
ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
შეფასება და მკურნალობა



გაიდლაინი ქართულად თარგმნა და გამოსცა 
საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და 
მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

გაიდლაინი ითარგმნა ენდოკრინული საზოგადოების 
(Endocrine Society – ES) ოფიციალური ნებართვით.

© ყველა უფლება დაცულია

თბილისი, 2023

პროექტის ხელმძღვანელი და 
გაიდლაინის მთავარი რედაქტორი:
ნათია ვაშაყმაძე, MD 
ექიმი-ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და 
მეტაბოლიზმის ასოციაციის (GAEM) დამფუძნებელი და პრეზიდენტი

რედაქტორი:
ნაზი ჭელიძე, MD 
ექიმი-ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა 
და მეტაბოლიზმის ასოციაციის (GAEM) ბორდის წევრი

მთარგმნელი:
ქეთევან ძაგანია, MD 
ექიმი-ენდოკრინოლოგი, საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა 
და მეტაბოლიზმის ასოციაციის (GAEM) ბორდის წევრი



ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
შეფასება და მკურნალობა



გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

GUIDELINES ON HYPERTRIGLYCERIDEMIA

შემოკლებები
ApoB - აპოლიპოპროტეინი B

CI - სარწმუნოობის ინტერვალი

CVD - კარდიოვასკულარული დაავადება

DASH - დიეტური მიდგომები ჰიპერტენზიის 
შესაჩერებლად

DHA - დოკოზაჰექსაენოის მჟავა

EPA - ეიკოზაპენტაენოის მჟავა

FCHL - ოჯახური შერეული ჰიპერლიპიდემია

FHA - ოჯახური ჰიპოალფალიპოპროტეინემია

FHTG - ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერიდემია

HDL - მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი

IDL - საშუალო სიმკვრივის ლიპოპროტეინი

LDL - დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი

VLDL - ძალიან დაბალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინი

Non-HDL - არა-მაღალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინი

HIV - ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი

Lp(a) - ლიპოპროტეინი(a)

LpL - ლიპოპროტეინ ლიპაზა

MRFIT - მრავალი რისკის ფაქტორის 
ინტერვენციული კვლევა

NCEPATP - ეროვნული განათლების პროგრამის 
ზრდასრულთა მკურნალობის პანელი

NEFA - გრძელჯაჭვიანი არაესთერიფიცირებული 
ცხიმოვანი მჟავა

NHANES - ჯანმრთელობისა და კვების 
ეროვნული შეფასების გამოკითხვა

CGS - კლინიკური გაიდლაინის ქვეკომიტეტი
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ონლაინ გამოქვეყნებულ ინფორმაციას და, ასევე, ენდოკრინული საზოგადოების საბჭოს მიერ. სამუშაო ჯგუფმა 
ყველა საფეხურზე შეიტანა ცვლილებები წერილობითი კომენტარების შესაბამისად.

დასკვნა: სამუშაო ჯგუფის რეკომენდაციით ჰიპერტრიგლიცერიდემიის დიაგნოზი უნდა ემყარებოდეს ტრიგ-
ლიცერიდების უზმო დონეებს. მსუბუქი და ზომიერი ჰიპერტრიგლიცერიდემია (ტრიგლიცერიდები 150-999 
მგ/დლ) უნდა დიაგნოსტირდეს გულსისხლძარღვთა დაავადებების რისკების შეფასების მიზნით და მძიმე და 
ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემია (ტრიგლიცერიდები > 1000 მგ/დლ) უნდა ჩაითვალოს პანკრეატიტის 
რისკის ფაქტორად. სამუშაო ჯგუფი, ასევე, რეკომენდაციას უწევს ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციე-
ნტებთან მეორეული ჰიპერლიპიდემიის მიზეზების დადგენას, ხოლო პირველადი ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
მქონე პაციენტებთან ოჯახური დისლიპიდემიისა და გულსისხლძარღვთა დაავადების გენეტიკური ისტორიის 
შეფასებას. სამუშაო ჯგუფის რეკომენდაციით, ზომიერი ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტების მკურ-
ნალობის სამიზნეს წარმოადგენს non-HDL-c-ის (არა-მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი) 
დონის მიღწევა ქოლესტეროლის ეროვნული განათლების პროგრამის ზრდასრულთა მკურნალობის პანელის 
გაიდლაინების მიერ შემოთავაზებულ ფარგლებში. საწყის მკურნალობად უნდა მოიაზრებოდეს ცხოვრების 
წესის ცვლილება; ასევე, შესაძლოა, განიხილებოდეს დიეტისა და ფარმაკოლოგიური პრეპარატებით თერა-
პიის კომბინაცია. მძიმე ან ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტებთან პირველი რიგის 
სამკურნალო პრეპარატებად გამოყენებული უნდა იყოს ფიბრატები. (J Clinic Endocrinol Metab 97: 2969-2989, 2012).
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რეკომენდაციების 
შეჯამება
1. დიაგნოზი და დეფინიცია

1.1. მძიმე და ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერი-
დემია ზრდის პანკრეატიტის განვითარების რისკს 
მაშინ, როდესაც მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ჰიპე-
რტრიგლიცერიდემია შესაძლოა, იყოს კარდიოვასკუ-
ლარული რისკის ფაქტორი. მაშასადამე, ეროვნული 
განათლების პროგრამის ზრდასრულთა მკურნალო-
ბის პანელის (NCEP ATP) III გაიდლაინის კომიტეტის 
რეკომენდაციის მსგავსად, სამუშაო ჯგუფი რეკომე-
ნდაციას უწევს ზრდასრულებში ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიის, როგორც ლიპიდური პანელის ნაწილის, სკრი-
ნინგს, სულ მცირე, 5 წელიწადში ერთხელ (1|ØØOO).

1.2. რეკომენდებულია ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
დიაგნოზი ემყარებოდეს ტრიგლიცერიდების უზმო 
დონეებს და არა ტრიგლიცერიდების არაუზმო დო-
ნეებს (1|ØØØO).

1.3. რეკომენდებული არ არის ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიის მქონე პაციენტებთან ლიპოპროტეინების ნა-
წილაკების ჰეტეროგენულობის რუტინული განსაზღვრა 
(1|ØØOO). სამუშაო ჯგუფი თვლის, რომ აპოლიპოპროტე-
ინ B-ის (apoB) ან ლიპოპროტეინ (a)-ის [Lp(a)] დონეების 
განსაზღვრა შესაძლოა, მნიშვნელოვანი იყოს, მაშინ, 
როცა სხვა აპოლიპოპროტეინების დონეების განსა-
ზღვრას მცირე კლინიკური ღირებულება აქვს (2|ØØØO).

2.0. ტრიგლიცერიდების დონეების 
მატების მიზეზები - პირველადი და 
მეორეული

2.1. უზმოდ ტრიგლიცერიდების მაღალი კონცე-
ნტრაციის მქონე პაციენტებთან რეკომენდებულია 
ჰიპერლიპიდემიის მეორეული მიზეზების შეფასება, 
ენდოკრინული მდგომარეობების და მედიკამენტების 
ჩათვლით. მკურნალობა მიმართული უნდა იყოს აღნიშ-
ნული მეორეული მიზეზების აღმოფხვრისკენ (1|ØØOO).

2.2. პირველადი ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქო-
ნე პაციენტებთან რეკომენდებულია კარდიოვასკუ-
ლარული დაავადებების სხვა რისკის ფაქტორების 
შეფასება, როგორიცაა ცენტრალური სიმსუქნე, ჰიპე-
რტენზია, გლუკოზის მეტაბოლიზმის დარღვევები და 
ღვიძლის დისფუნქცია (1|ØØOO).

2.3. პირველადი ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე 
პაციენტებთან რეკომენდებულია დისლიპიდემიისა 
და კარდიოვასკულარული დაავადების ოჯახური ანა-
მნეზის შეგროვება გენეტიკური მიზეზებისა და მომა-
ვალი კარდიოვასკულარული დაავადებების რისკების 
შეფასების მიზნით. (1|ØØOO).

3.0. ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
მართვა

3.1. მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლი-
ცერიდემიის საწყისი მკურნალობის სახით, რეკომე-

ნდებულია ცხოვრების ჯანსაღი წესით თერაპია, კვე-
ბასთან დაკავშირებული სამედიცინო კონსულტაციის 
ჩათვლით, რათა ჭარბი წონის და სიმსუქნის მქონე 
პაციენტებთან შეირჩეს შესაბამისი კვების რაციო-
ნი, ფიზიკური აქტივობა და მოხდეს წონის კლება. 
(1|ØØOO).

3.2. მძიმე და ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიისას (> 1000 მგ/დლ), პანკრეატიტის რისკის შე-
სამცირებლად რეკომენდებულია კომბინირებული 
თერაპია: რაციონში ცხიმებისა და მარტივი ნახშირ-
წყლების შემცირებასთან ერთად მედიკამენტური 
მკურნალობა. (1|ØØØØ).

3.3. საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემი-
ის მქონე პაციენტებისთვის მკურნალობის სამიზნე 
დონედ რეკომენდებულია non-HDL-c (არა-მაღალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლის) 
დონის შენარჩუნება NCEP ATP გაიდლაინების მიერ 
შემოთავაზებულ ფარგლებში (1|ØØOO).

3.4. ჰიპერტრიგლიცერიდემიით ინდუცირებუ-
ლი პანკრეატიტის რისკის მქონე პაციენტებისთვის 
ტრიგლიცერიდების დამაქვეითებელ პირველი რიგის 
სამკურნალო საშუალებად რეკომენდებულია ფიბრა-
ტების გამოყენება (1|ØØØO).

3.5. საშუალო სიმძიმის და მძიმე ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიის მქონე პაციენტების სამკურნალოდ 
მოწოდებულია წამლების სამი ჯგუფის (ფიბრატები, 
ნიაცინი, ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები) განხილვა რო-
გორც მონოთერაპიის, ისე სტატინებთან კომბინაციის 
სახით (2|ØØOO).

3.6. ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მძიმე ან ძალიან 
მძიმე ფორმების დროს სამუშაო ჯგუფი ეწინააღმდე-
გება სტატინების მონოთერაპიის სახით გამოყენებას. 
თუმცა, სტატინები შეიძლება, გამოსადეგი იყოს საშუ-
ალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემიის სამკურნა-
ლოდ, კარდიოვასკულარული რისკის მოდიფიკაციის 
ჩვენების არსებობისას (1|ØØOO).

მტკიცებულებაზე 
დაფუძნებული 
რეკომენდაციების 
შემუშავების მეთოდი

სამუშაო ჯგუფი მიჰყვა რეკომენდაციების, შეფასე-
ბის, განვითარებისა და ანალიზის (GRADE) – მტკიცებუ-
ლებაზე დამყარებული გაიდლაინების შემუშავებისა 
და დანერგვის გამოცდილების მქონე საერთაშორისო 
ჯგუფის რეკომენდაციებს (1). აღნიშნული შეფასების 
სისტემის დეტალური აღწერა გამოქვეყნებულია (2). 
რეკომენდაციების შესამუშავებლად სამუშაო ჯგუფმა 
გამოიყენა საუკეთესო ხელმისაწვდომი კვლევების 
მტკიცებულებები. სამუშაო ჯგუფმა რეკომენდაციის 
სიძლიერისა და მტკიცებულების ხარისხის აღსა-
ნიშნად გამოიყენა შესაბამისი ტერმინოლოგია და 
გრაფიკული აღწერა. რეკომენდაციის სიძლიერის 
თვალსაზრისით, ძლიერი რეკომენდაციის გამოსა-
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ხატად გამოყენებულია ტერმინი „სამუშაო ჯგუფი 
რეკომენდაციას უწევს/რეკომენდებულია“ და რიცხვი 
1, ხოლო სუსტი რეკომენდაციის აღსანიშნად გამო-
ყენებულია ტერმინი „მოწოდებულია“ და რიცხვი 2. 
სამუშაო ჯგუფს სჯერა, რომ პაციენტები, რომელთა 
მკურნალობა წარიმართება ძლიერი რეკომენდაცი-
ების გათვალისწინებით, მიიღებენ, საშუალოდ, მეტ 
სარგებელს, ვიდრე ზიანს. სუსტი რეკომენდაციები 
საჭიროებს პაციენტის მდგომარეობის, ღირებულებე-
ბისა და პირადი შეხედულებების მეტი ყურადღებით 
განხილვას. გადახაზული წრე აღნიშნავს მტკიცებუ-
ლების ხარისხს, ამგვარად, ØOOO აღნიშნავს მტკი-
ცებულების ძალიან დაბალ ხარისხს; ØØOO - მტკი-
ცებულების დაბალ ხარისხს; ØØØO - მტკიცებულების 
საშუალო ხარისხს; ØØØØ მტკიცებულების მაღალ ხა-
რისხს. მტკიცებულების ხარისხი მიუთითებს პანელის 
სანდოობაზე, რომელიც აფასებს რეკომენდებული 
მოქმედებების კურსთან დაკავშირებულ რისკებსა 
და სარგებლს ალტერნატიული მოქმედების კურს-
თან შედარებით და რამდენად სავარაუდოა, რომ 
რეკომენდებული მოქმედების კურსი ახალი კვლე-
ვებით მნიშვნელოვნად შეიცვალოს.

ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მართვის გაიდლაი-
ნის რეკომენდაციების შემუშავებისას, სამუშაო ჯგუფი 
აღიარებს ხელმისაწვდომი მტკიცებულებების ობზე-
რვაციულ ხასიათს და ეპიდემიოლოგიურ კვლევებ-
ზე დამოკიდებულებას. მიუხედავად ამისა, სამუშაო 
ჯგუფმა გასცა რამდენიმე ძლიერი რეკომენდაცია, 
პაციენტების პირადი ღირებულებებისა და სურვილე-
ბის გათვალისწინებით. აღნიშნული ღირებულებები 
გულისხმობს, რომ ცხოვრების წესის მოდიფიკაციას 
ენიჭება უპირატესობა, ფარმაკოლოგიურ ჩარევასთან 
შედარებით, ასევე, ჰიპერლიპიდემიის ლაბორატო-
რიული სკრინინგი, რაც მოიცავს ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიის სკრინინგს, არის პაციენტებისთვის მისაღები 
და ხელმისაწვდომი და შესაძლოა, იყოს ხარჯთე-
ფექტიანი კარდიოვასკულარული მოვლენების თა-
ვიდან აცილების თვალსაზრისით. სამუშაო ჯგუფმა, 
ასევე, ჩათვალა, რომ რისკის მქონე პაციენტების უმ-
რავლესობისთვის უფრო მნიშვნელოვანი იქნებოდა 
კარდიოვასკულარული მოვლენებისა და პანკრეატი-
ტის კლინიკურად მნიშვნელოვანი შემთხვევების პრე-
ვენცია, გრძელვადიანი ფარმაკოლოგიური თერაპიის 
ისეთი ტვირთის თავიდან აცილებასთან შედარებით, 
როგორიცაა მკურნალობის გვერდითი ეფექტები, 
ფასი და ხანგრძლივი მონიტორინგის საჭიროება.

კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინების შემუშავე-
ბისას, ენდოკრინული საზოგადოება მკაცრად აკონტ-
როლებს ინტერესთა კონფლიქტის განხილვის პრო-
ცესს. სამუშაო ჯგუფის ყველა წევრი ვალდებულია 
განაცხადოს პოტენციური ინტერესთა კონფლიქტის 
შესახებ, რაც განიხილება როგორც მათი სამუშაო 
ჯგუფის წევრად დამტკიცებამდე, ასევე, გარკვეული 
პერიოდულობით, გაიდლაინის შემუშავების პრო-
ცესშიც. ინტერესთა კონფლიქტის ფორმები განიხი-
ლება კლინიკური გაიდლაინის ქვეკომიტეტის (CGS) 
მიერ იქამდე, სანამ წევრები საზოგადოების საბჭოს 
მიერ დამტკიცდებიან გაიდლაინის სამუშაო ჯგუფის 

მონაწილეებად. გაიდლაინის შექმნაში მონაწილე 
პირების უმრავლესობას უნდა წარმოადგენდნენ პი-
რები, რომლებსაც არ აქვთ ინტერესთა კონფლიქტი 
შესასწავლ საკითხში. ინტერესთა კონფლიქტის მქო-
ნე მონაწილეებს აქვთ გაიდლაინის შემუშავებაში 
მონაწილეობის უფლება, თუმცა, მათ უნდა განაცხა-
დონ ყველა ასეთი ინტერესეთა კონფლიქტის შესა-
ხებ. აღნიშნული გაიდლაინისთვის, CGS-მა და სამუშაო 
ჯგუფმა განიხილა და გადაჭრა ან მოაგვარა ყველა 
გამჟღავნებული ინტერესთა კონფლიქტი.

ინტერესთა კონფლიქტი განისაზღვრება კომე-
რციული ინტერეს(ებ)იდან მიღებული ნებისმიერი 
ოდენობის ანაზღაურებით გრანტის, კვლევის მხა-
რდაჭერის; კონსულტაციის საფასურის; ხელფასის; 
საკუთრების ინტერესის (მაგ.: აქციები ან საკუთრების 
ინტერესი, სხვადასხვა ერთობლივი ფონდების გამო-
კლებით); ჰონორარის, ან მომხსენებელთა კომიტეტ-
ში, მრჩეველთა ან დირექტორთა საბჭოში მონაწილე-
ობის შედეგად მიღებული სხვა გადახდების ან სხვა 
ტიპის ფინანსური სარგებელის სახით. დასრულებული 
ფორმები ხელმისაწვდომია ენდოკრინული საზოგა-
დოების ოფისში.

ამ გაიდლაინის დაფინანსება მოხდა მხოლოდ 
ენდოკრინული საზოგადოების მიერ, შესაბამისად, 
სამუშაო ჯგუფს კომერციული ან სხვა ორგანიზაცი-
ებისგან დაფინანსება ან ანაზღაურება არ მიუღია.

1.0. დიაგნოზი და დეფინიცია
დღეისათვის ჰიპერლიპიდემიის მკურნალობა მი-

მართულია პლაზმის საერთო და დაბალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლის (LDL) მაჩვე-
ნებლების მოწესრიგებისკენ. მიუხედავად იმისა, LDL 
ქოლესტეროლის დონესა და კარდიოვასკულარულ 
დაავადებას (CVD) შორის კავშირის მყარი მტკიცებუ-
ლებები არსებობს, გაურკვევლობაა ტრიგლიცერი-
დების დონეებსა და CVD-ს შორის ასოციაციასთან 
დაკავშირებით. ტრიგლიცერიდების მაღალი დონე 
წარმოადგენს მეტაბოლური სინდრომის ერთ-ერთ 
კომპონენტს. ეს უკანასკნელი დაკავშირებულია CVD 
რისკთან. ასევე, მატულობს იმ აზრის მხარდაჭერა, 
რომ ტრიგლიცერიდების მოუწესრიგებელი მაღალი 
დონე წარმოადგენს CVD-ის დამოუკიდებელ რისკის 
ფაქტორს. თუმცა, უცნობია და ინტენსიური კვლევის 
პროცესშია, თუ რა ხარისხით წარმოადგენს ტრიგ-
ლიცერიდების დონის მატება CVD-ის განვითარების 
პირდაპირ რისკს, თუ, როგორც უფრო სავარაუდოა, 
წარმოადგენს CVD რისკთან დაკავშირებულ სხვა ლი-
პოპროტეინების დარღვევების მარკერს.

