდის (iNOS) 
პროდუქციას და, შედეგად, გავლენას ახდენს 
აზოტისმიერ სტრესზე [13,14]. მეტიც, სტატინები 
ასტიმულირებს ენდოთელური პროგენიტორი 
უჯრედების მობილიზაციასა და აქტივაციას, რაც 
მნიშვნელოვანია ანგიოგენეზისა და რეგენერა
ციისთვის [15]. სტატინების მიერ ანთების შემ
ცირებისა და შეხორცების ხელშეწყობის უნარი 
მნიშვნელოვანი სარგებლის მომტანია მრავალი 
ქრონიკული დაავადების დროს, სასუნთქი გზების 
ობსტრუქციული დაავადებებით დაწყებული, ნეი
როდეგენერაციული დაავადებებით დამთავრე
ბული, რომელთა მაგალითებიც დეტალურადაა 
განხილული შემდგომ ქვეთავებში. 
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ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქციული დაავა
დების პათოფიზიოლოგია მოიცავს i) დისტალუ
რი ჰაერგამტარი გზების გაფართოებასა და მა
თი კედლების დესტრუქციას ფიბროზის გარეშე 
(ემფიზემა) და ii) წვრილი ჰაერგამტარი გზების 
რემოდელირებასა და დავიწროებას, ძირითა
დად, მწეველებში, სადაც ფიბროზი, ლორწოს 
ჰიპერსეკრეცია და მეტაპლაზია ზრდის ჰაერგამ
ტარი გზების კედლების სისქეს [16]. ასეთ შემთხ
ვევებში ხდება იმუნური სისტემის ქრონიკული 
სტიმულაცია, იმუნური უჯრედების ფილტვებში 
მიგრაციით, რასაც მოჰყვება პროოქსიდანტების 
წარმოქმნა და ანთებითი ციტოკინების გამოთა
ვისუფლება [17]. მართლაც, პაციენტები, რომელ
თაც აღენიშნათ ანთების მარკერების მომატება, 
როგორიცაა მაგალითად C-რეაქტიული ცილა 
(CRP), აქვთ ფილტვის ქრონიკული ობსტრუქ
ციული დაავადების (ფქოდ) გართულებისა და 
ფილტვის ფუნქციის დაჩქარებული გაუარესების 
რისკი [18].

როგორც უკვე აღინიშნა, მრავალი პათოლო
გიური პროცესი წარმოადგენს სტატინების მოქ
მედების სამიზნეს. ტაივანში, 14 000 პაციენტზე 
დაკვირვების შედეგად ინახა, რომ სტატინებით 
მკურნალობის ფონზე ნაკლები იყო ჰოსპიტალი
ზაციის შემთხვევები და ფქოდ-ის გართულებების 
სიხშირე შემცირდა 30%-ით [19]. მიუხედავად 
იმისა, რომ პროსპექტული კვლევებით ერთმ
ნიშვნელოვნად არ დადასტურდა სიკვდილობის 
შემცირება სტატინებით მკურნალობაზე მყოფ 
ფქოდ-ის მქონე პაციენტებში, სტატინებით მკურ
ნალობაზე არმყოფ პაციენტებთან შედარებით 
[20], რამდენიმე კოჰორტულმა, რეტროსპექტულ
მა კვლევამ აჩვენა ყველა მიზეზით სიკვდილობის 
შემცირება 21-35%-ით [21,22]. თუმცა, მნიშვნე
ლოვანია აღინიშნოს, რომ კონტროლირებული 
კვლევის მონაცემების კრიტიკის მიხედვით, ამ 
რეტროსპექტულ კვლევებში ისეთი პაციენტებიც 
იყვნენ ჩართულნი, რომელთაც აღენიშნებოდათ 
სტატინებით თერაპიის დაწყების კარდიოვასკუ
ლარული ჩვენებები. შესაბამისად, კვლევისას 
დაფიქსირებული სასარგებლო ეფექტები, მაღა
ლი ალბათობით, უკავშირდებოდა კლინიკური 
გამოსავლის გაუმჯობესებას კვლევაში ჩართულ 
იმ პაციენტებში, ვისაც აღენიშნებოდა კარდიო
ვასკულარული დაავადება ან მისი განვითარების 
რისკი (ქოლესტეროლის საწყისი მაჩვენებლის 
ან CRP-ის მატება) [23,24]. ამ კვლევების საფუძ
ველზე, ფქოდ-ის მართვის GOLD-ის (ფქოდ-ის 
გლობალური ინიციატივა) გაიდლაინი რეკო
მენდაციას არ უწევს სტატინების გამოყენებას 
ფქოდ-ის გართულებების შემცირების მიზნით, თუ 
პაციენტს, ამავდროულად, არ აღენიშნება კარ
დიოვასკულარული რისკის ფაქტორები [GOLD 
2017 http://www.goldcopd.org].

ნევროლოგიური დარღვევები

იშემიური ცერებროვასკულარული მოვლენების 
შემდგომ ლიპიდების დონის დაქვეითების სარ
გებლის შესახებ კარგად არის ცნობილი, მაგრამ 
სტატინების ანთების საწინააღმდეგო ეფექტები 
და სისხლძარღვების რემოდელირების ხელ
შეწყობის უნარი სხვა ნევროლოგიურ მდგომა
რეობებზეც ახდენს გავლენას. ერთ-ერთი ასეთი 
მდგომარეობაა ქრონიკული სუბდურული ჰემა
ტომა, რომლის დროსაც აღინიშნება ჰემატომის 
ნეომემბრანაში ანგიოგენეზის დარღვევა და, 
ასევე, ადგილობრივი ანთება [25]. ქრონიკული 
სუბდურული ჰემატომის პრეკლინიკურ მოდელებ
ში ნანახია, რომ ატორვასტატინი აუმჯობესებს 
ანგიოგენეზს და ზრდის მოცირკულირე ენდოთე
ლური პროგენიტორი უჯრედების კონცენტრაცი
ას, ენდოთელური აზოტის ოქსიდისა (eNOS) და 
თრეონინ კინაზას Akt-ის სინთეზის აქტივაციის 
გზით [26]. მეტიც, ადამიანის ენდოთელური უჯრე
დების გამოკვლევით დადგინდა, რომ სტატინები 
ასტიმულირებს ენდოთელური პროგენიტორი 
უჯრედების მიგრაციას, ინჰიბიტორული miR-221 
და miR-222-ის ბლოკირების გზით [27]. ამასთან, 
სტატინების ანთების საწინააღმდეგო ეფექტი ნა
ნახია ხელოვნური სუბდურული ჰემატომის მქონე 
ვირთარგვებზე, რომლებშიც სტატინებმა ხელი 
შეუწყო ფუნქციურ გაუმჯობესებას [28]. დამატე
ბით, სტატინებით თერაპიის რანდომიზებული 
კონტროლირებული კვლევების მეტა-ანალიზის 
მიხედვით, სტატინები ხელს უწყობს სისხლძარ
ღვების ენდოთელური ზრდის ფაქტორის (VEGF) 
მნიშვნელოვან შემცირებას [29]. ეს უკანასკნელი 
ითვლება, რომ დიდი კონცენტრაციითაა ჰემატო
მის სითხეში და ზრდის მის მოცულობას; სტატი
ნების მიერ მისი ინჰიბიცია შესაძლოა სასარგებ
ლო იყოს ქრონიკული სუბდურული ჰემატომების 
საწყისი ეფექტების მართვისთვის. თუმცა, ქრონი
კული სუბდურული ჰემატომის მქონე პაციენტებ
ში სტატინებით თერაპია ჯერ კიდევ დეტალურ 
კლინიკურ შეფასებას საჭიროებს.

ანთებითი კასკადები, ოქსიდაციური სტრესი, მიკ
როგლიური აქტივაცია და α-სინუკლეინის აგრეგა
ცია, ეს ყველაფერი ხელს უწყობს პროგრესირება
დი და უნარშემზღუდავი ნეიროდეგენერაციული 
დარღვევების განვითარებას, როგორიცაა პარ
კინსონის დაავადება. ყველა აღნიშნულ პროცეს
ზე დადებით გავლენას ახდენს სტატინები [30]. 
როგორც ცნობილია, სიმვასტატინს აქვს უნარი 
გადალახოს ჰემატოენცეფალური ბარიერი და 
შეაღწიოს რუხ ნივთიერებაში, დააქვეითოს NF-kB-
ისა და პროანთებითი კასკადების აქტივაცია და 
აღადგინოს ლოკომოტორული ფუნქციები პარკინ
სონის დაავადების მქონე მღრღნელებში [31,32].

