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შემოკლებები
AACE – ამერიკის კლინიცისტ 
ენდოკრინოლოგთა ასოციაცია

ACC – ამერიკის კარდიოლოგთა კოლეგია

ADA – ამერიკის დიაბეტის ასოციაცია

AHA – ამერიკის გულის ასოციაცია

ALT – ალანინამინოტრანსფერაზა

AMP – ადენოზინმონოფოსფატი

AMPK – AMP-ით აქტივირებადი პროტეინ კინაზა

apo – აპოლიპოპროტეინი

apoA – აპოლიპოპროტეინი A

apoB – აპოლიპოპროტეინი B

apoE – აპოლიპოპროტეინი E

AST – ასპარტატამინოტრანსფერაზა

ASCVD – ათეროსკლეროზული 
კარდიოვასკულარული დაავადება

BMI – სხეულის მასის ინდექსი

CAC – კორონარული არტერიების კალციუმი

CAD – კორონარული არტერიების დაავადება

CETP – ქოლესტეროლის ესთერის გადამტანი 
ცილა

cIMT – საძილე არტერიის ინტიმა-მედიის სისქე

CHD – გულის კორონარული დაავადება

CK – კრეატინ კინაზა

CKD – თირკმელების ქრონიკული დაავადება

COI – ინტერესთა კონფლიქტი

СRP – C რეაქტიული ცილა

CT – კომპიუტერული ტომოგრაფია

CTT – ქოლესტეროლის მკურნალობის კვლევაში 
მონაწილე პირები

CV – გულსისხლძარღვთა

CVD – გულსისხლძარღვთა დაავადება

CYP3A4 – ციტოქრომი P450 3A4

DHA – დოკოზაჰექსაენოის მჟავა

DPA – დოკოზაპენტაენოის მჟავა

EPA – ეიკოზაპენტაენოის მჟავა

ESRD – თირკმლის უკმარისობის ბოლო სტადია

FDA – აშშ-ის სურსათისა და წამლის 
ადმინისტრაცია

FFA – თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავა

FH – ოჯახური ჰიპერქოლესტეროლემია

FSH – ფოლიკულმასტიმულირებელი ჰორმონი

GHD – ზრდის ჰორმონის დეფიციტი

GI – კუჭნაწლავი

GLP-1 – გლუკაგონის მსგავსი პეპტიდი 1

HbA1c – გლიკირებული ჰემოგლობინი

HCG – ადამიანის ქორიონული გონადოტროპინი

HDL – მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი

HDL-C – მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 
ქოლესტეროლი

hsCRP – მაღალ მგრძნობიარე C რეაქტიული 
ცილა

HR – საფრთხის ფარდობა

IGF-1 – ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი 1

LT3 – L-ტრიიოდთირონინი

LT4 – ლევოთიროქსინი

LCAT – ლეციტინ ქოლესტეროლ 
აცილტრანსფერაზა

LDL – დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი

LDL-C – დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 
ქოლესტეროლი

LH – მალუთეინიზებელი ჰორმონი

Lp(a) – ლიპოპროტეინი(a)

LPL – ლიპოპროტეინ ლიპაზა

MACE – დიდი კარდიოვასკულარული გვერდითი 
მოვლენა

MetS – მეტაბოლური სინდრომი

MI – მიოკარდიუმის ინფარქტი

NLA – ლიპიდების ეროვნული ასოციაცია

NRI – რეკლასიფიკაციის ჯამური ინდექსი

OCP – ორალური კონტრაცეპტივი

PCOS – პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომი

PCSK9 – პროპროტეინ კონვერტაზა 
სუბტილიზინ/კექსინი ტიპი 9

RCT – რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევა

RR – ფარდობითი რისკი

RRR – ფარდობითი რისკის შემცირება

RYGB – Roux-en-Y კუჭის შუნტირება

SBGH – სასქესო ჰორმონების შემბოჭველი 
გლობულინი

SCH – სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი

SCORE – სისტემური კორონარული რისკის 
შეფასება

SG – სლივ გასტრექტომია

SGLT2 – ნატრიუმ-გლუკოზის კოტრანსპორტერი 2

T1D – ტიპი 1 დიაბეტი

T2D – ტიპი 2 დიაბეტი

TG – ტრიგლიცერიდები

TSH – თირეოტროპული ჰორმონი

ULN – ნორმის ზედა ზღვარი

VLDL – ძალიან დაბალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინი
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დისლიპიდემიის მართვა ენდოკრინული 
დაავადებების მქონე პაციენტებთან
ენდოკრინული საზოგადოების კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინი

Connie B. Newman,1 Michael J. Blaha,2 Jeffrey B. Boord,3 Bertrand Cariou,4 Alan Chait,5 Henry G. Fein,6 
Henry N. Ginsberg,7 Ira J. Goldberg,1 M. Hassan Murad,8 Savitha Subramanian,5 and Lisa R. Tannock9

1 მედიცინის დეპარტამენტი, ენდოკრინოლოგიის, დიაბეტისა და მეტაბოლიზმის განყოფილება, ნიუ- 
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Fort Wayne, Indiana 46845; 4 ენდოკრინოლოგიის დეპარტამენტი, L’institut du thorax, INSERM, CNRS, UNIV Nantes, 
CHU Nantes, Nantes, F-44000, France; 5 მედიცინის დეპარტამენტი, ვაშინგტონის უნივერსიტეტი, სიეტლი, 
ვაშინგტონი 98109; 6 მედიცინის დეპარტამენტი, ენდოკრინოლოგიის განყოფილება, სინაის ჰოსპიტალი, 
ბალტიმორი, მერილენდი 21215; 7 მედიცინის დეპარტამენტი, ვაგელოსის ექიმთა და ქირურგთა 
კოლეჯი, კოლუმბიის უნივერსიტეტი, ნიუ-იორკი, ნიუ-იორკი 10032; 8 მეიოს კლინიკის, მტკიცებულებებზე 
დაფუძნებული პრაქტიკის ცენტრი, როჩესტერი, მინესოტა; და 9 შინაგანი მედიცინის დეპარტამენტი, 
კენტუკის უნივერსიტეტი, ლექსინგტონი, კენტუკი 40536

ORCiD ნომერი: 0000-0001-9144-056X (C. B. Newman).

თანადამფინანსებელი ორგანიზაციები: ევროპის ენდოკრინოლოგიის საზოგადოება (ESE)

შეჯამება
მიზანი: ეს გაიდლაინი პრაქტიკოს ენდოკრინოლოგებს უზრუნველყოფს ინფორმაციით, როგორ უნდა მო-
ახდინონ დისლიპიდემიის შეფასება და მკურნალობა ენდოკრინული დაავადებების მქონე პაციენტებთან 
კარდიოვასკულარული (CV) მოვლენებისა და ტრიგლიცერიდებით გამოწვეული პანკრეატიტის პრევენციის 
მიზნით. გაიდლაინი მიმოიხილავს მონაცემებს დისლიპიდემიისა და ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულა-
რული დაავადების (ASCVD) რისკის შესახებ ენდოკრინული დარღვევების მქონე პაციენტებთან და განიხილავს 
მტკიცებულებებს ენდოკრინული დაავადების მკურნალობის გზით დისლიპიდემიის კორექციის შესახებ. გა-
იდლაინში, ასევე, განხილულია ამცირებს თუ არა ენდოკრინული დაავადების მკურნალობა ASCVD-ის რისკს.

დასკვნა: ეს გაიდლაინი ფოკუსირდება ენდოკრინულ დაავადებებთან (მათ შორის, შაქრიან დიაბეტთან) ასო-
ცირებულ ლიპიდებისა და ლიპოპროტეინების მეტაბოლიზმის დარღვევებზე და საკითხზე, აუმჯობესებს თუ 
არა ენდოკრინული პრობლემის მკურნალობა არა მხოლოდ ლიპიდური ცვლის პარამეტრებს, არამედ კარდი-
ოვასკულარულ გამოსავალსაც. არსებული მტკიცებულებების საფუძველზე, შემუშავებულია რეკომენდაციები 
ენდოკრინული დაავადებების მქონე პაციენტებთან დისლიპიდემიის შეფასებისა და მართვის შესახებ.

საკვანძო სიტყვები: ენდოკრინული დაავადებები, ლიპიდები, ტრიგლიცერიდები, გულსისხლძარღვთა დაა-
ვადება, დისლიპიდემია, დიაბეტი.
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რეკომენდაციების სია
1. სკრინინგი და 
კარდიოვასკულარული 
დაავადების რისკის შეფასება
ლიპიდების განსაზღვრა სისხლში

1.1 ენდოკრინული დაავადებების მქონე ზრდასრუ-
ლებთან ტრიგლიცერიდების დონის შესაფასებ-
ლად და დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 
ქოლესტეროლის გამოსათვლელად რეკომენდე-
ბულია ლიპიდური სპექტრის განსაზღვრა (1ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● საწყისი სკრინინგისთვის მისაღებია ლიპიდუ-

რი სპექტრის განსაზღვრა არაუზმოდ
 ● თუ ტრიგლცერიდების დონე მომატებულია ან 

არსებობს ეჭვი გენეტიკურ დისლიპიდემიაზე, 
ლიპიდური სპექტრის განსაზღვრა უნდა ჩატა-
რდეს განმეორებით, უზმოდ.

 ● Lp(a)-ის დონის შეფასება შესაძლებელია რო-
გორც უზმოდ, ისე არაუზმოდ.

გულსისხლძარღვთა რისკის შეფასება

1.2 ენდოკრინული დაავადებების მქონე ზრდასრუ-
ლებთან რეკომენდებულია გულსისხლძარღვთა 
რისკის შეფასება ტრადიციული რისკის ფაქტო-
რების გამოყენების გზით, მათ შორის, ათეროსკ-
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
ათწლიანი რისკის გაანგარიშებით, ისეთი მეთო-
დების გამოყენებით, რომლებიც ეყრდნობა გაე-
რთიანებულ კოჰორტულ გამოთვლებს. (1ØØØO)

1.3 ენდოკრინული დაავადების მქონე ზრდასრულებ-
თან, რომელთაც აღენიშნებათ ათეროსკლეროზუ-
ლი კარდიოვასკულარული დაავადების ზღვრუ-
ლად ან საშუალოდ მომატებული რისკი (ASCVD-ის 
10 წლიანი რისკი 5%-19.9%), განსაკუთრებით მათ-
თან, ვისაც აღენიშნება რისკის გამაძლიერებელი 
დამატებითი ფაქტორები, რომელ შემთხვევებშიც 
გადაწყვეტილება სტატინებით მკურნალობის და/
ან სხვა პრევენციული ჩარევების შესახებ საორჭო-
ფოა, შემოთავაზებულია კორონარული არტერიე-
ბის კალციუმის (CAC) განსაზღვრა. კორონარული 
არტერიების კალციუმის განსაზღვრით გაადვილ-
დება პაციენტის მონაწილეობით მკურნალობის 
შესახებ გადაწყვეტილების მიღება. 2ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ზღვრულად და საშუალოდ მომატებული კა-

რდიოვასკულარული რისკი განისაზღვრება, 
როგორც ASCVD-ის 10-წლიანი რისკი 5%-7,4% 
(ზღვრულად მომატებული რისკი) და 7,5%-
19,9% (საშუალოდ მომატებული რისკი) გამოთ-
ვლილი გაერთიანებული კოჰორტული გამოთ-
ვლების გამოყენებით.

 ● რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორები არის 
დამატებითი ფაქტორები, მათ შორის დაავა-
დებები, რომლებიც აძლიერებს ათეროსკლე-
როზული კარდიოვასკულარული დაავადების 

რისკს იმ რისკზე მეტად, რომელიც დაკავში-
რებულია ძირითად რისკის ფაქტორებთან და/
ან ASCVD-ის გამოთვლილ 10 წლიან რისკთან.

 ● პაციენტებთან, რომლებსაც აღენიშნებათ და-
მატებითი რისკის გამაძლიერებელი ფაქტო-
რები, მათ შორის, მომატებული Lp(a), რისკის 
შეფასებისას უნდა იყოს გათვალისწინებული 
ტრადიციულად გამოთვლილი ASCVD-ის 10 
წლიანი რისკი და რისკის გამაძლიერებელი 
ფაქტორების არსებობა, როგორც ქვემოთაა 
აღწერილი. კორონარული არტერიების კალცი-
უმის ქულა მხედველობაში უნდა იყოს მიღებუ-
ლი, როდესაც რისკის დადგენა და საბოლოო 
მკურნალობის შერჩევა გართულებულია.

 ● ამჟამად, სუბკლინიკური ათეროსკლეროზის 
შესაფასებლად შემოთავაზებულია კორონა-
რული არტერიების კალციუმის განსაზღვრა. 
ათეროსკლეროზის სიმძიმის შეფასების სხვა 
ტექნიკები შემუშავების პროცესშია.

 ● კორონარული არტერიების კალციუმი = 0 მი-
ანიშნებს ASCVD-ის ძალიან დაბალ რისკზე. 
პაციენტებთან, რომლებთან კორონარული 
არტერიების კალციუმის საწყისი დონე არის 
0, მტკიცებულება გვიჩვენებს, რომ მიზანშე-
წონილია კორონარული არტერიების კალციუ-
მის განმეორებითი შეფასება 5-7 წლის შემდეგ 
– დაბალი რისკის მქონე პაციენტებთან, 3-5 
წლის შემდეგ – ზღვრული-საშუალო რისკის 
პაციენტებთან და 3 წლის შემდეგ – მაღალი 
რისკის ან დიაბეტის მქონე პაციენტებთან.

 ● დიეტასა და ფიზიკურ აქტივობასთან ერთად 
რეკომენდებულია სტატინის დაწყება ისეთ 
პაციენტებთან, რომლებსაც არ აღენიშნებათ 
დიაბეტი ან ათეროსკლეროზული კარდიო-
ვასკულარული დაავადება და მათი LDL-c-ის 
დონე არის >70 მგ/დლ (1.8 მმოლ/ლ), ხოლო 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარუ-
ლი დაავადების 10 წლიანი რისკი >7.5%, ან 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების 10 წლიანი რისკი არის 5%-7.4% 
და აღენიშნებათ დამატებით ერთი ან მეტი 
რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორი, ან კო-
რონარული არტერიების კალციუმის ქულა 
მეტია 75-ე პერცენტილზე ასაკის, სქესის და 
რასისთვის, ან კორონარული არტერიების კა-
ლციუმის ქულა არის >100-ზე. მნიშვნელოვა-
ნია პაციენტების ჩართვა გადაწყვეტილების 
მიღების პროცესში.

1.4 ზრდასრულ პაციენტებთან, ნაადრევი ათეროსკ-
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
ოჯახური ანამნეზით ან ათეროსკლეროზული კა-
რდიოვასკულარული დაავადების პირადი ანა-
მნეზით ან მაღალი Lp(a)-ის ოჯახური ანამნეზით, 
შემოთავაზებულია Lp(a)-ის განსაზღვრა, რათა გა-
ადვილდეს ხანმოკლე და ხანგრძლივ პერსპექტი-
ვაში ASCVD-ის რისკების გამოთვლა და LDL-c-ის 
დამაქვეითებელი თერაპიის ინტენსიფიკაციის 
საჭიროების შესახებ გადაწყვეტილების მიღება. 
(2ØØOO)
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ტექნიკური შენიშვნები:
 ● Lp(a)-ის დონე ≥50 მგ/დლ (125 ნმოლ/ლ) ზრდის 

ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების რისკს.

 ● Lp(a)-ის განმეორებით ტესტირება არ არის სა-
ჭირო, თუ ის ადრე იყო შეფასებული (კერძოდ, 
ბავშვობაში ან ადრეულ ზრდასრულ ასაკში).

2. ჰიპერტრიგლიცერიდემია
2.1 ზრდასრულებთან, რომელთა ტრიგლიცერიდების 

დონე უზმოდ არის >500 მგ/დლ-ზე (>5,6 მმოლ/ლ), 
პანკრეატიტის პრევენციის მიზნით რეკომენდე-
ბულია ფარმაკოლოგიური მკურნალობა, დიეტასა 
და ფიზიკურ აქტივობასთან ერთად. (1ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ტრიგლიცერიდების >1000 მგ/დლ (>11,3 მმო-

ლ/ლ) დონის მქონე პაციენტებთან ხშირად 
არ ფიქსირდება საკმარისი პასუხი მედიკამე-
ნტებზე, შესაბამისად, სასიცოცხლოდ მნიშ-
ვნელოვანია დიაბეტის კონტროლი, კვების 
მოდიფიკაცია და წონის კლება.

2.2 ჰიპერტრიგლიცერიდემიით გამოწვეული პანკ-
რეატიტის მქონე პაციენტებთან სამუშაო ჯგუფი 
ეწინააღმდეგება ტრიგლიცერიდების დონის შე-
სამცირებლად პირველი რიგის თერაპიის სახით, 
მწვავედ, პლაზმაფერეზის გამოყენებას. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● პლაზმაფერეზი შეიძლება, სასარგებლო იყოს 

იმ პირებთან, რომლებიც არ პასუხობენ ტრიგ-
ლიცერიდების დამაქვეითებელ ტრადიციულ 
მეთოდებს. ასეთ პაციენტებს მიეკუთვნებიან 
პირები, რომლებსაც აღენიშნებათ ტრიგლი-
ცერიდების განსაკუთრებულად მაღალი დონე 
(მაგ., >10 000 მგ/დლ-ზე მეტი [>112,9 მმოლ/ლ]) 
ან უკიდურესად მაღალი რისკის სიტუაციები, 
როგორიცაა ორსულობა.

2.3 პაციენტებთან, რომლებსაც არ აქვთ შაქრიანი 
დიაბეტი და აღენიშნებათ ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიით გამოწვეული პანკრეატიტი, სამუშაო 
ჯგუფი ეწინააღმდეგება ინსულინის ინფუზიის 
რუტინულ გამოყენებას. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● დეკომპენსირებული დიაბეტის არსებობისას, 

გლუკოზის დონის ნორმალიზებისთვის გამო-
ყენებული უნდა იყოს ინსულინთერაპია.

2.4 ზრდასრულებისთვის, რომლებიც იღებენ სტა-
ტინებს და მაინც აღენიშნებათ ტრიგლიცერი-
დების დონის ზომიერი მატება >150 მგ/დლ (>1,7 
მმოლ/ლ) და რომლებსაც აქვთ ათეროსკლერო-
ზული კარდიოვასკულარული დაავადება ან დი-
აბეტი და დამატებითი ორი რისკის ფაქტორი, 
შემოთავაზებულია ეიკოზაპენტაენოის მჟავას 
ეთილის ესთერის დამატება გულსისხლძარ-
ღვთა დაავადების რისკის შემცირების მიზნით. 
(2ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● რისკის ფაქტორები მოიცავს ტრადიციულ 

რისკის ფაქტორებს და რისკის გამაძლიერე-
ბელ ფაქტორებს.

 ● ეიკოზაპენტაენოის მჟავას ეთილის ესთერის 
დოზა არის 4 გრამი დღეში.

 ● თუ ეიკოზაპენტაენოის მჟავას ეთილის ესთერი 
არ არის ხელმისაწვდომი, მაშინ მიზანშეწო-
ნილია ფიბრატების გამოყენების განხილვა.

2.5 ტრიგლიცერიდების მომატებული დონის მქონე 
პაციენტებთან (>150 მგ/დლ-დან 499 მგ/დლ-მდე 
[1.7 მმოლ/ლ-დან 5.6 მმოლ/ლ-მდე]), შემოთა-
ვაზებულია ტრიგლიცერიდების განსაზღვრა 
ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტებით თერაპიის 
დაწყებამდე და თერაპიის დაწყების შემდეგ. 
(2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტების გამოყენება 

უკუნაჩვენებია, როდესაც ტრიგლიცერიდების 
დონე აღემატება 500 მგ/დლ-ს (5,6 მმოლ/ლ).

3. შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2
3.1 ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტისა და სხვა კარდიოვა-

სკულარული რისკის ფაქტორების მქონე ზრდა-
სრულებთან კარდიოვასკულარული რისკის შე-
სამცირებლად რეკომენდებულია სტატინებით 
თერაპია ცხოვრების წესის მოდიფიკაციასთან 
ერთად. (1ØØØØ)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● მაღალი ინტენსივობის სტატინების გამოყე-

ნება უნდა მოხდეს ათეროსკლეროზული კა-
რდიოვასკულარული დაავადების მქონე პაცი-
ენტებთან ან ისეთ პაციენტებთან, რომლებსაც 
აღენიშნებათ ათეროსკლეროზული კარდიოვა-
სკულარული დაავადების რისკის ფაქტორები 
ან რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორები.

 ● სტატინები არ უნდა იყოს გამოყენებული ორ-
სულ ქალებთან ან ქალებთან რომლებიც ცდი-
ლობენ დაორსულებას.

 ● 75 წელზე მეტი ასაკის პაციენტებთან სტატი-
ნებით მკურნალობის გაგრძელება ან სტატინე-
ბით მკურნალობის დაწყება დამოკიდებულია 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების რისკზე, პროგნოზზე, მედიკამენ-
ტთა პოტენციურ ურთიერთქმედებაზე, პოლი-
ფარმაციაზე, მენტალურ ჯანმრთელობასა და 
პაციენტის სურვილზე.

3.2 პაციენტებთან ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტით და 
სხვა კარდიოვასკულარული რისკის ფაქტორე-
ბით, კარდიოვასკულარული რისკის შესამცირებ-
ლად შემოთავაზებულია LDL ქოლესტეროლის 
დაქვეითება სამიზნე მაჩვენებლამდე <70 მგ/
დლ-მდე (1.8 მმოლ/ლ). (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● თუ LDL ქოლესტეროლის დონე არის >70 მგ/

დლ (1,8 მმოლ/ლ), ცხოვრების წესის მოდი-
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ფიკაციას უნდა დაემატოს სტატინით თერაპია.
 ● პაციენტებთან, რომლებსაც აქვთ დადასტუ-

რებული გულსისხლძარღვთა დაავადება ან 
მრავლობითი რისკის ფაქტორები LDL ქოლე-
სტეროლი უნდა იყოს <55მგ/დლ (1,4 მმოლ/ლ).

 ● თუ LDL ქოლესტეროლის სამიზნე მაჩვენებლის 
მიღწევა ვერ მოხერხდა სტატინების მეშვეო-
ბით, შესაძლებელია, საჭირო გახდეს LDL-და-
მაქვეითებელი დამატებითი თერაპიის (ეზეტი-
მიბი, პროპროტეინ კონვერტაზა სუბტილიზინ/
კექსინი ტიპის 9-ის ინჰიბიტორი) გამოყენება.

 ● რისკის ფაქტორები მოიცავს რისკის ტრადიცი-
ულ ფაქტორებსა და რისკის გამაძლიერებელ 
ფაქტორებს.

3.3 შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებ-
თან, რომლებიც იმყოფებიან სტატინით თერაპი-
აზე და მიღწეულია LDL-ის სამიზნე მაჩვენებელი, 
ხოლო მათი ტრიგლიცერიდების დონე არის >150 
მგ/დლ (1.7 მმოლ/ლ), დამატებით რისკის ორი 
ტრადიციული ფაქტორის ან რისკის გამაძლიე-
რებელი ფაქტორების არსებობისას შემოთავაზე-
ბულია მკურნალობაზე ეიკოზაპენტაენოის მჟავას 
ეთილის ესთერის დამატება კარდიოვასკულარუ-
ლი რისკის შესამცირებლად. (2ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● უნდა განიხილებოდეს ეიკოზაპენტაენოის მჟა-

ვას ეთილის ესთერი დოზით 4 გრამი დღეში.
 ● თუ ეიკოზაპენტაენოის მჟავას ეთილის ესთერი 

არ არის ხელმისაწვდომი, მაშინ მიზანშეწონი-
ლია ისეთი ფიბრატის განხილვა, როგორიცაა 
ფენოფიბრატი.

3.4 შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებთან, 
რომლებსაც აღენიშნებათ თირკმლის ქრონიკული 
დაავადების I-IV სტადია ან თირკმლის ტრანსპლა-
ნტაციის შემდგომი პერიოდი, კარდიოვასკულარუ-
ლი რისკის შესამცირებლად შემოთავაზებულია 
სტატინებით თერაპიის დაწყება კარდიოვასკულა-
რული რისკის ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● სტატინის შერჩევისას გასათვალისწინებე-

ლია სტატინის თირკმლისმიერი კლირენსი. 
პიტავასტატინს, პრავასტატინსა და როზუვა-
სტატინს აქვს თირკმლისმიერი ნაწილობრივი 
კლირენსი, მაშინ, როცა ატორვასტატინი, ფლუ-
ვასტატინი, ლოვასტატინი და სიმვასტატინი 
გამოიყოფა ღვიძლის მეშვეობით.

 ● ყველა სტატინი საჭიროებს დოზის კორექციას 
თირკმლის ქრონიკული დაავადების დროს, გა-
რდა ატორვასტატინისა და ფლუვასტატინისა.

3.5 ტიპი 2 დიაბეტისა და დიაბეტური რეტინოპათი-
ის მქონე პაციენტებთან რეტინოპათიის პროგ-
რესირების შესამცირებლად შემოთავაზებულია 
დამატებით ფიბრატებით მკურნალობა, სტატი-
ნებთან ერთად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ეს რეკომენდაცია უნდა შესრულდეს სისხლში 

ტრიგლიცერიდების კონცენტრაციისგან და-
მოუკიდებლად.

 ● არჩევის ფიბრატი არის ფენოფიბრატი.

4. შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1
4.1 ტიპი 1 შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტებთან, 

რომლებიც არიან 40 წელზე მეტი ასაკის და/ან 
მათი დიაბეტის ხანგრძლივობა აღემატება 20 
წელს და/ან აღენიშნებათ მიკროვასკულარული 
გართულებები, კარდიოვასკულარული რისკის შე-
სამცირებლად შემოთავაზებულია სტატინებით 
თერაპია კარდიოვასკულარული რისკის ქულის-
გან დამოუკიდებლად. (2ØOOO).

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს ლიპიდების და-

მაქვეითებელი თერაპიის ძირითადი სამიზნე.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლი 70 მგ/დლ-ზე მეტია (1,8 მმოლ/ლ).
 ● სტატინები არ უნდა იყოს გამოყენებული ორ-

სულებთან ან ქალებთან, რომლებიც ცდილო-
ბენ დაორსულებას.

4.2 ტიპი 1 დიაბეტის მქონე ზრდასრულებთან, რომ-
ლებსაც აღენიშნებათ თირკმლის ქრონიკული 
დაავადების I-IV სტადია, კარდიოვასკულარული 
რისკის შესამცირებლად შემოთავაზებულია სტა-
ტინებით თერაპია კარდიოვასკულარული რისკის 
ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს ლიპიდების და-

მაქვეითებელი თერაპიის პირველადი სამიზნე.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლი 70 მგ/დლ-ზე მეტია (1,8 მმოლ/ლ).
 ● სტატინის შერჩევისას გასათვალისწინებელია 

სტატინის თირკმლისმიერი კლირენსი: პიტავა-
სტატინი, პრავასტატინი და როზუვასტატინი 
ექვემდებარება თირკმელებით ნაწილობრივ 
კლირენსს, ხოლო ატორვასტატინი, ფლუვა-
სტატინი, ლოვასტატინი და სიმვასტატინი გა-
მოიყოფა ღვიძლის მეშვეობით.

 ● ყველა სტატინი საჭიროებს დოზის კორექციას 
თირკმლის ქრონიკული დაავადების დროს, გა-
რდა ატორვასტატინისა და ფლუვასტატინისა.

 ● საჭიროების შემთხვევაში, სტატინს შეიძლება, 
დაემატოს ეზეტიმიბი, LDL ქოლესტეროლის 
მეტად დასაქვეითებლად. თირკმლის ქრონი-
კული დაავადების დროს ეზეტიმიბის დოზის 
კორექცია საჭირო არ არის.

4.3 ტიპი 1 დიაბეტის მქონე ზრდასრულებთან სიმ-
სუქნით ან ტრიგლიცერიდების მაღალი და HDL 
ქოლესტეროლის დაბალი დონით კარდიოვასკუ-
ლარულ რისკის შესამცირებლად შემოთავაზებუ-
ლია სტატინებით თერაპია კარდიოვასკულარუ-
ლი რისკის ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს ლიპიდების და-

მაქვეითებელი თერაპიის პირველადი სამიზნე.
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 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-
სტეროლი 70 მგ/დლ-ზე მეტია (1,8 მმოლ/ლ).

4.4 ტიპი 1 დიაბეტის და დიაბეტური რეტინოპათიის 
მქონე ზრდასრულებთან, კარდიოვასკულარული 
რისკის შესამცირებლად შემოთავაზებულია სტა-
ტინებით თერაპია კარდიოვასკულარული რისკის 
ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს პირველადი 

სამიზნე.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლის მაჩვენებელი 70 მგ/დლ-ზე მეტია 
(1,8 მმოლ/ლ).

5. სიმსუქნე
5.1 სიმსუქნის მქონე პირებთან, კარდიოვასკულარუ-

ლი დაავადების რისკის ხარისხის დასაზუსტებ-
ლად შემოთავაზებულია მეტაბოლური სინ-
დრომის კომპონენტებისა და სხეულის ცხიმის 
განაწილების შეფასება.

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● მეტაბოლური სინდრომის (MetS) დიაგნოზი 

მოითხოვს შემდეგი კრიტერიუმებიდან, სულ 
მცირე, სამის არსებობას:

 ● ტრიგლიცერიდების მომატებული დონე, კერ-
ძოდ, ≥150 მგ/დლ (1,7 მმოლ/ლ) ან ტრიგლი-
ცერიდების დამაქვეითებელი მიმდინარე თე-
რაპია.

 ● HDL ქოლესტეროლის დაქვეითებული დონე, 
რაც ნიშნავს <50 მგ/დლ-ს (1.3 მმოლ/ლ) ქა-
ლების შემთხვევაში, ხოლო <40 მგ/დლ-ს (1.0 
მმოლ/ლ) – მამაკაცების შემთხვევაში.

 ● სისტოლური არტერიული წნევა ≥130 mmhg ან 
დიასტოლური წნევა ≥85 mmhg ან არტერიული 
წნევის დამაქვეითებელი მიმდინარე თერაპია.

 ● წელის გარშემოწერილობის მაჩვენებელი მა-
მაკაცების შემთხვევაში ≥ 102 სმ და ქალების 
შემთხვევაში ≥ 88 სმ, გარდა აღმოსავლეთ და 
სამხრეთ აზიელი მამაკაცებისა (≥90 სმ) და ქა-
ლებისა (≥80 სმ).

 ● ჰიპერგლიკემია (და არა ტიპი 2 დიაბეტი) განი-
საზღვრება პრედიაბეტის ზღვრული მაჩვენებ-
ლებით, რომელიც ეფუძნება სისხლში უზმოდ 
გლუკოზის დონეს, ორალური გლუკოზისადმი 
ტოლერანტობის ტესტის მაჩვენებლებს და/ან 
გლიკირებული ჰემოგლობინის დონეს.

 ● კლინიკურ პრაქტიკაში სხეულის ცხიმის განა-
წილება შეიძლება, შეფასდეს წელის გარშემო-
წერილობის ან წელი/თეძოს თანაფარდობის 
გაზომვით.

 ● წელის გარშემოწერილობის გაზომვას 35 კგ/
მ2-ზე მეტი სხეულის მასის ინდექსის მქონე 
პირებთან გააჩნია პოტენციური შეზღუდვები.

5.2 სიმსუქნის მქონე პირებისთვის, პლაზმის ტრიგ-
ლიცერიდების დასაქვეითებლად და კარდი-
ოვასკულარული და პანკრეატიტის რისკის შე-

სამცირებლად პირველი რიგის სამკურნალო 
საშუალებად შემოთავაზებულია ცხოვრების წე-
სის მოდიფიკაცია. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ცხოვრების წესის მოდიფიკაცია, რასაც შედე-

გად მოჰყვება წონის კლება, მეტ გავლენას 
ახდენს ტრიგლიცერიდების დაქვეითებაზე, 
ვიდრე LDL ქოლესტეროლის შემცირებასა და 
HDL ქოლესტეროლის მატებაზე.

 ● არ არის ნანახი, რომ სიმსუქნის დროს ცხო-
ვრების წესის მოდიფიკაციით გამოწვეული 
ლიპიდური სპექტრის ცვლილება ამცირებს 
კარდიოვასკულარული მოვლენების სიხშირეს.

5.3 სიმსუქნის მქონე პირებთან ლიპიდების დამაქვე-
ითებელი თერაპიის საჭიროების განსასაზღვრად 
სამუშაო ჯგუფის მიერ რეკომენდებლია ათეროსკ-
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
10 წლიანი რისკის გამოთვლა (1ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 

დაავადების 10 წლიანი რისკის გამოთვლა 
შეიძლება, განხორციელდეს გაერთიანებული 
კოჰორტული გამოთვლის გამოყენებით.

 ● LDL ქოლესტეროლის მომატებული დონე არის 
კარდიოვასკულარული რისკის პრედიქტორი.

5.4 სიმსუქნის მქონე პირებთან, რომლებიც იღებენ 
ფარმაკოლოგიურ თერაპიას წონის შესამცირებ-
ლად შემოთავაზებულია ლიპიდური სპექტრის 
განმეორებით შეფასება წონის კლების ფონზე 
CVD რისკისა და პანკრეატიტის რისკის შესაფა-
სებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ვინაიდან არ არსებობს მონაცემები წონის 

კლების შემდეგ ლიპიდების განსაზღვრის ოპ-
ტიმალური დროის შესახებ, შემოთავაზებულია 
ლიპიდების განმეორებით შეფასება წონის 5%-
ის კლების შემდეგ, ხოლო შემდგომ პერიოდუ-
ლად და წონის სტაბილიზაციის შემდეგ.

5.5 სიმსუქნის მქონე პირებთან (სხეულის მასის 
ინდექსით >40 კგ/მ2 ან >35 კგ/მ2 თანმხლები და-
ავადებებით), რომლებსაც უტარდებათ ბარიატ-
რიული ოპერაცია, შემოთავაზებულია ლიპიდური 
სპექტრის განსაზღვრა ბარიატრიული ოპერაციის 
შემდეგ კარდიოვასკულარული რისკის შეფასების 
მიზნით. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლის დონის დასაქვეითებ-

ლად უფრო ეფექტიანია ბარიატრიული ქი-
რურგიის მალაბსორბციული პროცედურები 
(მაგ., Roux-en-Y კუჭის შუნტირება), ვიდრე რე-
სტრიქციული პროცედურები (მაგ., ბენდინგი, 
სლივ გასტრექტომია).

 ● როგორც რესტრიქციული, ისე მალაბსორბცი-
ული პროცედურები ამცირებს ტრიგლიცერი-
დების დონეს.



8 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

NEWMAN ET AL.

 ● ლიპიდური სპექტრი უნდა შეფასდეს ბარიატ-
რიული ოპერაციიდან 1-3 თვის შემდეგ, ხოლო 
შემდგომ – პერიოდულად და წონის სტაბილი-
ზაციის შემდეგ.

6. ფარისებრი ჯირკვლის 
დაავადებები
6.1 ჰიპერლიპიდემიის მქონე პაციენტებისთვის 

ლიპიდების დამაქვეითებელი მედიკამენტებით 
მკურნალობის დაწყებამდე, რეკომენდებულია 
ჰიპოთირეოზის, როგორც ჰიპერლიპიდემიის გა-
მომწვევი მიზეზის გამორიცხვა. (1ØØØØ)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ჰიპოთირეოზმა შეიძლება, გაზარდოს როგო-

რც ქოლესტეროლის, ისე ტრიგლიცერიდების 
დონეები, რაც უმჯობესდება ჰიპოთირეოზის 
მკურნალობის ფონზე.

6.2 ჰიპერთირეოზის მქონე პაციენტებთან რეკომე-
ნდებულია ლიპიდური სპექტრის განმეორები-
თი შეფასება ეუთირეოზის მიღწევის შემდეგ. 
(1ØØØØ)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● LDL ქოლესტეროლის დონის ცვლილებები 

ფიქსირდება პაციენტთან ეუთიროზის მიღწე-
ვიდან, ყველაზე ადრე, 3 თვის შემდეგ.

6.3 აშკარა ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებთან შე-
მო თავაზებულია, ჰიპერლიპიდემიის საწინააღ-
მდეგო მკურნალობა არ დაიწყოს ეუთირეოზის 
მიღწევამდე, რათა უფრო ზუსტად შეფასდეს ლი-
პიდური პროფილი. (2ØOOO)

6.4 სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებ-
თან (თირეოტროპული ჰორმონი <10 მსე/ლ) თან-
მხლები ჰიპერლიპიდემიით, სამუშო ჯგუფის მიერ 
შემოთავაზებულია ლევოთიროქსინით მკურნა-
ლობის განხილვა LDL ქოლესტეროლის დონის 
დაქვეითების მიზნით. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● მხედველობაშია მისაღები პაციენტის ასაკი და 

ზოგადი ჯანმრთელობის მდგომარეობა, ასევე, 
ლევოთიროქსინით თერაპიის ფონზე თირეო-
ტროპული ჰორმონის სუპრესიის შესაძლებ-
ლობა და გულსისხლძარღვთა დაავადების 
არსებობა.

7. გლუკოკორტიკოიდების სიჭარბე
7.1 კუშინგის სინდრომის მქონე ზრდასრულ პაციე-

ნტებთან, დისლიპიდემიის შემთხვევების გამო-
სავლენად რეკომენდებულია ლიპიდური სპექტ-
რის მონიტორინგი. (1ØØOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● საჭიროა ლიპიდური სპექტრის მონიტორინგი 

კუშინგის სინდრომის დიაგნოსტირებისას და 
შემდგომ, პერიოდულად, მკურნალი ექიმის გა-
დაწყვეტილებისამებრ.

ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპია 
კუშინგის სინდრომის დროს

7.2 პერსისტენტული ენდოგენური კუშინგის სინდრო-
მის მქონე ზრდასრულებთან, ცხოვრების წესის 
მოდიფიკაციასთან ერთად შემოთავაზებულია 
სტატინებით თერაპია კარდიოვასკულარული 
რისკის შესამცირებლად კარდიოვასკულარული 
რისკის ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა წარმოადგენდეს 

პირველად სამიზნეს და თერაპია უნდა განი-
ხილებოდეს, თუ LDL ქოლესტეროლის დონე 
>70 მგ/დლ-ზე (1,8 მმოლ/ლ).

 ● პაციენტებთან, რომლებიც კუშინგის სინდრო-
მის სამკურნალოდ იღებენ მიტოტანს, თერა-
პიის შედეგად ხშირად ვითარდება მეორეული 
დისლიპიდემია.

 ● ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპია შე-
იძლება, არ იყოს მიზანშეწონილი პაციე-
ნტებისთვის, რომლებთანაც დაბალია სი-
ცოცხლის მოსალოდნელი ხანგრძლივობა, 
როგორიცაა მაგ., პაციენტები ავთვისებიანი 
სიმსივნით.

7.3 ზრდასრულებთან, რომლებიც განიკურნენ კუ-
შინგის სინდრომისგან შემოთავაზებულია, რომ 
კარდიოვასკულარული რისკის შეფასებისა და 
მკურნალობისადმი მიდგომა იყოს იგივე, რაც 
ზოგად პოპულაციაში.

დისლიპიდემიის მართვა გლუკოკორტიკოი-
დებით ქრონიკული თერაპიის დროს

7.4 ზრდასრულებთან, რომლებიც ქრონიკულად იღე-
ბენ გლუკოკორტიკოიდებს სუპრაფიზიოლოგიური 
დოზებით შემოთავაზებულია ლიპიდების და სხვა 
კარდიოვასკულარული რისკის ფაქტორების შე-
ფასება და მკურნალობა კარდიოვასკულარული 
დაავადებების გაზრდილი რისკის გამო. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● გლუკოკორტიკოიდებით თერაპიის ეფექტი 

ლიპიდებსა და კარდიოვასკულარულ რისკზე 
განსხვავდება გლუკოკორტიკოიდის დოზის, 
მკურნალობის ხანგრძლივობისა და ძირითადი 
დაავადების/გლუკოკორტიკოიდების დანიშვ-
ნის ჩვენების მიხედვით.

8. ზრდის ჰორმონის სეკრეციის 
დარღვევები
ზრდასრულებში ზრდის ჰორმონის დეფიციტი

8.1 ზრდის ჰორმონის დეფიციტის მქონე ზრდას-
რულებთან, დისლიპიდემიის შესაფასებლად 
ზრდის ჰორმონის დეფიციტის დიაგნოსტირე-
ბისას რეკომენდებულია ლიპიდური სპექტრის 
გასაზღვრა. (1ØØØO)

8.2 ზრდასრულებთან, რომლებსაც აღენიშნებათ 
ჰი პოპიტუიტარიზმთან ასოცირებული ზრდის 
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ჰორმონის დეფიციტი, შემოთავაზებულია ლი-
პიდების და სხვა გულსისხლძარღვთა რისკის 
ფაქტორების შეფასება და მკურნალობა. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● პირველად სამიზნეს უნდა წარმოადგენდეს LDL 

ქოლესტეროლი.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლის დონე >70 მგ/დლ-ზე (1,8 მმოლ/ლ).

8.3 ზრდის ჰორმონის დეფიციტის მქონე ზრდასრულ 
პაციენტებთან, სამუშო ჯგუფი ეწინააღმდეგება 
ზრდის ჰორმონით ჩანაცვლებით თერაპიას მხო-
ლოდ LDL ქოლესტეროლის დაქვეითების მიზნით 
გულსისხლძარღვთა რისკის შესამცირებლად. 
(1ØØØO)

ზრდის ჰორმონის სიჭარბე (აკრომეგალია)

8.4 აკრომეგალიის მქონე ზრდასრულებთან შემოთა-
ვაზებულია ლიპიდური პროფილის განსაზღვრა 
ზრდის ჰორმონის სიჭარბის საწინააღმდეგო 
მკურნალობის დაწყებამდე და მკურნალობის 
შემდეგ. (2ØOOO)

9. პოლიცისტური საკვერცხის 
სინდრომი

ლიპიდური დარღვევები

9.1 პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომის მქონე 
ქალებთან კარდიოვასკულარული რისკის შე-
საფასებლად პოლიცისტური საკვერცხის სინ-
დრომის დიაგნოსტირების დროს რეკომენდებუ-
ლია ლიპიდური სპექტრის განსაზღვრა უზმოდ. 
(1ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომი დაკა-

ვშირებულია კარდიოვასკულარული რისკის 
ფაქტორებთან.

 ● ლიპიდების სკრინინგი უნდა ჩატარდეს ჰო-
რმონული თერაპიის დაწყებამდე და დაწყების 
შემდეგ, პერიოდულად.

 ● პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომის დროს, 
ჰიპერტრიგლიცერიდემია არის ყველაზე გავ-
რცელებული ლიპიდური დარღვევა.

კარდიოვასკულარული რისკი: პოლიცისტური 
საკვერცხის სინდრომის მკურნალობის 
ეფექტი ლიპიდებზე

9.2 პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომის მქონე 
ქალებთან, სამუშაო ჯგუფი ეწინააღმდეგება ლი-
პიდების დამაქვეითებელი თერაპიების გამო-
ყენებას ჰიპერანდროგენიზმის ან უნაყოფობის 
სამკურნალოდ. (2ØOOO)

10. მენოპაუზა და ჰორმონებით 
ჩანაცვლებითი თერაპია
10.1 ქალებთან, მენოპაუზის შემდეგ პერიოდში რეკო-

მენ დებულია დისლიპიდემიის მკურნალობა სტა-
ტინებით და არა ჰორმონული თერაპიით. (1ØØOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ჰორმონული თერაპია ზრდის გულსისხლძარ-

ღვთა დაავადებების, კერძოდ, ვენური თრო-
მბოემბოლიის და ინსულტის რისკს. თუმცა, 
გულსისხლძარღვთა დაავადების აბსოლუტუ-
რი რისკი უფრო მცირეა შედარებით ახალგაზ-
რდა, ვიდრე უფრო ხანდაზმულ პოსტმენოპაუ-
ზური ასაკის ქალების შემთხვევაში.

 ● ჰორმონოთერაპია აღწერილია, როგორც ესტ-
როგენი ± პროგესტერონი/პროგესტინი.

10.2 პოსტმენოპაუზურ ქალებთან, რომლებიც იღებენ 
ჰორმონულ თერაპიას და აღენიშნებათ გულსის-
ხლძარღვთა დაავადების სხვა რისკის ფაქტო-
რები, რეკომენდებულია სტატინებით თერაპია 
კარდიოვასკულარული რისკის შესამცირებლად. 
(1ØØØØ)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ჰორმონული თერაპია ზრდის გულსისხლძარ-

ღვთა დაავადებების, კერძოდ, ვენური თრო-
მბოემბოლიის და ინსულტის რისკს. თუმცა, 
გულსისხლძარღვთა დაავადების აბსოლუტუ-
რი რისკი უფრო მცირეა ახალგაზრდა, ვიდრე 
უფრო ხანდაზმულ პოსტმენოპაუზურ ქალებ-
თან.

 ● ჰორმონოთერაპია აღწერილია, როგორც ესტ-
როგენი ± პროგესტერონი/პროგესტინი.

 ● მენოპაუზა შესაძლოა, ასოცირებული იყოს LDL 
ქოლესტეროლის მატებასთან და HDL ქოლე-
სტეროლის დაქვეითებასთან.

 ● რისკის ფაქტორებს შეიძლება, წარმოადგე-
ნდეს ტრადიციული რისკის ფაქტორები ან 
რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორები.

10.3 ნაადრევად განვითარებული მენოპაუზის მქონე 
ქალებთან (<40-დან 45 წლამდე), რეკომენდებუ-
ლია ლიპიდების და სხვა კარდიოვასკულარული 
რისკის ფაქტორების შეფასება და მკურნალობა. 
(1ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ნაადრევი მენოპაუზა ზრდის გულსისხლძარ-

ღვთა დაავადებების რისკს.
 ● მენოპაუზის შემდეგ უნდა გამოითვალოს ათე-

როსკლეროზული დაავადების რისკი და დრო-
თა განმავლობაში, გარკვეული პერიოდულო-
ბით უნდა მოხდეს მისი თავიდან გამოთვლა 
და შეფასება.

11. ჰიპოგონადიზმი და 
ტესტოსტერონით ჩანაცვლებითი 
თერაპია და ტესტოსტერონის 
არამიზნობრივი გამოყენება
11.1 პაციენტებთან, რომლებსაც აქვთ ტესტოსტე-

რონის დაბალი დონე შემოთავაზებულია ტე-
სტოსტერონით თერაპია სიმპტომური ჩვენების 
მიხედვით და არა დისლიპიდემიის ან გულსის-
ხლძარღვთა დაავადებების რისკის გაუმჯობესე-
ბის მიზნით. (2ØØOO)
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11.2 HDL ქოლესტეროლის დაბალი დონის მქონე 
პაციენტებთან (<30 მგ/დლ [0.8 მმოლ/ლ]), გან-
საკუთრებით, ჰიპერტრიგლიცერიდემიის არ 
არსებობის შემთხვევაში, სამუშაო ჯგუფის მიერ 
შემოთავაზებულია ანაბოლური სტეროიდების 
ბოროტად გამოყენების კლინიკური ან ბიოქიმი-
ური შეფასება.

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ანდროგენების სუპრაფიზიოლოგიური დოზები 

ამცირებს HDL ქოლესტეროლის დონეს.

12. სქესის შესაცვლელი 
ჰორმონული თერაპია
12.1 ტრანსგენდერ ქალებსა და მამაკაცებთან, რომ-

ლებიც იღებდნენ ან იღებენ სქესის შესაცვლელ 
ჰორმონულ თერაპიას შემოთავაზებულია კა-
რდიოვასკულარული რისკის შეფასება არატრა-
ნსგენდერი ზრდასრულებისთვის განკუთვნილი 
გაიდლაინების საფუძველზე.

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● არ არსებობს მონაცემები, რომლის მიხედ-

ვითაც განვსაზღვრავთ, თუ რომელი სქესის 
აღმნიშვნელი უჯრა უნდა მოინიშნოს რისკის 
კალკულატორებში იმ პირებისთვის, რომლე-
ბიც იღებენ სქესის შესაცვლელ ჰორმონულ 
თერაპიას.

შესავალი
ჰორმონები არეგულირებს ლიპოპროტეინების მეტა-
ბოლიზმში ჩართულ ყველა გზას. რაც გულისხმობს 
ლიპოპროტეინების რეცეპტორების ექსპრესიას, აპო-
ლიპოპროტეინების (apo) წარმოქმნას, პლაზმის ლი-
პოპროტეინების მამოდიფიცირებელი ფერმენტების 
აქტივობას და ისეთი სუბსტრატების მოცირკულირე 
დონეებს, როგორიცაა ცხიმოვანი მჟავები და გლუკო-
ზა, რომლებიც გამოიყენება ტრიგლიცერიდების (TG) 
სინთეზისთვის. შესაბამისად, ენდოკრინულმა დაა-
ვადებებმა შეიძლება, გავლენა იქონიოს ლიპიდურ 
სპექტრზე და გაზარდოს ათეროსკლეროზული კარდი-
ოვასკულარული დაავადების (ASCVD) რისკი. თუმცა, 
ქოლესტეროლის მართვის გაიდლაინებში, მრავალი 
ენდოკრინული დაავადება არ არის ნახსენები ან არ 
არის დეტალურად აღწერილი (გამონაკლისია ტიპი 2 
დიაბეტი (T2D)). ეს გაიდლაინი ეხება ამ ინფორმაცი-
ულ დეფიციტს. პირველადი მიზნები შემდეგია:

 ● ლიპიდური დარღვევებისა და გულსისხლძარღვთა 
დაავადებების (CVD) რისკის აღწერა ენდოკრინული 
დაავადებების დროს

 ● შეფასება, აუმჯობესებს თუ არა კონკრეტული 
ენდოკრინული დაავადების მკურნალობა ლიპი-
დურ პროფილს და/ან ამცირებს თუ არა ASCVD-ის 
რისკს.

 ● კონკრეტული ენდოკრინული დაავადებების დროს 
ლიპიდების დონის დამაქვეითებელი მედიკამე-
ნტების დიეტასა და ფიზიკურ აქტივობასთან კომ-
ბინაციაში გამოყენების მტკიცებულების შეფასება.

არსებული მტკიცებულებების საფუძველზე, რეკომე-
ნდაციები გაცემულია უშუალოდ ლიპიდების დამაქ-
ვეიტებელი მკურნალობისა და ენდოკრინული და-
ავადებების მკურნალობის შესახებ, ენდოკრინული 
დაავადებების დროს დისლიპიდემიის სამართვად. 
გაიდლაინის პირველი ნაწილი ეხება ლიპიდების 
განსაზღვრასა და ASCVD-ის რისკის შეფასებას. მეო-
რე ნაწილი ეხება ჰიპერტრიგლიცერიდემიას, დის-
ლიპიდემიას შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1-ისა და ტიპი 
2-ის, სიმსუქნის, ფარისებრი ჯირკვლის დაავადების, 
გლუკოკორტიკოიდების სიჭარბის, ზრდის ჰორმო-
ნის დეფიციტის (GHD) და სიჭარბის, პოლიცისტური 
საკვერცხის სინდრომის (PCOS), მენოპაუზისა და მე-
ნოპაუზის ჰორმონული ჩანაცვლებითი თერაპიის, ჰი-
პოგონადიზმის დროს ტესტოსტერონით ჩანაცვლე-
ბითი თერაპიის, ტესტოსტერონის არამიზნობრივად 
გამოყენებისა და სქესის შესაცვლელი ჰორმონული 
თერაპიის დროს. გაიდლაინის ბოლო ნაწილი ეხება 
იმპლემენტაციას, ცხოვრების წესის მოდიფიკაციას 
და ლიპიდების დამაქვეითებელი მედიკამენტების 
ეფექტიანობასა და უსაფრთხოებას. გარდა ამისა, ამ 
ნაწილში მოცემულია პაციენტის პერსპექტივა სტა-
ტინების გამოყენების შესახებ.

შეკვეთილი სისტემური 
მიმოხილვა
ენდოკრინული საზოგადოების ავტორთა კომიტეტმა 
შეუკვეთა 2 სისტემური მიმოხილვა, რომლებიც ჩა-
ტარდა მეიოს კლინიკის მტკიცებულებებზე დაფუძ-
ნებული პრაქტიკის ცენტრის მიერ, ენდოკრინული 
დარღვევების მქონე პაციენტებთან ჰიპერლიპიდე-
მიის მართვის რეკომენდაციების მხარდასაჭერად.