რეკომენდაცია

1.1. მძიმე და ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერი-
დემია ზრდის პანკრეატიტის განვითარების რისკს 
მაშინ, როდესაც მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ჰიპე-
რტრიგლიცერიდემია შესაძლოა, იყოს კარდიოვასკუ-
ლარული რისკის ფაქტორი. მაშასადამე, ეროვნული 
განათლების პროგრამის ზრდასრულთა მკურნალო-
ბის პანელის (NCEP ATP) III გაიდლაინის კომიტეტის 



6 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

GUIDELINES ON HYPERTRIGLYCERIDEMIA

რეკომენდაციის მსგავსად, სამუშაო ჯგუფი რეკომე-
ნდაციას უწევს ზრდასრულებში ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიის, როგორც ლიპიდური პანელის ნაწილის, სკრი-
ნინგს, სულ მცირე, 5 წელიწადში ერთხელ (1|ØØOO).

1.1. მტკიცებულება

რუტინულად შრატის ტრიგლიცერიდები ისა-
ზღვრება უზმოდ უფრო სტაბილური დონეების მი-
საღწევად და იმისათვის, რომ ექიმს მიეცეს LDL 
ქოლესტეროლის დონის გამოთვლის საშუალება. 
დამატებით, ჰიპერტრიგლიცერიდემიამ და პოსტპ-
რანდიულმა ლიპემიამ შესაძლოა, გავლენა იქონიოს 
HDL ქოლესტეროლის დონეებზე და, ამგვარად, non-
HDL ქოლესტეროლის გამოთვლაზე. NCEP ATP III-მა 
ემპირიულად გამოყო შრატის ტრიგლიცერიდების 
უზმო დონეების ოთხი განსხვავებული კლასი (3), რო-
მელიც მოცემულია ცხრილში 1. შრატის ტრიგლიცერი-
დების 150 მგ/დლ-ზე (1.7 მმოლ/ლ) მაღალი მაჩვენებ-
ლის მომატებულ დონედ კლასიფიკაცია, ძირითადად, 
დამყარებულია ფართო, პროსპექტულ, ობზერვაციულ 
კვლევებზე. თუმცა, უცნობია ზუსტი დონე, საიდანაც 
ტრიგლიცერიდები ზრდის რისკს ან შეიძლება, ჩაით-
ვალოს CVD-ის მარკერად. ეს მაჩვენებელი შესაძლოა, 
იყოს 150 მგ/დლ-ზე (1.7 მმოლ/ლ) დაბალიც კი (4). შრა-
ტის ტრიგლიცერიდების დონეები უფრო მაღალია 
მამაკაცებთან, ხოლო ასაკის მატებასთან ერთად იმა-
ტებს ორივე სქესის წარმომადგენლებთან (5). სხვა-
დასხვა პოპულაციაში შრატის ტრიგლიცერიდების 
მაჩვენებელი 150 მგ/დლ (1.7 მმოლ/ლ), როგორც წესი, 
ნაკლებია 75 პერცენტილზე, თუმცა, არსებობს დადა-
სტურებული განსხვავებები რასობრივ და ეთნიკურ 
ჯგუფებს შორის (6-9).

ტრიგლიცერიდების ძალიან მაღალ დონეზე ყუ-
რადღების გამახვილების მიზნით, რომელიც წარმო-
ადგენს პანკრეატიტის განვითარების რისკს, სამუშაო 
ჯგუფმა NCEP ATP III-ის ტრიგლიცერიდების კლასიფი-
კაციას დაამატა ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერი-
დემია, ე.ი. 2000 მგ/დლ-ზე მაღალი მაჩვენებლები 

(ცხრილი 1). მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემია, რომლის 
დიაპაზონი განისაზღვრება 1000-1999 მგ/დლ-ით, მიუ-
ხედავად იმისა, რომ არ წარმოადგენს პანკრეატიტის 
უშუალო გამომწვევს, მიუთითებს ძალიან მძიმე ჰიპე-
რტრიგლიცერიდემიის განვითარების რისკზე (10,11). 
აღსანიშნავია, რომ მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
მკურნალობის შედეგად მიღწეული მსუბუქი და ზო-
მიერი ჰიპერტრიგლიცერიდემია შესაძლოა, წარმო-
ადგენდეს კარდიოვასკულარულ რისკის ფაქტორს.

ტრიგლიცერიდების მაღალი დონე, ჩვეულებრივ, 
ნანახია CVD-ის მომატებულ რისკთან ასოცირებულ 
სხვა მეტაბოლურ დარღვევებთან ერთად. ტრიგლი-
ცერიდების მაჩვენებლების მატების ხელშემწყობ 
ფაქტორებს წარმოადგენს ჭარბი წონა, ცხოვრების 
პასიური წესი, ალკოჰოლის ჭარბი მოხმარება, მეტა-
ბოლური სინდრომის ან ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 
არსებობა, ასევე, სხვადასხვა გენეტიკური დარღვე-
ვები [ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერიდემია (FHTG), ოჯა-
ხური შერეული ჰიპერლიპიდემია (FCHL) და ოჯახური 
დისბეტალიპოპროტეინემია] (ცხრილი 2). ხშირად, 
ჰიპერტრიგლიცერიდემია წარმოადგენს გენეტიკური 
ფაქტორებისა და ტრიგლიცერიდების სეკრეციის მა-
ტების ან მისი კლირენსის დაქვეითების გამომწვევი 
სხვა მიზეზების კომბინაციის შედეგს. NCEP ATP III კლა-
სიფიკაციის თანახმად, ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
გავრცელება მაღალია როგორც ზრდასრულებში, ისე 
ახალგაზრდებსა და მოზარდებში, რაც ასახავს ბოლო 
რამდენიმე ათწლეულის მანძილზე პოპულაციაში 
სხეულის მასისა მატებისა და სიმსუქნის სიხშირის 
ზრდას. ჯანმრთელობისა და კვების ეროვნული შეფა-
სების კვლევის (NHANES) თანახმად, 1999-2004 წლებში, 
თითქმის 6000 მონაწილის 33%-ში (37% მამაკაცი, 30% 
ქალი) ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლები შეესაბამე-
ბოდა, სულ მცირე, 150 მგ/დლ-ს (> 1.7 მმოლ/ლ) (5). 60 
წლის და უფროსი ასაკის პირებთან პროცენტულობა 
წარმოადგენდა 42%-ს (5). ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
მქონე პირების 14%-ს აღენიშნებოდა მსუბუქი ჰიპე-
რტრიგლიცერიდემია (150-200 მგ/დლ), მაშინ როცა 

ცხრილი 1. უზმოდ ტრიგლიცერიდების დონის მატების კლინიკური დიაგნოსტირებისთვის შემოთავაზებული 
კრიტერიუმები

NCEP ATP III (3) ენდოკრინული საზოგადოება 2010a

ნორმა <150 მგ/დლ < 1.7 მმოლ/ლ ნორმა < 150 მგ/დლ < 1.7 მმოლ/ლ

ზღვრულად მაღალი 
ტრიგლიცერიდები 150-199 მგ/დლ 1.7-2.3 მმოლ/ლ მსუბუქი 150-199 მგ/დლ 1.7-2.3 მმოლ/ლ

მაღალი ტრიგლიცერიდები 200-499 მგ/დლ 2.3-5.6 მმოლ/ლ საშუალო სიმძიმის 
ჰიპერტრიგლიცეირდემია 200-999 მგ/დლ 2.3-11.2 მმოლ/ლ

ძალიან მაღალი 
ტრიგლიცერიდები >500 მგ/დლ > 5.6 მმოლ/ლ

მძიმე 
ჰიპერტრიგლიცეირდემია 1000-1999 მგ/დლ 11.2-22.4 მმოლ/ლ

ძალიან მძიმე 
ჰიპერტრიგლიცეირდემია > 2000 მგ/დლ > 22.4 მმოლ/ლ

a ამჟამინდელი გაიდლაინებისთვის შემუშავებული კრიტერიუმები მიმართულია ნაადრევი CVD რისკის vs პანკრეატიტის რისკის შეფასების 
შესაძლებლობაზე. მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემიის დიაპაზონი შეესაბამება ნაადრევი CDV-ის რისკის შეფასების დონეებს; 
აღნიშნული დიაპაზონი მოიცავს ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტების უმეტესობას. მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის დროს მაღალია 
პერიოდულად მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის (> 2000 მგ/დლ) განვითარების ალბათობა და შესაბამისად პანკრეატიტის განვითარების რისკი. ძალიან 
მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემია მიუთითებს პანკრეატიტის რისკზე. დამატებით, აღნიშნული დონეები მიანიშნებს სხვადასხვა ეტიოლოგიაზე. მსუბუქი ან 
საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემია, როგორც წესი, განპირობებულია თითოეულ პაციენტთან არსებული ერთი მთავარი გამომწვევი მიზეზით, 
ხოლო მძიმე ან ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემია, მეტად სავარაუდოდ, გამოწვეულია რამდენიმე ხელშემწყობი ფაქტორით.
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16%-თან ტრიგლიცერიდების დონეები იყო 200-500 
მგ/დლ და დაახლოებით 2%-ში ფიქსირდებოდა 
500 მგ/დლ-ზე მაღალი მაჩვენებელი. შეერთებულ 
შტატებსა (NHANES ციკლი 1996-2006) და გერმანიაში, 
ახალგაზრდებსა და მოზარდებზე ჩატარებული უა-
ხლესი გამოკვლევების თანახმად, ლიპიდების დონე-
ების დარღვევა გამოვლინდა მონაწილეთა 20-25%-ში 
(12,13). და ბოლოს, ენდოკრინული საზოგადოების მიერ 
წარმოებული ობზერვაციული კვლევების სისტემური 
გადახედვისა და მეტა-ანალიზის შედეგების თანახ-
მად, ჰიპერტრიგლიცერიდემია დაკავშირებულია კა-
რდიოვასკულარული მოვლენებისა და პანკრეატიტის 
მომატებულ რისკებთან (14).

რეკომენდაცია

1.2. რეკომენდებულია ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
დიაგნოზი ემყარებოდეს ტრიგლიცერიდების უზმო 
დონეებს და არა ტრიგლიცერიდების არაუზმო დო-
ნეებს (1|ØØØO).

1.2. მტკიცებულება

პროსპექტული კვლევების შედეგების თანახმად, 
ზოგად პოპულაციაში ტრიგლიცერიდების უზმო დონე-
ებთან შედარებით, შრატის ტრიგლიცერიდების არა-
უზმო დონეები შესაძლოა, წარმოადგენდეს CVD-ის 
მოვლენების უკეთეს ან მსგავს პრედიქტორს (15-18). 
მთელ რიგ კვლევებში, რომლებშიც პოსტპრანდიულ 
ლიპემიასა და CVD-ს შორის კავშირის დასადგენად 
იყენებდნენ სტანდარტიზებულ კვებას, CVD-ის უფრო 
მაღალი რისკი დაფიქსირდა ჰიპერტრიგლიცერიდე-
მიასთან ასოციაციაში (19,20).

The Multiple Risk Factor Intervention (MRFIT) კვლევის 
მკვლევარებმა დაასკვნეს, რომ ტრიგლიცერიდების 
საშუალო უზმო [187 მგ/დლ (2.11 მმოლ/ლ)] და არა-
უზმო [284 მგ/დლ (3.21 მმოლ/ლ)] დონეები ერთნაი-
რად ახდენდა როგორც ფატალური, ისე არაფატალურ 

გულის კორონარული დაავადების პროგნოზირებას, 
რისკის კოეფიციენტებით 1.46 და 1.64, შესაბამისად 
(21). ორი ბოლოდროინდელი კვლევა შეისწავლიდა 
CVD რისკსა და ტრიგლიცერიდების არაუზმო დონეებს. 
The Copenhagen City Heart კვლევა (15) დაკომპლექტე-
ბული იყო 25-დან 93 წლამდე ასაკის 7587 ქალითა და 
6394 მამაკაცით ზოგადი პოპულაციიდან, რომელთაც 
დინამიკაში აკვირდებოდნენ 26 წლის განმავლობაში. 
კარდიოვასკულარული რისკის სხვა ფაქტორების (ასა-
კი, საერთო ქოლესტეროლი, სხეულის მასის ინდექ-
სი, ჰიპერტენზია, დიაბეტი, მწეველობა, ალკოჰოლის 
მოხმარება, ცხოვრების პასიური წესი, ლიპიდდამაქ-
ვეითებელი თერაპია, პოსტმენოპაუზური სტატუსი და 
სასქესო ჰორმონებით ჩანაცვლებით თერაპია ქალებ-
ში) შეწონვის შემდეგ, საფრთხის ფარდობა ტრიგლი-
ცერიდების არაუზმო დონეების კვინტილებისათვის 
vs ტრიგლიცერიდების რეფერენსული დონისთვის < 
89 მგ/დლ (<1.0 მმოლ/ლ) იყო შემდეგი: 1.7-5.4 ქალე-
ბისთვის და 1.4-2.4 მამაკაცებისთვის მიოკარდიუმის 
ინფარქტის შემთხვევაში; 1.2-2.6 ქალებისთვის და 
1.1-1.5 მამაკაცებისთვის გულის იშემიური დაავადე-
ბის შემთხვევაში; და 1.3-3.3 ქალებისთვის და 1.2-2.8 
მამაკაცებისთვის საერთო სიკვდილობის შემთხვე-
ვაში. ყველა შედეგი მეტყველებდა ტრიგლიცერი-
დების ზრდადი დონის სასარგებლოდ. ამ ანალიზის 
შემზღუდველი ფაქტორებია ტრიგლიცერიდების 
მაღალი დონის მქონე პირების მცირე რაოდენობა, 
HDL ქოლესტეროლის არ გათვალისწინება სხვა კა-
რდიოვასკულარული რისკის ფაქტორების შეწონვის 
დროს და შედარებისთვის ტრიგლიცერიდების უზმო 
მაჩვენებლების არარსებობა.

The Women’s Health კვლევაში (16), საშუალოდ, 11.4 
წლის განმავლობაში დინამიკაში აკვირდებოდნენ 
45 წელს გადაცილებულ, კვლევის საწყის ეტაპზე ჯა-
ნმრთელ 26.509 ამერიკელ ქალს; ტესტირება ჩაუტა-
რდა 20.118 მონაწილეს უზმოდ და 6.391 მონაწილეს 
არაუზმოდ. დინამიკაში დაკვირვების პერიოდის გა-
ნმავლობაში, კარდიოვასკულარული მოვლენების 
საერთო სიხშირე იყო 3.46/1000 ადამიანზე. მიუხედა-
ვად იმისა, რომ ტრიგლიცერიდების უზმო დონეები 
წარმოადგენდა კარდიოვასკულარული მოვლენების 
პრედიქ ტორს, სხვა პოტენციური რისკის ფაქტორე-
ბის შეწონვის შემდეგ ავტორებმა ვერ გამოავლინეს 
[ტრიგლიცერიდების] დამოუკიდებელი ასოციაცია 
კარდიოვასკულარულ მოვლენებთან. ამის საწინა-
აღმდეგოდ, ტრიგლიცერიდების მაღალი არაუზმო 
დონეები დამოუკიდებლად იყო დაკავშირებული 
მომავალში CVD მოვლენების განვითარების რისკის 
მატებასთან, საფრთხის ფარდობით მზარდი tertile- 
ებისთვის 1.0 (საკონტროლო ჯგუფი, <104 მგ/დლ), 1.44 
[95% სარწმუნოობის ინტერვალი (CI), 0.90-2.29; 105-170 
მგ/დლ} და 1.98 (95% CI, 1.21-3.25; >171 მგ/დლ) (P=0.006 
ტენდენციისთვის). აღნიშნული ასოციაციები ყველა-
ზე ძლიერი იყო პირებისთვის, რომლებთანაც ანა-
ლიზი ჩატარდა კვებიდან 2-4 საათის ფარგლებში და 
სუსტდებოდა ბოლო კვებიდან გასული დროის მა-
ტებასთან ერთად. ჯანმრთელ ამერიკელ ქალებთან 
ტრიგლიცერიდების დონეები და მოვლენების განვი-

ცხრილი 2. ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მიზეზები

პირველადი ჰიპერტრიგლიცერიდემია

 ● FCHL (ოჯახური შერეული ჰიპერლიპიდემია)

 ● FHTG (ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერიდემია)

 ● ოჯახური დისბეტალიპოპროტეინემია

 ● FHA (ოჯახური ჰიპოალფალიპოპროტეინემია)

 ● ოჯახური ქილომიკრონემია და ასოცირებული დარღვევები

პირველადი გენეტიკური განწყობა

 ● მეტაბოლური სინდრომი

 ● ნამკურნალები შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2

მეორეული ჰიპერტრიგლიცერიდემია

 ● ალკოჰოლის ჭარბი მოხმარება

 ● წამლით ინდუცირებული (მაგ.: თიაზიდები, ბეტა-ბლოკერები, 
ესტროგენები, იზოტრეტინოინი, კორტიკოსტეროიდები, ნაღვლის 
მჟავას სეკვესტრანტები (რეზინები), ანტირეტროვირუსული 
პროტეაზას ინჰიბიტორები, იმუნოსუპრესანტები, ანტიფსიქოზური 
მედიკამენტები)

 ● არანამკურნალები შაქრიანი დიაბეტი

 ● ენდოკრინული დაავადებები

 ● თირკმლის დაავადება

 ● ღვიძლის დაავადება

 ● ორსულობა

 ● აუტოიმუნური დაავადებები



8 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

GUIDELINES ON HYPERTRIGLYCERIDEMIA

თარების სიხშირე უფრო დაბალი იყო, The Copenhagen 
City Heart კვლევის იმავე მაჩვენებლებთან შედარე-
ბით (15).

მიუხედავად იმისა, რომ აღნიშნული კვლევები გარ-
კვეულწილად მხარს უჭერს ჰიპოთეზას, რომ ლიპიდე-
ბის არაუზმო და პოსტპრანდიული დონეები შესაძლოა, 
იყოს კარდიოვასკულარული რისკის უფრო ძლიერი 
პრედიქტორი ტრიგლიცერიდების უზმო დონეებთან 
შედარებით, სტანდარტიზაციისა და ნორმის ფარგლე-
ბის არარსებობა ართულებს აღნიშნული მიზნით არა-
უზმო ტრიგლიცერიდებისა და ნარჩენი ნაწილაკების 
დონეების გამოყენებას (22). პოსტპრანდიული ლიპი-
დების შეფასების ყველაზე ინფორმატიული დროის 
აღმოსაჩენად და ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლებზე 
კვების ეფექტების განსასაზღვრად საჭიროა დამატე-
ბითი კვლევები (23). ამდენად, ამჟამად მოწოდებულია, 
რომ ჰიპერტრიგლიცერიდემიის დიაგნოზი ემყარებო-
დეს ტრიგლიცერიდების უზმო დონეებს, ხოლო უზმოდ 
ყოფნის რეკომენდებული ხანგრძლივობა არის 12 საა-
თი. ამ დროის განმავლობაში დასაშვებია ენერგეტიკუ-
ლი ღირებულების არმქონე სითხეების მიღება.

რეკომენდაცია

1.3. რეკომენდებული არ არის ჰიპერტრიგლიცე-
რიდემიის მქონე პაციენტებთან ლიპოპროტეინების 
ნაწილაკების ჰეტეროგენულობის რუტინული განსა-
ზღვრა (1|ØØOO). სამუშაო ჯგუფი თვლის, რომ აპოლი-
პოპროტეინ B-ის (apoB) ან ლიპოპროტეინ (a)-ის [Lp(a)] 
დონეების განსაზღვრა შესაძლოა, მნიშვნელოვანი 
იყოს, მაშინ, როცა სხვა აპოლიპოპროტეინების დო-
ნეების განსაზღვრას მცირე კლინიკური ღირებულება 
აქვს (2|ØØØO).