მსგავსად, ნანახია, რომ პიტავასტატინსა და 
ატორვასტატინს აქვს დამცველობითი უნარი სენი
ლური ფოლაქების წარმოქმნის საწინააღმდეგოდ 
და ამცირებენ მიკროგლიის აქტივაციას ალცჰაი
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მერის დაავადების მქონე მღრღნელებში [33]. ეს 
აღმოჩენები, ასევე, შეეხება კარდიო-პულმონური 
შუნტირების შემდგომ თავის ტვინის დაზიანების 
მოდელს, როდესაც ნეირონების კარგვისა და 
მეხსიერების დარღვევების პრევენცია შესაძლე
ბელია სიმვასტატინით თერაპიის მეშვეობით [34]. 
გარდა ამ პრეკლინიკური შედეგებისა, რომლე
ბიც მხარს უჭერს სტატინების გამოყენებას ნევ
როლოგიური დარღვევების დროს, პაციენტების 
რეტროსპექტული მიმოხილვით დადგინდა, რომ 
ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპია აუმჯობე
სებს კოგნიტურ ფუნქციას პარკინსონის დაავა
დების მქონე პაციენტებში [35], ან გადაავადებს 
პარკინსონის განვითარებას [36]. სამ მილიონზე 
მეტ ინდივიდში დადგენილი პარკინსონის და
ავადების 21 000-ზე მეტი შემთხვევის მეტა-ანა
ლიზით ნანახი იქნა პარკინსონის დაავადების 
განვითარების უფრო დაბალი რისკი სტატინებით 
თერაპიაზე მყოფ პაციენტებში [37].

თირკმლის ქრონიკული დაავადება

მაშინ, როცა შაქრიანი დიაბეტით გამოწვეული 
ნეფროპათიის დროს სტატინების გამოყენება 
წარმოადგენს თერაპიის სტანდარტს და მათი 
გამოყენება შემოთავაზებულია შაქრიანი დია
ბეტის გართულებების რისკის შესამცირებლად, 
სტატინებმა, ასევე, გამოავლინა თირკმლის ქრო
ნიკული დაავადების შორსწასული ფორმის დროს 
სისხლძარღვოვანი მოვლენების განვითარების 
რისკის შემცირება. SHARP კვლევამ აჩვენა, რომ 
პაციენტებს, რომელთაც მკურნალობდნენ სიმვას
ტატინითა და ეზეტიმიბით, საშუალოდ 5-წლიანი 
დაკვირვების შემდეგ, აღენიშნებოდათ მნიშვნე
ლოვნად მცირე რაოდენობით ათეროსკლეროზუ
ლი მოვლენა (17%), განსაკუთრებით, არაჰემორა
გიული ინსულტი, ვიდრე პაციენტებს, რომლებიც 
არ იღებდნენ ჰიპოლიპიდემიურ მედიკამენტებს 
[38]. გარდა ამისა, სხვა კვლევამ, სადაც მონა
წილეობდა პრედიალიზის სტადიის თირკმლის 
ქრონიკული დაავადების მქონე >14 000 პაცი
ენტი, აჩვენა ყველა მიზეზით სიკვდილობისა და 
მომავალში დიალიზის საჭიროების შემცირება 
სტატინებით მკურნალობაზე მყოფ პაციენტებ
ში, არანამკურნალებ პაციენტებთან შედარებით 
[39]. აღსანიშნავია, რომ ამ კვლევაში იშემიური 
ინსულტისა და ინტრაკრანიალური ჰემორაგი
ის განვითარების რისკის აშკარა შემცირება არ 
გამოვლენილა.

ზემოაღნიშნული შემთხვევები ხაზს უსვამს ქრო
ნიკული დაავადებების დროს სტატინებით თე
რაპიის პოტენციურ სარგებელს, მხარს უჭერს 
სტატინების გამოყენებას ტრადიციული კარდი
ოვასკულარული დანიშნულების გარდა. სტატი
ნების გამოყენება განსაკუთრებით მართებული 
შეიძლება იყოს იმ შემთხვევებში, სადაც საჭიროა 
სისტემური ანთებითი პროცესის შემცირება, სის
ხლძარღვოვანი რეგენერაციის გაზრდა და ოქ
სიდაციური სტრესის შემცირება.

სტატინები ღვიძლის 

დაავადებებისას

ექსპერიმენტული კვლევები ღვიძლის 
დაავადებებზე

სტატინების გავლენა სტეატოზზე

ტრადიციულად, სტატინები გამოიყენება მეტაბო
ლური სინდრომისა და დისლიპიდემიის მქონე 
პაციენტებში, რადგან ამცირებს შრატის LDL ქო
ლესტეროლის დონეს. მეტაბოლური სინდრომის 
მქონე ექსპერიმენტულ ცხოველებსა და პაციენ
ტებს, ჩვეულებრივ, აღენიშნებათ ღვიძლის არა
ალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადება (NAFLD) და 
მისი შორსწასული ფორმა - არაალკოჰოლური 
სტეატოჰეპატიტი (NASH) [40]. LDL ქოლესტერო
ლის დონის შემცირებითა და სტეროლის მარე
გულირებელი ნაწილაკის დამაკავშირებელი 
ცილის (SREBPs), პეროქსისომის პროლიფერაცი
ის გამააქტივებელი რეცეპტორი ალფას (PPARα) 
და β-ოქსიდაციის აქტივაციით, სტატინებს შეუძ
ლია შეამციროს ღვიძლის გაცხიმოვნება [41]. 
სტატინების ეს ჰეპატოპროტექციული ეფექტი 
გაცხიმოვნებულ ღვიძლზე ნანახია ცხოველის 
ტრანსპლანტაციური ღვიძლის მოდელში [42], 
მაგრამ არა არაალკოჰოლური სტეატოჰეპატიტის 
კომბინირებულ გენეტიკურ და კვებით მოდელში 
[40,43]. შესაბამისად, სტატინების სასარგებლო 
ეფექტი ექსპერიმენტული გაცხიმოვნებისას რჩება 
ურთიერთსაწინააღმდეგო.

სტატინების გავლენა ანთებასა და ფიბროზზე

ღვიძლის ქრონიკული დაზიანებისას ექსპერი
მენტულ მოდელებში სტატინებმა აჩვენა ანთების 
საწინააღმდეგო და ანტიფიბროზული ეფექტები. 
სტატინების ანთების საწინააღმდეგო ეფექტები 
ვლინდება მცირე GTP-აზას პრენილაციის ინჰი
ბირებითა და პოსტრეცეპტორული სიგნალის 
შემცირებით [43]. 

სტატინების პოტენციური სასარგებლო ეფექტი 
ფიბროზზე შეფასდა ღვიძლის ქრონიკული დაზი
ანებისას სხვადასხვა ექსპერიმენტულ მოდელში. 
ექსპერიმენტული არაალკოჰოლური სტეატო
ჰეპატიტისას სტატინები გავლენას ახდენს ჰეპა
ტოციტების პარაკრინული სიგნალის ღვიძლის 
ვარსკვლავისებრ უჯრედებზე გადაცემაზე [44] 
და იწვევს ვარსკვლავისებრი უჯრედების აქტი
ვაციისა და ფიბროგენეზის ბლოკირებას [43,44].

თაგვების ექსპერიმენტულ მოდელში ნაღვლის 
სადინრის ლიგირებისას სტატინების ანტიფიბ
როზული ეფექტი გამოწვეული უნდა იყოს შრატის 
ნაღვლის მჟავების დონის დაქვეითებით, რაც, 
სულ მცირე, ნაწილობრივ, პრეგნან X რეცეპტო
რისა და PPARα-ის აქტივაციის შედეგია [45]. რო
გორც ჩანს, ანტიფიბროზული ეფექტი შესამჩნევია 
ნაღვლის სადინრის ლიგირებით გამოწვეული 
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სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  
და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

22

ღვიძლის დაზიანების ადრეულ სტადიაზე, ხო
ლო მოგვიანებით ეტაპზე, ნაღვლის სადინრის 
ლიგირების მოდელის აგრესიულობა გადაწონის 
სტატინების სასარგებლო ეფექტებს [46]. ასევე, 
ამ მოდელში ფიბროგენეზი შესუსტებულია, რაც 
ნაჩვენებია, ერთი მხრივ, კოლაგენის ფრაგმენტე
ბის რაოდენობის ცვლილებაში, რაც ასახავს რე
მოდელირებას ფიბროგენეზის დროს [47], მეორე 
მხრივ, ღვიძლის ვარსკვლავისებრი უჯრედების 
აქტივობის დაქვეითებაში, რაც, უმეტესად, გამოწ
ვეულია დაბერების პროცესით [48]. სტატინებმა 
შესაძლოა, გააუმჯობესოს ფიბროზი ღვიძლის 
ვარსკვლავისებრ უჯრედებში RhoA/Rho-კინაზას 
გზის ინჰიბირებითა და სინუსოიდური ენდოთე
ლური ფუნქციის აღდგენით, რაც გამოწვეულია 
KLF2-ის (კრუპელის მსგავსი ფაქტორი 2, რედ. 
შენიშვნა) ინდუქციით [49].

სხვა ცხოველების მოდელებში, როგორიცაა მაგა
ლითად ანგიოტენზინ II-ით გამოწვეული ღვიძლის 
ფიბროზი, სტატინებმა, ასევე, აჩვენა ფიბროზის 
შემცირება ანთებითი აქტივობის დაქვეითების 
გზით [50]. საერთო ჯამში, სტატინები ამცირებს 
ფიბროზის პროგრესირებას ღვიძლის ქრონი
კული დაზიანების სხვადასხვა ექსპერიმენტულ 
(რედ. შენიშვნა) მოდელში.