პირველი სისტემური მიმოხილვა ჩატარდა შრატის 
ლიპიდებზე, აშკარა და სუბკლინიკური ჰიპო- და 
ჰიპერ თირეოზის მკურნალობის გავლენის შესაფა-
სებლად. მიმოხილვამ შეაჯამა მტკიცებულებები ჰე-
ტეროგენული კვლევებიდან და აჩვენა, რომ აშკარა, 
მაგრამ არა სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის მკურნა-
ლობა დაკავშირებული იყო ლიპიდური პროფილის 
გაუარესებასთან. ლევოთიროქსინით (LT4) თერაპიამ, 
როგორც აშკარა, ისე სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის 
დროს (SCH) გამოიწვია ლიპიდური პროფილის გაუმ-
ჯობესება (მათ შორის ლიპოპროტეინების), უკეთესი 
შედეგით აშკარა ჰიპოთირეოზის დროს (1).

მეორე სისტემური მიმოხილვა მიეძღვნა ზრდასრუ-
ლებთან ლიპიდური პარამეტრების წონის კლებასთან 
დაკავშირებული ცვლილების სიდიდის შეფასებას. 
ამ მიმოხილვამ შეაჯამა მონაცემები მრავალი რა-
ნდომიზებული კვლევიდან და აღწერა ლიპიდური 
პარამეტრების ცვლილება, დაკავშირებული წონის 1 
კგ-ით ან სხეულის მასის ინდექსის (BMI) 1 ერთეულით 
შემცირებასთან, იყო ეს მიღწეული ცხოვრების წესის 
მოდიფიკაციის, ფარმაკოლოგიური ინტერვენციების 
თუ ბარიატრიული ქირურგიის საშუალებით – ოპერა-
ციიდან 6 და 12 თვეში. სისტემური მიმოხილვის კიდევ 
ერთი დასკვნა იყო ის, რომ ნახშირწყლების შემზღუ-
დავმა დიეტამ გამოიწვია TG-ის დაქვეითება და HDL 
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ქოლესტეროლის მომატება, ხოლო ცხიმის შემზღუდა-
ვი დიეტის შედეგად დაქვეითდა ლიპიდური სპექტრის 
ყველა კომპონენტი, მათ შორის HDL ქოლესტეროლი. 
ოპერაციის შედეგები მსგავსი იყო მალაბსორბციული 
და რესტრიქციული ქირურგიის შემთხვევაში (2).

ავტორთა კომიტეტმა დაასკვნა, რომ ამ 2 სისტემური 
მიმოხილვის მონაცემები მხარს უჭერს გადაწყვე-
ტილების მიღების პროცესში პაციენტების ჩართვას 
და დამხმარეა ჰიპერლიპიდემიის მკურნალობის 
რეკომენდაციების გაცემისთვის.

1. სკრინინგი და 
კარდიოვასკულარული 
დაავადებების რისკის შეფასება
ლიპიდების განსაზღვრა სისხლში

1.1 ენდოკრინული დაავადებების მქონე ზრდასრუ-
ლებთან ტრიგლიცერიდების დონის შესაფასებ-
ლად და დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 
ქოლესტეროლის გამოსათვლელად რეკომენდე-
ბულია ლიპიდური სპექტრის განსაზღვრა სისხლ-
ში (1ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● საწყისი სკრინინგისთვის მისაღებია ლიპიდუ-

რი სპექტრის განსაზღვრა არაუზმოდ
 ● თუ ტრიგლიცერიდების დონე მომატებულია ან 

არსებობს ეჭვი გენეტიკურ დისლიპიდემიაზე, 
ლიპიდური სპექტრის განსაზღვრა უნდა ჩატა-
რდეს განმეორებით, უზმოდ.

 ● Lp(a)-ის დონის შეფასება შესაძლებელია რო-
გორც უზმოდ, ისე არაუზმოდ.

მტკიცებულებები და დისკუსია

ზრდასრულებთან, ლიპიდების განსაზღვრა სისხლ-
ში ხდება ხანგრძლივად არსებული სტანდარტული 
კლინიკური მიდგომის მიხედვით, ღამის 8-10 საათი-
ანი შიმშილის შემდეგ, რომლის დროსაც დასაშვებია 
მხოლოდ წყლისა და უკოფეინო სასმელების მიღება. 
ლიპიდური სპექტრი მოიცავს სისხლის პლაზმაში ან 
შრატში განსაზღვრული საერთო ქოლესტეროლის, TG-
ის, HDL-C-ისა და LDL-C-ის კონცენტრაციებს. ცხრილი 
1 გვიჩვენებს ლიპიდებისა და ლიპოპროტეინების 
დონეების (მათ შორის Lp(a)) ტიპურ ცვლილებებს იმ 
ენდოკრინული და მეტაბოლური დარღვევების დროს, 
რომლებიც განხილულია ამ გაიდლაინში. HDL-C-ისა 
და TG-ისთვის განსაზღვრულია ნორმის დიაპაზონები, 
რაც ეფუძნება საშუალო პოპულაციურ მაჩვენებლებს. 
LDL-C-ს კი არ აქვს ნორმის დიაპაზონი, რადგან LDL-
C-ის „ოპტიმალური“ კონცენტრაციები განსხვავდება 
ინდივიდის ASCVD-ის რისკის ხარისხის მიხედვით.

ჰიპერლიპიდემიის თავდაპირველი კლასიფიკაცი-
ით, რომელიც შემოთავაზებული იყო ფრედრიქსონის 
მიერ 1967 წელს, ჩამოყალიბდა ლიპოპროტეინების 
დარღვევების იდენტიფიცირების სისტემა, რომელიც 
მკაცრად მოითხოვდა 12-16 საათიან შიმშილს (3, 4). 
ფრიდევალდის ფორმულა, რომელიც მოგვიანებით 
დაინერგა 1970-იან წლებში, ფართოდ გამოიყენე-

ბა LDL-C-ის გამოსათვლელად, რისთვისაც HDL-C-ისა 
და ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 
(VLDL) ქოლესტეროლის ჯამი აკლდება საერთო ქოლე-
სტეროლის მაჩვენებლს და ყველა მონაცემი უზმოდაა 
განსაზღვრული (5). ეს განტოლება იყენებს 5:1 ფიქ-
სირებულ თანაფარდობას TG-სა და VLDL ქოლესტე-
როლს შორის. 1980-იან წლებში სტანდარტიზებული, 
ავტომატიზებული, მაღალი გამტარუნარიანობის ფე-
რმენტული ანალიზების შემუშავებით, შესაძლებელი 
გახდა შრატის ქოლესტეროლისა და TG-ის სწრაფი გა-
ზომვა. ზოგადად ითვლება, რომ ფრიდევალდის ფო-
რმულა ზუსტია მაშინ, როცა შრატის TG-ის დონე არის 
<150 მგ/დლ (1.7 მმოლ/ლ), ხოლო LDL-C-ის დონე, სულ 
მცირე, შეადგენს 70 მგ/დლ-ს (1.8 მმოლ/ლ) (6). მაღა-
ლი TG-ის, დაბალი გამოთვლილი LDL-C-ის, დიაბეტის 
ან სიმსუქნის მქონე პაციენტებთან ASCVD-ის რისკის 
შესაფასებლად, შეიძლება, გამოსადეგი იყოს აპოლი-
პოპროტეინი B (apoB)-ს განსაზღვრა ან non-HDL-C-ის 
გამოთვლა.

ვინაიდან აშკარა გახდა, რომ შრატში TG-ის დონის 150 
მგ/დლ-ზე (1.7 მმოლ/ლ) მაღალი კონცენტრაციისას 
ან LDL-c-ის დონის 70 მგ/დლ-ზე (1.8 მმოლ/ლ) მეტად 
დაქვეითებისას ფრიდევალდის ფორმულა სწორად 
ვერ აფასებს LDL-C-ის დონეს, დღეს შემუშავებულია 
უფრო ახალი და ზუსტი მიდგომები LDL-C-ის შესაფა-
სებლად. მარტინ-ჰოპკინსის ფორმულა იძენს უფრო 
ფართო გამოყენებას LDL-C-ის გამოსათვლელად და 
იყენებს კორექციის შეწონად ფაქტორს, რომელიც 
ემყარება TG-ისა და non-HDL-C-ის დონეებს. როგორც 
ჩანს, მისი სიზუსტე უფრო მაღალია როგორც უზმოდ, 
ისე არაუზმოდ, ასევე, დაბალი LDL-C-ისა და მაღალი 
TG-ის პირობებში (7, 8). მარტინ-ჰოპკინსის განტოლე-
ბა ამცირებს LDL-C-ის რუტინული, პირდაპირი გაზო-
მვის აუცილებლობას და უფრო ფართო გამოყენებას 
იძენს. ცოტა ხნის წინ, 2020 წელს, NIH-ის მიერ შემუ-
შავდა ახალი განტოლება LDL-C-ის შესაფასებლად, 
რომლის გამოყენება შესაძლებელია პაციენტებთან, 
რომელთა TG-ის დონე აღწევს 800 მგ/დლ-მდე (9.0 
მმოლ/ლ) (9).

ლიპიდების განსაზღვრა უზმოდ vs არაუზმოდ

გასული ათწლეულის განმავლობაში, მოხერხებუ-
ლობისა და პრაქტიკულობის გამო უპირატესობა 
ენიჭება ლიპიდების არაუზმოდ განსაზღვრას. სის-
ხლის ნიმუშის არაუზმოდ აღება ამარტივებს პრო-
ცესს პაციენტებისთვის, ლაბორატორიებისა და 
კლინიცისტებისთვის და, სავარაუდოდ, გააუმჯობე-
სებს პაციენტის დამყოლობას შემდგომი ლიპიდური 
ტესტირებისთვის. არსებობს გარკვეული მტკიცებუ-
ლება, რომ არაუზმოდ შეფასებულ ლიპიდურ პრო-
ფილს შეუძლია გააუმჯობესოს გულსისხლძარღვთა 
(CV) რისკის შეფასება (10-12). Emerging Risk Factors 
Consortium-ის მიერ შემოთავაზებული მეტა-ანალი-
ზის თანახმად, რომელიც აფასებდა 300 000-ზე მეტი 
ინდივიდისგან შემდგარ 68 პროსპექტულ კვლევას 
(13), ჩანს, რომ ლიპიდების შეფასება სისხლძარღვთა 
დაავადებების დროს შეიძლება, გამარტივდეს საე-
რთო ქოლესტეროლის, HDL-C-ის ან აპოპროტეინების 
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დონის გაზომვით არაუზმოდ, TG-ის შეფასების გარე-
შე. 20 კვლევაში, რომელშიც გამოიყენეს არაუზმოდ 
აღებული სისხლის ნიმუშები, შენარჩუნებული იყო 
კავშირის სიძლიერე პლაზმაში ლიპიდების კონცენ-
ტრაციასა და CV მოვლენების ინციდენტობას შორის. 
არაუზმო non-HDL-C-ისა და არაუზმო, გამოთვლილი 
LDL-C-ის მეშვეობით უკეთ მოხდა CV რისკის პროგნო-
ზირება, იმავე მონაცემების უზმოდ განსაზღვრასთან 
შედარებით (n = 103 354; მოვლენების რაოდენობა 
3829). არაუზმოდ TG-ის მაჩვენებელი – 175 მგ/დლ 
(2.0 მმოლ/ლ) CV რისკის იდენტიფიკაციისთვის მი-
იჩნევა ზღვრულად მომატებულ დონედ (14). თუმცა, 
2 დიდი კოჰორტის გაერთიანებულმა კვლევამ აჩ-
ვენა CV რისკის ზრდა TG-ის დონის 89-176 მგ/დლ 
(1.0-2.0 მმოლ/ლ) დიაპაზონშიც კი (15). გარდა ამი-
სა, თითქმის ყველა კლინიკურ კვლევაში, რომელიც 
სწავლობდა ლიპიდების დამაქვეითებელ საშუალე-

ბებს, გამოყენებულია ლიპიდების უზმოდ აღებული 
ნიმუშები. მწირი მონაცემების მიხედვით, ერთი და 
იმავე ინდივიდისთვის, ლიპიდების დონეები უზმოდ 
და არაუზმოდ, ერთნაირადაა ასოცირებული CV მო-
ვლენებთან (16); თუმცა, არ ჩატარებულა რანდომი-
ზებული კვლევები, რომელშიც ძირითად ბიომარკერს 
წარმოადგენს არაუზმო TG.

გულსისხლძარღვთა რისკის შეფასება

1.2 ენდოკრინული დაავადებების მქონე ზრდასრუ-
ლებთან რეკომენდებულია გულსისხლძარღვთა 
რისკის შეფასება ტრადიციული რისკის ფაქტო-
რების გამოყენების გზით, მათ შორის, ათეროსკ-
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
ათწლიანი რისკის გაანგარიშებით, ისეთი მეთო-
დების გამოყენებით, რომლებიც ეყრდნობა გაე-
რთიანებულ კოჰორტულ გამოთვლებს. (1ØØØO)

ცხრილი 1. ლიპიდები და ლიპოპროტეინები გარკვეული ენდოკრინოლოგიური დაავადებების დროს

დაავადება LDL-C HDL-C TG LP(a)

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ნორმალური ან ↓ ↑ -

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1 ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ნორმალური ან ↓ ↑ -

სიმსუქნე ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ↓ ↑ -

ჰიპოთირეოზი ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ნორმალური ან ↑ ნორმალური ან ↑ ნორმალური ან ↑

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზი ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ნორმალური ან ↓ ნორმალური ნორმალური

ჰიპერთირეოზი ↓ ნორმალური ან ↓ ნორმალური ან ↑ ↓

კუშინგის სინდრომი/დაავადება ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ნორმალური ან ↓ ↑ ნორმალური ან ↑

გლუკოკოტიკოიდებით ქრონიკული მკურნალობა ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ნორმალური ან ↑ ნორმალური ან ↑ -

ზრდის ჰორმონის დეფიციტი ზრდასრულობაში ↑ ნორმალური ან ↓ ნორმალური ან ↑ ნორმალური

აკრომეგალია ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ნორმალური ან ↓ ↑ ↑

პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომი ცვლილების 
გარეშე ან ↑ ↓ ↑ ↑

მენოპაუზა vs პრემენოპაუზა ↑ ნორმალური ან ↓ ნორმალური ნორმალური ან ↑

ორალური HRT მენოპაუზისთვის ↓ ↑ ↑ ↓

მამაკაცთა ჰიპოგონადიზმი ↑ ნორმალური ან ↓ ↑ ნორმალური ან ↑

მამაკაცებში ჰიპოგონადიზმის დროს ტესტოსტერონით 
ჩანაცვლებითი თერაპია

ცვლილების 
გარეშე ან ↓ ნორმალური ან ↓ ნორმალური ან ↓ ↓

ანაბოლური სტეროიდების არამიზნობრივი გამოყენება ↑ ↓ ნორმალური ან ↑ ↓

სქესის შეცვლის ჰორმონული თერაპია: ტრანს მამაკაცები ↑ ↓ ↑ -

სქესის შეცვლის ჰორმონული თერაპია: ტრანს ქალები - - ↑ -

აბრევიატურები: CVD, კარდიოვასკულარული დაავადება; HDL-C, მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; HRT, ჰორმონებით 
ჩანაცვლებითი თერაპია; LDL-C, დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; Lp(a), ლიპოპროტეინი(a); TG, ტრიგლიცერიდები.

HDL-C-ის ნორმალური დონეა ≥40 მგ/დლ (1.0 მმოლ/ლ) მამაკაცების შემთხვევაში და ≥50 მგ/დლ (1.3 მმოლ/ლ) ქალების შემთხვევაში. TG-ის ნორმის 
ფარგლებია 0-150 მგ/დლ (0-1.7 მმოლ/ლ). Lp(a)-ის დონე ≥50 მგ/დლ (125 მმოლ/ლ) ითვლება CVD რისკის გამაძლიერებელ ფაქტორად. მტკიცებულებები, 
ტრანსგენდერული ჰორმონული თერაპიის გავლენის შესახებ ლიპიდების დონეზე შეზღუდულია. ↓ დაქვეითებული; ↑ მომატებული; ტერმინი 
“ნორმალური” აღნიშნავს ნორმის ფარგლებს; სიმბოლო “–” აღნიშნავს, რომ მონაცემები არასაკმარისია.
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1.3 ენდოკრინული დაავადების მქონე ზრდასრულებ-
თან, რომელთაც აღენიშნებათ ათეროსკლეროზუ-
ლი კარდიოვასკულარული დაავადების ზღვრუ-
ლად ან საშუალოდ მომატებული რისკი (ASCVD-ის 
10 წლიანი რისკი 5%-19.9%), განსაკუთრებით მათ-
თან, ვისაც აღენიშნება რისკის გამაძლიერებელი 
დამატებითი ფაქტორები, რომელ შემთხვევებშიც 
გადაწყვეტილება სტატინებით მკურნალობის და/
ან სხვა პრევენციული ჩარევების შესახებ საორჭო-
ფოა, შემოთავაზებულია კორონარული არტერიე-
ბის კალციუმის (CAC) განსაზღვრა. კორონარული 
არტერიების კალციუმის განსაზღვრით გაადვილ-
დება პაციენტის მონაწილეობით მკურნალობის 
შესახებ გადაწყვეტილების მიღება. 2ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ზღვრულად და საშუალოდ მომატებული კა-

რდიოვასკულარული რისკი განისაზღვრება, 
როგორც ASCVD-ის 10-წლიანი რისკი 5%-7,4% 
(ზღვრულად მომატებული რისკი) და 7,5%-
19,9% (საშუალოდ მომატებული რისკი) გამოთ-
ვლილი გაერთიანებული კოჰორტული გამოთ-
ვლების გამოყენებით.

 ● რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორები არის 
დამატებითი ფაქტორები, მათ შორის დაავა-
დებები, რომლებიც აძლიერებს ათეროსკლე-
როზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
რისკს იმ რისკზე მეტად, რომელიც დაკავში-
რებულია ძირითად რისკის ფაქტორებთან და/
ან ASCVD-ის გამოთვლილ 10 წლიან რისკთან.

 ● პაციენტებთან, რომლებსაც აღენიშნებათ და-
მატებითი რისკის გამაძლიერებელი ფაქტო-
რები, მათ შორის, მომატებული Lp(a), რისკის 
შეფასებისას უნდა იყოს გათვალისწინებული 
ტრადიციულად გამოთვლილი ASCVD-ის 10 
წლიანი რისკი და რისკის გამაძლიერებელი 
ფაქტორების არსებობა, როგორც ქვემოთაა 
აღწერილი. კორონარული არტერიების კალცი-
უმის ქულა მხედველობაში უნდა იყოს მიღებუ-
ლი, როდესაც რისკის დადგენა და საბოლოო 
მკურნალობის შერჩევა გართულებულია.

 ● ამჟამად, სუბკლინიკური ათეროსკლეროზის 
შესაფასებლად შემოთავაზებულია კორონა-
რული არტერიების კალციუმის განსაზღვრა. 
ათეროსკლეროზის სიმძიმის შეფასების სხვა 
ტექნიკები შემუშავების პროცესშია.

 ● კორონარული არტერიების კალციუმი = 0 მია-
ნიშ ნებს ASCVD-ის ძალიან დაბალ რისკზე. 
პა ციენტებთან, რომლებთან კორონარული 
არტერიების კალციუმის საწყისი დონე არის 
0, მტკიცებულება გვიჩვენებს, რომ მიზანშე-
წონილია კორონარული არტერიების კალცი-
უმის განმეორებითი შეფასება 5-7 წლის შე-
მდეგ – და ბალი რისკის მქონე პაციენტებთან, 
3-5 წლის შემდეგ – ზღვრული-საშუალო რისკის 
პაციენტებთან და 3 წლის შემდეგ – მაღალი 
რისკის ან დიაბეტის მქონე პაციენტებთან.

 ● დიეტასა და ფიზიკურ აქტივობასთან ერთად 
რეკომენდებულია სტატინის დაწყება ისეთ 

პაციენტებთან, რომლებსაც არ აღენიშნებათ 
დიაბეტი ან ათეროსკლეროზული კარდიოვა-
სკულარული დაავადება და მათი

 ● LDL-c-ის დონე არის >70 მგ/დლ (1.8 მმოლ/ლ), 
ხოლო ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულა-
რული დაავადების 10 წლიანი რისკი >7.5%, ან 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების 10 წლიანი რისკი არის 5%-7.4% და 
აღენიშნებათ დამატებით ერთი ან მეტი რისკის 
გამაძლიერებელი ფაქტორი, ან კორონარუ-
ლი არტერიების კალციუმის ქულა მეტია 75-ე 
პერცენტილზე ასაკის, სქესის და რასისთვის, 
ან კორონარული არტერიის კალციუმის ქულა 
არის >100-ზე. მნიშვნელოვანია პაციენტების 
ჩართვა გადაწყვეტილების მიღების პროცესში.

1.4 ზრდასრულ პაციენტებთან, ნაადრევი ათეროსკ-
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
ოჯახური ანამნეზით ან ათეროსკლეროზული კა-
რდიოვასკულარული დაავადების პირადი ანა-
მნეზით ან მაღალი Lp(a)-ის ოჯახური ანამნეზით, 
შემოთავაზებულია Lp(a)-ის განსაზღვრა, რათა გა-
ადვილდეს ხანმოკლე და ხანგრძლივ პერსპექტი-
ვაში ASCVD-ის რისკების გამოთვლა და LDL-c-ის 
დამაქვეითებელი თერაპიის ინტენსიფიკაციის 
საჭიროების შესახებ გადაწყვეტილების მიღება. 
(2ØØOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● Lp(a)-ის დონე ≥50 მგ/დლ (125 ნმოლ/ლ) ზრდის 

ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების რისკს.

 ● Lp(a)-ის განმეორებით ტესტირება არ არის სა-
ჭირო, თუ ის ადრე იყო შეფასებული (კერძოდ, 
ბავშვობაში ან ადრეულ ზრდასრულ ასაკში).

მტკიცებულებები და დისკუსია

კლინიკური რისკის შეფასება კრიტიკულად მნიშვნე-
ლოვანი, რომ შეირჩეს აბსოლუტური CV რისკის ხა-
რისხის შესაბამისი ინტენსივობის მკურნალობა. კა-
რდიოვასკულარულ მედიცინაში რისკის დეტალურად 
შეფასების შესახებ უხვად მოიპოვება ლიტერატურუ-
ლი წყაროები (17). ადრე კვლევებით ფასდებოდა, 
ჰქონდა თუ არა კონკრეტულ ახალ მარკერს ტრა-
დიციულ რისკის ფაქტორებზე დამატებისას რისკის 
სტრატიფიკაციაზე გავლენის მოხდენის უნარი; ახალი 
კვლევები კი მრავალ მარკერს ადარებს ერთმანეთს 
და აფასებს ისეთ მაჩვენებლებს, როგორიცაა მიმღე-
ბის ოპერატიული მრუდის ქვეშ ფართობი (area under 
the receiver operating curve) და რეკლასიფიკაციის ჯა-
მური ინდექსი (NRI) (18). ამ პროცესის შედეგად გაჩნდა 
იერარქია, რომელიც მოიცავს ტესტებს, რომლებიც 
ყველაზე მეტადაა გამოსადეგი საერთო რისკის დახა-
რისხებაში და ტესტებს, რომლებიც ყველაზე ნაკლე-
ბად გამოდგება ამ მიზნით. ამ სფეროში არსებული 
ექსპერტთა კონსენსუსი შეჯამებულია ქვემოთ.

რისკის შეფასებისას პირველი ნაბიჯი არის 10 წლიანი 
რისკის გამოთვლა, კლინიკური რისკის შესაფასებე-
ლი ხელსაწყოს გამოყენებით, რომელიც შეერთე-
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ბულ შტატებში უნდა იყოს ამერიკის კარდიოლოგთა 
კოლეგიის (ACC)/ამერიკის გულის ასოციაციის (AHA) 
გაერთიანებული კოჰორტული გამოთვლებით მიღე-
ბული კალკულატორი (http://static.heart.org/riskcalc/
app/index.html#!/baseline-risk), რომელიც მიღებულია 
შემდეგი კვლევების კოჰორტებიდან: Framingham 
Heart and Framingham Offspring, Coronary Artery Risk 
Development in Young Adults (CARDIA), Atherosclerosis 
Risk in Community (ARIC), და the Cardiovascular Health 
Study (CHS) (19, 20). რისკის შესაფასებელი ეს ალგო-
რითმი, მიოკარდიუმის ინფარქტის (MI), ინსულტისა 
და CV სიკვდილობის 10 წლიანი რისკის გამოსათვლე-
ლად იყენებს ტრადიციულ რისკის ფაქტორებს, რო-
გორიცაა ასაკი, სქესი, რასა, სისტოლური არტერიული 
წნევა, ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობა, საერთო 
ქოლესტეროლი, HDL-c (რედ. შენიშვნა), მწეველობა 
და დიაბეტი. რისკის გამაძლიერებელი დამატებითი 
ფაქტორებია: ნაადრევი კორონარული არტერიული 
დაავადება (CAD), მეტაბოლური სინდრომი (MetS), თი-
რკმლის ქრონიკული დაავადება (CKD), ქრონიკული 
ანთებითი დაავადებები, როგორიცაა რევმატოიდუ-
ლი ართრიტი, გულსისხლძარღვთა დაავადებებით 
(რედ. შენიშვნა) დატვირთული ოჯახური ანამნეზი, 
ნაადრევი მენოპაუზა ან პრეეკლამფსია ანამნეზში 
და მაღალი რისკის რასა/ეთნიკურობა, როგორიცაა 
სამხრეთ აზიური წარმომავლობა. რისკის შეფასება 
აღწერილია ცხრილში 2.

რისკის შეფასების ახალი საშუალებები, რომელთა გა-
მოყენებაც შეიძლება რისკის შეფასების ტრადიციულ 
მეთოდებთან და რისკის გამაძლიერებელ ფაქტო-
რებთან ერთად, დაჯგუფებულია 4 კატეგორიად: გე-
ნეტიკური ფაქტორები, ლიპიდების და შრატის სხვა 
ბიომარკერების განსაზღვრა და გამომსახველობითი 
კვლევები.

რისკის სტრატიფიკაციის მიზნით ჩატარებულმა გენე-
ტიკურმა ტესტებმა, როგორიცაა პოლიგენური რისკის 
ქულები, (21) შეიძლება, მცირედ გააუმჯობესოს რისკის 
პროგნოზირება. თუმცა, ეს მეთოდი ამჟამად არ არის 
ხელმისაწვდომი კლინიკურ პრაქტიკაში.

თანამედროვე ლიპიდური ტესტირება შეიძლება, მოი-
ცავდეს შრატში apoB-ის პირდაპირ განსაზღვრას, ჩვე-

ულებრივი ლიპიდური ქვეკლასების დახარისხებას 
(მაგ., მცირე მკვრივი LDL-C-ის დიფერენციაცია უფრო 
დიდი, შეწონილი ნაწილაკებისგან), ლიპოპროტეი-
ნის ნაწილაკების რაოდენობის პირდაპირ გაზომვა-
სა და Lp(a)-ის განსაზღვრას ( 22, 23). ამჟამინდელი 
მტკიცებულებები გვიჩვენებს, რომ ზოგიერთი ტესტი 
შეიძლება, სასარგებლო იყოს ლიპიდური პათოლო-
გიების უკეთ დახასიათებისთვის, მათ შორის, არსე-
ბული გენეტიკური დისლიპიდემიის დიაგნოსტირე-
ბისთვის. თუმცა, ექსპერტთა მრავალი პანელისა და 
გაიდლაინების მიერ დადგენილია, რომ რისკის პროგ-
ნოზირებისას ამ ტესტების დამატებითი სარგებელი 
სტანდარტულ ლიპიდურ პროფილთან შედარებით 
ძალიან მწირია. (19, 23). კერძოდ, non-HDL-C (საერთო 
ქოლესტეროლი – HDL-C), რომელიც შეიძლება, გამო-
ითვალოს უზმოდ ან არაუზმოდ ჩატარებული სტანდა-
რტული ლიპიდური სპექტრიდან ხასიათდება რისკის 
პროგნოზირების ისეთივე ეფექტიანობით, როგორც 
apoB-ის ტესტირება ან სხვა დამატებითი ლიპიდური 
ტესტირება (23, 24). ApoB-ის დონე ≥130 მგ/დლ (1.3 
გ/ლ) ან non-HDL-ის დონე >190 მგ/დლ (4.9 მმოლ/ლ) 
უნდა ჩაითვალოს რისკის გამაძლიერებელ ფაქტო-
რად.

Lp(a)-ის განსაზღვრა

Lp(a) არის LDL ქოლესტეროლის (LDL) მსგავსი მოდი-
ფიცირებული ნაწილაკი, რომელშიც სტრუქტურულად 
პლაზმინოგენის მსგავსი დიდი ცილა, აპოლიპოპრო-
ტეინი a (apo[a]) კოვალენტურად უკავშირდება apoB-ს. 
მოცირკულირე Lp(a)-ის დონეებს, უმთავრესად, განსა-
ზღვრავს apo(a) გენოტიპი, კვების ან გარემო ფაქტო-
რების მნიშვნელოვანი გავლენის გარეშე (25). ეპი-
დემიოლოგიური კვლევებით, Lp(a)-ის მომატებული 
დონის მქონე პირებთან mendelian რანდომიზაციის 
კვლევებითა და გენომის მასშტაბის ასოციაციური 
კვლევებით ნანახია CVD-ის გაზრდილი რისკი (25-28), 
მაგრამ კლინიკური კვლევების მონაცემები, რომლე-
ბიც დაადასტურებს Lp(a)-ის დონის დაქვეითებით 
გამოწვეულ CV სარგებელს, არ არსებობს. ამჟამად 
შემუშავების პროცესშია Lp(a)-ის წარმოქმნის ინჰიბი-
ტორები (ანუ apo[a] ანტისენს ოლიგონუკლეოტიდები 
და siRNA) (29). დღესდღეობით ფართოდაა ხელმისა-
წვდომი Lp(a)-ის სტანდარტიზებული იმუნოანალიზი 

ცხრილი 2. ASCVD რისკის შეფასება ენდოკრინული დაავადებების მქონე პაციენტებთან

რისკის შესაფასებლად შემოთავაზებული ნაბიჯები

 ● განსაზღვრეთ, აქვს თუ არა პაციენტს დადასტურებული ASCVD ან ხანგრძლივად მიმდინარე დიაბეტი. თუ არა, განაგრძეთ რისკის შეფასება

 ● გამოთვალეთ 10-წლიანი რისკი გაერთიანებული კოჰორტულ გამოთვლებზე დაფუძნებული რისკის კალკულატორების გამოყენებით 
(http://static.heart.org/riskcalc/app/index.html#!/baselinerisk)

 ● შეაფასეთ რისკის გამაძლიერებელი დამატებითი ფაქტორების არსებობა

 ● ენდოკრინული საზოგადოების მიერ, პერსისტენტული კუშინგის სინდრომი და კუშინგის დაავადება, გლუკოკორტიკოიდების მაღალი დოზებით 
ქრონიკული თერაპია და, სავარაუდოდ, ზრდასრულებში ზრდის ჰორმონის დეფიციტი და ჰიპოთირეოზი, ითვლება რისკის გამაძლიერებელ 
ფაქტორებად

 ● ზღვრული-საშუალო რისკის მქონე პაციენტებთან (ASCVD-ის 10-წლიანი რისკით 5-19.9%), მხედველობაში მიიღეთ კორონარული არტერიების 
კალციუმის ქულა, განსაკუთრებით, როდესაც სახეზეა რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორები

 ● პაციენტთან ერთად განიხილეთ რისკები, მათ შორის, არა მხოლოდ 10 წლიანი, არამედ გლობალური, დარჩენილი სიცოცხლის განმავლობაში 
არსებული რისკი და ამ პერიოდში ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპიის სარგებელი, პაციენტის სურვილების გათვალისწინებით

აბრევიატურები: ASCVD, ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადება;
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(30). მისი ერთეულია ნმოლ/ლ ან მგ/დლ; ნმოლ/ლ-ის 
დონე დაახლოებით 2-3-ჯერ აღემატება მგ/დლ-ის 
დონეს. როგორც ჩანს, Lp(a)-ის დონეზე გავლენას არ 
ახდენს კვება და შეიძლება, გაიზომოს როგორც უზ-
მოდ, ისე არაუზმოდ.

Lp(a)-ის დონე შეიძლება, იყოს კარგი დამხმარე ოჯა-
ხური რისკის შესაფასებლად. შორსწასული ათერო-
სკლეროზის ადრეულ პერიოდში Lp(a) ტესტირება 
შეიძლება, ასევე, სასარგებლო იყოს სტატინებით 
LDL-C-ის მოსალოდნელზე ნაკლებად დაქვეითების 
ასახსნელად, რადგან სტატინები არ აქვეითებს Lp(a)-
ის დონეს, მაგრამ როდესაც მისი დონე მომატებულია, 
Lp(a)-ში ქოლესტეროლის შემცველობას მნიშვნელო-
ვანი გავლენა აქვს გამოთვლილი და პირდაპირ გა-
ზომილი LDL-C-ის დონეზე. ამ ტესტის როლი მხოლოდ 
მცირეა გლობალური რისკის შეფასების კუთხით ზო-
გად პოპულაციაში და, შესაბამისად, არ გააჩნია კარგი 
სასკრინინგო ტესტის მახასიათებლები (19, 23). თუმცა, 
ზოგიერთი ექსპერტი თვლის, რომ ყველა პაციენტთან 
უნდა გაიზომოს Lp(a) ერთხელ, ბავშვობაში ან ადრე-
ულ ზრდასრულ ასაკში ლიპიდების რუტინული სკრი-
ნინგის დროს (31). სათანადოდ შერჩეულ პაციენტებ-
თან, რომლებსაც აქვთ ოჯახური რისკი Lp(a)-ის დონის 
მატება ≥50 მგ/დლ-მდე ანუ ≥125 ნმოლ/ლ-მდე, უნდა 
ჩაითვალოს რისკის გამაძლიერებელ ფაქტორად, რა-
მაც შეიძლება, დააყენოს უფრო ინტენსიური მკურნა-
ლობის ან რისკის დეტალური შეფასების საჭიროება. 
Women’s Health Study და the Women’s Health Initiative 
კვლევებიდან მოპოვებული მტკიცებულებები აჩვენე-
ბს, რომ მომატებული Lp(a) ASCVD-ს პროგნოზირებას 
ახდენს მხოლოდ ისეთ ქალებთან, რომელთა საერთო 
ქოლესტეროლი >220 მგ/დლ-ზე (5.7 მმოლ/ლ) (32).

რისკის დეტალურად შესაფასებლად შემოთავაზებუ-
ლია შრატის მრავალი ბიომარკერი, რომელიც აფა-
სებს ანთებას, ოქსიდაციურ სტრესს, ენდოთელიუმის 
დისფუნქციას, თრომბოზსა და სხვა მნიშვნელოვან 
მეტაბოლურ (რედ. შენიშვნა) გზებს (19). ზოგადად, 
ფართო ხელმისაწვდომობის მიუხედავად, შრატის 
მარკერებში ხშირია ტესტთაშორისი ვარიაბელობა. 
ამ დროისთვის ნანახია, რომ მრავალი ბიომარკე-
რის მომცველი პანელებიც კი ძალიან ცოტას მატებს 
გლობალური რისკის შეფასების პროცესს (33, 34). მხო-
ლოდ მაღალი მგრძნობელობის C-რეაქტიული ცილა 
(hsCRP) ≥2.0 მგ/ლ (19.0 ნმოლ/ლ), ანთების შრატის 
ბიომარკერი, რომლის გამოყენებაც მხარდაჭერილია 
რისკის პროგნოზირების შესახებ არსებული მრავალ-
რიცხოვანი ლიტერატურით, უნდა ჩაითვალოს რისკის 
გამაძლიერებელ ფაქტორად, რამაც შეიძლება, გადა-
წყვიტოს მეტად ინტენსიური მკურნალობის ან რისკე-
ბის დეტალური შეფასების საჭიროება (35).

კორონარული არტერიების კალციუმის 
განსაზღვრა

რისკის დეტალური შეფასებისთვის შემოთავაზე-
ბული ტრადიციული გამომსახველობითი ტესტები 
მიზნად ისახავს სუბკლინიკური ათეროსკლეროზის 
პირდაპირ შეფასებას. მათ შორის აღსანიშნავია სა-

ძილე არტერიების ულტრაბგერითი ტესტები, საძილე 
არტერიის ინტიმა-მედიის სისქისა (cIMT) და ფოლაქის 
არსებობის განსასაზღვრად და ეკგ სინქრონიზებუ-
ლი გულის კომპიუტერული ტომოგრაფია (CT) CAC-ის 
შესაფასებლად. ამ ტესტების უპირატესობაა ის, რომ 
პირდაპირ აფასებს სამიზნე ორგანოს დაზიანებას, 
რაც გულისხმობს სხვადასხვა რისკის ფაქტორების 
გავლენის გათვალისწინებას და ამ შეფასების პერ-
სონალიზაციას თითოეული პაციენტისთვის კონკრე-
ტულ სისხლძარღვთა სისტემის ჭრილში, როგორიცაა 
კორონარული არტერიები (36). ამ ტესტების ნაკლი 
შეიძლება, იყოს ისეთი შემთხვევითი აღმოჩენების 
შემდგომი მართვა, როგორიცაა მაგალითად, ფილ-
ტვის ველებში გამოვლენილი მცირე კვანძები.

ბევრი კვლევა პირდაპირ ადარებს ერთმანეთს რისკის 
დეტალური შეფასების მრავალი სტრატეგიის ეფექტი-
ანობას (37, 38). hsCRP ყველაზე პერსპექტიული ტესტია 
სუბკლინიკური ანთების და CAC-ის შესაფასებლად, 
ხოლო საძილე არტერიის ულტრაბგერა – სუბკლინი-
კური ათეროსკლეროზის შესამოწმებლად. შედარე-
ბითი ეფექტიანობის ანალიზით მიღებულია კონსე-
ნსუსი, რომ რისკის შეფასების გაუმჯობესებისთვის 
საუკეთესო ტესტი არის CAC ქულის განსაზღვრა (39). 
CAC ქულა იწვევს მიმღების ოპერატიული მრუდის 
ქვეშ ფართობის უდიდეს გაუმჯობესებას ტრადიციულ 
რისკის ფაქტორებთან შედარებით (C – სტატისტიკუ-
რი ცვლილება ~ 0,05) და მასთანაა დაკავშირებლი 
ყველაზე დიდი NRI მნიშვნელობები (~ 0,60 საშუა-
ლო რისკის მქონე პაციენტებთან). გარდა ამისა, CAC 
ქულა უსწრებს საძილე არტერიების ულტრაბგერას, 
ეფექტიანობის შედარებითი ანალიზით (40).

CAC შეიძლება, შესრულდეს ნებისმიერ თანამედრო-
ვე, მულტიდეტექტორულ CT სკანერზე, დაახლოებით, 
10-15 წუთში და დაახლოებით 1 mSv გამოსხივების 
გამოყენებით (დაახლოებით, ბილატერალური მამოგ-
რაფიის მსგავსად). როდესაც CAC ქულა უტოლდება 
ნულს (CAC = 0) პაციენტებს აქვთ დაბალი რისკი და 
შეიძლება, გადაკლასიფიცირდნენ უფრო დაბალი 
რისკის ჯგუფში, სადაც განიხილება ნაკლებად აგრესი-
ული ჰიპოლიპიდემიური თერაპია (41). როდესაც CAC 
ქულა არის მომატებული (CAC >100 ან >75 პერცენტი-
ლი ასაკის, სქესის და რასის მიხედვით), პაციენტები 
შეიძლება, გადავიდნენ უფრო მაღალი რისკის კატე-
გორიებში და LDL-C-ის დაბალი მაჩვენებლის მისაღ-
წევად მკურნალობა გაგრძელდეს უფრო აგრესიულად, 
სტატინების გამოყენებით სხვა მედიკამენტებთან 
კომბინაციაში ან მის გარეშე (42). არსებობს მყარი 
მტკიცებულება, რომ CAC-ს შეუძლია გამოავლინოს 
კონკრეტული პაციენტები მძიმე ლიპიდური დარ-
ღვევებით, რომლებსაც არ აღენიშნებათ აშკარა (კა-
ლციფიცირებული) კორონარული ათეროსკლეროზი 
და, შესაბამისად, იმყოფებიან შედარებით დაბალი 
რისკის ჯგუფში (43) (სურ. 1).

გულსისხლძარღვთა კომპიუტერული ტომოგრაფი-
ის საზოგადოების (SCCT) 2017 წლის გაიდლაინებმა 
განსაზღვრა 2 ფართო ჯგუფი, რომელთათვისაც CAC 
ტესტირება შეიძლება, სარგებლის მომტანი იყოს 
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რისკის დეტალური შეფასებისთვის: (1) პაციენტები, 
რომელთა ASCVD-ის 10-წლიანი რისკი არის 5-20% და 
(2) პაციენტები, რომელთა 10 წლიანი რისკი არის <5%, 
და აღენიშნებათ ნაადრევი CAD-ის ოჯახური ანამნეზი 
ან სხვა რისკის შემცველი მდგომარეობა (44). AHA/
ACC-ის 2018 წლის ქოლესტეროლის გაიდლაინები, IIA 
რეკომენდაციით, ასევე, მხარს უჭერს CAC-ის გამოყე-
ნებას ზღვრული-საშუალო რისკის მქონე პაციენტებ-
თან (10 წლიანი ASCVD რისკი 5–19.9%) და კონკრეტულ, 
დაბალი რისკის მქონე პაციენტებთან, რისკის გამაძ-
ლიერებელი ფაქტორების არსებობისას (35). AHA/ACC-
ის გაიდლაინების მიხედვით, რისკის გამაძლიერებე-
ლი ფაქტორები, რომელთა არსებობაც ამართლებს 
CAC სკანირების გამოყენებას, შემდეგია: მეტაბოლური 
სინდრომი, ანთებითი დაავადებები (მაგ., რევმატო-
იდული ართრიტი, სისტემური წითელი მგლურა, მაა-
ნკილოზებელი სპონდილიტი), აივ, ჰიპერტრიგლიცე-
რიდემია, სამხრეთ აზიური წარმომავლობა, ნაადრევი 
მენოპაუზა (40 წლამდე) და ორსულობასთან დაკავში-
რებული გართულებები, როგორიცაა პრეეკლამფსია. 
ენდოკრინული საზოგადოების ეს გაიდლაინი ახდე-
ნს დამატებით იმ დაავადებების იდენტიფიცირებას, 
რომლებიც ზრდის ASCVD-ის რისკს, ესენია: კუშინგის 
სინდრომი, კუშინგის დაავადება, მაღალი დოზებით 
გლუკოკორტიკოიდებით ქრონიკული თერაპია და შე-
საძლოა ზრდასრულთა ზრდის ჰორმონის დეფიციტი, 
აკრომეგალია და ჰიპოთირეოზი.

ცხრილი 3 გვიჩვენებს CAC-ის გამოყენებისადმი ზო-
გად მიდგომას, ლიპიდების დამაქვეითებელი საწყი-
სი თერაპიის შერჩევისას. პაციენტებთან, რომელთა 

საწყისი CAC ნულის ტოლია, უნდა განიხილებოდეს 
განმეორებითი ტესტირება, CAC ქულის ხელახლა 
შესაფასებლად და, შესაბამისად, შესაძლო რისკის 
(და მკურნალობის) ხელახალი კლასიფიკაციისთვის; 
Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis კვლევაში, CAC 
ქულების და კორონარული მოვლენების ანალიზის 
ბოლო მონაცემები მხარს უჭერს შემდეგ სქემას: და-
ბალი რისკის მქონე პაციენტებთან 10 წლიანი ASCVD 
რისკით <5%, განმეორებით CAC განისაზღვროს 5-7 
წლის შემდეგ, ზღვრული-საშუალო რისკის პაციენტებ-
თან 10-წლიანი ASCVD რისკით 5%-დან 19.9%-მდე%, 
განმეორებით CAC განისაზღვროს 3-5 წლის შემდეგ, 
მაღალი რისკის მქონე პაციენტებთან 10-წლიანი 
ASCVD რისკით ≥20% ან პაციენტებთან შაქრიანი დი-
აბეტით განმეორებით CAC განისაზღვროს 3 წლის შე-
მდეგ (45, 46). კორონარული არტერიების კალციუმი, 
ჩვეულებრივ, არ უნდა განმეორდეს უკვე აგრესიულად 
ნამკურნალებ პაციენტებთან, რადგან ის არ არის შე-
მუშავებული ლიპიდების დაქვეითების მკურნალობის 
ეფექტიანობის საზომად.

სიფრთხილეა საჭირო CAC ქულის გამოყენებისას 
მაღალი რისკის მქონე პაციენტებთან, როგორიცაა 
გენეტიკურად დადასტურებული ოჯახური ჰიპერქო-
ლესტეროლემია (FH). ვინაიდან CAC განსაზღვრავს 
კორონარული ათეროსკლეროზული ფოლაქის მხო-
ლოდ კალციფიცირებულ კომპონენტს (როგორც 
პირველად ჩანს მე-4 ტიპის ათერომაში), ახალი, 
არაკალციფიცირებული ფოლაქი CAC-ის მიერ შეი-
ძლება, ვერ იდენტიფიცირდეს. მაღალი რისკის მქონე 
ახალგაზრდა პაციენტებთან გენეტიკურად დადასტუ-
რებული FH-ით ან სხვა ათეროგენული ენდოკრინული 
მდგომარეობებით, რომლებიც შესაძლოა, აღენიშნე-
ბოდეთ მცირე ასაკიდან (მაგ. მძიმე სიმსუქნე, დიაბე-
ტი), ასეთი ადრეული ფოლაქი მიუთითებს ლიპიდების 
დამაქვეითებელი, ხანგრძლივი აგრესიული თერაპიის 
აუცილებლობაზე და CAC არ უნდა იყოს გამოყენე-
ბული, როგორც ერთადერთი გადამწყვეტი ფაქტო-
რი ლიპიდების დონის დამაქვეითებელი თერაპიის 
ინტენსივობის შესარჩევად. კონკრეტულ შემთხვე-
ვებში, ადრეული არაკალციფიცირებული ფოლაქის 
გამოსავლენად შეიძლება, გამოყენებული იყოს CT 
ანგიოგრაფია, თუმცა, ასეთი ტესტირება, ზოგადად, 
გამოიყენება სიმპტომურ პაციენტებთან. ასევე, საჭი-
როა სიფრთხილის გამოჩენა CAC-ის ნულოვანი მაჩ-
ვენებლის ინტერპრეტაციისას აქტიურ მწეველებში, 
რომლებსაც აქვთ თრომბოზის დამატებითი რისკი 
ათეროსკლეროზთან ერთად.

დღესდღეობით არსებობს შესანიშნავი მტკიცებულე-
ბა იმისა, რომ CAC ახდენს რისკის რეკლასიფიკაციას 
მეტაბოლური სინდრომისა და ტიპი 2 შაქრიანი დია-
ბეტის მქონე პაციენტებთან. მაგალითად, Malik et al-მა 
გამოიკვლიეს მეტაბოლური სინდრომის მქონე 1738, 
და და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის მქონე 881 პირი, 
ჯანმრთელობის ეროვნული ინსტიტუტისა და გულის, 
ფილტვის და სისხლის ეროვნული ინსტიტუტის მიერ 
დაფინანსებული ათეროსკლეროზის მრავალეთნიკურ 
(Lung, and Blood Institute-funded Multi-Ethnic Study of 
Atherosclerosis) კვლევაში (48). საშუალოდ 11.1 წლი-
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სურ 1. CVD მოვლენების სიხშირე ყოველ 1000 ადამია-
ნზე წელიწადში, გამოთვლილი CAC-ისა და LDL-C-ის სა-
ფუძველზე. CAC ახდენს ASCVD-ის რისკის პროგნოზირებას 
LDL-C-ისგან დამოუკიდებლად. პაციენტები, რომლებსაც 
აღენიშნებათ დაბალი LDL-C, მაგრამ მაღალი CAC, მიე-
კუთვნებიან მაღალი რისკის კატეგორიას, მაშინ, როცა 
პაციენტებს მაღალი LDL-C-ითა და CAC=0-ით, აღენიშნებათ 
დაბალი რისკი.

აბრევიატურები: CAC კორონარული არტერიების კალციუმი; CVD კარდიო-
ვასკულარული დაავადება; LDL დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი; LDL-C 
დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი. იბეჭდება Martin 
SS, Blaha M, Blankenstein R, et al. თანხმობით. ,,დისლიპიდემია, კორონარული 
ატერიების კალციუმი და ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული დაა-
ვადების ინციდენტობა: სტატინებით თერაპიის შედეგებზე გავლენის მქონე 
ფაქტორები, ათეროსკლეროზის მრავალეთნიკური კვლევიდან.’’ Circulation, 
2014;129(1):77–86. (43)
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ანი დაკვირვების შემდეგ, NRI-ის მაჩვენებელი CAC-
ისთვის, MetS-ის მქონე პაციენტებთან იყო 0.22, ხოლო 
დიაბეტის დროს – 0.23, რაც მიუთითებს ამ ჯგუფების 
რისკის სწორ რეკლასიფიკაციაზე. MetS-ისა და T2D-ის 
მქონე პაციენტებთან, CAC-ის ნულოვანი მაჩვენებლე-
ბით აღინიშნებოდა კარდიოვასკულარული მოვლენე-
ბის დაბალი სიხშირე, ხოლო CAC ≥400 ასოცირებული 
იყო ASCVD-ის 3.2 და 3.5-ჯერ გაზრდილ რისკთან, შესა-
ბამისად. CAC ქულამ შეძლო რისკის პროგნოზირება 
≥10 წლიანი დიაბეტის ხანგრძლივობის, ინსულინთე-
რაპიისა და გლიკემიური მაჩვენებლების შეწონვის 
შემდეგაც. CAC ქულა, ასევე, ახდენს რისკის პროგნო-
ზირებას ტიპი 1 დიაბეტის დროს (49).

ღირებულებები და პირადი შეხედულებები

ეს გაიდლაინი დიდ მნიშვნელობას ანიჭებს გადა-
წყვეტილების ერთობლივად მიღების პროცესს (პა-
ციენტის ჩართვას გადაწყვეტილების მიღების პრო-
ცესში). დამატებითი რისკების შესახებ ინფორმაცია 
უაღრესად მნიშვნელოვანია კლინიცისტისა და პა-
ციენტის მიერ პრევენციული თერაპიის ინდივიდუ-
ალიზაციის შესახებ ერთობლივი გადაწვეტილების 
მისაღებად. ზოგადი განხილვა, დარჩენილი სიცო-
ცხლის განმავლობაში ASCVD რისკის და, შესაბამი-
სად, მკურნალობის სარგებელის შესახებ, შეიძლება, 
იყოს კლინიცისტსა და პაციენტს შორის დისკუსიის 
მნიშვნელოვანი ნაწილი ახალგაზრდა პაციენტების 
შემთხვევაში. როდესაც პაციენტს არ სურს ან არ შეუძ-
ლია მედიკამენტების მიღება ან ურჩევნია პრევენცი-
ული მედიკამენტების მიღება ნებისმიერი ხარისხის 
რისკის დროს, რისკის გაღრმავებული სტრატიფიკა-
ცია არ აღემატება ტრადიციული რისკის ფაქტორების 
სტანდარტულ შეფასებას.

2. ჰიპერტრიგლიცერიდემია
2.1 ზრდასრულებთან, რომელთა ტრიგლიცერიდების 

დონე უზმოდ არის >500 მგ/დლ-ზე (>5,6 მმოლ/ლ), 
პანკრეატიტის პრევენციის მიზნით რეკომენდე-
ბულია ფარმაკოლოგიური მკურნალობა, დიეტასა 
და ფიზიკურ აქტივობასთან ერთად. (1ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ტრიგლიცერიდების >1000 მგ/დლ (>11,3 მმო-

ლ/ლ) დონის მქონე პაციენტებთან ხშირად 
არ ფიქსირდება საკმარისი პასუხი მედიკამე-
ნტებზე, შესაბამისად, სასიცოცხლოდ მნიშ-
ვნელოვანია დიაბეტის კონტროლი, კვების 
მოდიფიკაცია და წონის კლება.