1.3. მტკიცებულება

ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტების 
უმეტესობაში, ჭარბობს მცირე ზომის LDL და HDL ნა-
წილაკების კონცენტრაცია (24). მეტაბოლური სინ-
დრომის, ნამკურნალები ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 
ან ოჯახური შერეული ჰიპერლიპიდემიის მქონე პაცი-
ენტებთან მაღალია მცირე მკვრივი LDL და HDL ნაწი-
ლაკებისა და apoB-ის მაჩვენებლები (25,26). რემოდე-
ლირების პროცესს უზრუნველყოფს ღვიძლის ლიპაზა 
და ქოლესტეროლის ესტერის გადამტანი ცილა; აქვს 
თუ არა ღვიძლის ლიპაზას ან ქოლესტეროლის ესტე-
რის გადამტან ცილას უპირატესი გავლენა LDL და HDL 
ნაწილაკების ზომასა და სიმკვრივეზე, დამოკიდებუ-
ლია ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინებ-
ში (VLDL) ტრიგლიცერიდების შემცველობაზე (27,28). 
მიუხედავად იმისა, რომ ზემოთ ჩამოთვლილი დაა-
ვადებების მქონე პაციენტებთან LDL ქოლესტერო-
ლის დონეები ხშირად ნორმალურია, LDL ნაწილაკე-
ბის კონცენტრაცია, ძირითადად, წარმოდგენილია 
დიდი რაოდენობით ქოლესტეროლით ღარიბი, მცირე 
მკვრივი LDL ნაწილაკებით. LDL-ის ზომისა და სიმკვ-
რივის განსაზღვრა არ არის საჭირო; თუმცა, non-HDL 
ქოლესტეროლისა და/ან apoB-ის მაჩვენებლების შე-
ფასებამ შესაძლოა, მიგვითითოს LDL-ის ნაწილაკების 
მაღალი მაჩვენებლების არსებობაზე (3,29).

ეპიდემიოლოგიური კვლევების შედეგები ცვალე-
ბადია იმის შესახებ, თუ რომელია დამოუკიდებლად 
ასოცირებული გულსისხლძარღვთა ათეროსკლერო-
ზულ დაავადებასთან, დიდი თუ მცირე ზომის LDL (30). 
ზოგიერთი პროსპექტული კვლევის თანახმად, მცირე 
მკვრივი LDL ნაწილაკების მოცირკულირე დონეები 
წარმოადგენს გულის ათეროსკლეროზის, საძილე 
არტერიების ათეროსკლეროზისა და თერაპიაზე პა-
სუხის უკეთეს პრედიქტორს, ვიდრე დიდი ზომის LDL 
ნაწილაკები (28, 31-33). არსებობს ფართო შეთანხმება, 
რომ LDL-ის კონცენტრაცია, ნაწილაკების ზომის მი-
უხედავად, წარმოადგენს გულის კორონარული და-
ავადების პროგნოზულ ფაქტორს (3). მცირე ზომის, 
მკვრივი LDL-ის რაოდენობის მატება არ აისახება LDL 
ქოლესტეროლის კონცენტრაციაზე. სტატინები აქვე-
ითებს ყველა ზომის LDL-ის კონცენტრაციას და მათი 
CVD სარგებელი უნივერსალურია როგორც დიდი, ისე 
მცირე ზომის LDL-ის მქონე ყველა პოპულაციის ჯგუ-
ფებისთვის (3, 34). მულტივარიანტული ანალიზისას, 
არც LDL-ის ზომისა და არც მცირე მკვრივი LDL ნაწილა-
კების კონცენტრაციის განსაზღვრა არ აუმჯობესებს 
CVD-ის პროგნოზირების ხარისხს მხოლოდ სტანდა-
რტული რისკის ფაქტორების გამოყენებასთან შედა-
რებით, თუმცა, მცირე ზომის LDL ნაწილაკებს აქვს 
კარდიოვასკულარული რისკის პროგნოზირების უნარი 
უნივარიანტული ანალიზისას (35-37). პროსპექტულმა 
მულტივარიანტულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ დიდი 
ზომის LDL ნაწილაკები ახდენს ათეროსკლეროზისა 
და გულის კორონარულ დაავადების პროგნოზირე-
ბას (35,38,39). რამდენიმე გამოქვეყნებული ანგარიშის 
თანახმად, გლობალური CVD რისკის ინდიკატორად 
უპირატესობა ენიჭება apoB-ის განსაზღვრას, LDL-ის ან 
თუნდაც non-HDL ქოლესტეროლის განსაზღვრასთან 
შედარებით (40,41).

LDL-სა და Lp(a)-ს ბევრი საერთო მახასიათებელი 
აქვს, თუმცა, ეს უკანასკნელი შეიცავს უნიკალურ ცი-
ლას, აპოლიპოპროტეინ(a)-ს, რომელიც apoB-100-თან 
დაკავშირებულია ერთმაგი დისულფიდური ბმით (42). 
ბოლო დროს, Lp(a)-ის მიმართ ინტერესი გაიზარდა, 
ვინაიდან უკანასკნელ ათწლეულში ჩატარებული 
კვლევებით, დადასტურდა და უფრო მკაფიოდ გა-
მოიკვეთა Lp(a)-ის, როგორც კარდიოვასკულარული 
დაავადების რისკის ფაქტორის როლი (43-46). თუმცა, 
ამჟამად Lp(a)-ის დონეზე ზემოქმედების უნარის მქო-
ნე სამკურნალო საშუალებები შეზღუდულად არის 
ხელმისაწვდომი, ასევე, მცირეა მტკიცებულება, რო-
მელიც მხარს უჭერს Lp(a)-ის სპეციფიკურ თერაპიულ 
სამიზნედ გამოყენებას.

ჰიპერტრიგლიცერიდემიის დროს მცირე HDL-ის 
არსებობა ასოცირებულია აპოლიპოპროტეინ A-I-ის 
ჰიპერმეტაბოლიზმთან, ხოლო ცენტრალური სიმ-
სუქნისა და ინსულინრეზისტენტობისას, როგორც 
ჩანს, ის, ასევე, დაკავშირებულია ღვიძლის ლიპაზას 
აქტივობის მატებასთან (49). ამ თვისებამ შესაძლოა, 
HDL-ის პერიფერიული უჯრედებიდან საკმარისი რაო-
დენობით ქოლესტეროლის გამოტანის უნარი დააქვე-
ითოს. ეპიდემიოლოგიური კვლევებით არ იქნა ნანახი 
დამაჯერებელი მტკიცებულება, რომ HDL-ის ზომის 
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განსაზღვრა ხელს უწყობს რისკების პროგნოზირებას 
(36,50-55). აღნიშნული მიზეზებიდან გამომდინარე, 
სამუშაო ჯგუფის მიერ არ არის რეკომენდებული, ჰი-
პერტრიგლიცერიდემიის შეფასების მიზნით, ლიპოპ-
როტეინის ჰეტეროგენულობის განსაზღვრა.

2.0. ტრიგლიცერიდების დონეების 
მატების მიზეზები - პირველადი და 
მეორეული

პათფიზიოლოგია

ტრიგლიცერიდებს აქვს ყველაზე მაღალი კალო-
რიული შემადგენლობა და წარმოადგენს ენერგიის 
მნიშვნელოვან წყაროს. საკვებით მიღებული ტრიგ-
ლიცერიდების ქილომიკრონებად აწყობა მიმდინა-
რეობს ნაწლავებში. კაპილარების ენდოთელიუმის 
უჯრედების სანათურისმხრივ ზედაპირზე განლაგე-
ბულ ლიპოპროტეინ ლიპაზას (LpL) ქილომიკრონებ-
თან ურთიერთქმედების შედეგად ხდება თავისუფალი 
ცხიმოვანი მჟავების გამოთავისუფლება ტრიგლი-
ცერიდებიდან; თავისუფალ ცხიმოვან მჟავებს აქვს 
უჯრედის მემბრანის გადაკვეთის უნარი. აღწერილ 
პროცესში „დაკარგულად“ ითვლება ქილომიკრონუ-
ლი ტრიგლიცერიდის მხოლოდ 50%, ხოლო ლიპოპ-
როტეინის დარჩენილი ნაწილი, რომელსაც ქილო-
მიკრონის ნაშთი ეწოდება, შეიცავს ისეთ ლიპიდებს, 
როგორიცაა ქოლესტეროლის ესთერები, რეტინილ 
ესთერები და apoB-48. რამდენიმე ცილა, რომელიც 
ცნობილია აპოლიპოპროტეინების (Apo) სახელით, 
არეგულირებს LpL-ის მოქმედებას და ღვიძლიდან 
ლიპოპროტეინების კლირენსს. ApoC-II წარმოადგე-
ნს LpL-ის აქტივობისთვის აუცილებელ კოფაქტორს. 
ApoC-III ბლოკავს ღვიძლში არსებული რეცეპტორების 
მიერ ლიპოპროტეინების ათვისებას და შესაძლოა, 
დათრგუნოს LpL-ის აქტივობა. ApoE არის ლიგანდი, 
რომელიც მონაწილეობს ღვიძლის მიერ ტრიგლი-
ცერიდებით მდიდარი ნაშთების ათვისებაში. VLDL-
ის ნაწილაკების წარმოქმნა ხდება ღვიძლის მიერ, 
ხოლო VLDL-ში შემავალი ტრიგლიცერიდები მიიღება 
სხვადასხვა სუბსტრატისგან, მათ შორის, ლიპოპრო-
ტეინული ტრიგლიცერიდებისგან, თავისუფალი ცხი-
მოვანი მჟავებისგან და ნახშირწყლებისგან de novo 
სინთეზით მიღებული ცხიმოვანი მჟავებისგან. VLDL-ის 
ტრიგლიცერიდები LpL-ის ზემოქმედებით კარგავს თა-
ვისუფალ ცხიმოვან მჟავებს, რასაც მოყვება VLDL-ის 
ნაშთების წარმოქმნა, რომელიც, ასევე, ცნობილია 
საშუალო სიმკვრივის ლიპოპროტეინების (IDL) სახე-
ლით, რომელიც საბოლოოდ გარდაიქმნება LDL-ად.

პლაზმის ტრიგლიცერიდების დონე ასახავს ტრიგ-
ლიცერიდების გადამტანი ლიპოპროტეინების (VLDL 
და ქილომიკრონები) კონცენტრაციას. VLDL ქოლესტე-
როლისა და apoB-ის კონცენტრაციები შესაბამისი ქი-
ლომიკრონების კონცენტრაციაზე, სულ მცირე, 10-ჯერ 
უფრო მაღალია, საკვებით დიდი რაოდენობით ცხიმის 
მიღების შემდეგაც კი (56-59). აღნიშნული ლიპოპრო-
ტეინები თითოეულ ნაწილაკში შეიცავს, სულ მცირე, 
იმავე რაოდენობით ქოლესტეროლს, რამდენსაც - 
LDL. მიუხედავად იმისა, რომ ტრიგლიცერიდი თავად 

არ წარმოადგენს არტერიის (ათეროსკლეროზული 
– რედ. შენიშვნა) ფოლაქის შემადგენელ ნაწილს, 
ტრიგლიცერიდებით მდიდარ ნაწილაკებში შემავა-
ლი ქოლესტეროლი შესაძლოა, გამოყენებული იყოს 
ფოლაქის წარმოსაქმნელად (60,61).

ჰიპერტრიგლიცერიდემია წარმოადგენს ტრიგ-
ლიცერიდების მომატებული წარმოქმნის, მათი კა-
ტაბოლიზმის დაქვეითების ან ერთდროულად ორივე 
პროცესის შედეგს. ჰიპერტრიგლიცერიდემიის გავ-
რცელებული ფორმები ვითარდება ზრდასრულებ-
ში ასაკისა და ჭარბი წონის მატებასთან, ცხოვრე-
ბის ნაკლებად მოძრავ წესთან და ინსულინისადმი 
რეზისტენტობის ჩამოყალიბებასთან ერთად. ჰი-
პერტრიგლიცერიდემია ყველაზე ხშირად გვხვდე-
ბა მეტაბოლური სინდრომის, ოჯახური შერეული 
ჰიპერლიპიდემიის და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 
დროს. ტრიგლიცერიდების ჰიპერპროდუქციის მი-
ზეზს შესაძლოა, წარმოადგენდეს ჭარბი თავისუფალი 
ცხიმოვანი მჟავების ღვიძლში „დაბრუნება,“ კერძოდ, 
ვისცერული სიმსუქნისა და ინსულინისადმი რეზისტე-
ნტობის შემთხვევაში, აგრეთვე, ჰიპერინსულინემიით 
განპირობებული ტრიგლიცერიდების მომატებული de 
novo წარმოქმნა (24,62,63). ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
დროს ნანახია მეტი რაოდენობით VLDL ნაწილაკი, 
რაც დასტურდება apoB-ისა და უფრო დიდი ზომის და 
რაოდენობის ტრიგლიცერიდითა და apoC-III-ით მდი-
დარი ლიპოპროტეინების დონის მატებით (39,64,65). 
ღვიძლისმიერმა ინსულინრეზისტენტობამ შესაძ-
ლოა, ხელი შეუწყოს VLDL-ის წარმოქმნის გაძლიე-
რებას, რადგან ინსულინი აქვეითებს apoB-ის სინთეზს 
და VLDL-ის სეკრეციას ღვიძლში (66,67). მიუხედავად 
იმისა, რომ ინსულინრეზისტენტობა ასოცირდება 
ტრიგლიცერიდების მაღალ მაჩვენებლებთან, VLDL-ი-
სა და ტრიგლიცერიდების კონცენტრაციები შესაძ-
ლოა, იყოს ერთნაირი ისეთ პაციენტებში, რომლებიც 
ერთმანეთისგან განსხვავდებიან ინსულინისადმი 
მგრძნობელობით (68,69). ნახშირწყლებით მდიდა-
რი საკვების მიღების საპასუხოდ განვითარებული 
ინსულინის მწვავე ან ქრონიკული მატება არ იწვევს 
შრატის ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლების დაქვე-
ითებას ჯანმრთელ პირებთან (70,71). აფროამერიკე-
ლებში ტრიგლიცერიდების დაბალი დონეები ვლი-
ნდება მძიმე ინსულინრეზისტენტობის დროს (72). 
ამრიგად, ცალკეულ პაციენტთან, ტრიგლიცერიდე-
ბისა და VLDL-ის გადაჭარბებულ პროდუქციაში ინ-
სულინისადმი რეზისტენტობის წვლილი შესაძლოა, 
იყოს განსხვავებული.

ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტების 
უმრავლესობაში ცირკულაციიდან VLDL-ის კლირენსი 
დაქვეითებულია (64,65,73), რაც პაციენტების ნაწილ-
თან განპირობებულია ტრიგლიცერიდების კლირენ-
სის გაჯერებით (74). აღნიშნული გაჯერება შესაძლოა, 
გამოიწვიოს LpL-ის მიერ ტრიგლიცერიდების ჰიდრო-
ლიზის დეფექტმა და/ან ღვიძლის მიერ VLDL-ისა და 
ქილომიკრონების კლირენსის უნარის დაქვეითებამ. 
დარღვეული ლიპოლიზი ვითარდება LpL-ის გენე-
ტიკური დეფექტების, apoC-II-ის დეფექტების, LpL-ის 
სისხლძარღვის კედელთან დეფექტური დაკავშირე-
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ბის გამო, რაც განპირობებულია ჰეპარინის მიმართ 
ანტისხეულების არსებობით ან LpL-შემაკავშირებე-
ლი ცილის, გლიკოზილფოსფატიდილინოზიტოლის 
ღუზით მიმაგრებული მაღალი სიმკვრივის ლიპოპ-
როტეინთან შემაკავშირებელი ცილა 1-ის დეფექტის 
გამო (75,76); დარღვეული ლიპოლიზის მიზეზი შესაძ-
ლოა, იყოს LpL-ის დარღვეული უჯრედშიდა გადამუ-
შავება, ე.წ. პროცესინგი, რაც გამოწვეულია ლიპაზას 
მომწიფების ფაქტორი 1-ის მუტაციით. (77). მძიმე 
ჰიპერქილომიკრონემია, ასევე, ვითარდება ფონურ 
გენეტიკურ დეფექტებზე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
ისეთი მეორეული მიზეზების ზედდების შემთხვევაში, 
როგორიცაა დიაბეტი ან ორსულობა (78). ადამიანის 
ტრიგლიცერიდების დონეებზე გავლენას ახდენს გა-
რკვეული დამატებითი გენეტიკური ფაქტორები, apoC-
III-ის, apoE-ს, apoA-V-სა და ანგიოპოეტინის მსგავსი 
ცილა 4-ის მუტაციების ჩათვლით. ApoE წარმოადგენს 
VLDL-ისა და ქილომიკრონების ნაშთების ღვიძლის რე-
ცეპტორებთან და პროტეოგლიკანებთან შემაკავშირე-
ბელ მთავარ ცილას; მისი საწინააღმდეგო მოქმედება 
აქვს apoC-III-ს. ჰიპერტრიგლიცერიდემიული VLDL-ის 
ნაწილაკები ჰეტეროგენულია და ხშირად აქვს apoC-
III/apoE-ის მაღალი ფარდობა, რაც იწვევს კლირენსის 
დაქვეითებას და LDL-ად გარდაქმნის სიხშირის მატე-
ბას. უახლესი კვლევის შედეგებმა ხაზი გაუსვა apoC-III-
ის შემცველ ქვეპოპულაციებში VLDL-ის მეტაბოლიზმს 
შორის განსხვავებას, apoE-თი, და მის გარეშე, ასევე, 
თუ როგორ არის აღნიშნული ლიპოპროტეინები ჩა-
რთული ჰიპერტრიგლიცერიდემიის ჩამოყალიბებაში 
და მცირე მკვრივი LDL-ის ფორმირებაში (79).

საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემია, 
ანუ 200-999 მგ/დლ, ვითარდება სისხლის მიმოქცე-
ვაში ტრიგლიცერიდების ძირითადი გადამტანის, 
მოცირკულირე VLDL-ის სიჭარბის გამო. აღნიშნულ 
მდგომარეობას ხელს უწყობს LpL-ის მიერ ტრიგლი-
ცერიდებით მდიდარი VLDL-ის კლირენსის დარღვე-
ვა, ბევრ პაციენტს აღენიშნება ღვიძლის მიერ VLDL 
ტრიგლიცერიდების ჭარბი პროდუქცია, გაზრდილი 
სეკრეციით (24,62,63).

ტრიგლიცერიდების მაღალი ან ძალიან მაღალი 
მაჩვენებლების მქონე პაციენტებთან (> 1000 მგ/დლ) 
LpL-ის მიერ VLDL-დან ტრიგლიცერიდების მოცილების 
სისტემა გაჯერებულია (74). გაჯერება ვითარდება, თუ 
ჰიპერტრიგლიცერიდემია გამოწვეულია პირველა-
დი ლიპოლიზის დარღვევის ან ენდოგენური ტრიგ-
ლიცერიდების ჭარბი პროდუქციის შედეგად, რაც 
იწვევს ქილომიკრონებში ჩართული საკვებისმიერი 
ტრიგლიცერიდების კატაბოლიზმის დაქვეითებას. 
ჩამოთვლილი მიზეზებიდან გამომდინარე, არსებობს 
მოსაზრება, რომ ტრიგლიცერიდების 1000 მგ/დლ-ზე 
მაღალი მაჩვენებელი შესაძლოა, სწრაფად გაიზა-
რდოს ცხიმით მდიდარი საკვების მიღების შემდეგ. 
ტრიგლიცერიდების პოტენციური პრეკურსორული 
სუბსტრატების შემცველ საკვებს, როგორიცაა მა-
რტივი შაქრები, ფრუქტოზა და ალკოჰოლი შეუძლია, 
არსებითად გაზარდოს ტრიგლიცერიდების დონე 
მოწყვლად პირებთან (80,81). ჰიპერქილომიკრონე-
მიის სინდრომის დროს ტრიგლიცერიდების ძალიან 

მაღალი დონეები (>2000 მგ/დლ) დაკავშირებულია 
ლიპემიურ შრატთან და პანკრეატიტის რისკთან (82).