სტატინების გავლენა პორტულ ჰიპერტენზიაზე

ნებისმიერი ეტიოლოგიის ღვიძლის დაავადე
ბას აერთიანებს მსგავსი ტერმინალური სტადია, 
რომელიც ხასიათდება ღვიძლის სრული რემო
დელირებითა და პორტული ჰიპერტენზიით. გაზ
რდილი ღვიძლშიდა რეზისტენტობის დამატებითი 
დინამიური კომპონენტი არის დისბალანსი სისხ
ლძარღვის კედლის ტონუსის მარეგულირებელ 
გზებში (RhoA/Rho-კინაზა და აზოტის ოქსიდი [NO]), 
რაც მიმართულია ვაზოკონსტრიქციისკენ. ყველა 
ამ გზის მოდულაცია შესაძლებელია სტატინებით 
[49,51-53]. მაშინ, როცა სტატინები აინჰიბირებს 
RhoA-ს ტრანსლოკაციას და, შესაბამისად, Rho-
კინაზას აქტივობას [52], ისინი აუმჯობესებენ ენ
დოთელურ დისფუნქციას, eNOS-ის აქტიურობის 
გაზრდითა და აზოტის ოქსიდის ხელმისაწვდო
მობით [52,54]. როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, 
Rho-კინაზას აქტივობის მოდულაციით და, ასევე, 
KLF2-ის ექსპრესიით სტატინებმა აჩვენა ფიბრო
ზის საწინააღმდეგო თვისებები, რამაც შეიძლება, 
ხელი შეუწყოს პორტული ჰიპერტენზიის შემცი
რებას. ამგვარად, სტატინებს შეუძლია ღვიძლის 
ქრონიკული დაავადებისას ფუნქციური და სტრუქ
ტურული (ფიბროზი) მოდულაცია და შესაძლოა, 
პოტენციურად სასარგებლო იყოს პორტული 
ჰიპერტენზიით მიმდინარე ციროზის მართვაში. 
სტატინების შესაძლო ღვიძლის უჯრედშიდა მოქ
მედების მექანიზმი გამოსახულია სურათზე 1.

სტატინების გავლენა ონკოგენეზზე

სტატინებმა, ასევე, შესაძლოა, გამოავლინოს ან
ტინეოპლაზიური თვისებები. უჯრედების პროლი

ფერაციის in vitro ინჰიბირების გარდა, სტატინებს 
შეუძლია ჰეპატომის უჯრედების აპოპტოზის გა
მოწვევა და ღვიძლშიდა ანგიოგენეზის ინჰიბირე
ბა [55]. საინტერესოა, რომ ანტიანგიოგენეზური 
ეფექტი დამოკიდებულია ღვიძლის ქრონიკული 
დაავადების მდგომარეობაზე; მაშინ, როცა ექსპე
რიმენტული ციროზის დროს სტატინებს აქვს სა
სარგებლო ეფექტები, ექსპერიმენტული ციროზის 
გარეშე, პორტული ჰიპერტენზიის არსებობისას, 
სტატინები ზრდის ღვიძლშიდა ანგიოგენეზს და 
აუარესებს პორტულ ჰიპერტენზიას [56]. პროლი
ფერაციის შემცირება შესაძლოა, გამოწვეული 
იყოს KRAS-ის ჩართვით და ავთვისებიან უჯრე
დებში p21-ისა და p27-ის მოქმედების დარღვევის 
პრევენციით, რასაც მოჰყვება უჯრედული ციკლის 
შეჩერების ინდუქცია [57,58]. უჯრედის მემბრანაზე 
ექსპრესირებული ინტეგრინებისა და Rho-კინაზას 
სპეციფიკურმა ჩარევამ აჩვენა როგორც პროლი
ფერაციის შემცირება, ისე სიმსივნის უჯრედების 
ადჰეზია ჰეპატოცელულარული კარცინომის in 
vitro მოდელში [59].

საკვანძო საკითხი

ცხოველების მოდელებზე ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა, 
რომ სტატინები ამცირებს ღვიძლის ფიბროზს, აუმჯობესებს 
ენდოთელურ დისფუნქციას და ამცირებს პორტულ წნევას. 

ღვიძლის დაავადებების მქონე 
პაციენტებზე ჩატარებული კვლევები

ღვიძლის დაავადებების მქონე პაციენტებში სტა
ტინების ეფექტების შესახებ ხელმისაწვდომი ინ
ფორმაცია მწირია. სტატინებით გამოწვეული 
ღვიძლის დაავადებების სიხშირისა და/ან სიმ
წვავის გაზრდის პოტენციური საფრთხის გამო 
შედარებით ადრეული კვლევები მიზნად ისახავ
და სტატინების უსაფრთხოების შეფასებას და არ 
აკეთებდა აქცენტს ამ მედიკამენტების შესაძლო 
სასარგებლო ეფექტებზე [59–61]. მიუხედავად 
ამისა, ბოლო წლებში მრავალი კვლევით შე
ფასდა პაციენტებში სტატინების პოტენციურად 
დადებითი, ანთების საწინააღმდეგო და ანტი
ფიბროზული, მოქმედება ღვიძლის ქრონიკული 
დაზიანების მიმდინარეობაზე. აღნიშნული კვლე
ვები, პრეკლინიკურ მტკიცებულებებთან ერთად, 
იძლევა ღვიძლის ქრონიკული დაავადებების 
დროს სტატინების გამოყენების საფუძველს [62]. 
მომდევნო ორ ქვეთავში ყურადღება გამახვი
ლებულია ამ კვლევებზე, ციროზამდელი მდგო
მარეობისა და ციროზის ცალკეული ანალიზით. 

ეფექტები ციროზამდელი მდგომარეობის 
მქონე პაციენტებში

ძირითადად, სტატინების ეფექტები შეფასებულია 
ქრონიკული B ჰეპატიტის (HBV), ან ქრონიკული 
C ჰეპატიტის (HCV) მქონე პაციენტებში ცირო
ზის გარეშე. ყველა გამოკვლევა ჩატარებულია 
მრავალი ათასი პაციენტით დაკომპლექტებულ 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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რეტროსპექტულ კოჰორტებში, რომლებშიც 
ჰიპერქოლესტეროლემიის გამო სტატინებით 
ნამკურნალები პაციენტების მონაცემები შედა
რებულია სტატინებით არანამკურნალები პა
ციენტების მონაცემებთან [63–65]. სამწუხაროდ, 
არ ჩატარებულა არცერთი რანდომიზებული 
კლინიკური კვლევა. კოჰორტები, ძირითადად, 
წარმოდგენილია პაციენტების დეტალური მონა
ცემთა ბაზებიდან, კერძოდ, ვეტერანების საქმეთა 
ადმინისტრაციიდან და ტაივანის ჯანმრთელობის 
ეროვნული დაზღვევიდან, რომლებიც მოიცავდა 
გამოსავლებისა და დანიშნული მედიკამენტე
ბის შესახებ პაციენტის ინფორმაციას [63–65]. 
შეფასებულ გამოსავალს წარმოადგენდა დაა
ვადების პროგრესირება, რომელიც ფასდებო
და მეთვალყურეობის განმავლობაში ციროზის 
განვითარებით, ან ფიბროზის სეროლოგიური 
მარკერების მატებით, ინტერფერონზე დაფუძნე
ბულ თერაპიაზე პასუხის გაუმჯობესებით, ჰეპატო
ცელულარული კარცინომის განვითარებით და 
სიკვდილობით. ამ კვლევების ძლიერი მხარეა 
შეფასებული პაციენტების დიდი რაოდენობა და 
ხელისშემშლელი ფაქტორების კორექტირება. 
საინტერესოა ის ფაქტი, რომ კვლევის შედეგე
ბით, სტატინებს აქვს სასარგებლო ეფექტები HBV 
და HCV ინფექციების ბუნებრივ მიმდინარეობაზე, 
აქვეითებენ რა დაავადების ციროზად პროგრესი
რებას და ამცირებენ სიკვდილობას [63–65]. ერთ-
ერთ კვლევაში სტატინების გამოყენებამ, ასევე, 
შეამცირა ჰეპატოცელულარული კარცინომის 
განვითარება [65]. 2016 წლამდე გამოქვეყნებული 
ყველა კვლევის მეტა-ანალიზით დგინდება, რომ 
სტატინები შესაძლოა, გადაავადებდეს ფიბროზის 
პროგრესირებას და ამცირებდეს ღვიძლის დე
კომპენსაციასა და სიკვდილობას [66]. თუმცა, აღ
ნიშნულ კვლევებზე გავლენას ახდენს გარკვეული 
შეზღუდვები, რომლებიც ამცირებს დასკვნების 
სარწმუნოობას, როგორიცაა რეტროსპექტული 
ბუნება, სტატინების გამოყენების თავისებურე
ბების (დოზა, ხანგრძლივობა) შესახებ გაურკ
ვევლობა და ზოგიერთი საბოლოო წერტილის 
შეფასების სირთულე. ამიტომაც, სტატინები არ 
შეიძლება რეკომენდებული იყოს ციროზამდელი 
მდგომარეობის სამკურნალოდ, სანამ არ იქნება 
ხელმისაწვდომი მაღალი ხარისხის მტკიცებულე
ბები რანდომიზებული კლინიკური კვლევებიდან. 

