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ს ა რ ჩ ე ვ ი  

 

შესავალი.  

თავი I. ლიტერატურის მიმოხილვა.  

1.1 ფსიქოსოციალური სტრესი, ფსიქოლოგიური თავისებურებები და 

ათეროსკლეროზის განვითარების რისკი . 

1.2 ათეროსკლეროზის ზოგიერთი რისკ-ფაქტორი. 

1.3 ფაქტობრივი კვება და გულის იშემიური დაავადება.   

1.4 ჰიპოლიპიდემიური დიეტა და მისი ეფექტურობა.  

თავი II. კვლევის მასალა და მეთოდები. 

 2.1 კლინიკური მასალის მონაცემები. 

 2.2 კვლევის მეთოდების დახასიათება. 

2.2.1 კვლევის ბიოქიმიური მეთოდების დახასიათება.  

2.2.2 სხეულის შემცველობის განსაზღვრა. 

2.2.3 ფსიქომეტრული მეთოდის დახასიათება. 

2.2.4 ფაქტობრივი კვების შეფასება და ლიპიდდამწევი დიეტა.  

2.2.5 კვლევის სტატისტიკური მეთოდების დახასიათება. 

თავი III. კვლევის შედეგები.  

თავი IV. მიღებული შედეგების განხილვა. 

დასკვნები და პრაქტიკული რეკომენდაციები. 

გამოყენებული ლიტერატურა. 

 

შესავლი 

ათეროსკლეროზი წარმოადგენს თანამედროვე მედიცინისთვის გადაუჭრელ 

პრობლემას. ჯანმრთელობის დაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის (ჯანმო) 2005 წლის 

მონაცემებით  კარდიოვასკულური დაავადებებისაგან ყოველწლიურად იღუპება 17 

მილიონი ადამიანი და აღინიშნება ამ ციფრის ზრდის ტენდენცია (90). იგი 
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წარმოადგენს შრომის უნარის დაკარგვისა და ინვალიდობის ერთ-ერთ მთავარ 

მიზეზს. 

AHA-ს 2002 წლის მონაცემების მიხედვით ამერიკაში მთელი მოსახლეობის 

6.9% (13 000 000) დაავადებულია გულის კორონარული დაავადებით, 3.5% (7 100 000) 

მიოკარდიუმის ინფარქტით, კარდიოვასკულური დაავადებით 2002 წელს 

გარდაიცვალა 494 282, მიოკარდიუმის ინფარქტით 179 514 ადამიანი. ხოლო ამ 

დაავადებით გამოწვეულმა მატერიალურმა ზარალმა შეადგინა 242.1 მილიარდი 

დოლარი. 

ჯანმოს ევროპული განყოფილების მონაცემებით (2001) საქართველოში 

გულის იშემიური დაავადებით (გიდ) გამოწვეული სიკვდილიანობა შეადგენს 303  

(100 000 მოსახლეზე), რაც საშუალო ევროპულ დონესთან შედარებით (223 – 100 000 

მოსახლეზე) საკმაოდ მაღალია. ამის მიზეზი შესაძლოა იყოს ის მძიმე სოციალური 

მდგომარეობა, რომელიც არის ჩვენს ქვეყანაში ბოლო 15-20 წლის განმავლობაში. 

მრავალი კვლევით დადასტურებულია, რომ ომის შემდგომ მნიშვნელოვნად 

იზრდება სტრესთან დაკავშირებული დაავადებების რიცხვი, მათ შორის 

კარდიოვასკულური დაავადებისა, რაც  დევნილ მოსახლეობაზე დაკვირვებით 

ვლინდება (პ.მაჭავარიანი 2000წ). ომი დღევანდელი მსოფლიოს გადაუჭრელი 

პრობლემაა. მას გააჩნია მძიმე და დროში გახანგრძლივებული შედეგები, რაც 

ნათლად აისახება მოსახლეობის ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე. ცნობილია, რომ 

ხორვატიაში ომის შემდგომ მნიშვნელოვნად გაიზარდა კარდიოვასკულური 

დაავადებების რიცხვი და ერთი წლის განმავლობაში ამ პათოლოგიით დაიღუპა 30 

000 ადამიანი. აღინიშნა ფსიქოლოგიური დარღვევების საგრძნობი მატება. 

ეს პრობლემა საქართველოსთვისაც მეტად აქტუალურია, სადაც დაახლოვებით 

300 000-მდე დევნილი პირია, რომელთაც საკუთარ თავზე გამოსცადეს ომის 

საშინელება. ამიტომ ასეთი კონტიგენტი წარმოადგენს განსაკუთრებული ფსიქო-

ემოციური მდგომარეობის ჯგუფს. აღნიშნულიდან გამომდინარე, 

ათეროსკლეროზისა და გიდ-ის პრობლემა იძენს მწვავე სოციალურ და ეკონომიკურ 

მნიშვნელობას. 
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მრავალი ექსპერიმენტული, კლინიკური და ეპიდემიოლოგიური მონაცემის 

საფუძველზე დადგენილია ფსიქოემოციური სტრესის, როგორც დამოუკიდებელი 

რისკ-ფაქტორის გავლენას ათეროსკლეოზული დაავადებების განვითარებაზე. ამავე 

დროს ძალიან მცირე ნაშრომები აქვს მიძღვნილი ათეროსკლეროზული 

დაავადებებისა და მისი რისკ-ფაქტორების შესწავლას თანამედროვე ეტაპის 

სიტუაციურად აღმოცენებული ფსიქოსოციალური სტრესის პირობებში(მ.ჯებაშვილი 

2000). სტრესს გააჩნია პირადაპირი პათოფიზიოლოგიური მოქმედება 

კარდიოვასკულურ სისტემაზე, აგრეთვე ცნობილია მისი გავლენა ფსიქიკაზე და 

ფსიქოლოგიური დარღვევების განვითარებაში. ურთიერთკავშირის გამოვლენა 

ფსიქოლოგიურ თავისებურებებსა და კლინიკურად მანიფესტირებულ გიდ-ს შორის 

კვლავ რჩება მეცნიერთა კვლევის საგნად, მაგრამ ის პოტენციური მექანიზმი 

რომელიც ახსნიდა ამ კავშირის არსებობას კვალ დასაზუსტებელია. 