რეკომენდაცია

2.1. უზმოდ ტრიგლიცერიდების მაღალი კონცე-
ნტრაციის მქონე პაციენტებთან რეკომენდებულია 
ჰიპერლიპიდემიის მეორეული მიზეზების შეფასება, 
ენდოკრინული მდგომარეობების და მედიკამენტე-
ბის ჩათვლით. მკურნალობა მიმართული უნდა იყოს 
აღნიშნული მეორეული მიზეზების აღმოფხვრისკენ 
(1|ØØOO).

2.1. მტკიცებულება

ტრიგლიცერიდების იზოლირებული მატება შე-
საძლოა, გამოიწვიოს ლიპიდების მეტაბოლიზმის 
პირველადმა დარღვევებმა, მაგ.: FHTG (ოჯახური ჰი-
პერტრიგლიცერიდემია) ან FCHL (ოჯახური შერეული 
ჰიპერლიპიდემია). ჰიპერტრიგლიცერიდემია შესაძ-
ლოა, განვითარდეს მეორეულად მე-2 ცხრილში ჩა-
მოთვლილი მიზეზების გამო, როგორიცაა გარკვეული 
მედიკამენტები, ნახშირწყლებით მდიდარი დიეტა მა-
რტივი შაქრების ჭარბი მიღებით ან როგორც ენდოკ-
რინული ან სხვა დაავადების, ანთების ან იშვიათი გე-
ნეტიკური დაავადების კომპონენტი. გავრცელებული, 
ფონური გენეტიკური დისლიპიდემიების არსებობის 
პირობებში, ამგვარმა მეორეულმა მიზეზებმა შესაძ-
ლოა, განაპირობოს ტრიგლიცერიდების მაღალი და 
ძალიან მაღალი მაჩვენებლების არსებობა და პანკ-
რეატიტის რისკი.

ენდოკრინული დარღვევები

არანამკურნალები შაქრიანი დიაბეტის და ინ-
სულინის დეფიციტის მქონე პაციენტებს ხშირად 
აღენიშნებათ ჰიპერტრიგლიცერიდემია; აღნიშნუ-
ლი მდგომარება უფრო ხშირად ვითარდება ტიპი 2 
შაქრიანი დიაბეტის შემთხვევაში, ვიდრე ტიპი 1 დი-
აბეტის დროს. დიაბეტის სათანადო მართვა აქვეითე-
ბს ტრიგლიცერიდების დონეებს. საშუალო სიმძიმის 
ჰიპერტრიგლიცერიდემია, რომელიც გვხვდება ნა-
მკურნალები ტიპი 2 დიაბეტის დროს, სავარაუდოდ, 
დაკავშირებულია ცენტრალური სიმსუქნისა და ინ-
სულინისადმი რეზისტენტობის არსებობასთან (83).

ჰიპერტრიგლიცერიდემია, რომელიც დაკავში-
რებულია ინსულინრეზისტენტობის მატებასთან და 
როგორც ღვიძლის, ისე ლიპოპროტეინ ლიპაზას აქტი-
ვობის დაქვეითებასთან, გვხვდება აკრომეგალიის 
მქონე ზოგიერთ პაციენტთან (84).

ღვიძლისმიერი ტრიგლიცერიდებით მდიდარი 
ლიპოპროტეინების ესტროგენით ინდუცირებული 
სეკრეციის სტიმულაციის გამო, ორსულობის განმა-
ვლობაში ტრიგლიცერიდების დონეები მატულობს, 
მესამე ტრიმესტრში ეს მაჩვენებლები 200%-ით 
უფრო მაღალია, ვიდრე ორსულობამდე. ქალებთან, 
რომლებსაც აღენიშნებათ ტრიგლიცერიდების მე-
ტაბოლიზმის დარღვევები ან ჭარბი პროდუქცია, 
ორსულობისას ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლების 
ესტროგენით ინდუცირებულმა მატებამ შესაძლოა, 
გაზარდოს პანკრეატიტის რისკი პოტენციური ფატა-
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ლური გამოსავლით (85,86). ორალური კონტრაცეპ-
ტივების ან ესტროგენით ჩანაცვლებითი თერაპი-
ის სახით გამოყენებულ ორალურ ესტროგენს აქვს 
ტრიგლიცერიდების მატების ეფექტი, ღვიძლის მიერ 
VLDL-ის წარმოქმნის გაძლიერების გამო. აღნიშნული 
ეფექტი არ ვითარდება ტრანსდერმალური ესტრო-
გენის გამოყენებისას, ღვიძლზე მისი ნაკლები ზე-
მოქმედების გამო (87,88). ტამოქსიფენს, ესტროგენის 
რეცეპტორის სელექციურ მოდულატორს, ასევე, აქვს 
ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლების გაზრდის უნარი. 
ეს ეფექტი ნაკლებია რალოქსიფენის გამოყენებისას, 
თუმცა, აღნიშნულ წამალს შეუძლია ტრიგლიცერი-
დების მომატება ჰიპერტრიგლიცერიდემიისადმი 
მიდრეკილების მქონე ქალების შემთხვევაში (89,90).

ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების დეფიციტი 
დაკავშირებულია LDL ქოლესტეროლის დონის მატე-
ბასთან; აღნიშნული მატება დაკავშირებულია LDL-ის 
რეცეპტორების ფუნქციის დაქვეითებასთან. ამ დროს 
შესაძლოა, დაფიქსირდეს ტრიგლიცერიდების დო-
ნის მატებაც. ჰიპოთირეოზმა შესაძლოა, გამოიწვიოს 
დისბეტალიპოპროტეინემიის გამოვლენა (91-93).

გლუკოკორტიკოიდებს ლიპოპროტეინების მეტა-
ბოლიზმზე სხვადასხვა გავლენა აქვს, როგორიცაა 
ჰიდროქსიმეთილგლუტარილ კოენზიმ A (HMG-CoA) 
რედუქტაზას ინდუცირებით გამოწვეული ქოლესტე-
როლის დონეების მატება, ცხიმოვანი მჟავას სინთა-
ზას ექსპრესიის გაზრდით განპირობებული ცხიმოვა-
ნი მჟავების სინთეზის მატება და ტრიგლიცერიდებით 
მდიდარი ლიპოპროტეინების კლირენსის დაქვეითე-
ბა (94). იქედან გამომდინარე, რომ წონის მატება და 
ინსულინრეზისტენტობა ვითარდება გლუკოკორტი-
კოიდების როგორც ეგზოგენური, ისე ენდოგენური 
სიჭარბის შემთხვევაში, ტრიგლიცერიდების მაჩვე-
ნებლების მატება შესაძლოა, გამოვლინდეს როგორც 
კუშინგის სინდრომის, ისე გლუკოკორტიკოიდებით 
მკურნალობის ფონზეც.

იშვიათი გენეტიკური დარღვევები

შეძენილი და თანდაყოლილი ლიპოდისტროფი-
ები დაკავშირებულია საშუალო სიმძიმის ან მძიმე 
ჰიპერტრიგლიცერიდემიასთან და ხასიათდება ცხი-
მოვანი ქსოვილის კარგვითა და დამემკვიდრების, 
როგორც აუტოსომურ-დომინანტური, ისე რეცესიული 
ფორმით (95). ცხიმოვანი ქსოვილის კარგვა არის შე-
რჩევითი ხასიათის, ცვალებადი და შესაძლოა, იყოს 
ნაწილობრივი ან სრული. ზოგიერთი ფორმა გამო-
ვლინდება დაბადებისას, ხოლო დანარჩენი ფორმები 
შესამჩნევი ხდება ცხოვრების მომდევნო ეტაპებზე, 
მაშინ, როდესაც ცხიმის კარგვა იწყება ბავშვობიდან 
ან გარდატეხის ასაკიდან (96). ოჯახური ნაწილობრივი 
ლიპოდისტროფიის ტიპები, რომლებიც წარმოადგენს 
იშვიათ აუტოსომურ დარღვევას, გულისხმობს ცხიმის 
კარგვას უფრო მეტად კიდურებიდან, ვიდრე ტორსი-
დან. შედარებით ხშირად გვხვდება კობერლინგის 
(Kobberling) ტიპი, თუმცა, დეფექტი უცნობია (97). ჰი-
პერტრიგლიცერიდემია, ასევე, ნანახია რამდენიმე 
ტიპის გლიკოგენის დაგროვების დაავადების მქონე 
ბავშვებში (98).

სხვა მდგომარეობები

შეძენილი ლიპოდისტროფია შესაძლოა, ნანახი 
იყოს HIV ინფექციის მქონე იმ პაციენტებთან, რომლე-
ბიც მკურნალობას იტარებენ მაღალი აქტივობის მქონე 
ანტირეტროვირუსული მედიკამენტებით (99). შეძენი-
ლი ლიპოდისტროფიის სხვა ფორმები ნანახია ისეთი 
აუტოიმუნური დაავადებების მქონე პაციენტების შემ-
თხვევაში, როგორიც არის იუვენილური დერმატომიო-
ზიტი. შეძენილი გენერალიზებული ლიპოდისტროფიის 
მქონე პაციენტები სხეულის უმეტესი ნაწილიდან ცხიმს 
კარგავენ ბავშვობის და მოზარდობის ასაკში და მათ 
ხშირად აქვთ ღვიძლის სტეატოზი (100).

ჰიპერტრიგლიცერიდემია ხშირად ვლინდება 
მრავ ლობით მიელომასთან და ისეთ აუტოიმუნურ 
დაავადებებთან კომბინაციაში, როგორიცაა სისტე-
მური წითელი მგლურა და რომლებსაც ახასიათებს 
LpL-ის, apoC-III-ის ან ჰეპარინის აუტოანტისხეულების 
არსებობა. ჰიპერტრიგლიცერიდემია, ასევე, ფიქსირ-
დება ინფექციების დროს, ანთების და სეფსისის შემ-
თხვევებში და მის სავარაუდო მიზეზს წარმოადგენს 
VLDL-ის ჰიპერპროდუქცია (101). ძლიერი სტრესის 
პირობებში არსებული ჰიპერტრიგლიცერიდემია შე-
საძლოა, გამოწვეული იყოს კატექოლამინების მიერ 
ცხიმოვანი ქსოვილის ლიპოლიზის შესაძლო ინდუ-
ცირებითა და LpL-ის აქტივობის დაქვეითებით (102).

თირკმლის ან ღვიძლის დაავადებები შესაძლოა, 
დაკავშირებული იყოს ჰიპერტრიგლიცერიდემიასთან. 
ნეფროზული სინდრომი იწვევს ღვიძლის მიერ apoB-
ის შემცველი ისეთი ლიპოპროტეინების წარმოქმ-
ნის მატებას, როგორიცაა, მაგ.: VLDL (103). ჰიპერტ-
რიგლიცერიდემია ხშირად ვითარდება თირკმლის 
უკმარისობის მქონე პაციენტებთან და შესაძლოა, 
დაკავშირებული იყოს ღვიძლისა და ლიპოპროტე-
ინ ლიპაზების აქტივობის დაქვეითებით გამოწვეულ 
ტრიგლიცერიდით მდიდარი ლიპოპროტეინების კლი-
რენსის შემცირებასთან (104). მწვავე ჰეპატიტი შესაძ-
ლოა, ასოცირებული იყოს VLDL-ის ჰიპერპროდუქციასა 
და ჰიპერტრიგლიცერიდემიასთან (105).

წამლები

ბევრი წამალი/ნივთიერება იწვევს ტრიგლიცე-
რიდების კონცენტრაციის ზრდას სისხლში. მათგან 
ერთ-ერთი ყველაზე ხშირად გამოყენებადი ნივთიე-
რებაა ალკოჰოლი. ალკოჰოლის მიღება ზრდის ღვიძ-
ლში ცხიმოვანი მჟავების სინთეზს და აქვეითებს ცხი-
მოვანი მჟავების ჟანგვას, რომელთა ჯამურ ეფექტს 
წარმოადგენს ღვიძლის მიერ VLDL ტრიგლიცერიდის 
სეკრეციის სტიმულირება. ალკოჰოლი ყველა ადა-
მიანზე განსხვავებული ეფექტებით ხასიათდება, 
რომელიც ძლიერდება ლიპიდების მეტაბოლიზმის 
დარღვევის მქონე პირებთან, არის დოზაზე დამოკი-
დებული (106) და შესაძლოა, დაკავშირებული იყოს 
მიღების ფორმასთან (107).

ტრიგლიცერიდების დონეების მატების პოტენცია-
ლის მქონე ანტიჰიპერტენზიულ საშუალებებს მიეკუთ-
ვნება თიაზიდური შარდმდენები (და ფუროსემიდი) და 
β-ადრენობლოკატორები. β-ადრენომაბლოკირებელი 
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აგენტების ჰიპერტრიგლიცერიდემიული ეფექტი მე-
ტად ვლინდება ატენოლოლის, მეტოპროლოლის და 
პროპრანოლოლის შემთხვევაში, კარვედილოლთან 
შედარებით. აღნიშნული ეფექტები მეტად რელევა-
ნტურია ფონურად არსებული გენეტიკური ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიის მქონე პაციენტებთან (94).

ორალური ესტროგენები ზრდის ღვიძლის მიერ 
VLDL-ის სეკრეციას, რაც, თავის მხრივ, იწვევს ტრიგ-
ლიცერიდების მაჩვენებლების მატებას (108). ოჯახუ-
რი ჰიპერტრიგლიცერიდემიის ან LpL-ის დეფიციტის 
მქონე პაციენტებთან ორალური ესტროგენის მიღებამ 
შესაძლოა, გამოიწვიოს მძიმე პანკრეატიტის პროვო-
ცირება (109). ღვიძლის მიერ VLDL-ისა და ApoC-III-ის 
წარმოქმნის მატებითა და LpL-ის შესაძლო დაქვეითე-
ბით გამოწვეული ტრიგლიცერიდების დონეების გა-
ზრდა, ასევე, ნანახია რეტინოიდებითა (როგორიცაა, 
იზოტრეტინოინი) და კიბოს საწინააღმდეგო წამალ 
ბექსაროტენით მკურნალობისას (110-112).

ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტებით თერაპიამ 
(ქოლესტირამინი, კოლესტიპოლი, კოლესეველამი) 
შესაძლოა, გააუარესოს ჰიპერტრიგლიცერიდემია, აღ-
ნიშნული პრეპარატების გამოყენება უკუნაჩვენებია 
მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიისა (>1000 მგ/დლ) და 
დისბეტალიპოპროტეინემიის მქონე პაციენტებთან. 
ტრიგლიცერიდების ნორმალური ბაზალური მაჩვე-
ნებლის მქონე პაციენტებთან ნაღვლის მჟავას სეკვე-
სტრანტებით მკურნალობა იწვევს ტრიგლიცერიდების 
დონის მსუბუქ მატებას, თუმცა, საშუალო სიმძიმის 
ჰიპერტრიგლიცერიდემიის (>200 მგ/დლ) მქონე პაცი-
ენტებთან ტრიგლიცერიდების მაჩვენებელმა შესაძ-
ლოა, განიცადოს მნიშვნელოვანი ზრდა (113).

დისლიპიდემია წარმოადგენს HIV ინფექციის სა-
მკურნალო ანტირეტროვირუსული თერაპიის ხშირ 
გართულებას. კერძოდ, პროტეაზას ინჰიბიტორები, 
რიტონავირი და ლოპინავირი ზრდის პლაზმის ტრიგ-
ლიცერიდების მაჩვენებლებს (114).

იმუნოსუპრესანტები, როგორიცაა სიროლიმუსი, 
ასევე, იწვევს ტრიგლიცერიდების დონეების მატებას 
(115).

ზოგიერთი მეორე თაობის ანტიფსიქოზური მე-
დიკამენტი, როგორიცაა, კლოზაპინი, ოლანზიპინი, 
რისპერიდონი და ქვეტიაპინი შესაძლოა, დაკავში-
რებული იყოს ჰიპერტრიგლიცერიდემიასთან, თუმცა, 
აღნიშნული ეფექტი არ ინახა არიპიპრაზოლისა და 
ზიპრაზიდონის შემთხვევაში. წონის მატებასთან, ინ-
სულინრეზისტენტობასა და მეტაბოლური სინდრომის 
გაუარესებასთან დაკავშირებული მედიკამენტები გა-
ნსაკუთრებულად მნიშვნელოვან როლს ასრულებს 
მეორეული ჰიპერლიპიდემიის განვითარებაში. სერო-
ტონინის უკუმიტაცების სელექციური ინჰიბიტორები-
დან, სერტრალინს აქვს ტრიგლიცერიდების დონის 
მატების უნარი (116).

რეკომენდაცია

2.2. პირველადი ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქო-
ნე პაციენტებთან რეკომენდებულია კარდიოვასკუ-

ლარული დაავადებების სხვა რისკის ფაქტორების 
შეფასება, როგორიცაა ცენტრალური სიმსუქნე, ჰიპე-
რტენზია, გლუკოზის მეტაბოლიზმის დარღვევები და 
ღვიძლის დისფუნქცია (1|ØØOO).

2.2. მტკიცებულება

ტრიგლიცერიდების დონეების მატება შესაძლოა, 
განვითარდეს სხვა ლიპიდების ან ლიპოპროტეი-
ნების დონეების დარღვევებთან ერთად ან მისგან 
დამოუკიდებლად. პაციენტები, რომლებსაც აღენიშ-
ნებათ როგორც საერთო ქოლესტეროლის, ისე ტრიგ-
ლიცერიდების მაჩვენებლების მატება, იყოფიან სამ 
კატეგორიად. პირველ კატეგორიაში გაერთიანებუ-
ლები არიან პაციენტები, რომლებსაც აღენიშნებათ 
VLDL-ის და/ან LDL-ის დონეების მატება, როგორიცაა 
ოჯახური კომბინირებული ჰიპერლიპიდემია (FCHL). 
მეორე კატეგორიაში მყოფ პაციენტებთან მომატე-
ბულია VLDL-ისა და ქილომიკრონის ნაშთების მაჩვე-
ნებლები, როგორიც გვხვდება ოჯახური დისბეტალი-
პოპროტეინემიის შემთხვევაში. მესამე კატეგორია 
მოიცავს მძიმე და ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიის მქონე პაციენტებს, რომლებთანაც პლაზმის 
ქოლესტეროლის მატება გამოწვეულია VLDL-ისა და 
ქილომიკრონებში შემავალი ქოლესტეროლის დო-
ნეების მატებით.