გასაკვირია, რომ ძალიან შეზღუდულია მონა
ცემები სტატინების ეფექტების შესახებ NAFLD-ის 
მქონე პაციენტებში მიუხედავად იმისა, რომ ამ 
პაციენტების უმრავლესობას აქვს სტატინებით 
მკურნალობის ჩვენება. მრავალი წლის გან
მავლობაში არსებობდა გარკვეული ეჭვი, რომ 
სტატინები შესაძლოა, ახდენდეს დამაზიანებელ 
გავლენას NAFLD-ის მქონე პაციენტებში ღვიძლის 
დაზიანების გამოწვევითა და ღვიძლისმიერი ლი
პოგენეზის გაზრდით, ამავდროულად, ღვიძლში 
LDL-ის რეცეპტორის ექსპრესიის გაზრდით [67]. 
მოლოდინების საწინააღმდეგოდ, ორმა უახლეს
მა კვლევამ აჩვენა, რომ სტატინები არათუ უსაფ

რთხოა NAFLD-ის მქონე პაციენტებში, არამედ, 
შეიძლება, სასარგებლოც კი იყოს სტეატოზისა 
და ფიბროზის შემცირებისა და დაავადების პროგ
რესირების პრევენციის თვალსაზრისით [68,69]. 
მიუხედავად ამისა, რადგან მონაცემები მხოლოდ 
რეტროსპექტული კოჰორტული კვლევებიდან 
მომდინარეობს, საჭიროა პროსპექტული კვლევე
ბი ამ დადებითი ეფექტების დასადასტურებლად.

საკვანძო საკითხი

ციროზამდელი მდგომარეობის მქონე პაციენტებში და
ავადების პროგრესირების პრევენციისთვის სტატინებს 
შეიძლება ჰქონდეს სასარგებლო ეფექტები.

საკვანძო საკითხი

ციროზის მქონე პაციენტებში სტატინებმა აჩვენა პოტენცი
ური სასარგებლო ეფექტები პორტული ჰიპერტენზიისა და 
დეკომპენსაციის რისკის შემცირების გზით, ასევე, შესაძლოა 
გააუმჯობესოს გადარჩენადობის მაჩვენებელი.

ეფექტები ციროზის მქონე პაციენტებში

სტატინების ეფექტები, ასევე, შეფასებულია ცირო
ზის მქონე პაციენტებში. რამდენადაც ჩვენთვის 
ცნობილია, ბოლო წლებში გამოქვეყნებულია 9 
კვლევა: 5 რეტროსპექტული კოჰორტული კვლე
ვა [70–74] და 4 რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევა [75–78]. ამ კვლევების მახასიათებლები 
და შედეგები შეჯამებულია ცხრილში 1. ციროზის 
ძირითადი ეტიოლოგიური ფაქტორი სხვადასხვა 
კვლევაში იყო HCV ან HBV ინფექცია და ალკოჰო
ლის მოხმარება. მხოლოდ ერთ კვლევაში იყვნენ 
ჩართულები NAFLD-ით გამოწვეული ციროზის 
მქონე პაციენტები [73]. კოჰორტული კვლევე
ბი მოიცავს პაციენტების დიდ რაოდენობას (19 
379-მდე პაციენტი ყველაზე ფართომასშტაბიან 
კვლევაში) [74] და ჩატარებულია პაციენტების 
მონაცემთა ბაზის დეტალური ანალიზით, სადაც 
ძირითადი საბოლოო წერტილები იყო ციროზის 
დეკომპენსაცია და სიკვდილი 4 კვლევაში [70–73], 
ხოლო ინფექციების განვითარება - 1 კვლევაში 
[74]. მეთვალყურეობის პერიოდში სტატინებით 
ნამკურნალები პაციენტების შედარება მოხდა 
არანამკურნალებ პაციენტებთან და საბოლოო 
წერტილები შესწორდა ყველაზე მნიშვნელოვანი 
დამაბრკოლებელი ცვლადების გათვალისწინე
ბით. სიმვასტატინი იყო ყველაზე ხშირად გამო
ყენებული სტატინი ყველა კვლევაში. კვლევების 
უმეტესობა იყენებდა არაერთგვაროვან ანალიზს 
წინასწარგანწყობის მაჩვენებლის გათვალისწი
ნებით, ერთგვაროვან ანალიზთან ერთად. სტა
ტინებმა მყარად შეამცირა დეკომპენსაციისა და 
სიკვდილის რისკი ყველა კვლევაში (რისკების 
თანაფარდობა მერყეობდა 0.29-დან 0.58-მდე 
და 0.46-დან 0.66-მდე დეკომპენსაციისთვის და 
სიკვდილისთვის, შესაბამისად). ამასთან, ერთმა 
კვლევამ აჩვენა ჰეპატოცელულარული კარცინო
მის განვითარების რისკის შემცირება [70]. გამოქ
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ვეყნებულია 3 რანდომიზებული პლაცებო-კონტ
როლირებული ორმაგად ბრმა კვლევა, რომელიც 
აფასებდა სიმვასტატინის (40 მგ/დღე, 1 ან 3 თვის 
განმავლობაში), ან ატორვასტატინის (20 მგ/დღე, 
1 თვის განმავლობაში) ეფექტებს პორტულ წნე
ვაზე, რომელიც ითვლებოდა HVPG-ით (ღვიძლის 
ვენური წნევის გრადიენტი - კარის ვენის და ქვემო 
ღრუ ვენის წნევებს შორის სხვაობა, რედ. შენიშვ
ნა), ციროზისა და პორტული ჰიპერტენზიის მქონე 
პაციენტების მცირე ჯგუფებში [75–77]. პაციენტე
ბის უმეტესობას აღენიშნებოდა ChildPugh A და 
კომპენსირებული ციროზი, ხოლო პაციენტების 
მხოლოდ ძალიან მცირე რაოდენობას – ChildPugh 
C ციროზი. სტატინებით მკურნალობა ასოცირე
ბული იყო პორტული წნევის შემცირებასთან, 
HVPG-ის გამოთვლით, მაშინ, როდესაც პლაცე
ბოთი ნამკურნალებ პაციენტებში მნიშვნელოვანი 
ცვლილებები არ გამოვლენილა. უფრო მეტიც, 
სიმვასტატინით ნამკურნალები პაციენტების 32% 
და 60%-ს და ატორვასტატინით ნამკურნალები პა
ციენტების 91%-ს სამივე კვლევაში, აღენიშნებოდა 
HVPG-ის >20% შემცირება, რაც მიუთითებს ნამკურ
ნალები პაციენტების უმეტეს ნაწილში პორტული 
წნევის მნიშვნელოვან შემცირებაზე. ბოლო პერი
ოდში აღწერილია ყველაზე ფართომასშტაბიანი 
რანდომიზებული კლინიკური კვლევის შედეგები 
ციროზის დროს სიმვასტატინის ეფექტების შე
სახებ [78]. ამ კვლევაში, ციროზის და პორტული 
ჰიპერტენზიის მქონე 158 პაციენტს რანდომულად 
დაენიშნა სიმვასტატინი (20 მგ დღეში, პირველი 
ორი კვირის განმავლობაში, შემდეგ 40 მგ დღე
ში), ან პლაცებო, 2 წლის განმავლობაში. ძირი
თადი საბოლოო წერტილი იყო განმეორებითი 
სისხლდენა და სიკვდილი. საშუალოდ 1-წლიანი 
დაკვირვების განმავლობაში, პლაცებოს ჯგუფში 
78-დან 30-მა პაციენტმა (39%) და სიმვასტატინის 
ჯგუფში 69-დან 22-მა პაციენტმა (31,9%) მიაღწია 
საბოლოო წერტილს (რისკების თანაფარდობა 
0.82; CI 0.47–1.43; p=0.42). მიუხედავად ამისა, 
როდესაც მხოლოდ სიკვდილი იყო შეფასებული, 
პლაცებოს ჯგუფში სიკვდილობა იყო 22%, ხოლო 
სიმვასტატინის ჯგუფში – 9% (რისკების თანაფარ
დობა 0.39; CI 0.15–0.99; p=0.03). სიკვდილობის 
შემცირება უპირატესად განპირობებული იყო 
ღვიძლთან დაკავშირებული სიკვდილის შემცი
რებასთან. 