მტკიცებულებები და დისკუსია

მიუხედავად იმისა, რომ კავშირი მძიმე ჰიპერტრიგ-
ლიცერიდემიასა და მწვავე პანკრეატიტს შორის 
დადასტურებულია, რანდომიზებული კონტროლი-
რებული კვლევების (RCTs) არარსებობა, რომელიც 
იკვლევს აქვს თუ არა TG-ის დაქვეითებას პანკრეატი-
ტის პრევენციის უნარი, აჩენს კითხვას, არის თუ არა 
აღწერილი კავშირი მიზეზ-შედეგობრივი (50). პაცი-
ენტებთან, რომლებსაც აღენიშნებათ გამოხატული 
ჰიპერტრიგლიცერიდემია, მნიშვნელოვანია მედი-

კამენტების გადაფასება და, თუ ეს შესაძლებელია, 
ისეთი მედიკამენტების მიღების შეწყვეტა, როგორი-
ცაა ესტროგენი და ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტები, 
რომლებიც ხელს უწყობს TG-ის დონის მატებას. უფრო 
ვრცელი სია მოცემულია სექციაში – „გაიდლაინების 
იმპლემენტაციამდე გასათვალისწინებელი ფაქტო-
რები“. ისეთ მედიკამენტებს, როგორიცაა სტატინები, 
ფიბრატები და ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები, ცხოვრე-
ბის წესის მოდიფიკაციასთან ერთად, შეუძლია ადე-
კვატურად დააქვეითოს TG-ის დონე, პაციენტებთან, 
რომელთა TG არის 500-1000 მგ/დლ (5.6-დან 11.3 
მმოლ/ლ-მდე) და ამით შეამციროს პანკრეატიტის 
რისკი. თუმცა, პაციენტებთან, რომელთა TG-ის დონე 
მკვეთრად აღემატება 1000 მგ/დლ-ს (11.3 მმოლ/ლ), 
ამ მედიკამენტებმა შეიძლება, ვერ შეძლოს TG-ის სა-
თანადოდ დაქვეითება და, შესაბამისად, შეიძლება, 
საჭირო გახდეს დიეტა ცხიმის ძალიან დაბალი შემ-
ცველობით, წონის კლება, ალკოჰოლის მიღებისგან 
თავის არიდება და გლიკემიის კონტროლი (დიბე-
ტის მქონე პაციენტებთან) პანკრეატიტის თავიდან 
ასაცილებლად. თუმცა, ახლახან აღმოჩნდა, რომ 
ვოლანესორსენი (volanesorsen), apoC3-ის საკვლევი 
ანტისენს ოლიგონუკლეოტიდი, მკვეთრად ამცირებს 
TG-ის დონეს პაციენტებთან, რომელთაც აღენიშნე-
ბათ TG-ის დონის ძლიერი მატება (ქილომიკრონემიის 
სინდრომი) ჰომოზიგოტური ლიპოპროტეინ ლიპაზას 
(LPL) დეფიციტის გამო (51, 52). თუმცა, უსაფრთხოე-
ბის პროფილში ყურადსაღებია თრომბოციტოპენი-
ის საფრთხე, რომელიც არაპროგნოზირებადია და 
შეიძლება, იყოს მძიმე. ვოლანესორსენის, როგორც 
ახალი წამლის გამოყენება არ დამტკიცებულა აშშ-ის 
სურსათისა და წამლის ადმინისტრაციის (FDA) მიერ; 
თუმცა, დამტკიცებულია ევროკავშირში.

2.2 ჰიპერტრიგლიცერიდემიით გამოწვეული პანკ-
რეატიტის მქონე პაციენტებთან სამუშაო ჯგუფი 
ეწინააღმდეგება ტრიგლიცერიდების დონის შე-
სამცირებლად პირველი რიგის თერაპიის სახით, 
მწვავედ, პლაზმაფერეზის გამოყენებას. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● პლაზმაფერეზი შეიძლება, სასარგებლო იყოს 

იმ პირებთან, რომლებიც არ პასუხობენ ტრიგ-
ლიცერიდების დამაქვეითებელ ტრადიციულ 
მეთოდებს. ასეთ პაციენტებს მიეკუთვნებიან 
პირები, რომლებსაც აღენიშნებათ ტრიგლი-
ცერიდების განსაკუთრებულად მაღალი დონე 
(მაგ., >10 000 მგ/დლ-ზე მეტი [>112,9 მმოლ/ლ]) 
ან უკიდურესად მაღალი რისკის სიტუაციები, 
როგორიცაა ორსულობა.

მტკიცებულებები და დისკუსია

პლაზმაფერეზი განიხილება, როგორც გამოსადეგი 
სტრატეგია TG-ით გამოწვეული პანკრეატიტის მწვა-
ვე მართვისთვის (53-58). თუმცა, TG-ით გამოწვეული 
პანკრეატიტის უმეტეს შემთხვევაში, არ არსებობს 
რამე მტკიცებულება, რომელიც ადასტურებს ამ მე-
თოდის უპირატესობას ცხიმის ორალურად მიღების 
შეწყვეტასთან შედარებით, რის შემდეგაც TG-ის დონე 
სწრაფად ქვეითდება, თუ დამატებით ქილომიკრო-
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ნები არ შედის სისხლის მიმოქცევაში. მეტიც, პლაზ-
მაფერეზი მხოლოდ დროებით აუმჯობესებს TG-ის 
დონეს გამომწვევ მიზეზზე ზემოქმედების გარეშე 
(59). ერთ-ერთი მონოცენტრული კვლევის თანახმად, 
TG-ით გამოწვეული პანკრეატიტის გამოსავალი არ 
გაუმჯობესდა პლაზმაფერეზის გამოყენების ფონზე 
(60). პლაზმაფერეზი უნდა იყოს არჩევანი მხოლოდ 
იმ პაციენტებთან, რომლებიც არ რეაგირებენ ტრა-
დიციულ მეთოდებზე ან რომლებსაც აღენიშნებათ 
TG-ის ძლიერ მომატებული დონე (მაგ., 10 000 მგ/დლ-
ზე მეტი [112,9 მმოლ/ლ]). გარდა ამისა, პლაზმის გა-
მოცვლა, CII აპოლიპოპროტეინის მისაწოდებლად, 
სასარგებლოა ერთეულ პაციენტებთან, რომლებსაც 
აქვთ აპოლიპოპროტეინ CII-ის დეფიციტი.

2.3 პაციენტებთან, რომლებსაც არ აქვთ შაქრიანი 
დიაბეტი და აღენიშნებათ ჰიპერტრიგლიცერი-
დემიით გამოწვეული პანკრეატიტი, სამუშაო 
ჯგუფი ეწინააღმდეგება ინსულინის ინფუზიის 
რუტინულ გამოყენებას. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● დეკომპენსირებული დიაბეტის არსებობისას, 

გლუკოზის დონის ნორმალიზებისთვის გამო-
ყენებული უნდა იყოს ინსულინთერაპია.

მტკიცებულებები და დისკუსია

მონაცემები, რომლებიც მხარს დაუჭერს ინსულინის 
ინფუზიის გამოყენებას TG-ით გამოწვეული პანკრე-
ატიტის დროს, მწირია. არაჰიპერგლიკემიურ პაციე-
ნტებთან ინსულინის დაბალი დოზა (1-დან 2 ერთეუ-
ლამდე საათში), ჩვეულებრივ, საკმარისია ცხიმოვან 
ქსოვილში ლიპოლიზის ინჰიბირებისთვის, მოცირკუ-
ლირე თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების (FFA) დონის 
დაქვეითებისთვის და, თეორიულად, ღვიძლის მიერ 
TG-ის წარმოქმნის შემცირებისთვის. ინსულინს, ასევე, 
შეუძლია გაზარდოს LPL-ის აქტივობა, რასაც შეუძლია 
დააჩქაროს TG-ის კლირენსი პლაზმიდან. მიუხედავად 
იმისა, რომ რამდენიმე კვლევაში დაფიქსირდა TG-ის 
დაქვეითება ინსულინის ინფუზიის შემდეგ, შაქრია-

ნი დიაბეტის არმქონე პაციენტებთან, რომლებსაც 
აღენიშნებოდათ TG-ით გამოწვეული პანკრეატიტი, 
(61-65), მოხდებოდა თუ არა ტრიგლიცერიდების 
მსგავსი შემცირება ინსულინის გამოყენების გარეშე, 
მხოლოდ ცხიმის პერორალური მიღების შეზღუდვით, 
გაურკვეველია (66). დეკომპენსირებულ დიაბეტთან 
ასოცირებული ქილომიკრონემიის შესახებ ჩატარებუ-
ლმა ერთმა კვლევამ აჩვენა, რომ უზმოდ ყოფნამ და 
ინსულინის ინფუზიამ გამოიწვია TG-ის უფრო სწრაფი 
დაქვეითება, ვიდრე მხოლოდ ინსულინის გამოყე-
ნებამ (66). სავარაუდოდ, ეს გამოწვეულია ცხიმოვან 
ქსოვილში ლიპოლიზის შემცირებით, რასაც მოსდე-
ვს ღვიძლში TG-ის სინთეზის შემცირება; პლაზმის 
FFA-ები, ჩვეულებრივ, ქვეითდება ინსულინის ძალი-
ან დაბალი დოზებით. იმის გათვალისწინებით, რომ 
არ არსებობს მკაფიო მტკიცებულება და სახეზეა 
მხოლოდ მცირე კვლევების მონაცემები, რომელთა 
მიხედვითაც შესაძლო ეფექტიანობა არ არის გამო-
რიცხული, შეიძლება, განიხილებოდეს ინსულინის 
დაბალი დოზებით გონივრული გამოყენება.

ინსულინის ისეთი მაღალი დოზები, როგორიც რუ-
ტინულად გამოიყენება დიაბეტური კეტოაციდოზის 
დროს (>0.1 ერთეული/კგ), ზრდის მწვავე ჰიპოგლი-
კემიის რისკს. ჰიპოგლიკემიის პრევენციის მიზნით 
ინსულინის გლუკოზის ინფუზიასთან ერთად გამო-
ყენებისას მოსალოდნელია ნახშირწყლებით გამო-
წვეული TG-ის წარმოქნის ზრდა, რაც საბოლოოდ 
საპირისპირო შედეგს გამოიღებს.

2.4 ზრდასრულებისთვის, რომლებიც იღებენ სტატი-
ნებს და მაინც აღენიშნებათ ტრიგლიცერიდების 
დონის ზომიერი მატება >150 მგ/დლ (>1,7 მმო-
ლ/ლ) და, რომლებსაც აქვთ ათეროსკლეროზული 
კარდიოვასკულარული დაავადება ან დიაბეტი 
და დამატებითი ორი რისკის ფაქტორი, შემოთა-
ვაზებულია ეიკოზაპენტაენოის მჟავას ეთილის 
ესთერის დამატება გულსისხლძარღვთა დაავა-
დების რისკის შემცირების მიზნით. (2ØØØO)

ცხრილი 3. გადაწყვეტილების მიღების შემოთავაზებული მიდგომა, კორონარული არტერიების კალციუმის მაჩვე-
ნებლის შერჩევითად გამოყენების შესახებ რისკის პროგნოზირებისთვის

10 წლიანი ASCVD-ის გამოთვლილი რისკისა და CAC-ის ქულის გამოყენება სტატინებით თერაპიის შესახებ გადაწყვეტილების მისაღებად

პაციენტთან ASCVD-ის ათწლიანი რისკი <5% 5-7.4% 7.5-19.9% ≥20%

კონსულტირება მხოლოდ ASCVD-ის 10 წლიანი 
რისკის მიხედვით

სტატინები არაა 
რეკომენდებული

განიხილება 
სტატინების გამოყენება

სტატინები 
რეკომენდებულია

სტატინები 
რეკომენდებულია

კონსულტირება ASCVD-ის 10 
წლიანი რისკისა და CAC-ის 
მიხედვით

თუ CAC ქულა=0 სტატინები არაა 
რეკომენდებული

სტატინები, ზოგადად, 
არაა რეკომენდებული

სტატინები, ზოგადად, 
არაა რეკომენდებული

სტატინები 
რეკომენდებულია

თუ CAC ქულა>0 სტატინები შეიძლება, 
განიხილებოდეს

სტატინები 
რეკომენდებულია

სტატინები 
რეკომენდებულია

სტატინიები 
რეკომენდებულია

ცვლის თუ არა CAC ქულა მკურნალობის გეგმას?

X

CAC ნაკლებად 
ეფექტიანია ამ 
პოპულაციაში

✓

CAC-ს შეუძლია რისკის 
რეკლასიფიცირება (გა-
ზრდა ან დაქვეითება)

✓

CAC-ს შეუძლია რისკის 
რეკლასიფიცირება (გა-
ზრდა ან დაქვეითება)

X

CAC არაა ეფექტიანი ამ 
პოპულაციაში

აბრევიატურები: ASCVD, ათროსკლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადება; CAC, კორონარული არტერიების კალციუმი. CAC=0 მაჩვენებელი არ უნდა 
გამოიყენებოდეს მხოლოდ ცხოვრების წესის მოდიფიკაციის გამოყენების გამამართლებელ ფაქტად და ფარმაკოთერაპიის გამოსარიცხად ოჯახური 
ჰიპერქოლესტეროლემიის, შორსწასული დიაბეტის და/ან აქტიური მწეველობის დროს.

Greenland P, Blaha MJ, Budoff MJ, Erbel R, Watson KE. “Coronary Calcium Score and Cardiovascular Risk.” J Am Coll Cardiol. 2018; 72(4): 434–447 (47)
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ტექნიკური შენიშვნები:
 ● რისკის ფაქტორები მოიცავს ტრადიციულ 

რისკის ფაქტორებს და რისკის გამაძლიერე-
ბელ ფაქტორებს.

 ● ეიკოზაპენტაენოის მჟავას ეთილის ესთერის 
დოზა არის 4 გრამი დღეში.

 ● თუ ეიკოზაპენტაენოის მჟავას ეთილის ესთერი 
არ არის ხელმისაწვდომი, მაშინ მიზანშეწო-
ნილია ფიბრატების გამოყენების განხილვა.

მტკიცებულებები და დისკუსია

ჰიპერტრიგლიცერიდემიასა და მომატებულ CV რისკს 
შორის კავშირი ცნობილია უკვე თითქმის 50 წელზე 
მეტია. ეს კავშირი დაფიქსირდა რამდენიმე ეპიდემი-
ოლოგიურ კვლევაში და უფრო ძლიერი იყო ქალების 
შემთხვევაში (67). ბოლო ათწლეულის განმავლობა-
ში, გარკვეული გენეტიკური კვლევებით დამტკიცდა, 
რომ გენები, რომლებიც არეგულირებს TG-ის დონეს, 
თამაშობს გამომწვევ როლს ათეროსკლეროზისა და 
კარდიოვასკულარული დაავადების პათფიზიოლოგი-
აში (68-70) და დადასტურდა, რომ ჰეტეროზიგოტური 
დელეცია და LPL-ის სხვა სახის მუტაციები ზრდის კარ-
დიოვასკულარული დაავადების რისკს (71).

VA-HIT კვლევაში, რომელშიც ჩართული იყვნენ კო-
რონარული დაავადების მქონე მამაკაცები დაბალი 
HDL-C-ით, TG-ის მსუბუქი მატებით (საშუალო TG 160 მგ/
დღე [1.8 მმოლ/ლ]) და საშუალო LDL-C 112 მგ/დლ-ით 
(2.9 მმოლ/ლ), დაფიქსირდა არაფატალური MI-ის ან 
კორონარული სიკვდილობის პირველადი კომპოზი-
ტური საბოლოო წერტილის მნიშვნელოვანი შემცი-
რება გემფიბროზილის ჯგუფში პლაცებოს ჯგუფთან 
შედარებით (72). ეს კვლევა ჩატარდა ASCVD-ის მქონე 
პაციენტებთან სტატინების ფართო გამოყენებამდე. 
შედეგად, post hoc ანალიზით გაკეთდა დასკვნა, რომ 
ფიბრატებს გააჩნია CV მოვლენების შემამცირებელი 
ეფექტი TG-ის მაღალი და HDL-ის დაბალი დონეების 
მქონე პაციენტებთან, თუმცა, ამ პრეპარატების საე-
რთო სარგებელი სტატინებით ნამკურნალებ პაცი-
ენტებთან არ იქნა ნანახი. მიუხედავად იმისა, რომ 
ფენოფიბრატის შესახებ ჩატარებულმა კვლევებმა, 
მათ შორის ACCORD-მა, რომელიც შემოიფარგლებოდა 
T2D-ის მქონე პაციენტებით, არ აჩვენა ამ პრეპარა-
ტის საერთო CV სარგებელი სტატინით ნამკურნალებ 
ჯგუფში, იმ პაციენტების ქვეჯგუფის ანალიზით, რო-
მელთაც აღენიშნებოდათ TG-ის დონე >200 მგ/დლ 
(2.3 მმოლ/ლ) და HDL-ის დაბალი დონე (<40 მგ/დლ 
[1.0 მმოლ/ლ]), დაფიქსირდა ფენოფიბრატთან ასო-
ცირებული სარგებელი (73). ეს ქვეჯგუფის ანალიზები 
არ იყო წინასწარ დაგეგმილი, გარდა ACCORD კვლევი-
სა. ეს შედეგები სტატისტიკურად არასრულყოფილია, 
რადგან მოიცავს ქვეჯგუფებს, რომლებიც გაერთი-
ანდა მეტა-ანალიზისთვის. PPAR ალფა აგონისტის 
შესახებ მიმდინარე, PROMINENT კვლევა, რომელიც 
შეისწავლის ამ პრეპარატთან ასოცირებულ CV გა-
მოსავალს, მოიცავს პაციენტებს ჰიპერტრიგლიცე-
რიდემიით (TG 200-499 მგ/დლ [2.3-5.6 მმოლ/ლ]) და 
დაბალი HDL-C-ით (<40 მგ/დლ [1.0 მმოლ/L] მამაკა-
ცებში და ქალებში) და, პირველად, სრულყოფილად 

გამოიკვლევს სტატინისა და ფიბრატის კომბინაციის 
გავლენას CVD-ზე, მაღალი TG-ის პირობებში.

მრავალრიცხოვანი კვლევებით არ დადასტურდა CVD 
სარგებელი 1 გ/დღეში EPA-ისა და დოკოზაჰექსაენო-
ის მჟავას (DHA), ზოგადად, როგორც ომეგა-3 მჟავას 
ეთილის ესთერების (O3AEE), კომბინაციით (74, 75). 
ამის საპირისპიროდ, ორმაგ ბრმა RCT-ში, სახელწო-
დებით REDUCE-IT, სტატინებით ნამკურნალებ მაღა-
ლი რისკის მქონე პოპულაციაში, რომელთა LDL-C იყო 
<100 მგ/დლ (2.6 მმოლ/ლ) და უზმოდ TG აღწევდა 500 
მგ/დლ-მდე (5.6 მმოლ/ლ). L), EPA ეთილის ესთერმა, 4 
გ/დღეში დოზით, შეამცირა CVD მოვლენები (ფარდო-
ბითი რისკის შემცირება [RRR] 25%) (76). საკვლევი 
პოპულაცია შედგებოდა პაციენტებისაგან ASCVD-ით 
ან T2D-ით და 2 დამატებითი რისკის ფაქტორით. მი-
უხედავად იმისა, რომ კვლევაში ჩართვის კრიტერიუ-
მებში მითითებული იყო, რომ დიაბეტის მქონე პაცი-
ენტებს უნდა ჰქონოდათ, სულ მცირე, 1 დამატებითი 
რისკის ფაქტორი, რეალური საცდელი პოპულაციის 
ანალიზმა აჩვენა, რომ დიაბეტით დაავადებულთა 
უმეტესობას ჰქონდა, სულ მცირე, 2 სხვა რისკის 
ფაქტორი (77). ეს უკანასკნელი იყო ან ტრადიციული 
რისკის ფაქტორები, ან ფაქტორები, რომლებიც ჩა-
ითვლებოდა რისკის გამაძლიერებელ ფაქტორებად: 
hsCRP > 3 მგ/ლ; კრეატინინის კლირენსი >30 და <60 
მლ/წთ; და რეტინოპათია, მიკროალბუმინურია და 
გოჯ/მხრის ინდექსი <0.9 (78). როგორც ჩანს, ASCVD 
მოვლენების შემცირება არ იყო დაკავშირებული არც 
TG-ის საწყის მომატებულ დონესთან და არც მკურ-
ნალობის დროს TG დონეებთან <150 vs >150 მგ/დლ 
(<1.7 vs >1.7 მმოლ/ლ) (76). გარდა ამისა, წინასწარ გა-
ნსაზღვრულმა ქვეჯგუფის ანალიზმა T2D-ის მქონე და 
არმქონე პაციენტებთან აჩვენა მსგავსი სარგებელი.

REDUCE-IT არ იყო CVD გამოსავლის შემსწავლელი 
პირველი რანდომიზებული კვლევა, რომელმაც აჩ-
ვენა სუფთა EPA-ის გამოყენების სარგებელი. CVD-
ის სარგებელი ნანახი იყო რანდომიზებულ, სუფთა 
EPA-ის შესახებ ჩატარებულ ღია კვლევაში, სადაც 
იაპონელი პაციენტების პოპულაციაში გამოიყე-
ნეს EPA-ის ეთილის ესთერის არსებითად იდენტუ-
რი, ეთილის ესთერის პრეპარატი დოზით 1.8 გრამი 
დღეში, თუმცა, როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ეს 
იყო ღია კვლევა, რაც აჩენს შესაძლო მიკერძოების 
არსებობის რისკს. REDUCE-IT-ში დაფიქსირებული CVD 
სარგებელი არ ვრცელდება სხვა ომეგა-3 ცხიმოვან 
მჟავებზე, განსაკუთრებით, EPA და DHA კომბინაციის 
მქონე ცხიმოვან მჟავებზე. STRENGTH იყო პირველი 
კვლევა, სადაც გამოიყენეს EPA-ისა და DHA-ის სრული 
დოზის (4 გრამი დღეში) კომბინაცია პაციენტებთან, 
რომლებსაც აღენიშნებოდათ მაღალი TG (200-499 
მგ/დლ [2.3-5.6 მმოლ/ლ] და დაბალი HDL-C ( <40 მგ/
დლ [1.0 მმოლ/ლ] მამაკაცების შემთხვევაში და <45 
მგ/დლ [1.2 მმოლ/ლ] ქალების შემთხვევაში). მონა-
წილეებს ანამნეზში არ აღნიშნებოდათ CVD მოვლე-
ნები, მაგრამ იყვნენ CVD-ის მაღალი რისკის ჯგუფში. 
კვლევა შეწყდა მონაცემთა მონიტორინგის საბჭოს 
მიერ, მისი წარმატების დაბალი ალბათობის გამო. 
ჯერ არ არსებობს მონაცემები EPA-ისა და DHA-ის შე-
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NEWMAN ET AL.

მცველი დანამატების ASCVD რისკის შესამცირებლად 
გამოყენების მხარდასაჭერად.

2.5 ტრიგლიცერიდების მომატებული დონის მქონე 
პაციენტებთან (>150 მგ/დლ-დან 499 მგ/დლ-მდე 
[1.7 მმოლ/ლ-დან 5.6 მმოლ/ლ-მდე]), შემოთა-
ვაზებულია ტრიგლიცერიდების განსაზღვრა 
ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტებით თერაპიის 
დაწყებამდე და თერაპიის დაწყების შემდეგ. 
(2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტების გამოყენება 

უკუნაჩვენებია, როდესაც ტრიგლიცერიდების 
დონე აღემატება 500 მგ/დლ-ს (5,6 მმოლ/ლ).

მტკიცებულება

მიუხედავად იმისა, რომ დღესდღეისობით ნაღვლის 
მჟავას სეკვესტრანტები იშვიათად გამოიყენება ჰი-
პერქოლესტეროლემიის სამკურნალოდ, ამ პრეპარა-
ტებს ზოგჯერ იყენებენ დიაბეტით დაავადებულ პაცი-
ენტებთან, რადგან მათ, ასევე, აქვთ გლიკირებული 
ჰემოგლობინის დონის (HbA1c) დაქვეითების უნარი 
(79). ნაღვლის მჟავების სეკვესტრანტების გამოყენე-
ბამ შეიძლება, გამოიწვიოს პლაზმური TG-ის დონის 
მატება VLDL-ის წარმოქმნის სიჩქარის გაზრდის გამო, 
თუმცა, ეს ეფექტი ცვალებადია (80). პაციენტებს, რომ-
ლებსაც აღენიშნებათ TG-ის მაღალი საწყისი დონე 
(>500 მგ/დლ [5,6 მმოლ/ლ]), ნაღვლის მჟავების სე-
კვესტრანტებით მკურნალობის შემდეგ შეიძლება, 
აღენიშნებოდეთ TG-ის ძალიან მაღალი დონე (81). 
შედეგად, ითვლება, რომ ჰიპერტრიგლიცერიდემია 
არის შედარებითი უკუჩვენება ამ კლასის პრეპარა-
ტების გამოყენებისთვის (81). მეტა-ანალიზში, TG, 
ასევე, მნიშვნელოვნად გაიზარდა ნაღვლის მჟავე-
ბის სეკვესტრანტების უფრო ახალი წარმომადგენე-
ლის, კოლესეველამის (82) გამოყენების შემდეგაც. 
ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტებით მკურნალობაზე 
ტრიგლიცერიდების პასუხის ცვალებადობის გამო, 
სამუშაო ჯგუფის მიერ შემოთავაზებულია პლაზმური 
TG-ის შემოწმება ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტებით 
მკურნალობის დაწყებამდე და მოგვიანებით, მკურ-
ნალობის დაწყებიდან რამდენიმე კვირის შემდეგ.

3. შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2
3.1 ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტისა და სხვა კარდიოვა-

სკულარული რისკის ფაქტორების მქონე ზრდა-
სრულებთან კარდიოვასკულარული რისკის შე-
სამცირებლად რეკომენდებულია სტატინებით 
თერაპია ცხოვრების წესის მოდიფიკაციასთან 
ერთად. (1ØØØØ)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● მაღალი ინტენსივობის სტატინების გამოყე-

ნება უნდა მოხდეს ათეროსკლეროზული კა-
რდიოვასკულარული დაავადების მქონე პაცი-
ენტებთან ან ისეთ პაციენტებთან, რომლებსაც 
აღენიშნებათ ათეროსკლეროზული კარდიოვა-
სკულარული დაავადების რისკის ფაქტორები 
ან რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორები.

 ● სტატინები არ უნდა იყოს გამოყენებული ორ-
სულ ქალებთან ან ქალებთან, რომლებიც ცდი-
ლობენ დაორსულებას.

 ● 75 წელზე მეტი ასაკის პაციენტებთან სტატი-
ნებით მკურნალობის გაგრძელება ან სტატინე-
ბით მკურნალობის დაწყება დამოკიდებულია 
ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 
დაავადების რისკზე, პროგნოზზე, მედიკამენ-
ტთა პოტენციურ ურთიერთქმედებაზე, პოლი-
ფარმაციაზე, მენტალურ ჯანმრთელობასა და 
პაციენტის სურვილზე.

მტკიცებულებები და დისკუსია

T2D-ის თანმხლებ დისლიპიდემიას ახასიათებს ჰიპე-
რტრიგლიცერიდემია, HDL-C-ის დაბალი დონე და LDL-
C-ის ზომიერი ან ზღვრული მატება (83). LDL ნაწილა-
კები, როგორც წესი, მცირე და მკვრივია (83). საერთო 
apoB-ის დონე მომატებულია (84), რაც ასახავს TG-ით 
მდიდარი ლიპოპროტეინების და მცირე მკვრივი LDL 
ნაწილაკების რაოდენობის ზრდას. მსგავსი ლიპიდუ-
რი დარღვევები ხშირად შეინიშნება MetS-ის დროს, 
აშკარა დიაბეტის არარსებობის ფონზე (85).

არსებობს კონსენსუსი, რომ T2D-ის დროს, ASCVD-ის 
რისკი მატულობს 2-4-ჯერ (86, 87), რისკის მატების სი-
დიდე განსხვავებულია კვლევებს შორის. ზოგიერთი 
მიიჩნევს, რომ T2D არის „CVD რისკის ექვივალენტი“ 
(88) (ანუ ისეთივე ძლიერი რისკის ფაქტორია, რო გორც 
უკვე დადასტურებული CVD). სხვები ვარაუდობენ, რომ 
რისკი ნაკლებად ძლიერია, ვიდრე დადასტურებული 
CVD-ის დროს (89), თუმცა, ეჭვს არ იწვევს, რომ CVD-ის 
რისკი ნამდვილად მომატებულია T2D-ის არსებობი-
სას. პოპულაციაზე დაფუძნებულმა რეტროსპექტულმა 
კოჰორტულმა კვლევამ აჩვენა, რომ დიაბეტის მქონე 
პაციენტებმა უფრო ახალგაზრდა ასაკში გადაინაც-
ვლეს კარდიოვასკულარული დაავადების მაღალი 
რისკის კატეგორიაში, ვიდრე დიაბეტის არმქონეებმა 
(საშუალო განსხვავება 14.6 წელი). შაქრიანი დიაბე-
ტის მქონე მამაკაცები და ქალები შევიდნენ მწვავე 
MI-ის, ინსულტის ან ნებისმიერი მიზეზით სიკვდი-
ლის მაღალი რისკის კატეგორიაში 47.9 და 54.3 წლის 
ასაკში, შესაბამისად (90). ამ კვლევამ, ასევე, აჩვენა, 
რომ მდედრობითი სქესის დამცველობითი ეფექტი 
გულსისხლძარღვთა დაავადებებზე შემცირდა დია-
ბეტის არსებობისას. ასაკზე მორგებული საფრთხის 
ფარდობა (HR) მწვავე MI-სთვის დიაბეტის არმქონე 
პირებთან იყო 2,56 (95% სარწმუნოობის ინტერვალი 
[CI]: 2,53–2,60) მამაკაცების შემთხვევაში ქალებთან 
შედარებით, ხოლო დიაბეტის მქონე პაციენტებთან 
– 1,40 (CI: 1,36–1,43), მამაკაცების შემთხვევაში ქალებ-
თან შედარებით და უფრო დაბალი იყო სოციოდემოგ-
რაფიული ფაქტორების, თანმხლები დაავადებებისა 
და ჯანდაცვის სერვისების გამოყენების გათვალისწი-
ნებისას. დიაბეტის (და MetS-ის) მქონე პირებს, გარდა 
დისლიპიდემიისა, ხშირად აქვთ გულსისხლძარღვ-
თა დაავადებების განვითარების სხვადასხვა რისკის 
ფაქტორები, მათ შორის ჰიპერგლიკემია, ჰიპერტენ-
ზია, ნეფროპათია და მწეველობა. ძნელია იმის განსა-
ზღვრა, თუ რამდენია თითოეული რისკის ფაქტორის 
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წილი გულსისხლძარღვთა დაავადებების საერთო 
რისკში. თუმცა, გაერთიანებული სამეფოს დიაბეტის 
პროსპექტულ კვლევაში (UKPDS) რისკის ფაქტორე-
ბის ანალიზით, LDL-C იყო CVD მოვლენების ყველაზე 
ძლიერი პროგნოზული ფაქტორი (91). ამ დაკვირვე-
ბას მხარს უჭერს ძლიერი მტკიცებულება, რომ კა-
რდიოვასკულარული დაავადების რისკი უფრო მეტად 
მცირდება LDL-C-ის დონის დაქვეითებით, ვიდრე სხვა 
რისკის ფაქტორების მკურნალობით.

დისლიპიდემია ხშირად უმჯობესდება გლუკოზის 
დამაქვეითებელი თერაპიის ნებისმიერი მეთოდის 
გამოყენების შედეგად. კერძოდ, ინსულინის მიღების 
დაწყება ხშირად იწვევს TG-ის შემცირებას. მეთფო-
რმინს, რომელიც ხშირად არის არჩევის პრეპარატი 
T2D-ის სამკურნალოდ, შეუძლია დააქვეითოს TG-ის 
დონე და გამოიწვიოს HDL-C-ის მაჩვენებლის მცირედი 
გაუმჯობესება (92, 93). ეს ცვლილებები გამოწვეულია 
გლუკოზის დაქვეითებით თუ წონის კლებით, გაურ-
კვეველია. გლუკოზის დონის დამაქვეითებელი სხვა 
პრეპარატები, რომლებიც ასოცირებულია ლიპიდური 
პროფილის გაუმჯობესებასთან, მოიცავს გლუკაგონის 
მსგავსი პეპტიდი 1-ის (GLP-1) რეცეპტორების აგო-
ნისტებს (94, 95) და თიაზოლიდინდიონებს (93, 95). 
ნატრიუმ-გლუკოზის კო-ტრანსპორტერი 2-ის (SGLT2) 
ინჰიბიტორებს (96, 97) შეუძლია, ზომიერად გაზა-
რდოს LDL-C-ის დონე (98, 99). რა ახდენს გავლენას, 
გლუკოზის მოწესრიგება, პრეპარატის სპეციფიკური 
ეფექტები თუ წონის კლება, ძნელი შესაფასებელია. 
ზოგადად ითვლება, რომ სულფონილშარდოვანას 
წარმოებულები, დიპეპტიდილ პეპტიდაზა-4-ის ინ-
ჰიბიტორები, მეგლიტინიდები და α-გლუკოზიდაზას 
ინჰიბიტორები არ ახდენს გავლენას ლიპიდების დო-
ნეზე (93, 95, 100).

UKPDS-ს კვლევაში გამოიკვეთა, რომ შაქრიანი დია-
ბეტის ინტენსიურმა მკურნალობამ განაპირობა MI-ის 
რისკის სტატისტიკურად უმნიშვნელოდ, 16%-ით შე-
მცირება (101). თუმცა, კვლევის შემდგომი, ათწლიანი 
დაკვირვების განმავლობაში დაფიქსირდა MI-სა და 
ნებისმიერი მიზეზით სიკვდილობის რისკის მნიშვნე-
ლოვანი შემცირება (102). UKPDS 34-ში, რომელშიც გა-
ანალიზდა დიაბეტის მიზნები და CVD გამოსავალი 342 
ჭარბწონიან პაციენტთან, რომლებთანაც გამოიყენეს 
ინტენსიური მკურნალობა მეთფორმინით ან სტანდა-
რტული თერაპიით, დაფიქსირდა, რომ მეთფორმინის 
ჯგუფს ჰქონდა სიკვდილობისა და MI-ის მნიშვნელო-
ვნად ნაკლები რისკი, ვიდრე პაციენტებს, რომლებიც 
იყვნენ სტანდარტულ თერაპიაზე (103). სამ დიდ კვლე-
ვაში, სადაც პაციენტები იმყოფებოდნენ ინსულინით 
ინტენსიურ მკურნალობაზე, მკაცრი გლიკემიური კო-
ნტროლის შედეგად CV გამოსავალი ვერ გაუმჯობე-
სდა (104-106). კვლევა ACCORD-ში, 3,5 წლის მანძილზე 
ინსულინით ინტენსიურმა მკურნალობამ გამოიწვია 
HbA1c-ის შემცირება, როგორც მოსალოდნელი იყო, 
თუმცა, სიკვდილობა გაიზარდა, ხოლო ძირითადი CV 
მოვლენები მნიშვნელოვნად არ შემცირებულა (104). 
ADVANCE-ში, რომელშიც სისხლში გლუკოზის შემცი-
რების სხვადასხვა სტრატეგიის გამოყენებით მოხე-
რხდა სამიზნე HbA1c-ის მიღწევა – 6,5%, გლუკოზის 

კონტროლის ინტენსივობამ მნიშვნელოვნად არ შე-
ცვალა ძირითადი მაკროვასკულარული მოვლენები, 
სიკვდილობა CV მიზეზებით ან ნებისმიერი მიზეზით 
სიკვდილობა, 5 წლიანი დაკვირვების შემდეგ (105). 
VADT კვლევის შედეგების თანახმად, ცუდად ნამართი 
T2D-ის მქონე პაციენტებთან გლუკოზის დონის ინტენ-
სიურ კონტროლს არ ჰქონდა მნიშვნელოვანი გავლე-
ნა მძიმე CV მოვლენების ან სიკვდილობის სიხშირეზე, 
5.6 წლიანი დაკვირვების შემდეგ (106). პიოგლიტა-
ზონი Pro-Active კვლევაში (107); GLP-1 რეცეპტორის 
აგონისტები, ლირაგლუტიდი LEADER კვლევაში (108), 
დულაგლუტიდი REWIND-ში (109) და ალბიგლუტიდი 
HARMONY OUTCOMES-ში (110); SGLTL-2-ის ინჰიბიტო-
რები, ემპაგლიფლოზინი EMPA REG OUTCOMES-ში (111); 
კანაგლიფლოზინი CANVAS-ის კვლევაში (112); და და-
პაგლიფლოზინი DECLARE-TIMI 58-ში (113), ინახა, რომ 
ყველა ზემოთ ჩამოთვლილი მედიკამენტი ამცირებს 
უარყოფით CVD გამოსავალს, თუმცა, ამ ეფექტზე გლუ-
კოზის დონის შემცირების როლი გაურკვეველია.

სხვადასხვა თერაპიებიდან, რომლებიც გამოიყენება 
T2D-ის მქონე პაციენტებთან CVD-ის პრევენციის ან 
მკურნალობისთვის, დღემდე ყველაზე წარმატებუ-
ლია სტატინები, რომლებიც ძირითადად მოქმედებენ 
HMG-CoA რედუქტაზას ინჰიბირებით, რომელიც არის 
ქოლესტეროლის ბიოსინთეზის სიჩქარის მალიმი-
ტირებელი ფერმენტი, შესაბამისად, ხდება LDL რე-
ცეპტორების up-რეგულაცია და პლაზმაში LDL-C-ის 
დონის დაქვეითება. მიუხედავად იმისა, რომ LDL-C-
ის დონე, ჩვეულებრივ, არ იმატებს დიაბეტის დროს, 
სტატინების სარგებელი პირველად გამოვლინდა 
Heart Protection RCT კვლევაში, რომელიც ადარებდა 
ყოველდღიურ 40 მგ სიმვასტატინს და პლაცებოს 
(114). შაქრიანი დიაბეტის მქონე მონაწილეთა წინა-
სწარ განსაზღვრული მეორეული ანალიზით, სადაც 
პაციენტები რანდომულად იღებდნენ სიმვასტატი-
ნს დოზით 40 მგ, პირველადი დიდი ვასკულარული 
მოვლენების სიხშირე (მაგ., დიდი კორონარული მო-
ვლენები, ინსულტები, რევასკულარიზაცია) შემცირ-
და 22%-ით (95% CI: 13-30), 5 წლის განმავლობაში. 
(115). დაქვეითდა შემდგომი მოვლენების სიხშირეც 
(115). დიაბეტის მქონე პაციენტებთან, რომლებსაც 
კვლევაში ჩართვისას ანამნეზში არ აღენიშნებოდათ 
სისხლძარღვოვანი მოვლენები, დაფიქსირდა სისხლ-
ძარღვოვანი მოვლენების სიხშირის მნიშვნელოვანი, 
33%-იანი (95% CI: 17-46) შემცირება.

CARDS კვლევის თანახმად, T2D-ის მქონე პაციენტებ-
თან, რომელთა LDL-C-ის დონე არ იყო მაღალი და ანა-
მნეზში არ ჰქონდათ CVD, პლაცებოსთან შედარებით 
10 მგ ატორვასტატინის გამოყენებამ 3.9 წელზე მეტი 
ხნის განმავლობაში 37%-ით შეამცირა პირველადი 
CV მოვლენების რისკი, ინსულტის ჩათვლით (95% CI: – 
52-დან – 17-მდე, P = 0.001) (116). მაგრამ, ეს დასკვნები 
არ დადასტურდა ASPEN კვლევაში, თუმცა, აღნიშნულ 
კვლევას ჰქონდა რამდენიმე სტრუქტურული პრობლე-
მა (117). მიუხედავად ამისა, მეტა-ანალიზები, რომ-
ლებიც მოიცავს 100 000-ზე მეტ საკვლევ პირს, (118) 
ამტკიცებს სტატინების სასარგებლო ეფექტს გულსის-
ხლძარღვთა დაავადებების პროფილაქტიკის მხრივ 
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T2D-ის დროს. ლიპიდების დონის დამაქვეითებელი 
ეფექტის გარდა, სტატინებს აქვს სხვა, დადასტურე-
ბული პლეიოტროპული ეფექტები, ასე რომ, საფიქრე-
ბელია, რომ ამ პლეიოტროპული ეფექტებიდან ზო-
გიერთმა შეიძლება, ხელი შეუწყოს CVD მოვლენების 
პრევენციას. თუმცა, მეტა-ანალიზები (სტატინების 
RCT-ების) მიუთითებს, რომ დიაბეტის მქონე პაციე-
ნტებთან LDL-C-ის ყოველი 40 მგ/დლ-ით (1.0 მმოლ/ლ) 
შემცირებისას, CVD მოვლენების რისკი მცირდება, და-
ახლოებით, 20%-ით, ხოლო სიკვდილობა – დაახლოე-
ბით, 10%-ით (118, 119), რაც ნიშნავს, რომ ლიპიდების 
დაქვეითება ბევრად უფრო დიდ როლს თამაშობს CVD-
ის პრევენციაში, ვიდრე სავარაუდო პლეიოტროპული 
ეფექტები. ქოლესტეროლის კვლევებში მონაწილე 
პირების (CTT) მეტა-ანალიზით, რომელიც შეისწავლი-
და 14 რანდომიზებულ კვლევაში მონაწილე, შაქრიანი 
დიაბეტის მქონე პაციენტს, რომლებიც სტატინებით 
მკურნალობდნენ, საშუალოდ, 4.3 წლის განმავლობაში, 
დაფიქსირდა MI-ის ან კორონარული სიკვდილობის 
(0.78, 0.69-0.87; P <0.0001), კორონარული რევასკულარი-
ზაციის (0.75, 0.64-0.88; P <0.0001) და ინსულტის ერთნა-
ირი ხარისხით შემცირება (0.79, 0.67-0.93; P = 0.0002), 
დიაბეტის მქონე და დიაბეტის არმქონე მონაწილეებს 
შორის(118). გარდა ამისა, კლინიკურ კვლევებში, შაქ-
რიანი დიაბეტის არმქონე პირებთან მტკიცე კავშირის 
არსებობა CVD მოვლენებსა და LDL-C დონეს შორის, 
რომელიც არაა დამოკიდებული ქოლესტეროლის 
დამაქვეითებელი თერაპიის მეთოდზე, მიუთითებს, 
რომ LDL-C დონის დაქვეითება არის ASCVD-ის რისკის 
დაქვეითების მთავარი მექანიზმი.

3.2 პაციენტებთან ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტით და 
სხვა კარდიოვასკულარული რისკის ფაქტორე-
ბით, კარდიოვასკულარული რისკის შესამცირებ-
ლად შემოთავაზებულია LDL ქოლესტეროლის 
დაქვეითება სამიზნე მაჩვენებლამდე <70 მგ/
დლ-მდე (1.8 მმოლ/ლ). (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● თუ LDL ქოლესტეროლის დონე არის >70 მგ/

დლ (1,8 მმოლ/ლ), ცხოვრების წესის მოდი-
ფიკაციას უნდა დაემატოს სტატინით თერაპია.

 ● პაციენტებთან, რომლებსაც აქვთ დადასტუ-
რებული ათეროსკლერული კარდიოვასკულა-
რული დაავადება ან მრავლობითი რისკის 
ფაქტორები LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს 
<55მგ/დლ (1,4 მმოლ/ლ).

 ● თუ LDL ქოლესტეროლის სამიზნე მაჩვენებლის 
მიღწევა ვერ მოხერხდა სტატინების მეშვეო-
ბით, შესაძლებელია, საჭირო გახდეს LDL-და-
მაქვეითებელი დამატებითი თერაპიის (ეზეტი-
მიბი, პროპროტეინ კონვერტაზა სუბტილიზინ/
კექსინი ტიპის 9-ის ინჰიბიტორი) გამოყენება.

 ● რისკის ფაქტორები მოიცავს რისკის ტრადიცი-
ულ ფაქტორებსა და რისკის გამაძლიერებელ 
ფაქტორებს.

მტკიცებულებები და დისკუსია

მნიშვნელოვანი მტკიცებულება, რომელიც მომდინა-
რეობს სტატინებზე ჩატარებული იმ RCT-დან, სადაც 

გამოიყენებოდა სტატინები მონოთერაპიის სახით, 
სტატინები ეზეტიმიბთან ან PCSK9-ის მონოკლონურ 
ანტისხეულებთან კომბინაციაში და, რომლებიც მო-
იცავდა ASCVD-ის მქონე და არმქონე პაციენტებს და 
ქვეჯგუფებს, დიაბეტის მქონე პაციენტებით, აჩვენებს, 
რომ რაც მეტია LDL-C-ის დონის დაქვეითების ხარისხი, 
მით მეტად მცირდება CV მოვლენების განვითარების 
რისკი (123, 124). ეს სარგებელი დამოკიდებულია LDL-
C-ის დაქვეითების აბსოლუტურ ხარისხზე და ASCVD-
ის საწყის რისკზე (125). სტატინებზე ჩატარებული 16 
კვლევის CTT-ის მეტა-ანალიზმა, რომელიც სწავლობ-
და თითოეული მონაწილის მონაცემებს, აჩვენა, რომ 
LDL-C-ის ყოველი 1 მმოლ/ლ-ით (39 მგ/დლ) დაქვეი-
თებისას დიდი ASCVD მოვლენებისთვის RRR იყო 22% 
(HR 0.78; 95% CI: 0.76-0.80; P <0.0001).

PROVE-IT TIMI 22 კვლევაში, რომელიც ჩატარდა მწვა-
ვე კორონარული სინდრომის მქონე ძალიან მაღალი 
რისკის პაციენტებზე, დაფიქსირდა რისკის (სიკვდი-
ლი, MI, ინსულტი, მორეციდივე იშემია, რევასკულა-
რიზაცია) პროგრესული შემცირება LDL-C-ის დონის 
80-100 მგ/დლ-დან (2,1-დან 2,6 მმოლ/ლ-მდე) 60-80 
მგ/დლ-მდე (1,6-დან 2,1 მმოლ/ლ-მდე), 40-60 მგ/
დლ-მდე (1,0-დან 1,6 მმოლ/ლ-მდე) და <40 მგ/დლ-მ-
დე (1.0 მმოლ/ლ) დაქვეითების პარალელურად (126). 
TNT კვლევის მიხედვით, პაციენტებთან, რომლებსაც 
აღნიშნებოდათ გულის სტაბილური კორონარული და-
ავადება (CHD), აღმოჩნდა, რომ LDL-C-ის შემცირება 77 
მგ/დლ-მდე (2.0 მმოლ/ლ) უზრუნველყოფდა უფრო 
ძლიერ ASCVD სარგებელს (CHD სიკვდილობა, არაფა-
ტალური MI, ფატალური ან არაფატალური ინსულტი, 
რეანიმაცია გულის გაჩერების შემდეგ), ვიდრე LDL-C-
ის დაქვეითება 101 მგ/დლ-მდე (2.6 მმოლ/ლ) (127). 
გარდა ამისა, ცალკეული მონაწილის მონაცემის CTT 
მეტა-ანალიზით, რომელიც აფასებდა სტატინებზე 
ჩატარებულ 5 კვლევას, რომელიც ადარებდა სტატი-
ნებით უფრო ინტენსიური და ნაკლებად ინტენსიური 
მკურნალობის ეფექტებს, უფრო ინტენსიურ მკურნა-
ლობას მოჰყვა დიდი ვასკულარული მოვლენების და-
მატებითი, სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 15%-იანი 
(95% CI: 11-18, P <0.001) დაქვეითება, კორონარული 
სიკვდილობის ან არაფატალური MI-ის მნიშვნელოვა-
ნი, 13%-იანი შემცირებით, იშემიური ინსულტის 16%-
ით და კორონარული რევასკულარიზაციის 19%-ით 
დაქვეითებით (123). დღესდღეისობით, LDL-C-ის ძა-
ლიან დაბალი მაჩვენებლის მიღწევა შესაძლებელია 
სტატინებისა და ეზეტიმიბის კომბინაციით ან PCSK9-
ის ინჰიბიტორებით სტატინებთან კომბინაციით ან 
PCSK9-ის ინჰიბიტორებით სტატინისა და/ან ეზეტი-
მიბის გარეშე. მწვავე კორონარული სინდრომის შე-
მდეგ, სტატინებით თერაპიაზე ეზეტიმიბის დამატებამ 
გამოიწვია LDL-C-ის თანდათანობითი დაქვეითება და 
CV გამოსავალის გაუმჯობესება (120), მათ შორის, საკ-
ვლევი პოპულაციის დიაბეტით დაავადებულ 27%-ში. 
LDL-C-ის საშუალო დონე ეზეტიმიბისა და სტატინების 
კომბინაციის ჯგუფში იყო 53 მგ/დლ (1.4 მმოლ/ლ), 
რაც LDL-C-ის წინა სამიზნე დონეებზე უფრო დაბალია.

PCSK9 ანტისხეულების საინექციო ფორმა ხელმისაწ-
ვდომია 2015 წლიდან. ისინი აკავებს PCSK9-ს პლაზმა-
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ში, რითაც ხელს უშლის PCSK9-ს LDL რეცეპტორებთან 
დაკავშირებას ჰეპატოციტების ზედაპირზე. შედეგად, 
LDL-ის რეცეპტორები ბრუნდება უჯრედის ზედაპირ-
ზე ხელახალი გამოყენებისთვის და არ ხდება მათი 
ლიზოსომური დეგრადაცია. უჯრედის ზედაპირზე LDL 
რეცეპტორების რაოდენობის გაზრდის გამო, PCSK9 
ანტისხეულები უფრო ძლიერად აქვეითებს LDL-C-ის 
დონეს, ვიდრე ეს, ჩვეულებრივ, მიიღწევა სტატინების 
ეზეტიმიბთან კომბინაციაში ან მის გარეშე (128, 129). 
ორმა, მეორეული პრევენციის კვლევამ, FOURIER (129) 
და ASCVD ODYSSEY OUTCOMES (130), რომელიც შეისწავ-
ლიდა PCSK9 ანტისხეულების ეფექტებს სტატინით 
თერაპიის ფონზე, ACS-ის მქონე პაციენტებთან აჩვენა, 
რომ LDL-C-ის დონემ კვლევების მიმდინარეობისას 
(30 მგ/დლ [0,8 მმოლ/ლ] და მკურნალობისას – 53 
მგ/დლ [1,4 მმოლ/ლ] შესაბამისად), მიაღწია უფრო 
დაბალ მაჩვენებლებს წინა გაიდლაინებთან შედარე-
ბით. ორივე კვლევის შედეგებმა აჩვენა LDL-ის დამა-
ტებითი დაქვეითების CVD სარგებელი. წინასწარ გან-
საზღვრული ანალიზით, პირველადი კომპოზიტური CV 
გამოსავალის RRR ერთნაირი იყო დიაბეტის მქონე და 
დიაბეტის არმქონე პაციენტებთან. FOURIER-ში 27 564 
პაციენტიდან 11 031-ს (40%) ჰქონდა T2D. ევოლოკუ-
მაბმა მნიშვნელოვნად, 17%-ით, შეამცირა პირველა-
დი კომპოზიტური საბოლოო წერტილის (CVD სიკვდი-
ლი, MI, ინსულტი, კორონარული რევასკულარიზაცია 
ან ჰოსპიტალიზაცია არასტაბილური სტენოკარდიის 
გამო) ფარდობითი რისკი (RR) დიაბეტის მქონე პაციე-
ნტებთან (HR 0.83 (95% CI: 0.75-0.93 ; P = 0.0008), 3 წლის 
განმავლობაში (131). ODYSSEY OUTCOMES-ში, 18 924 
პაციენტიდან 5444-ს (28.8%) ჰქონდა დიაბეტი, 8246-
ს (43.6%) აღნიშნებოდა პრედიაბეტი და 5234 (27.7%) 
აღენიშნებოდა ნორმოგლიკემია (132). ალიროკუმაბმა 
სტატისტიკურად მნიშვნელოვნად, 16%-ით შეამცირა 
პირველადი კომპოზიტური საბოლოო წერტილის ფა-
რდობითი რისკი (RR), დიაბეტის მქონე პაციენტებთან 
(HR 0.84, 95% CI: 0.74-0.97) 2.8 წლის განმავლობაში, 
ხოლო RRR ერთნაირი იყო დიაბეტის, პრედიაბეტის, 
ან ნორმოგლიკემიის მქონე პაციენტებთან. T2D-ის 
მქონე პაციენტებთან არსებული CVD-ის ძალიან მა-
ღალი რისკის გამო, სამუშაო ჯგუფის მიერ შემოთავა-
ზებულია LDL-C-ის სამიზნე დონე იყოს უფრო დაბალი, 
როგორც ეს იყო ზემოთაღნიშნულ ახალ კვლევებში, 
და პრაქტიკული სამიზნე მაჩვენებელი იყოს <70 მგ/
დლ (1.8 მმოლ/ლ). ვინაიდან ამ კლინიკური კვლევე-
ბის მონაცემები აჩვენებს დამატებითი სარგებელის 
არსებობას LDL-C-ის კიდევ უფრო მეტად დაქვეითები-
სას, სამუშაო ჯგუფის მიერ შემოთავაზებულია დიაბე-
ტის მქონე პაციენტებთან, რომლებსაც აღენიშნებათ 
გასაკუთრებით მაღალი რისკი (მაგ., მათ, რომლებსაც 
აქვთ დადგენილი CVD ან მრავალი რისკის ფაქტორი), 
LDL-C-ის სამიზნე მაჩვენებელი იყოს 70 მგ/დლ-ზე (1.8 
მმოლ/ლ) ნაკლები.