ოჯახური კომბინირებული 
ჰიპერლიპიდემია (FCHL)

ოჯახური კომბინირებული ჰიპერლიპიდემიის 
ლიპიდური ფენოტიპი ოჯახებსა და ცალკეულ ინდი-
ვიდებში მერყეობს იზოლირებული ჰიპერტრიგლი-
ცერიდემიიდან იზოლირებულ ჰიპერქოლესტერო-
ლემიამდე, რაც იძლევა იმ ვარაუდის გამოთქმის 
საშუალებას, რომ ლიპიდურ ფენოტიპზე გავლენას 
ახდენს გარემო ფაქტორები (78). ზოგიერთ ქვეჯგუფ-
ში, მაგალითად, როგორიცაა LpL-ის ნაწილობრივ 
ნორმალური აქტივობის მქონე პაციენტები, მეტად 
ვლინდება ჰიპერტრიგლიცერიდემია, ვიდრე ჰიპერ-
ქოლესტეროლემია. ოჯახური კომბინირებული ჰიპერ-
ლიპიდემიის მქონე პაციენტებთან ხშირად გვხვდება 
ტრიგლიცერიდებისა და LDL-ის მაღალი მაჩვენებლე-
ბი, ხოლო მომატებული apoB და მცირე მკვრივი LDL 
ნაწილაკები ყოველთვის სახეზეა (25). სამუშაო ჯგუფის 
აზრით, ოჯახური კომბინირებული ჰიპერლიპიდემი-
ის მქონე პაციენტებთან LDL-სა და HDL-თან ერთად, 
დამატებით apoB-ისა და non-HDL ქოლესტეროლის 
მაჩვენებლების განსაზღვრა წარმოადგენს ნაადრევი 
CVD რისკის იდენტიფიკაციის საშუალებას (117). დამა-
ტებით, ოჯახური კომბინირებული ჰიპერლიპიდემიის 
მქონე პაციენტებს ხშირად აღენიშნებათ გულსის-
ხლძარღვთა დაავადებების არალიპიდური რისკის 
ფაქტორები (მაგ.: ცენტრალური სიმსუქნე, ჰიპერტენ-
ზია, ინსულინრეზისტენტობა და გლუკოზისადმი ტო-
ლერანტობის დარღვევა). ოჯახური კომბინირებული 
ჰიპერლიპიდემიის გავრცელება მთელს პოპულაცი-
აში არის 1-2%, ხოლო CVD პოპულაციაში - სულ მცირე, 
10% (78). ხაზგასასმელია ფაქტი, რომ ეტიოლოგიის 
მიუხედავად, ჰიპერტრიგლიცერიდემიისა და LDL 
ქოლესტეროლის მაღალი დონეების არსებობისას 



13BERGLUND ET AL.J CLIN ENDOCRINOL METAB, SEPTEMBER 2012, 97(9):2969–2989 
DOI: 10.1210/JC.2011-3213

მცირე მკვრივ LDL ნაწილაკებთან კომბინაცია ზრდის 
მხოლოდ LDL ქოლესტეროლის მატებასთან ასოცი-
რებულ რისკს.

ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერიდემია

ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერიდემია წარმოადგენს 
ხშირ აუტოსომურ-დომინანტურ მემკვიდრულ დარ-
ღვევას, რომლითაც დაავადებულია პოპულაციის დაა-
ხლოებით 1%. ის ხასიათდება ტრიგლიცერიდების სი-
ნთეზის გაძლიერებით, რაც იწვევს ტრიგლიცერიდით 
მდიდარი ძალიან დიდი ზომის VLDL-ის ნაწილაკების 
წარმოქმნას, რომელიც გამოიყოფა ნორმალური რა-
ოდენობით. აღნიშნული დაავადების მქონე პაციე-
ნტები ხასიათდებიან VLDL-ის მაღალი და LDL- ისა და 
HDL ქოლესტეროლის დაბალი მაჩვენებლებით. და-
ავადება, ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
ჩამოყალიბებამდე, როგორც წესი, მიმდინარეობს 
ასიმპტომურად. ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერიდემია 
არ ასოცირდება ნაადრევი CVD-ის რისკის მატება-
სთან (118). თუმცა, ამ დიაგნოზის მქონე პაციენტები 
იმყოფებიან ქილომიკრონემიისა და პანკრეატიტის 
განვითარების რისკის ქვეშ იმ შემთხვევაში, როდესაც 
წარმოდგენილია ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მეორეუ-
ლი ფორმები, როგორიცაა, არანამკურნალები დიაბე-
ტი ან იმ პრეპარატების გამოყენება, რომელიც იწვევს 
ტრიგლიცერიდების დონეების მატებას. დიაგნოზის 
დასმა ხდება ოჯახური ანამნეზითა და პაციენტისა 
და მისი ნათესავების უზმოდ ლიპიდური პროფილის 
მაჩვენებლების განსაზღვრით. პირველი რიგის ნათე-
სავების დაახლოებით ნახევარში ტრიგლიცერიდების 
დონეები მერყეობს 250-დან 1000 მგ/დლ-მდე. ოჯახურ 
ანამნეზში, როგორც წესი, იშვიათად არის ნაადრევი 
CVD ისტორია, ხოლო LDL ქოლესტეროლის მაჩვენე-
ბელი არ არის მომატებული.

მნიშვნელოვანია ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიის ოჯახური კომბინირებული ჰიპერლიპიდე-
მიისგან დიფერენცირება, ვინაიდან ოჯახური კომ-
ბინირებული ჰიპერლიპიდემიისგან განსხვავებით, 
რომელიც დაკავშირებულია ნაადრევი CVD-ის მაღალ 
ინციდენტობასთან, ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერიდე-
მია არ ხასიათდება ნაადრევი CVD-ის რისკის ზრდით 
(78). ხშირ შემთხვევაში, როდესაც ოჯახური კომბი-
ნირებული ჰიპერლიპიდემია დაკავშირებულია ჰი-
პერტრიგლიცერიდემიასთან, რთულია აღნიშნული 
დარღვევების ერთმანეთისგან დიფერენცირება. 
ოჯახური კომბინირებული ჰიპერლიპიდემიის არ-
სებობაზე მიუთითებს apoB-ის ან LDL ქოლესტერო-
ლის მაღალი მაჩვენებლების თანაარსებობა. ოჯა-
ხური კომბინირებული ჰიპერლიპიდემიის არსებობა 
მყარად განიხილება ოჯახურ ანამნეზში ნაადრევი 
ათეროსკლეროზისა და ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
თანხვედრის შემთხვევაში (78).

ქილომიკრონემიის სინდრომი

ქილომიკრონემია ასოცირებულია პანკრეატიტ-
თან, თუმცა, მექანიზმი არ არის ნათელი. პანკრეა-
ტიტი შესაძლოა, განვითარდეს ქილომიკრონებიდან 
ცხიმოვანი მჟავებისა და ლიზოლეციტინის ჭარბი 

რაოდენობით გამოთავისუფლების გამო, რაც აღე-
მატება პანკრეასის კაპილარებში არსებულ ალბუ-
მინთან შეკავშირების ზღვარს. ქილომიკრონემიის 
სინდრომი, ჩვეულებრივ, ვითარდება ტრიგლიცერი-
დების LpL-თან ასოცირებული კლირენსის სისტემის 
გენეტიკურ დარღვევებთან ერთად. უფრო ხშირად, 
ქილომიკრონემია გამოწვეულია ჰიპერტრიგლიცე-
რიდემიის გავრცელებული გენეტიკური ფორმისა და 
პლაზმის ტრიგლიცერიდების მეტაბოლიზმის შეძენი-
ლი დარღვევების თანაარსებობით, მათგან უხშირეს 
ვარიანტს წარმოადგენს არანამკურნალები დიაბეტი 
(82). ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლების მატების კი-
დევ ერთ მიზეზს წარმოადგენს მედიკამენტები.

ქილომიკრონემიის სინდრომი დაკავშირებულია 
მუცლის ტკივილთან, დუნდულებსა და სხეულის ზედა 
კიდურების გამშლელ ზედაპირებზე გამონაყარის 
სახით გამოვლენილ ქსანთომებთან, მეხსიერების 
გარდამავალ კარგვასა და ლაბორატორიულ ანალი-
ზებში არტეფაქტულ ცვლილებებთან. არაკონტრო-
ლირებულ შემთხვევაში ქილომიკრონემია შესაძლოა, 
გახდეს მწვავე, მორეციდივე პანკრეატიტის მიზეზი. 
პანკრეატიტის რისკი მკვეთრად იმატებს ტრიგლიცე-
რიდების ძალიან მაღალი მაჩვენებლების არსებობი-
სას (> 2000 მგ/დლ) (82), თუმცა, მისი თავიდან აცილება 
შესაძლებელია ტრიგლიცერიდების დონის 1000 მგ/
დლ მაჩვენებელზე მეტად დაქვეითებით. მძიმე ჰიპე-
რტრიგლიცერიდემია ბავშვობის ასაკში შესაძლოა, 
განვითარდეს LpL-ის დეფიციტის ან ძალიან იშვია-
თად, apoC-III-ის, apoA-V-ის ან გლიკოზილფოსფატი-
დილინოზიტოლის ღუზით დაკავშირებული მაღალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეინ-შემაკავშირებელი ცილა 
1-ის დეფიციტის შედეგად. აღნიშნული პაციენტები 
იმყოფებიან მწვავე, მორეციდივე პანკრეატიტის 
რისკის ქვეშ. ტრიგლიცერიდების მაჩვენებელების 
მოწესრიგების მიზნით მათი მკურნალობა უნდა მოხ-
დეს საკვები ცხიმების ზომიერი-მკვეთრი შეზღუდვით 
(78). ტრიგლიცერიდების დონეების ძლიერი და ძალი-
ან ძლიერი მატების მქონე პაციენტებთან, შრატის 
საერთო ქოლესტეროლის მატება ასახავს VLDL-სა 
და ქილომიკრონებში არსებული ქოლესტეროლის 
დონეს.

ოჯახური ჰიპოალფალიპოპროტეინემია 
ტრი გლიცერიდების მაღალი 
მაჩვენებლებით

1992 წელს გენესტმა და კოლეგებმა (119,120) გა-
მოთქვეს მოსაზრება, რომ ოჯახური ჰიპოალფალი-
პოპროტეინემია (FHA), რომელიც ხასიათდება ტრიგ-
ლიცერიდების მომატებული და HDL ქოლესტეროლის 
შემცირებული მაჩვენებლებით, წარმოადგენს გავ-
რცელებულ გენეტიკურ დისლიპიდემიას, რომელიც 
დაკავშირებულია ნაადრევ CVD-სთან. ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიის მქონე ბევრ პაციენტს (თუ არა უმეტე-
სობას) აღენიშნება HDL ქოლესტეროლის მაჩვენებ-
ლების დაქვეითება. უცნობია, არის თუ არა ოჯახური 
ჰიპოალფალიპოპროტეინემია დისკრეტული გენეტი-
კური დარღვევა. HDL ქოლესტეროლის დაბალი მაჩ-
ვენებლები, ძირითადად, ნანახია ნაადრევი CVD-ის 
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დროს და შესაძლებელია, ნაწილობრივ დაკავშირე-
ბული იყოს HDL ქოლესტეროლის მეტაბოლიზმში მო-
ნაწილე ცილების მუტაციებთან. თუმცა, აღნიშნული 
გენების მუტაცია იშვიათია და აღრიცხულია ოჯახური 
ჰიპოალფალიპოპროტეინემიის რამდენიმე შემთხვე-
ვაში. ოჯახური ჰიპოალფალიპოპროტეინემია ხშირად 
ერევათ ოჯახურ ჰიპერტრიგლიცერიდემიაში. აღნიშ-
ნული მდგომარეობის შესასწავლად საჭიროა მეტი 
კვლევის წარმოება.

მძიმე გენეტიკური HDL-ის დეფიციტის თითქმის 
ყველა ფორმა დაკავშირებულია საშუალო სიმძიმის 
ან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიასთან. აღნიშნულ 
ფორმებს მიეკუთვნება ტანგიერის დაავადება, apoA-
I-ის დეფიციტი და ლეციტინ-ქოლესტეროლ აცილ 
ტრანსფერაზას დეფიციტი.

დისბეტალიპოპროტეინემია

დისბეტალიპოპროტეინემია, ასევე ცნობილი, 
როგორც ტიპი 3 ჰიპერლიპოპროტეინემია ან ლი-
პოპროტეინული ნაშთების მოცილების დარღვევა 
გამოწვეულია apoE გენის ნაწილის მუტაციით, რასაც 
შედეგად მოსდევს ღვიძლის მიერ apoE-ის შემცველი 
ლიპოპროტეინების ათვისების დარღვევა და VLDL-ისა 
და IDL-ის LDL ნაწილაკებად გარდაქმნის დაქვეითება 
(121). დამატებითი გენეტიკური, ჰორმონული და გარე-
მო ფაქტორების არარსებობისას, არ გროვდება ნაშ-
თების ის რაოდენობა, რამაც შესაძლოა, გამოიწვიოს 
სისხლში უზმო ჰიპერლიპიდემია. დისბეტალიპოპრო-
ტეინემია ყალიბდება apoE-ის დეფექტისა (თითქმის 
ყოველთვის E2/E2 გენოტიპი) და სხვა გენეტიკური ან 
შეძენილი დეფექტის თანაარსებობისას, რაც იწვევს 
ან VLDL-ის ჰიპერპროდუქციას (მაგალითად, ოჯახური 
კომბინირებული ჰიპერლიპიდემია FCHL) ან LDL-ის 
რეცეპტორების აქტივობის დაქვეითებას (რაც ვითა-
რდება, მაგალითად, ჰეტეროზიგოტული ოჯახური ჰი-
პერქოლესტეროლემიის He-FH-ის ან ჰიპოთირეოზის 
დროს). დისბეტალიპოპროტეინემია შესაძლოა, ასევე, 
გამოიწვიოს ApoE-ის სხვა იშვიათმა ვარიანტებმა, რო-
გორიცაა apoE3-Leiden და apo-E2 (Lys146 Gln) (122,123). 
დისბეტალიპოპროტეინემიის მქონე პაციენტებს აღე-
ნიშნებათ როგორც ქოლესტეროლის, ისე ტრიგლიცე-
რიდების დონეების მატება (124). მათ აქვთ ნაადრევი 
CVD-ის ალბათობა და პერიფერიული ვასკულარული 
დაავადების განვითარების მომატებული რისკი. ჩვე-
ულებრივ, კლინიკური დისლიპიდემია არ ყალიბდება 
მამაკაცებთან ზრდასრულობამდე და ქალებთან მე-
ნოპაუზის დადგომამდე. ხელისგულების ქსანთომები 
და ხელისგულების ნაკეცებზე ნარინჯისფერი ლიპი-
დური დეპოზიტები წარმოადგენს პათოგნომურ ნიშ-
ნებს, თუმცა, ყოველთვის არ არის წარმოდგენილი. 
ტუბეროერუფციული ქსანთომები ზოგჯერ ნანახია 
იდაყვების, დუნდულებისა და მუხლების ზეწოლის 
ადგილებზე. დისბეტალიპოპროტეინემიის არსებობა 
საეჭვოა პაციენტებთან, რომლებსაც აღენიშნებათ 
საერთო ქოლესტეროლისა და ტრიგლიცერიდების 
დონეების დაახლოებით თანაბარი მატება, 300-დან 
1000 მგ/დლ-მდე ფარგლებში. VLDL ნაწილაკები გა-
ჯერებულია ქოლესტეროლით, რაც განისაზღვრება 

VLDL-ის იზოლირებისას ულტრაცენტრიფუგირების 
მეშვეობით. ეს შესაძლოა, გამოსადეგი იყოს დიაგნო-
ზის დასადასტურებლად E2/E2 გენოტიპის არსებობის 
დემონსტრირებით.

მეტაბოლური სინდრომი

ჰიპერტრიგლიცერიდემია არის მეტაბოლური 
სინდრომის ერთ-ერთი კომპონენტი; აღნიშნული 
სინდრომი მოიცავს შემდეგი რისკის ფაქტორების 
ერთობლიობას: ცხიმის ცენტრალური გადანაწილება 
ან ვისცერული სიმსუქნე, ინსულინისადმი რეზისტე-
ნტობა, გლუკოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევა, 
ჰიპერტენზია და ტრიგლიცერიდების მაღალი და/ან 
HDL-C-ის დაბალი დონე, ასოცირებული ათეროგენულ, 
პროკოაგულაციურ და ანთების წინარე მდგომარეო-
ბებთან (125). მიუხედავად იმისა, რომ ჯანმრთელობის 
სხვადასხვა ორგანიზაციაში მეტაბოლური სინდრო-
მის განმსაზღვრელი კრიტერიუმები განსხვავებულია, 
ახლო წარსულში, ამ კრიტერიუმებზე შეთანხმდნენ 
წამყვანი კარდიოვასკულარული და დიაბეტის ორგა-
ნიზაციები, როგორიცაა გულის, ფილტვის და სისხლის 
ეროვნული ინსტიტუტი (National Heart, Lung and Blood 
Institute), დიაბეტის საერთაშორისო ფედერაცია და 
ამერიკის გულის ასოციაცია (126). მეტაბოლურ სინ-
დრომს განსაზღვრავს ხუთი კრიტერიუმი: ტრიგლი-
ცერიდების მაჩვენებლები >150 მგ/დლ-ზე; HDL-C-ის 
დონეები < 40 მგ/დლ-ზე მამაკაცებისთვის, ხოლო <50 
მგ/დლ-ზე ქალებისთვის; სისხლის გლუკოზას დონე > 
100 მგ/დლ-ზე; სისხლის სისტოლური წნევა > 130 mm 
Hg-ზე ან დიასტოლური წნევა > 85 mm Hg-ზე; წელის 
გარშემოწერილობა > 102 სმ-ზე მამაკაცებისთვის და 
> 88 სმ-ზე, ქალებისთვის. აზიური პოპულაციისთვის 
რეკომენდებულია წელის გარშემოწერილობის ნა-
კლები მაჩვენებლები. მეტაბოლური სინდრომის დი-
აგნოზის დასადგენად საჭიროა ჩამოთვლილი ხუთი 
კრიტერიუმიდან სამის არსებობა. როგორც ჩანს, გე-
ნეტიკური და გარემო ფაქტორები გავლენას ახდენს 
ამ ცვლადების განაწილებაზე როგორც ნორმალური 
მაჩვენებლების მქონე პირებთან, ისე მეტაბოლური 
სინდრომის მქონე პაციენტებთან. ტიპი 2 შაქრიანი 
დიაბეტი, პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომი და 
ოჯახური კომბინირებული ჰიპერლიპიდემია, მეტა-
ბოლური სინდრომის მქონე ზოგიერთი პოპულაცი-
ისთვის შესაძლოა, წარმოადგენდეს ნაადრევი კორო-
ნარული არტერიის დაავადების, სულ მცირე, 40-50% 
შემთხვევების განმაპირობებელ ფაქტორებს. აღნიშ-
ნული კრიტერიუმები უნდა იქნას გათვალიწინებული 
მეტაბოლური სინდრომის მქონე პაციენტებთან CVD 
რისკის შეფასებისას (26).