გიდ-ის პათოგენეზში სტრესის და ფსიქოლოგიური ფაქტორების გარდა უამრავი 

სხვა ფაქტორი ერთვება. მათ შორის მნიშვნელოვანია კვება(ნ.კაკაურიძე, 

ნ.ნიკოლაიშვილი 2002). ცნობილია მისი გავლენა ათეროსკლეროზის მეტაბოლურ 

რისკ ფაქტორებზე, განსაკუთრებით საინტერესოა ფაქტობრივი კვების შესწავლას, 

რაშიც იგულისხმება დღიურად მოხმარებული საკვების საერთო ენერგეტიკული 

ღირებულების განსაზღვრა და დღიურ რაციონში საკვები კომპონენტების ცილების, 

ცხიმების და ნახშირწყლების პროცენტული განაწილება. კვლევებით დადგენილია 

კვების როლი დისლიპიდემიის განვითარებაში, რომლის კორექციისათვის უამრავი 

ჰიპოლიპიდემიური დიეტაა მოწოდებული და მათი ეფექტების შესწავლას მრავალი 

ნაშრომი ეძღვნება. ცნობილია, რომ ლიპიდდამწევი დიეტა ეფექტურად მოქმედებს 

პაციენტთა დაახლოვებით 1/3-ში, ხოლო დანარჩენი 2/3 დიეტოთერაპიისადმი 

რეზისტენტულია ან მისი ეფექტები უმნიშვნელოა. რაც იმაზე მეტყველებს, რომ 

ალიმენტური ფაქტორი ყოველთვის არ განაპირობებს დისლიპიდემიის 

განვითარებას და ამ პროცესში სხვა ფაქტორებიც ერთვება. მიუხედავად არსებული 

კვლევებისა კომპლექსურად არ არის შესწავლილი ფსიქოლოგიური 

თავისებურებების და კვების ხასიათის როლი გიდ-ის განვითარებაში, თუ მის 

მიმდინარეობაში.  
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კვლევის მიზანი 

 

ფაქტობრივი კვების და ჰიპოლიპიდემიური დიეტის დამოკიდებულების 

დადგენა ათეროსკლეროზის ზოგიერთ მეტაბოლურ რისკ-ფაქტორზე 

ფსიქოსოციალური სტრესის მქონე პირებში (პიროვნების ფსიქომეტრული 

შეფასებით) გიდ-ის დროს. 

 

კვლევის ამოცანები 

1. ლიპიდური სპექტრის ცვლილებების შესწავლა სისხლის შრატში; 

2. ათეროსკლეროზისა და თრომბოგენული რისკ-ფაქტორის ფიბრინოგენის  ასევე “C” 

რეაქტიული ცილის მაჩვენებლების განსაზღვრა. 

3. ფაქტობრივი კვების შესწავლა 

4. ორგანიზმში ცხიმის შემცველობის განსაზღვრა (ბიოელექტრული იმპედანსის 

მეთოდით) და მისი რაოდენობრივი ცვლილებების შეფასება ჰიპოლიპიდემიური 

დიეტის შედეგად. 

5. ჰიპილიპიდემიური დიეტის გავლენის დადგენა გიდ-ის მეტაბოლურ რისკ- 

ფაქტორებზე. 

6. ფსიქო-სოციალური გავლენის დადგენა გიდ-ის რისკ-ფაქტორებზე. 

7. გამოსაკვლევი (ადგილობრივი და დევნილი) პირების ფსიქოლოგიური სტატუსის 

შეფასება MMPI-ს მიხედვით. 

8. ზემოთ აღნიშნულ პარამეტრებს შორის კავშირურთიერთობის გამოვლენა. 

 

ნაშრომის მეცნიერული სიახლე 

 

პირველად:  
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• იქნა შესწავლილი ფაქტობრივ კვებას და ლიპიდური ცვლის, ანთებითი 

მარკერებს შორის ურთიერთკავშირი პიროვნული თავისებურებების 

გათვალისწინებით. 

• ორგანიზმში ცხიმის რაოდენობრივი ცვლილებები ბიოელექტრული 

იმპედანსის მეთოდით დიეტოთერაპიის შემდგომ, ფაქტობრივი კვების ხასიათის 

გათვალისწინებით. 

• კვების ხასიათის და ფსიქოლოგიური თავისებურებების მნიშვნელობა გიდ-ის 

მქონე ფსიქოსოციალური სტრესის მქონე პირებში. 

• დადგინდა, რომ ჰიპოლიპიდემიური დიეტისადმი რეზისტენტობა შეიძლება 

განპირობებული იყოს ფსიქოლოგიური ფაქტორებით. 

 

 

ნაშრომის პრაქტიკული ღირებულება 

 

ათეროსკლეროზის მეტაბოლური რისკ-ფაქტორების, ფაქტობრივი კვების და 

ფსიქოლოგიური პროფილის კომპლექსური შესწავლა პრაქტიკოს ექიმებს 

შესაძლებლობას მისცემს: 

• ფაქტობრივი კვების შესწავლის საფუძველზე შეირჩეს შესაბამისი 

ჰიპოლიპიდემიური დიეტა, ფსიქოლოგიური ფაქტორების გათვალისწინებით 

შეფასდეს მისი ეფექტურობა. 