სარგებელი და რისკები/ზიანი

ქოლესტეროლის ძალიან დაბალი მაჩვენებლის 
მიღწევის სარგებელი არის CVD მოვლენების (ფა-
ტალური და არაფატალური MI, იშემიური ინსულტი, 
კორონარული რევასკულარიზაციის პროცედურები) 

და სიკვდილობის შემცირება. უქმნის თუ არა LDL-C-ის 
დაბალი დონე პაციენტს რისკს, განხილულია სტატი-
ნების მრავალი RCT-ის, RCT-ების მეტა-ანალიზის და, 
ახლახან, PCSK9 ინჰიბიტორების RCT-ების მონაცე-
მების მიხედვით. ამ კვლევებმა აჩვენა, რომ LDL-C-ის 
დაბალი მაჩვენებლები, მათ შორის LDL-C-ის დონე 
10-დან 20 მგ/დლ-მდე (0.3-დან 0.5 მმოლ/ლ-მდე), 
პაციენტებთან, რომლებიც იღებენ PCSK9-ის ინჰი-
ბიტორებს, არ არის დაკავშირებული სერიოზული 
გვერდითი მოვლენების ზრდასთან. 1989 და 1994 
წლებში ჩატარებულმა ობზერვაციულმა კვლევებმა 
აჩვენა მაღალი ქოლესტეროლის ასოციაცია თრომ-
ბოემბოლურ ან არაჰემორაგიულ ინსულტთან, მაგრამ 
ამავდროულად დაფიქსირდა ქოლესტეროლსა და 
ინტრაცერებრალურ სისხლდენას შორის უკუპროპო-
რციული კავშირი (133-135). თუმცა, სტატინებზე შემ-
დგომში ჩატარებულმა დიდი კვლევების შედეგებმა 
ეს არ დაადასტურა. ინდივიდუალურმა კვლევებმა 
და ამ RCT-ების მეტა-ანალიზებმა, რომლებიც მოი-
ცავდა დაახლოებით 170 000 სუბიექტს, რომლებსაც 
აკვირდებოდნენ, საშუალოდ, 4 წლის განმავლობაში, 
აჩვენა, რომ პაციენტებთან, ანამნეზში ინსულტის გა-
რეშე, LDL-C-ის დონის დაქვეითება ამცირებს იშემიურ 
ინსულტს და არ ზრდის ჰემორაგიულ ინსულტს (118). 
თუმცა, ერთ-ერთ RCT-ში SPARCL, რომელიც მოიცავდა 
მეორეული ინსულტის/ტრანზიტორული იშემიური შე-
ტევის პოპულაციას და, რომელიც არ იყო ჩართული 
CTT მეტა-ანალიზში, აჩვენა ჰემორაგიული ინსულტის 
შემთხვევების სტატისტიკურად მცირედი ზრდა (55 
vs 33) პაციენტებთან, რომლებიც იღებდნენ ატორ-
ვასტატინს დოზით 80 მგ დღეში პლაცებოზე მყოფ 
პაციენტებთან შედარებით. მაგრამ, რაც მთავარია, 
აჩვენა საერთო ინსულტისა და იშემიური ინსულტის 
შემთხვევების მნიშვნელოვანი შემცირება (136, 137). 
დამატებითმა ანალიზებმა აჩვენა, რომ სისხლდენის 
რისკი უფრო მაღალი იყო იმ პაციენტებთან, რომლე-
ბსაც გადატანილი ჰქონდათ ჰემორაგიული ინსულტი 
კვლევის დაწყებისას, მაგრამ ეს არ იყო დაკავშირებუ-
ლი LDL-C-ის საწყის ან ნამკურნალებ დონეებთან (138). 
შემდგომმა RCT-მა ერთმანეთს შეადარა სტატინებისა 
და (საჭიროებისამებრ) ეზეტიმიბის გამოყენებით LDL-
C-ის სხვადასხვა დონემდე დაქვეითების ეფექტები, 
ერთი ჯგუფისთვის სამიზნე მაჩვენებელი იყო <70 მგ/
დლ (1,8 მმოლ/ლ), ხოლო მეორე ჯგუფისთვის – 90-110 
მგ/დლ (2,3-დან 2,8 მმოლ-მდე) ანამნეზში იშემიური 
ინსულტის ან TIA-ს მქონე პაციენტებთან (139). კა-
რდიოვასკულარული მოვლენები, მათ შორის, იშემი-
ური ინსულტი მნიშვნელოვნად შემცირდა ჯგუფში, 
რომლის სამიზნე LDL-C უფრო დაბალი იყო, მაგრამ 
გაიზარდა ინტრაცერებრალური სისხლდენები (18 vs 
13 მოვლენა), თუმცა, ეს შედეგები არ იყო სტატისტი-
კურად მნიშვნელოვანი. ამ მონაცემების მნიშვნე-
ლობა არ არის ნათელი, რადგან კვლევა, დაფინა-
ნსების დაკარგვის გამო, დასრულდა დროზე ადრე 
და, შესაბამისად, კვლევაში ჩასართავი პაციენტების 
წინასწარ განსაზღვრული რაოდენობის მიღწევა ვერ 
მოხერხდა. ასევე, პლაცებო ჯგუფის გარეშე მიზე-
ზ-შედეგობრივი კავშირის დადგენა ვერ მოხერხდა. 
ODYSSEY OUTCOMES-ში, რომელიც იკვლევდა ალირო-
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კუმაბს და, რომელშიც LDL-C-ის სამიზნე მაჩვენებლი 
იყო 25-50 მგ/დლ, დაფიქსირდა იშემიური ინსულტის 
მნიშვნელოვანი შემცირება, ჰემორაგიული ინსულტის 
გაზრდის გარეშე (140). პროსპექტულმა კოჰორტულმა 
კვლევამ, რომელიც მოიცავდა 27 937 ქალს, რომლე-
ბიც ჩართული იყვნენ ქალთა ჯანმრთელობის კვლე-
ვაში (WHS) აჩვენა, რომ ქალების 0.8%-მა, რომელთა 
LDL-C-ის დონე იყო 70 მგ/დლ (1.8 მმოლ/ლ) ან ნაკლე-
ბი, გადაიტანა ჰემორაგიული ინსულტი, ეს მაჩვენე-
ბელი ორჯერ მეტია იმ ქალებთან შედარებით, ვისი 
LDL-C-ის დონეც შეადგენდა 100-130 მგ/დლ-ს (2.6-3.4 
მმოლ/ლ), თუმცა, ამ კვლევამ არ მოგვაწოდა რამე 
მონაცემი ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპიის 
ეფექტთან დაკავშირებით ინსულტზე (141).

გარკვეული კლინიკური კვლევებისა და მეტა-ანალი-
ზების მიხედვით, სტატინებმა გამოიწვია HbA1c-ის 
მცირედი ზრდა 0,1%-ით, რამაც ნაკლებად სავარაუ-
დოა, რომ მნიშვნელოვნად შეცვალოს გულსისხლ-
ძარღვთა დაავადებების რისკი (142). თუმცა, სტატი-
ნების გამოყენება ზრდის დიაბეტის განვითარების 
რისკს (143), სტატინების მთავარ RCT-ებში, ამ რისკის 
აბსოლუტური ზრდა არის წელიწადში 0.2% (142), მა-
გრამ სარგებელი/რისკის თანაფარდობა დიაბეტის 
დროს არსებული MI-ისა და ინსულტის მაღალი რისკის 
მნიშვნელოვანი შემცირების გამო მათი გამოყენე-
ბის სასარგებლოდ მეტყველებს (144, 145). ახლად 
დიაგნოსტირებული დიაბეტის რისკი განსაკუთრე-
ბით იზრდება იმ პაციენტებთან, ვინც იღებს ძლიერი 
სტატინების მაღალ დოზებს და დიაბეტისადმი მი-
დრეკილ პირებთან, როგორიცაა MetS-ის მქონე პა-
ციენტები (146). ეს დასკვნები შეესაბამება Mendelian 
რანდომიზაციის კვლევებს, რომლებიც აჩვენებს კა-
ვშირს დაბალ LDL-C-სა და დიაბეტის რისკს შორის 
(147-149). თუმცა, PCSK9 ანტისხეულმა, ევოლოკუმაბმა, 
FOURIER-ის კვლევაში (131) და ალიროკუმაბმა ODYSSEY 
OUTCOMES-ში (132) არ გაზარდა ახლად განვითარე-
ბული დიაბეტის რისკი და არ გააუარესა გლიკემია 
დიაბეტის მქონე პაციენტებთან, თუმცა, ეს კვლევები 
შედარებით მოკლევადიანი იყო და, შესაბამისად, არ 
შეიძლება, ჩაითვალოს გადამწყვეტად.

3.3 შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებ-
თან, რომლებიც იმყოფებიან სტატინით თერაპი-
აზე და მიღწეულია LDL-ის სამიზნე მაჩვენებელი, 
ხოლო მათი ტრიგლიცერიდების დონე არის >150 
მგ/დლ (1.7 მმოლ/ლ), დამატებით რისკის ორი 
ტრადიციული ფაქტორის ან რისკის გამაძლიე-
რებელი ფაქტორების არსებობისას შემოთავაზე-
ბულია მკურნალობაზე ეიკოზაპენტაენოის მჟავას 
ეთილის ესთერის დამატება კარდიოვასკულარუ-
ლი რისკის შესამცირებლად. (2ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● უნდა განიხილებოდეს ეიკოზაპენტაენოის მჟა-

ვას ეთილის ესთერი დოზით 4 გრამი დღეში.
 ● თუ ეიკოზაპენტაენოის მჟავას ეთილის ესთერი 

არ არის ხელმისაწვდომი, მაშინ მიზანშეწონი-
ლია ისეთი ფიბრატის განხილვა, როგორიცაა 
ფენოფიბრატი.

მტკიცებულებები და დისკუსია

ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები ეფექტიანია TG-ის მო-
მატებული დონის შესამცირებლად (150). ზოგიერთი 
მონაცემის მიხედვით, EPA ეთილის ესთერი, მაღალ 
დონეზე გაწმენდილი EPA ეთილის ესთერი ამცირებს 
კონკრეტულ ანთებით მარკერებს მომატებული TG-ის 
მქონე პაციენტებთან (151) და შეიძლება, ჰქონდეს 
სხვა ბიოლოგიური ეფექტები, რომლებმაც შეიძლე-
ბა, გარკვეული როლი შეასრულოს ათეროსკლერო-
ზის შემცირებაში (152). პლაცებოთი კონტროლირე-
ბულ კვლევაში REDUCE-IT, 8179 საკვლევ ობიექტთან 
EPA ეთილის ესთერის მაღალმა დოზამ (4 გ/დღეში) 
შეამცირა დიდი კარდიოვასკულარული გვერდითი 
მოვლენების (MACE) სიხშირე, დამატებით 25%-ით, 
სტატინით ნამკურნალებ პირებთან, რომლებსაც აღე-
ნიშნებოდათ ნარჩენი ჰიპერტრიგლიცერიდემია უზ-
მოდ (საწყისი მედიანა EPA ეთილის ესტერების ჯგუფ-
ში, 216,5 მგ/დლ (2,4 მმოლ/ლ) (Q1 176,5 [2,0 მმოლ/ლ], 
Q3 272 მგ/დლ [3,1 მმოლ/ლ]) და, ასევე, ჰქონდათ 
დადასტურებული ASCVD ან T2D და 2 დამატებითი 
რისკის ფაქტორი (76, 77). RRR პირველადი ჯამური 
გამოსავალისთვის იყო 25% (95% CI: 0.68-0.83); P<0.001. 
თუმცა, როგორც ჩანს, სარგებელი არ იყო დაკავში-
რებული არც საწყის TG-ის დონესთან და არც TG-ის 
ცვლილებასთან. გარდა ამისა, არსებითად იდენტუ-
რი აგენტის, ეთილის ეიკოზაპენტატის გამოყენებამ 
იმ დოზით, რომელიც იწვევს EPA-თი მკურნალობის 
მსგავს შედეგებს, აჩვენა CVD-ის შედარებითი 19%-
იანი შემცირება ღია, რანდომიზებულ, ბრმა გამოსავა-
ლის კვლევაში JELIS (153). სხვა კვლევებმა არ აჩვენა 
ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების მსგავსი სარგებელი, 
მათ შორის დიაბეტის მქონე პაციენტებთან (74, 154, 
155), სავარაუდოდ, იმის გამო, რომ ყველა საკვლევ 
ობიექტს არ აღენიშნებოდა ჰიპერტრიგლიცერიდე-
მია ან მიზეზი შესაძლოა, იყოს ომეგა-3 ცხიმოვანი 
მჟავების არასათანადო დოზები ან ის, რომ გამოყე-
ნებული იყო ორივე, EPA-ისა და DHA-ის კომბინაცია. 
STRENGTH კვლევა, რომელიც შეისწავლიდა EPA-ისა 
და DHA-ის ერთდროულ გამოყენებას CVD-ის მაღალი 
რისკის ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტებ-
თან, შეწყდა მონაცემთა მონიტორინგის საბჭოს მიერ 
წარმატების დაბალი ალბათობის გამო.

დიაბეტური დისლიპიდემიის დამახასიათებელი ნი-
შანია ჰიპერტრიგლიცერიდემია. არსებობს რამდენი-
მე მედიკამენტი, რომელიც ამცირებს ჰიპერტრიგლი-
ცერიდემიას T2D-ის მქონე პაციენტებთან. როგორც 
ასახულია ACCORD კვლევაში, შაქრიანი დიაბეტის მქო-
ნე პაციენტებთან, TG-ის დონე მნიშვნელოვნად ქვე-
ითდება ფენოფიბრატით თერაპიის საპასუხოდ (156). 
VA-HIT კვლევამ კორონარული დაავადების მქონე მა-
მაკაცებთან დაბალი HDL-C-ითა და TG-ის ზომიერი 
მატებით გამოავლინა, რომ გემფიბროზილის გამო-
ყენებამ სტატინის გარეშე მნიშვნელოვნად შეამცირა 
კორონარული მოვლენები (72). მოგვიანებით ჩატა-
რებულმა კლინიკურმა კვლევებმა დღემდე ვერ მოი-
პოვა საბოლოო მტკიცებულება ფიბრატით თერაპიის 
CVD გამოსავალზე სასარგებლო გავლენის შესახებ, 
როგორც ცალკე მონოთერაპიის, ისე სტატინებთან 
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ერთად გამოყენების შემთხვევაში, თუმცა, რამდენიმე 
ფიბრატის კვლევის post hoc ანალიზი აჩვენებს, რომ 
CVD სარგებელი შემოიფარგლება იმ პაციენტებით, 
ვისაც აქვთ TG-ის მომატებული და HDL-C-ის დაბალი 
დონე (156-158). გულსისხლძარღვთა დაავადებების 
მხრივ სარგებლიანობის მტკიცებულებების ნაკლე-
ბობა, სავარაუდოდ, ნაწილობრივ გამოწვეულია იმით, 
რომ ეს კვლევები არ შემოიფარგლებოდა ჰიპერტ-
რიგლიცერიდემიის მქონე პაციენტებით (156-158). 
PROMINENT კვლევა, რომელიც შეამოწმებს ფიბრატით 
მკურნალობის ეფექტებს CV გამოსავალებზე, შაქრი-
ანი დიაბეტით დაავადებულ ჰიპერტრიგლიცერიდე-
მიის მქონე პაციენტებთან უნდა დასრულდეს 2022 
წელს.

ვინაიდან კლინიკური კვლევების რიცხვი, რომელიც 
შეისწავლიდა ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავების ეფექტებს 
CV გამოსავალზე მცირეა და შემოიფარგლება მხო-
ლოდ EPA ეთილის ესტერების დადებითი შედეგებით 
და იმის გამო, რომ ფიბრატების სარგებლიანობის 
შესახებ ინფორმაცია შემოიფარგლება post hoc ანა-
ლიზებით, გაიდლაინის საავტორო კომიტეტის მიერ 
შემოთავაზებულია ეიკოზაპენტაენოის მჟავას ეთი-
ლის ესთერის გამოყენება 4 გ/დღეში დოზით, სტატი-
ნებით მკურნალობაზე მყოფ პაციენტებთან T2D-ითა 
და ნარჩენი ჰიპერტრიგლიცერიდემიით. თუ ეს არ 
არის ხელმისაწვდომი, შეიძლება, განიხილებოდეს 
ფიბრატები, თუმცა, მათი სარგებლიანობის მტკიცებუ-
ლება ამჟამად შემოიფარგლება post hoc ანალიზებით.

3.4 შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებ-
თან, რომლებსაც აღენიშნებათ თირკმლის ქრო-
ნიკული დაავადების I-IV სტადია ან თირკმლის 
ტრანსპლანტაციის შემდგომი პერიოდი, კა-
რდიოვასკულარული რისკის შესამცირებლად 
შემოთავაზებულია სტატინებით თერაპიის და-
წყება კარდიოვასკულარული რისკის ქულისგან 
დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● სტატინის შერჩევისას გასათვალისწინებე-

ლია სტატინის თირკმლისმიერი კლირენსი. 
პიტავასტატინს, პრავასტატინსა და როზუვა-
სტატინს აქვს თირკმლისმიერი ნაწილობრივი 
კლირენსი, მაშინ, როცა ატორვასტატინი, ფლუ-
ვასტატინი, ლოვასტატინი და სიმვასტატინი 
გამოიყოფა ღვიძლის მეშვეობით.

 ● ყველა სტატინი საჭიროებს დოზის კორექციას 
თირკმლის ქრონიკული დაავადების დროს, გა-
რდა ატორვასტატინისა და ფლუვასტატინისა.

მტკიცებულებები და დისკუსია

CVD არის სიკვდილობის წამყვანი მიზეზი პაციენტებ-
თან CKD-ით, რომელიც განისაზღვრება, როგორც თი-
რკმლის ფუნქციის მდგრადი დაქვეითება, რომლის 
დროსაც გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე წუთ-
ში 60 მლ-ზე ნაკლებია ან შარდში ალბუმინ-კრეატი-
ნინის თანაფარდობა არის >30 მგ ალბუმინი/გ კრეა-
ტინინთან >3 თვეზე ხნის განმავლობაში. თირკმლის 
უკმარისობის ბოლო სტადია (ESRD) განისაზღვრება, 

როგორც თირკმლის სრული და პერმანენტული უკ-
მარისობა, რომელიც, ჩვეულებრივ, მოითხოვს დია-
ლიზს ან ტრანსპლანტაციას. ESRD დაკავშირებულია 
CVD მოვლენების ძალიან მაღალ რისკთან. შაქრიანი 
დიაბეტი არის როგორც CKD-ის, ისე ESRD-ის წამყვა-
ნი მიზეზი. რამდენიმე კვლევამ შეაფასა სტატინე-
ბით თერაპიის ეფექტი პაციენტებთან CKD-ითა და 
ESRD-ით. SHARP კვლევამ, რომელიც სწავლობდა 
სტატინისა (სიმვასტატინი) და ეზეტიმიბის კომბი-
ნაციით გამოწვეული LDL-C-ის დაქვეითების ეფექტს 
CVD გამოსავალზე, ზომიერი და მძიმე CKD-ის მქონე 
პაციენტებთან აჩვენა MACE-ის LDL-ის დაქვეითება-
სთან ასოცირებული შემცირება, განსაკუთრებით LDL-
C-ის მაღალი საწყისი დონის მქონე პაციენტებთან 
(159). თუმცა, მკურნალობის დროს LDL-C-ის დონის 
პროგნოზული ღირებულება, როგორც ჩანს, უფრო ნა-
კლებია პაციენტებთან, დიაბეტური ნეფროპათიით 
გამოწვეული CKD-ით, ვიდრე სხვა მიზეზებით (160). 
როგორც აღმოჩნდა, დიალიზზე მყოფ პირებთან CVD 
მოვლენების სიხშირის შემცირების ხარისხი ძალიან 
დაბალი ან არარსებული იყო. სტატინების მიერ ქო-
ლესტეროლის დაქვეითებამ ვერ გააუმჯობესა CVD გა-
მოსავალი ESRD-ის მქონე პაციენტებთან, რომლებიც 
იმყოფებოდნენ დიალიზზე 4D (161) და AURORA (162) 
კვლევებში. ALERT კვლევაში, თირკმლის ტრანსპლა-
ნტაციის შემდეგ სტატინით მკურნალობის დაწყებამ 
მნიშვნელოვნად შეამცირა კარდიალური მიზეზით 
სიკვდილობა და არაფატალური MI-ის სიხშირე, მა-
გრამ ვერ გააუმჯობესა პირველადი CVD გამოსავალი 
(163). თუმცა, გაფართოებულმა კვლევამ აღმოაჩი-
ნა გულის მიზეზით სიკვდილობის, არაფატალური 
MI-ის და გულის ინტერვენციული პროცედურების 
რისკის მნიშვნელოვანი შემცირება (164). ამ მცირე 
რაოდენობის კლინიკურ კვლევებზე დაყრდნობით, 
სამუშო ჯგუფის მიერ შემოთავაზებულია სტატინებით 
თერაპიის დაწყება CVD-ის მოვლენების პრევენცი-
ისთვის პაციენტებთან ადრეული-ზომიერი CKD-ით, 
სხვა რისკის ფაქტორების გათვალისწინების გარეშე, 
მაგრამ არა ESRD-ის მქონე, დიალიზზე მყოფ პაციე-
ნტებთან. სტატინებით მკურნალობის გაგრძელება 
იმ პაციენტებთან, რომელთა CKD პროგრესირებს და 
დგება დიალიზის საჭიროება, შეიძლება, გადაწყდეს 
ექიმის კლინიკური მსჯელობის საფუძველზე.

3.5 ტიპი 2 დიაბეტისა და დიაბეტური რეტინოპათი-
ის მქონე პაციენტებთან რეტინოპათიის პროგ-
რესირების შესამცირებლად შემოთავაზებულია 
დამატებით ფიბრატებით მკურნალობა, სტატი-
ნებთან ერთად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ეს რეკომენდაცია უნდა შესრულდეს სისხლში 

ტრიგლიცერიდების კონცენტრაციისგან და-
მოუკიდებლად.

 ● არჩევის ფიბრატი არის ფენოფიბრატი.
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მიუხედავად იმისა, რომ პირველადი CV საბოლოო 
წერტილი არ იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 
ფენოფიბრატის პლაცებოთი კონტროლირებულ FIELD 
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კვლევაში, რომელიც მოიცავდა T2D-ის მქონე პაციე-
ნტებს, გასაკვირი აღმოჩენა იყო ლაზერული მკურნა-
ლობის საჭიროების მქონე რეტინოპათიის სიხშირის 
შემცირება ფენოფიბრატის ჯგუფში, პლაცებო ჯგუფ-
თან შედარებით (165). ფენოფიბრატმა, ასევე, შეანე-
ლა რეტინოპათიის პროგრესირება ACCORD კვლევაში, 
რომელშიც მჭიდრო გლიკემიური კონტროლი, მაგრამ 
არა არტერიული წნევის კონტროლი, ახდენდა სასა-
რგებლო გავლენას რეტინოპათიაზე (166). ასევე, რე-
ტროსპექტულ შეწყვილებულ კოჰორტულ კვლევაში 
T2D-ის მქონე პაციენტებთან ფიბრატებით მკურნა-
ლობა (ძირითადად ბეზაფიბრატი და ფენოფიბრატი, 
მაგრამ ასევე ციპროფიბრატი, გემფიბროზილი და 
1 პაციენტთან კლოფიბრატი) დამოუკიდებლად იყო 
ასოცირებული დიაბეტური რეტინოპათიის პროგრე-
სირების, რეტინოპათიის პირველად დიაგნოსტირე-
ბის დროს არსებულ მაჩვენებლამდე, შემცირებასთან 
(167). ამ კვლევებზე დაყრდნობით, სამუშაო ჯგუფის 
მიერ შემოთავაზებულია ფიბრატის გამოყენება რეტი-
ნოპათიის პროგრესირების შესამცირებლად T2D-ის 
მქონე პაციენტებთან. ფენოფიბრატს ენიჭება უპი-
რატესობა გემფიბროზილთან შედარებით, რადგან 
ფენოფიბრატი შესწავლილი იყო RCT-ებში და გემფი-
ბროზილის სტატინებთან კომბინაცია ასოცირდება 
მიოპათიის გაზრდილ რისკთან.

4. შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1
4.1 ტიპი 1 შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტებთან, 

რომლებიც არიან 40 წელზე მეტი ასაკის და/ან 
მათი დიაბეტის ხანგრძლივობა აღემატება 20 
წელს და/ან აღენიშნებათ მიკროვასკულარული 
გართულებები, კარდიოვასკულარული რისკის შე-
სამცირებლად შემოთავაზებულია სტატინებით 
თერაპია კარდიოვასკულარული რისკის ქულის-
გან დამოუკიდებლად. (2ØOOO).

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს ლიპიდების და-

მაქვეითებელი თერაპიის ძირითადი სამიზნე.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლი 70 მგ/დლ-ზე მეტია (1,8 მმოლ/ლ).
 ● სტატინები არ უნდა იყოს გამოყენებული ორ-

სულებთან ან ქალებთან, რომლებიც ცდილო-
ბენ დაორსულებას.
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T1D-ის მქონე პაციენტები მონაწილეობდნენ რამდე-
ნიმე რანდომიზებულ კონტროლირებულ კვლევაში, 
რომელიც შეისწავლიდა სტატინების ეფექტებს CV 
გამოსავალზე. როგორც ჩანს, სტატინების ლიპიდების 
დამაქვეითებელი ეფექტი ერთნაირია პაციენტებთან 
T1D-ით, T2D-ითა და დიაბეტის გარეშე. მაგალითად, 
Heart Protection კვლევაში, CVD მოვლენების შემცირე-
ბის სიხშირე მნიშვნელოვნად არ განსხვავდებოდა 
T1D-ის მქონე 615 და T2D-ის მქონე 5348 პაციენტს შო-
რის, თუმცა, CI იყო ფართო (115). Hero და კოლეგებმა 
გამოიყენეს შვედური რეესტრი, რათა შეეფასებინათ 
ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპიის ეფექტები 
T1D-ის მქონე 24 230 პირთან, დადგენილი კარდი-

ოვასკულური დაავადების გარეშე, რომლებიც და-
ფიქსირებული იყვნენ რეესტრში 2006–2008 წლების 
განმავლობაში (საერთო საშუალო ასაკი 39.4 წელი). 
მათზე დაკვირვება ხორციელდებოდა 2012 წლის ბო-
ლომდე; 5387-ს უტარდებოდა ლიპიდების დამაქვეი-
თებელი მკურნალობა (97% სტატინები), ხოლო 18 843 
არ იღებდა აღნიშნულ მკურნალობას. საშუალოდ, 6 
წლიანი დაკვირვების შემდეგ HR ნამკურნალები vs 
არანამკურნალები პაციენტებისთვის იყო: CVD სიკ-
ვდილობა – 0.6; ყველა მიზეზით სიკვდილობა – 0,56; 
ფატალური/არაფატალური ინსულტი – 0,56; ფატალუ-
რი/არაფატალური MI – 0,78; ფატალური/არაფატა-
ლური CHD – 0,85; და ფატალური/არაფატალური CVD 
– 0.77 (168). 14 რანდომიზებულ კვლევაში მონაწილე 
შაქრიანი დიაბეტის მქონე 18 686 პაციენტთან სტა-
ტინების გამოყენების მეტა-ანალიზმა (მათგან 1466-ს 
ჰქონდა T1D) აჩვენა დიდი CVD მოვლენების 21%-ით 
შემცირება და LDL-ის ყოველი 1.0 მმოლ/ლ-ით დაქვე-
ითებისას სისხლძარღვოვანი სიკვდილობის 13%-ით 
შემცირება (დაახლოებით 40 მგ/დლ), საშუალოდ 4.3 
წლის განმავლობაში (118).

მონაცემები მწირია იმის შესახებ, თუ რა ასაკიდან 
უნდა დაიწყოს სტატინებით თერაპია T1D-ის მქონე 
პაციენტებთან. 2019 წლის მონაცემებით, პირებთან, 
რომლებიც დარეგისტრირებული არიან T1D კლინი-
კურ რეესტრში, სტატინების გამოყენება იყო 2% 10-17 
წლის ასაკში, რაც იზრდებოდა 4%-მდე 18-25 წლის 
ასაკში და აღწევდა 21%-ს 25-39 წლის ასაკის პაცი-
ენტებთან. სტატინით თერაპიაზე მყოფი პაციენტე-
ბის უმეტესობის LDL იყო <100 მგ/დლ (2.6 მმოლ/ლ); 
პაციენტებს, რომელთა LDL-ის დონე იყო >100 მგ/
დლ (2.6 მმოლ/ლ), სტატინების გამოყენების მიუხე-
დავად, დიდი ალბათობით, ჰქონდათ, სულ მცირე, 1 
დამატებითი CVD რისკის ფაქტორი, ვიდრე პირებს, 
რომელთა LDL დონე იყო <100 მგ/დლ (2.6 მმოლ/ლ) 
(169) . Pittsburgh Epidemiology of Diabetes Complications 
კვლევამ აჩვენა, რომ CVD მოვლენების სიხშირე იყო 
წელიწადში 0,98% T1D-ის მქონე ახალგაზრდებთან 
(28-დან 38 წლამდე), რომელიც იზრდებოდა წელი-
წადში 3%-მდე 55 წელზე უფროსი ასაკის ზრდასრუ-
ლებთან, ხოლო პაციენტებთან, რომლებსაც აღე-
ნიშნებოდათ T1D 20 წელზე მეტი ხანგრძლივობით, 
CVD სიკვდილობა შეადგენდა სიკვდილობების 40%-ს 
(170). Rawshani et al-ის მიერ ჩატარებულმა უახლესმა 
კვლევამ აჩვენა, რომ T1D-ის დაწყების ასაკი მნიშვნე-
ლოვან გავლენას ახდენს CVD რისკზე, რისკი ყველაზე 
მაღალია მათთვის, ვისაც T1D ადრეულ ასაკში დაეწყო 
(<10 წლის ასაკი) (171). ამდენად, მიუხედავად იმი-
სა, რომ არ არსებობს კონკრეტული მტკიცებულება, 
რომელიც მიუთითებს, თუ რა ასაკი და/ან დიაბეტის 
ხანგრძლივობაა ოპტიმალური თერაპიის დასაწყე-
ბად, არსებობს მყარი მტკიცებულება, რომ დიაბეტის 
ხანგრძლივობა წარმოადგენს CVD რისკის კარგ პრე-
დიქტორს, ხოლო სტატინებით თერაპია ამცირებს 
აღნიშნულ რისკს T1D-ის მქონე პაციენტებთან.

4.2 ტიპი 1 დიაბეტის მქონე ზრდასრულებთან, რომ-
ლებსაც აღენიშნებათ თირკმლის ქრონიკული 
დაავადების I-IV სტადია, კარდიოვასკულარული 
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რისკის შესამცირებლად შემოთავაზებულია სტა-
ტინებით თერაპია კარდიოვასკულარული რისკის 
ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს ლიპიდების და-

მაქვეითებელი თერაპიის პირველადი სამიზნე.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლი 70 მგ/დლ-ზე მეტია (1,8 მმოლ/ლ).
 ● სტატინის შერჩევისას გასათვალისწინებელია 

სტატინის თირკმლისმიერი კლირენსი: პიტავა-
სტატინი, პრავასტატინი და როზუვასტატინი 
ექვემდებარება თირკმელებით ნაწილობრივ 
კლირენსს, ხოლო ატორვასტატინი, ფლუვა-
სტატინი, ლოვასტატინი და სიმვასტატინი გა-
მოიყოფა ღვიძლის მეშვეობით.

 ● ყველა სტატინი საჭიროებს დოზის კორექციას 
თირკმლის ქრონიკული დაავადების დროს, გა-
რდა ატორვასტატინისა და ფლუვასტატინისა.

 ● საჭიროების შემთხვევაში, სტატინს შეიძლება, 
დაემატოს ეზეტიმიბი, LDL ქოლესტეროლის 
მეტად დასაქვეითებლად. თირკმლის ქრონი-
კული დაავადების დროს ეზეტიმიბის დოზის 
კორექცია საჭირო არ არის.

მტკიცებულებები და დისკუსია

თირკმლის დაავადების არსებობა შაქრიანი დიაბე-
ტის დროს ზრდის კარდიოვასკულარული დაავადების 
რისკს, თუმცა, თირკმლის დაავადების არარსებობის 
შემთხვევაშიც კი, T1D ზრდის CVD რისკს (172, 173). 
თუმცა, მიუხედავად იმისა, რომ თირკმლის დაავადება 
არის CVD რისკის ფაქტორი, განსაკუთრებით T1D-ის 
დროს, არ არსებობს მტკიცებულება, რომ სტატინე-
ბი (ან ლიპიდების დამაქვეითებელი სხვა აგენტები) 
აუმჯობესებს თირკმლისმხრივ გამოსავალს; ამრიგად, 
ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპიის გამოყენე-
ბა მიზნად ისახავს CVD-ის და არა CKD-ის რისკის შე-
მცირებას. SHARP კვლევამ აჩვენა, რომ ლიპიდების 
დამაქვეითებელი თერაპიის გამოყენება შაქრიანი 
დიაბეტის მქონე პაციენტებთან CKD-ის I-IV სტადიით, 
ამცირებს გულსისხლძარღვთა დაავადებების რისკს; 
თუმცა, ამ კვლევაში ცალ-ცალკე არ იყო გამოყოფილი 
T1D და T2D ჯგუფები (159). გარდა ამისა, მიუხედავად 
იმისა, რომ რამდენიმე კვლევაში არ დადასტურდა 
ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპიის დაწყების 
სარგებელი CKD-ის მე-5 სტადიის მქონე პაციენტებ-
თან (დიალიზი), არ არსებობს მათ მიერ გამოწვეული 
რამე ზიანის მტკიცებულება (161, 162, 174), თუმცა, 
არცერთი ეს კვლევა არ ჩატარებულა კონკრეტულად 
T1D-ის მქონე პაციენტებთან. ALERT კვლევამ აჩვენა 
სტატინებით თერაპიის სარგებელი თირკმლის ტრან-
სპლანტაციის შემდგომ პერიოდში (175, 176). ამრიგად, 
მიუხედავად იმისა, რომ მტკიცებულებები გვიჩვენებს, 
რომ CKD-ის მე-5 სტადიაზე ლიპიდების დამაქვეითე-
ბელი თერაპიის დაწყებას, სავარაუდოდ, არავითარი 
სარგებელი არ აქვს, არ არსებობს მტკიცებულება, რო-
მელიც განსაზღვრავს ლიპიდების დამაქვეითებელი 
თერაპიის სტრატეგიებს CKD-ით დაავადებულ პაციე-
ნტებთან, რომელთა მდგომარეობაც პროგრესირდე-

ბა მე-5 სტადიამდე. ლიპიდების დამაქვეითებელი 
თერაპია უნდა დაიწყოს T1D-ის მქონე პაციენტებთან, 
რომელთა CKD არის I-IV სტადიაზე ან პაციენტებთან 
თირკმლის ტრანსპლანტაციის შემდგომ პერიოდში; 
თუ პაციენტის მდგომარეობა პროგრესირებს მე-5 
სტადიამდე, ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპია 
შეიძლება, გაგრძელდეს, მაგრამ აღნიშნული მკურნა-
ლობის დაწყება არ უნდა მოხდეს პაციენტებთან, CKD 
– ის მე-5 სტადიაზე, თუკი ისინი მანამდე არ იღებდნენ 
ლიპიდ დამაქვეითებელ თერაპიას.

4.3 ტიპი 1 დიაბეტის მქონე ზრდასრულებთან სიმ-
სუქნით ან ტრიგლიცერიდების მაღალი და HDL 
ქოლესტეროლის დაბალი დონით კარდიოვასკუ-
ლარულ რისკის შესამცირებლად შემოთავაზებუ-
ლია სტატინებით თერაპია კარდიოვასკულარუ-
ლი რისკის ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს ლიპიდების და-

მაქვეითებელი თერაპიის პირველადი სამიზნე.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლი 70 მგ/დლ-ზე მეტია (1,8 მმოლ/ლ).

მტკიცებულებები და დისკუსია

ჰიპერგლიკემიის მკურნალობა ამცირებს TG-ის დო-
ნეს. SEARCH for Diabetes in Youth კვლევამ აჩვენა, რომ 2 
წლის განმავლობაში გლიკემიური კონტროლის გაუმ-
ჯობესებამ, გამოიწვია ლიპიდური პროფილების გაუმ-
ჯობესება, თუმცა, მხოლოდ გლიკემიური კონტროლის 
გაუმჯობესება საკმარისი არ იყო სამიზნე ლიპიდური 
მაჩვენებლების მისაღწევად (177). ობზერვაციული 
კვლევები აჩვენებს, რომ გლიკემიის ინტენსიური 
კონტროლი ამცირებს CVD მოვლენებს (178, 179). გა-
რდა ამისა, როგორც ნაჩვენებია DCCT/EDIC კვლევაში, 
T1D-ის დროს (179), გლიკემიის კარგი კონტროლის 
შედარებით მოკლე პერიოდიც კი ასოცირდება წლე-
ბის შემდეგ CVD მოვლენების სიხშირის დაქვეითება-
სთან, რომელსაც უწოდებენ “მეხსიერების ეფექტს”. 
თუმცა, როგორც აღმოჩნდა, სარგებელი ნაკლებია 
მათთან, ვინც მოიმატა დიდი ოდენობით წონა, ინტე-
ნსიური თერაპიის ფონზე, ვიდრე მათთან, ვისი წონის 
მატებაც ნაკლები იყო (180). DCCT/EDIC კვლევის 30 
წლიანი დაკვირვების პერიოდის შემდგომმა ანალი-
ზმა აჩვენა, რომ ასაკი და სქესი არ წარმოადგენდა 
კარდიოვასკულარული დაავადების რისკის ფაქტო-
რების ძირითად პროგნოზულ ფაქტორებს; არამედ, 
HbA1c-ისა და ლიპიდების დონეებს (TG და LDL დო-
ნეები) ჰქონდა ყველაზე ძლიერი პირდაპირი ასოცი-
აციები. გარდა ამისა, წონა იყო არტერიული წნევის, 
გულისცემის სიხშირისა და ლიპიდების მაჩვენებლე-
ბის პრედიქტორი (181). როგორც აღმოჩნდა, წონის 
მატებას CVD რისკზე ჰქონდა დაგვიანებული გავლენა: 
EDIC კვლევის პირველი 13 წლის განმავლობაში, მათ, 
ვინც ყველაზე მეტი წონა მოიმატა, აღენიშნებოდათ 
მომატებული CVD რისკის ფაქტორები, მაგრამ CVD მო-
ვლენების სიხშირე არ გაზრდილა, სავარაუდოდ, მათ 
მიერ არტერიული წნევისა და ლიპიდების დამაქვე-
ითებელი თერაპიების გამოყენების გამო. თუმცა, 14 
წლიანი დაკვირვების შემდეგ აღმოჩნდა, რომ ყვე-
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ლაზე დიდი წონის მატების მქონე ჯგუფში გაიზარდა 
CVD მოვლენები (180).

ამრიგად, T1D-ის მქონე პირები, რომლებსაც უვითა-
რდებათ MetS-ის ნიშნები (ცენტრალური სიმსუქნე, 
მაღალი TG და დაბალი HDL-C), როგორც ჩანს, იმყო-
ფებიან მომატებული CVD რისკის ჯგუფში და უნდა 
მკურნალობდნენ ლიპიდების დამაქვეითებელი თე-
რაპიით, დიეტასა და ფიზიკურ აქტივობასთან ერთად. 
არტერიული წნევის და/ან ლიპიდების დამაქვეითე-
ბელი თერაპიის ადრეულმა დამატებამ შეიძლება, 
ხელი შეუწყოს წონის მომატებასთან დაკავშირებული 
რისკის შემცირებას, მაგრამ არ არსებობს მონაცემე-
ბი დამატებითი თერაპიის დროის ზუსტად განსასა-
ზღვრად.

4.4 ტიპი 1 დიაბეტისა და დიაბეტური რეტინოპათიის 
მქონე ზრდასრულებთან, კარდიოვასკულარული 
რისკის შესამცირებლად შემოთავაზებულია სტა-
ტინებით თერაპია კარდიოვასკულარული რისკის 
ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა იყოს პირველადი 

სამიზნე.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლის მაჩვენებელი 70 მგ/დლ-ზე მეტია 
(1,8 მმოლ/ლ).

მტკიცებულებები და დისკუსია

T1D-ის (n = 4438) ან T2D-ის (n = 14 896) მქონე 19 234 
პაციენტზე ჩატარებული 20 კვლევის მეტა-ანალი-
ზმა აჩვენა, რომ ნებისმიერი ხარისხის დიაბეტური 
რეტინოპათიის მქონე პაციენტებთან გაზრდილია 
ყველა მიზეზით სიკვდილობა და CVD მოვლენები, 
იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებსაც არ აღე-
ნიშნებათ დიაბეტური რეტინოპათია. RR უფრო დიდი 
იყო T1D-ის, ვიდრე T2D-ის მქონე პაციენტებისთვის 
და ეს მაჩვენებელი მნიშვნელოვანი რჩებოდა CVD-ის 
ტრადიციული რისკის ფაქტორების შეწონვის შემდე-
გაც კი (182).

5. სიმსუქნე
5.1 სიმსუქნის მქონე პირებთან, კარდიოვასკულარუ-

ლი დაავადების რისკის ხარისხის დასაზუსტებ-
ლად შემოთავაზებულია მეტაბოლური სინ-
დრომის კომპონენტებისა და სხეულის ცხიმის 
განაწილების შეფასება.

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● მეტაბოლური სინდრომის (MetS) დიაგნოზი 

მო ით ხოვს შემდეგი კრიტერიუმებიდან, სულ 
მცი რე, სამის არსებობას:

 ◌ ტრიგლიცერიდების მომატებული დონე, 
კერძოდ, ≥150 მგ/დლ (1,7 მმოლ/ლ) ან ტრიგ-
ლიცერიდების დამაქვეითებელი მიმდინა-
რე თერაპია.

 ◌ HDL ქოლესტეროლის დაქვეითებული დონე, 
რაც ნიშნავს <50 მგ/დლ-ს (1.3 მმოლ/ლ) ქა-
ლების შემთხვევაში, ხოლო <40 მგ/დლ-ს 

(1.0 მმოლ/ლ) – მამაკაცების შემთხვევაში.
 ◌ სისტოლური არტერიული წნევა ≥130 mmhg 
ან დიასტოლური წნევა ≥85 mmhg, ან არტე-
რიული წნევის დამაქვეითებელი მიმდინარე 
თერაპია.

 ◌ წელის გარშემოწერილობის მაჩვენებელი 
მამაკაცების შემთხვევაში ≥ 102 სმ და ქა-
ლების შემთხვევაში ≥ 88 სმ, გარდა აღმო-
სავლეთ და სამხრეთ აზიელი მამაკაცებისა 
(≥90 სმ) და ქალებისა (≥80 სმ).

 ◌ ჰიპერგლიკემია (და არა ტიპი 2 დიაბეტი) 
განისაზღვრება პრედიაბეტის ზღვრული 
მაჩვენებლებით, რომელიც ეფუძნება სის-
ხლში უზმოდ გლუკოზის დონეს, ორალური 
გლუკოზისადმი ტოლერანტობის ტესტის 
მაჩვენებლებს და/ან გლიკირებული ჰემოგ-
ლობინის დონეს.

 ● კლინიკურ პრაქტიკაში სხეულის ცხიმის განა-
წილება შეიძლება, შეფასდეს წელის გარშემო-
წერილობის ან წელი/თეძოს თანაფარდობის 
გაზომვით.

 ● წელის გარშემოწერილობის გაზომვას 35 კგ/
მ2-ზე მეტი სხეულის მასის ინდექსის მქონე 
პირებთან გააჩნია პოტენციური შეზღუდვები.
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სიმსუქნე ხშირად ასოცირდება MetS-თან, რომელიც 
არის ASCVD-ის რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორი 
და, რომლის მკურნალობაც თავდაპირველად ხდება 
ცხოვრების წესის მოდიფიკაციით, როგორიცაა ჯან-
საღი კვება და ფიზიკური აქტივობა. ლიპიდური და-
რღვევები MetS-ის დროს მოიცავს TG-ის მომატებულ 
დონეს, HDL-C-ის დაქვეითებულ დონე და მომატებულ 
non-HDL-C-ს. მიუხედავად იმისა, რომ LDL-C-ის დონე 
შეიძლება, არ აღემატებოდეს იმ ზღურბლს, რომელიც 
მიჩნეულია სტატინებით მკურნალობის დაწყების ჩვე-
ნებად, apoB-ისა და მცირე მკვრივი LDL-C-ის მაჩვენებ-
ლები შეიძლება, იყოს გაზრდილი (183).

დისლიპიდემია სიმსუქნის დროს არის MetS-ის დროს 
არსებული დისლიპიდემიის მსგავსი, კერძოდ, აღი-
ნიშნება გაზრდილი TG და FFAs, დაქვეითებული HDL-C 
და, ბევრ პაციენტთან გაზრდილია apoB და მსუბუქად 
მომატებულია LDL-C, მცირე მკვრივი LDL-ის გაზრდილ 
კონცენტრაციასთან ერთად. apoB-ის დონის ზრდა, 
ნაწილობრივ, განპირობებულია ღვიძლში, apoB-ის 
შემცველი ლიპოპროტეინების ჭარბი გამომუშავე-
ბით (184-186). პოსტპრანდიალური ჰიპერლიპიდემია 
უფრო ხშირია სიმსუქნის დროს, რაც იწვევს მოცირკუ-
ლირე ათეროგენული ლიპოპროტეინული ნაშთების 
დაგროვებას (186-188).

ეპიდემიოლოგიური კვლევების უმეტესობა სიმსუქნეს 
განსაზღვრავს BMI-ზე დაყრდნობით, რომელიც ნაჩ-
ვენებია, რომ არის CVD სიკვდილობის ძლიერი პროგ-
ნოზული ფაქტორი. თუმცა, აღმოჩენილია BMI-ის შემ-
ზღუდავი ფაქტორები (189). დადასტურებულია, რომ 
ანთროპომეტრული მეთოდები, როგორიცაა წელის 
გარშემოწერილობა და წელი/თეძოს თანაფარდობა 
არის ცენტრალური სიმსუქნის (190) უკეთესი საზომი 
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და ASCVD-ისა და დიაბეტის რისკის უკეთესი პროგ-
ნოზული ფაქტორი, ვიდრე – წონა ან სხეულის მასის 
ინდექსი (186, 191, 192). წელის გარშემოწერილობის 
გაზრდა დაკავშირებულია მომატებულ სიკვდილობა-
სთან BMI-ის თითოეულ კატეგორიაში (193-195).

წელის გარშემოწერილობის შემცირება დიეტით 
და/ან ვარჯიშით აუმჯობესებს კარდიომეტაბოლური 
რისკის ფაქტორებს წონის კლებისგან დამოუკიდებ-
ლად (196–201). წელის გარშემოწერილობის გაზომვა 
შედარებით მარტივია და შეიძლება, რომ განხორციე-
ლდეს თეძოს წვეტის დონეზე ან ბოლო ნეკნის დონე-
სა და თეძოს წვეტს შორის (202). ნორმის ფარგლები 
განსხვავდება სქესის და ეთნიკური წარმომავლობის 
მიხედვით. IAS-ისა (ათეროსკლეროზის საერთაშო-
რისო საზოგადოების) და ICCR-ის (გულსისხლძარღვ-
თა რისკის საერთაშორისო ხელმძღვანელობა) 2020 
წლის კონსენსუსის განცხადებით გაკეთდა დასკვ-
ნა, რომ BMI და წელის გარშემოწერილობა ერთად, 
უკეთესად ახდენს მაღალი რისკის ინდენტიფიცირე-
ბას, ვიდრე თითოეული მათგანი ცალ-ცალკე (202). 
კონსენსუს-განცხადებით რეკომენდებულია წელის 
გარშემოწერილობის რუტინული გაზომვა კლინიკურ 
პრაქტიკაში, როგორც კიდევ ერთი ცოცხალი ნიშნის, 
რომელიც დაეხმარება დიეტისა და ვარჯიშის ეფექტი-
ანობის განსაზღვრას.

5.2 სიმსუქნის მქონე პირებისთვის, პლაზმის ტრიგ-
ლიცერიდების დასაქვეითებლად და კარდი-
ოვასკულარული და პანკრეატიტის რისკის შე-
სამცირებლად პირველი რიგის სამკურნალო 
საშუალებად შემოთავაზებულია ცხოვრების წე-
სის მოდიფიკაცია. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ცხოვრების წესის მოდიფიკაცია, რასაც შედე-

გად მოჰყვება წონის კლება, მეტ გავლენას 
ახდენს ტრიგლიცერიდების დაქვეითებაზე, 
ვიდრე LDL ქოლესტეროლის შემცირებასა და 
HDL ქოლესტეროლის მატებაზე.

 ● არ არის ნანახი, რომ სიმსუქნის დროს ცხო-
ვრების წესის მოდიფიკაციით გამოწვეული 
ლიპიდური სპექტრის ცვლილება ამცირებს 
კარდიოვასკულარული მოვლენების სიხშირეს.

მტკიცებულებები და დისკუსია

წონის კლება შეიძლება, მიღწეული და შენარჩუნებუ-
ლი იყოს კალორიების შეზღუდვით, ჯანსაღი კვებით, 
ქცევითი ინტერვენციებით და ფიზიკური აქტივობით. 
სხეულის წონის >5%-ით კლება დაკავშირებულია სი-
მსუქნესთან ასოცირებული ზოგიერთი თანმხლები 
დაავადების გაუმჯობესებასთან. წონის კლება მეტ 
გავლენას ახდენს TG-ის, ვიდრე LDL-C-ის დონეზე (203). 
2013 წლის გულის, ფილტვის და სისხლის ეროვნუ-
ლი ინსტიტუტის სისტემურმა მიმოხილვამ (National 
Heart, Lung, and Blood Institute Systematic Review) აჩ-
ვენა დოზა-პასუხის ტიპის ურთიერთობის არსებობა 
ცხოვრების წესთან დაკავშირებულ წონის კლების 
ხარისხსა და ლიპიდური პროფილის გაუმჯობესებას 
შორის ჭარბი წონის ან სიმსუქნის მქონე პაციენტებ-

თან (204). 3 კგ-ით წონის კლება ასოცირებული იყო TG-
ის დონის, დაახლოებით 15 მგ/დლ-ით (0.17 მმოლ/ლ) 
დაქვეითებასთან, ხოლო 5-8 კგ-ის კლება დაკავშირე-
ბული იყო LDL-C-ის 5 მგ/დლ-ით (0.13 მმოლ/ლ) შე-
მცირებასთან და HDL-C-ის 2-3 მგ/დლ-ით მატებასთან 
(0,5-დან 0,8 მმოლ/ლ-მდე). კლინიკური კვლევების 
სისტემურმა მიმოხილვამ, ASCVD-ის არმქონე პაცი-
ენტებთან აღმოაჩინა, რომ წონის ზომიერ კლებას 
ჰქონდა მსგავსი ეფექტი (5-დან 10% 12-დან 24 თვე-
მდე) TG-ის დონეზე (-16 მგ/დლ ან 0.18 მმოლ/ლ) და 
შედარებით უფრო ძლიერი გავლენა LDL-ისა (-10 მგ/
დლ ან 0,26 მმოლ/ლ) და საერთო ქოლესტეროლის 
დონეებზე (-17 მგ/დლ ან 0,43 მმოლ/ლ), მაგრამ არ 
ჰქონდა მნიშვნელოვანი ეფექტი HDL-ზე (+0,5 მგ/დლ 
ან 0,13 მმოლ/ლ) (205) .

T2D-ის მქონე პაციენტებთან ჩატარებულ LOOK AHEAD 
კვლევაში, ერთმანეთს შეადარეს ჯგუფი, ცხოვრების 
წესის ინტენსიური მოდიფიკაციებით (მათ შორის 
ქცევითი წონის კლების პროგრამა, წონის კლების 
ჯგუფური, ≥10%-იანი სამიზნე, კალორიების შეზღუდვა 
და გაზრდილი ფიზიკური აქტივობა) და საკონტროლო 
ჯგუფი, რომელსაც მიეწოდებოდა დიაბეტის შესახებ 
განათლება და მხარდაჭერა (206). 4 წლის მონაცე-
მების ანალიზმა აჩვენა სტატისტიკურად მნიშვნე-
ლოვანი განსხვავებები ცხოვრების წესის ინტენსიურ 
მოდიფიკაციასა და საკონტროლო ჯგუფებს შორის, 
წონის კლების (6.2 კგ და 0.9 კგ, შესაბამისად), TG შე-
მცირების (25.6 მგ/დლ და 19.75 მგ/დლ, შესაბამი-
სად) და HDL-C-ის ზრდის (3.7 მგ/დლ და 2.0 მგ/დლ, 
შესაბამისად) მხრივ (207). LDL-C-ის დონე, რომელიც 
შეწონილი იყო მედიკამენტების მხრივ, შემცირდა, 
დაახლოებით, 9 მგ/დლ-ით ორივე ჯგუფში. ცხოვრე-
ბის წესის ინტენსიურმა მოდიფიკაციამ არ შეამცირა 
CVD მოვლენების სიხშირე (HR, 0.95; 95% CI: 0.83-1.09), 
რომელიც LOOK AHEAD-ის ძირითადი სამიზნე იყო, 
ხოლო კვლევა ადრეულ პერიოდში შეწყდა, ფუჭი ანა-
ლიზის საფუძველზე (206).