მიუხედავად იმისა, რომ ცენტრალური სიმსუქნისა 
და ინსულინისადმი რეზისტენტობის კავშირი დის-
ლიპიდემიასთან მყარად არის დადგენილი, განმა-
პირობებელი მექანიზმები კვლავ ბუნდოვანია. სავა-
რაუდო მიზეზად შემოთავაზებულია პორტულ ვენაში 
გრძელჯაჭვიანი არაესთერიფიცირებული ცხიმოვანი 
მჟავების (NEFA, ან თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავები) 
მაღალი კონცენტრაცია. ვისცერული ცხიმის მომა-
ტებული რაოდენობა დაკავშირებულია ინსულინისა-
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დმი რეზისტენტობასთან, ჰიპერინსულინემიასთან, 
პლაზმის ადიპონექტინის დაბალ დონეებთან და 
პლაზმის გრძელჯაჭვიანი არაესთერიფიცირებული 
ცხიმოვანი მჟავების მომატებულ მაჩვენებლებთან 
(127). პორტულ სისტემაში მოცირკულირე გრძელჯა-
ჭვიანი არაესთერიფიცირებული ცხიმოვანი მჟავე-
ბის დონეების მატება, პოტენციურად, აინჰიბირებს 
ღვიძლის პროტეოსომაში apoB-100-ის დეგრადაციას 
და ზრდის ტრიგლიცერიდების შემცველი ლიპოპრო-
ტეინების სეკრეციის ალბათობას, რაც ხელს უწყობს 
ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლების ზრდას და VLDL 
და LDL ნაწილაკების რიცხვების მატებას, რაც ნანახია 
ინსულინისადმი რეზისტენტობის მქონე პაციენტების 
შემთხვევაში (24). მნიშვნელოვანია, რომ ნორმალუ-
რი მაჩვენებლების მქონე, რანდომლად შერჩეულ 
ჯანმრთელ პოპულაციებში, იზოლირებული ვისცე-
რული სიმსუქნე და ინსულინისადმი რეზისტენტობა 
დაკავშირებული იყო ტრიგლიცერიდების დონეების 
მხოლოდ უმნიშვნელო მატებასთან და HDL ქოლე-
სტეროლის დონეების მსუბუქ დაქვეითებასთან (127). 
წელის გარშემოწერილობისა და პლაზმის ტრიგლი-
ცერიდების მაჩვენებლების მატება ერთად განაპი-
რობებს ამ პაციენტებში უფრო მაღალი CVD რისკის 
არსებობას (128).

ცხიმის ექტოპიური აკუმულაცია

ქსოვილებში ჭარბი ტრიგლიცერიდების აკუმულა-
ცია განპირობებულია მოცირკულირე ტრიგლიცერი-
დების ათვისების გაზრდით (მაგ.: LpL-ის დეფიციტის 
დროს), ნახშირწყლების ან თავისუფალი ცხიმოვა-
ნი მჟავებისგან ტრიგლიცერიდების წარმოქმნის 
მატებით (მაგ.: შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის დროს), 
ან ტრიგლიცერიდების უტილიზაციის ან სეკრეციის 
დაქვეითებით (მაგ.: ოჯახური ჰიპობეტალიპოპტო-
ტეინემიის დროს). ჭარბი ტრიგლიცერიდების მარა-
გი ნანახია ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი 
დაავადების მქონე პაციენტების ღვიძლში (129). 
ღვიძლის სტეატოზი ხშირად ასოცირდება მუცლის 
ტიპით სიმსუქნესა და ცხიმის დაგროვებასთან სხვა 
ქსოვილებში, როგორიცაა: ჩონჩხის კუნთები, გული და 
შესაძლოა პანკრეასი; აღნიშნულმა მდგომარეობამ, 
შესაძლებელია, გამოიწვიოს ინსულინრეზისტენტო-
ბასთან დაკავშირებული მეტაბოლური სინდრომისა 
და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარება (130). 
უჯრედული და ცხოველური ექსპერიმენტებიდან მი-
ღებული ინფორმაციის თანახმად, ტრიგლიცერიდე-
ბის გარდა არსებული სხვა სასიგნალო ლიპიდები, 
როგორიცაა, ცერამიდები ან დიაცილგლიცეროლე-
ბი შესაძლოა, იყოს პათოლოგიური (131). ვინაიდან 
ჰიპერტრიგლიცერიდემია, მუცლის ტიპით სიმსუქნე 
და ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი დაავადე-
ბა ვლინდება ინსულინისადმი რეზისტენტობასა და 
ჭარბი კალორიების მიღებასთან ერთად, მიზეზ-შე-
დეგობრივ კავშირზე დასკვნების გამოტანა რთულია. 
ადამიანებზე ჩატარებული ბოლოდროინდელი კვლე-
ვებით ნანახი იქნა რამდენიმე მაპროვოცირებელი 
ფაქტორი, რამაც შეიძლება, ახლად დაგვანახოს ეს 
საკითხი. ამჟამად, ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე 
პაციენტებთან ღვიძლის ცხიმისა და ინტრააბდომი-

ნური ცხიმის შემცველობის რუტინული შეფასება არ 
არის ნაჩვენები. ღვიძლში ცხიმის შემცველობის მა-
ტება დაკავშირებულია ამინოტრასფერაზას, კერძოდ, 
ალანინ ამინოტრასფერაზას აქტივობის მატებასთან.

რეკომენდაცია

2.3. პირველადი ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე 
პაციენტებთან რეკომენდებულია დისლიპიდემიისა 
და კარდიოვასკულარული დაავადების ოჯახური ანა-
მნეზის შეგროვება გენეტიკური მიზეზებისა და მომა-
ვალი კარდიოვასკულარული დაავადებების რისკების 
შეფასების მიზნით. (1|ØØOO).

2.3. მტკიცებულება

დაზუსტებას მოითხოვს ფაქტი, რამდენად არის 
დაკავშირებული ათეროსკლეროზი შრატის ტრიგლი-
ცერიდების მომატებულ დონესთან, ისევე, როგორც 
მექანიზმი, რომლითაც ის [ჰიპერტრიგლიცერიდე-
მია] ხელს უწყობს სისხლძარღვთა დაავადებების 
განვითარებას. ამ გაურკვევლობის არსებობას ხელს 
უწყობს ტრიგლიცერიდებით მდიდარი ლიპოპროტე-
ინების რთული მეტაბოლიზმი და ფაქტი, რომ ტრიგ-
ლიცერიდების დარღვეული მაჩვენებლები ხშირად 
ნანახია CVD რისკთან ასოცირებული ისეთი მდგო-
მარეობების დროს, როგორიცაა შაქრიანი დიაბეტი 
ტიპი 2, მეტაბოლური სინდრომი და ჰიპერტრიგლი-
ცერიდემიის ოჯახური ფორმები, HDL ქოლესტერო-
ლის დაბალი მაჩვენებელი და მცირე მკვრივი LDL 
ნაწილაკების არსებობა. ზოგ შემთხვევაში შრატის 
ტრიგლიცერიდების მაღალი მაჩვენებელი შესაძლოა, 
იყოს CVD რისკის მარკერი და არა გამომწვევი მიზეზი.

ზოგად პოპულაციაზე ჩატარებული კვლევების 
რამდენიმე მეტა-ანალიზით ნანახია CVD-ზე ტრიგ-
ლიცერიდების მცირე, თუმცა, დამოუკიდებელი გა-
ვლენა. დასავლურ პოპულაციაზე დაფუძნებული იმ 
პროსპექტული კვლევების მეტა-ანალიზის თანახმად, 
რომელშიც მონაწილეობდა 46.413 მამაკაცი და 10.864 
ქალი, CVD-ის საერთო ფარდობითი რისკი წარმოადგე-
ნდა 1.32-ს მამაკაცებისთვის და 1.76-ს ქალებისთვის 
ტრიგლიცერიდების ყოველი 1 მმოლ/ლ-ით (88.5 მგ/
დლ) მატების შესაბამისად (132). HDL ქოლესტეროლი-
სა და სხვა კარდიოვასკულარული რისკის ფაქტორე-
ბის გათვალისწინებამ და შეწონვამ დააქვეითა ტრიგ-
ლიცერიდებთან დაკავშირებული ფარდობითი რისკი, 
თუმცა, ის მაინც სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი და-
რჩა (1.14 და 1.37, შესაბამისად) (132). ახლო წარსულში 
ჩატარებული, პოპულაციურ კოჰორტაზე დაფუძნებუ-
ლი ორი, შემთხვევა კონტროლირებული კოჰორტული 
კვლევის ანგარიში [The Reykjavik study და European 
Prospective Investigation of Cancer (EPIC)-Norfolk კვლევა] 
მოიცავდა დასავლური წარმოშობის საშუალო ასაკის 
44.237 დასავლელ მამაკაცსა და, ძირითადად, ევრო-
პული წარმოშობის ქალს და საერთო ჯამში, გულის 
კორონარული დაავადების 3.582 შემთხვევას (133). The 
Reykjavik study-ის მონაცემებით, უზმო ტრიგლიცერი-
დების დონეები შემთხვევების ჯგუფში იყო 105±70 მგ/
დლ (1.19±0.79 მმოლ/ლ), ხოლო საკონტროლო ჯგუფის 
იგივე მაჩვენებლები შეესაბამებოდა 91±55 მგ/დლ-ს 
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(1.03±0.62 მმოლ/ლ). EPIC-Norfolk კვლევის შესაბა-
მისი მონაცემები წარმოადგენდა 195±107 მგ/დლ-ს 
(2.20±1.21 მმოლ/ლ) შემთხვევების ჯგუფისთვის და 
168±104 მგ/დლ-ს (1.90±1.17 მმოლ/ლ) – საკონტროლო 
ჯგუფისთვის. ზედა და ქვედა tertile-ში მყოფი ინდივი-
დების მონაცემების შედარებით, შეწონილი შანსების 
თანაფარდობა CVD-ისთვის The Reykjavik study-თვის 
შეესაბამებოდა 1.76-ს (95% CI, 1.39-2.21), EPIC-Norfolk 
კვლევისთვის კი – 1.57-ს (95% CI, 1.10-2.24). EPIC-Norfolk 
კვლევაში HDL ქოლესტეროლის მაჩვენებლების შე-
წონვის შემდეგ თანაფარდობა შემცირდა 1.31-მდე 
(95% CI, 1.06-1.62). დამატებით, დასავლურ პოპულაცი-
ებში ჩატარებული იმ პროსპექტული კვლევების განა-
ხლებული მეტა-ანალიზის თანახმად, რომელშიც ჩა-
რთული იყო 260.000-ზე მეტი პირი და ფიქსირდებოდა 
გულის კორონარული დაავადების 10.000 შემთხვევა, 
ზედა და ქვედა tertile-ში მყოფი ინდივიდების მონა-
ცემების შედარების შედეგად მიღებული შეწონილი 
შანსების თანაფარდობა CVD-ისთვის წარმოადგენდა 
1.72-ს (95% CI, 1.56-1.90) (133). აღნიშნული შედეგები იმ 
მეტა-ანალიზის მიერ მოწოდებული მონაცემების 
მსგავსია, რომელიც ჩატარდა აზიისა და წყნარი ოკე-
ანის პოპულაციების შედეგების საფუძველზე, თუმცა, 
ამ პოპულაციებში აბსოლუტური რისკი გაცილებით 
დაბალი იყო (134). ამ უკანასკნელი მეტა-ანალიზის 
თანახმად, რომელშიც ერთმანეთს ადარებდნენ 
ტრიგლიცერიდების დონეების ზედა და ქვედა კვი-
ნტილებში მყოფ პაციენტებს, რამდენიმე დადგენილი 
რისკის ფაქტორის გათვალისწინებით, გამოთვლილი 
გულის კორონარული დაავადების ფარდობითი რისკი 
უტოლდებოდა 1.80-ს (95% CI, 1.49–2.19).

მესამე ფართომასშტაბიანი, პროსპექტული კოჰო-
რტული კვლევა - MELANY - ჩატარდა ისრაელში და 
მასში მონაწილეობას იღებდა 13.953 ჯანმრთელი მამა-
კაცი ჯარისკაცი (26-დან 45-წლამდე ასაკის) (135). მრა-
ვალი მონაცემის გათვალისწინებითა და შეწონვით 
(ასაკი, სხეულის მასის ინდექსი, HDL ქოლესტეროლი, 
ფიზიკური აქტივობა, უზმო გლიკემია, სისხლის არტე-
რიული წნევა, მწეველობა), ტრიგლიცერიდების დო-
ნეების ზედა კვინტილში მყოფი მამაკაცების რისკის 
კოეფიციენტი გულის კორონარული დაავადებისთვის 
შეესაბამებოდა 4.05-ს (95% CI, 2.68-8.61), იმავე მონაცე-
მების ყველაზე დაბალ კვინტილში მყოფ პირებთან 
შედარებით (P = 0.001 ტენდენციით) (135). ტრიგლიცე-
რიდების უზმო დონეების გარდა, ტრიგლიცერიდების 
მაჩვენებლების ცვლილება მყარად წარმოადგენდა 
გულის კორონარული დაავადების შემთხვევების 
პრედიქტორს (135). საბოლოოდ, Emerging Risk Factors 
Collaboration-მა (ERFC) შეაგროვა კარდიოვასკულარუ-
ლი რისკის ფაქტორების 112 პროსპექტული კვლევის 
მონაცემი, რომელიც ცენტრალურ მონაცემთა ბაზაში 
მოიცავდა 1.2 მილიონი მონაწილის ინდივიდუალური 
მონაცემების ჩანაწერს (136). აღნიშნული ჯგუფის მიერ 
შეფასდა ძირითადი ლიპიდებისა და აპოლიპოპრო-
ტეინების კავშირი სისხლძარღვთა დაავადებებთან, 
68 პროსპექტული კვლევის საფუძველზე, რომელშიც 
ჩართული იყო 300.000-ზე მეტი მონაწილე და მათ 
შესახებ ცნობილი იყო მონაცემები ლიპიდური პრო-

ფილისა და ცნობილი რისკის ფაქტორების შესახებ 
(9). არალიპიდური ფაქტორების შეწონვის შემდეგ, 
ტრიგლიცერიდებისთვის გულის კორონარული დაა-
ვადების საფრთხის ფარდობა შეესაბამებოდა 1.37-ს 
(95% CI, 1.31-1.42), თუმცა, HDL ქოლესტეროლისა და non-
HDL ქოლესტეროლის მონაცემების გათვსალისწინე-
ბისა და შეწონვის შემდეგ შემცირდა 0.99-მდე (95% 
CI, 0.94-1.05) (9).

ტრიგლიცერიდებისა და CVD-ის შორის შესაძ-
ლოა, არ იყოს წრფივი კავშირი (ქილომიკრონემიის 
სინდრომის მქონე პაციენტებს ყოველთვის არ აქვთ 
ნაადრევი CVD-ის რისკი) (82). ეს შესაძლოა, გამოწვე-
ული იყოს პოპულაციებში ოჯახური ჰიპერტრიგლიცე-
რიდემიის მქონე პაციენტების სიმრავლით, რომლე-
ბიც არ ხასიათდებიან ნაადრევი CVD-ის მომატებული 
რისკით. ძალიან დიდი ზომის ტრიგლიცერიდებით 
მდიდარი ლიპოპროტეინები, რომელიც შესაძლებე-
ლია, იყოს არამეტაბოლიზებული ქილომიკრონების 
ექვივალენტი, არ ქმნის ათეროგენულ საფრთხეს, ვი-
ნაიდან, დიდი ზომის გამო, მათ არ აქვთ არტერიის 
კედელში შეღწევის უნარი (60,137). მძიმე ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიის მქონე ბევრ ცხოველში, განსაკუთ-
რებით, გენეტიკურად მოდიფიცირებულ თაგვებში, 
განვითარდა მხოლოდ ადრეული სტადიის დაზიანე-
ბები (138,139). ამის საპირისპიროდ, ეჭვგარეშეა რომ 
ტრიგლიცერიდებით მდიდარი ლიპოპროტეინების 
მეტაბოლიზმის პროდუქტები ათეროგენულია (140-
142). ზილვერსმიტმა (143) პირველმა გამოთქვა მოსა-
ზრება, რომ ათეროსკლეროზი, ნაწილობრივ, ყალიბ-
დება არტერიის კედლის LpL-ის მიერ ლოკალურად 
წარმოქმნილი ქილომიკრონების ნარჩენებით არტე-
რიების კედლების ინფილტრაციის შედეგად (139,144). 
აღნიშნული ნაშთები ნანახია ადამიანის ათეროსკ-
ლეროზულ ფოლაქებში (145). VLDL-ისა და LDL-ისგან 
განსხვავებით, რომელიც შეიცავს სრული სიგრძის 
apoB-100-ს, ქილომიკრონებში გვხვდება შემოკლებუ-
ლი apoB და apoB-48. apoB-48 ლიპოპროტეინები აშ-
კარად ათეროგენულია, როგორც ნაჩვენებია თაგვის 
მოდელში, რომლის VLDL-სა და LDL-ის შემადგენელ 
apoB-ს ერთადერთ ტიპს წარმოადგენდა apoB-48 (146).

მიუხედავად იმისა, რომ ქოლესტეროლი და არა 
ტრიგლიცერიდები წარმოადგენს ათეროსკლეროზის 
პათოლოგიურ მახასიათებელს, რომლის დაგროვდე-
ბა ხდება როგორც უჯრედების შიგნით - ქაფიან უჯრე-
დებში, ისე უჯრედებს გარეთ [ათეროსკლეროზულ] 
ფოლაქებში, ტრიგლიცერიდებით მდიდარი ლიპოპ-
როტეინების ლიპოლიზის შედეგად, ასევე, მიიღება 
ცხიმოვანი მჟავები, ლიზოლეციტინი და სხვა რეაქტი-
ული ლიპიდები. In vitro კვლევებით (და ტრიგლიცერი-
დების ლიპოლიზის ზოგ ექსპერიმენტში) აღნიშნულ 
ლიპიდებს მიეწერება ანთებითი პროცესის განვითა-
რება (147), ადჰეზიური მოლეკულების ექსპრესია (148) 
და შედედების ხელშეწყობა (149). დამატებით, ex vivo 
კვლევებით ინახა, რომ ლიპოლიზი ზრდის სისხლ-
ძარღვების გამავლობას (150), რამაც შესაძლოა, ხელი 
შეუწყოს LDL-ით ინფილტრაციის მატებას. ამდენად, 
გამომდინარე იქედან, რომ ადამიანებში არ არსებობს 
საკმარისი მონაცემები ტრიგლიცერიდების დაქვეითე-
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ბასთან ერთად CVD-ის შემცირების შესახებ, სამუშაო 
ჯგუფი ჰიპერტრიგლიცერიდემიას ზოგიერთ ინდივიდ-
თან განიხილავს, როგორც CVD- ის რისკის მარკერს.

3.0. ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
მართვა

რეკომენდაცია

3.1. მსუბუქი და საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლი-
ცერიდემიის საწყისი მკურნალობის სახით, რეკომე-
ნდებულია ცხოვრების ჯანსაღი წესით თერაპია, კვე-
ბასთან დაკავშირებული სამედიცინო კონსულტაციის 
ჩათვლით, რათა ჭარბი წონის და სიმსუქნის მქონე 
პაციენტებთან შეირჩეს შესაბამისი კვების რაციო-
ნი, ფიზიკური აქტივობა და მოხდეს წონის კლება. 
(1|ØØOO).