ერთად აღებული, კოჰორტული და რანდომიზე
ბული კლინიკური კვლევების შედეგები გვთავა
ზობს, რომ სტატინებს აქვთ სასარგებლო ეფექტი 
ციროზის განვითარებაზე დეკომპენსაციის რისკის 
შემცირებისა და გადარჩენადობის მაჩვენებლის 
გაზრდის გზით. ეს სასარგებლო ეფექტები შე
საძლოა, დაკავშირებული იყოს სიმვასტატინით 
გამოწვეული პორტული ჰიპერტენზიის შემცი
რებასთან, თუმცა, სხვა შესაძლებლობებიც არ 
უნდა გამოირიცხოს, განსაკუთრებით, სტატინე
ბის შესაძლო როლი სისტემური და ღვიძლის 
ანთებითი პროცესების შემცირებაში. მიუხედავად 
ამისა, საჭიროა რანდომიზებული კლინიკური 

კვლევების ჩატარება უფრო დიდი რაოდენობით 
პაციენტებზე, რომლებსაც აღენიშნებათ უფრო 
მყარი პირველადი საბოლოო წერტილები, რა
თა დადასტურდეს ციროზის მქონე პაციენტების 
გამოსავალზე სტატინების სასარგებლო ეფექტე
ბი. აქედან გამომდინარე, ამჟამად, რამდენიმე 
ევროპულ ქვეყანაში ტარდება მულტიცენტრული 
რანდომიზებული კლინიკური კვლევა, რომელიც 
აფასებს დეკომპენსირებული ციროზის მქონე 
პაციენტებში სიმვასტატინისა და რიფამპიცინის 
კომბინაციის ეფექტებს დაავადების პროგრე
სირების პრევენციასა და მწვავე-ქრონიკული 
ღვიძლის უკმარისობის განვითარებაში [https://
www.liverhope-h2020.eu/index_es.html].

საკვანძო საკითხი

საჭიროა რანდომიზებული კლინიკური კვლევების ჩატარე
ბა უფრო დიდი რაოდენობით პაციენტებზე, რათა დადას
ტურდეს სტატინების უსაფრთხო და სასარგებლო ეფექტები 
ციროზის მქონე პაციენტებში.

სტატინების უსაფრთხოება ღვიძლის 
დაავადებების მქონე პაციენტებში 

სტატინები არის ყველაზე ხშირად დანიშვნადი 
პრეპარატები ჰიპერლიპიდემიის მქონე პაციენ
ტებში და კარდიოვასკულარული შემთხვევების 
პრევენციისთვის და, ზოგადად, კარგი ამტანობით 
ხასიათდება. მართლაც, სტატინთან დაკავშირე
ბული წამლით გამოწვეული ღვიძლის დაზიანება 
უკიდურესად იშვიათია (<2 შემთხვევა 1 000 000 
პაციენტზე წელიწადში) და, სავარაუდოდ, ბუნებით 
იდიოსინკრაზულია [79,80]. მიუხედავად ამისა, 
სტატინების ერთი გვერდითი ეფექტი, რომელიც 
განსაკუთრებულ ყურადღებას მოითხოვს, არის 
კუნთოვანი ტოქსიკურობა. სტატინთან ასოცირე
ბული კუნთების ტოქსიკურობის სპექტრი მოიცავს 
რამდენიმე განსხვავებულ მდგომარეობას, მი
ალგიიდან ყველაზე მწვავე და ნაკლებად ხშირ 
ფორმამდე, რაბდომიოლიზამდე [81]. სტატინებით 
გამოწვეული კუნთების არასასურველი მოვლენე
ბის რისკი, სავარაუდოდ, დაკავშირებულია სტატი
ნების სისტემურ ზემოქმედებასთან, ამდენად, სტა
ტინთან დაკავშირებული კუნთების ტოქსიკურობის 
რისკი იზრდება მაღალი დოზებით ნამკურნალებ 
პაციენტებში [82], ასევე, პაციენტებში სტატინის 
მემბრანული ტრანსპორტერის (OATP1B1) პოლი
მორფიზმით; აღნიშნული ტრანსპორტერი იწვევს 
სტატინების ტრანსპორტის შემცირებას და ამ პრე
პარატების ზეგავლენის გაზრდას [83]. ციროზის 
მქონე პაციენტებში სტატინების უსაფრთხოება 
შესწავლილია 4 რანდომიზებულ კლინიკურ კვლე
ვაში, სადაც შეფასდა სიმვასტატინის, ან ატორ
ვასტატინის ეფექტი პორტულ წნევასა და გასტ
როინტესტინური სისხლდენის სიხშირეზე [75–78]. 
ეს კვლევები მოიცავდა პაციენტებს ChildPugh-ის 
სამივე კლასიდან (A,B და C), მაგრამ ChildPugh C 
პაციენტების წილი იყო დაბალი, ხოლო ღვიძლის 
ფუნქციის მწვავე დარღვევის მქონე პაციენტები 



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ
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კვლევებიდან გამოირიცხნენ. სტატინებთან დაკავ
შირებული სერიოზული გვერდითი მოვლენები არ 
დაფიქსირებულა ამ კვლევათაგან სამში [75–77], 
თუმცა, ციროზის მქონე პაციენტებში სტატინებზე 
დღემდე ჩატარებულ ყველაზე ფართომასშტაბიან 
რანდომიზებულ კლინიკურ კვლევაში [78], 40 მგ/
დღე სიმვასტატინით მკურნალობაზე მყოფი 69 
პაციენტიდან 2-ს განუვითარდა რაბდომიოლიზი. 
ეს პოტენციურად მძიმე გვერდითი ეფექტი აუცი
ლებლად გასათვალისწინებელია ყველა ახალ 
კვლევაში, რომლებიც იკვლევს ციროზის დროს 
სტატინების შესაძლო ეფექტიანობას. ციროზის 
შორსწასული ფორმის მქონე პაციენტებს შესაძ
ლოა, თეორიულად, ჰქონდეთ გაზრდილი რისკი, 
ღვიძლში CYP3A4-ით დარღვეული მეტაბოლიზმის 
შედეგად სისხლში მედიკამენტის შესაძლო უფრო 
მაღალი კონცენტრაციის ზემოქმედების გამო 
[84,85]. გარდა ამისა, ციროზის მქონე პაციენ
ტებში აღწერილია მემბრანული ტრანსპორტერი 
MRP2-ის აქტივობის დაქვეითება. ეს უკანასკნელი 
ჩართულია სტატინის ნაღველში ტრანსპორტირე
ბის პროცესში [86,87]. და ბოლოს, ბილირუბინის 
მაღალმა კონცენტრაციამ შესაძლოა დაარღვიოს 
აღნიშნული ცილის სწორი ფუნქციონირება და ხე
ლი შეუშალოს სტატინების ეფექტურ კლირენსს, 
რამაც შესაძლოა გამოიწვიოს ციროზის მქონე 
პაციენტებში სტატინების ზემოქმედების გაზრ
და. თუმცა, ეს საჭიროებს შესწავლას მომავალ 
კვლევებში. სტატინებით მკურნალობის უსაფრ
თხოების პროფილი ციროზის მქონე პაციენტებში 
აქტუალური პრობლემაა, რომელიც, ასევე, იქნე
ბა განხილული Liverhope კლინიკურ კვლევაში, 
რომელიც ზემოთ იყო აღნიშნული [https://www.
liverhope-h2020.eu/index_es.html].

დასკვნა

ტრადიციული ჩვენების - კარდიოვასკულარული 
დაავადების - გარდა, მთელი რიგი ქრონიკული 
დაავადებებისას სტატინების გამოყენების მიმართ 
აღინიშნება მზარდი კლინიკური ინტერესი. სტა
ტინები, მათ მიერ გამოვლენილი ანთების საწინა
აღმდეგო, ანტიფიბროზული და რეგენერაციული 
თვისებების გამო, წარმოადგენენ ღვიძლის ქრო
ნიკული დაავადების მკურნალობის შთამბეჭდავ 
თერაპიულ ვარიანტს. თავდაპირველად, ღვიძლის 
დარღვეული ფუნქციის მქონე პაციენტებში სტა
ტინების უსაფრთხოებასთან დაკავშირებით იყო 
მნიშვნელოვანი შეკითხვები. თუმცა, კოჰორტულმა 
კვლევებმა და მცირემასშტაბიანმა რანდომიზე
ბულმა კლინიკურმა კვლევებმა მოგვაწოდა მზარ
დი მტკიცებულება, რომ სტატინები არის უსაფრ
თხო და პოტენციურად სასარგებლო როგორც 
ციროზამდელი მდგომარეობების, ისე ციროზის 
მქონე პაციენტებში. საჭიროა შემდგომი რანდო
მიზებული კლინიკური კვლევები, პაციენტების 
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სტატინებით ინდუცირებული ჰეპატოტოქსიკუ
რობა მითია. სიტყვა „მითი“ გამოიყენება იმ ცრუ 
კოლექტიური წარმოდგენების აღსანიშნავად, 
რომელიც, მიუხედავად საწინააღმდეგო ფაქ
ტობრივი მტკიცებულებისა, მაინც ინარჩუნებს 
ცხოველმყოფელობას. ლეგენდა ირწმუნება, 
რომ სტატინებით თერაპიასთან ასოცირებული 
ალანინამინოტრანსფერაზას (ALT) იზოლირე
ბული მატება საზიანოა და  უნდა იყოს თავიდან 
აცილებული. საიდან მომდინარეობს ეს ფაბულა? 
1978 წელს ჩატარებულ ფოგარტის კონფერენცი
აზე (“Fogarty conference”) შემოთავაზებული იყო, 
რომ ALT-ის >3-ჯერადი მატება არის „მკვეთრი 
მატება“  და უნდა გამოიყენებოდეს წამლებით 
ინდუცირებული ღვიძლის დაზიანების ინდიკა
ტორად. მცირე მტკიცებულებაც კი არ  ყოფილა 
წარმოდგენილი ამ რეკომენდაციის გასამყარებ
ლად. ეს ემპირიული საზომი გახდა კლინიკურ 
კვლევებში წამლების მონიტორინგის სტანდარტი 
[1]. 1980 წლიდან  დაიწყო კლინიკური კვლევები 
წამლებზე, რომლებიც აინჰიბირებს 3-ჰიდროქსი-
3-მეთილგლუტარილ კოენზიმ A-ს, პრეპარატების 
ეს ჯგუფი ცნობილია სტატინების სახელწოდებით. 
იმ დროიდან მოყოლებული შემჩნეულია, რომ 
სტატინები იწვევს ALT-ის მსუბუქ მატებას პაცი
ენტების 10%-ში, ხოლო  1-3%-ში ALT-ის მატება 
>3-ჯერ აღემატება ნორმის ზედა ზღვარს [2]. 