ენდოკრინულმა საზოგადოებამ შეიმუშავა პროტო-
კოლი მეტა-ანალიზისთვის, ლიპიდებისა და ლიპოპ-
როტეინების ცვლილებების შესაფასებლად ჭარბი 
წონის ან სიმსუქნის მქონე ზრდასრულებთან წონის 
კლების ინტერვენციების დაწყებიდან 6-12 თვის შე-
მდეგ: ცხოვრების წესი, ფარმაკოთერაპია (აშშ FDA-ის 
მიერ დამტკიცებული წამლები, რომლებიც გამოიყე-
ნება წონის კლებისთვის და დამატებით მეთფორ-
მინი), ან ბარიატრიული ქირურგია. მეიოს კლინიკის 
მტკიცებულების პრაქტიკის ცენტრის (Evidence Practice 
Center) მიერ ჩატარებული მეტა-ანალიზი მოიცავდა 73 
RCT-ს, რომელშიც ჩართული იყო 32 496 პაციენტი (2). 
ლიპიდებზე, წონის კლების ყველაზე ხელსაყრელი 
ეფექტი დაფიქსირდა TG-ის შემთხვევაში (ცხრილი 
4). დიეტით, ვარჯიშით ან ორივეს კომბინაციით TG-
ის დონე შემცირდა დაახლოებით 4 მგ/დლ-ით (0.05 
მმოლ/ლ) თითოეულ დაკლებულ კგ-ზე, ხოლო LDL-
C-ის დონე შემცირდა 1.3 მგ/დლ-ით (0.03 მმოლ/ლ) 
თითოეულ დაკლებულ კგ-ზე. HDL-C-ის მატება 12 თვის 
თავზე იყო 0,5 მგ/დლ (0,01 მმოლ/ლ) თითოეულ და-
კლებულ კგ-ზე.
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5.3 სიმსუქნის მქონე პირებთან ლიპიდების დამაქვე-
ითებელი თერაპიის საჭიროების განსასაზღვრად 
სამუშაო ჯგუფის მიერ რეკომენდებლია ათეროსკ-
ლეროზული კარდიოვასკულარული დაავადების 
10 წლიანი რისკის გამოთვლა (1ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული 

დაავადების 10 წლიანი რისკის გამოთვლა 
შეიძლება, განხორციელდეს გაერთიანებული 
კოჰორტული გამოთვლის გამოყენებით.

 ● LDL ქოლესტეროლის მომატებული დონე არის 
კარდიოვასკულარული რისკის პრედიქტორი.

მტკიცებულებები და დისკუსია

RCT-ებმა ნათლად აჩვენა, რომ LDL-C-ის დონის შემცი-
რება სტატინებით მნიშვნელოვნად ამცირებს დიდ 
ASCVD მოვლენებს. ქვეჯგუფის ანალიზები მუდმივად 
აჩვენებს, რომ სტატინებით თერაპიის ეფექტიანობა 
და უსაფრთხოება მსგავსია სიმსუქნით დაავადებულ 
და სიმსუქნის არმქონე პაციენტებთან (123). ქოლე-
სტეროლის მართვის გაიდლაინები რეკომენდაციას 
უწევს სტატინებს, როგორც ფარმაკოლოგიური არჩე-
ვის პრეპარატებს და გაიდლაინების უმრავლესობაში 
პირველადი სამიზნე არის LDL-C (იხ. „ქოლესტეროლის 
მკურნალობის გაიდლაინების შეჯამება“) (31). ვინა-
იდან გადაწყვეტილება, რომ დიეტასა და ფიზიკურ 
აქტივობას დაემტოს სტატინებით მკურნალობა, და-
მოკიდებულია ASCVD-ის 10-წლიან რისკზე, სამუშაო 
ჯგუფი რეკომენდაციას უწევს 10-წლიანი რისკის გა-
მოთვლას სიმსუქნის მქონე ადამიანებთან.

5.4 სიმსუქნის მქონე პირებთან, რომლებიც იღებენ 
ფარმაკოლოგიურ თერაპიას წონის შესამცირებ-

ლად შემოთავაზებულია ლიპიდური სპექტრის 
განმეორებით შეფასება წონის კლების ფონზე 
CVD რისკისა და პანკრეატიტის რისკის შესაფა-
სებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ვინაიდან არ არსებობს მონაცემები წონის 

კლების შემდეგ ლიპიდების განსაზღვრის ოპ-
ტიმალური დროის შესახებ, შემოთავაზებულია 
ლიპიდების განმეორებით შეფასება წონის 5%-
ის კლების შემდეგ, ხოლო შემდგომ პერიოდუ-
ლად და წონის სტაბილიზაციის შემდეგ.

მტკიცებულებები და დისკუსია

წონის კლებისთვის მედიკამენტების გამოყენებას 
დიეტასთან და ფიზიკურ აქტივობასთან ერთად აქვს 
განსხვავებული გავლენა ლიპიდებზე. ცხრილი 5-ში 
ნაჩვენებია ლიპიდების შემცირების სიდიდე 12-თვი-
ანი ხანგრძლივობის კლინიკურ კვლევებში. ეს მონა-
ცემები მიღებულია Hasan et al-ის მეტა-ანალიზიდან. 
ხშირად გამოწერადი მედიკამენტი ფენტერმინი და-
მტკიცებულია მხოლოდ მოკლევადიანი გამოყენე-
ბისთვის (12 კვირამდე) და, შესაბამისად, არ შედის 
ცხრილში.

წონის კლებისთვის გამოყენებად მედიკამენტებს 
გააჩნია სხვადასხვა უკუჩვენებები და გვერდითი 
მოვლენები, რომლებიც მხედველობაში უნდა იყოს 
მიღებული, რათა მათი დანიშვნა იყოს უსაფრთხო 
(208–212). ყველა მათგანის გამოყენება უკუნაჩვენებია 
ორსულობის დროს.

ორლისტატის გარდა, ეს მედიკამენტები მოქმედე-
ბენ ცენტრალურ ნერვულ სისტემაზე, განსაკუთრებით 
ჰიპოთალამუსზე. ორლისტატი ამცირებს ნაწლავე-

ცხრილი 4. ლიპიდებისა და ლიპოპროტეინების მაჩვენებლების ცვლილებები (მგ/დლ, წონის 1 კილოგრამით კლე-
ბისას), ინტერვენციის მიხედვით

ჯგუფი TC 95% CI I2 TG 95% CI I2 HDL 95% CI I2 LDL 95% CI I2

ცხოვრების წესი (დიეტა, ფიზიკური აქტივობა ან მათი კომბინაცია)

6 თვე -0.60 -1.17, – 0.02 84.8% -3.18 -2.19, – 4.17 93.1% 0.46 0.29, 0.63 89.3% -0.35 -0.83, 0.13 93.1%

12 თვე -1.66 -2.83, – 
0.50 97.4% -4.00 -5.24, – 2.77 95.3% 0.46 0.19, 0.71 91.7% -1.28 -2.19, – 0.37 95.5%

ფარმაკოთერაპია

6 თვე -3.29 -3.86, – 2.73 41.1% -3.54 -4.84, – 
2.25 99.5% 0.04 -0.21, 0.28 99.4% -2.57 -3.73, – 1.41 99.8%

12 თვე -1.69 -2.77, – 0.61 95.1% -1.25 -2.94, 0.43 83.5% 0.37 0.23, 0.52 92.9% -1.67 -2.28, – 1.06 97.3%

ბარიატრიული ოპერაცია

6 თვე N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A -0.66a N/A N/A

12 თვე -0.61 -1.04, – 0.19 76.2% -2.47 -3.14, – 1.80 70.9% 0.42 0.37, 0.47 0.0% -0.33 -0.77, 0.10 81.3%

a არასაკმარისი მონაცემები მეტა-ანალიზისთვის. I2 არის ჰეტეროგენურობის საზომი.

აბრევიატურები: CI, სარწმუნოობის ინტერვალი; HDL, მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი, HDL-C, მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 
ქოლესტეროლი; LDL, დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი; LDL-C დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; TG, ტრიგლიცერიდები.

მგ/დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად საერთო ქოლესტეროლისთვის, LDL-C-ისა და HDL-C-ისთვის, მგ/დლ მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 38.7-ზე. მგ/დლ-ის 
მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად TG-ისთვის, მგ/დლ მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 88.6-ზე.

იბეჭდება Hasan B, Nayfeh T, Alzuabi M, et al. “Weight loss and serum lipids in overweight and obese adults: a systematic review and meta-analysis.” J Clin Endocrinol 
Metab. 2020;105(12)-ის თანხმობით (2)



31THE JOURNAL OF CLINICAL ENDOCRINOLOGY & METABOLISM 2020, VOL. 105, NO. 12, 3613–3682 
DOI:10.1210/CLINEM/DGAA674

ბიდან ცხიმის შეწოვას, რითაც ამცირებს ქილომიკ-
რონების წარმოებას და TG-ის ჩალაგებას ქილომიკ-
რონებში. შემთხვევების შესწავლით დადგინდა, რომ 
ორლისტატი ამცირებს TG-ის დონეს პაციენტებთან 
მონოგენური LPL-ის დეფიციტით (213).

დღეისთვის, არ არსებობს იმის მტკიცებულება, რომ 
აღნიშნული მედიკამენტები, წონის კლებისთვის 
საჭირო დოზებით ამცირებს CV სიკვდილობას ან 
ავადობას სიმსუქნის მქონე პირებთან. LEADER პლა-
ცებო-კონტროლირებული კვლევის შედეგების თა-
ნახმად, რომელშიც გამოიყენებოდა ლირაგლუტიდის 
უფრო დაბალი, დიაბეტისთვის დამტკიცებული დო-
ზები, ლირაგლუტიდის, საშუალოდ, 1.78 მგ დოზით 
გამოყენებამ დააქვეითა ძირითადი CV მოვლენების 
სიხშირე (HR 0,87, 95% CI: 0,78-0,97) და მისი ეს ეფექტი 
სტატისტიკურად მნიშვნელოვნად აღემატებოდა ან 
არ ჩამორჩებოდა სხვა პრეპარატების იმავე ეფექტს 
(108). თუმცა, არ არსებობს მტკიცებულება, რომ ლი-
რაგლუტიდის უფრო მაღალი დოზით (3.0 მგ/დღე) გა-
მოყენებას აქვს იგივე ეფექტი დიაბეტის არმქონე სი-
მსუქნით დაავადებულ პაციენტებთან. ცნობილია (და 
ნანახია), რომ GLP1-ის რეცეპტორის აგონისტებს, დუ-
ლაგლუტიდსა და სემაგლუტიდს, რომლებიც დამტკი-
ცებულია გლიკემიის კონტროლისთვის T2D-ის დროს, 
აქვს CVD-ის დამაქვეითებელი ეფექტი, ასევე, იწვევენ 
წონის ზომიერი ხარისხით კლებას, თუმცა, არცერთი 
არ არის ოფიციალურად დამტკიცებული ამ უკანას-
კნელი ჩვენებით. ამჟამად მიმდინარეობს რანდო-
მიზებული, CV გამოსავალის კვლევა სახელწოდებით 
SELECT, სიმსუქნის მქონე პაციენტებთან, დიაბეტის 

გარეშე, GLP-1 ანალოგის, სემაგლუტიდის გამოყენე-
ბით (2.4 მგ/კვირაში), რომელიც ინიშნება კვირაში 
ერთხელ (clinicaltrials.gov Identifier: NCT03574597). 
SGLT2, რომელიც ძირითადად ნაჩვენებია გლიკემი-
ური კონტროლისთვის T2D-ის დროს, ასევე, იწვევს 
წონის კლებას, თუმცა, ამ ჯგუფის არცერთი წარმომა-
დგენელი არ გამოიყენება წონის კლების ჩვენებით. 
ემპაგლიფლოზინმა (111), კანაგლიფლოზინმა (112, 
214) და დაპაგლიფლოზინმა (113) მნიშვნელოვნად 
შეამცირა CV ავადობა და სიკვდილობა RCT-ებში, სა-
დაც მონაწილეობდნენ დიაბეტის მქონე პაციენტები, 
რომლებსაც აღენიშნებოდათ ASCVD ან იმყოფებოდ-
ნენ მისი განვითარების რისკის ჯგუფში.

5.5 სიმსუქნის მქონე პირებთან (სხეულის მასის 
ინდექსით >40 კგ/მ2 ან >35 კგ/მ2 თანმხლები და-
ავადებებით), რომლებსაც უტარდებათ ბარიატ-
რიული ოპერაცია, შემოთავაზებულია ლიპიდური 
სპექტრის განსაზღვრა ბარიატრიული ოპერაციის 
შემდეგ კარდიოვასკულარული რისკის შეფასების 
მიზნით. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლის დონის დასაქვეითებ-

ლად უფრო ეფექტიანია ბარიატრიული ქი-
რურგიის მალაბსორბციული პროცედურები 
(მაგ., Roux-en-Y კუჭის შუნტირება), ვიდრე რე-
სტრიქციული პროცედურები (მაგ., ბენდინგი, 
სლივ გასტრექტომია).

 ● როგორც რესტრიქციული, ისე მალაბსორბცი-
ული პროცედურები ამცირებს ტრიგლიცერი-
დების დონეს.

ცხრილი 5. FDA-ის მიერ დამტკიცებული მედიკამენტები წონის კლებისა და წონის ხანგრძლივი მართვისთვის: ლი-
პიდების ცვლილება (მგ/დლ), წონის ყოველი 1 კგ-ით კლებისას, რანდომიზებულ კონტროლირებულ კვლევებში

წამალი მოქმედების მექანიზმი

კვლე-
ვების 

რაოდე-
ნობა

აქტიური 
მკურნა-

ლობების 
რაოდე-

ნობა

დღიური 
დოზა, 

მგ

მგ/დლ-ის საშუალო ცვლილება წონის ყო-
ველი 1 კგ-ით კლებისას, 6 და 12 თვის თავზე

დაკვირ-
ვების 

პერიოდი TG LDL-C HDL-C

ორლისტატი ნაწლავური ლიპაზას ინჰიბიტორი 19 3313 360
6 თვ -4.85 -2.89 -0.04

12 თვ -1.63 -1.94 0.24

ფენტერმინი / 
ტოპირამატიa

სიმპათომიმეტური ანორექსიული ამინი / 
ანტიკონვულსიური აგენტი და მონოამინო 
ოქსიდაზას ინჰიბიტორი; მექანიზმი უცნობია

2 2246
3.75/23 
7.5/46 
15/92

12 თვ -0.83 -0.88 0.22

ნალტრექსონი / 
ბუპროპიონი

ოპიოიდების ანტაგონისტი / 
ნორეპინეფრინისა და დოფამინის 
უკუმიტაცების ინჰიბიტორი

4 3088 16/360 
32/360

6 თვ -1.38 -0.7 0.19

12 თვ -2.91 -0.94 -0.78

ლირაგლუტიდიb
გლუკაგონის მსგავსი პეპტიდი 1-ის 
რეცეპტორის აგონისტი, ზრდის დანაყრების 
შეგრძნებას ცნს-ზე მოქმედებით

2 3121 3.0 
1.8 12 თვ -1.94 -0.28 0.49

მგ/დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად საერთო ქოლესტეროლისთვის, LDL-C-ისა და HDL-C-ისთვის, მგ/დლ მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 38.7-ზე. TG-ისთვის 
მგ/დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად, მგ/დლ მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 88.6-ზე.
a ფენტერმინი/ტოპირამატი 15/92 მგ შეფასდა 1507 საკვლევ პაციენტთან, 7.5/46 მგ – 498 პაციენტთან, და 3.75/23 მგ – 241 პაციენტთან.
b ლირაგლუტიდი 3.0 მგ დამტკიცებულია წონის სამართავად და შეფასდა 2910 პაციენთან, ორ კვლევაში. ლირაგლუტიდი 1.8 გმ დამტკიცებულია ტიპი 2 
დიაბეტის სამართავად და შეფასდა 211 პაციენტთან, ერთ კვლევაში.

აბრევიატურები: FDA, ამერიკის სურსათისა და წამლის ადმინისტრაცია; HDL-C, მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; LDL-C, დაბალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; TG, ტრიგლიცერიდები.

იბეჭდება Hasan B, Nayfeh T, Alzuabi M, et al. “Weight loss and serum lipids in overweight and obese adults: a systematic review and meta-analysis.” J Clin Endocrinol 
Metab. 2020;105-ის ნებართვით (12) (2)
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NEWMAN ET AL.

 ● ლიპიდური სპექტრი უნდა შეფასდეს ბარიატ-
რიული ოპერაციიდან 1-3 თვის შემდეგ, ხოლო 
შემდგომ – პერიოდულად და წონის სტაბილი-
ზაციის შემდეგ.

მტკიცებულებები და დისკუსია

გაიდლაინებით რეკომენდებულია ბარიატრიული ქი-
რურგიის მხედველობაში მიღება პაციენტებისთვის, 
რომელთა სხეულის მასის ინდექსი არის ≥ 40 კგ/მ2 
ან ≥35 კგ/მ2 და აღენიშნებათ სიმსუქნესთან ასოცი-
რებული ერთი ან მეტი თანმხლები დაავადება და, 
რომლებმაც ვერ მიაღწიეს წონის საკმარის კლებას 
ცხოვრების წესის მოდიფიკაციისა და ქცევითი თერა-
პიის შედეგად ფარმაკოთერაპისთან ერთად ან მის 
გარეშე (203). Swedish Obese Subjects (SOS) ობზერვა-
ციულ კვლევაში, ბარიატრიული ქირურგია დაკავში-
რებული იყო CV სიკვდილობის (HR, 0.47; P = 0.002) და 
CV მოვლენების (MI ან ინსულტი; HR, 0.67; P <0.001) 
მნიშვნელოვან შემცირებასთან (215). შვედეთში სიმ-
სუქნისა და T2D-ის მქონე ადამიანების დაწყვილებულ 
ობზერვაციულ კოჰორტაში, RYGB დაკავშირებული იყო 
ფატალური და არაფატალური MI-ის რისკის შემცი-
რებასთან 49%-ით (HR, 0.51; 95% CI: 0.29-0.91) და CV 
სიკვდილობის 59%-ით დაქვეითებასთან. (HR, 0.41; 
95% CI: 0.19–0.90) (216). მეტა-ანალიზმა დაადასტურა, 
რომ ბარიატრიული ქირურგია ასოცირებულია CV-ს-
თან დაკავშირებული სიკვდილობის მნიშვნელოვნად 
შემცირებასთან (217, 218).

სლივ გასტრექტომია (SG) და RYGB იწვევს სხეულის 
წონის მნიშვნელოვან შემცირებას და თანმხლები 
მეტაბოლური დაავადებების, მათ შორის დისლი-
პიდემიის გაუმჯობესებას. ლიპიდური პროფილის 
გაუმჯობესება დაკავშირებულია არა დაკლებული 
წონის ოდენობასთან, არამედ ოპერაციის ტიპთან 
(219). მიუხედავად იმისა, რომ SG და RYGB ამცირებს 
TG-ს და ზრდის HDL-C-ს, ერთნაირი ხარისხით, LDL-C-ის 
შემცირება უფრო თვალსაჩინოა მალაბსორბციული 
პროცედურის შემდეგ (RYGB, ბილიოპანკრეასის დი-
ვერსია) რესტრიქციულ (სლივ გასტრექტომია, კუჭის 
ბენდინგი) პროცედურასთან შედარებით (220, 221). მა-
ლაბსორბციული ქირურგიის LDL-C დამაქვეითებელი 
ეფექტი დადასტურდა ენდოკრინული საზოგადოების 
მიერ შემუშავებულ მეტა-ანალიზში (ცხრილი 6). ეს 
კლინიკური დაკვირვებები აჩვენებს, რომ ძირითადი 
უჯრედული და მოლეკულური მექანიზმები, რომლე-
ბიც არეგულირებს LDL-C მეტაბოლიზმს, შეიძლება, 
განსხვავდებოდეს ბარიატრიულ პროცედურებს შო-
რის (222).

მძიმე სიმსუქნის მქონე 1156 პაციენტის პროსპექტუ-
ლმა ობზერვაციულმა კვლევამ გამოავლინა წონის 
დიდი კლება (საშუალოდ 35 კგ) 12 წლის თავზე 418 პა-
ციენტთან, რომლებსაც ჩაუტარდათ RYGB ოპერაცია, 
ხოლო დიაბეტის რემისია 84 პაციენტიდან 51%-ში 
(223). ქირურგიულ ჯგუფში, LDL-C-ისა და TG-ის დონის 
საშუალო დაქვეითება მე-12 წლის თავზე საწყისთან 
შედარებით იყო 11.0 მგ/დლ (0.28 მმოლ/ლ) და 62.8 
მგ/დლ (0.71 მმოლ/ლ), შესაბამისად. HDL-C გაიზარდა 
12,9 მგ/დლ-ით (0,33 მმოლ/ლ). ლიპიდური პარამეტ-

რების ეს ცვლილებები შესაბამისობაშია ენდოკრი-
ნული საზოგადოების 1 წლის მონაცემების მეტა-ა-
ნალიზთან (მგ/დლ ცვლილება კგ წონის კლებაზე) 
(ცხრილი 6).

6. ფარისებრი ჯირკვლის 
დაავადება
ჰიპოთირეოზი ხასიათდება შრატში თიროქსინის (T4) 
დონის შედარებითი ან აბსოლუტური დაქვეითებით. 
თუმცა, შრატის საერთო ან თავისუფალი ტრიიოდთი-
რონინის (T3) დონეები არ არის ჰიპოთირეოზის სანდო 
მარკერი. თირეოტროპული ჰორმონი (TSH) მომატებუ-
ლია პირველადი ჰიპოთირეოზის დროს. თუმცა, TSH, 
ჩვეულებრივ, დაბალია ან შეუსაბამოდ ნორმალურია 
ცენტრალური ჰიპოთირეოზის დროს, რაც შეიძლება, 
გამოწვეული იყოს ჰიპოფიზის ფუნქციის დარღვევით 
(მეორეული ჰიპოთირეოზი) ან ჰიპოთალამუსის ფუნ-
ქციის დარღვევით (მესამეული ჰიპოთირეოზი). არა-
თირეოიდული წარმოშობის ქრონიკული დაავადების 
მქონე პაციენტებს შეიძლება, აღენიშნებოდეთ შრა-
ტის T3-ის, T4-ისა და TSH-ის დონეების დაქვეითება 
და, როგორც წესი, არ აღენიშნებათ ჰიპოთირეოზის 
სიმპტომები. ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების მი-
მართ გენერალიზებული რეზისტენტობის მქონე პაცი-
ენტებს, ჩვეულებრივ, აღენიშნებათ T3-ისა და T4-ის 
მაღალი კონცენტრაციები შეუსაბამოდ ნორმალური 
ან მომატებული TSH-ის ფონზე, ასევე, აღენიშნებათ 
სხვადასხვა ხარისხით ჰიპოთირეოიდული და ჰიპე-
რთირეოიდული სიმპტომები. სუბკლინიკური ჰიპო-
თირეოზი ხასიათდება T3-ისა და T4-ის ნორმალური 
დონით, TSH-ის მატებითა (<10 mIU/L) და ჰიპოთირე-
ოზისთვის დამახასიათებელი მსუბუქი სიმპტომებით.

ამ დიაგნოზის დადგენას ართულებს მონაცემები, 
რომელთა თანახმადაც ეუთირეოიდულ ხანდაზმულ 
პაციენტებს აქვთ TSH-ის უფრო მაღალი დონე, რო-
მელიც იზრდება ასაკის მატებასთან ერთად და გან-
საკუთრებით შესამჩნევია, როდესაც პაციენტები აღ-
წევენ და აგრძელებენ ცხოვრებას მე-9 ათწლეულში 
(224). ამ ფაქტის მნიშვნელობა გაურკვეველია, მაგრამ 
შეიძლება, არსებობდეს გენეტიკური კომპონენტი, რა-
დგან მომატებული TSH-ის მქონე 90-99 წლის ასაკის 
პირების შვილებს აღენიშნებათ TSH-ის უფრო მაღალი 
დონეები, ვიდრე მათი ასაკის სხვა წარმომადგენლებს 
(225).

ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნქცია დიდ გავლენას 
ახდენს ლიპოპროტეინების მეტაბოლიზმზე. ჰიპო-
თირეოზი ასოცირდება LDL-ის რეცეპტორების შემცი-
რებასთან, ქოლესტეროლ 7 ალფა-ჰიდროქსილაზას 
შემცირებასთან, ქოლესტეროლის ესთერების სატ-
რანსპორტო პროტეინის დაბალ კონცენტრაციასთან 
და ლიპოპროტეინ ლიპაზას შემცირებასთან, რამაც 
ერთად შეიძლება, გამოიწვიოს საერთო ქოლესტერო-
ლის, TG-ის, LDL-C-ისა და apoB-ის მატება. სხვადასხვა 
მონაცემის მიხედვით, HDL ქოლესტეროლი იზრდება, 
უცვლელი რჩება ან მცირდება. ერთ კვლევაში და-
ფიქსირდა HDL-C-ის დონის მატება ჰიპოთირეოიდულ 
პაციენტებთან, თუმცა, ამავდროულად შემცირდა ქო-
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ლესტეროლის გამოყოფა (226). ასევე, ნანახია LDL-ის 
ჟანგვის ზრდა (227-229). ჰიპოთირეოიდულ პაციენტე-
ბს ხშირად აღენიშნებათ მომატებული Lp(a) და apoB. 
ამ ლიპიდურმა დარღვევებმა, ენდოთელური ფუნ-
ქციის დაქვეითებასთან და ჰიპერკოაგულაციასთან 
ერთად, შეიძლება, ხელი შეუწყოს ათეროსკლეროზის 
რისკის ზრდას ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებთან 
(230).

აშკარა ჰიპერთირეოზის დროს საერთო ქოლესტერო-
ლი და LDL-C დაქვეითებულია, TG ნორმალურია, ხოლო 
HDL-C კი უცვლელი ან დაქვეითებულია (იხ. ცხრილი 
1). განხილულ იქნა ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმო-
ნის მოქმედება ლიპიდების მეტაბოლიზმზე (231). 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები ასტიმულირებს 
ქოლესტეროლის ღვიძლისმიერ კლირენსს ნაღვლის 
სეკრეციის გაზრდით (232). ნაღვლის მჟავების მატე-
ბა ამცირებს ქოლესტეროლის დონეს ღვიძლში, რაც 
იწვევს ქოლესტეროლის ღვიძლისმიერი სინთეზისა 
და ქოლესტეროლის ათვისების კომპენსატორულ 
ზრდას, ღვიძლის ქოლესტეროლის დონის აღსადგე-
ნად. ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები ამცირებს 
საკვებით მიღებული ქოლესტეროლის ნაწლავში 
შეწოვას (233), ზრდის LDL-ის რეცეპტორების რაო-
დენობას (234) და ზრდის HMGCoA რედუქტაზას mRNA-
ის, თავად ფერმენტის რაოდენობასა და აქტივობას 
(235, 236). ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები, ასევე, 
ასტიმულირებს LDL რეცეპტორების გენის სინთეზს 
(237) და ზრდის იმ ფერმენტების აქტივობას, რომლე-
ბიც ჩართულია ლიპოპროტეინების მეტაბოლიზმში, 

ასეთია: ღვიძლის ლიპაზა, ლიპოპროტეინ ლიპაზა, 
ქოლესტეროლის ესთერის სატრანსპორტო ცილა 
(CETP) და ლეციტინ ქოლესტეროლ აცილტრანსფე-
რაზა (LCAT) (238-242).

6.1 ჰიპერლიპიდემიის მქონე პაციენტებისთვის 
ლიპიდების დამაქვეითებელი მედიკამენტებით 
მკურნალობის დაწყებამდე, რეკომენდებულია 
ჰიპოთირეოზის, როგორც ჰიპერლიპიდემიის გა-
მომწვევი მიზეზის გამორიცხვა. (1ØØØØ)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ჰიპოთირეოზმა შეიძლება, გაზარდოს როგო-

რც ქოლესტეროლის, ისე ტრიგლიცერიდების 
დონეები, რაც უმჯობესდება ჰიპოთირეოზის 
მკურნალობის ფონზე.

6.2 ჰიპერთირეოზის მქონე პაციენტებთან რეკომე-
ნდებულია ლიპიდური სპექტრის განმეორები-
თი შეფასება ეუთირეოზის მიღწევის შემდეგ. 
(1ØØØØ)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● LDL ქოლესტეროლის დონის ცვლილებები 

ფიქსირდება პაციენტთან ეუთიროზის მიღწე-
ვიდან, ყველაზე ადრე, 3 თვის შემდეგ.

მტკიცებულებები და დისკუსია

ჰიპერთირეოზი, გარდა ტრანზიტორული შემთხვე-
ვებისა, როგორიც გვხვდება თირეოიდიტის დროს, 
იწვევს საერთო და LDL-ქოლესტეროლის (231) დო-
ნეების შემცირებას, ასევე, HDL-C-ის, Lp(a)-ის, apoA-

ცხრილი 6. შრატის ლიპიდების ცვლილება (მგ/დლ) წონის ერთი კგ-ით კლებისას, ბარიატრიული 
პროცედურის შემდეგ

ჯგუფი TC 95% CI I2 TG 95% CI I2 HDL 95% CI I2 LDL 95% CI I2

ბენდინგი

12 თვე -0.75 -1.97, 0.47 N/A -6.03 -8.31, – 3.76 N/A 0.43 0.18, 0.68 N/A 0.89 -0.42, 2.19 N/A

სლივ გასტრექტომია

12 თვე 0.02 -0.46, 0.51 N/A -2.43 -3.44, – 1.42 N/A 0.46 0.35, 0.58 N/A 0.17 -0.3, 0.6 N/A

მალაბსორბციული ბარიატრიული ოპერაცია (RYBP+BPD)

6 თვე N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A -0.66a N/A N/A

12 თვე -0.73 -1.21, – 0.26 77.2% -2.13 -2.72, – 1.54 58.4% 0.41 0.36, 0.47 0.0% -0.54 -1.02, – 0.07 82.3%

RYBP

6 თვე N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A N/A -0.66a N/A N/A

12 თვე -0.62 -1.17, – 0.07 75.1% -2.23 -3.04, – 1.43 66.7% 0.42 0.36, 0.48 0.0% -0.38 -0.83, 0.07 74.8%

BPD

12 თვე -1.12 -1.51, – 0.72 N/A -2.01 -2.64, – 1.39 N/A 0.38 0.25, 0.50 N/A -1.12 -1.56, – 0.68 N/A

აბრევიატურები: BPD, ბილიოპანკრეასული დივერსია CI, სარწმუნოობის ინტერვალი; HDL, მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი, HDL-C მაღალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; LDL – დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინი; LDL-C, დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; RYBP, 
Roux-en-Y შუნტირება; TB, ტრიგლიცერიდები.
a მონაცემები არაა საკმარისი მეტა-ანალიზისთვის. I2 არის ჰეტეროგენურობის საზომი. მგ/დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად საერთო 
ქოლესტეროლისთვის, LDL-C-ისა და HDL-C-ისთვის, მგ/დლ მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 38.7-ზე. TG-ისთვის მგ/დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად, მგ/დლ 
მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 88.6-ზე.

იბეჭდება Hasan B, Nayfeh T, Alzuabi M, et al. “Weight loss and serum lipids in overweight and obese adults: a systematic review and meta-analysis.” J Clin Endocrinol 
Metab. 2020;105-ის ნებართვით (12) (2)
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1-ის და apoB-ის (243) დაქვეითებას. მისი ეფექტე-
ბი TG-ზე ცვალებადია (231). ფარისებრი ჯირკვლის 
ჰორმონები გავლენას ახდენს ლიპიდების მეტაბო-
ლიზმზე რამდენიმე მექანიზმით, როგორც ეს ზემოთ 
არის განხილული. ენდოკრინულმა საზოგადოებამ 
ჩაატარა 23 რანდომიზებული და 144 არარანდომი-
ზებული კლინიკური კვლევის შედეგების მეტა-ანა-
ლიზი, რომლებიც აფასებდა ქოლესტეროლისა და 
TG-ის კონცენტრაციებს პაციენტებთან ფარისებრი 
ჯირკვლის ფუნქციის დარღვევებით, მკურნალობამდე 
და მკურნალობის შემდეგ. აშკარა ჰიპერთირეოზის 
მქონე პაციენტებთან ანტითირეოიდული მედიკამე-
ნტებით, ქირურგიული ჩარევით ან რადიოაქტიური 
იოდით მკურნალობამ მნიშვნელოვნად გაზარდა 
საერთო და LDL-ქოლესტეროლი და HDL-C, მაგრამ 
TG-ის ზრდა არ იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვა-
ნი (ცხრილი 7) (1). სუბკლინიკური ჰიპერთირეოზის 
მკურნალობამ კი არ შეცვალა ლიპიდური პარამეტ-
რები. ბოლო კვლევებმა აჩვენა, რომ ჰიპერთირეოზის 
კონტროლმა შეიძლება, გამოიწვიოს სხეულის მასის 
ინდექსის ისეთ მაჩვენებლებამდე ზრდა, რომლებიც 
აღემატება პრემორბიდულ დონეს. ამიტომ, გონივრუ-
ლია, ხელახლა შეფასდეს არა მხოლოდ ლიპიდური 
პროფილი, არამედ სხვა ფაქტორებიც, რომლებიც 
ზრდის CV რისკს ამ ეტაპზე (244, 245).

6.3 აშკარა ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებთან 
შემოთავაზებულია, ჰიპერლიპიდემიის საწინა-
აღმდეგო მკურნალობა არ დაიწყოს ეუთირეო-
ზის მიღწევამდე, რათა უფრო ზუსტად შეფასდეს 
ლიპიდური პროფილი. (2ØOOO)

მტკიცებულებები და დისკუსია

დიდი რაოდენობით მონაცემი, მათ შორის დათა-
რიღებული ყველაზე გვიან, ერთი საუკუნის წინ აჩ-
ვენებს, რომ აშკარა ჰიპოთირეოზი ასოცირებულია 
დისლიპიდემიასთან. აღწერითი და რანდომიზებული 
კონტროლირებული კვლევები აჩვენებს, რომ LT4-
ით მკურნალობა ეფექტიანია შრატში ლიპიდების 
მომატებული დონის შესამცირებლად (246). თუმცა, 
მხოლოდ რამდენიმე კვლევამ შეისწავლა დროის 
ხანგრძლივობა, რომელიც საჭიროა ამ ასოციაციის 
ჩამოსაყალიბებლად, დისლიპიდემიის განვითარებას 
ან აღდგენასა და ჰიპოთირეოზის განვითარებას ან 
კორექციას შორის.

ზოგიერთი მონაცემის მიხედვით, კორონარული დაა-
ვადების განვითარების შანსი მეტია ჰიპერტენზიისა 
და ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებთან, ჰიპერტენ-
ზიის მქონე პაციენტებთან შედარებით, რომლებიც 
არიან ეუთირეოიდულ მდგომარეობაში (230). მოხუც-
თა თავშესაფარში მცხოვრები ხანდაზმული პაციე-
ნტების კვლევის შედეგების თანახმად, კლინიკური 
კორონარული დაავადების უფრო მაღალი სიხშირე 
გამოვლინდა ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებთან, 
ვიდრე ეუთირეოიდულ საკონტროლო ჯგუფში (247). 
განსაზღვრული არ არის, ეს დაკვირვება ასოცირებუ-
ლი აუტოიმუნურობასთან, გამოწვეულია დისლიპი-
დემიით თუ ჰიპოთირეოზის სხვა ეფექტებით. მეორე 
მხრივ, ჰიპოთირეოზის კლინიკური ეფექტები კორო-

ნარული დაავადების მქონე პაციენტებთან კომპლექ-
სურია. ჰიპოთირეოზი ამცირებს გულის მუშაობას და 
ჟანგბადზე მოთხოვნას, მაგრამ, ასევე, ამცირებს გუ-
ლის კუმშვადობას, რაც ხშირად იწვევს სტენოკარდი-
ის გაუარესებას. თუმცა, ნახევარ საუკუნეზე მეტი ხნის 
წინ, კლასიკურმა კვლევებმა აჩვენა მტკიცებულება, 
რომ ზოგადი ქირურგია შეიძლება, უსაფრთხოდ ჩატა-
რდეს ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებთან.

ჰიპერლიპიდემიის მქონე პაციენტებზე ჩატარებულმა 
რამდენიმე კვლევამ აჩვენა, რომ ამ პაციენტებთან, 
უკვე არსებული აშკარა ჰიპოთირეოზის პრევალენტო-
ბა მერყეობს 1.4%-დან 13%-მდე. ახლად დიაგნო-
სტირებული ჰიპერლიპიდემიის მქონე 4000-ზე მეტი 
პაციენტის მონაცემის რეტროსპექტული მიმოხილ-
ვით, 3%-ს აღენიშნებოდა TSH-ის ზომიერი მომატება 
(>5 მსე/ლ), 1.7%-ში TSH აღემატებოდა 10 მსე/ლ-ს 
(248). თუმცა, The Cardiovascular Health კვლევაში, არ 
დაფიქსირდა სუბკლინიკური ან აშკარა ჰიპოთირეო-
ზის კავშირი არც CV მოვლენების ზრდასთან და არც 
სიკვდილობასთან (249).

ენდოკრინული საზოგადოების მიერ დაგეგმილ 
მეტა-ანალიზში კლინიკური კვლევების შესახებ, 
რომლებიც სწავლობდა ფარისებრი ჯირკვლის და-
ავადების მკურნალობის ეფექტებს ლიპიდურ პარამე-
ტრებზე, საერთო ქოლესტეროლის, LDL-C-ის, HDL-C-ისა 
და TG-ის დონეები შემცირდა აშკარა ჰიპოთირეოზის 
მქონე პაციენტებთან, რომლებიც მკურნალობდნენ 
LT4-ით (ცხრილი 8), მაგრამ მნიშვნელოვნად არ შეც-
ვლილა პაციენტებთან, რომლებიც მკურნალობდნენ 
LT4-ისა და T3-ის კომბინაციით (1).

6.4 სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მქონე პაციენტებ-
თან (თირეოტროპული ჰორმონი <10 მსე/ლ) თან-
მხლები ჰიპერლიპიდემიით, სამუშო ჯგუფის მიერ 
შემოთავაზებულია ლევოთიროქსინით მკურნა-
ლობის განხილვა LDL ქოლესტეროლის დონის 
დაქვეითების მიზნით. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● მხედველობაშია მისაღები პაციენტის ასაკი და 

ზოგადი ჯანმრთელობის მდგომარეობა, ასევე, 
ლევოთიროქსინით თერაპიის ფონზე თირეო-
ტროპული ჰორმონის სუპრესიის შესაძლებ-
ლობა და გულსისხლძარღვთა დაავადების 
არსებობა.

მტკიცებულებები და დისკუსია

სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის (SCH) მქონე პაციე-
ნტებთან (TSH 4-10 მსე/ლ) ჩატარებული წინა კლინი-
კური კვლევებისა და მათი მეტა-ანალიზის თანახმად, 
რომელშიც ერთმანეთს შეადარეს LT4-ისა და პლა-
ცებოს ეფექტები, არ იყო ნანახი რამე სარგებელი 
ფარისებრ ჯირკვალთან დაკავშირებული სიმპტომე-
ბის, დაღლილობის, დეპრესიის სიმპტომებისა და/
ან ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესების მხრივ (250). 
თუმცა, ამ გაიდლაინისთვის ჩატარებულმა მეტა-ანა-
ლიზმა აჩვენა LDL-C-ის 11 მგ/დლ-ით შემცირება SCH-
ის მქონე პაციენტებთან, რომლებიც მკურნალობდნენ 
LT4-ით. LT4-ით ჩანაცვლებითი თერაპიის გავლენა CV 
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შედეგებზე გრძელვადიან პერსპექტივაში უცნობია. 
მეტა-ანალიზში გამოყენებულ კვლევებს შორის, 82%-
ში SCH განისაზღვრებოდა, როგორც T4-ის ნორმალური 
დონე და TSH 5-10 სმე/ლ. კვლევების 18%-ში კი T4 იყო 
ნორმალური და TSH დონეები 10-დან 20 მსე/ლ-მდე.

SCH-ის მქონე პოპულაციების აღწერითი კვლევები, 
ზოგადად, მხარს უჭერს კონცეფციას, რომ ასეთ პაცი-
ენტებს აქვთ ლიპიდური დარღვევები, თუმცა, მონა-
ცემები არ არის ერთგვაროვანი. რამდენიმე ჯგუფმა 
დააფიქსირა საერთო ქოლესტეროლის და LDL-C-ის 
უფრო მაღალი დონეები SCH-ის მქონე პაციენტებთან 
ეუთიროიდულ პირებთან შედარებით და ისეთ პაციე-
ნტებთანაც კი, რომელთა TSH დონე არის <10 მსე/ლ 
(251-253). თუმცა, სხვა კვლევებში ზემოთ აღნიშნული 
ლიპიდური პარამეტრების მატება დაფიქსირდა მხო-
ლოდ იმ პაციენტებთან, რომელთა TSH აღემატებოდა 
10 მსე/ლ-ს (254). ზოგადად, LT4-ით მკურნალობის შე-
მდეგ ლიპიდების დონე მცირდება, თუმცა, გაუმჯობე-
სებისთვის საჭირო დრო არ არის დადგენილი.

ენდოკრინული საზოგადოების მეტა-ანალიზში, SCH-ის 
მქონე პირებთან LT4-ით მკურნალობის შემდეგ, საე-
რთო ქოლესტეროლი, LDL-C და TG დაქვეითდა, მაგრამ 
ამ ცვლილებების მასშტაბი აღნიშნულ პაციენტებთან 
ნაკლები იყო აშკარა ჰიპოთირეოზის მქონე პაციე-
ნტებთან შედარებით (ცხრილი 8). SCH-ის მქონე პი-
რებთან, რომლებიც არ მკურნალობდნენ LT4-ით, ლი-
პიდების დონე არ შეცვლილა დროთა განმავლობაში.

შეისწავლეს კავშირი SCH-სა და CVD რისკის სხვა 
ინდიკატორებსა და კლინიკურ მოვლენებს შორის, 
რომლის შედეგებიც განსხვავდებოდა ასაკისა და TSH-
ის მატების ხარისხის მიხედვით. რეტროსპექტულმა 
კვლევამ აჩვენა იშემიური მოვლენების ნაკლები სიხ-
შირე 70 წელზე ნაკლები ასაკის SCH-ის მქონე პაციე-
ნტებთან, რომელთა TSH-ის დონე ნორმალიზებული 
იყო, თუმცა, იგივე შედეგი არ დაფიქსირდა უფრო ხა-
ნდაზმულ პაციენტებთან (255).

აღმოჩნდა, რომ სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის მქო-
ნე პოსტმენოპაუზურ ქალებთან გაზრდილი იყო MI-

ცხრილი 7. აშკარა ჰიპერთირეოზის მკურნალობის ეფექტი ლიპიდურ პარამეტრებზე

ლიპიდების პარამეტრები
ლიპიდების საწყისი საშუალო 
მაჩვენებელი, მგ/დლ (95% CI)

ლიპიდების საშუალო მაჩვენებ-
ლის ცვლილება მკურნალობის 

შემდეგ, მგ/დლ (95% CI) კვლევების რაოდენობა

საერთო ქოლესტეროლი 158.7 (153.6, 163.9) 44.4 (37.7, 51.0) 31

LDL-C 89.2 (76.7, 101.6) 31.1 (24.3, 37.9) 29

HDL-C 46.5 (43.0, 49.9) 5.5 (1.5, 9.6) 32

TG 110.1 (99.7, 120.4) 7.3 (–0.5, 15.1) 30

მკურნალობა მოიცავს ანტითირეოიდულ მედიკამენტებს, ქირურგიულ ჩარევას ან რადიოიოდის გამოყენებას. მგ/დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად საერთო 
ქოლესტეროლისთვის, LDL-C-ისა და HDL-C-ისთვის, მგ/დლ მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 38.7-ზე. TG-ისთვის მგ/დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად, მგ/დლ 
მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 88.6-ზე.

აბრევიატურები: CI, სარწმუნოობის ინტერვალი; HDL-C, მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; LDL-C, დაბალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; TG, ტრიგლიცერიდები.

წყარო Kotwal A, Cortes T, Genere N, et al. “Treatment of thyroid dysfunction and serum lipids: a systematic review and meta-analysis.” J Clin Endocrinol Metab. 2020;105(12) (1)

ცხრილი 8. თიროქსინით ჩანაცვლებითი თერაპიის ეფექტები ლიპიდური სპექტრის პარამეტრებზე, აშკარა და 
სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის დროს

პოპულაცია
ლიპიდური სპექტრის 
პარამეტრი

ლიპიდების საწყისი მაჩ-
ვენებელი, მგ/დლ (95% CI)

ლიპიდების, ცვლილება 
მკურნალობის შემდეგ, 

მგ/დლ (95% CI) კვლევების რაოდენობა

აშკარა ჰიპოთირეოზი

საერთო ქოლესტეროლი 260.3 (252.8, 267.7) –58.4 (–64.7, –52.1) 72

LDL-C 168.8 (161, 176.5) –41.1 (–46.5, –35.7) 55

HDL-C 54.3 (51.5, 57.1) –4.1 (–5.7, –2.6) 57

TG 147.3 (139.4, 155.3) –27.3 (–36.6, –17.9) 60

სუბკლინიკური 
ჰიპოთირეოზი

საერთო ქოლესტეროლი 217.4 (212.1, 222.6) –12.0 (–14.5, –9.6) 79

LDL-C 139.5 (134.3, 144.7) –11.1 (–13.1, –9.0) 74

HDL-C 51.8 (50.1, 53.5) 0.15 (–0.89, 1.9) 76

TG 124.5 (115.8, 133.1) –4.5 (–7.9, –1.2) 76

მგ/დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად საერთო ქოლესტეროლისთვის, LDL-C-ისა და HDL-C-ისთვის, მგ/დლ მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 38.7-ზე. TG-ისთვის მგ/
დლ-ის მმოლ/ლ-ში გადასაყვანად, მგ/დლ მაჩვენებელი უნდა გაიყოს 88.6-ზე.

აბრევიატურები: CI, სარწმუნოობის ინტერვალი; LDL-C, დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; TG, ტრიგლიცერიდები.

წყარო Kotwal A, Cortes T, Genere N, et al. “The effect of treatment of hyper – and hypothyroidism on serum lipids: a systematic review and meta-analysis.” J Clin Endocrinol 
Metab. 2020;105(12) (1)



36 გაიდლაინი თარგმნა და გამოსცა საქართველოს  
ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის ასოციაციამ

NEWMAN ET AL.

ის რისკი (256). 2017 წლის მეტა-ანალიზით ინახა CV 
მოვლენების ზრდა პაციენტებთან, რომელთა TSH-ის 
დონე აღემატებოდა 10 მსე/ლ-ს და სტატისტიკურად 
უმნიშვნელო ზრდა პაციენტებთან, რომელთა TSH იყო 
>7 მსე/ლ (257). SCH-ის მქონე, თითქმის, 3500 ზრდა-
სრული პაციენტის მეტა-ანალიზის მიხედვით (TSH 
4.5-დან 19.9 მსე/ლ-მდე), ინსულტის რისკი არ იყო გა-
ზრდილი, თუმცა, რისკი მნიშვნელოვნად იყო მომატე-
ბული 65 წლამდე პირებთან (258). როდესაც შეადარეს 
ქვეჯგუფები, რომლებშიც TSH იყო 4.5-6.9 მსე/ლ, 7-9.9 
მსე/ლ და 10-19.9 მსე/ლ, აღმოჩნდა, რომ ფატალური 
ინსულტის სიხშირე გაიზარდა TSH-ის მაღალი დონე-
ების პარალელურად, მაგრამ აღნიშნული ტენდენცია 
არ იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი. ინდივიდუ-
ალური მონაწილეების მონაცემთა 11 პროსპექტუ-
ლი კვლევის მეტა-ანალიზმა, რომელიც მოიცავდა 55 
287 ზრდასრულ პირს, მათ შორის 3450 ზრდასრულს 
სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზით, აღმოაჩინა CVD-ის 
გაზრდილი რისკი პაციენტებთან, რომელთა TSH იყო 
10-19.9 მსე/ლ, მაგრამ იგივე არ დაფიქსირდა TSH-ის 
დაბალი დონის მქონე პირებთან (259). CHD სიკვდი-
ლობა გაიზარდა პაციენტებთან, რომელთა TSH იყო 
10-19.9 მსე/ლ და 7-9.9 მსე/ლ, თუმცა, სტატისტიკუ-
რად მნიშვნელოვანი ზრდა დაფიქსირდა, მხოლოდ 
TSH-ის უფრო მაღალი მაჩვენებლის ჯგუფში (259). SCH-
ზე ჩატარებულმა რამდენიმე მცირე კვლევამ, ასევე, 
აჩვენა C რეაქტიული ცილის (CRP) (იგულისხმება მა-
ღალი მგრძნობელობის C რეაქტიული ცილა – რედ. 
შენიშვნა), Lp(a)-ისა და cIMT-ის უფრო მაღალი დონე, 
შესაბამისი ასაკისა და სქესის საკონტროლო ჯგუფ-
თან შედარებით (260, 261).

ჰიპერლიპიდემიის დაქვეითების მიზნით L-ტრიიოდ-
თირონინით (LT3) მკურნალობის ზუსტი კლინიკური 
მნიშვნელობა უცნობია. მხოლოდ LT3-ით ყოველდღი-
ურმა თერაპიამ დააქვეითა საერთო ქოლესტერო-
ლის დონე იმ დოზით გამოყენებისას, რომელიც არ 
ახდენს TSH-ის ნორმალიზებას. ჯვარედინ კვლევა-
ში, რომელშიც ერთმანეთს ადარებდნენ LT4-ისა და 
LT3-ის ეფექტებს, სადაც პაციენტებს აღნიშნული ჰო-
რმონები ეძლეოდათ TSH-ის დონის ნორმალიზება-
მდე, აღმოჩნდა, რომ ქოლესტეროლის დონე მეტად 
დაქვეითდა LT3-ის ჯგუფში (262). მიუხედავად ამისა, 
ამერიკის თირეოიდული ასოციაციის (ATA) გაიდლაი-
ნები რეკომენდაციას არ უწევს სისხლში T3-ის მაღალ 
ნორმული დონის ან TSH-ის დაბალ ნორმული დონის 
სამიზნე დონედ არჩევას ჰიპოთირეოზის მქონე პაცი-
ენტებთან, რომლებსაც, ასევე, აღენიშნებათ დისლი-
პიდემია (263). რანდომიზებულმა კონტროლირებუ-
ლმა კვლევამ, რომელშიც ერთმანეთს ადარებდნენ 
საშუალო დოზით LT4-სა და წონაზე გაანგარიშებით 
LT4-ს LT3-თან კომბინაციაში, აჩვენა, რომ შრატის თა-
ვისუფალი T4-ის უფრო მაღალი დონე ასოცირებული 
იყო საერთო და LDL-ქოლესტეროლის უფრო დაბალ 
მაჩვენებლებთან (264).

ამერიკის თირეოიდული ასოციაციის (ATA) გაიდლაი-
ნებით რუტინულად არ არის რეკომენდებული LT4-ისა 
და LT3-ის კომბინაციის გამოყენება უშუალოდ ლიპი-
დური პროფილის გაუმჯობესების მიზნით. ანალოგიუ-

რად, ამჟამად არ არის რეკომენდებული გენეტიკური 
ტესტირება ტიპი 2 დეიოდინაზას გენის პოლიმორ-
ფიზმის მქონე პაციენტების კლინიკური იდენტიფიკა-
ციისთვის შესაძლო კომბინირებული თერაპიის და-
საგეგმად. ასევე, არ არის გაცემული რეკომენდაცია 
მკვეთრი დისლიპიდემიის მქონე ჰიპოთირეოიდულ 
პაციენტებთან LT3-ით მონოთერაპიის შესახებ (263).