3.1. მტკიცებულება

დიეტა

ზრდასრულებთან განვითარებული ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიის შემთხვევების უმეტესობა გამოწვე-
ულია ჭარბი წონით, ფიზიკური აქტივობის ნაკლე-
ბობითა და მარტივი ნახშირწყლებითა და შაქრის 
შემცველი სასმელებით მდიდარი რაციონით. ჩა-
მოთვლილი ფაქტორები შესაძლებელია, გახდეს 
ჰიპერტრიგლიცერიდემიის განვითარების მიზეზი 
უფრო ახალგაზრდა ასაკშიც (151). რაც შეეხება კვების 
ხარისხს, წონის სტაბილურობის პირობებში, ჭარბი 
წონის ან სიმსუქნის მქონე ინდივიდებთანაც კი, ნა-
ხშირწყლების შემცირება და ცხიმის მიღების გაზ-
რდა აქვეითებს უზმო ტრიგლიცერიდების დონეებს. 
არსებობს რაოდენობრივი წრფივი კავშირი საკვებში 
ნახშირწყლების ცხიმით ჩანაცვლებასა და შრატის 
ტრიგლიცერიდების დონის შემცირებას შორის (152). 
საკვებ რაციონში ნახშირწყლების ჩანაცვლებისას, 
ნაჯერი, მონოუჯერი და ომეგა-6 პოლიუჯერი ცხიმო-
ვანი მჟავები აქვეითებს შრატის ტრიგლიცერიდების 
მაჩვენებლებს, აღნიშნული ქმედების ეფექტიანობა-
ში ცხიმოვანი მჟავების კლასებს შორის გამოხატული 
განსხვავება არ არის. თუმცა, დიეტა, ტრიგლიცერი-
დების გარდა, გავლენას ახდენს სხვა კარდიოვასკუ-
ლარულ რისკის ფაქტორებზე და ეს ეფექტები უნდა 
იქნას გათვალისწინებული. არსებობს მრავალი მკა-
ფიო მტკიცებულება, რომ როგორც საკვები ნაჯერი 
ცხიმები, ისე ტრანს ცხიმოვანი მჟავები ზრდის LDL 
ქოლესტეროლის მაჩვენებლებს. ამ ათეროგენული 
ცხიმოვანი მჟავების მონოუჯერი ან პოლიუჯერი ცხი-
მებით ჩანაცვლება აქვეითებს LDL ქოლესტეროლის 
დონეებს; ომეგა-6 პოლიუჯერ ცხიმოვან მჟავებს აქვს 
უფრო ძლიერი LDL-დამაქვეითებელი ეფექტი, ვიდრე 
მონოუჯერ ცხიმებს (152). ცხიმოვან მჟავებს შორის, 
ომეგა-3 პოლიუჯერი ცხიმები იწვევს მხოლოდ შრატის 
ტრიგლიცერიდების დაქვეითებას, როგორც ეს განხი-
ლულია წამლებით მკურნალობის ნაწილში.

შრატის ტრიგლიცერიდებზე გავლენას ახდენს 
ნახშირწყლების ტიპი. ფრუქტოზას, რომელსაც შეი-
ცავს ტკბილი სასმელები, შესაძლოა, მეტი გავლენა 
ჰქონდეს ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლებზე, ვიდრე 

გლუკოზას. საკამათოა შეხედულება, რომ ფრუქტოზა, 
როგორც ტკბილი სასმელების შემადგენელი, მეტად 
საზიანოა, ვიდრე საქაროზა ან გლუკოზა, თუმცა, სა-
ჭიროა მეტი ინფორმაციის მიღება რანდომიზებუ-
ლი შედარებადი კვლევებით. მიუხედავად ამისა, 
რეკომენდებულია შაქრის შემცველი ისეთი ტკბილი 
სასმელების მიღების შემცირება, რომელიც შედგება 
ფრუქტოზას მაღალი შემცველობის სიმინდის სირო-
ფისგან ან საქაროზასგან. აღნიშნული სტრატეგია წა-
რმოადგენს ტრიგლიცერიდების დონის დაქვეითების 
მნიშვნელოვან ნაწილს (151). ნახშირწყლებით მდი-
დარი ზოგიერთი საკვები, როგორიცაა, კარტოფილი, 
თეთრი პური და ბრინჯი უფრო სწრაფად და მაღალი 
კონცენტრაციით ზრდის სისხლში გლუკოზის დონეს, 
ვიდრე ნახშირწყლებით მდიდარი სხვა საკვები, მა-
გალითად, ვაშლი, პარკოსნები, თხილეული, პასტა 
და უსაფუარო ცეხვილი პური. ეს განსხვავება გამო-
იხატება გლიკემიური ინდექსით, რაც წარმოადგენს 
კონკრეტულ საკვებში შემავალი 50 გ ნახშირწყლის 
მიღებით გამოწვეული სისხლის გლუკოზის მატების 
შეფარდებას 50 გრამი გლუკოზის ან თეთრი პურის მი-
ღებით გამოწვეულ იმავე მაჩვენებელთან (153). გლი-
კემიური ინდექსი, შეიძლება, კორელაციაში იყოს ნა-
ხშირწყლებით მდიდარი საკვების მიღების შემდგომ 
შრატის ტრიგლიცერიდების მატების ხარისხთან (154).

ნაკლები ყურადღება ეთმობა საკვებით მიღებული 
ცილის გავლენას შრატის ტრიგლიცერიდების დონე-
ებზე. ნახშირწყლებით ღარიბი დიეტის უმრავლესობა 
მდიდარია ცხიმებით, თუმცა, მათში ასევე მომატებუ-
ლია ცილის შემცველობა. ამგვარად, ნახშირწყლებით 
ღარიბი დიეტის ტრიგლიცერიდ-დამაქვეითებელი 
ეფექტი შესაძლოა, ნაწილობრივ, გამოწვეული იყოს 
ცილებით. OmniHeart კვლევის ფარგლებში მოხდა ჯა-
ნსაღი კვების სქემების ეფექტების შედარება DASH 
დიეტის საფუძველზე, რომელმაც დააქვეითა სისხლის 
წნევისა და LDL ქოლესტეროლის მაჩვენებლები. ყვე-
ლა კვების სქემაში შეერთებულ შტატებში გავრცე-
ლებულ ტიპურ რაციონთან შედარებით უპირატესობა 
ენიჭება ხილს, ბოსტნეულსა და დაბალცხიმიან რძის 
პროდუქტებს; შედის მარცვლეული პროდუქტი, ფრინ-
ველის ხორცი, თევზი და თხილეული; გამოიყენება 
უჯერი მცენარეული ზეთები და ნაკლები რაოდენო-
ბით წითელი ხორცი, ტკბილეული და შაქრის შემ-
ცველი ტკბილი სასმელები (155,156). მსგავსი, თუმცა, 
ცილებით უფრო მდიდარი დიეტის შედეგად, მეტად 
დაქვეითდა ტრიგლიცერიდების დონე და ეს დაქ-
ვეითება დაახლოებით ორჯერ აღემატებოდა უჯერი 
ცხიმებით გამდიდრებლი დიეტის იმავე ეფექტს (155).

აფროამერიკელებს, სხვა რასობრივ და ეთნი-
კურ ჯგუფებთან შედარებით, აღენიშნებათ შრატის 
ტრიგლიცერიდების უფრო დაბალი მაჩვენებლები. 
OmniHeart კვლევის თანახმად, რომელშიც გამოკვლე-
ული პოპულაციის 50%-ს აფროამერიკელები შეადგენ-
დნენ, ტრიგლიცერიდების ბაზალური მაჩვენებლების 
შედარების საფუძველზე დადგინდა, რომ ტრიგლი-
ცერიდების დონეებზე კვების რეჟიმის შეცვლას ნა-
კლები ეფექტი ჰქონდა აღნიშნულ ეთნიკურ ჯგუფში, 
თეთრკანიან პოპულაციასთან შედარებით (157). პოპუ-
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ლაციების ქვეჯგუფებს შორის ცვალებადობის შესა-
სწავლად საჭიროა შემდგომი კვლევების ჩატარება.

ვარჯიში

ცნობილია, რომ მაღალცხიმიანი საკვების მიღე-
ბამდე ერთი დღით ადრე ვარჯიში დაკავშირებულია 
ტრიგლიცერიდების პოსტპრანდიალური მაჩვენებ-
ლების მატების შესამჩნევ დაქვეითებასთან. აღნიშ-
ნული ქმედების მექანიზმი უცნობია და ვარჯიშის 
სარგებელი შედარებით ხანმოკლეა. ტრიგლიცერი-
დების პოსტპრანდიალური მაჩვენებლების მატების 
დასაქვეითებლად საჭირო მინიმალური ვარჯიში გა-
ნსაზღვრული არ არის, თუმცა, 30-60 წთ ხანგრძლი-
ვობის წყვეტილი აერობული ვარჯიშები ან მსუბუქი 
რეზისტენტული ვარჯიშები ეფექტიანია პლაზმისა და 
VLDL ტრიგლიცერიდების დონეების დასაქვეითებ-
ლად. აღნიშნული აღმოჩენებით გამოიხატა ისეთი 
აქტიური ცხოვრების წესის სარგებელი, რომელიც არ 
საჭიროებს ინტენსიურ ან ხანგრძლივ ვარჯიშებს (158, 
159). მეტა-ანალიზის თანახმად, რომელშიც ერთმა-
ნეთს შეადარეს აერობული ვარჯიშების პროგრამები, 
დადებითი ეფექტი ინახა მხოლოდ მაღალი ინტენსი-
ვობის პროგრამებით. ყველაზე ხშირად ნანახი ცვლი-
ლება იყო HDL ქოლესტეროლის დონეების მატება 
მაშინ, როდესაც ტრიგლიცერიდების, საერთო და LDL 
ქოლესტეროლის მაჩვენებლების დაქვეითება გამო-
ვლინდა ნაკლები სიხშირით (160). უფრო მეტიც, ახლა-
ხან ჩატარებული მასშტაბური კვლევის თანახმად, მა-
მაკაცებში აერობული და რეზისტენტული ვარჯიშების 
კომბინაცია დაკავშირებული იყო ტრიგლიცერიდების 
უფრო დაბალ მაჩვენებლებთან მხოლოდ აერობულ 
ვარჯიშებთან შედარებით (161).

ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლების შემცი-
რებისთვის კრიტიკული მნიშვნელობა აქვს ჭარბი 
წონის კლებას. ტრიგლიცერიდების დონეების შე-
მცირებისთვის წონის დამაქვეითებელი დიეტის მა-
კრონუტრიენტების შემადგენლობასთან შედარებით, 
უპირატესობა ენიჭება დაკლებული წონის რაოდე-
ნობას. 2 წლის მანძილზე მიმდინარე ორი უახლესი, 
ფართომასშტაბიანი კლინიკური კვლევის შედეგების 
თანახმად, ტრიგლიცერიდების დონეებზე დაბალცხი-
მიანი ნახშირწყლებით მდიდარი და ნახშირწყლებით 
ღარიბი კვების რეჟიმების გავლენებს შორის მნიშ-
ვნელოვანი ცვლილება არ გამოვლინდა (162,163). 
მრავალმა კვლევამ აჩვენა, რომ დიეტოლოგებისა 
და ქცევის თერაპევტების მუდმივი კონსულტაციები 
ისევე, როგორც ახლობლების მხარდაჭერა, ძალიან 
მნიშვნელოვანია ადამიანებისთვის, რომლებიც წა-
რმატებით ახერხებენ წონის კლებას და დაკლებული 
წონის შენარჩუნებას.

რეკომენდაცია

3.2. მძიმე და ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიისას (> 1000 მგ/დლ), პანკრეატიტის რისკის შე-
სამცირებლად რეკომენდებულია კომბინირებული 
თერაპია: რაციონში ცხიმებისა და მარტივი ნახშირ-
წყლების შემცირებასთან ერთად მედიკამენტური 
მკურნალობა. (1|ØØØØ).

3.2. მტკიცებულება

პირველ რიგში უნდა მოხდეს ძალიან მძიმე ჰიპე-
რტრიგლიცერიდემიის გამომწვევი მიზეზების დადგე-
ნა და მკურნალობა. საკვების სახით როგორც ნაჯერი, 
ისე უჯერი ცხიმების შეზღუდვა, კერძოდ, თერაპიის 
საწყის ეტაპზე და LpL-ის დეფიციტისას, ხელს უწყობს 
ტრიგლიცერიდების დონის მკვეთრად დაქვეითებას. 
საკვები რაციონის ცვლილება მეტად ეფექტიანია 
მკურნალობაში კვების სპეციალისტის ჩართვის შემ-
თხვევაში. დაკლებული წონის ხელახალმა მატებამ 
შესაძლოა, გაზარდოს პანკრეატიტის რისკი (82).

რეკომენდაცია

3.3. საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემი-
ის მქონე პაციენტებისთვის მკურნალობის სამიზნე 
დონედ რეკომენდებულია non-HDL-c (არა-მაღალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლის) 
დონის შენარჩუნება NCEP ATP გაიდლაინების მიერ 
შემოთავაზებულ ფარგლებში (1|ØØOO).

3.3. მტკიცებულება

non-HDL ქოლესტეროლი (საერთო ქოლესტერო-
ლის კონცენტრაციას გამოკლებული HDL ქოლესტე-
როლის კონცენტრაცია) ასახავს ყველა ათეროგენული 
ლიპოპროტეინის ნაწილაკების საერთო რაოდენობას. 
VLDL-ის მაჩვენებლის მატების შემთხვევაში, რაც ხში-
რია ჰიპერტრიგლიცერიდემიისას, მხოლოდ LDL ქო-
ლესტეროლის განსაზღვრა სათანადოდ ვერ აფასებს 
ათეროგენულ ლიპოპროტეინებთან დაკავშირებულ 
რისკებს. მაშასადამე, ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქო-
ნე პირებისთვის, რეკომენდებულია, non-HDL ქოლე-
სტეროლის გამოთვლა როგორც რისკის შესაფასებ-
ლად, ისე თერაპიის მეორეული სამიზნე მაჩვენებლის 
განსასაზღვრად (3,164). ალტერნატიულად, სისხლში 
ათეროგენული ლიპოპროტეინის ნაწილაკების მაჩ-
ვენებლის შეფასება შესაძლებელია apoB-ის კონცე-
ნტრაციის განსაზღვრით. როგორც მოსალოდნელია, 
არსებობს მყარი კორელაცია apoB-სა და non-HDL ქო-
ლესტეროლს შორის, რადგან ერთი apoB-ის მოლე-
კულა წარმოდგენილია თითოეული ქილომიკრონის, 
VLDL-ის, IDL-ის, LDL-ისა და Lp(a)-ის ნაწილაკების ზედა-
პირებზე და რჩება ნაწილაკებზე, პლაზმის კომპარტმე-
ნტში მათი მეტაბოლიზმის პროცესის დროს. მაშასა-
დამე, apoB-ის კონცენტრაცია ასახავს ათეროგენული 
ლიპოპროტეინის ნაწილაკების კონცენტრაციას. იქე-
დან გამომდინარე, რომ apoB-ის განსაზღვრა სისხლში 
გვეხმარება ოჯახური შერეული ჰიპერლიპიდემიისა და 
ოჯახური ჰიპერტრიგლიცერიდემიის დიფერენცირე-
ბაში, apoB-ის მაჩვენებელი შესაძლოა, განისაზღვროს 
ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტის საწყისი 
შეფასებისას. შემდგომი დაკვირვების მიზნით შესაძ-
ლებელია თერაპიულ სამიზნედ non-HDL ქოლესტე-
როლის მაჩვენებელის გამოყენება.

რეკომენდაციები

3.4. ჰიპერტრიგლიცერიდემიით ინდუცირებუ-
ლი პანკრეატიტის რისკის მქონე პაციენტებისთვის 
ტრიგლიცერიდების დამაქვეითებელ პირველი რიგის 
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სამკურნალო საშუალებად რეკომენდებულია ფიბრა-
ტების გამოყენება (1|ØØØO).

3.5. საშუალო სიმძიმის და მძიმე ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიის მქონე პაციენტების სამკურნალოდ 
მოწოდებულია წამლების სამი ჯგუფის (ფიბრატები, 
ნიაცინი, ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები) განხილვა რო-
გორც მონოთერაპიის, ისე სტატინებთან კომბინაციის 
სახით (2|ØØOO).

3.4-3.5. მტკიცებულება

ჰიპერტრიგლიცერიდემიის სამკურნალოდ ხელმი-
საწვდომია სამი კლასის მედიკამენტი - ფიბრატები, 
ნიაცინი და ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები. თითოეული 
კლასის მედიკამენტს აქვს თავისი შეზღუდვები. ფი-
ბრატების კარდიოვასკულარული რისკების შემცირე-
ბაზე გავლენის შესახებ მონაცემები წინააღმდეგობ-
რივია. მტკიცებულებათა ბაზაში, ნიაცინის გამოყენება 
დაკავშირებულია მნიშვნელოვან გვერდით ეფექტებ-
თან, ხოლო მონაცემები, კარდიოვასკულარული რის-
კების დასაქვეითებლად ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების 
გამოყენების შესახებ, მწირია. გაურკვეველია, უნდა 
ვუმკურნალოთ თუ არა საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიას ან ამ ხარისხის ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიასთან დაკავშირებულ ლიპოპროტეინების სხვა 
სახის დარღვევებს. თუ პირველად მიზანს წარმოადგე-
ნს ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლების დაქვეითება, 
საუკეთესო საშუალებად მიჩნეულია ფიბრატები და, 
შესაძლოა, ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები. თუ პირველად 
მიზანს წარმოადგენს LDL და HDL ქოლესტეროლის 
ნაწილაკების ზომისა და სიმკვრივის ცვლილებები, 
არჩევის პრეპარატი არის ნიაცინი.

ფიბრატები

ფიბრატებით თერაპია მყარად უნდა განიხილებო-
დეს მძიმე და ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდე-
მიის მქონე პაციენტებთან და შესაძლოა, განხილულ 
იქნას საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
მქონე პაციენტებთან. ფიბრატები ტრიგლიცერიდების 
მაჩვენებლებს აქვეითებს 30-50%-ით და ხანდახან მა-
ღლა წევს HDL ქოლესტეროლის დონეს (165-168). ტრიგ-
ლიცერიდების მაღალი მაჩვენებლების მქონე პაცი-
ენტებთან LDL ქოლესტეროლის დონემ შესაძლოა, 
მოიმატოს მაშინ, როდესაც მსუბუქი ჰიპერტრიგლი-
ცერიდემიისას LDL ქოლესტეროლის დონე შეიძლება, 
დაქვეითდეს. ტრიგლიცერიდებით ინდუცირებული 
პანკრეატიტის მქონე პაციენტებთან, დაავადების თა-
ვიდან განვითარების პრევენციის მიზნით ეფექტია-
ნია გამომწვევი მიზეზების მკურნალობა და პარალე-
ლურად ფიბრატებით თერაპია, ტრიგლიცერიდების 
დონის 2000 მგ/დლ-ზე ქვემოთ შესამცირებლად (82). 
ძალიან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის პირობებში 
ტრიგლიცერიდების დონეების ძლიერი მერყეობის 
გამო, მკურნალობის სამიზნედ რეკომენდებულია 
მაჩვენებლის დაქვეითება 1000 მგ/დლ-ზე ქვემოთ. 
აღნიშნულ დონეზე დაბლა, ძირითადი ძალისხმევა 
მიმართული უნდა იყოს ნაადრევი ათეროსკლეროზის 
პრევენციისაკენ. სამუშაო ჯგუფი რეკომენდაციას არ 
უწევს პანკრეატიტით გართულებული ძალიან მძიმე 

ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტებთან ჰე-
პარინის ინფუზიას ან პლაზმაფერეზით მკურნალობას. 
აღნიშნულ შემთხვევაში საკმარისია გამომწვევი მი-
ზეზის მკურნალობა, რაც გულისხმობს საკვების სახით 
ცხიმების მიღების შემცირებასა და ფიბრატებით ხა-
ნგრძლივ თერაპიას (82).

ამ დრომდე ჩატარებული კვლევების შედეგად, 
კარდიოვასკულარული რისკებისა და საერთო სიკვდი-
ლობის შემცირებაზე ფიბრატებით თერაპიის საერთო 
სარგებლის დემონსტრირება არ მომხდარა (165-169). 
წინამორბედმა ანალიზმა აჩვენა, რომ ტრიგლიცერი-
დების დონის დაქვეითება და HDL ქოლესტეროლის 
დონის მატება დაკავშირებული იყო პირველადი მო-
ვლენების სიხშირის შემცირებასთან მაშინ, როდესაც, 
ამავდროულად, გაიზარდა სიკვდილის შემთხვევები 
ქალებში (169). ყველა ნახსენები კვლევის ქვეჯგუფე-
ბის post hoc ანალიზმა აჩვენა, რომ საშუალო სიმძი-
მის ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტებთან 
ფიბრატებით თერაპია იწვევს კარდიოვასკულარუ-
ლი მოვლენების რისკების დაქვეითებას, თუმცა, არ 
ამცირებს სიკვდილობას (170-172). ეს კვლევები, ასევე, 
მიუთითებს, რომ ტრიგლიცერიდების 200 მგ/დლ-ზე 
დაბალი მაჩვენებლის მქონე პაციენტების მკურნა-
ლობა არ იძლევა სარგებელს.