ALT-ის კვლევა არ არის სპეციფიკური  ღვიძ
ლისთვის. იგი პირველად აღმოაჩინა არტურ 
კარმენმა 1955 წელს, როგორც მიოკარდიუმის 
მწვავე ინფარქტის მარკერი. ბევრი ორგანო, 
მათ შორის გული, ჩონჩხის კუნთი და თირკმელი 
საჭიროებს ამინო ჯგუფის გადატანას, რათა და
აკავშიროს ერთმანეთთან ნახშირწყლებისა და 
ამინომჟავების მეტაბოლიზმი. ღვიძლი არ არის 
პასუხისმგებელი პლაზმაში ამინოტრანსფერა
ზების აქტივობის რეგულაციაზე.  სისხლში მათი 
კონცენტრაცია ასახავს სხვადასხვა ორგანოს 
მიერ ამ ფერმენტების წარმოქმნისა და დეგრა
დაციის ჯამურ შედეგს. 

არის იზოლირებულად ALT-ის ნორმის ზედა 
ზღვრიდან >3-ჯერადი მატება სტატინებით ინ
დუცირებული ღვიძლის დაზიანების მარკერი? 
არა. ლოვასტატინისა და პლაცებოს შედარების 
5-წლიან კვლევაში, 6500 პაციენტს რანდომულად 
ეძლეოდა ლოვასტატინი ან პლაცებო. იმ პაცი
ენტთა რიცხვი, რომელსაც განუვითარდა ALT-ის 
დონის ნორმის ზედა ზღვრიდან >3-ჯერადი მა
ტება, არ განსხვავდებოდა პლაცებოს ჯგუფისგან 
(18 [0.6%] vs. 11 [0.3]) [3].

სიმვასტატინით გადარჩენადობის სკანდინავიურ 
კვლევაში (The Scandinavian Simvastatin Survival 
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Study), სადაც >2200 პაციენტი იღებდა პლაცებოს, 
პაციენტების რაოდენობა, რომლებსაც განუვი
თარდათ ALT-ის დონის ნორმის ზედა ზღვრიდან 
>3-ჯერადი მატება, არ განსხვავდებოდა სიმ
ვასტატინისა და პლაცებოს ჯგუფებში: 14 [0.7%] 
vs. 12 [0.6%]. სიმვასტატინზე ჩატარებულ 2 სხვა 
კონტროლირებულ კვლევაში არც ერთ პაციენტს 
არ განუვითარდა ღვიძლის ტესტების პერსისტუ
ლი დარღვევა მოცემული დოზით მკურნალობის 
დაწყებიდან 6 თვის მანძილზე [4]. სხვა, 40 მგ 
სიმვასტატინის პლაცებო-კონტროლირებულ 
კვლევაში, სადაც ჩართული იყო 20 536 მონაწი
ლე,  5 წლის მანძილზე არც ერთ ჯგუფში არ და
ფიქსირებულა ჰეპატიტის შემთხვევა. ამ კვლევის 
საფუძველზე მკვლევარებმა დაასკვნეს, რომ „40 
მგ სიმვასტატინით თერაპიაზე მყოფ პაციენტებ
ში რუტინულად ღვიძლის ფუნქციური სინჯების 
მონიტორინგი საჭირო არ არის“ [5]. 

პრავასტატინზე ჩატარებულ 3 კვლევაში მოხდა 
19 000 პაციენტის რანდომიზაცია პრავასტატი
ნისა და პლაცებოს ჯგუფებად. აქაც, ALT-ის ან 
ასპარტატამინოტრანსფერაზას (AST) მკვეთრი 
მატება გამოვლინდა პაციენტთა მხოლოდ მცირე 
ნაწილში (≤1,2%) და თანაბრად ორივე ჯგუფში [6].

დიდი ბრიტანეთის მონაცემთა ბაზის 2,5-წლიან 
კვლევაში არ იქნა ნანახი მწვავე ჰეპატიტის 
არცერთი შემთხვევა როზუვასტატინზე მყოფ 10 
289 პაციენტში. მწვავე, არაინფექციური, ან არა
ალკოჰოლური ჰეპატიტის განმარტება ამ კვლე
ვაში ეყრდნობოდა ამერიკის კარდიოლოგთა 
კოლეგიის გაიდლაინს, რომლის მიხედვითაც, 
„ჰეპატიტის კლინიკური დიაგნოზი, რომელიც  
საჭიროებს ჰოსპიტალიზაციას, ხასიათდება ALT-
ის დონის ნორმის ზედა ზღვრიდან >3-ჯერადი 
მატებით“ [7].

არც ატორვასტატინი ხასიათდება მნიშვნელო
ვანი ჰეპატოტოქსიკურობით [8].

და ბოლოს, 2 პლაცებო-კონტროლირებულ 
კვლევაში, რომელშიც ჩართული იყო 2106 პაცი
ენტი, ფლუვასტატინის ჯგუფში ღვიძლის ტესტე
ბის დარღვევის ინციდენტობამ შეადგინა 1,13%, 
ხოლო პლაცებოს ჯგუფში — 0,29% (P=0.04) [9].
აღსანიშნავია, რომ პლაცებოს ჯგუფში ცვლილე
ბების ინციდენტობა უკიდურესად დაბალი იყო, 
ხოლო ფლუვასტატინის ჯგუფში — სხვა სტატი
ნების  მსგავსი. 

ALT-ის მომატება არ არის დაავადება. ყველაზე 
ცუდ შემთხვევაში, ALT-ის დონის ეფემერული 
მატება და მისი  ნორმიდან გადახრა წარმოად
გენს ALT-ის რეგულაციაში მონაწილე სხვადასხვა 
ორგანოს ადაპტაციას სტატინების ზემოქმედების 
მიმართ. ღვიძლში ეს ხდება წამლის გადამამუშა
ვებელი მეტაბოლური ფერმენტებისა და ტრანს
პორტერების სისტემის ცვლილებით. როდესაც, 
ALT-ის მატების მიუხედავად, სტატინის მიღება 
არ წყდება და გრძელდება, ALT-ის დონე, ჩვე

ულებრივ, უბრუნდება ნორმას, თუკი პაციენტს 
არ აქვს ღვიძლის თანმხლები დამოუკიდებელი 
დაავადება [4,10,11].

საუკეთესო შემთხვევაში, ALT-ის დროებითი მატე
ბა შესაძლოა მხოლოდ ქოლესტეროლის დაქვეი
თების შედეგი იყოს და არ ასახავდეს პრეპარატის 
ქსოვილებზე ზემოქმედებას. მართლაც, ALT-ის 
ტრანზიტორული, შექცევადი მატება დამახასი
ათებელია ქოლესტეროლის დამწევი პრეპარა
ტების ყველა სხვა ჯგუფისთვისაც (ნაღვლის მჟა
ვების სეკვესტრანტები, ფიბრატები, ნიკოტინის 
მჟავა) შემთხვევათა დაახლოებით 3%-ში [11].

ALT-ის უსიმპტომო მატების გარდა, ღვიძლის 
ქრონიკული დაავადების განვითარება, რო
გორიც დამახასიათებელია მაგ., იზონიაზიდით 
თერაპიისთვის, სტატინების შემთხვევაში არ ვი
თარდება. უფრო მეტიც, პოტენციურად სტატინე
ბით ინდუცირებული ჰეპატოტოქსიკურობისას 
ჩატარებულმა ღვიძლის ბიოფსიის ანალიზმა არ 
აჩვენა ამ მდგომარეობისთვის დამახასიათებე
ლი სურათი [2].