7. გლუკოკორტიკოიდების სიჭარბე
7.1 კუშინგის სინდრომის მქონე ზრდასრულ პაციე-

ნტებთან, დისლიპიდემიის შემთხვევების გამო-
სავლენად რეკომენდებულია ლიპიდური სპექტ-
რის მონიტორინგი. (1ØØOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● საჭიროა ლიპიდური სპექტრის მონიტორინგი 

კუშინგის სინდრომის დიაგნოსტირებისას და 
შემდგომ, პერიოდულად, მკურნალი ექიმის გა-
დაწყვეტილებისამებრ.

მტკიცებულებები და დისკუსია

დისლიპიდემია გავრცელებული მეტაბოლური და-
რღვევაა კუშინგის სინდრომის დროს, თუმცა, პრე-
ვალენტობის ზუსტი შეფასება რთულია იმის გამო, 
რომ დისლიპიდემიის განმარტებები და ზღვრები 
განსხვავდება კვლევების მიხედვით, ასევე, დროთა 
განმავლობაში იცვლება კრიტერიუმები ლიპიდე-
ბის სხვადასხვა გაიდლაინში. კუშინგის კვლევებში 
მოხსენებული (დისლიპიდემიის მქონე, რედ. შენიშ-
ვნა) პაციენტების კოჰორტები შედარებით მცირეა 
და შედარებისთვის გამოყენებული რეფერენსული 
პოპულაციების BMI შეიძლება, არ შეესაბამებოდეს 
საკვლევი ობიექტების BMI-ს (265). კუშინგის აქტიური 
დაავადების დროს დისლიპიდემიის პრევალენტობა 
მერყეობს 38%-დან 71%-მდე (266). კუშინგის სინდრო-
მის დროს, დისლიპიდემიას ახასიათებს პლაზმის სა-
ერთო ქოლესტეროლისა და TG-ის მატება, მოცირკუ-
ლირე VLDL და LDL ნაწილაკების გაზრდილი (267) და 
HDL-C-ის ცვალებადი დონების გამო (268, 269). დის-
ლიპიდემიის სიმძიმეზე გავლენას ახდენს ჰიპერკო-
რტიზოლემიის სიმძიმე და ხანგრძლივობა, დიაბეტის 
არსებობა და ვისცერალური სიმსუქნის ხარისხი.

გლუკოკორტიკოიდების სიჭარბის დროს განვითარე-
ბული დისლიპიდემიის პათფიზიოლოგია კომპლექსუ-
რია, არასრულადაა შესწავლილი და მოიცავს ღვიძლ-
სა და ცხიმოვან ქსოვილზე გლუკოკორტიკოიდების 
როგორც პირდაპირ, ისე არაპირდაპირ ეფექტებს 
(267). კუშინგის სინდრომის მქონე პაციენტებს აღე-
ნიშნებათ ღვიძლში VLDL-ის სინთეზისა და სეკრეციის 
გაძლიერება და, ასევე, ცხიმის ვისცერალურად განა-
წილების ზრდა საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით 
(270, 271). მიუხედავად იმისა, რომ გლუკოკორტიკოი-
დების ხანმოკლე მატება ასტიმულირებს ლიპოლიზს, 
პროადიპოგენური ეფექტები უფრო გამოხატულია 
ქრონიკული ჰიპერკორტიზოლიზმის დროს. გლუკო-
კორტიკოიდები ასტიმულირებენ პრეადიპოციტების 
დიფერენციაციას და აინჰიბირებენ ადენოზინმონო-
ფოსფატით (AMP) – აქტივირებად პროტეინ კინაზას 
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(AMPK) ვისცერალურ ცხიმოვან ქსოვილში, რაც იწვევს 
ლიპოგენეზისა და ცხიმის დაგროვების ზრდას. გლუ-
კოკორტიკოიდები ასტიმულირებს AMPK-ს ღვიძლში, 
რითაც ასტიმულირებს ცხიმოვანი მჟავებისა და ქო-
ლესტეროლის სინთეზს და ხელს უწყობენ ღვიძლის 
სტეატოზის განვითარებას (272).

პაციენტებთან, რომლებიც მკურნალობის შემდეგ 
აღწევენ კუშინგის სინდრომის წარმატებულ რემი-
სიას, ფიქსირდება დისლიპიდემიის და სხვა ისეთი CV 
რისკის ფაქტორების გაუმჯობესება, როგორიცაა სიმ-
სუქნე, ჰიპერტენზია და დიაბეტი (273). თუმცა, პაცი-
ენტების დიდ ნაწილში, ეს რისკის ფაქტორები შენა-
რჩუნებულია განკურნების შემდეგაც კი (274). ამიტომ, 
პაციენტებს შეიძლება, დასჭირდეთ დისლიპიდემიის 
მონიტორინგი და მკურნალობა, კუშინგის დაავადების 
წარმატებული ბიოქიმიური რემისიის შემდეგ.

ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპია 
კუშინგის სინდრომის დროს

7.2 პერსისტენტული ენდოგენური კუშინგის სინდრო-
მის მქონე ზრდასრულებთან, ცხოვრების წესის 
მოდიფიკაციასთან ერთად შემოთავაზებულია 
სტატინებით თერაპია კარდიოვასკულარული 
რისკის შესამცირებლად კარდიოვასკულარული 
რისკის ქულისგან დამოუკიდებლად. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● LDL ქოლესტეროლი უნდა წარმოადგენდეს 

პირველად სამიზნეს და თერაპია უნდა განი-
ხილებოდეს, თუ LDL ქოლესტეროლის დონე 
>70 მგ/დლ-ზე (1,8 მმოლ/ლ).

 ● პაციენტებთან, რომლებიც კუშინგის სინდრო-
მის სამკურნალოდ იღებენ მიტოტანს, თერა-
პიის შედეგად ხშირად ვითარდება მეორეული 
დისლიპიდემია.

 ● ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპია შეი-
ძლება, არ იყოს მიზანშეწონილი პაციენტე-
ბისთვის, რომლებთანაც დაბალია სიცოცხლის 
მოსალოდნელი ხანგრძლივობა, როგორიცაა 
მაგ., პაციენტები ავთვისებიანი სიმსივნით.

7.3 ზრდასრულებთან, რომლებიც განიკურნენ კუ-
შინგის სინდრომისგან შემოთავაზებულია, რომ 
კარდიოვასკულარული რისკის შეფასებისა და 
მკურნალობისადმი მიდგომა იყოს იგივე, რაც 
ზოგად პოპულაციაში.

მტკიცებულებები და დისკუსია

კუშინგის სინდრომის დროს განვითარებული ქრონი-
კული ჰიპერკორტიზოლიზმი დაკავშირებულია MetS-
ის განვითარებასთან ჰიპერტენზიით, ინსულინისადმი 
რეზისტენტობით, დისლიპიდემიით, პროთრომბოზუ-
ლი მდგომარეობითა და ვისცერალური სიმსუქნით, 
რამაც შეიძლება, გაზარდოს ASCVD-ის რისკი. აქტიუ-
რი კუშინგის დაავადების მქონე პაციენტებს აღენიშ-
ნებათ ჰიპერტენზიის (55% – 85%), სიმსუქნისა (32% 
– 41%) და შაქრიანი დიაბეტის (20% – 47%) მაღალი 
პრევალენტობა (266). კუშინგის დაავადების მქონე პა-
ციენტებზე დინამიკაში გრძელვადიანმა დაკვირვებამ 

და მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ ასეთ პაციენტებთან, 
საერთო სიკვდილობა 2.2-ჯერ მეტია, ვიდრე ზოგად 
პოპულაციაში (275). CVD (MI, ინსულტი) არის სიკვდი-
ლის ყველაზე ხშირი მიზეზი კუშინგის სინდრომის 
დროს (276). კუშინგის სინდრომის მქონე 343 პაციე-
ნტზე ჩატარებულ კოჰორტულ კვლევაში, რომელშიც 
პაციენტები შეფასდნენ დიაგნოზის დადგენამდე, დი-
აგნოზის დადგენის შემდგომ და მკურნალობის პერი-
ოდში, MI-ისა (HR, 3.7; 95% CI, 2.4-5.5) და ინსულტის 
(HR, 2.0; 95% CI, 1.3-3.2) რისკი იყო გაზრდილი (277). 
კუშინგის სინდრომის მქონე პაციენტებს, რომლებიც 
აღწევენ რემისიას, ზოგადად, აქვთ ბევრად უკეთესი 
შედეგები (სიკვდილობის სტანდარტიზებული კოე-
ფიციენტი 1.2 [95% CI: 0.45, 3.18]), პერსისტენტული 
დაავადების მქონე პაციენტებთან შედარებით (სი-
კვდილობის სტანდარტიზებული კოეფიციენტი 5.50 
[95% CI: 2.69, 11.26]) (275). მცირე კვლევაში, რომელშიც 
ჩართული იყვნენ 45 წელზე ნაკლები ასაკის პაციე-
ნტები, რომლებმაც მიაღწიეს კუშინგის სინდრომის 
ხანგრძლივ რემისიას, დაფიქსირდა სუბკლინიკური 
კორონარული ათეროსკლეროზის არსებობა გულის 
CT ტომოგრაფიაზე (30%, 3/10, P = 0.01) შესაბამისი 
ასაკისა და სქესის საკონტროლო ჯგუფებთან შედა-
რებით (0%, 0/20) (278).

კუშინგის სინდრომის სამკურნალოდ გამოყენებული 
რამდენიმე მედიკამენტი მნიშვნელოვან გავლენას 
ახდენს ლიპიდებზე. კეტოკონაზოლი არის იმიდაზო-
ლის წარმოებული, რომელიც თრგუნავს კორტიზო-
ლის ბიოსინთეზის რამდენიმე ძირითად ფერმენტს. 
კეტოკონაზოლი, ასევე, არის ქოლესტეროლის ბიოსი-
ნთეზის ინჰიბიტორი და მკურნალობამ შეიძლება, გა-
მოიწვიოს apoB-ისა და LDL-C-ის დონეების, დაახლოე-
ბით, 25%-ით შემცირება (267). მნიშვნელოვანია, რომ 
კეტოკონაზოლი არის ციტოქრომ P450 3A4-ის (CYP3A4) 
ძლიერი ინჰიბიტორი და შეუძლია, შესამჩნევად გა-
ზარდოს პლაზმაში გარკვეული სტატინების, კონკრე-
ტულად სიმვასტატინის, ლოვასტატინის და, უფრო 
მცირე მასშტაბით, ატორვასტატინის დონეები. ამან 
შეიძლება, მნიშვნელოვნად გაზარდოს სტატინებით 
თერაპიასთან დაკავშირებული მიოტოქსიკურობის 
რისკი. ამიტომ, როდესაც საჭიროა ქოლესტეროლის 
დამაქვეითებელი თერაპია, კეტოკონაზოლით თერა-
პიის პარალელურად უნდა მოხდეს ისეთი სტატინების 
გამოყენება, რომლებიც არ მეტაბოლიზდება CYP3A4 
სისტემით (მათ შორის, ფლუვასტატინი, პრავასტატი-
ნი და როზუვასტატინი).

ნანახია, რომ მიფეპრისტონი, გლუკოკორტიკოიდების 
რეცეპტორების ანტაგონისტი, აუმჯობესებს გლიკე-
მიის კონტროლს, დიასტოლურ არტერიულ წნევასა 
და წონას ენდოგენური კუშინგის სინდრომის მქონე 
პაციენტებთან. მიფეპრისტონით მკურნალობის 24 
კვირის შემდეგ, საშუალო HDL-C მნიშვნელოვნად შე-
მცირდა, 14,2 ± 11,9 მგ/დლ-ით (0,37 ± 0,31 მმოლ/ლ) 
საწყისი საშუალო დონიდან – 62,3 ± 27,8 მგ/დლ (1,6 
± 0,72 მმოლ/ლ); LDL-C-ის ან TG-ის შემთხვევაში არ 
დაფიქსირებულა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 
ცვლილებები (279). მიფეპრისტონით მკურნალობის 
ფონზე მიღწეული წონის კლება გაგრძელდა 2 დამა-
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ტებითი წლის განმავლობაში პაციენტებთან, რომ-
ლებიც დარჩნენ თერაპიაზე (280).

ნანახია, რომ პაზირეოტიდი, სომატოსტატინის ანა-
ლოგი, მნიშვნელოვნად ამცირებს კორტიზოლის დო-
ნეს კუშინგის დაავადების დროს. მე-3 ფაზის, ორმაგად 
ბრმა კვლევაში, სადაც კუშინგის დაავადების მქონე 
პაციენტებს ეძლეოდათ პაზირეოტიდი კანქვეშ, დღე-
ში ორჯერ, დაფიქსირდა სისტოლური და დიასტოლუ-
რი არტერიული წნევის, წონისა და LDL-C-ის მნიშვნე-
ლოვანი შემცირება (-15 მგ/დლ [-0,4 მმოლ/ლ]; 95% CI, 
– 23-დან – 8 მგ/დლ-მდე [-0.6-დან – 0.2 მმოლ/ლ-მდე) 
(281). სხვა, მე-3 ფაზის კვლევაში, რომელშიც იყენებ-
დნენ პაზირეოტიდის უფრო ხანგრძლივი მოქმედე-
ბის ფორმას, რომელიც პაციენტს ეძლეოდა თვეში 
ერთხელ, ასევე დაფიქსირდა არტერიული წნევისა და 
წონის შემცირება, თუმცა, იგივე არ იყო ნანახი LDL-
C-ის შესახებ (282). ორივე კვლევაში, პაზირეოტიდის 
გამოყენება დაკავშირებული იყო ჰიპერგლიკემიისა 
და HbA1c-ის მატებასთან, ხოლო ზოგიერთ შემთხვე-
ვაში, დიაბეტის ახალ შემთხვევებთან.

მიტოტანი, დიფენილმეთანის წარმოებული, რომე-
ლიც მოქმედებს როგორც მიტოქონდრიული ტოქსინი 
თირკმელზედა ჯირკვლის ქსოვილში, გამოიყენება 
ადრენოკორტიკალური კარცინომისა და რეფრაქტო-
რული კუშინგის სინდრომის სამკურნალოდ. პრეპარა-
ტი, ასევე, აფერხებს კორტიზოლის სინთეზს მრავა-
ლი ფერმენტის ინჰიბირების გზით (283). მიტოტანის 
გამოყენება, ჩვეულებრივ, იწვევს ქოლესტეროლის 
და TG-ის დონეების მატებას, ქოლესტეროლის მაქ-
სიმალური ცვლილებები ვითარდება პრეპარატის მი-
ღების დაწყებიდან 1-5 თვის თავზე (284). მიტოტანს 
შეუძლია, გაზარდოს ქოლესტეროლის დონე 60%-ზე 
მეტით, მაგრამ ამ მდგომარეობის მართვა წარმატე-
ბითაა შესაძლებელი სტატინების გამოყენებით (265). 
მიტოტანი არის ლიპოფილური აგენტი, რომელიც უკა-
ვშირდება შრატის ლიპოპროტეინებს და ეს შეკავში-
რება თრგუნავს მიტოტანის აქტივობას in vivo, რაც 
ნიშნავს, რომ ლიპოპროტეინებისგან თავისუფალი 
ფრაქცია უფრო აქტიური ფორმაა. ვარაუდობენ, რომ 
სტატინებმა, ლიპოპროტეინებთან შეკავშირებული 
ფრაქციის შემცირების გზით, შეიძლება, გაზარდონ 
მიტოტანის ეფექტიანობა თირკმელზედა ჯირკვლის 
კარცინომის მქონე პაციენტებთან (284).

ღირებულებები და პირადი შეხედულებები

ზრდასრულ პაციენტებთან პერსისტენტული კუში-
ნგის სინდრომით CV რისკის შესამცირებლად სტატი-
ნებით თერაპიის შეთავაზება ხაზს უსვამს კუშინგის 
სინდრომის დროს ჭარბი CV ავადობისა და სიკვდი-
ლობის მუდმივ მტკიცებულებებს და სტატინებით LDL-
ის დამაქვეითებელი თერაპიის უსაფრთხოებასა და 
ეფექტიანობას დისლიპიდემიის, ჰიპერტენზიის, დი-
აბეტისა და სიმსუქნის მქონე პაციენტებთან ხანგრ-
ძლივ პერსპექტივაში. არ არსებობს RCT-ები სტატინე-
ბის ან სხვა ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპიის 
შესახებ, რომელიც აფასებს CV გამოსავალს კონკრე-
ტულად პერსისტენტული კუშინგის სინდრომის მქონე 
პაციენტებთან ან პირებთან, რომლებთანაც მოხდა 

კუშინგის სინდრომისგან განკურნება. როგორც ზოგა-
დად, CV რისკის ფაქტორების მკურნალობისას, გონი-
ვრულია ინდივიდუალური რისკის შეფასება და პაცი-
ენტის ჩართვა გადაწყვეტილების მიღების პროცესში 
კონკრეტული პაციენტისთვის ყველაზე შესაფერისი 
მკურნალობის დასადგენად.

დისლიპიდემიის მართვა 
გლუკოკორტიკოიდებით ქრონიკული 
თერაპიის დროს

7.4 ზრდასრულებთან, რომლებიც ქრონიკულად იღე-
ბენ გლუკოკორტიკოიდებს სუპრაფიზიოლოგიური 
დოზებით შემოთავაზებულია ლიპიდების და სხვა 
კარდიოვასკულარული რისკის ფაქტორების შე-
ფასება და მკურნალობა კარდიოვასკულარული 
დაავადებების გაზრდილი რისკის გამო. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● გლუკოკორტიკოიდებით თერაპიის ეფექტი 

ლიპიდებსა და კარდიოვასკულარულ რისკზე 
განსხვავდება გლუკოკორტიკოიდის დოზის, 
მკურნალობის ხანგრძლივობისა და ძირითადი 
დაავადების/გლუკოკორტიკოიდების დანიშვ-
ნის ჩვენების მიხედვით.

მტკიცებულებები და დისკუსია

გლუკოკორტიკოიდებით თერაპიით გამოწვეული დის-
ლიპიდემიის (მომატებული საერთო და LDL-C და TG) 
პრევალენტობის შესახებ არსებული ლიტერატურა, 
ურთიერთგამომრიცხავია, სადაც ერთი დიდი კვლევა 
არ ადასტურებს მკაფიო კავშირს (285), ხოლო მეორე 
კვლევა, ჰიპოპიტუიტარიზმის მქონე პაციენტებთან, 
რომლებსაც უტარდებათ გლუკოკორტიკოიდებით 
ჩანაცვლებითი თერაპია, აჩვენებს დოზაზე დამოკი-
დებულ ეფექტს საერთო ქოლესტეროლის, LDL-ისა 
და TG-ის დონეებზე (286). ეგზოგენური გლუკოკორტი-
კოიდებით თერაპიისას ლიპიდების მეტაბოლიზმზე 
გავლენას ახდენს მრავალი ფაქტორი, მათ შორის 
დოზა და მიღების გზა, თერაპიის ხანგრძლივობა, 
თანმხლები სამედიცინო მდგომარეობები და სხვა 
ჯგუფის მედიკამენტები.

რამდენიმე ობზერვაციულმა კვლევამ აჩვენა მნიშვნე-
ლოვანი კავშირი გლუკოკორტიკოიდებით ქრონიკულ 
თერაპიასა და ASCVD-ის რისკს შორის. გაერთიანებულ 
სამეფოში ჩატარებულმა პაციენტთა კოჰორტულმა 
კვლევამ შეადარა პირები, რომლებსაც დანიშნული 
ჰქონდათ სისტემური გლუკოკორტიკოიდები და, ასე-
ვე, დასმული ჰქონდათ იატროგენული კუშინგის სინ-
დრომის დიაგნოზი (n = 547), პაციენტებს, რომლებსაც 
დანიშნული ჰქონდათ გლუკოკორტიკოიდები, თუმცა, 
არ ჰქონდათ იატროგენული კუშინგის სინდრომის დი-
აგნოზი (n = 3231) და პირები, რომლებსაც არ ჰქონდათ 
დანიშნული სისტემური გლუკოკორტიკოიდები (n = 
3282) (287). ასაკზე, სქესზე, გლუკოკორტიკოიდების 
გამოყენების ინტენსივობაზე, ძირითად დაავადე-
ბაზე, მწეველობის სტატუსზე, ანტიკოაგულანტების 
გამოყენებასა და დიაბეტზე, ჰიპერტენზიასა და დის-
ლიპიდემიის თერაპიაზე მორგებულმა, მულტივარია-
ნტულმა ანალიზმა აჩვენა ძლიერი კავშირი კუშინგის 
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სინდრომსა და CV მოვლენებს შორის: შეწონილი HR 
იყო 2.27 (95% CI, 1.48-3.47) კორონარული არტერიების 
დაავადებისთვის და 3.77 (95% CI, 2.141-5.90) – გულის 
უკმარისობისთვის. შერჩევითი შემთხვევა-კონტრო-
ლირებული კვლევით, რომელშიც ჩართული იყო 50 
000-ზე მეტი პაციენტი, რომლებიც იღებდნენ პერო-
რალურ ან არასისტემურ გლუკოკორტიკოიდულ თე-
რაპიას, აღმოაჩინდა გულის იშემიური დაავადების 
გაზრდილი რისკი (OR, 1.20; 95% CI, 1.11-1.29) (288). 
თუმცა, გაურკვეველია იყო თუ არა სავარაუდო გაზ-
რდილი რისკი კლინიკურად მნიშვნელოვანი კვლევის 
შერჩევითი შემთხვევა-კონტროლირებული დიზაი-
ნიდან გამომდინარე. მეორე კოჰორტულმა კვლევამ, 
სადაც ერთმანეთს ადარებდნენ გლუკოკორტიკოი-
დებით თერაპიაზე მყოფ 68 000-ზე მეტ პაციენტსა 
და გლუკოკორტიკოიდებით თერაპიაზე არ მყოფ 82 
000-ზე მეტ პირს, აჩვენა CV მოვლენების შეწონილი 
რისკის RR – 2.56 (CI, 2.18-2.99) პაციენტებთან, რომ-
ლებიც იღებდნენ გლუკოკორტიკოიდების მაღალ 
დოზებს (289). დიდი კოჰორტის სხვა შერჩევითმა 
შემთხვევა-კონტროლირებულმა ანალიზმა აჩვენა, 
რომ გლუკოკორტიკოიდების უფრო მაღალი დოზებით 
მკურნალობაზე მყოფ პირებს (ეკვივალენტური > 10 
მგ პრედნიზოლონისა დღეში) ჰქონდათ მწვავე MI-ის 
განვითარების მეტი რისკი, გლუკოკორტიკოიდებით 
თერაპიაზე არ მყოფ პირებთან შედარებით (OR, 2.15; 
95% CI, 1.45-3.14.) (290). არ არსებობს გლუკოკორტი-
კოიდებით ქრონიკულ თერაპიასთან დაკავშირებუ-
ლი ASCVD მოვლენის რისკის შესაფასებელი ძლიე-
რი ხელსაწყოები. თუმცა, გაერთიანებულ სამეფოში 
შემუშავებულმა QRISK3 10-წლიანი CV რისკის პროგ-
ნოზირების ალგორითმმა ახლახან დაამატა კორტი-
კოსტეროიდების გამოყენება, როგორც კლინიკური 
ცვლადი, რისკის პროგნოზირების ალგორითმში (291).

გლუკოკორტიკოიდებით ჩანაცვლებითი თერაპიის 
სქემების ეფექტები CV რისკის ფაქტორებზე, ასევე, 
შეისწავლეს თირკმელზედა ჯირკვლის უკმარისობის 
მქონე პაციენტებთან (292). ჰიპოპიტუიტარიზმის მქო-
ნე 2424 პაციენტზე ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა 
შრატის საერთო ქოლესტეროლის, TG-ის, LDL-C-ისა და 
BMI-ის დოზაზე დამოკიდებული ზრდა პაციენტებთან, 
რომლებიც იღებდნენ გლუკოკორტიკოიდების დოზე-
ბს, რომელიც ეკვივალენტური იყო ჰიდროკორტიზო-
ნის ≥20 მგ/დღეში დოზისა, იმ პაციენტებთან შედარე-
ბით, რომლებსაც არ აღენიშნებოდათ თირკმელზედა 
ჯირკვლის ცენტრალური უკმარისობა და ვინც იღებდა 
ჰიდროკორტიზონის <20 მგ/დღეში ექვივალენტურ 
დოზებს (286). გლუკოკორტიკოიდების ჭარბად ჩანაც-
ვლების რისკებს თანდათან მეტი ყურადღება ექცევა. 
თუმცა, ამჟამად არ არსებობს კვლევები, რომლებიც 
მკაფიოდ განსაზღვრავს გლუკოკორტიკოიდების 
ოპტიმალურ რეჟიმს, მეტაბოლური პროფილისა და 
ASCVD-ის რისკის თვალსაზრისით.

ღირებულებები და პირადი შეხედულებები

არ არსებობს მაღალი ხარისხის, კლინიკურ გამოსა-
ვალზე ორიენტირებული კვლევები, რომელიც შეა-
ფასებს ჰიპოლიპიდემიური თერაპიის ეფექტს ASCVD 

გამოსავალზე, კონკრეტულად, კუშინგის სინდრომის 
დროს, ან ისეთ პაციენტებთან, რომლებიც ქრონიკუ-
ლად იღებენ გლუკოკორტიკოიდებს. გლუკოკორტიკო-
იდებით ქრონიკულ თერაპიასთან დაკავშირებული CV 
რისკის შეფასება გართულებულია იმ დაავადებებით 
გამოწვეული CV რისკების ფართო ცვალებადობით, 
რომელთა სამკურნალოდაც გამოიყენება გლუკოკო-
რტიკოიდები, ასევე, გლუკოკორტიკოიდების დოზით 
და ხანგრძლივობით და პოპულაციაში სხვა ASCVD-ის 
რისკის ფაქტორების არსებობით. დისლიპიდემიისა 
და სხვა რისკის ფაქტორების შეფასებისა და მკურნა-
ლობის შესახებ რეკომენდაციის გაწევისას სამუშაო 
ჯგუფი დიდ მნიშვნელობას ანიჭებს ობზერვაციულ 
მტკიცებულებას, რომ ქრონიკული გლუკოკორტიკო-
იდული თერაპია არის CVD-ის გაზრდილი რისკის მარ-
კერი და გასათვალისწინებელია პაციენტთან ერთად 
ერთობლივი გადაწყვეტილების მიღებისას ლიპი-
დების დამაქვეითებელი თერაპიის სარგებლისა და 
რისკების შესახებ.

8. ზრდის ჰორმონის სეკრეციის 
დარღვევები
ზრდასრულთა ზრდის ჰორმონის დეფიციტი

ზრდასრულთა ზრდის ჰორმონის დეფიციტი (GHD) 
არის ცალკეული სინდრომი და შეიძლება, იყოს ად-
რეული ბავშვობის GHD-ის, სტრუქტურული დაზიანებე-
ბის, ტრავმის ან იდიოპათიური ეტიოლოგიის შედეგი. 
GHD არის ყველაზე გავრცელებული ენდოკრინული 
ანომალია ჰიპოპიტუიტარიზმის მქონე პაციენტებ-
თან. ჰიპოპიტუიტარიზმი, ჰიპოფიზის ერთი ან მეტი 
ჰორმონის სეკრეციის სრული ან ნაწილობრივი უკმა-
რისობით შეიძლება, რომ განვითარდეს სპეციფიკური 
გენის მუტაციებიდან ან შეიძლება, დაკავშირებული 
იყოს სელარულ სიმსივნეებთან, როგორიცაა ჰიპოფი-
ზის ნეოპლაზია, კრანიოფარინგიომა, ინფილტრაცი-
ული/ანთებითი დარღვევები, დასხივება ან ტვინის 
ტრავმული დაზიანება. ზრდასრულ ასაკში დაწყებული 
ჰიპოპიტუიტარიზმი, ზოგადად, მუდმივი და ჰეტერო-
გენულია, რომელიც საჭიროებს ზრდის ჰორმონით 
ჩანაცვლებით თერაპიას.

ზრდასრულთა ზრდის ჰორმონის დეფიციტი

8.1 ზრდის ჰორმონის დეფიციტის მქონე ზრდას-
რულებთან, დისლიპიდემიის შესაფასებლად 
ზრდის ჰორმონის დეფიციტის დიაგნოსტირე-
ბისას რეკომენდებულია ლიპიდური სპექტრის 
გასაზღვრა. (1ØØØO)
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GHD უარყოფითად მოქმედებს ლიპიდურ პროფილზე 
(293-296). GHD-ის მქონე ზრდასრულებთან, ჩვეულებ-
რივ, ვითარდება დისლიპიდემია, რომელიც ხასიათ-
დება პლაზმის საერთო ქოლესტეროლისა და LDL-C-ის 
მატებით; მისი ეფექტები TG-სა და HDL-C-ზე ცვალება-
დია (293, 297-301). დაფიქსირებულია მცირე მკვრივი 
LDL-C ნაწილაკების მატება (299, 302), ხოლო ერთ-ერთ 
კვლევაში, პოსტპრანდიალური ლიპოპროტეინებული 
ნაშთების ზრდა, რომელიც შემცირდა GH-ით ჩანაც-
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ვლებითი თერაპიის შემდეგ (303). არ ფიქსირდება 
apoB-ის, apoA-1-ის ან Lp(a)-ის დონეების მუდმივი 
ცვლილებები (293, 297, 299).

GH ზრდის ღვიძლის LDL რეცეპტორების ექსპრესი-
ას და ამცირებს PCSK9-ის ექსპრესიას (304-306); ნა-
ნახია, რომ ზრდის ჰორმონით მკურნალობა ზრდის 
ჰორმონის დეფიციტის მქონე ზრდასრულებთან 
ამცირებს პლაზმის LDL-C-ის დონეს LDL-ისა და apoB-
100-ის (307-309), ასევე, VLDL-ის კლირენსის გაზრდის 
გზით. ზრდის ჰორმონის დეფიციტი იწვევს სხეულის 
კომპოზიციის ცვლილებებს სხეულის არაცხიმოვანი 
მასის დაქვეითებით და ვისცერული გაცხიმოვნების 
მომატებით, ეს არის ფენოტიპი, რომელიც ასოცირ-
დება ინსულინისადმი რეზისტენტობის გაზრდასთან 
და დისლიპიდემიასთან (296). ინსულინისადმი რე-
ზისტენტობა ითვლება დაბალი ხარისხის ანთებით 
მდგომარეობად და ზრდის ჰორმონის დეფიციტის 
დროს დაფიქსირებულია CRP-ისა და ინტერლეიკი-
ნ-6-ის დონეების მატება (310).

8.2 ზრდასრულებთან, რომლებსაც აღენიშნებათ 
ჰი პოპიტუიტარიზმთან ასოცირებული ზრდის 
ჰორმონის დეფიციტი, შემოთავაზებულია ლი-
პიდების და სხვა გულსისხლძარღვთა რისკის 
ფაქტორების შეფასება და მკურნალობა. (2ØOOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● პირველად სამიზნეს უნდა წარმოადგენდეს LDL 

ქოლესტეროლი.
 ● თერაპია უნდა განიხილებოდეს, თუ LDL ქოლე-

სტეროლის დონე >70 მგ/დლ-ზე (1,8 მმოლ/ლ).

მტკიცებულებები და დისკუსია

ჰიპოპიტუიტარიზმი ასოცირებულია ნაადრევი სი-
კვდილობის მომატებულ რისკთან შესაბამისი ასა-
კისა და სქესის საკონტროლო ჯგუფებთან შედარე-
ბით (311-315). სიკვდილობა იზრდება GHD-ის მქონე 
ზრდასრულ მამაკაცებსა და ქალებთან, თუმცა, ეს 
მაჩვენებელი უფრო მაღალია ქალების შემთხვევა-
ში (312, 316, 317). ასაკი, ასევე, წარმოადგენს რისკის 
ერთ-ერთ ფაქტორს, სტანდარტიზებული სიკვდილო-
ბის ფარდობა უფრო მაღალია ახალგაზრდა პირებთან 
ხანდაზმულებთან შედარებით. მტკიცებულებების 
თანახმად, ზრდასრულთა GHD-ის მქონე პაციენტებს 
აქვთ CV ავადობისა და სიკვდილობის მომატებული 
რისკი. ჰიპოპიტუიტარიზმი, GH-ისა და ჰიპოფიზის სხვა 
ჰორმონების დეფიციტით ასოცირდება სიცოცხლის 
ხანგრძლივობის შემცირებასთან და CV სიკვდილის 
2-ჯერ უფრო მაღალ რისკთან ჯანმრთელ პირებთან 
შედარებით (315, 318). ობზერვაციულმა კვლევებმა 
აჩვენა MI-ისა და CV სიკვდილობების მატება, ჰიპოპი-
ტუიტარიზმის მქონე პაციენტებთან, რომლებიც იღე-
ბენ სტანდარტულ ჩანაცვლებით თერაპიას (314, 319). 
GHD-ის მქონე პაციენტებთან დაფიქსირებულია კო-
რონარული არტერიების კალციფიკაციისა და cIMT-ის 
ზრდა (320, 321). GHD-ს შეიძლება, ჰქონდეს პირდაპი-
რი უარყოფითი ეფექტები მიოკარდიუმსა და ენდოთე-
ლიუმზე და არაპირდაპირი ეფექტები გაშუალებული 
CV რისკის ფაქტორების ზრდით, ჰიპერკოაგულაციით, 

ვარჯიშის შესრულების უნარის დაქვეითებითა და/
ან ფილტვის შემცირებული ტევადობით (322). მიუ-
ხედავად იმისა, რომ GHD ითვლება CV სიკვდილობის 
ხელშემწყობ ფაქტორად ჰიპოპიტუიტარიზმის დროს, 
ამის ზუსტი მექანიზმები გაურკვეველია.

ტექნიკური შენიშვნა, რომლის მიხედვითაც ჰიპოლი-
პიდემიური თერაპიის დაწყება უნდა განიხილებოდეს, 
თუ LDL-C 70 მგ/დლ-ზე მეტია, წარმოადგენს რჩევას. 
არ არსებობს RCT-ები, რომლებიც აჩვენებს ASCVD-ის 
მოვლენების შემცირებას GHD-ისა და მასთან ასოცი-
რებული ჰიპოპიტუიტარიზმის მქონე პაციენტებთან. 
თუმცა, როგორც ზემოთ იყო განხილული, სტატინებზე 
ჩატარებული მრავალი RCT-დან მიღებული მტკიცებუ-
ლება ადასტურებს, რომ ASCVD-ის მხრივ სარგებელი 
ეფუძნება LDL-C-ის შემცირების აბსოლუტურ დონეს 
და პაციენტის საწყის რისკს. კვლევებმა სტატინების 
ეზეტიმიბთან ან PCSK9 ანტისხეულებთან ერთად კომ-
ბინაციის შესახებ აჩვენა, რომ LDL-C-ის შემცირება 55 
მგ/დლ-მდე და 40 მგ/დლ-მდე გამოსადეგია ASCVD-ის 
მაღალი რისკის მქონე პაციენტებთან.

8.3 ზრდის ჰორმონის დეფიციტის მქონე ზრდასრულ 
პაციენტებთან, სამუშო ჯგუფი ეწინააღმდეგება 
ზრდის ჰორმონით ჩანაცვლებით თერაპიას მხო-
ლოდ LDL ქოლესტეროლის დაქვეითების მიზნით 
გულსისხლძარღვთა რისკის შესამცირებლად. 
(1ØØØO)
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GH-ის ხანგრძლივი ჩანაცვლება აუმჯობესებს ლი-
პიდურ პროფილს GHD-ის მქონე პაციენტებთან, სა-
ერთო ქოლესტეროლისა და LDL-C-ის დაქვეითებით, 
HDL-C-ის ცვლილების გარეშე ან მატებით და TG-ის 
დონის ცვლილების გარეშე (300, 323-330). LDL-C-ის 
შემცირების ხარისხი გაცილებით ნაკლებია, ვიდრე 
სტატინებით თერაპიის დროს და LDL-ის ნაწილაკე-
ბის ზომა შეიძლება, უცვლელი დარჩეს (302). GH-ით 
მკურნალობა ზრდის apoA-ისა და Lp(a)-ის დონეებს 
(331-334).

ობზერვაციულ კვლევებში GH-ით ჩანაცვლება დაკავ-
შირებულია cIMT-ის გაუმჯობესებასთან (335, 336). არ 
არსებობს არანაირი მტკიცებულება იმის შესახებ, 
რომ GH-ჩანაცვლებითი თერაპია ამცირებს სიკვდი-
ლობას მამაკაცებსა და ქალებთან (337). GHD-ის მქონე 
პაციენტებზე ჩატარებულ ერთ-ერთ კვლევაში, სადაც 
პაციენტები იღებდნენ GH-ით ჩანაცვლებით ხანგრ-
ძლივ თერაპიას, დაფიქსირდა არაფატალური ინსულ-
ტის რისკის შემცირება როგორც მამაკაცებთან, ისე ქა-
ლებთან (338). მცირე, არარანდომიზებულ კვლევებში 
დაფიქსირებულია CV მოვლენების შემცირება GH-ით 
ჩანაცვლებით თერაპიაზე მყოფ პირებთან (319, 339), 
თუმცა, არ არსებობს მყარი მონაცემები.

ერთმა ობზერვაციულმა კვლევამ აჩვენა, რომ სტატი-
ნებით თერაპიაზე GH-ის დამატება, ჰიპოპიტუიტარიზ-
მის მქონე პაციენტებთან ასოცირდება LDL-C-ის დამა-
ტებით დაქვეითებასთან (340). უცნობია, აძლიერებს 
თუ არა CVD რისკს Lp(a)-ის დონის მატება, რომელიც 
თან ახლავს GH-ით თერაპიას.
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სართო ჯამში, GH-ით ჩანაცვლება იწვევს LDL-C-ის 
მცირედ დაქვეითებას, რაც გაცილებით ნაკლები 
მასშტაბისაა სტატინებით თერაპიის იმავე ეფექტ-
თან შედარებით. არასაკმარისია მტკიცებულება იმის 
დასადასტურებლად, რომ GH-ით ჩანაცვლებას აქვს 
სასარგებლო ეფექტი ASCVD-ის გამოსავალზე. ამი-
ტომ, სამუშაო ჯგუფი რეკომენდაციას არ უწევს GH-ით 
ჩანაცვლებას მხოლოდ LDL-C-ის ან ASCVD-ის რისკის 
შესამცირებლად GHD-ის მქონე პაციენტებთან. ASCVD-
ის რისკის შეფასება და თერაპია უნდა ეფუძნებოდეს 
ASCVD-ის რისკის ფაქტორებს.

ზრდის ჰორმონის სიჭარბე (აკრომეგალია)

8.4 აკრომეგალიის მქონე ზრდასრულებთან შემოთა-
ვაზებულია ლიპიდური პროფილის განსაზღვრა 
ზრდის ჰორმონის სიჭარბის საწინააღმდეგო 
მკურნალობის დაწყებამდე და მკურნალობის 
შემდეგ. (2ØOOO)

მტკიცებულებები და დისკუსია

აკრომეგალიას ახასიათებს GH-ის ქრონიკული ჰიპე-
რსეკრეცია, როგორც წესი, ჰიპოფიზის სომატოტრო-
პული ადენომის გამო. ჭარბი GH-ის ზემოქმედება და-
კავშირებულია სიკვდილობის და ავადობის 2-3-ჯერ 
ზრდასთან (341), რომელიც გამოიხატება ჰიპერტრო-
ფიული კარდიომიოპათიის, დიასტოლური და სისტო-
ლური დისფუნქციის, ჰიპერტენზიის, არითმიების, 
სარქვლოვანი დაავადებების და/ან დაჩქარებული 
ათეროსკლეროზის არსებობით, ასევე, შეიძლება, გა-
ნვითარდეს მეტაბოლური გართულებები, როგორიცაა 
T2D და მასთან დაკავშირებული დისლიპიდემია. არის 
თუ არა ASCVD-ის რისკი გაზრდილი აკრომეგალიის 
დროს, საჭიროებს შემდგომ გამოკვლევას.

GH ავლენს საერთო ლიპოლიზურ ეფექტს, იწვევს TG-ის 
ჰიდროლიზს FFA-მდე და გლიცეროლამდე. GH აინჰიბი-
რებს ღვიძლის ლიპაზას და LPL აქტივობას და ლიპი-
დური დარღვევები GH-ის ჭარბი რაოდენობით გამოყო-
ფისას შეიძლება, დაკავშირებული იყოს ამ ლიპაზების 
აქტივობის დაქვეითებასთან (342, 343). GH, ასევე, ახდე-
ნს ქსოვილების ინსულინზე პასუხის მოდულაციას და, 
შესაბამისად, აკრომეგალიის დროს შეიძლება, გამო-
ვლინდეს ინსულინისადმი რეზისტენტობა და გლუკო-
ზისადმი ტოლერანტობის დარღვევა. ამ ცვლილებებმა 
შეიძლება, ხელი შეუწყოს ჰიპერტრიგლიცერიდემიის 
განვითარებას აკრომეგალიის მქონე პაციენტებთან. 
აქტიური აკრომეგალიის დროს დაფიქსირებულია 
CETP-ის გაზრდილი აქტივობა (343), ხოლო სხვა, მცი-
რე კოჰორტაში ინახა CETP-ისა და LCAT-ის აქტივობის 
დაქვეითება (344). ყველაზე გავრცელებული ლიპიდური 
დარღვევა აკრომეგალიის დროს არის მსუბუქი და სა-
შუალო სიმძიმის ჰიპერტრიგლიცერიდემია (342, 344). 
GH-ის სიჭარბის ეფექტები პლაზმის ქოლესტეროლის 
დონეზე ცვალებადია (345). შეიძლება, მოხდეს მცი-
რე მკვრივი LDL-ის ნაწილაკების მატება LDL-C დაბალი 
დონის მიუხედავად (343, 346). HDL-C-ის დონე შეიძლე-
ბა, იყოს უცვლელი ან შემცირებული. ერთმა კვლევამ 
აჩვენა გაზრდილი აპოლიპოპროტეინ E-ისა (apoE) ან 
apoA-1-ის დონეები საკონტროლო ჯგუფთან შედარე-

ბით (347), ხოლო მეორე კვლევაში არ აღმოჩნდა გან-
სხვავება apoA-1-ის ან apoB-ის დონეებში (348).

რამდენიმე კვლევამ შეისწავლა აკრომეგალიის ქი-
რურგიული და კონსერვატიული მკურნალობის შემ-
დგომი ლიპიდური ცვლილებები. ოპერაციის შემდეგ 
TG დაუბრუნდა ნორმას, ხოლო საერთო და LDL ქო-
ლესტეროლები დარჩა უცვლელი (349-351). აკრომე-
გალიის მკურნალობამ ოქტრეოტიდით შეამცირა TG 
და LDL-C და გაზარდა HDL-C (346, 352), მაგრამ მისი 
ოპერაციის შემდეგ გამოყენებისას არ ჰქონია გავლე-
ნა პლაზმის ლიპიდებზე (353). არასრული ბიოქიმიური 
გაუმჯობესებაც კი (ხასიათდება GH-ის არასაკმარისი 
დათრგუნვით ორალური გლუკოზით ტოლერანტო-
ბის ტესტის შემდეგ ან ინსულინის მსგავსი ზრდის 
ფაქტორი 1-ის დონის ნორმალიზების არარსებობით) 
საკმარისი აღმოჩნდა საერთო ქოლესტეროლის, LDL-
C-ის, TG-ისა და Lp(a)-ის მაჩვენებლების გასაუმჯობე-
სებლად მკურნალობამდელ დონესთან შედარებით 
(354). GH-ის რეცეპტორების ანტაგონისტებით თე-
რაპიამ პეგვისომანტით, გაზარდა TG-ის დონე ჯან-
მრთელ მამაკაცებთან (355) და გაზარდა საერთო და 
LDL-ქოლესტეროლის დონეები აკრომეგალიის მქონე 
პაციენტებთან (356, 357).

Lp(a)-ის მომატებული დონე ასოცირდება ASCVD-ის 
გაზრდილ რისკთან. Lp(a)-ის დონე შეიძლება, იყოს 
უფრო მაღალი აკრომეგალიის მქონე პაციენტებთან 
აკრომეგალიის არმქონე საკონტროლო ჯგუფთან 
შედარებით და შეიძლება, შემცირდეს ქირურგიული 
მკურნალობის ან სომატოსტატინის ანალოგებით 
თერაპიის შემდეგ (346-349, 358, 359). აკრომეგალიის 
მქონე პაციენტების კვლევამ აჩვენა, რომ საშუალო 
Lp(a) მნიშვნელოვნად შემცირდა ოპერაციამდელი 
39.5 მგ/დლ-დან ოპერაციის შემდგომ 28 მგ/დლ-მ-
დე პაციენტებთან, რომლებმაც მიაღწიეს რემისიას 
(350). თუმცა, პოსტოპერაციულად პერსისტენტული 
აკრომეგალიის მქონე პაციენტების ჯგუფში საშუა-
ლო Lp(a)-ის მაჩვენებელი (52 მგ/დლ ოპერაციამდე) 
მნიშვნელოვნად არ შეცვლილა ოპერაციის შემდეგ.

9. პოლიცისტური საკვერცხის 
სინდრომი
PCOS არის რეპროდუქციული ასაკის ქალების კომ-
პლექსური, ფენოტიპურად ჰეტეროგენული დაავა-
დება, რომელსაც ახასიათებს ჰიპერანდროგენიზმი, 
ოვულაციური დისფუნქცია და/ან ულტრასონოგრაფი-
ულად საკვერცხეების პოლიცისტური მორფოლოგია. 
PCOS-ის მქონე მრავალ ქალს აღენიშნება მეტაბო-
ლური დარღვევები, უპირველეს ყოვლისა, ინსული-
ნის მიმართ რეზისტენტობა და კომპენსატორული 
ჰიპერინსულინემია (360-362).

ლიპიდური დარღვევები

9.1 პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომის მქონე ქა-
ლებთან კარდიოვასკულარული რისკის შესაფა-
სებლად პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომის 
დიაგნოსტირების დროს რეკომენდებულია ლი-
პიდური სპექტრის განსაზღვრა უზმოდ. (1ØØØO)
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ტექნიკური შენიშვნები:
 ● პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომი დაკა-

ვშირებულია კარდიოვასკულარული რისკის 
ფაქტორებთან.

 ● ლიპიდების სკრინინგი უნდა ჩატარდეს ჰო-
რმონული თერაპიის დაწყებამდე და დაწყების 
შემდეგ, პერიოდულად.

 ● პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომის დროს, 
ჰიპერტრიგლიცერიდემია არის ყველაზე გავ-
რცელებული ლიპიდური დარღვევა.

მტკიცებულებები და დისკუსია

დისლიპიდემია ძალიან ხშირია PCOS-ის მქონე ქა-
ლებთან და გვხვდება ამ დიაგნოზის მქონე ამერი-
კელი ქალების თითქმის 70%-ში (363). ლიპიდების 
მეტაბოლიზმი PCOS-ის დროს დარღვეულია მრავალი 
ფაქტორის გამო და სრულად ვერ აიხსნება მხოლოდ 
ვისცერალური სიმსუქნით (364, 365). აღწერილია დის-
ლიპიდემიის რამდენიმე ვარიანტი, მაგრამ PCOS-ის 
მქონე ქალებს ყველაზე ხშირად აღენიშნებათ ათე-
როგენული დისლიპიდემია, დიაბეტისა და MetS-ის 
მსგავსად, რაც ხასიათდება TG-ის მომატებული დო-
ნით, HDL-C-ის დაქვეითებული კონცენტრაციითა და 
ნორმალური ან გაზრდილი LDL-C-ის მაჩვენებლით; 
ხარისხობრივი ცვლილებები მოიცავს მცირე მკვრი-
ვი LDL ნაწილაკების დონის მატებას (365-375). ეს 
დამახასიათებელი ლიპიდური ცვლილებები ვითა-
რდება რეპროდუქციული პერიოდის განმავლობაში, 
იწყება ადრეული ზრდასრულობიდან და გრძელდება 
მენოპაუზის შემდეგ და, როგორც ჩანს, გამოწვეულია 
ვისცერალური გაცხიმოვნებით, ინსულინისადმი რე-
ზისტენტობით (374, 376, 377), ჰიპერანდროგენიზმით 
(378-380) და/ან გენეტიკური და გარემო ფაქტორე-
ბით (373, 381, 382). PCOS-ით დაავადებულ ქალებზე 
ჩატარებულ კვლევებში დაფიქსირებულია apoB-ის 
უცვლელი დონე, apo A-1-ის შემცირებული დონე (368), 
Lp(a)-ის მომატებული კონცენტრაცია, განსაკუთრებით 
PCOS-ით დაავადებულ სიმსუქნის არმქონე ქალებში 
(369, 383, 384) და ქოლესტეროლის გადინების უნარის 
დაქვეითება. (385).

PCOS-ის მქონე ქალებთან, სადაც არ არის ოვულა-
ციური დისფუნქცია, ნანახია უფრო მსუბუქი ათერო-
გენული დისლიპიდემია ან ლიპიდების ნორმალური 
დონე, ვიდრე ქალებთან ანოვულაციური PCOS-ით 
(384, 386). PCOS-ის მქონე არაჭარბწონიან ქალებს 
შეიძლება, აღნიშნებოდეთ მხოლოდ HDL-C-ის დაქ-
ვეითება, ხოლო სიმსუქნის მქონე ქალებთან კი, ასევე, 
გვხვდება TG-ის მატება (387). LDL-C-ის 100 მგ/დლ-ზე 
მეტად (2.6 მმოლ/ლ) მომატებული დონის პრევალე-
ნტობა მერყეობს 24%-დან 40%-მდე (365, 388, 389) და 
ვითარდება სხეულის მასის მიუხედავად (373).

კარდიოვასკულარული რისკი

PCOS-ის მქონე ქალებთან ASCVD-ის რისკი ძნელი 
დასახასიათებელია და პოტენციურად გამოწვეუ-
ლია მეტაბოლური დისფუნქციის არსებობით, რო-
მელიც ძირითადად წარმოადგენს ინსულინისადმი 
რეზისტენტობის შედეგს. PCOS-ის მქონე ქალებს 

ხშირად აღენიშნებათ ASCVD-ის რისკის ფაქტორების 
არსებობა, როგორიცაა ცენტრალური სიმსუქნე და 
MetS-ის კომპონენტები, ინსულინისადმი რეზისტე-
ნტობით. ინსულინრეზისტენტობა შეიძლება, განვი-
თარდეს სიმსუქნისგან დამოუკიდებლად და, როგორც 
წესი, მძიმედ მიმდინარეობს ჰიპერანდროგენიზმი-
სა და ქრონიკული ანოვულაციის მქონე ქალებთან. 
შეერთებულ შტატებში PCOS-ით დაავადებული ქა-
ლების თითქმის 80%-ს აღენიშნება სიმსუქნე (390); 
თუმცა, შეერთებული შტატების ფარგლებს გარეთ, 
სიმსუქნის პრევალენტობა შეფასებულია, როგორც 
50% (391). MetS, ასევე, უფრო ხშირია PCOS-ის მქო-
ნე ქალებთან, ვიდრე BMI-ის იმავე მაჩვენებლის და 
PCOS-ის არ მქონე ქალებთან და ნანახია, რომ ის 2-5-
ჯერ უფრო ხშირია პირველ ჯგუფში, მეორესთან შედა-
რებით (374). ქოლესტეროლის შესახებ განათლების 
ეროვნული პროგრამის ზრდასრულთა მკურნალობის 
პანელი III-ის (National Cholesterol Education Program 
Adult Treatment Panel III) კრიტერიუმების მიხედვით, 
PCOS-ის მქონე თეთრკანიანი ამერიკელი ქალების 
34%-46%-ს აქვს MetS (392). რამდენიმე კვლევამ 
შეაფასა CVD რისკის ფაქტორები. ადრეულ ეტაპზე 
გამოქვეყნებულ ცნობებში ნავარაუდევი იყო, რომ 
PCOS-ის მქონე ქალებს შეიძლება, ჰქონდეთ CVD-ის 
მომატებული რისკი (393), მაგრამ შემდგომმა მცირე 
კვლევებმა ეს არ დაადასტურა (394-396). არ არსებობს 
გრძელვადიანი პროსპექტული კვლევები, რომლებიც 
აფასებს CVD რისკს PCOS-ის დროს და PCOS-ის მქონე 
ქალების შემთხვევაში მტკიცებულება CVD ავადობისა 
და სიკვდილობის გაზრდილი რისკის შესახებ არის 
არასაკმარისი (397).