ფიბრატები ზრდის ცხიმოვანი მჟავების ჟანგვა-
სა და LpL-ის სინთეზს, ასევე, აქვეითებს apoC-III-ის 
ექსპრესიას, ყველა ეს პროცესი კი იწვევს VLDL ტრიგ-
ლიცერიდის წარმოქმნის დაქვეითებას და ტრიგლი-
ცერიდით მდიდარი ლიპოპროტეინების LpL-ით გაშუ-
ალებული კატაბოლიზმის მატებას (170). გვერდითი 
ეფექტები მოიცავს კუჭ-ნაწლავთან დაკავშირებულ 
დისკომფორტს და ქოლესტეროლის შემცველი ნა-
ღვლის კენჭების ინციდენტობის შესაძლო ზრდას. 
ფიბრატების გამოყენება უკუნაჩვენებია ღვიძლისა 
და ნაღვლის ბუშტის დაავადებების მქონე პაციენტებ-
თან. თირკმლის უკმარისობის მქონე პაციენტებთან 
ფიბრის მჟავას წარმოებულების გამოყენება უნდა 
მოხდეს დიდი სიფრთხილით, რადგან წამალი გამო-
იყოფა შარდთან ერთად და შესაძლებელია, შექცე-
ვადად გაზარდოს კრეატინინის მაჩვენებელი - გა-
ნსაკუთრებით, ფენოფიბრატი - თუმცა, ამ ეფექტის 
კლინიკური მნიშვნელობა უცნობია. ფენოფიბრატი, 
რომელსაც გავლენა არ აქვს სტატინების მეტაბო-
ლიზმზე და ხასიათდება მიოპათიის განვითარების 
უფრო დაბალი რისკით, წარმოადგენს სტატინებთან 
კომბინაციაში გამოსაყენებელი ფიბრატის სასუ-
რველ ფორმას. ფიბრატების ცილებთან შეკავშირების 
უნარიდან გამომდინარე, არსებობს [ფიბრატების] 
ვარფარინთან ურთიერთქმედების ალბათობა, რას 
საჭიროებს ფრთხილ მონიტორინგს. პანკრეატიტის 
განვითარების მაღალი რისკის მქონე, ძალიან მძი-
მე ჰიპერტრიგლიცერიდემიით დაავადებულ ორსულ 
პაციენტებთან მეორე ტრიმესტრიდან შესაძლოა, 
განიხილებოდეს გემფიბროზილის გამოყენება (86).

ნიაცინი

იმ კლინიკური კვლევების მონაცემების თანახმად, 
რომლებშიც იყენებდნენ ნიაცინს როგორც მონოთე-
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რაპიის სახით, ისე სხვა ლიპიდდამაქვეითებელ წა-
მლებთან კომბინაციაში, ნანახია სარგებელი კარდი-
ოვასკულარული მოვლენებისა და ათეროსკლეროზის 
სიხშირეების დაქვეითების მხრივ (173-176). თუმცა, 
ახლახან დასრულებული AIM-HIGH კვლევის შედეგე-
ბით, სტატინებით თერაპიაზე ნიაცინის დამატებამ 
გულსისხლძარღვთა მოვლენების მხრივ დამატებითი 
სარგებელი არ აჩვენა საშუალო სიმძიმის ჰიპერტ-
რიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტებთან, რომელთა 
ტრიგლიცერიდების საშუალო მაჩვენებელი შეესა-
ბამებოდა 160 მგ/დლ-ს, ხოლო LDL ქოლესტეროლის 
საშუალო მაჩვენებელი იყო 80 მგ/დლ-ზე ნაკლები 
(177). ნიაცინის გამოყენება დოზით 500-2000 მგ/დღეში 
იწვევს ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლების 10-30%-
ით დაქვეითებას, HDL ქოლესტეროლის დონეების 
10-40%-ით ზრდას და LDL ქოლესტეროლის დონის 
5-20%-ით შემცირებას. იმის მიუხედავად, რომ სწრა-
ფი მოქმედების მქონე ნიაცინი გამოიყენება უფრო 
მაღალი დოზებით, გახანგრძლივებული მოქმედების 
ფორმულის მაქსიმალური გამოყენებადი დოზა არის 
2000 მგ დღეში; ასეთი მაღალი დოზები მიიღწევა ტი-
ტრაციით და დოზის ნელი მატებით. ნიაცინი ხელს 
უწყობს კანში უჯრედებიდან პროსტაგლანდინ D2-ის 
გამოთავისუფლებას, რაც იწვევს სისხლძარღვების 
გაფართოებას. ყველაზე გავრცელებული გვერდითი 
ეფექტი არის კანის შეწითლება, რაც ყველაზე შესამ-
ჩნევია საწყის ეტაპზე. აღნიშნული ეფექტი ვითარდება 
პრეპარატის მიღებიდან 15-60 წუთში და, ჩვეულებრივ, 
გრძელდება 15-დან 30 წუთამდე. სიწითლის მინიმალი-
ზებას ახდენს [პრეპარატის] მიღება კვების შემდეგ და 
კვებამდე შემოუგარსავი ასპირინის მიღება. ნიაცინით 
თერაპიის ყველაზე მძიმე გართულებას წარმოადგენს 
ჰეპატოტოქსიკურობა (დოზაზე დამოკიდებული), თე-
რაპია უნდა მიმდინარეობდეს ღვიძლის ფუნქციური 
ტესტების კონტროლით (178). ნიაცინით თერაპიის სხვა 
გართულებებს წარმოადგენს გლუკოზისადმი ტოლე-
რანტობის დარღვევა და ჰიპერურიკემიის ჩამოყალი-
ბება ან გაუარესება. ნიაცინის გამოყენება უსაფრთხოა 
გლუკოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევის მქონე 
პაციენტებთან და შეიძლება, დასაშვები იყოს დიაბე-
ტის მქონე იმ პაციენტებთან, რომლებიც იღებენ ორა-
ლურ მედიკამენტებს ან ინსულინს და აქვთ საშუალო 
ან კარგი გლიკემიური კონტროლი. თუმცა, ზოგიერთ 
პაციენტთან ნიაცინმა შესაძლოა, გამოიწვიოს გლუ-
კოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევის ზღვრული 
მაჩვენებლების შაქრიან დიაბეტში პროგრესირება. 
ნიაცინის გამოყენებამ შესაძლებელია, გამოიწვიოს 
სისხლში შარდმჟავას დონის მატება, მისი ექსკრეციის 
ბლოკირების ხარჯზე, მისი დალექვა და პოდაგრას 
გაუარესება, თუ პაციენტი არ იმყოფება ალოპურინო-
ლოთ თერაპიაზე. ნიაცინის გამოყენება უკუნაჩვენებია 
აქტიური პეპტიური წყლულის მქონე პაციენტებთან.

ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები

გრძელჯაჭვიანი ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები [ეი-
კოზაპენტაენოის მჟავა, C20:5n-3 (EPA) და დოკოზა-
ჰექსაენოის მჟავა C22:6n-3 (DHA)] აქვეითებს უზმო და 
პოსტპრანდიალური ტრიგლიცერიდების მაჩვენებ-
ლებს, ხოლო დაქვეითების ხარისხი დამოკიდებუ-

ლია აღნიშნული ცხიმოვანი მჟავების დოზებზე. ჰი-
პერტრიგლიცერიდემიის 20-50%-ით შესამცირებლად 
დღიურად საჭიროა დაახლოებით 3-დან 4 გ-მდე EPA 
პლიუს DHA (179). HDL ქოლესტეროლის მაჩვენებელი 
მსუბუქად დაახლოებით 5%-ით იმატებს. ტრიგლიცე-
რიდების დონის დაქვეითებასთან ერთად, შესაძლოა, 
გაიზარდოს LDL ქოლესტეროლის დონე VLDL-ის LDL-
ად გარდაქმნის გაძლიერების გამო. დღემდე არსებუ-
ლი მონაცემებით, ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე 
პაციენტებთან მაღალი დოზით ომეგა-3 ცხიმოვანი 
მჟავებით თერაპიის კარდიოვასკულარული სარგებე-
ლი არ იქნა ნანახი. ღია კვლევის მონაცემებით, ქო-
ლესტეროლის 250 მგ/დლ-ზე მაღალი მაჩვენებლის 
მქონე პაციენტებთან სტატინებით თერაპიაზე EPA-ის 
დამატებით, ძირითადი კორონარული მოვლენების 
სიხშირის ფარდობითი დაქვეითება წარმოადგენდა 
19%-ს (180). ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მკურნალობის 
მიზნით, ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების (მაგ. ლოვაზა) 
გამოყენება განიხილება ტრიგლიცერიდების 1000 მგ/
დლ-ზე მაღალი მაჩვენებლის მქონე პაციენტებთან. 
ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების ურეცეპტო პრეპარატები 
შეიცავს სხვადასხვა რაოდენობის EPA-სა და DHA-ს, 
20-დან 50%-მდე, პროდუქტის მიხედით. 3-5 გ ომეგა-3 
ცხიმოვანი მჟავების მისაღებად საჭირო კაფსულების 
რაოდენობის გამოსათვლელად აუცილებელია ნუტ-
რიციული სტატუსის შესწავლა. რეცეპტული ომეგა-3 
ცხიმოვანი მჟავების ეთილის ესთერები ხელმისაწ-
ვდომია კაფსულების სახით, რომელიც შეიცავს 80% 
EPA-სა და DHA-ს. ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლე-
ბის 30-50%-ით დასაქვეითებლად საჭიროა აღიშნული 
პრეპარატების 4 კაფსულის შესაბამისი დოზა (181). 
დიდი დოზებით ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების გამო-
ყენების გვერდით ეფექტებს წარმოადგენს პირში 
თევზის გემო და შებერილობა. ომეგა-3 ცხიმოვანი 
მჟავების დანამატების ტრიგლიცერიდების დონე-
ებზე გავლენის გარდა, ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავებით 
მდიდარი საკვების მიღება დადებითად აისახება 
გულსისხლძარღვთა დაავადებების გამოსავალზე 
(182-184).

რეკომენდაცია

3.6. სამუშაო ჯგუფი ეწინააღმდეგება სტატინების 
მონოთერაპიის სახით გამოყენებას ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიის მძიმე, ან ძალიან მძიმე ფორმების 
დროს. თუმცა, სტატინები შეიძლება, ეფექტური იყოს 
ზომიერი ჰიპერტრიგლიცერიდემიის სამკურნალოდ, 
კარდიოვასკულარული დაავადებების რისკის მოდი-
ფიკაციის ჩვენებით (1|ØØOO).

3.6. მტკიცებულება

ჰიდროქსიმეთილგლუტარილ კოენზიმ A რედუქ-
ტაზას ინჰიბიტორებს ანუ სტატინებს აქვს ტრიგ-
ლიცერიდების დამაქვეითებელი ზომიერი ეფექტი, 
დაახლებით, 10-15% და დაქვეითების ხარისხი დამო-
კიდებულია სტატინის დოზაზე. სტატინების მაღალი 
დოზით გამოყენება (მაგალითად, 80 მგ ატორვასტა-
ტინი, ან 40 მგ როზუვასტატინი), რაც ხასიათდება 
ძლიერი ეფექტიანობით, პლაზმის ტრიგლიცერიდე-
ბის დონეებს აქვეითებს 25-30%-ით. მძიმე, ან ძალი-
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ან მძიმე ჰიპერტრიგლიცერიდემიის (>1000 მგ/დლ) 
მქონე პაციენტებისთვის, ტრიგლიცერიდების დონის 
დასაქვეითებლად, სტატინებით მონოთერაპია არ 
წარმოადგენს პირველი რიგის თერაპიას. მსუბუქი და 
საშუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემიისა (>150 
მგ/დლ და <1000 მგ/დლ) და non-HDL ქოლესტეროლის 
მატების შემთხვევაში, გულსისხლძარღვთა რისკის 
დაქვეითების მიზნით უნდა განიხილებოდეს სტატი-
ნების დამატება. სტატინებით გამოწვეული გვერდი-
თი ეფექტები ვითარდება პაციენტების 5-10%-ში. კუ-
ნთოვანი სიმპტომები, ქვემო კიდურების კრამპებით 
დაწყებული ტკივილითა და სისუსტის შეგრძნებებით 
დასრულებული, უვითარდება პაციენტების დაახლო-
ებით 10%-ს, რაბდომიოლიზი ვლინდება იშვიათად 
(185). მძიმე მიოპათიის განვითარების წინასწარგან-
წყობის პირობები მოიცავს ხანდაზმულ ასაკს, თი-
რკმლის უკმარისობას, პოლიფარმაციას და მწვავე 
დაავადებებს.

კომბინირებული თერაპია და სხვა 
წამლები

რამდენადაც ზემოთ აღწერილი მედიკამენტების 
ოთხივე ჯგუფი (ფიბრატები, ნიაცინი, ომეგა-3 ცხი-
მოვანი მჟავები და სტატინები) ტრიგლიცერიდების 
დონეების დაქვეითებასა და ჰიპერტრიგლიცერიდე-
მიასთან დაკავშირებული სხვა დისლიპიდემიების 
მოწესრიგებას იწვევს ერთმანეთისგან განსხვავე-
ბული მექანიზმებით, არსებობს ამ წამლების კომბი-
ნაციაში გამოყენების მნიშვნელოვანი პოტენციალი, 
დამატებითი მექანიზმების საფუძველზე (169,186). მა-
გალითები მოიცავს ნიაცინისა და სტატინების, ან 
ფიბრატებისა და სტატინების კომბინაციებს. ყურა-
დღება უნდა გამახვილდეს მედიკამენტების მოსა-
ლოდნელ ურთიერთქმედებაზე. ამ რისკების შესამცი-
რებლად, კომბინირებული თერაპიის წამოწყება უნდა 
მოხდეს ფრთხილად, ხოლო რჩევები უნდა გასცენ 
კლინიცისტებმა, რომლებსაც აქვთ მსგავს ურთიე-
რთქმედებებზე მუშაობის გამოცდილება.

პიოგლიტაზონს, პეროქსისომის პროლიფერაცი-
ისა და აქტივაციის რეცეპტორ-γ-ს აგონისტს, აქვს 
ზომიერი ტრიგლიცერიდ-დამაქვეითებელი ეფექტი, 
ხოლო როზიგლიტაზონი არ აქვეითებს ტრიგლიცე-
რიდების დონეებს (188, 189). ცნობილი გვერდითი 
ეფექტები მოიცავს წონის მატებას, გულის უკმარი-
სობისა და მაკულური შეშუპების რისკებს (190). აღ-
სანიშნავია, რომ ზოგიერთი მონაცემის თანახმად, 
არსებობს კავშირი პიოგლიტაზონის გამოყენებასა 
და შარდის ბუშტის კიბოს რისკებს შორის (191). ორ-
ლისტატი, ნაწლავური ლიპაზას ინჰიბიტორი, რომე-
ლიც გამოიყენება წონის კლების მიზნით, აქვეითებს 
ტრიგლიცერიდების პოსტპრანდიალურ მაჩვენებ-
ლებს. ეს ფარმაკოლოგიური პრეპარატი აქვეითებს 
ცხიმის შეწოვას, რაც შესაძლოა, ეფექტიანი იყოს 
უზმო ჰიპერქილომიკრონემიის მქონე პაციენტებთან 
(187). ორლისტატი მიიღება დამატებითი ეფექტების 
მიღწევის მიზნით ფიბრატებთან კომბინაციაში. გვე-
რდითი მოვლენები მოიცავს შებერილობას, დიარეას, 
შეუკავებლობასა და ცხიმოვან განავალს და მათი 

ინტენსივობა დაკავშირებულია საკვებით მიღებული 
ცხიმების რაოდენობასთან. უფრო მეტიც, ორლისტა-
ტის მიღებისას იშვიათად ვითარდება ღვიძლის მძიმე 
ხარისხის დაზიანება.

აღიარებები
ყველა კორესპონდენციისა და ხელახალი გამო-

ცემის მოთხოვნით მიმართეთ: ენდოკრინული საზო-
გადოება, 8401 კონექტიკუტის ავენიუ, Suite 900, ჩევი 
ჩეისი, MD 20815. ელ. ფოსტა: govt-prof@endo-society.
org. ტელეფონი: 301-941-0200. ყველა კომერციული ხე-
ლახალი გამოცემის 101 და მეტი შეკვეთის მოთხოვ-
ნით მიმართეთ: Walchli Tauber Group Inc. ელ. ფოსტა: 
Karen.burkhardt@wt-group.com. ყველა კომერციული 
ხელახალი გამოცემის 100 ან ნაკლები შეკვეთის 
მოთხოვნით მიმართეთ საზოგადოების სერვისებს, 
ტელეფონი: 201-941-0210, ელ. ფოსტა: societyservices@
endo-society.org, ან ფაქსი: 301-941-0257.
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კავშირები  
ცვლილებებისთვის

აღნიშნული გაიდლაინის გამოცემა დაფინანსდა 
ენდოკრინული საზოგადოების (Endocrine Society) მიერ, 
რისთვისაც საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და 
მეტაბოლიზმის ასოციაცია (GAEM) მადლობას უხდის 
ენდოკრინულ საზოგადოებას. 

კლინიკური პრაქტიკის სამედიცინო გაიდლაინები მუდმივად განვითარებადი დებულე-
ბებია, რომლებიც ეხმარება ექიმებს რაციონალური სამედიცინო გადაწყვეტილების მი-
ღებაში. თუმცა, გაიდლაინები არ შეიძლება, ჩაითვალოს კლინიცისტის დამოუკიდებელი 
მსჯელობის შემცვლელად ან უნივერსალურ სამედიცინო რჩევად.

ამ გაიდლაინის სამიზნე აუდიტორიაა ექიმები, რომლებიც მუშაობენ ჰიპერტრიგლიცე-
რიდემიის მქონე პაციენტებთან და წყვეტენ ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მკურნალობის 
საჭიროებას.

მოცემულ დოკუმენტებში წარმოდგენილი მასალების უმეტესი ნაწილი ეყრდნობა კლი-
ნიკური კვლევებიდან მიღებულ მონაცემებს. საეჭვო საკითხებში გამოყენებულია ექსპე-
რტთა მოსაზრებები. აღნიშნული გაიდლაინი გამოქვეყნების მომენტისთვის მოცემულ 
სფეროში დაგროვებულ ცოდნას ასახავს. ვინაიდან მოსალოდნელია ხშირი ცვლილებები, 
აუცილებელია მისი პერიოდული გადახედვა.

პროფესიონალებს ეძლევათ რჩევა, ეს ინფორმაცია გამოიყენონ საკუთარ კლინიკურ 
მსჯელობასთან ერთად და არა მის ნაცვლად. წარმოდგენილი რეკომენდაციები შესაძ-
ლოა, ვერ აღმოჩნდეს ყველა სიტუაციისთვის ადეკვატური. ამ გაიდლაინების მიხედვით 
მიღებული ნებისმიერი გადაწყვეტილება უნდა შეესაბამებოდეს ადგილობრივ რესურსებსა 
და პაციენტის ინდივიდუალურ ვითარებას.