• ბიოლელექტრული იმპედანსის მეთოდის გამოყენებით ეფექტუერად შეაფასონ 

ორგანიზმში ცხიმის რაოდენობრივი ცვლილებები დიეტის შემდგომ. 

• აქტუალური ფსიქოლოგიური მდგომარეობის მიხედვით წარმართონ პაციენტების 

მკურნალობა ფსიქოთერაპიის თუ დიეტოთერაპიის დამოყენებით. 

• ფსიქოლოგიური მდგომარეობის შეფასების საფუძველზე განსაზღვრონ 

დიეტოთერაპიისადმი დაქვემდებარებულობა და მიიღონ შესაბამისი ზომები. 

 

ნაშრომის აპრობაცია 
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დისერტაციის მასალები მოსმენილია და განხილულია თერაპიის ეროვნული 

ცენტრის ათეროსკლეროზის კვლევის ლაბორატორიის გაფართოებულ სხდომაზე 

(2006 წლის 10 აპრილი ოქმი №4). 

  

პუბლიკაციები 

დისერტაციის თემაზე გამოქვეყნებულია 4 ნაშრომი, რომელებიც შეესაბამება 

სეს-ის მიერ რეკომენდირებულ ნუსხას  

 

 

დისერტაციის მოცულობა და სტრუქტურა 

 

ნაშრომი მოიცავს 123 ნაბეჭდ გვერდს და შედგება შესავლისაგან, 

ლიტერატურის მიმოხილვის, საკუთარი გამოკვლევების მეთოდებისა და 

შედეგებისაგან, მათი განხილვის, დასკვნებისა და ლიტერატურის საძიებლისაგან. 

ილუსტრირებულია 8 ცხრილით, 19 დიაგრამით, გამოყენებულია 219 

ბიბლიოგრაფიული წყარო. 

 

თავი I. 

 

ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

1.1 ფსიქოსოციალური სტრესი, ფსიქოლოგიური თავისებურებები და 

ათეროსკლეროზის განვითარების რისკი 

 

დღესდღეობით, იმ მრავალრიცხოვან ფაქტორებს შორის რომლებიც 

მოქმედებენ სიცოცხლის ხანგრძლივობაზე, პირველ ადგილზე იმყოფება გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებები(165). 

გასული საუკუნის დასასრულისთვის ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის 

(ჯანმო) ექსპერტების მონაცემების მიხედვით, 1970 წლიდან მსოფლიოში გულ 
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სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებით გამოწვეული სიკვდილიანობა 35 წელს 

ზემოთ მამაკაცებს შორის გაიზარდა 60%-ით. მართალია ამერიკის შეერთებულ 

შტატებში 30 წლის წინ მკვეთრად შემცირდა ამ დაავადებით გარდაცვლილ პირთა 

რაოდენობა (მოიმატა 1959 წლიდან 1965 წლამდე, ხოლო შემცირება დაიწყო 1970 

წლიდან), მაგრამ  ბოლო 25 წლის განმავლობაში აღნიშნული მაჩვენებელი აღარ 

შემცირებულა (31). აშშ-ში 62 მილიონი ადამიანია დაავადებული ამ პათოლოგიით 

(146). ხოლო 2000 წელს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებით დაიღუპა 946 000 

ადამიანი, რაც შეადგენდა საერთო სიკვდილიანობის 39%-ს(145) და სახელმწიფოს 254 

ბილიონი დოლარის ზარალს აყენებს ყოველწლიურად. 

თუ გულ-სისხლძარღვთა დაავადების ავადობის და სიკვდილიანობის მაღალი 

ციფრები აღინიშნებოდა ეკონომიურად განვითარებულ ქვეყნებში, ამჯერად ამ 

დაავადებათა შემთხვევების 80% ხდება დაბალგანვითარებად ქვეყნებში. ინდოეთში 

გასული 50 წლის მანძილზე კორონარული დაავადებით ავადობის რიცხვი გაიზარდა 

4%-დან 11%-მდე, ხოლო ჩინეთში 1988 წლიდან 1996 წლამდე ავადობა ამ 

პათოლოგიით გაიზარდა 53.4%-ით(124). 

კვლევებით დადგენილია, რომ კარდიოვასკულური დაავადებით გამოწვეული 

ავადობა და სიკვდილიანობა განსაკუთრებით მაღალია კონფლიქტების რეგიონებში 

და ლტოლვილ მოსახლეობაში, რომლებიც იმყოფებიან სოციალურად არასტაბილურ 

პირობებში. 

აფხაზეთის ჯანდაცვის სამინისტროს მონაცემთა მიხედვით, აფხაზეთიდან 

იძულებით ადგილნაცვალ მოსახლეობაში პირველ ადგილზე იყო გიდ-ით 

გამოწვეული სიკვდილიანობა და ეს ციფრი ორჯერ მაღალი იყო ადგილობრივ 

მოსახლეობასთან შედარებით. 