აშშ-ში ღვიძლის მწვავე უკმარისობის განვი
თარების შემთხვევების ჯამური ინციდენტობის 
განსაზღვრა საკმაოდ რთულია. ერთ-ერთი გა
მოთვლით განისაზღვრა, რომ ღვიძლის იდიო
პათიური მწვავე უკმარისობის სიხშირე შეადგენს 
0,5-1 შემთხვევას ყოველ 1 მილიონ მოსახლეზე, 
ხოლო სტატინებით ინდუცირებული შესაძლო 
ჰეპატოტოქსიკურობის სიხშირე — 0,2 შემთხვე
ვას ყოველ 1 მილიონ მოსახლეზე [11]. ამდენად, 
შეუძლებელია დაბეჯითებით (რედ. შენიშვნა) 
თქმა, სტატინები რეალურად ჩართულია თუ არა 
ღვიძლის მწვავე უკმარისობის განვითარების 
პათოგენეზში, მხოლოდ მათ ირგვლივ არსებუ
ლი ხმაურიდან გამომდინარე. ასეთი მსჯელობა 
განსაკუთრებით მართებულია, რამდენადაც ამე
რიკაში ზრდასრული მოსახლეობის 10% იმყოფე
ბა სტატინებით თერაპიაზე; ამდენად, როდესაც 
ვითარდება ღვიძლის იდიოპათიური მწვავე უკ
მარისობა, 10 პაციენტიდან 1 სრულიად შემთხ
ვევით შეიძლება იღებდეს სტატინს. 

და ბოლოს, ჰეპატოლოგების უმეტესობა აღარ 
მიიჩნევს, რომ სტატინებს აქვს რამე მნიშვნელო
ვანი ჰეპატოტოქსიკური მოქმედება. ღვიძლის 
ექსპერტთა ეროვნულმა კომისიამ დაასკვნა, რომ 
ამინოტრანსფერაზების მატება, რომელიც ასო
ცირებულია სტატინებით თერაპიასთან, არ წარ
მოადგენს ღვიძლის დაზიანების ან დისფუნქციის 
ნიშანს (რედ. შენიშვნა) ან მტკიცებულებას [12].

როგორ მოვიქცეთ სტატინების დანიშვნასთან 
დაკავშირებით ღვიძლის უკვე არსებული პათო
ლოგიის მქონე პაციენტებში? ჰიმან ზიმერმანი, 
რომელიც არის პირველი წიგნის — „წამლებით 
ინდუცირებული ჰეპატოტოქსიკურობა“ — ავტო
რი, ამბობს: „ღვიძლის დაავადების მქონე პაცი
ენტებთან დაკავშირებით, სტერეოტიპური, არას
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წორი აღქმა  მდგომარეობს იმაში, რომ ბევრს 
ჰგონია, რომ პაციენტები,  რომელთაც აქვთ ღვიძ
ლის პათოლოგია, უფრო მეტად მგრძნობიარენი 
არიან ღვიძლის უჯრედების დაზიანების მიმართ, 
ვიდრე ჯანმრთელი პირები, როდესაც გამოყენე
ბულია ღვიძლზე მოქმედი წამლები“ [13]. 

სტატინებს, შესაძლოა, ჰქონდეთ სასარგებლო 
ეფექტი ღვიძლის გარკვეული დაავადებების 
დროს. მას შემდეგ, რაც არაალკოჰოლური სტე
ატოჰეპატიტის (NASH) მქონე პაციენტების შემთხ
ვევათა სერიების ორმა კვლევამ გამოავლინა 
სტატინების მიერ ღვიძლის ჰისტოლოგიისა და 
ღვიძლის ფუნქციური ტესტების გაუმჯობესება, 
დაიწყო რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევები სტატინების ეფექტიანოზე არაალკო
ჰოლური სტეატოჰეპატიტის (NASH) დროს [14,15]. 

სტატიის ავტორის მიერ ჩატარებულმა კვლე
ვებმა აჩვენა ALT-ის დონის ერთმნიშვნელოვანი 
შემცირება ვირუსული C ჰეპატიტის (HCV) მქონე 
პაციენტებში, რომლებსაც სტატინით თერაპიის 
დაწყების მომენტში ჰქონდათ ALT-ის საწყისი 
დონე ნორმაზე მაღალი [16]. სტატიის ავტორ
მა და მისმა გუნდმა, ასევე, აჩვენა, რომ HCV-
ის მქონე პაციენტებში, რომლებშიც პეგინტერ
ფერონ/რიბავირინის კომბინაციას არ ჰქონდა 
ეფექტი, ფლუვასტატინმა გამოავლინა HCV-ის 
საწინააღმდეგო აქტივობა [17]. 3 რეტროსპექ
ტული კვლევის მიხედვით HCV-ის მქონე პირებ
ში პეგინტერფერონ/რიბავირინით თერაპიისას 
გამოვლინდა მყარი ვირუსული რემისია (SVR; 
იგულისხმება ვირუსის ელიმინაცია, რედ. შენიშ
ვნა) გაზრდილი სიხშირე, როდესაც პაციენტები 
აღნიშნულ თერაპიასთან ერთად იმყოფებოდნენ 
სტატინებით მკურნალობაზე [18-20].

სიმვასტატინი, შესაძლოა, გამოსადეგი იყოს 
პორტული ჰიპერტენზიის სამკურნალოდ. Abral-
des და კოლეგებმა აქტიურად შეისწავლეს სიმ
ვასტატინი, როგორც პორტულ ჰიპერტენზიაზე 
მოქმედი საშუალება [21]. მათ ახლახანს აღწერეს 
30-დღიანი, ორმაგად ბრმა, რანდომიზებული 
კონტროლირებული კვლევის შედეგი. კვლევაში 
მონაწილეობდა ღვიძლის შორსწასული ციროზი
სა და პორტული ჰიპერტენზიის მქონე (ღვიძლის 
ვენური წნევა >12 მმ ვწყ სვ, გამოითვლება კათე
ტერით სისხლძარღვის ოკლუზიის პირობებში, 
რედ. შენიშვნა) 59 პაციენტი, რომლებიც იღებ
დნენ 20-40 მგ სიმვასტატინს დღეში. აღნიშნულ 
კვლევაში ინახა ღვიძლის ვენური წნევის გრადი
ენტით განსაზღვრული პორტული ჰიპერტენზიის 
მნიშვნელოვანი დაქვეითება (-8,3%) [22].

სტატიის ავტორის აზრით, მართალია არ არის 
საკმარისი მტკიცებულება, რათა სტატინები რე
კომენდებული იყოს ღვიძლის დაავადებების 
სამკურნალოდ, თუმცა, საკმარისია, რათა წამო
იწიოს თემამ, სტატინების დამაზიანებელი მოქ
მედების შესახებ ეჭვების გასაქარწყლებლად. 
ექიმების უმეტესობამ „იცის“, რომ სტატინები 
ჰეპატოტოქსიკურია, რამდენადაც ინსტრუქცია
ში ამ წამლებს უწერია, რომ გარკვეული სიფრ
თხილე უნდა იყოს დაცული ამ მიმართულებით. 
სტატიის ავტორი გვაწვდის ინფორმაციას FDA-ის 
(ამერიკის საკვებისა და წამლის ადმინისტრაცია) 
მაღალჩინოსნებთან მისი პირადი დისკუსიის 
შესახებ. ამ ოფიციალური პირების თხოვნით, 
ისინი ამ სტატიაში არ არიან დასახელებულნი. 
FDA-ის ოფიციალური პირების განცხადებით, FDA-
ის აღარ აქვს ეჭვი სტატინების ჰეპატოტოქსიკუ
რობის შესახებ. თუმცა, შეკითხვაზე, თუ რატომ 
წერია ინსტრუქციაში ინფორმაცია შესაძლო ჰე

ცხრილი 1. FDA-ის წამლის ინსტრუქციებში ღვიძლის ფუნქციური ტესტების რეკომენდაციების შეჯამება

სტატინი ძველი ინსტრუქცია მიმდინარე ინსტრუქცია

ლოვასტატინი (2001) LFT სტატინის დაწყებამდე, ან დოზის მომა
ტებამდე და 6 და 12 კვირაში, შემდეგ ყოველწლი
ურად 

(2009) LFT მკურნალობის დაწყებამდე იმ პაციენ
ტებში, ვისაც ანამნეზში აღენიშნება ღვიძლის დაა
ვადება, ან როდესაც კლინიკურად ნაჩვენებია

სიმვასტატინი (2000) LFT სტატინის დაწყებამდე და წელიწადში 
2-ჯერ, პირველი წლის განმავლობაში, ან დოზის 
ბოლო მომატებიდან

(2008) LFT მკურნალობის დაწყებამდე და როდესაც 
კლინიკურად ნაჩვენებია

პრავასტატინი (2001) LFT სტატინის დაწყებამდე, დოზის მომატე
ბამდე და სადაც კლინიკურად ნაჩვენებია

(2007) LFT მკურნალობის დაწყებამდე და როდესაც 
კლინიკურად ნაჩვენებია

ფლუვასტატინი (2001) LFT სტატინის დაწყებამდე და დაწყებიდან 
და დოზის ყოველი მომატებიდან 12 კვირაში

(2009) ცვლილება არ არის

ატორვასტატინი (2001) LFT სტატინის დაწყებამდე, დოზის მომატე
ბამდე და წელიწადში 2-ჯერ 

(2009) ცვლილება არ არის

როზუვასტატინი (2003) LFT სტატინის დაწყებამდე და დაწყებიდან 
და დოზის ყოველი მომატებიდან 12 კვირაში და 
შემდეგ პერიოდულად (მაგ., წელიწადში 2-ჯერ)

(2009) ცვლილება არ არის

ინსტრუქციები ხელმისაწვდომია ვებ-გვერდზე http://www.accessdata.fda.gov/scripts/cder/drugsatfda/index.cfm
LFT - ღვიძლის ფუნქციური ტესტები
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პატოტოქსიკურობის შესახებ, FDA-ის წარმომად
გენლებმა განაცხადეს, რომ მხოლოდ მწარმო
ებელს აქვს უფლება შეცვალოს ინსტრუქციაში 
არსებული ინფორმაცია და, ამისათვის, მწარმო
ებელს სჭირდება FDA-ის თანხმობა. სააგენტოს 
არ შეუძლია ცალმხრივად და დამოუკიდებლად 
შეცვალოს ინფორმაცია ინსტრუქციაში. 