არსებულ მონაცემებზე დაყრდნობით, სამუშაო ჯგუ-
ფის რეკომენდაციაა, PCOS-ის დიაგნოზის დადგენის 
მომენტში PCOS-ით დაავადებული ყველა ქალთან ჩა-
ტარდეს ლიპიდური პროფილის სკრინინგული კვლე-
ვა. CV რისკის ფაქტორების დამატებითი სკრინინგი, 
როგორიცაა ნაადრევი ან ადრეული კარდიოვასკუ-
ლარული დაავადების ოჯახური ისტორია, მწეველო-
ბა, გლუკოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევა/T2D, 
ჰიპერტენზია ან ძილის ობსტრუქციული აპნოე ამ ქა-
ლებთან მნიშვნელოვან ფაქტორებს წარმოადგენს 
რისკის სტრატიფიკაციისთვის (389, 398).

PCOS-ის მკურნალობის ეფექტი ლიპიდებზე

PCOS-ის მქონე ქალებთან ცხოვრების წესის მოდი-
ფიკაცია, რომელიც რეკომენდებულია, როგორც პირ-
ველი რიგის თერაპია, იწვევს ისეთი მაჩვენებლების 
გაუმჯობესებას, როგორიცაა, სხეულის კომპოზიცია, 
ჰიპერანდროგენიზმი, ინსულინისადმი რეზისტე-
ნტობა და ოვულაცია, თუმცა, საბოლოოდ, როგორც 
ჩანს, მისი ზემოქმედება ლიპიდებზე მინიმალურია 
ან საერთოდ არ აქვს გავლენა (399-402). მეთფორ-
მინის ეფექტი ლიპიდების დონეზე PCOS-ის მქონე 
ქალებთან, როგორც ჩანს, ცვალებადია. ესტროგენის 
შემცველი ორალური კონტრაცეპტივები (OCP) ზრდის 
TG-ის დონეს. ეს ზრდა შეიძლება, იყოს არსებითად 
მნიშვნელოვანი გენეტიკური წინასწარგანწყობის 
მქონე პირებთან, რომლებსაც შეიძლება, აღენიშნე-
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ბოდეთ TG-ის მაღალი დონე OCP-ების დაწყებამდე და 
მათმა მიღებამ შეიძლება, გამოიწვიოს პანკრეატიტი. 
ესტროგენი, ასევე, ასოცირდება HDL-C-ის მატებასთან 
და LDL-C-ის დაქვეითებასთან, რაც მერყეობს 5%-დან 
20%-მდე (403).

ქალებთან, რომლებიც არ გეგმავენ ორსულობას, 
შეიძლება, განიხილებოდეს სტატინებით თერაპია, 
რისკის ფაქტორებზე დაყრდნობით. LDL-C-ის სამიზნე 
მაჩვენებელი უნდა იყოს უფრო დაბალი MetS-ის, T2D-
ის ან აშკარა სისხლძარღვოვანი ან თირკმელების 
დაავადების მქონე პაციენტებთან (389).

9.2 პოლიცისტური საკვერცხის სინდრომის მქონე 
ქალებთან, სამუშაო ჯგუფი ეწინააღმდეგება ლი-
პიდების დამაქვეითებელი თერაპიების გამო-
ყენებას ჰიპერანდროგენიზმის ან უნაყოფობის 
სამკურნალოდ. (2ØOOO)

მტკიცებულებები და დისკუსია

ფართომასშტაბიანი კლინიკური კვლევები PCOS-ის 
მქონე ქალებთან სტატინების გამოყენების შესახებ 
მონოთერაპიის ან სხვა თერაპიებთან კომბინაციის 
სახით მწირია. სტატინები ეფექტიანია საერთო ქო-
ლესტეროლისა და LDL-C-ის დონის შესამცირებლად 
PCOS-ის მქონე ქალებთან, თუმცა, არ არსებობს მტკი-
ცებულება მათი გავლენის შესახებ HDL-C-ის დონეზე 
პლაცებოსთან ან ორალურ კომბინირებულ კონტრა-
ცეპტივებთან შედარებით (404-408). ყველა ამ კვლე-
ვაში დაფიქსირებულია TG–ის დონის მნიშვნელოვანი 
დაქვეითება. ამჟამად არ არსებობს გრძელვადიანი 
კვლევები, რომლებიც შეაფასებდა სტატინების გა-
ვლენას CV გამოსავალზე PCOS-ით დაავადებულ ქა-
ლებთან.

არსებობს მცირე, მაგრამ მზარდი მტკიცებულე-
ბა იმისა, რომ სტატინებს შეუძლია გააუმჯობესოს 
ტესტოსტერონის დონე PCOS-ის მქონე ქალებთან. 
ნანახია, რომ ატორვასტატინით მკურნალობა ამცი-
რებს ბიოქიმიურ ჰიპერანდროგენიზმს PCOS-ის მქო-
ნე ქალებთან (404, 405, 409), მაგრამ მტკიცებულე-
ბა არ არის საკმარისი სტატინების ანდროგენების 
დაქვეითების მიზნით გამოყენების რეკომენდაციის 
გასაცემად. გარდა ამისა, სტატინები წინააღმდეგ-
ნაჩვენებია ორსულობისას, რეპროდუქციული ასაკის 
ქალებთან, რომლებიც იღებენ სტატინებს, აუცილე-
ბელია ადეკვატური კონტრაცეფცია. მცირემასშტაბი-
ანმა კვლევებმა შეაფასა მეთფორმინის გამოყენება 
სიმვასტატინთან ან პლაცებოსთან კომბინაციაში და 
აღმოაჩინა ტესტოსტერონისა და მალუთეინიზებე-
ლი ჰორმონის (LH) დონეების თანაბარი შემცირება 
(410, 411). მხოლოდ სიმვასტატინით მკურნალობა 
უფრო ეფექტიანია ტესტოსტერონის დონის, ჰირ-
სუტიზმის, მენსტრუალური ციკლის დარღვევისა და 
საკვერცხის მოცულობის შესამცირებლად, მეთფო-
რმინის მონოთერაპიის სახით გამოყენებასთან ან 
მის სიმვასტატინთან კომბინაციასთან შედარებით 
(412, 413). ეზეტიმიბის გამოყენებისას არ არის ნანა-
ხი ანტიანდროგენული ეფექტები (414). სავარაუდო 
მექანიზმია, საკვერცხის თეკა-ინტერსტიციული უჯრე-

დების პროლიფერაციისა და სტეროიდოგენეზის in 
vitro ინჰიბირება ტესტოსტერონის პრეკურსორების 
შემცირებული ხელმისაწვდომობის გამო, რომელიც, 
სავარაუდოდ, დაკავშირებულია სტატინებით თერა-
პიასთან (415-417).

მონაცემები, სტატინების ზემოქმედების შესახებ ინ-
სულინისადმი მგრძნობელობაზე და გლუკოზისადმი 
ტოლერანტობაზე PCOS-ის მქონე ქალებთან ურთიე-
რთსაწინააღმდეგოა. რამდენიმე, თუმცა, არა ყველა 
კვლევამ აჩვენა ინსულინისადმი რეზისტენტობის გა-
ღრმავება ქალებთან, რომლებიც მკურნალობდნენ 
სტატინებით (405, 408, 418). შესაბამისად, იმის გამო, 
რომ PCOS უკვე არის დიაბეტის რისკის ფაქტორი, სამუ-
შაო ჯგუფი ეწინააღმდეგება PCOS-ის მქონე ქალებთან 
სტატინებით თერაპიის გამოყენებას ანდროგენების 
დონის შემცირების მიზნით, სანამ ხელმისაწვდომი 
არ იქნება უფრო მყარი მტკიცებულება.

In vitro განაყოფიერების პროცედურების დროს სტა-
ტინების დამხმარე თერაპიის სახით გამოყენების შე-
სახებ მტკიცებულება შეზღუდულია; ამიტომ არ არის 
რეკომენდებული (419).

10. მენოპაუზა და ჰორმონებით 
ჩანაცვლებითი თერაპია
10.1 ქალებთან, მენოპაუზის შემდეგ პერიოდში 

რეკომენდებულია დისლიპიდემიის მკურნალო-
ბა სტატინებით და არა ჰორმონული თერაპიით. 
(1ØØOO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ჰორმონული თერაპია ზრდის გულსისხლძარ-

ღვთა დაავადებების, კერძოდ, ვენური თრო-
მბოემბოლიის და ინსულტის რისკს. თუმცა, 
გულსისხლძარღვთა დაავადების აბსოლუტუ-
რი რისკი უფრო მცირეა შედარებით ახალგაზ-
რდა, ვიდრე უფრო ხანდაზმულ პოსტმენოპაუ-
ზური ასაკის ქალების შემთხვევაში.

 ● ჰორმონოთერაპია აღწერილია, როგორც ესტ-
როგენი ± პროგესტერონი/პროგესტინი.

მტკიცებულებები და დისკუსია

ესტროგენი მონაწილეობს ღვიძლში TG-ის, ქოლე-
სტეროლისა და ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზ-
მში სხვადასხვა მექანიზმების მეშვეობით. ნანახია, 
რომ ესტროგენი ზრდის VLDL-ის სინთეზს, იწვევს LDL 
რეცეპტორების up-რეგულაციას და აუმჯობესებს ინ-
სულინისადმი მგრძნობელობას ღვიძლში (420). ლი-
პიდებისა და ლიპოპროტეინების დონეების ცვლილე-
ბები მენოპაუზის განმავლობაში შედარებით მცირეა 
და სხვადასხვა კვლევებით ნანახია განსხვავებული 
შედეგები. ზოგადად, პრემენოპაუზასთან შედარებით 
პოსტმენოპაუზურად ნანახია ლიპიდური პროფილის 
უფრო ათეროგენულისკენ გადახრა და ხასიათდება 
მცირე მკვრივი LDL ნაწილაკების სიჭარბით, HDL-C-ის 
დაქვეითებით და საერთო ქოლესტეროლის დონის 
მატებით. ქირურგიული გზით გამოწვეული მენოპაუ-
ზა იწვევს ესტროგენის დონის მკვეთრ დაქვეითებას 
(421-423). პოსტმენოპაუზურად LDL-C-ის დონის მატება 
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შეიძლება, გამოწვეული იყოს PCSK9-ის ზრდით (424), 
თუმცა, ამის რამე სავარაუდო კლინიკური ან პათფი-
ზიოლოგიური მნიშვნელობა უცნობია და პოსტმენო-
პაუზურ ქალებთან არ ფიქსირდება ცალსახად ძლი-
ერი პასუხი PCSK9-ის მაინჰიბირებელ მონოკლონურ 
ანტისხეულებზე.

პოსტმენოპაუზური სიმპტომების მკურნალობა შეი-
ძლება, მოიცავდეს ესტროგენის გამოყენებას პრო-
გესტერონთან ან პროგესტინთან ერთად, ან მათ 
გარეშე. ორალური ესტროგენებით თერაპია ზრდის 
HDL-C-ს თითქმის 15%-ით და ამცირებს LDL-C-ს თით-
ქმის 20%-ით. ტრანსდერმულ ესტროგენს აქვს მსგა-
ვსი ეფექტი ლიპიდების დონეზე, მაგრამ მას აქვს 
ნაკლები გავლენა ლიპიდების დონეებზე ორალურ 
ესტროგენთან შედარებით. ზოგადად, პროგესტინები 
ამცირებს HDL-C-ის დონეს, ამიტომ ესტროგენისა და 
პროგესტერონის კომბინაციის გამოყენება (აუცილე-
ბელია ენდომეტრიუმზე არასასურველი ეფექტების 
პრევენციისთვის) იწვევს უფრო მსუბუქ ლიპიდურ 
ცვლილებებს, ესტროგენთან შედარებით (425, 426).

ესტროგენმა შეიძლება, მკვეთრად გაზარდოს TG-ის 
დონეები პაციენტებთან, რომლებსაც აქვთ მიდრეკი-
ლება ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მიმართ, რამაც შე-
იძლება, გამოიწვიოს მწვავე პანკრეატიტი. როგორც 
ჩანს, პოსტმენოპაუზური ჰორმონოთერაპიით გამო-
წვეული პანკრეატიტის რისკი მცირეა. პოპულაცია-
ზე დაფუძნებული შემთხვევა-კონტროლირებულმა 
კვლევამ, რომელიც შეისწავლიდა პოსტმენოპაუზუ-
რად ჰორმონოთერაპიის გამოყენებას და პანკრეა-
ტიტის რისკს, არ აჩვენა პანკრეატიტის რისკის მნიშ-
ვნელოვანი ზრდა იმ პაციენტებთან, რომლებიც 
იყვნენ ესტროგენით ან ესტროგენ/პროგესტინებით 
კომბინაციურ თერაპიაზე მიმდინარე დროში ან წა-
რსულში, იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებიც 
არ იტარებდნენ აღნიშნულ თერაპიას. (427); თუმცა, 
არსებობს მრავალი ცნობა ესტროგენით გამოწვეუ-
ლი ჰიპერტრიგლიცერიდემიისა და პანკრეატიტის 
შესახებ (428, 429).

წლების განმავლობაში ობზერვაციული და შემთხვე-
ვა-კონტროლირებული კვლევებით ინახა, რომ მენო-
პაუზის ჰორმონული თერაპია ამცირებს CVD-ს; თუმცა, 
ორმა დიდმა RCT-მა HERS-მა [430] და WHI-მ [431]) აჩ-
ვენა, რომ ჰორმონული თერაპია, კერძოდ, პერორა-
ლური კონიუგირებული ცხენის ესტროგენები დოზით 
0.625 მგ პლუს მედროქსიპროგესტერონის აცეტატი 
დოზით 2.5 მგ, ან მხოლოდ ორალური კონიუგირე-
ბული ცხენის ესტროგენები დოზით 0.625 მგ, ზრდის 
CVD სიხშირეს (CHD მოვლენები და არაფატარული MI, 
ასევე, ვენური თრომბოემბოლია და ინსულტი), გა-
ნსაკუთრებით, ხანდაზმულ ქალებთან (მენოპაუზის 
დაწყებიდან გასული დრო >10 წელი) (432, 433). WHI 
კვლევებში, რომელიც შეისწავლიდა კონიუგირებული 
ცხენის ესტროგენების (CEE) გამოყენებას მონოთერა-
პიის სახით ან მედროქსიპროგესტერონის აცეტატთან 
(MPA) კომბინაციაში, ერთი წლის თავზე დაფიქსირ-
და CHD-ის (არაფატალური MI ან კორონარული სიკ-
ვდილი) გაზრდილი რისკი CEE + MPA-ის გამოყენების 

ფონზე (HR 1.80; 95% CI, 1.08-2.99), მაგრამ აღნიშნული 
რისკი დროთა განმავლობაში უფრო დაბალი ან ნეი-
ტრალური იყო. პოსტინტერვენციულად დინამიკაში 
დაკვირვების დროს, CHD მოვლენები გაიზარდა CEE 
+ MPA-ის ფონზე და შემცირდა CEE-ის გამოყენებით 
პლაცებოსთან შედარებით, მაგრამ ეს ცვლილება არ 
იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი (433). ორივე 
კვლევაში, ინტერვენციის ფაზაში ინსულტი (ჩვეულებ-
რივ, იშემიური), ღრმა ვენების თრომბოზი და საერთო 
კარდიოვასკულარული მოვლენები მნიშვნელოვნად 
გაიზარდა, თუმცა, რისკი ნაკლები იყო შედარებით 
ახალგაზრდა ქალებთან (433). ამგვარად, ჰორმონ-
თერაპია ზრდის გულსისხლძარღვთა დაავადებების 
განვითარების რისკს, განსაკუთრებით მაშინ, თუ და-
წყებულია გვიან (>60 წელი ან > 10 წელი მენოპაუზის 
დაწყების შემდეგ).

მეტა-ანალიზმა დაადგინა, რომ ჰორმონთერაპია 
მნიშვნელოვნად ამცირებს გულსისხლძარღვთა 
უკმარისობას ახალგაზრდა, მაგრამ არა ხანდაზ-
მულ ქალებთან (434). კოხრეინის მონაცემთა ბაზის 
სისტემურმა მიმოხილვამ აჩვენა, რომ ჰორმონულ 
თერაპიას პოსტმენოპაუზურ ქალებთან არ აქვს რამე 
სარგებელი CVD რისკის მხრივ და წარმოადგენს პო-
ტენციურ საფრთხეს (ძირითადად თრომბოემბო-
ლიური მოვლენებისა და ინსულტის რისკის გამო) 
(435). სამუშაო ჯგუფი რეკომენდაციას არ უწევს ჰო-
რმონული თერაპიის გამოყენებას დისლიპიდემიის 
სამკურნალოდ. მიუხედავად იმისა, რომ ეს გაიდ-
ლაინი ორიენტირებულია ლიპიდური დარღვევების 
მკურნალობაზე CVD რისკის შესამცირებლად და არ 
იძლევა რეკომენდაციებს HT-თან დაკავშირებით პო-
სტმენოპაუზურ ქალებთან, ლიტერატურაში აღნიშნუ-
ლია, რომ HT შეიძლება, წარმოადგენდეს შესაფერის 
საშუალებას მენოპაუზის ისეთი სიმპტომების სამკურ-
ნალოდ, როგორიცაა წამოხურება, ღამის ოფლიანობა 
და ძილის დარღვევა, განსაკუთრებით, შედარებით 
ჯანმრთელ, უფრო ახალგაზრდა პოსტმენოპაუზურ 
ქალებთან.

10.2 პოსტმენოპაუზურ ქალებთან, რომლებიც იღებენ 
ჰორმონულ თერაპიას და აღენიშნებათ გულსის-
ხლძარღვთა დაავადების სხვა რისკის ფაქტო-
რები, რეკომენდებულია სტატინებით თერაპია 
კარდიოვასკულარული რისკის შესამცირებლად. 
(1ØØØØ)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ჰორმონული თერაპია ზრდის გულსისხლძარ-

ღვთა დაავადებების, კერძოდ, ვენური თრო-
მბოემბოლიის და ინსულტის რისკს. თუმცა, 
გულსისხლძარღვთა დაავადების აბსოლუტუ-
რი რისკი უფრო მცირეა ახალგაზრდა, ვიდრე 
უფრო ხანდაზმულ პოსტმენოპაუზურ ქალებ-
თან.

 ● ჰორმონოთერაპია აღწერილია, როგორც ესტ-
როგენი ± პროგესტერონი/პროგესტინი.

 ● მენოპაუზა შესაძლოა, ასოცირებული იყოს LDL 
ქოლესტეროლის მატებასთან და HDL ქოლე-
სტეროლის დაქვეითებასთან.
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 ● რისკის ფაქტორებს შეიძლება, წარმოადგე-
ნდეს ტრადიციული რისკის ფაქტორები ან 
რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორები.

მტკიცებულებები და დისკუსია

მიუხედავად იმისა, რომ, როგორც ჩანს, პოსტმენო-
პაუზური ჰორმონული თერაპია ზრდის CVD რისკს, 
თუ მისი ინიციაცია ხდება მენოპაუზიდან >10 წლის 
შემდეგ, ის ამცირებს ამ რისკს მენოპაუზიდან <10 
წლის შემდეგ დაწყების შემთხვევაში. სტატინების 
გამოყენებას პოსტმენოპაუზურ ქალებთან აქვს სა-
სარგებლო გავლენა CVD რისკზე, იმის მიუხედავად, 
იმყოფებიან თუ არა ისინი ჰორმონულ თერაპიაზე 
(436). HERS კვლევის post hoc ანალიზმა აჩვენა, რომ 
სტატინების გამოყენება დაკავშირებული იყო CVD 
მოვლენების უფრო დაბალ სიხშირესთან (437). გა-
რდა ამისა, შემთხვევა-კონტროლირებულმა კვლევამ 
აჩვენა, რომ სტატინების გამოყენებამ შეიძლება, შე-
ასუსტოს თრომბოემბოლიის გაზრდილი რისკი, რო-
მელიც ნანახია მენოპაუზის დროს, ჰორმონჩანაც-
ვლებითი თერაპიის დროს (438). მნიშვნელოვანია 
აღინიშნოს, რომ იმ ქალთა დიდ ნაწილს, რომლებიც 
ახლახანს შევიდნენ პოსტმენოპაუზურ პერიოდში, 
აღენიშნებათ საკმარისი CVD რისკი, რათა სერიო-
ზულად განიხილებოდეს სტატინებით თერაპიის 
დაწყება. გარდა ამისა, სტატინებით მკურნალობის 
ადრეულად ან ესტროგენულ თერაპიასთან ერთად 
დაწყება, როგორც ჩანს, აფერხებს ან საერთოდაც 
აღმოფხვრის CVD-ის ზრდის ტენდენციას და, რო-
გორც ჩანს, ეს აძლიერებს ნებისმიერ სასარგებლო 
CVD ეფექტს, რომელიც დაკავშირებულია ჰორმონულ 
თერაპიასთან (439). ამრიგად, ქალებთან, რომლებიც 
იყენებენ ჰორმონოთერაპიას, სამუშაო ჯგუფის მიერ 
რეკომენდებულია ლიპიდების დამაქვეითებელი თე-
რაპია CVD რისკის შესამცირებლად.

10.3 ნაადრევად განვითარებული მენოპაუზის მქონე 
ქალებთან (<40-დან 45 წლამდე), რეკომენდებუ-
ლია ლიპიდების და სხვა კარდიოვასკულარული 
რისკის ფაქტორების შეფასება და მკურნალობა. 
(1ØØØO)

ტექნიკური შენიშვნები:
 ● ნაადრევი მენოპაუზა ზრდის გულსისხლძარ-

ღვთა დაავადებების რისკს.
 ● მენოპაუზის შემდეგ უნდა გამოითვალოს ათე-

როსკლეროზული დაავადების რისკი და დრო-
თა განმავლობაში, გარკვეული პერიოდულო-
ბით უნდა მოხდეს მისი თავიდან გამოთვლა 
და შეფასება.
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რამდენიმე კვლევამ აჩვენა, რომ ახალგაზრდა ასაკში 
დამდგარი მენოპაუზა წარმოადგენს CVD-ის ძლიერ 
პრედიქტორს ტრადიციული რისკის ფაქტორებისგან 
დამოუკიდებლად (440-443). Kryczka და კოლეგები 
აცხადებენ, რომ ადრეული მენოპაუზის დამატება (და-
წყებიდან ≤3 წელი) ათეროსკლეროზული დაავადების 
ათწლიანი რისკის კალკულატორში და კორონარული 
რისკის სისტემატური შეფასების (SCORE) მოდელში 

მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს მათ პროგნოზირებულ 
ღირებულებას (444). 5 ქვეყანაში, 15 ობზერვაციული 
კვლევის შედეგად მიღებული ინდივიდუალური მო-
ნაცემების ანალიზის დროს აღმოჩნდა, რომ ASCVD-
ის რისკი, მათ შორის MI, სტენოკარდია და ინსულტი 
1.5-ჯერ მაღალი იყო ნაადრევი მენოპაუზის მქონე 
ქალებთან (<40 წელი) და 1.3-ჯერ მაღალი ქალებ-
თან ადრეული მენოპაუზით (40-დან 44 წლამდე), იმ 
ქალებთან შედარებით, რომლებთანაც მენოპაუზა 
დადგა 50-დან 51 წლამდე ასაკში (443). ეს მონაცემები 
თანხვედრაშია სხვა კვლევიდან მიღებულ ცალკეუ-
ლი მონაწილის საერთო მონაცემებთან, რომელშიც 
აღმოჩნდა უკუპროპორციული კავშირი მენოპაუზის 
ასაკსა და გულის კორონარული დაავადების მოვლე-
ნებს შორის (445). ამდენად, სამუშაო ჯგუფი რეკომე-
ნდაციას უწევს ლიპიდების და სხვა კარდიოვასკულუ-
რი დაავადების რისკის ფაქტორების შეფასებასა და 
ლიპიდების დამაქვეითებელი თერაპიის გამოყენებას 
CVD რისკის შესამცირებლად ქალებთან, რომლებ-
თანაც მენოპაუზა დგება ადრეულ პერიოდში (40-45 
წელზე ნაკლები ასაკი).

11. ჰიპოგონადიზმი, 
ტესტოსტერონით ჩანაცვლებითი 
თერაპია და ტესტოსტერონის 
არამიზნობრივად გამოყენება
ჰიპოგონადიზმის მქონე მამაკაცებთან ლიპიდურ 
პროფილში შეიძლება, დაფიქსირდეს LDL-C-ისა და 
TG-ის დონეების მომატება და HDL-C-ის დონის დაქ-
ვეითება (150, 446, 447). ტესტოსტერონის დაბალი 
დონის მქონე მამაკაცებთან, ტესტოსტერონით ჩა-
ნაცვლებითი თერაპიისას გამოყენებული დოზები 
მცირე გავლენას ახდენს მოცირკულირე ლიპიდებ-
ზე (448). თუმცა, ჰიპოგონადიზმის მქონე მამაკაცებს 
აქვთ CVD-ის გაზრდილი რისკი, მაგრამ ამის მიზეზები 
შეიძლება, მრავალი იყოს. ტესტოსტერონის დაბალი 
დონე ასოცირდება HDL-C-ის დაბალ დონესთან და 
TG-ის მატებასთან, ასევე, ინსულინისადმი რეზისტე-
ნტობასთან, წელის გარშემოწერილობის ზრდასთან, 
FFA-ების მომატებულ დონესთან და MetS-ის სხვა 
მახასიათებლებთან. ნანახია, რომ ტესტოსტერონით 
ჩანაცვლება აუმჯობესებს ინსულინისადმი მგრძნო-
ბელობას (449-451). ჩანაცვლებითი თერაპიისთვის 
გამოყენებული ტესტოსტერონის დოზებისგან გან-
სხვავებით, ანდროგენების მაღალ დოზებს, რომელიც 
ხშირად გამოიყენება კუნთოვანი მასის გასაზრდე-
ლად, აქვს ძლიერი გავლენა მოცირკულირე ლიპი-
დებზე. მიუხედავად იმისა, რომ ტესტოსტერონით 
თერაპია ჯანმრთელობის, ან სპორტული ეფექტია-
ნობის გასაუმჯობესებლად, ხშირად, არალეგალურად 
ტარდება, ზოგიერთ პაციენტს ასეთი მკურნალობა 
ენიშნება მკურნალი ექიმის მიერ.

11.1 პაციენტებთან, რომლებსაც აქვთ ტესტოსტე-
რონის დაბალი დონე შემოთავაზებულია ტე-
სტოსტერონით თერაპია სიმპტომური ჩვენების 
მიხედვით და არა დისლიპიდემიის ან გულსის-
ხლძარღვთა დაავადებების რისკის გაუმჯობესე-
ბის მიზნით. (2ØØOO)
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ანდროგენების ზემოქმედება მოცირკულირე ლიპოპ-
როტეინების დონეზე შესწავლილია მათი გამოყე-
ნებისას ჩანაცვლებითი თერაპიის სახით და, ასევე, 
როდესაც მათ მოიხმარენ არალეგალურად, ბოდი-
ბილდინგისა და ათლეტურობის გამაძლიერებელ 
საშუალებად. აღმოჩნდა, რომ ტესტოსტერონით ჩა-
ნაცვლებითი თერაპიის დოზებს აქვს მინიმალური 
ეფექტი ლიპიდებზე (LDL-C და TG-ის შემცირება ან 
HDL-C-ის შემცირება) ან არ გააჩნია არანაირი ეფექტი 
(448). ერთ-ერთ კვლევაში, რომელიც ადარებდა ჩანა-
ცვლების სხვადასხვა ფორმებს, არ აღმოჩნდა რამე 
ცვლილება მოცირკულირე ლიპიდების დონეებში 
(452).

დამატებითი გრძელვადიანი კვლევების შედეგების 
მოლოდინში, ტესტოსტერონის ჩანაცვლებითი თე-
რაპიის პოტენციური გვერდითი ეფექტები CVD რის-
კებზე ეჭვების საგანია. ამ აგენტების გამოყენებისას, 
რომლებსაც აქვთ შეზღუდული, მაგრამ სასარგებლო 
ეფექტი სექსუალურ ფუნქციასა და განწყობაზე (453), 
მკურნალი ექიმი უნდა იყოს ყურადღებით, რომ უფრო 
მკაცრად გააკონტროლოს სხვა რისკის ფაქტორები 
და განიხილოს LDL-ის უფრო დაბალი დონე სამიზნე 
მაჩვენებლად.

11.2 HDL ქოლესტეროლის დაბალი დონის მქონე 
პაციენტებთან (<30 მგ/დლ [0.8 მმოლ/ლ]), გა-
ნსაკუთრებით, ჰიპერტრიგლიცერიდემიის არ 
არსებობის შემთხვევაში, სამუშაო ჯგუფის მიერ 
შემოთავაზებულია ანაბოლური სტეროიდების 
არალეგალურად გამოყენების კლინიკური ან ბი-
ოქიმიური შეფასება.

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● ანდროგენების სუპრაფიზიოლოგიური დოზები 

ამცირებს HDL ქოლესტეროლის დონეს.
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ანდროგენების ზემოქმედება ლიპიდებზე ყველაზე 
აშკარაა ჰორმონების სუპრაფიზიოლოგიური დოზით 
გამოყენებისას. ანდროგენების ჭარბმა გამოყენე-
ბამ, რაც ხშირად ხდება სპორტული შესაძლებლო-
ბების გაუმჯობესების მიზნით, შეამცირა HDL-ის დონე 
>50%-ით საშუალოდ, 23 მგ/დლ-მდე (0.6 მმოლ/ლ) 
და გაზარდა LDL-ის დონე >50%-ით 188 მგ/დლ-მდე 
(4.9 მმოლ/ლ) 454). ეს ეფექტები გაქრა ანაბოლური 
სტეროიდების შეწყვეტიდან რამდენიმე თვის შემდეგ 
(454-456). ანდროგენული ანაბოლური სტეროიდების 
სხვა ეფექტებს მიეკუთვნება apoB-ის ზრდა და Lp(a)-ის 
დაქვეითება (457).

ანდროგენები, განსაკუთრებით ტესტოსტერონი, 
არის ღვიძლის ლიპაზას აქტივატორი, ესაა ფერმე-
ნტი, რომელიც აკატალიზებს ფოსფოლიპიდების 
ჰიდროლიზს HDL-ში, ხელს უწყობს მცირე VLDL-ის 
კლირენსს და გარდაქმნის LDL-ს მცირე მკვრივ LDL-
ად. ამ მიზეზით, ანაბოლური სტეროიდები მკვეთრად 
ამცირებს HDL-C-ის დონეს და ზოგჯერ ზრდის TG-ს 
(150, 458).

12. სქესის შესაცვლელი 
ჰორმონული თერაპია
12.1 ტრანსგენდერ ქალებსა და მამაკაცებთან, რომ-

ლებიც იღებდნენ ან იღებენ სქესის შესაცვლელ 
ჰორმონულ თერაპიას შემოთავაზებულია კა-
რდიოვასკულარული რისკის შეფასება არატრა-
ნსგენდერი ზრდასრულებისთვის განკუთვნილი 
გაიდლაინების საფუძველზე.

ტექნიკური შენიშვნა:
 ● არ არსებობს მონაცემები, რომლის მიხედ-

ვითაც განვსაზღვრავთ, თუ რომელი სქესის 
აღმნიშვნელი უჯრა უნდა მოინიშნოს რისკის 
კალკულატორებში იმ პირებისთვის, რომლე-
ბიც იღებენ სქესის შესაცვლელ ჰორმონულ 
თერაპიას.

მტკიცებულებები და დისკუსია

კვლევები ტრანსგენდერ ადამიანებთან ლიპიდური 
ცვლილებების შესახებ მწირია. ტრანსგენდერ მამაკა-
ცებთან ტესტოსტერონით თერაპიის შესახებ ჩატარე-
ბულმა რამდენიმე კვლევამ აჩვენა HDL-ის შემცირება 
და TG-ის დონის მატება (150, 457, 459). ანალოგიურად, 
მეტა-ანალიზმა აჩვენა TG-ისა და LDL-C-ის დონეების 
მნიშვნელოვანი ზრდა, HDL-C-ის მნიშვნელოვანი შე-
მცირება და საერთო ქოლესტეროლის ცვლილება 
ტრანს მამაკაცებთან, რომლებიც იღებდნენ ჰორმო-
ნულ თერაპიას (460). TG მომატებული იყო, საშუალოდ, 
9 და 21 მგ/დლ-მდე (0.1 და 0.2 მმოლ/ლ) თერაპიის 
დაწყებიდან მე-3-6 თვეზე და ≥24 თვეზე, შესაბამისად, 
ხოლო LDL-C-ის ზრდა იყო 11 და 17.8 მგ/დლ (0.3 და 
0.5 მმოლ/ლ) 12 და ≥24 თვეებზე, შესაბამისად. HDL-C 
შემცირდა დროის ყველა მომენტში (-6,5 მგ/დლ [-0,2 
მმოლ/ლ], – 8,1 მგ/დლ [-,2 მმოლ/ლ] და – 8,5 მგ/დლ 
[-0,2 მმოლ/ლ ]). ეს შეფასებები დაკავშირებული იყო 
ფართო 95% CI-ებთან და მხოლოდ მცირე რაოდენო-
ბის კვლევებს ჰქონდა მონაცემები დროის ყველაზე 
ადრეულ და უგვიანეს მონაკვეთებში. ტრანს ქალებ-
თან ერთადერთი ლიპიდური პარამეტრი მნიშვნე-
ლოვანი ცვლილებით იყო TG, რომელიც გაზრდილი 
იყო, დაახლოებით, 31,9 მგ/დლ-ით (0,4 მმოლ/ლ) (95% 
CI, 3,9–59,9) ≥24 თვეზე. ტრიგლიცერიდები გაიზარდა 
ტრანს ქალებთან, რომლებიც იღებდნენ ორალურ 
ესტროგენებს, მაგრამ არა მათთან, რომლებიც მკურ-
ნალობდნენ ტრანსდერმული ესტროგენებით.

მონაცემები, რომლებიც აფასებს CVD-სა და CVD რისკს 
ტრანს მამაკაცებსა და ტრანს ქალებთან მწირია. ზე-
მოთ აღწერილ მეტა-ანალიზში, CV მოვლენების რაო-
დენობა ძალიან მცირე იყო შეფასების გასაკეთებლად 
(460). მიუხედავად იმისა, რომ, როგორც ჩანს, სიკვდი-
ლობა იზრდება იმ პირებთან, რომლებიც იღებენ სქე-
სის შესაცვლელ ჰორმონულ თერაპიას, ზოგად პო-
პულაციასთან შედარებით გაზრდილი სიკვდილობა, 
ნაწილობრივ, განპირობებულია თვითმკვლელობით, 
შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომით (შიდსი) და 
ნარკომანიით. CVD სიკვდილობა გაიზარდა მხოლოდ 
იმ პაციენტებთან, რომლებიც ეთინილ ესტრადიო-
ლს იღებდნენ სიკვდილის მომენტში, მაგრამ არა 
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წარსულში (461). დამატებითი მონაცემების არარ-
სებობიდან გამომდინარე, სამუშაო ჯგუფის რჩევაა, 
აღნიშნულ პოპულაციაში ASCVD-ის რისკის შეფასება 
მოხდეს ჩვეულებრივი გაიდლაინების მიხედვით. უც-
ნობია, რომელი სქესის მაჩვენებელი უნდა მოინიშ-
ნოს რისკის შეფასების კალკულატორში.

13. გაიდლაინების 
იმპლემენტაციისას 
გასათვალისწინებელი ფაქტორები
ამ სექციაში მოცემულია ცხოვრების წესის მოდიფი-
კაციისა და ჰიპერქოლესტეროლემიისა და ჰიპერტ-
რიგლიცერიდემიის სამკურნალო მედიკამენტების 
ეფექტიანობისა და უსაფრთხოების მოკლე მიმოხილ-
ვა.

ცხოვრების წესის მოდიფიკაციით თერაპია

ASCVD-ის თავიდან ასაცილებლად ან შესამცირებ-
ლად ჯანსაღი კვება და ფიზიკური აქტივობა დის-
ლიპიდემიის მკურნალობის გეგმის აუცილებელი 
კომპონენტია (35, 462, 463). ინფორმაცია ცხოვრების 
წესის მოდიფიკაციის შესახებ, LDL-C-ისა და TG-ის შე-
მცირების მიზნით შეგიძლიათ, იხილოთ 2013 წლის 
AHA/ACC გაიდლაინში კარდიოვასკულარული რისკის 
შესამცირებლად ცხოვრების წესის მართვის შესახებ 
(464). საკვების ჯგუფები, რომლებიც განიხილება ჯა-
ნსაღი რაციონის ნაწილად არის ბოსტნეული, ხილი, 
პარკოსნები (ოსპი, ლობიო, ბარდა, მუხუდო), მთელი 
მარცვლეული, პური, დაბალცხიმიანი რძის პრო-
დუქტები (უცხიმო რძე, დაბალცხიმიანი იოგურტი), 
ნაკლებ ცხიმიანი ფრინველის ხორცი კანის გარეშე, 
მჭლე და ცხიმიანი თევზი კანის გარეშე, არატრო-
პიკული მცენარეული ზეთები და თხილი. დიეტური 
კომპონენტები შეიძლება, შეიცვალოს დიაბეტის ან 
სხვა დარღვევების მქონე პირებისთვის, რომლებიც 
იმყოფებიან კვებით თერაპიაზე, ხოლო კალორიე-
ბი შეიძლება, დარეგულირდეს იმის მიხედვით, სა-
ჭიროა დაკლებული წონის შენარჩუნება თუ წონის 
კლება. ნაჯერი ცხიმებიდან მიღებული კალორიები 
უნდა შეადგენდეს საერთო კალორიების არაუმეტეს 
5%-6%-ს და თავიდან უნდა იყოს აცილებული ტრანს 
ცხიმები. მაღალი არტერიული წნევის მქონე პაციე-
ნტებისთვის რეკომენდებულია ნატრიუმის შეზღუდვა 
დღეში 2 გ-მდე. DASH დიეტა და AHA დიეტა იყენებს ამ 
ზოგად მიდგომას. TG-ის დაქვეითების ხარისხი, ჩვეუ-
ლებრივ, აღემატება LDL-C-ის დაქვეითების ხარისხს. 
PREDIMED რანდომიზებულ კვლევაში მაღალი რისკის 
მქონე პირებთან, რომლებსაც არ ჰქონდათ ASCVD-ის 
ანამნეზი, გამოვლინდა ASCVD-ის შემცირებული რისკი 
ხმელთაშუა ზღვის დიეტით, რომელშიც გამოიყენე-
ბა არარაფინირებული ზეითუნის ზეთი ან თხილი, 
(465). აშშ-ის სახელმწიფო გაიდლაინები ზრდასრუ-
ლებისთვის რეკომენდაციას უწევს კვირაში 150-დან 
300 წუთამდე ზომიერი ინტენსივობის აერობიკას ან 
კვირაში 75-დან 150 წუთამდე ინტენსიურ ვარჯიშს, 
ასევე, რეზისტენტულ ვარჯიშს, სულ მცირე, კვირაში 
ორჯერ (466). ეს რეკომენდაციები, ასევე, ეხება შე-
დარებით ხანდაზმულებს, რომლებმაც, ასევე, უნდა 

დაამატონ წონასწორობის ვარჯიშები. ლიპიდებზე 
ფიზიკური აქტივობის ზემოქმედების შესახებ ჩატა-
რებული კვლევების შედეგები არაერთგვაროვანია 
(466). 2018 წლის ფიზიკური აქტივობის გაიდლაინების 
საკონსულტაციო კომიტეტმა მეტა-ანალიზებისა და 
ინდივიდუალური კვლევების მიმოხილვით გააკეთა 
დასკვნა, რომ ფიზიკურმა აქტივობამ შეამცირა LDL-C-
ის დონე 2.5-6.0 მგ/დლ-ით (0.1-დან 0.2 მმოლ/ლ-მდე), 
მაგრამ არ ჰქონდა ანალოგიური ეფექტი TG-ზე ( 466).

ფარმაკოლოგიური მკურნალობა LDL-C-ის 
შესამცირებლად: სტატინები

LDL-C-ის შესამცირებლად ფარმაკოლოგიური მკურ-
ნალობის დროს სტატინები წარმოადგენს არჩევის 
პრეპარატებს დიეტასა და ფიზიკურ აქტივობასთან 
ერთად (ცხრილი 9). სტატინები ამცირებს LDL-C-ს 
ფერმენტ HMG-CoA რედუქტაზას ინჰიბირების გზით, 
რომელიც აკონტროლებს ქოლესტეროლის სინთე-
ზის სიჩქარის მალიმიტირებელ საფეხურს, რითაც 
ამცირებს LDL-C-ის სინთეზს, რაც იწვევს LDL-ის რე-
ცეპტორების up-რეგულაციას. მრავალმა გრძელვა-
დიანმა RCT კვლევამ (საშუალო ხანგრძლივობით 5,1 
წელი) და ამ კვლევების მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ 
LDL-C-ის ყოველი 1 მმოლ/ლ-ით (38,6 მგ/დლ) შემცი-
რებისას, სტატინები 22%-ით ამცირებს სისხლძარღვ-
თა ათეროსკლეროზულ მოვლენებს პაციენტებთან 
უკვე დადასტურებული ASCVD-ის და მის გარეშე (123). 
სტატინის დაწყების გადაწყვეტილება დამოკიდებუ-
ლია პაციენტის LDL-C-ის დონესა და ASCVD-ის რისკზე, 
რისკის გამაძლიერებელი ფაქტორების, პოტენციური 
რისკებისა და სარგებელის და პაციენტის პირადი 
სურვილების გათვალისწინებით. ASCVD-ის 10-წლიანი 
რისკის შეფასება ზრდასრულებთან, რომელთა LDL-C 
არის 70-190 მგ/დლ-მდე (1.8-დან 4.9 მმოლ/ლ-მდე) და 
ანამნეზში არ აღენიშნებათ ASCVD, უნდა განხორცი-
ელდეს AHA/ACC გაერთიანებულ კოჰორტულ გამოთ-
ვლებზე დაფუძნებული კალკულატორის მეშვეობით. 
ზომიერი ან მაღალი ინტენსივობის სტატინის არჩევა 
დამოკიდებულია პაციენტის ASCVD-ის რისკზე და სა-
წყის LDL-C-ზე. ბევრ გაიდლაინში LDL-C არის თერაპიის 
პირველადი სამიზნე. ზოგიერთ გაიდლაინში მოცემუ-
ლია LDL-C-ის კონკრეტული სამიზნე მაჩვენებლები 
(<130 მგ/დლ [3,4 მმოლ/ლ], <100 მგ/დლ [2,6 მმოლ/ლ], 
<70 მგ/დლ [1,8 მმოლ/ლ], <55 მგ/დლ [1,4 მმოლ/ლ]), 
რომლებიც ASCVD-ის რისკზეა დამოკიდებული (462, 
463, 475, 476). თუმცა, 2018 წლის ACC/AHA-ის გაიდლა-
ინი ქოლესტეროლის მართვისთვის რეკომენდაცი-
ას უწევს LDL-C-ის დაქვეითების პროცენტულობის 
მონიტორინგს და განსაზღვრავს LDL-C-ის ზღვრულ 
მაჩვენებელს, მაღალი რისკის მქონე პაციენტებთან 
(LDL-C 70 მგ/დლ [1.8 მმოლ/ლ]), რომლის გადაჭარბე-
ბის შემთხვევაში საჭირო ხდება სტატინებით მკურ-
ნალობის გაძლიერება და შესაძლოა, არასტატინური 
პრეპარატის დამატება (35).

75 წელზე მეტი ასაკის პაციენტებთან სტატინების 
გამოყენება რჩება დისკუსიის საგნად. 2019 წელს 28 
RCT-ის მეტა-ანალიზის საფუძველზე გამოქვეყნებული 
მონაცემების თანახმად (საშუალო ხანგრძლივობა 4.9 
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წელი), 186 854 მონაწილესთან (მათ შორის 75 წელ-
ზე უფროსი ასაკის 14 483 რანდომიზაციით) 75 წელზე 
უფროსი ასაკის პაციენტებთან ნანახი იყო ძირითადი 
სისხლძარღვოვანი მოვლენების RR-ის მნიშვნელო-
ვანი, 21%-იანი შემცირება LDL-C-ის ყოველი 1 მმო-
ლ/ლ-ით (38.7 მგ/დლ) დაქვეითებისას (477). RR-ის ეს 
შემცირების ხარისხი არ განსხვავდებოდა 6 ქვეჯგუფს 
შორის ასაკის მიხედვით (≤ 55, 56-დან 60 წლამდე, 61-
დან 65-მდე, 66-დან 70-მდე, 71-დან 75-მდე და >75 წლის 
პაციენტებისთვის). ეს მონაცემები მიუთითებს სტატი-
ნებით თერაპიის გაგრძელების სარგებლის შესახებ 
75 წელზე უფროსი ასაკის პაციენტებთან, რომლებსაც 
აქვთ ASCVD-ის საშუალო ან მაღალი რისკი და უნდა 
განიხილებოდეს დაბალი ინტენსივობის სტატინის 
ან საშუალო ინტენსივობის სტატინის უფრო დაბა-
ლი დოზით გამოყენება. ხანდაზმულ პაციენტებთან 
გასათვალისწინებელი ფაქტორებია პოლიფარმაცია, 
წამლის პოტენციური ურთიერთქმედება, ფსიქიკური 
ჯანმრთელობა, სხვა დაავადებების პროგნოზი და 
პაციენტის სურვილი.

სტატინების გარდა LDL-C-ის დამაქვეითებელი 
სხვა მედიკამენტები

სტატინების გარდა LDL-C-ის დამაქვეითებელი სხვა 
მედიკამენტები (ცხრილი 10) გამოსადეგია, როდესაც 

ცხოვრების წესის მოდიფიკაციისა და სტატინების 
მაქსიმალურად ატანადი დოზის გამოყენების მიუ-
ხედავად, საჭიროა LDL-C-ის არსებულზე მეტად დაქ-
ვეითება.

პირველი მედიკამენტი, რომელიც განიხილება სტა-
ტინით მკურნალობაზე დამატებისთვის არის ეზეტი-
მიბი 10 მგ, რომელიც არის ნაწლავში ქოლესტერო-
ლის შეწოვის მედიატორის, ნიმან პიკის C1-ის მსგავსი 
რეცეპტორ 1-ის ინჰიბიტორი. ეს რეცეპტორი, ასევე, 
ექსპრესირდება ღვიძლში. ეზეტიმიბი, ჩვეულებრივ, 
გამოიყენება სტატინებთან ერთად.

LDL-C-ის დამატებითი შემცირებისთვის პაციენტებთან, 
რომლებიც იღებენ სტატინს, შეიძლება, გამოყენებუ-
ლი იყოს PCSK-9-ის მონოკლონური ანტისხეულების 
(ალიროკუმაბი და ევოლოკუმაბი) კანქვეშა ინექცია 
(ყოველ 2 კვირაში ან თვეში ერთხელ) სტატინთან ან 
სტატინისა და ეზეტიმიბის კომბინაციასთან ერთად. 
ეს მედიკამენტები ბლოკავს PCSK9-ის (პროპროტეინის 
კონვერტაზას) გავლენით ღვიძლში LDL-ის რეცეპტო-
რების დეგრადაციას. მათი მიღება ნაჩვენებია დიე-
ტასთან ერთად და მონოთერაპიის სახით ან სხვა ლი-
პიდების დამაქვეითებელ მედიკამენტებთან ერთად 
კომბინაციაში CV მოვლენების შესამცირებლად ASCVD-
ის მქონე ადამიანებთან და LDL-C-ის დასაქვეითებლად 

ცხრილი 9. სტატინები: LDL-C-ის დაქვეითება სტატინების დოზის მიხედვით და ურთიერთქმედება სხვა წამლებთან

სტატინი LDL-C-ის პროცენტული შემცირება დოზის მიხედვით ურთიერთქმედება სხვა წამლებთანa

მაღალი 
ინტენსივობა, ≥50%

საშუალო 
ინტენსივობა, 
30-50%

დაბალი 
ინტენსივობა, <30%

გემფიბროზილი თავიდან უნდა იყოს აცილებული ყველა 
სტატინის შემთხვევაში

ატორვასტატინი 40 მგ, 80 მგ 10 მგ, 20 მგ — კლარითრომიცინი, იტრაკონაზოლი, კოლხიცინი, 
ციკლოსპორინი, ნიაცინი

როზუვასტატინიb 20 მგ, 40 მგ 5 მგ, 10 მგ — ციკლოსპორინი, დაროლუტამიდი, ნიაცინი

სიმვასტატინი — 20 მგ, 40 მგ 10მგ

ვერაპამილი, დილთიაზემი, ამლოდიპინი, მაკროლიდური 
ანტიბიოტიკები, ამიოდარონი, დრონედარონი, 
ანტიფუნგალური აზოლები, ნეფაზადონი, დანაზოლი, 
რანოლაზინი, კოლხიცინი, ციკლოსპორინი, დაპტომიცინი, 
ნიაცინი

პრავასტატინი — 40 მგ, 80 მგ 10 მგ, 20 მგ მაკროლიდური ანტიბიოტიკები, კოლხიცინი, 
ციკლოსპორინი

პიტავასტატინი — 1 მგ, 2 მგ, 4 მგ — ერითრომიცინი, რიფამპინი, კოლხიცინი, ნიაცინი

ლოვასტატინი — 40 მგ, 80 მგ 20 მგ

ვერაპამილი, დილთიაზემი, ამიოდარონი, დრონედარონი, 
მაკროლიდური ანტიბიოტიკები, ანტიფუნგალური აზოლები, 
ნეფაზადონი, დანაზოლი, რანოლაზინი, კოლხიცინი, 
ციკლოსპორინი, ნიაცინი

ფლუვასტატინი — 40 მგ BID 20 მგ, 40 მგ ფლუკონაზოლი, კოლხიცინი, ციკლოსპორინი, ნიაცინი, 
გლიბურიდი, ფენიტოინი

მუქად არის მოცემული წამლები და დოზები, რომლებიც კონკრეტულად იყო შესწავლილი კვლევებში, CVD გამოსავალების შესახებ და, რომლებმაც გან-
საკუთრებული წარმატებით მოახერხა სისხლძარღვოვანი მოვლენების სიხშირის დაქვეითება.

აბრევიატურები: CVD, კარდიოვასკულარული დაავადება; HIV, ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი; LDL-C, დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლე-
სტეროლი.
a ჩამოთვლილ მედიკამენტთაგან ზოგიერთის გამოყენებისას საჭიროა სტატინის დოზის შემცირება, ხოლო ნაწილი საერთოდ არ გამოიყენება სტატინთან 
ერთად. მაკროლიდური ანტიბიოტიკები მოიცავს კლარითრომიცინს, ერითრომიცინსა და ტელითრომიცინს. აზოლური ანტიფუნგალური საშუალებებია 
იტრაკონაზოლი, კეტოკონაზოლი, პოზაკონაზოლი და ვერიკონაზოლი. ყველა სტატინს აქვს განსხვავებული ურთიერთქმედება HIV პროტეაზას ინჰიბი-
ტორებთან და სხვა ანტირეტროვირუსულ წამლებთან და C ჰეპატიტის პროტეაზას ინჰიბიტორებთან (142). წამლების ურთიერთქმედებისა და დოზების 
შეზღუდვების შესახებ მეტი ინფორმაციისთვის იხილეთ პროდუქტის ინსტრუქცია და Newman et al. 2019 „სტატინების უსაფრთხოება და მასთან ასოცირე-
ბული გვერდითი მოვლენები: სამეცნიერო განცხადება ამერიკის გულის ასოციაციისგან’’ (142).
b აზიელ პაციენტებთან, პლაზმაში როზუვასტატინის გაზრდილი კონცენტრაციის გამო, მოწოდებულია საწყისი დოზის სახით 5 მგ დოზის გამოყენება.

წამლის დანიშვნის შესახებ ინფორმაცია: Parke-Davis Div of Pfizer, Inc. 2020, SciGen Pharmaceuticals 2020, NuCare Pharmaceuticals, Inc. 2020, PD-Rx 
Pharmaceuticals, Inc. 2020, Kowa Pharmaceuticals America, Inc. 2009, Teva Pharmaceuticals USA, Inc. 2020, Mylan Pharmaceuticals, Inc. 2020 (468–474).
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პაციენტებთან ოჯახური ჰიპერქოლესტეროლემიით 
(FH) (მაგ., ჰეტეროზიგოტური FH). ევოლოკუმაბის გა-
მოყენება, ასევე, ნაჩვენებია ჰომოზიგოტური FH-ის სა-
მკურნალოდ დიეტისა და ლიპიდების დამაქვეითებე-
ლი სხვა მედიკამენტების პარალელურად. ზოგიერთი 
პაციენტისთვის PCSK9-ის ინჰიბიტორების ფასი შეი-
ძლება, წარმოადგენდეს შემაფერხებელ ფაქტორს.