მრავალი კვლევა მიეძღვნა ომის შემდგომ დევნილი მოსახლეობის 

ჯანმრთელობის მდგომარეობის შესწავლას, რაც ძირითადად მიზნად ისახავდა 

სტრესის როლის გამოვლენას ამა თუ იმ დაავადების განვითარებასა თუ მისი 

მიმდინარეობის პროგრესირებაში. შესწავლილი და გამოვლენილი იქნა ის 

მექანიზმები, რომლის მეშვეობითაც სტრესი განაპირობებს სხვადასხვა პათოლოგიის 

ჩამოყალიბებას. 
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ბოლო პერიოდში ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ ფსიქოსოციალურ  

ფაქტორებს მნიშვნელოვანი როლი ენიჭებათ კორონარული დაავადების 

პათოგენეზსა და მის გამოვლენაში. ეს ფაქტორებია დეპრესია(40), 

გაღიზიანებადობა(104), პიროვნული თვისებები და ხასიათის თავისებურებები(137), 

სოციალური იზოლაცია(89) და ქრონიკული და ქვემწვავე ცხოვრების სტრესი. ამ 

ფსიქოსოციალური რისკ-ფაქტორების ერთად არსებობა დაკავშირებულია 

სიკვდილიანობის მაღალ ციფრებთან(102) 

INTERHEART-ის მიერ ჩატარებულ კვლევაში, რომელიც მიზნად ისახავდა 

კავშირის დადგენას ფსიქოსოციალურ ფაქტორებსა და მიოკარდიუმის ინფარქტის 

რისკს შორის, მონაწილეობას იღებდა 24767 პიროვნება 52 ქვეყნიდან. აქედან 11 119 

მიოკარდიუმის ინფარქტით, 13 648 ჯანმრთელი პირი. კვლევაში დადასტურდა 

კავშირის არსებობა  ფსიქოსოციალურ ფაქტორებსა და მიოკარდიუმის მწვავე 

ინფაქრტის განვითარების რისკს შორის(162). 

მრავალრიცხოვანი ეპიდემიოლოგიური კვლევების შედეგები და 

ექსპერიმენტული ათეროსკლეროზის მოდელები იძლევიან იმის საფუძველს, რომ 

ფსიქო-ემოციური სტრესი და ნერვული სისტემის გადაძაბვა მიჩნეულ იქნან 

ათეროსკლეროზის ერთ-ერთ ძირითად და მნიშვნელოვან რისკ-ფაქტორად (4).  

ფსიქოემოციური სტრესი წარმოადგენს ყველაზე ხშირ სტრესის სახეობას 

თანამედროვე ადამიანის ცხოვრებაში. თანამედროვე მედიკო-ბიოლოგიური ფსიქო-

ფიზიოლოგიური კვლევები მოწმობენ, რომ ფსიქოემოციურ სტრესს გააჩნია 

დამაზიანებელი მოქმედება ადამიანის ორგანიზმზე და წარმოადგენს მრავალი 

ფსიქო-სომატური დაავადების მიზეზს(141). 

ჯანმოს მონაცემების მიხედვით სტრესისგან გამოწვეული დარღვევები 

აღენიშნება 450 მილიონ ადამიანს მსოფლიოში(WHO report,2001). ამერიკაში 19 

მილიონ ადამიანს აქვს გაღიზიანებადობა (NIH 1994). ხოლო დიდ ბრიტანეთში 

ნახევარი მილიონი ადამიანი თვლის, რომ სამუშაოსთან დაკავშირებული სტრესი 

განაპირობებს მათ ავადმყოფობას (Heath & Safety Executive,2002). კვლევებით 

დადგენილია მიზეზობრივი კავშირის არსებობა ქრონიკულ სტრესს, დეპრესიას, 
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სოციალურ მდგომარეობას და კორონარული დაავადების  განვითარების რისკს 

შორის (Strike & Steptoe 2004; Rozanski et al. 1999.) 

60 წლის უკან სელიემ აღმოაჩინა პარადოქსი(175). სტრესის მიერ 

ფიზიოლოგიური სისტემების აქტივაციას, შეიძლება გააჩნდეს როგორც 

დამცველობითი, ასევე დამაზიანებელი მოქმედება ადამიანის ორგანიზმზე. თუ 

როგორ მოქმედებს სტრესი დაავადების პათოგენეზზე ბოლომდე ნათელი არაა და 

კვლავ რჩება მეცნიერების კვლევის საგნად. 

მრავალი მკვლევარის მიერ დადგენილია, რომ ათეროსკლეროზი, 

სტენოკარდია და მიოკარდიუმის ინფარქტი განსაკუთრებით ხშირად უვითარდებათ 

იმ პირებს, რომელთა შრომითი საქმიანობა დაკავშირებულია მუდმივ ნერვულ-

ფსიქიურ დაძაბულობასთან (განჯა). დადგინდა ისიც, რომ გიდ ქალაქის 

მოსახლეობაში უფრო ხშირია ვიდრე სოფლის მოსახლეობაში, რაც აიხსნება ქალაქის 

მოსახლეობის ნერვულ-ფსიქიური დაძაბულობის მაღალი ხარისხით და დაბალი 

ფიზიკური აქტივობით (4). 

მიასნიკოვი თვლის, რომ ათეროსკლეროზის რთულ პათოგენეზსა და 

სტენოკარდიაში ნერვული სისტემის როლი უპირველესია. გამოკვლეული 788 

პაციენტიდან, მიოკარდიუმის ინფარქტი და სტენოკარდია 80%-ში განპირობებული 

იყო ნერვული სისტემის გადაძაბვით. 

ემოციონალურ სტრესს მივყავართ სისხლში ლიპიდების კონცენტრაციის 

მომატებასთან(П.С.  Хомуло, В.В. Зайончковский 1961). ემოციური დაძაბულობის 

პიკზე განსაკუთრებით მატულობს სიხლში ქოლესტერინის დონე. ახალგაზრდა 

ასაკში განვითარებული გიდ-ის დროს ძირითად ეტიოლოგიურ ფაქტორად 

გვევლინება ძლიერი ფსიქო-ემოციური სტრესი. ფეოდოროვის კვლევებში, 

პრაქტიკულად ჯანმრთელ ადამიანებს რომელთაც აღენიშნებოდათ ფსიქო-ემოციური 

დაძაბულობა და დაბალი ფიზიკური აქტივობა, აღენიშნებოდათ კარგად 

გამოხატული ტენდენცია ლიპიდების და ლიპოპროტეინების კონცენტრაციის 

დარღვევის (15). 