უფრო მეტიც, FDA დადებითად შეხვდა და დააკ
მაყოფილა მწარმოებლების მოთხოვნა ჯენერი
ული სტატინების (ლოვასტატინი, სიმვასტატინი 
და პრავასტატინი) ინსტრუქციაში ტრანსამინა
ზების მონიტორინგის ამოღებასთან დაკავში
რებით, სტატინებით თერაპიაზე მყოფ პირებში 
(ცხრილი 1). 

ზოგი შეიძლება ფიქრობდეს, რომ უმჯობესია 
ALT-ის მონიტორინგი ღვიძლის შესაძლო დაზი
ანების დროულად აღმოჩენის მიზნით. თუმცა, 
რეალურად, არსებული მითი სტატინების ჰეპა
ტოტოქსიკურობის შესახებ არის დამაზიანებე
ლი როგორც ინდივიდუალურ, ისე ჯგუფურ და 
ფინანსურ დონეზე. მაგალითისთვის, სტატიის 
ავტორს მოჰყავს ერთი შემთხვევა. მას, როგორც 
სერთიფიცირებულ ტრანსპლანტოლოგ-ჰეპატო
ლოგს, მიმართა ენდოკრინოლოგმა და სთხოვა 
გაესინჯა პაციენტი, 47 წლის მამაკაცი ოჯახური 
ჰიპერქოლესტეროლემიით. მას უკვე გადატა
ნილი ჰქონდა მიოკარდიუმის ინფარქტი და მი
სი დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინის (LDL) 
ქოლესტეროლის დონე სისხლში იყო 450 მგ/
დლ (11,6 მმოლი/ლ). ერთადერთი მკურნალობა, 
რომელმაც მისი LDL ქოლესტეროლი შეამცირა 
<200 მგ/დლ (5,18 მმოლი/ლ) იყო სტატინებით 
თერაპია. მიუხედავად ამისა, კარდიოლოგი იყო 
შეუვალი და ამტკიცებდა, რომ სტატინის მიღება 
უნდა შეწყვეტილიყო ჰეპატოტოქსიკურობის სა
შიშროებიდან გამომდინარე, რამდენადაც პაცი
ენტს ALT-ის დონე ჰქონდა მსუბუქად მომატებული 
— 61 სე/ლ. საჭირო გახდა ენდოკრინოლოგისა 
და სტატიის ავტორის მიერ კარდიოლოგის დარწ
მუნება იმაში, რომ სარგებელი/რისკის ფარდობა 
მნიშვნელოვნად იხრებოდა სტატინებით თერა
პიის გაგრძელებისკენ. 

შესაძლოა, ვივარაუდოთ, რომ სტატინებით თე
რაპიაზე მყოფი პაციენტების 10% (მაგ., 300 000 
პაციენტიდან 3000) წყვეტს სტატინისგან სარგებ
ლის მიღებას გავრცელებული ცრურწმენებისა 

და უსაფუძვლო ეჭვების გამო [23]. 

ჯგუფური ზიანი ადგებათ ღვიძლის დაავადების 
მქონე პაციენტებს, რომელთაც ამ მიზეზის გამო 
არ ენიშნებათ სტატინები. ამის ნათელი მაგალი
თია ბოლო მონაცემები, რომლის მიხედვითაც 
C ჰეპატიტის მქონე პაციენტებზე ჩატარებულ 
კვლევაში (IDEAL კვლევა – n=3070), HCV-ის მქო
ნე პაციენტების მხოლოდ 2% იღებდა სტატინს, 
მაშინ, როცა თანამედროვე რეკომენდაციების 
მიხედვით, პაციენტების 38% უნდა ყოფილიყო 
აღნიშნულ თერაპიაზე (S. Harrison, personal com-
munication) [20].

2005 წელს აშშ-ში 30 მილიონი ადამიანი იმყოფე
ბოდა სტატინებით თერაპიაზე. ეს, 2000 წელთან 
შედარებით, წარმოადგენს პაციენტთა გაორმაგე
ბულ რაოდენობას. ნახევარ წელიწადში ერთხელ 
ღვიძლის ფუნქციური სინჯების მონიტორინგი სა
შუალოდ 3 მილიარდი დოლარი ჯდება (ცხრილი 
2) [23,24]. მიუხედავად იმისა, რომ ექიმები კარ
გად არ მიყვებიან ამ გაიდლაინებს, რა რიცხვიც 
არ უნდა აირჩეს მკითხველის მიერ, თანხა მაინც 
სოლიდური დარჩება. ამჟამად, არსებული სამე
დიცინო-პოლიტიკური კლიმატის გათვალისწი
ნებით, პრიორიტეტს წარმოადგენს არასაჭირო 
კვლევებზე დახარჯული თანხების შემცირება. 

მითის გასაქარწყლებლად ყველაზე ეფექტური 
საშუალება იქნება FDA-ის სარეგულაციო მექა
ნიზმის შემოღება, რომ აღარ გამოიყენებოდეს 
მოძველებული ტერმინები. გარდა ამისა, მრავალ 
გაიდლაინს შეუძლია, გაუწიოს რეკომენდაცია, 
რომ სტატინებით თერაპიაზე მყოფ პაციენტებში 
ღვიძლის ფუნქციური ტესტები კონტროლის არ 
საჭიროებს. 

ბევრად უფრო რთულია დაამტკიცო უსაფრ
თხოება, ვიდრე ეფექტიანობა. სტატინების აღ
მოჩენიდან გასული დრო და მათი დანიშვნის 
რაოდენობა წარმოადგენს საუკეთესო ტესტს 
უსაფრთხოების თვალსაზრისით. სტატინები გა
ყიდვაშია უკვე >32 წელია (ორიგინალში წერია 
>22 წელზე, თუმცა, სტატია გამოცემულია 10 
წლის წინ, რედ. შენიშვნა) და, ჯამურად, პაციენ
ტებს მიღებული აქვთ მილიარდობით ტაბლეტი. 
სტატინები რომ იწვევდენენ ღვიძლის დაზიანე
ბას, ეს აქამდე აუცილებლად გამოჩნდებოდა. 

ცხრილი 1. სტატინებით მკურნალობის დროს ღვიძლის ფუნქციური ტესტების ხარჯთაღწერა

აშშ-ში ადამიანების რაოდენობა, რომლებიც იღებდნენ სტატინებს 2005 წელსა 30 მილიონი

ღვიძლის ფუნქციური ტესტების ღირებულებაბ $50

წელიწადში 2-ჯერადიგ ტესტების ღირებულება 30 000 000 x $50 x 2 = $ 3 000 000 000 

ა 2000-2005 წლებში სტატინების გამოყენება გაორმაგდა. სტატინებით მკურნალობაზე მყოფი პირების რაოდენობა, 2010 
წლისთვის, სავარაუდოდ, ბევრად უფრო მომატებულია.  
ბ ღირებულება მერყეობს $12-$99-ის ფარგლებში; საშუალო ღირებულებად არჩეულია $50.  
გ ინსტრუქციის მიხედვით (იხ. ცხრილი 1). აქ არ არის გათვალისწინებული, რამდენიმე ინსტრუქციის მიხედვით 
რეკომენდებული, სტატინის დაწყებამდე და დაწყებიდან 12 კვირაში ჩატარებული ტესტები.



სტატიები ქართულად თარგმნა და კრებულად 
გამოსცა საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა  

და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

Am J Gastroenterol 2010;105:978–980; 
doi:10.1038/ajg.2010.102
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ინტერესთა კონფლიქტი

არანაირი

ფინანსური მხარდაჭერა

არანაირი და, ასევე, არანაირი სარედაქციო 
დახმარება 

პოტენციური გადამკვეთი 

ინტერესები

ექიმ ბადერს არ აქვს ფინანსური კავშირები არც 
ერთ ფარმაცევტულ კომპანიასთან, მათ შორის 
არც სპიკერობისა და არც გრანტის ფარგლებში. 
ექიმი ბადერი და ოკლაჰომას უნივერსიტეტი C 
და B ჰეპატიტის მქონე პაციენტებში იკვლევენ 
სტატინების შესაძლო დადებით ეფექტებს. 
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