თუ საჭიროა LDL-C–ის მეტად შემცირება პაციენტებ-
თან, რომლებიც იღებენ სტატინის მაქსიმალურ ატა-
ნად დოზას და ეზეტიმიბს, ხოლო ინექციების ფასი 
ან აუტანლობა ხელს უშლის PCSK9–ის მონოკლონური 
ანტისხეულების გამოყენებას, შეიძლება, მოხდეს ნა-
ღვლის მჟავას სეკვესტრანტების დამატება იმ შემ-
თხვევაში, თუ TG-ის დონე 500 მგ/დლ–ზე ნაკლებია (5,6 
მმოლ/ლ). ნაღვლის მჟავას შემაკავშირებელ რეზინე-
ბს მიეკუთვნება კოლესტიპოლი, ქოლესტირამინი და 
კოლესეველამი, რომელიც, ჩვეულებრივ, გამოიყენე-
ბა სტატინთან ან სტატინისა და ეზეტიმიბის კომბინა-
ციასთან ერთად. ნაღვლის მჟავების სეკვესტრანტები 
ქოლესტეროლის დონეს აქვეითებს კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტში ნაღვლის მჟავებთან შეკავშირების გზით, 
რაც ხელს უშლის მათ უკუშეწოვას, აღნიშნული ზრდის 
ნაღვლის მჟავების ღვიძლში სინთეზს, შედეგად 

მცირდება ქოლესტეროლის რაოდენობა ღვიძლში. 
ღვიძლის ქოლესტეროლის შემცირება იწვევს LDL 
რეცეპტორების up-რეგულაციას.

ბემპედოის მჟავა არის ATP ციტრატ ლიაზას ინჰიბი-
ტორი, რომელიც დამტკიცდა აშშ-ის FDA-ს მიერ 2020 
წელს დიეტასა და სტატინის მაქსიმალურ ატანად 
თერაპიაზე დამატებით გამოსაყენებლად ჰეტერო-
ზიგოტური FH-ის ან დადასტურებული ASCVD-ის მქო-
ნე ზრდასრულებთან, რომლებიც საჭიროებენ LDL-C-
ის დამატებით შემცირებას (478). ბემპედოის მჟავას 
მოქმედება CV ავადობაზე და სიკვდილობაზე დადგე-
ნილი არ არის, მაგრამ ის გამოკვლევის პროცესშია.

ჰიპერტრიგლიცერიდემიის მკურნალობა

მომატებული TG-ის მქონე პაციენტებთან თავდაპირვე-
ლი მართვა მოიცავს TG-ის ზრდის გამომწვევი მეორე-
ული ფაქტორების იდენტიფიკაციასა და მკურნალობას 
და ცხოვრების წესის მოდიფიკაციის დაწყებას ან კო-
რეგირებას. მეორეული ფაქტორები მოიცავს ამ გაიდ-
ლაინში განხილულ ენდოკრინულ დაავადებებს, ღვი-
ძლისა და თირკმელების ქრონიკულ დაავადებებს და 
მედიკამენტებს (ესტროგენები, გლუკოკორტიკოიდები, 
მიტოტანი, ტამოქსიფენი, რალოქსიფენი, ნაღვლის 

ცხრილი 10. მედიკამენტები, LDL-C-ის დამატებით დასაქვეითებლად პაციენტებთან, რომლებიც იღებენ სტატინებს 
(მაქსიმალური ატანადი დოზით)

მედიკამენტი მოქმედების მექანიზმი
დოზა LDL-C-ის 
შესამცირებლად

LDL-C-ის 
დაქვვეითება წამლების ურთიერთქმედება

ეზეტიმიბი

უკავშირდება ნიმან პიკის 
N1L1 რეცეპტორს და ხელს 
უშლის ქოლესტეროლის 
შეწოვას GI ტრაქტიდან

10 მგ დღეში 15-20% ციკლოსპორინი, ფენოფიბრატი, ფიბრატები, 
ქოლესტირამინი

ალიროკუმაბიa

ხელს უშლის LDL-
ის რეცეპტორების 
დეგრადაციას PCSK9-ის 
ინჰიბირების გზით

75 მგ ყოველ 2 კვირაში, 
ან 300 მგ ყოველ 4 
კვირაში

56-61% სტატინის 
ფონზე არაა ცნობილი

ევოლოკუმაბიa

ხელს უშლის LDL-
ის რეცეპტორების 
დეგრადაციას PCSK9-ის 
ინჰიბირების გზით

140 მგ ყოველ 2 კვირაში 
კანქვეშ, ან 420 მგ 
ერთხელ თვეში, კანქვეშ

63-71% სტატინის 
ფონზე 
41-45% სტატინისა და 
ეზეტიმიბის ფონზე

არაა ცნობილი

ქოლესტირამინი ნაღვლის მჟავას 
სეკვესტრანტი

8-16 გ დღეში, 
გაყოფილი რამდენიმე 
მიღებაზე, ერთხელ ან 
ორჯერ დღეში, სასწყისი 
დოზა – 4 გ

12-25%

ურთიერთქმედება ცნობილია ვარფარინთან, 
თიაზიდურ შარდმდენებთან, თიროქსინთან, 
ესტროგენებთან და პროგესტინებთან, 
ტეტრაციკლინთან, ფენობარბიტალთან, 
პენიცილინ G-სთან, აცეტამინოფენთან, ფოსფატურ 
დანამატებთან

კოლესეველამი ნაღვლის მჟავას 
სეკვესტრანტი

1250-1875 მგ 
პერორალურად ორჯერ 
დღეში

15-18%

ურთიერთქმედება ცნობილია ორალურ 
კონტრაცეპტივებთან, ლევოთიროქსინთან, 
ვარფარინთან, გლიმეპირიდთან, გლიპიზიდთან, 
ფენიტოინთან

ბემპედოის მჟავა

ATP ციტრატ ლიაზას 
ინჰიბიტორი, 
ქოლესტეროლის 
სინთეზის ინჰიბიტორი

180 მგ დღეში 
პერორალურად 18% სტატინის ფონზე

სიმვასტატინის დოზა უნდა შეიღუდოს 20 მგ-მდე, 
პრავასტატინის – 40 მგ-მდე, ურთიერთქმედება 
ცნობილია ციკლოსპორინთან

სიმკვრივის ლიპოპროტეინი; LDL-C, დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტეროლი; N1L1, N1-დამაკავშირებელი 1; PCSK, პროპროტეინ კონვერტა-
ზა სუბტილიზინ/კექსინი ტიპი 9.
a ალიროკუმაბი და ევოლოკუმაბი ნაჩვენებია ASCVD-ის მოვლენების რისკის შესამცირებლად პაციენტებთან დადასტურებული CVD-ით. მათი გამოყენება, 
ასევე, ნაჩვენებია დიეტასთან ერთად მონოთერაპიის სახით ან ლიპიდების დამაქვეითებელ სხვა მედიკამენტებთან კომბინაციაში LDL-C-ის შესამცი-
რებლად პირველადი ჰიპერლიპიდემიის მქონე პაციენტებთან (მაგ. ჰეტეროზიგოტური FH). ევოლოკუმაბი, ასევე, დამტკიცებულია სხვა მედიკამენტებთან 
კომბინაციაში გამოსაყენებლად ჰომოზიგოტური FH-ის მქონე პაციენტებთან, რომლებსაც ესაჭიროებათ LDL-C-ის დამატებითი დაქვეითება. ამ ცხრილში 
მოცემული სხვა მედიკამენტები არაა ნაჩვენები ASCVD-ის მოვლენების შესამცირებლად.

წამლის დანიშვნის შესახებ ინფორმაცია NuCare Pharmaceuticals, Inc. 2020, Esperion Therapeautics 2020, Ohm Laboratories Inc. 2020, Sanofi-Aventis, U.S. LLC 2018, 
Amgen Inc. 2017, Eon Labs 2020, Daiichi Sankyo 2020 (470, 478–483). ყველა მედიკამენტი უნდა იყოს გამოყენებული დიეტასა და ფიზიკურ აქტივობასთან ერთად 
კომბინაციაში.
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მჟავების სეკვესტრანტები, პროტეაზას ინჰიბიტორები, 
რეტინოიდები, ჰიდროქლორთიაზიდი, პროპრანოლო-
ლი, მეტოპროლოლი, ციკლოსპორინი, ტაკროლიმუსი, 
ფენოთიაზინი, არიპიპრაზოლი, ოლანზაპინი, ქვეთია-
პინი და რისპერიდონი). პაციენტებისთვის, რომლებ-
საც აღენიშნებათ TG-ის მუდმივი მატება 500 მგ/დლ-მ-
დე (5,6 მმოლ/ლ), სტატინები არის არჩევის პრეპარატი 
ფარმაკოლოგიური თერაპიისთვის ცხოვრების წესის 
მოდიფიკაციასთან ერთად. ასევე, შეიძლება ფიბრატე-
ბის გამოყენება სიფრთხილით, ვინაიდან ფიბრატები-
სა და სტატინის კომბინაცია ზრდის მიოპათიის რისკს. 
ეს რისკი უფრო ხშირია გემფიბროზილის გამოყენები-
სას, ფენოფიბრატთან შედარებით (იხ. განყოფილება 
„ჰიპერტრიგლიცერიდემია: ფიბრატები“). გარდა ამისა, 
როგორც ამ გაიდლაინშია აღნიშნული, EPA ეთილის 
ესთერი რეკომენდებულია ASCVD-ის რისკის შესამცი-
რებლად სტატინებით ნამკურნალებ პაციენტებთან, 
რომელთა TG არის 150–499 მგ/დლ (1,7–5,6 მმოლ/ლ) და 
აღენიშნებათ ASCVD ან T2D და 2 დამატებითი რისკის 
ფაქტორი (76).

პანკრეატიტის რისკი იზრდება, როდესაც არის TG > 
500 მგ/დლ (5.6 მმოლ/ლ) და კიდევ უფრო მაღალია, 
როდესაც TG იზრდება ≥1000 მგ/დლ-მდე (11.3 მმო-
ლ/ლ). დიეტამ და ვარჯიშმა და მეორეული ფაქტორე-
ბის მკურნალობამ შეიძლება, დააქვეითოს TG. თუმცა, 
თუ TG-ის შემცირების ხარისხი არ არის საკმარისი, 
უნდა განიხილებოდეს ფარმაკოლოგიური თერაპია 
(სტატინი, ფიბრატები ან ომეგა-3 ცხიმოვანი მჟავები).

პაციენტებს, რომელთა TG-ის დონე არის დაახლოე-
ბით 1000 მგ/დლ (11,3 მმოლ/ლ) ან მეტი, შეიძლება, 
ჰქონდეთ 1 ან მრავალი გენეტიკური მუტაცია და უფრო 
მაღალი მგრძნობელობა მედიკამენტებისა და სხვა 
მეორეული ფაქტორების მიმართ, რომელიც იწვევს 
TG-ის ზრდას. მონოგენეტიკური ჰიპერტრიგლიცერი-
დემია, როგორიცაა მაგალითად LPL დეფიციტი, იშვი-
ათია და ხშირად დიაგნოსტირებულია ბავშვობაში ან 
მოზარდობაში. TG-ის ასეთი უკიდურესი მატებისთვის, 
დიეტამ, ძალიან დაბალი ცხიმის შემცველობით, რაც 
შეიძლება ნაკლები მარტივი შაქრით და ალკოჰოლის 
გარეშე, შეიძლება, შეამციროს TG-ის დონე. შესაძლოა, 
სასარგებლო იყოს ფიბრატების, ან ომეგა-3 ცხიმოვა-
ნი მჟავების დამატება. ნიაცინი, ასევე, ამცირებს TG-ს, 
მაგრამ არსებობს უსაფრთხოების პრობლემები (იხ. 
ქვეთავი „ჰიპერტრიგლიცერიდემია: ნიაცინი“).

ლიპიდების 
დამაქვეითებელი 
მედიკამენტების 
უსაფრთხოება
ჰიპერქოლესტეროლემია
სტატინები

ნებისმიერი მედიკამენტის გამოყენებისას გასათ-
ვალისწინებელია გვერდითი მოვლენების განვითა-
რების შესაძლებლობა. განხილულია სტატინების 

კლასის მედიკამენტების უსაფრთხოება (125, 142, 484). 
ამიტომ, უსაფრთხოებასთან დაკავშირებული ყველა-
ზე სერიოზული პრობლემები აქ იქნება აღწერილი.

მიოპათია/რაბდომიოლიზი

სტატინებისთვის დამახასიათებელი სერიოზული 
გვერდითი ეფექტი არის მიოპათია (სიხშირე <0.1%), 
რომელიც აქ და სტატინების უმრავლესობის აღწე-
რაში განისაზღვრება, როგორც კუნთების აუხსნელი 
ტკივილი ან სისუსტე (ან სხვა კუნთოვანი სიმპტომე-
ბი, როგორიცაა კუნთების დაჭიმულობა ან კრამპი), 
რასაც ერთვის კრეატინკინაზას (CK) დონის მატება, 
რომელიც >10-ჯერ აღემატება ნორმის ზედა ზღვარს 
(ULN) (142, 485). ვინაიდან ქალებთან, ზოგადად, CK-ის 
დონე უფრო დაბალია, ვიდრე მამაკაცებთან (486, 487), 
თუ არ მოხდება სქესის მიხედვით შეწონილი ნორმა-
ლური დიაპაზონის გამოყენება, მიოპათია შეიძლება, 
გამოვლინდეს ქალებთან CK-ის უფრო დაბალი მა-
ტებით. აფროამერიკელ ქალებთან CK-ის დონეები 
ისეთივეა, როგორც არალათინო თეთრკანიან მამა-
კაცებთან, ხოლო აფროამერიკელ მამაკაცებს აქვთ 
უფრო მაღალი CK-ის დონე, არალათინო თეთრკანიან 
მამაკაცებთან შედარებით.

დრო სტატინებით მკურნალობის დაწყებიდან მიოპა-
თიის განვითარებამდე მერყეობს და შეიძლება, მოხ-
დეს სტატინის დაწყებიდან წლების შემდეგ. როდესაც 
CK-ის დონეები უკიდურესად მაღალია, როგორიცაა 10 
000 სე/ლ-ზე მეტი ან ნორმის ზედა ზღვარზე 40-ჯერ 
მეტი, უნდა იყოს გათვალისწინებული რაბდომიო-
ლიზის არსებობა, რომელიც მიოპათიის მძიმე ფორ-
მაა. რაბდომიოლიზი შეიძლება, ასოცირებული იყოს 
თირკმლის უკმარისობასთან, მათ შორის, თირკმლის 
მწვავე უკმარისობასთან და მიოგლობინურიასთან, 
მაგრამ არა ყველა შემთხვევაში. ეს არის სამედიცი-
ნო მდგომარება, რომელიც საჭიროებს გადაუდებელ 
დახმარებას. ინფორმაცია, სტატინით გამოწვეული 
რაბდომიოლიზის გამოვლენისა და მკურნალობის 
შესახებ, შეგიძლიათ იხილოთ წიგნში: ენდოკრინუ-
ლი და მეტაბოლური სამედიცინო გადაუდებელი 
შემთხვევები: კლინიკის სახელმძღვანელო, მეორე 
გამოცემა (Endocrine and Metabolic Medical Emergencies: 
A Clinician’s Guide, Second Edition) (488). მიოპათია იშვი-
ათია, სიხშირით <0.1%, სტატინების უმეტესობისთვის 
და 1% სიმვასტატინისთვის 80 მგ, ეს დოზა კი აღარ 
გამოიყენება (489). რაბდომიოლიზის სიხშირე კიდევ 
უფრო დაბალია – <0,01%.

მიოპათიის/რაბდომიოლიზის შესაძლო რისკის 
ფაქტორებს მიეკუთვნება ხანდაზმული ასაკი (490, 
491), მდედრობითი სქესი, დიაბეტი, ჩინური წარმო-
მავლობა (490), თირკმლის უკმარისობა, კუნთების უკვე 
არსებული დაავადება, ჰიპოთირეოზი და წამლების 
ურთიერთქმედება. მიოპათიის მექანიზმი ცნობილი 
არ არის.

აუხსნელი კუნთოვანი სიმპტომების მქონე პაციენტთან 
CK-ის დონე განასხვავებს კუნთებისმხრივ უმნიშვნელო 
სიმპტომებს მიოპათიისგან. მიოპათიის მქონე პაციე-
ნტებთან სტატინის მიღების შეწყვეტა, ჩვეულებრივ, 
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იწვევს კუნთოვანი სიმპტომების გაქრობას რამდენიმე 
დღეში და CK-ის შემცირებას, რომელიც ნორმას უბრუ-
ნდება 2-3 კვირაში. თუ არსებობს ეჭვი რაბდომიოლიზ-
ზე, ინტენსიური ჰიდრატაცია, ჩვეულებრივ, ეფექტიანია 
თირკმლის უკმარისობის პრევენციისთვის (492). ასევე, 
მხედველობაშია მისაღები მიოპათიის სხვა მიზეზები 
ან წინარე არსებული ფაქტორები და, თუ ეს შესაძლე-
ბელია, უნდა შეწყდეს იმ წამლების მიღება, რომელიც 
ურთიერთქმედებს სტატინებთან (488).

პაციენტთა დაახლოებით 10% წყვეტს სტატინების 
გამოყენებას არასასურველი სიმპტომების გამო, რო-
მელთა მიზეზიც, რეალურად, შეიძლება, არ იყოს სტა-
ტინები და ხშირად ითვლება, რომ ამ პაციენტებს აღე-
ნიშნებათ სტატინების აუტანლობა (493, 494). ყველაზე 
გავრცელებული სიმპტომებია კუნთების სისუსტე ან 
ტკივილი და ამას, ჩვეულებრივ, არ ახლავს CK-ის მომა-
ტება. სტატინთან ასოცირებული კუნთოვანი სიმპტო-
მები სტატინების მოხმარებით გამოწვეულია პაციენ-
ტთა <1%-ში, რაც ნანახია CVD გამოსავალების შესახებ 
ჩატარებული ფართომასშტაბიანი, გრძელვადიანი, 
პლაცებოთი კონტროლირებული კვლევებით (495, 496) 
და ამ კვლევების მეტა-ანალიზებით (125, 497). სტატი-
ნების გამოყენებისას, CVD გამოსავალების შესახებ 
ჩატარებული 12 კვლევის 2016 წლის მეტა-ანალიზით, 
97 000 საკვლევი ობიექტიდან მიალგია ან კუნთების 
ტკივილი დაფიქსირდა 5162 (11.7%) სტატინებით თერა-
პიაზე მყოფ მონაწილესთან და 5015 (11.4%) პლაცებოს 
ჯგუფის მონაწილესთან (P = 0.10) (1). სტატინებზე ჩატა-
რებულ 4 ორმაგად ბრმა პლაცებოთი კონტროლირე-
ბულ რანდომიზებულ კვლევაში, რომელიც იკვლევდა 
კონკრეტულად კუნთისმხრივ სიმპტომებს, არცერთმა 
არ აღმოაჩინა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი გან-
სხვავება კუნთოვანი სიმპტომების მხრივ სტატინებისა 
და პლაცებოს ჯგუფებს შორის (496, 498-500). ელექტ-
რონულ მონაცემთა მიმოხილვისას, სტატინის აუტან-
ლობის მქონე პაციენტების 90%-მა შეძლო იმავე ან 
სხვა სტატინის ატანა ხელახალი დანიშვნისას (494) და 
2 RCT-ში პაციენტებთან, რომლებსაც ითვლებოდა, რომ 
აღენიშნებოდათ სტატინის აუტანლობა (493, 501) აბსო-
ლუტურმა უმრავლესობამ შეძლო სტატინის მიღება 
ორმაგად ბრმა პირობებში. ყველა ეს მონაცემი ერთად 
მიუთითებს, რომ პაციენტთა უმეტესობაში სტატინის 
აუტანლობა არ არის ფარმაკოლოგიური ხასიათის.

საავტორო კომიტეტის წევრებმა სცადეს პაციენტების 
შეხედულების გახმოვანება ამ გაიდლაინში, CVD-ისა და 
სტატინების გამოყენების შესახებ მოკლე გამოკითხვის 
ჩატარების გზით და პაციენტთა უფლებების დამცველ 
ორგანიზაციასთან თანამშრომლობით, რომელიც და-
ეხმარა მათ დიაბეტის მქონე წევრების იდენტიფიცირე-
ბაში. მიუხედავად იმისა, რომ გამოკითხვაში ჩართულო-
ბა დაბალი იყო, მიღებული ინფორმაციის დიდი ნაწილი 
საინტერესო აღმოჩნდა. 348 პაციენტიდან, რომლებმაც 
უპასუხეს გამოკითხვას, 67% იყო ქალი, უმეტესობის ასა-
კი იყო ≥50 წელი, 62%-ს აღენიშნებოდა T1D, 38%-ს – T2D, 
ხოლო დაახლოებით 6%-მა დააფიქსირა, რომ ჰქონდათ 
გულის შეტევის ისტორია. თითქმის ორი მესამედი 
იღებდა სტატინებს დანიშნულებისამებრ, მაგრამ ამ 
პაციენტების მეოთხედი არ იღებდა სტატინს, მიუხე-

დავად იმისა, რომ ექიმის მიერ ჰქონდათ მიღებული 
რეკომენდაცია მისი გამოყენების შესახებ. სტატინის 
არ მიღების მიზეზები დიდწილად დაკავშირებული იყო 
ისეთი გვერდითი ეფექტების შიშთან, როგორიცა კუ-
ნთების ტკივილი და კუნთების დაავადება, მეხსიერების 
დაქვეითება და ღვიძლის დაავადება. პაციენტებიდან, 
რომლებიც იღებდნენ სტატინს დანიშნულებისამებრ, 
დაახლოებით ერთმა მესამედმა დააფიქსირა გვერდი-
თი ეფექტების არსებობა, რაც იყო ძირითადად კუნთე-
ბის ტკივილი. ეს მონაცემები შეესაბამება სამედიცინო 
ლიტერატურას, მაგრამ უნდა იქნას ინტერპრეტირე-
ბული სიფრთხილით, რადგან ისინი მხოლოდ ობზე-
რვაციულია და მიღებულია გამოკითხვით, რომელშიც 
აქტივობა ძალიან დაბალი იყო.

ახალდაწყებული დიაბეტი

რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევები და 
RCT-ების მეტა-ანალიზები აჩვენებს, რომ სტატინები 
ზრდის ახლად დიაგნოსტირებული შაქრიანი დიაბე-
ტის რისკს (143, 144, 502, 503), ყველაზე ხშირად დიაბე-
ტის მრავალი რისკის ფაქტორის მქონე პაციენტებთან 
(146, 503), ხოლო აბსოლუტური რისკი წარმოადგენს, 
დაახლოებით, 0.2%-ს წელიწადში, რაც დამოკიდე-
ბულია მოსახლეობის საწყის რისკზე (143, 144). მექა-
ნიზმები ბოლომდე ცნობილი არ არის. მიუხედავად 
ახლად დიაგნოსტირებული დიაბეტის გაზრდილი 
რისკისა, სტატინებს მაინც აქვთ ხელსაყრელი სა-
რგებელი/რისკის თანაფარდობა დიაბეტისადმი 
წინასწარგანწყობის მქონე პაციენტებთანაც კი და 
მათი გამოყენება, ჩვეულებრივ, გრძელდება იმ პა-
ციენტებთანაც, რომლებსაც უვითარდებათ დიაბეტი 
სტატინებით თერაპიის ფონზე (იხ. განყოფილება 3, 
„ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი“).

ღვიძლისმხრივი გვერდითი მოვლენები

სტატინები, რომელიც მოქმედებს ღვიძლში ქოლე-
სტეროლის ბიოსინთეზის დაქვეითების გზით, იწვე-
ვს ღვიძლის ტრანსამინაზების დადასტურებულ, 
დოზასთან ასოცირებულ ასიმპტომურ მატებას ზედა 
ზღვარზე 3-ჯერ მეტად, რომლის დროსაც, კლინიკური 
კვლევების პაციენტთა დაახლოებით 1%-ში ალანინ 
ამინოტრანსფერაზას (ALT) ზრდა აღემატება ასპა-
რტატ ამინოტრანსფერაზის მატების დონეს (AST), (127, 
504), თუმცა, როგორც წესი, ამ პაციენტებს არ უვითა-
რდებათ ღვიძლის მძიმე დაავადება (505). კვლევები, 
მათ შორის, ღვიძლის ქრონიკული დაავადების მქონე 
პაციენტებზე ჩატარებული RCT, აჩვენებს, რომ სტატი-
ნები უსაფრთხოა ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმო-
ვანი დაავადების მქონე პაციენტებთან, მათ შორის, 
ტრანსამინაზების ზომიერი მომატებით (<3-ჯერ ULN) 
(506, 507). ამიტომ, სტატინები შეიძლება, უსაფრთხოდ 
დაინიშნოს, როცა საჭიროა LDL-C-ის და/ან CV რისკის 
შემცირება იმ პირებთან, რომლებსაც აღნიშნებათ 
ტრანსამინაზების მატება ზედა ზღვარზე <3-ჯერ მე-
ტად და/ან ღვიძლის სტეატოზის სხვა ნიშნები.

ღვიძლის მძიმე დაზიანება (ჰეპატოტოქსიკურობა) 
ძალზე იშვიათია (508-510), გვხვდება 100 000-დან, 
დაახლოებით, ერთ პაციენტში (509) და არ არის გა-
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მოვლენილი კლინიკურ კვლევებში. ALT-ისა და AST-ის 
მონიტორინგი ვერ ახდენს ღვიძლის მძიმე დაავადე-
ბის პრევენციას (505).

სტეროიდოგენეზი

მიუხედავად იმისა, რომ სტატინები აინჰიბირებს HMG-
CoA რედუქტაზას, ქოლესტეროლის სინთეზის სიჩქა-
რის მალიმიტირებელ ფერმენტს, ლოვასტატინის, სიმ-
ვასტატინისა და პრავასტატინის კვლევები აჩვენებს, 
რომ ამ სტატინებს არ აქვს კლინიკურად მნიშვნელო-
ვანი გავლენა სტეროიდული ჰორმონების სინთეზზე, 
თუმცა, ზოგიერთი მტკიცებულების თანახმად, სტა-
ტინები ამცირებს ანდროგენის დონეს PCOS-ის მქონე 
პაციენტებთან, როგორც ეს ზემოთ იყო განხილული. 
გამოკვლეულ ჰორმონებს მიეკუთვნება: კორტიზოლი, 
ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონი (511-513), ბაზა-
ლური ან ადამიანის ქორიონული გონადოტროპინით 
(HCG)-სტიმულირებული ტესტოსტერონი, თავისუფალი 
ტესტოსტერონის ინდექსი, სასქესო ჰორმონის შემა-
კავშირებელი გლობულინი (SHBG), მალუთეინიზებელი 
ჰორმონი (LH) ან ფოლიკულმასტიმულირებელი ჰო-
რმონი (FSH) (514). ერთ მცირემასშტაბიან კვლევაში, 
სიმვასტატინმა 80 მგ დოზით, რომლის გამოყენებაც 
დღეს აღარ არის რეკომენდებული, 10%-ით დააქვეითა 
ბიოხელმისაწვდომი ტესტოსტერონის დონე 81 მამა-
კაცთან პლაცებოსთან შედარებით, მაგრამ არა საე-
რთო ან თავისუფალი ტესტოსტერონი, FSH, LH, SHBG 
ან პასუხი HCG-ზე (513).

იმის გამო, რომ სტატინები უკუნაჩვენებია ორსულო-
ბის დროს და რეკომენდებულია რეპროდუქციული 
ასაკის ქალებთან მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ ისი-
ნი იყენებენ კონტრაცეფციას და ნაკლებად სავარაუ-
დოა დაორსულება, რამდენიმე კვლევამ გამოიკვლია 
სტატინების გავლენა გონადურ ფუნქციაზე ქალებში. 
ორმაგ ბრმა RCT-ში, სიმვასტატინს 40 მგ დოზით, ნორ-
მალური მენსტრუალური ციკლის მქონე პრემენოპაუ-
ზურ ქალებთან არ ჰქონდა გავლენა ციკლზე ან პროგე-
სტერონის სინთეზზე პლაცებოსთან შედარებით (515).

არასტატინური თერაპიები
მონოკლონური ანტისხეულები პროპროტეინ 
კონვერტაზა სუბტილიზინ/კექსინის ტიპი 9-ის 
მიმართ

ევოლოკუმაბის და ალიროკუმაბის ყველაზე გავრცე-
ლებული გვერდითი ეფექტი არის რეაქცია ინექციის 
ადგილზე, რომელიც გვხვდება პაციენტების დაახლო-
ებით 2%-4%-ში (129). მძიმე ჰიპერმგრძნობელობის რე-
აქციები იშვიათია ისევე, როგორც სხვა ალერგიული 
რეაქციები, მათ შორის, ურტიკარია, ეგზემა და ჰიპე-
რმგრძნობელობის ვასკულიტი. არსებული მონაცემები 
არ აჩვენებს გავლენას სტეროიდოგენეზზე და ცხიმში 
ხსნად ვიტამინებზე (516).

ეზეტიმიბი

პაციენტებთან, რომლებიც იღებენ ეზეტიმიბს, და-
ფიქსირებულია ტრანსამინაზების მომატება, თუმცა, 
იშვიათია და, სავარაუდოდ, არ არის გამოწვეული ეზე-

ტიმიბით. თუმცა, პრეპარატი არ უნდა იქნას გამოყენე-
ბული ღვიძლის საშუალო ან მძიმე დაავადების მქონე 
პაციენტებთან.

რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევის მო-
ნაცემებმა, 6 წლის განმავლობაში დინამიკაში და-
კვირვების დროს არ აღმოაჩინა მტკიცებულება იმის 
შესახებ, რომ ეზეტიმიბი იწვევდა მიოპათიას/რაბდო-
მიოლიზს, ღვიძლის ტრანსამინაზების >3-ჯერ მატებას, 
ნაღვლის ბუშტის პრობლემებს (ქოლეცისტექტომიის 
ჩათვლით) ან კიბოს (517). ეზეტიმიბი ზრდის ციკლოს-
პორინის დონეს პლაზმაში, ამიტომ საჭიროა ციკლოს-
პორინის კონცენტრაციის მონიტორინგი.

ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტები (რეზინები)

ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტების (რეზინების) გვე-
რდითი ეფექტები მოიცავს ყაბზობას, მუცლის ტკი-
ვილს, შებერილობას, მეტეორიზმსა და ღვიძლის ტრა-
ნსამინაზების მატებას. ამ კლასის მედიკამენტებიდან 
ყველაზე კარგად ატანადი, როგორც ჩანს, არის კოლე-
სეველამი. ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტები ამცირე-
ბს ფოლიუმის მჟავას და ცხიმში ხსნადი ვიტამინებისა 
და სხვადასხვა მედიკამენტების შეწოვას. ამის თავი-
დან ასაცილებლად, აღნიშნული მედიკამენტები მიღე-
ბული უნდა იქნას ნაღვლის მჟავას სეკვესტრანტების 
მიღებამდე 2-4 საათით ადრე ან მათი მიღებიდან 4-6 
საათის შემდეგ. კოლესეველამი, როგორც ჩანს, იწვევს 
ნაკლებ GI გვერდით ეფექტებს და, შესაბამისად, სა-
ვარაუდოდ, საუკეთესოდ ატანადი აგენტია ამ კლასში. 
გარდა ამისა, მას აქვს ნაღვლის მჟავებისადმი უფრო 
მაღალი სელექციურობა და, შესაბამისად, ნაკლებად 
სავარაუდოა, რომ ხელი შეუშალოს სხვა მედიკამენტე-
ბისა და საკვები ნივთიერებების შეწოვას. ნაღვლის 
მჟავას სეკვესტრანტებმა შეიძლება, გამოიწვიოს TG-
ის 10-20%-ით მატება (81, 518) იმ პირებში, რომელთა TG-
ის დონე 500 მგ/დლ-ზე (5.6 მმოლ/ლ) მეტია და ამიტომ 
მათი გამოყენება უკუნაჩვენებია ასეთ პაციენტებთან.

ბემპედოის მჟავა

ბემპედოის მჟავა დამტკიცდა FDA-ს მიერ 2020 წელს 
და, შესაბამისად, უსაფრთხოების შესახებ მონაცემები 
შეზღუდული იყო ამ გაიდლაინის შექმნის დროს. ბე-
მპედოის მჟავას ურთიერთქმედება სიმვასტატინთან 
და პრავასტატინთან ზრდის ამ სტატინების კონცე-
ნტრაციას, რამაც შეიძლება, გაზარდოს მიოპათიის 
რისკი (478). ამიტომ ერთდროული მიღებისას სიმვა-
სტატინის დოზა უნდა შემოიფარგლოს 20 მგ-ით, ხოლო 
პრავასტატინის – 40 მგ-ით. ბემპედოის მჟავა ზრდის 
შარდმჟავას დონეს და კლინიკურ კვლევებში პაციე-
ნტებთან, რომლებიც იღებდნენ ბემპედოის მჟავას 
პოდაგრა დაფიქსირდა 1,5%-ში პლაცებოზე მყოფი 
პაციენტების 0,4%-თან შედარებით. სხვა გვერდითი 
ეფექტების პლაცებოთი კორეგირებული სიხშირე 
კლინიკურ კვლევებში იყო პროსტატის კეთილთვი-
სებიანი ჰიპერპლაზია პაციენტების დაახლოებით 
1%-ში და მყესების რუპტურა პაციენტების 0.5%-ში. 
ჰემოგლობინის ≥2 გ/დლ-ით მატება პაციენტების 3%-
ში, თრომბოციტების რაოდენობის მატება 5%-ით და 
AST და/ან ALT-ის გარდამავალი მატება ნორმის ზედა 
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ზღვარზე 3-ჯერ მეტად პაციენტთა დაახლოებით 1%-
ში, რაც, ჩვეულებრივ, ალაგდა ან გაუმჯობესდა მკურ-
ნალობის გაგრძელების ან მკურნალობის შეწყვეტის 
შემდეგ.

ჰიპერტრიგლიცერიდემია
ფიბრატები

სტატინებთან ერთად მიღებისას, გაცილებით ნაკლე-
ბად სავარაუდოა, რომ ფენოფიბრატმა გამოიწვიოს 
მიოპათია, ვიდრე გემფიბროზილმა (156). ამ მიზეზის 
გამო, რეკომენდებულია სტატინებთან ერთად გემფი-
ბროზილის მიღების თავიდან აცილება. აშშ-ის გვე-
რდით მოვლენების აღრიცხვის სისტემის შეფასების 
მიხედვით, 3 519 000-ჯერ გამოწერილი ფენოფიბრა-
ტისა და სტატინის კომბინაციის ფონზე, დაფიქსირდა 
რაბდომიოლიზის 4,5 შემთხვევა ყოველ მილიონ რე-
ცეპტზე (519). ამის საპირისპიროდ, გემფიბროზილისა 
და სტატინის კომბინაციის 6 750 000 რეცეპტისთვის, 
ყოველ მილიონ რეცეპტზე დაფიქსირდა რაბდომი-
ოლიზის 87 შემთხვევა (519). ფართომასშტაბიან რა-
ნდომიზებულ ორმაგ ბრმა CVD გამოსავალების კვლე-
ვაში (5000-ზე მეტი პაციენტი), რომელიც აფასებდა 
ფენოფიბრატს და პლაცებოს სიმვასტატინის ფონზე, 
დაახლოებით ხუთწლიანი დინამიკაში დაკვირვების 
ხანგრძლივობით, CK-ის ნორმის ზედა ზღვართან შე-
დარებით >10-ჯერ მომატების სიხშირე იყო 0.4%, ფენო-
ფიბრატის ჯგუფში და 0.3% – პლაცებოს ჯგუფში (156).

ომეგა 3 ცხიმოვანი მჟავები

ომეგა 3 ცხიმოვანი მჟავები, რომელიც შეიძლება, იყოს 
ეიკოზაპენტაენოის მჟავისა (EPA) და დოკოზაპენტაე-
ნოის მჟავის კომბინაცია ან მხოლოდ EPA, ამცირებს 
ღვიძლში TG-ით მდიდარი, ძალიან დაბალი სიმკვრი-
ვის ლიპოპროტეინების წარმოქმნას და, ასევე, შეი-
ძლება, გაზარდოს TG-ით მდიდარი ლიპოპროტეინე-
ბის კლირენსი LPL-ის აქტივობის გაზრდით. REDUCE-IT 
კვლევამ შეადარა CV გამოსავალები ASCVD-ის მაღალი 
რისკის მქონე მონაწილეებში, რომელთაც რანდომუ-
ლად ეძლეოდათ ეიკოზაპტაენოის მჟავას ეთილის 
ესთერი ან პლაცებო (76). დაფიქსირდა ASCVD-ის მო-
ვლენების მნიშვნელოვანი შემცირება და რისკი/სა-
რგებელის ფარდობა იყო ხელსაყრელი. თუმცა, ასევე, 
დაფიქსირდა მეტი ჰოსპიტალიზაცია წინაგულების 
ფიბრილაციის/თრთოლვის გამო (3.1% vs 2.1%) და სე-
რიოზული სისხლდენის შემთხვევების მეტი სიხშირე 
(2.7% vs 2.1%) EPA ეთილის ესთერების ჯგუფში.

ომეგა 3 ცხიმოვანი მჟავა ეთილის ესთერები (EPA და 
DHA-ს კომბინაცია), რომლების გამოყენებაც ნაჩვენებია 
პანკრეატიტის რისკის შესამცირებლად პაციენტებთან 
TG-ის დონით >500 მგ/დლ (5.6 მმოლ/ლ), მაგრამ არ გა-
აჩნიათ მტკიცებულება ASCVD-ის რისკის შემცირების 
თვალსაზრისით, დაკავშირებულია წინაგულების ფიბ-
რილაციისა და სისხლდენების ზრდასთან.

ნიაცინი

ნიაცინი ამცირებს TG-ს, საერთო ქოლესტეროლსა 
და LDL-C-ს და ზრდის HDL-C-ს. სარეცეპტო ნიაცინი 

ევროპაში აღარ არის ხელმისაწვდომი მისი არახელ-
საყრელი უსაფრთხოების პროფილის გამო. მასთან 
ასოცირებული ყველაზე გავრცელებული გვერდითი 
მოვლენებია სიწითლე და ქავილი. ნიაცინი, ასევე, 
ზრდის პლაზმაში გლუკოზას დონეს და აუარესებს 
გლიკემიურ კონტროლს (520). ის დაკავშირებულია 
ახლად დიაგნოსტირებული დიაბეტის გაზრდილ 
რისკთან (521). ნიაცინის AIM High (522) და HPS2-THRIVE 
კლინიკურ კვლევებში გამოვლენილი სხვა სერიოზუ-
ლი გვერდითი ეფექტები (523) მოიცავს ჰეპატოტოქ-
სიკურობას (რაც იშვიათია), ინფექციას, კუჭ-ნაწლა-
ვიდან სისხლდენას და მიოპათიას. ამ უკანასკნელმა 
კვლევამ, დაახლოებით 4 წლიანი დაკვირვების პერი-
ოდით არ აჩვენა ASCVD-ის მხრივ სარგებელი სტატინ-
ზე ნიაცინ-ლაროპიპრანტის დამატებისას. ეს შედეგი 
და ნიაცინის მკურნალობასთან დაკავშირებული უსა-
ფრთხოების რისკი მიუთითებს, რომ ნიაცინი შეზღუ-
დულად უნდა გამოიყენებოდეს (524) და, სავარაუდოდ, 
საერთოდ არ უნდა იყოს გამოყენებული დიაბეტის ან 
გლუკოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევის მქონე 
პაციენტებთან.

მტკიცებულებებზე დაფუძნებული 
კლინიკური პრაქტიკის 
გაიდლაინების შემუშავების 
მეთოდი: მონაწილეები
მონაწილეები

საავტორო კომიტეტი შედგებოდა 10 ექსპერტისგან, 
რომლებსაც ჰქონდათ დიდი გამოცდილება ლიპი-
დური დარღვევების, ენდოკრინოლოგიის, დიაბეტის, 
პრევენციული კარდიოლოგიის და კლინიკური ეპიდე-
მიოლოგიის სფეროში. კომიტეტის ერთ-ერთმა წევრმა 
გაიდლაინის ამ თემას საერთაშორისო პერსპექტი-
ვა მოუტანა. საავტორო კომიტეტი, ასევე, მოიცავდა 
კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინების მეთოდოლოგს, 
რომელიც ხელმძღვანელობდა შედარებითი ეფექტი-
ანობის მკვლევართა ჯგუფს, რომელიც ატარებდა 
სისტემატურ მიმოხილვებს და მეტა-ანალიზებს.

გაიდლაინის შემუშავების პროცესი

ენდოკრინული საზოგადოების გაიდლაინის შემუ-
შავების პროცესი აერთიანებს GRADE სისტემის (525) 
ელემენტებს მიდგომასთან, რომელიც უფრო შესა-
ფერისი იყო იშვიათი ენდოკრინული დაავადების 
სივრცისთვის, სადაც მეცნიერული მტკიცებულებები 
შეზღუდულია ან არ არსებობს. საზოგადოება იყენებს 
GRADE სისტემის საფეხურებს ისეთი საკითხების შე-
სასწავლად, რომელზეც არსებობს დაბალი და საშუ-
ალო ხარისხის ან უფრო მაღალი ხარისხის საკმარისი 
ცოდნა (დაბალი და საშუალო ხარისხის მტკიცებულე-
ბების აღწერისთვის იხილეთ ცხრილი 11). ამ სიტუა-
ციებში, GRADE უზრუნველყოფს მეთოდოლოგიურ და 
სტატისტიკურ სიმკაცრეს, რასაც შედეგად მოყვება 
მყარი რეკომენდაციები, რომლებიც კლასიფიცირე-
ბულია მტკიცებულების ხარისხისა და რეკომენდა-
ციის სიძლიერის გამოყენებით, როგორც აღწერილია 
Guyatt et al-ის მიერ (526) და გრაფიკულად არის წა-
რმოდგენილი ცხრილში 11, სადაც მტკიცებულებები 
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უკიდურესად შეზღუდულია და/ან სისტემატურად არ 
არის გაანალიზებული, სამუშაო ჯგუფი გვთავაზობს 
რეკომენდაციებს ექსპერტის მიერ მწირი მონაცემე-
ბის მიმოხილვის საფუძველზე. ეს პროცესი ნაკლებად 
სისტემურია, ვიდრე GRADE მეთოდოლოგიური სისტე-
მა; თუმცა, ეს რეკომენდაციები, ასევე, ნათლად არის 
კლასიფიცირებული GRADE კლასიფიკაციის სისტემის 
გამოყენებით.

ენდოკრინული საზოგადოების ზოგიერთი კლინიკური 
პრაქტიკის გაიდლაინი, ასევე, მოიცავს კარგი პრაქტი-
კის განცხადებებს, რომელებიც არ კლასიფიცირდება 
GRADE სისტემის მიხედვით (527). ეს არაკლასიფიცირე-
ბული კლინიკური რეკომენდაციები შეიძლება, მოი-
ცავდეს ექსპერტის მოსაზრებებს კარგი პრაქტიკის 
შესახებ, მითითებებს სხვა გაიდლაინებში გაკეთებულ 
რეკომენდაციებზე და ასახავდეს დაკვირვებებს პრე-
ვენციულ ზრუნვასა და გადაწყვეტილების საერთო 
მიღებაზე.

გაიდლაინის რეკომენდაციები მოიცავს შესაბამის 
პოპულაციას, ინტერვენციას, შედარებას და შედეგს. 
როდესაც რეკომენდაციის განხორციელების შესახებ 
დამატებითი განმარტებაა საჭირო, სამუშაო ჯგუფის 
მიერ გამოყოფილია ტექნიკური შენიშვნების სექცია. 
ეს უზრუნველყოფს დამატებით ინფორმაციას, როგო-
რიცაა დრო, გარემოება, დოზირების რეჟიმი და საჭი-
რო გამოცდილება. ყველა რეკომენდაციას მოყვება 
მტკიცებულებების მოკლე შინაარსი, რომელსაც ის 
ეფუძნება. ავტორებს, ასევე, შეიძლება, მითითებული 
ჰქონდეთ მოკლე განცხადებები პაციენტების ღირებუ-
ლებებისა და პირადი შეხედულებების, სარგებლისა 
და რისკის ბალანსისა და უმცირესობების მოსაზრე-
ბების შესახებ, საჭიროებისამებრ.

უნდა აღინიშნოს, რომ საზოგადოების გაიდლაინის 
შემუშავების პროცესი ამჟამად ამკვიდრებს ახალ მი-
დგომებსა და პროცესებს.

შიდა და გარე მიმოხილვა

შემუშავების პროცესიდან დაახლოებით 18 თვის 
შემდეგ, ენდოკრინული საზოგადოების კლინიკური 
პრაქტიკის გაიდლაინები გადის ერთთვიან კომენტა-
რების განხილვის პერიოდს, სადაც შიდა და გარე და-
ინტერესებულ მხარეებს აქვთ შესაძლებლობა განი-
ხილონ გაიდლაინების სამუშაო ვერსია და გააკეთონ 
კომენტარები. ეს დაინტერესებული მხარეები მოიცა-
ვს ენდოკრინული საზოგადოების წევრებს, საზოგა-
დოების კლინიკური გაიდლაინების კომიტეტს (CGC), 
ნებისმიერი თანასპონსორი ორგანიზაციის წარმო-
მადგენლებს, საბჭოს წარმომადგენელს და ექსპერტ 
მიმომხილველს. სახელმძღვანელოს ხელნაწერის 
გადასინჯვის შემდეგ კომენტარების განხილვის პე-
რიოდის დასრულების შემდეგ, იგი უბრუნდება CGC-ს, 
საბჭოს მიმომხილველს და ექსპერტ მიმომხილველს 
მეორე განხილვისა და კენჭისყრისთვის. და ბოლოს, 
სახელმძღვანელოს ხელნაწერი ექვემდებარება 
Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism-ის გამო-
მცემლის განხილვას გამოქვეყნებამდე. ეს მიმოხილვა 
ხორციელდება შესაბამისი ექსპერტიზის მქონე პირე-
ბის მიერ, მნიშვნელოვანი ინტერესთა კონფლიქტის 
გარეშე და გაიდლაინის საავტორო კომიტეტის, CGC-ი-
სა და საბჭოს გარეშე.

აღიარებები

ფინანსური მხარდაჭერა: ამ გაიდლაინის შემუშავების 
დაფინანსება უზრუნველყოფილი იყო ენდოკრინული 
საზოგადოების მიერ. არცერთ სხვა სუბიექტს არ გაუ-
წევია ფინანსური ან სხვა სახის მხარდაჭერა.

დამატებითი ინფორმაცია

გამჟღავნების შეჯამება: ენდოკრინული საზოგადოე-
ბა ინარჩუნებს ინტერესთა კონფლიქტის განხილვის 
მკაცრ პროცესს კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინების 
შემუშავებისას. ინტერესთა კონფლიქტის ეს პოლი-
ტიკა, რომელიც მოქმედებდა გაიდლაინის დაწყების 
დროს, გამოიყენებოდა გაიდლაინის შემუშავების 
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მტკიცებულების ხარისხი მაღალი ხარისხი საშუალო ხარისხი დაბალი ხარისხი
ძალიან დაბალი 
ხარისხი

მტკიცებულების აღწერა

კარგად ჩატარებული 
RCT-ები

RCT-ები გარკვეული 
შეზღუდვებით

RCT-ები სერიოზული 
ხარვეზებით

არასისტემური კლინი-
კური დაკვირვებები

ძალიან ძლიერი 
მტკიცებულება, 
მიუკერძოებელი 
ობზერვაციული კვლე-
ვებიდან

ძლიერი მტკიცებუ-
ლება, მიუკერძოებე-
ლი ობზერვაციული 
კვლევებიდან

გარკვეული მტკიცებუ-
ლება, ობზერვაციული 
კვლევებიდან

ძალიან ირიბი მტკი-
ცებულება ობზერვა-
ციული კვლევებიდან

რეკომენდაციის 
ძალა

ძლიერი (1): ,,რეკომენდებულია/
სამუშაო ჯგუფის მიერ 
რეკომენდებულია’’ – სარგებელი 
აშკარად გადაწონის ზიანსა და 
ტვირთს და პირიქით.

1|ØØØØ 1|ØØØO 1|ØØOO 1|ØOOO

პირობითი (2): 
,,შემოთავაზებულია/
სამუშაო ჯგუფის მიერ 
შემოთავაზებულია’’. სარგებელი 
ახლოსაა ზიანთან და 
ტვირთთან.

2|ØØØØ 2|ØØØO 2|ØØOO 2|ØOOO
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პროცესში. გაიდლაინის საავტორო კომიტეტის ყველა 
წევრმა უნდა განაცხადოს ნებისმიერი პოტენციური 
ინტერესთა კონფლიქტის შესახებ, ინტერესთა კონ-
ფლიქტის ფორმის შევსებით. კლინიკური გაიდლაინის 
საავტორო კომიტეტი განიხილავს ყველა ინტერესთა 
კონფლიქტს, სანამ საზოგადოების საბჭო დაამტკიცე-
ბს წევრებს, რომლებიც ჩართვებიან კომიტეტში და 
პერიოდულად გაიდლაინის შემუშავების პროცესში. 
გაიდლაინის შემუშავებაში მონაწილე ყველა დანა-
რჩენმა პირმა, ასევე, უნდა გაამჟღავნოს ინტერესთა 
კონფლიქტი შესასწავლ საკითხში და ამ მონაწილე-
თა უმეტესობა უნდა იყოს ინტერესთა კონფლიქტის 
გარეშე. კლინიკური გაიდლაინების კომიტეტმა და 
წერის კომიტეტმა განიხილეს ყველა გამჟღავნება 
ამ გაიდლაინისთვის და გადაჭრეს ან მართეს ყველა 
იდენტიფიცირებული ინტერესთა კონფლიქტი.

ინტერესთა კონფლიქტად ითვლება ანაზღაურება 
კომერციული ინტერესებიდან ნებისმიერი ოდენო-
ბით; გრანტები; კვლევის მხარდაჭერა; კონსულტაცი-
ის საფასური; ხელფასი; საკუთრების ინტერესები [მაგ., 
აქციები და აქციების ოფციები (დივერსიფიცირებული 
ერთობლივი ფონდების გამოკლებით)]; ჰონორარი 
და სხვა გადასახადები მომხსენებელთა ბიუროებში, 
საკონსულტაციო საბჭოებში ან დირექტორთა საბჭო-
ებში მონაწილეობისთვის; და ყველა სხვა ფინანსური 
სარგებელი.

უარყოფა: ენდოკრინული საზოგადოების კლინიკური 
პრაქტიკის გაიდლაინები შემუშავებულია, რომ იყოს 
დამხმარე საშუალება ენდოკრინოლოგებისთვის და 
მიაწოდოს რეკომენდაციები და მიმართულება კო-
ნკრეტულ პრაქტიკულ შემთხვევაში. გაიდლაინები 
არ უნდა ჩაითვალოს ყველა სათანადო მიდგომისა 
თუ მეთოდის მომცველად ან სხვათა გამომრიცხა-
ვად. გაიდლაინები არ იძლევა რაიმე კონკრეტული 
გამოსავლის გარანტიას და არც მოვლის სტანდარტს 
ადგენს. გაიდლაინები არ არის გამიზნული, რომ უკარ-
ნახოს ექიმს კონკრეტული პაციენტის მკურნალობა. 
მკურნალობის შესახებ გადაწყვეტილებები უნდა 
იქნას მიღებული ექიმების დამოუკიდებელ კლინიკურ 
მსჯელობაზე დაყრდნობით და თითოეული პაციენტის 
ინდივიდუალური თავისებურებების გათვალისწინე-
ბით.

ენდოკრინული საზოგადოება არ იძლევა გამოხატულ 
ან ნაგულისხმევ გარანტიას მითითებებთან დაკავ-
შირებით და კონკრეტულად გამორიცხავს რაიმე 
გარანტიას ვაჭრობისა და ვარგისიანობის შესახებ 
კონკრეტული გამოყენების ან მიზნისთვის. საზოგა-
დოება არ არის პასუხისმგებელი პირდაპირი, ირიბი, 
სპეციფიკური ან შემთხვევითი ან მიზეზ-შედეგობ-
რივი ზიანისთვის, რაც შესაძლოა, დაკავშირებული 
იყოს აქ მოცემული ინფორმაციის გამოყენებასთან.

მონაცემთა ხელმისაწვდომობა: ამ კვლევის დროს 
გენერირებული ან გაანალიზებული ყველა მონაცემი 
ჩართულია ამ გამოქვეყნებულ სტატიაში ან ცნობა-
რებში გამოყენებული ლიტერატურის ნაწილში.
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კავშირები  
ცვლილებებისთვის

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 დისლიპიდემიის 
მქონე პაციენტებთან და წყვეტენ ათეროსკლეროზული კარდიოვასკულარული რისკის 
შეფასებისა და დისლიპიდემიის 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 
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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.
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რისთვისაც საქართველოს ენდოკრინოლოგიისა და 
მეტაბოლიზმის ასოციაცია (GAEM) მადლობას უხდის 
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