ყოველივე ზემოთთქმულს ადასტურებს ის ფაქტი, რომ ამერიკელმა ექიმებმა 

W.Enos, R.holi, Y.Beyer  1953 წელს 300 ამერიკელი ჯარისკაცის გაკვეთისას, 
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რომლებიც დაიღუპნენ ომის დროს კორეაში და მათ საშუალო ასაკს შეადგენდა 22.1 

წელი, არანაკლებ ერთი წლისა ასრულებდნენ საბრძოლო მოქმედებებს აღმოჩნდა, 

რომ 70.3% ჰქონდა გამოხატული ათეროსკლეროზული ცვლილებები კორონარებში, 

ხოლო 10% აღენიშნებოდა ძირითადი ტოტების შევიწროება მკვეთრი ან სრული 

ობსტრუქციით(183). 

ექსპერიმენტში დადასტურდა ჰიპერქოლესტერინემიის და 

ათეროსკლეროზული ფოლაქების განვითარების შესაძლებლობა ხანგრძლივი 

ფსიქოემოციური სტრესის შედეგად ქოლესტერინის მიღების გარეშე, 

დისლიპოპროტეინემია ემოციური სტრესის დროს მჭიდროდაა დაკავშირებული 

კატექოლამინების და გლუკოკორტიკოიდების მომატებულ აქტივობასთან (П.С. 

Хомуло1964,Н.Т.Шутова).Aასევე შესაძლებელია მივიღოთ ათეროსკლეროზის 

ექსპერიმენტული მოდელი ნორმალური ქოლესტერინემიის ფონზე, სისხლში 

ქოლესტერინის პერიოდული ცვალებადობის გზით (ჯ.ი ცინცაძე, ნ.ა.გვირიშვილი). 

გამოიკვლიეს ქოლესტერინის კონცენტრაცია ოპერას და ბალეტის მახიობებში 

სცენაზე გასვლის წინ და დამთავრების შემდგომ. აღმოჩნდა რომ მისი კონცენტრაცია 

მნიშვნელოვნად იზრდებოდა მსახიობთა თითქმის 100%-ში,ხოლო ნორმალიზაცია 

ხდებოდა ზოგიერთ პირებში სწრაფად და ზოგიერთებში ნელა, რაც დამოკიდებული 

იყო ალბათ ემოციის ინტენსივობაზე და ნერვული სისტემის ტიპზე (М.Т. Чалисов, 

А.М. Вольфсон 1973). 

ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ განმეორებითი ეპიზოდები მწვავე და 

ქრონიკული სტრესის იწვევენ ქრონიკულ ანთებით პროცესს ,რაც განაპირობებს 

ათეროსკლეროზული ცვლილებების ჩამოყალიბებას.ეს ანთებითი ცვლილებები 

რომელიც გამოწვეულია სტრესით აღინიშნება ათეროსკლეროზის მქონე 

პაციენტებში, რომელთაც არ გააჩნიათ სხვა რისკ-ფაქტორები (42). 

სტრესის აღქმაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება პიროვნების ფსიქოლოგიურ 

თავისებურებებს.  უმეტესად ორი დიდი ფაქრორი განსაზღვრავს თითოეული 

ინდივიდის პასუხს სტრესულ სიტუაციაზე. პირველი ფაქტორი თუ როგორ აღიქვამს 

სიტუაციას (ანუ პიროვნული თავისებურებები) და მეორე – პიროვნების ფიზიკური 
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მდგომარეობა, რომელიც განისაზღვრება არა მხოლოდ გენეტიკური ფაქტორებით, 

არამედ პიროვნული ჩვევებით ცხოვრების სტილით. 

განმეორებით სტრესთან ადაპტაცია დამოკიდებულია პიროვნების 

გარემოსადმი დამოკიდებულებაზე. ადამიანთა უმრავლესობა სახალხოდ საუბრისას 

რეაგირებს ჰჰა (ჰიპოთალამუს- ჰიპოფიზ ადრენერგული) რგოლის აქტივაციით, 

მაგრამ დროთა განმავლობაში ეს ჩვევაში ჯდება და კორტიზოლის სეკრეცია აღარ 

იზრდება ადამიანთა 90%-ში. დანარჩენ 10%-ში სახალხო საუბარი კვლავ რჩება 

სტრესად, კორტიზოლის სეკრეცია იზრდება ყველა გამოსვლისას (110) რაც 

მეტყველებს ადაპტაციის ნაკლებობაზე სტრესული სიტუაციისადმი ანუ 

ალოსტაზურ დატვირთვაზე. ასეთ კონტიგენტში მაღალია სტრესული 

მედიატორების დამაზიანებელი მოქმედება ორგანიზმზე და ხშირია პათოლოგია (46). 

ურთიერთკავშირის გამოვლენა ფსიქოლოგიურ თავისებურებებსა და კლინიკურად 

მანიფესტირებულ გიდ-ს შორის კვლავ რჩება მეცნიერთა კვლევის საგნად, მაგრამ ის 

პოტენციური მექანიზმი რომელიც ახსნიდა ამ კავშირის არსებობას კვალ 

დასაზუსტებელია. 

კლინიკური პრაქტიკიდან ცნობილია, რომ  ტრავმული ფაქტორი, თუ მისი 

მოქმედება დროში გაგრძელდა, თანდათანობით იწვევს როგორც ფსიქიკის, ასევე 

მთელი ორგანიზმის ადაპტაციური მექანიზმების გამოფიტვას. რასაც შესაძლოა 

მოჰყვეს დეპრესიული მდგომარეობის განვითარება და სხვა ფსიქოლოგიური 

ცვლილებები. ცნობილია, რომ ქრონიკული სტრესი იწვევს ნევროტული 

დეპრესიების განვითარებას (А.Е. Борбов ,1982). 

ფსიქო-სომატური ზემოქმედების მიმართ გულ-სისხლძარღვთა სისტემა 

ყველაზე მეტად მგრძნობიარეა. თანამედროვე პირობებში ამ პათოლოგიით 

გამოწვეული სიკვდილიანობის სიხშირე იმით აიხსნება, რომ გულ-სისხლძარღვთა 

სისტემა წარმოადგენს სამიზნეს, რომელზეც კარგად აისახება ადამიანის 

ფსიქოლოგიური მდგომარეობა (12, 18, 98). ლიტერატურაში დაგროვილი 

მონაცემებიდან გამომდინარე პათოგნომური მნიშვნელობა ენიჭება პიროვნული 

თავისებურებების სტრუქტურას, რამაც შესაძლოა განაპირობოს დაცვითი 

ფსიქოლოგიური შესაძლებლობების დაქვეითება, გახანგრძლივებული ემოციური 
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რეაქცია და შემდგომში შინაგან გარემოსთან დისადაპტაცია ფსიქოლოგიური 

დაძაბულობისას (16, 17). 

ემოციური დაძაბულობა ტრანსფორმირდება დეზადაპტაციის ბიოლოგიურ 

ვარიანტში, რასაც მოსდევს ფსიქოსომატური დარღვევები. 

 სტრესი, რომელიც ტრავმას იწვევს, შეიძლება იყოს დიდი სიძლიერის და 

ერთჯერადი, მაგრამ ღრმა კვალი დატოვოს ადამიანის ცხოვრებაში. იგი შეიძლება 

იყოს შედარებით ნაკლები ინტენსივობის, სამაგიეროდ კი ქრონიკული და 

მუდმივმოქმედი. რის შედეგადაც ინდივიდის ფსიქიკურ ცხოვრებაში გროვდება 

უარყოფითი განცდები, განუმუხტველი აგრესია, გამოუთქმელი სათქმელი. 

პიროვნული გამოცდილება მძიმდება მოუნელებელი შინაგანი ტვირთით, 

უსუსურობის გრძნობით და დეპრესიით (1, 171, 24, 35). 

ეპიდემიოლოგიური კვლევები, რომლებიც იკვლევდნენ კავშირის არსებობას 

დეპრესიასა და კორონარულ დაავადებას შორის, ჯანმრთელი(38, 64, 155, 208, 211) და 

გიდ-ით (20, 39, 50, 58, 76) კონტიგენტთა შედარებით აღმოჩნდა დადებითი 

კორელაციის არსებობა დიდ დეპრესიულ ეპიზოდებსა და კორონარული დაავადების 

შემთხვევებს შორის. 

აღსანიშნავია ის ფაქტიც, რომ დეპრესიული სიმპტომების არსებობა, ანამნეზში 

დიდი დეპრესიული ეპიზოდების გარეშე, აგრეთვე დაკავშირებულია კორონარული 

დაავადების რისკთან(24, 70, 75, 85, 106). 

დეპრესია იწვევს რა მავნე ჩვევების განვითარებას (მწეველობა, კვების 

ხასიათის შეცვლა) (78, 219) აგრეთვე გააჩნია პირდაპირი პათოფიზიოლოგიური 

ეფექტები კარდიოვასკულურ სისტემაზე, ესენია ჰიპერკორტოზოლემია, 

თრომბოციტული აქტივობის ზრდა, რომლებიც განაპირობებენ დეპრესიის 

ათეროგენულ ეფექტებს(51, 79, 218). 

მაშასადამე, ფსიქიური ტრავმა, ფსიქოემოციური დაძაბულობა და პიროვნული 

ფაქტორები წარმოადგენს გიდ-ის განვითარების რისკს. 

აღსანიშნავია პროფესორ გ. ქავთარაძის სადოქტორო დისერტაცია, სადაც მან 

პირველად შეისწავლა ფსიქოსომატური ურთიერთობები გიდ-სა და ჰიპერტონულ 

დაავადებას შორის(დ. უზნაძის განწრობის თეორიის პოზიციიდან). ამ კვლევით 
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გადაიდგა პირველი ნაბიჯი, ვინაიდან შესწავლილ იქნა პრემორბიდული 

მნიშვნელობის ფსიქოლოგიური თავისებურებანი და ფსიქოადაპტაციური 

მექანიზმები, რომელსაც პირდაპირი ურთიერთობა გააჩნია აღნიშნული 

დაავადებების ეტიოლოგიასა და პათოგენეზთან(163).  

დადგენილია, რომ ის პირები, რომლებიც უშუალოდ მონაწილეობდნენ 

საბრძოლო ოპერაციებში, თვეების და წლების განმავლობაში აღენიშნებოდათ მძიმე 

ფსიქოლოგიური დარღვევები (Bარრეტ, ღესნიცკ ეტ ალ 1996)  

ჯოსეფ ბოკარინომ, ნიუ-იორკის სამედიცინო აკადემიის წევრმა, ვიეტნამის 

კონფლიქტის დამთავრებიდან ოცდაათი წლის შემდეგ, გამოიკვლია იმ ვეტერანთა 

გარდაცვალების მიზეზები, რომელთაც აღენიშნებოდათ პოსტ-ტრავმული სტრესს 

დარღვევები. გამოვლინდა, რომ I ადგილზე იყო უბედური შემთხვევები, ნარკომანია 

და სუიციდური შემთხვევბი, II ადგილზე აღმოჩნდა გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

დაავადებები. პირველად იქნა გამოვლენილი პირდაპირი კავშირის არსებობა პოსტ-

ტრავმულ სტრესს დარღვევებსა და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებას შორის ასეთი 

ხანგრძლივი პერიოდის შემდგომ(147). 

ებრაელ ვეტერანების გამოკვლევისას, რომლებიც იბრძოდნენ ლებანონში 

1982წ, გამოვლინდა, რომ იმ პირებს, რომელთაც განუვითარდათ პოსტ-ტრავმული 

დარღვევები, აღენიშნებოდათ არტერიული წნევის მაღალი ციფრები, დიაბეტის 

ხშირი შემთხვევები და მათში 5-ჯერ მეტი იყო გულ-სისხლძარღვთა სისტემის 

დაავადებები, იმ პირებისაგან განსხვავებით, რომელთაც პოსტ-ტრავმული 

დარღვევები არ აღენიშნებოდათ (Social Science and Medicine. Vol.61 p. 1267). Yael 

Benyamini თვლის, რომ პოსტ-ტრავმული სტრესს სინდრომი არის ძირითადი 

დამაკავშირებელი რგოლი ტრავმასა და დაავადებას შორის(147). 

სხვა გამოკვლევებშიც გამოვლინდა ურთიერთკავშირის არსებობა ომის 

შემდგომ განვითარებულ პოსტ-ტრავმულ სტრესს სინდრომსა და კარდიოვასკულურ 

დაავადებას შორის მეორე მსოფლიო ომის, კორეის ომის, ხორვატიის და ლებანონის 

კონფლიქტების ვეტერანებში (20, 124). 
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გასულ წელს აშშ ვეტერანთა გამოკვლევისას, რომლებიც იბრძოდნენ ერაყში, 

აღმოჩნდა, რომ 18% (60 000 პირს) აღენიშნებოდათ პოსტ-ტრავმული სტრესს 

დარღვევები. 

 

1.2 ათეროსკლეროზის ზოგიერთი მეტაბოლური რისკ-ფაქტორი 

სიცოცხლის ხანგრძლივობის ზრდა დამოკიდებულია შრომისუნარიანობის და 

აქტიური ცხოვრების შენარჩუნებაზე შუახნის პერიოდში. ამ პერიოდში 

შრომისუნარიანობის ძირითად მიზეზად გვევლინება ათეროსკლეროზი და მისი 

შედეგები. ბოლო პერიოდში აღინიშნება როგორც ათეროსკლეროზის, ასევე მისი 

მწვავე ფორმების “გაახალგაზრდავება”, რისი მიზეზიც შესაძლოა ვეძიოთ 

თანამედროვე ადამიანის ცხოვრების ხასიათის შეცვლაში; ხშირი ემოციური სტრესი, 

კვების ხასიათის შეცვლა, დაქვეითებული ფიზიკური აქტივობა. ამიტომ იმ 

ფაქტორების შესწავლა, რომელიც განაპირობებს ათეროსკლეროზის განვითარება და 

მის გამწვავებას, წარმოადგენს წინაპირობას მკურნალობის და პროფილაქტიკის 

ეფექტური მეთოდების შემუშავებისთვის (184). 

ათეროსკლეროზი დღესდღეობით მოიაზრება როგორც მულტიფაქტორული 

დაავადება. 1981 წელს ამერიკელმა ექიმებმა სცადეს დაეთვალათ ყველა ის 

ფაქტორები, რომელიც მოქმედებს ათეროსკლეროზის ფორმირებაზე და 

მიმდინარეობაზე. მსოფლიოში არსებულ ლიტერატურის მონაცემთა მიხედვით სულ 

აღმოჩნდა 246 ასეთი ფაქტორი (87). მაგრამ მათ შორის შეიძლება გამოვყოთ 

ძირითადი რისკ-ფაქტორები როგორიცაა: ასაკი, მამრობითი სქესი, მემკვიდრული 

ფაქტორები, არტერიული ჰიპერტენზია, მწეველობა, შაქრიანი დიაბეტი, პირუვნული 

თავისებურებები, სიმსუქნე, ნაკლებად მოძრავი ცხოვრების წესი (9, 10, 7, 36, 196) 

 

არტერიული ჰიპერტენზია 

მიუხედავად იმ მრავალრიცხოვანი ეპიდემიოლოგიური კვლევებისა სადაც 

დადასტურებულია, რომ ჰიპერტენზია არის ათეროსკლეროზის და გიდ-ის რისკ-

ფაქტორი, საკითხი ამ დაავადებების პათოგნომური ურთიერთკავშირის შესახებ 

საბოლოოდ გადაწყვეტილი არ არის (8). მაღალი წნევის პირობებში მიიღეს 
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ათეროგენული ეფექტი ცხოველებზე ცდების დროს, რაც მიგვანიშნებს იმ 

ფაქტორების არსებობაზე, რომლებიც განაპირობებენ ათეროსკლეროზის 

განვითარებას არტერიული ჰიჰერტენზიის დროს. მაღალი წნევის შედეგად ხდება 

მექანიკური ზემოქმედება სისხლძარღვის კედელზე და ფერმენტული აქტივობის და 

იონური ბალანსის დარღვევა, ცვლილებები სისხლის თრომბოციტურ 

შემადგენლობაში, რომლებიც ახდენენ სისხლჩაქცევის პროვოცირებას და 

ენდოთელის დაზიანებას. აღსანიშნავია ის ფაქტი, რომ ჰიპერტენზიის 

ზემოქმედებისას ხდება პროსტაციკლინ-თრომბოგენული ბალანსის დარღვევა და 

გლუვკუნთოვანი უჯრედების პროლიფერაცია აორტის და მსხვილი 

სისხლძარღვების კედელში(6, 11). 

მიასნიკოვი აღნიშნავს, რომ ათეროსკლეროზი შეიძლება განვითარდეს და 

მიმდინარეობდეს ჰიპერტენზიის გარეშე. აგრეთვე ცნობილია ისეთი ფაქტები, 

როდესაც ჰიპერტენზიის დროს სისხლძარღვებში არ აღინიშნება 

ათეროსკლეროზული ცვლილებები. მაგრამ ხშირ შეთხვევებში ეს ორი პათოლოგია 

თანაარსებობს, გააჩნიათ საერთო რისკ-ფაქტორები(8). არსებით ინტერესს 

იმსახურებს ის ფაქტი, რომ ბავშვებს ვისაც აქვთ მსლქ-ის დაბალი კონცენტრაცია 

სისხლში, აღენიშნებათ მაღალი არტერიული წნევა(183). 

დისლიპიდემია არ არის პათოგნომური მხოლოდ ათეროსკლეროზისთის. 

მიასნიკოვმა დიდ კლინიკურ მასალაზე დაკვირვებისას აღმოაჩინა, რომ სისხლში სქ-

ის და დსლქ კონცენტრაციის მომატება აღინიშნება როგორც ათეროსკლეროზის, 

აგრეთვე არტერიული ჰიპერტენზიის დროსაც სხვადასხვა ასკობრივ ჯგუფებში (8). 

ყურადღებას იპყრობს ის მონაცემები, რომლის თანხმადაც ენდოთელის 

დაზიანება დაკავშირებულია არამხოლოდ ათეროსკლეროზული ფოლაქების 

ჩამოყალიბებასთან, არამედ ჰიპერტენზიის პათოგენეზთან. სისხლძარღვის კედლის 

შიგნითა შრის დაზიანებას მოსდევს გლუვკუნთოვანი ბოჭკოების ჰიპერტროფია, 

პროლიფერაცია, რაც საბოლოო ჯამში ზრდის პერიფერიულ სისხლძარღვოვან 

წინააღმდეგობას, ამ მექანიზმში მონაწილეობას იღებს თრომბოციტების მიერ 

გამოყოფილი ზრდის ფაქტორი. მნიშვნელოვან როლს თამაშობს აგრეთვე 

ჰიპერტენზიის დროს სიმპატიკო-ადრენერგული სისტემის აქტივაცია, 
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კატექოლამინების გამოყოფა და ჭარბი სიმპათიკური იმპულსაცია ათეროსკლეროზის 

განვითარებაში (83). 

აღსანიშნავია, რომ ჰიპერტენზია წარმოადგენს მეტაბოლური სინდრომის 

მნიშვნელოვან კომპონენტს (71) და იგი მიჩნეულია ათეროსკლეროზის ერთ-ერთ 

მეტაბოლურ რისკ-ფაქტორად. 

ბოლო პერიოდში ყურადღება გამახვილდა ოქსიდაციურ სტრესზე, როგორც 

ჰიპერტენზიის ეტიოლოგიურ ფაქტორზე (207). ცხოველებზე ჩატარებული ცდებისას 

გამოვლინდა, რომ საკვები ცხიმის და ადვილად მოსანელებელი ნახშირწყლების 

ჭარბად მიღება იწვევს ოქსიდაციურ სტრესს, რაც განაპირობებს NO-ს რაოდენობის 

შემცირებას და ენდოთელის დისფუნქციას (160). ხოლო ადამიანებზე ჩატარებულმა 

კვლევებმა აჩვენა, რომ დიეტა ცხიმის დაბალი შემცველობით, სადაც გაზრდილია 

ხილისა და ბოსტნეულის წილი, მნიშვნელოვნად აქვეითებს არტერიული წნევის 

ციფრებს როგორც ჰიპერტენზიის მქონე, ასევე ნორმოტენზიულ პირებში (105). 

საბოლოო ჯამში შეიძლება დავასკვნად, რომ ათეროსკლეროზი და 

ჰიპერტენზია მჭიდროდაა დაკავშირებული ერთმანეთთან, გააჩნიათ რა საერთო 

რისკ-ფაქტორები და ახასიათებთ საერთო ბიოქიმიური და ჰემოდინამიკური 

დარღვევები. 

 

სიმსუქნე 

ბოლო ათწლეულის განმავლობაში ჭარბი წონა და სიმსუქნე გახდა  ერთ-ერთი 

უმნიშვნელოვანესი პრობლემა მსოფლიოს მრავალი ქვეყნის მოსახლეობისათვის. 

ჯანმოს მონაცემების მიხედვით მსოფლიოში მილიარდ ადამიანზე მეტს აქვს ჭარბი 

წონა. ეს პრობლემა აქტუალურია იმ ქვეყნებისთვისაც, სადაც მოსახლეობის ნაწილი 

შიმშილობს. დასავლეთ ევროპის ქვეყნებში მამაკაცების 10-20% ს და ქალების 25-30%-

ს გააჩნიათ ჭარბი წონა და სიმსუქნე, ზოგიერთ რეგიონში ეს მაჩვენებელი 35%-ს 

აღწევს (68). ხოლო აშშ-ში ჭარბი წონა გააჩნია მოსახლეობის 60%-ს, აქედან 30%-ს აქვს 

სიმსუქნე. ექსპერტთა მონაცემების მიხედვით სიმსუქნე გვევლინება ნაადრევი 

სიკვდილის მიზეზად და ეს რიცხვი შეადგენს 300 000 ამერიკელს წელიწადში (205). 
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ცხიმოვანი ქსოვილი ნორმაში შეადგენს ორგანიზმის წონის 15-20%-ს კაცებში 

და 20-30%-ს ქალებში. იგი არ არის მხოლოდ ენერგეტიკული დეპო, არამედ 

წარმოადგენს მეტაბოლურად აქტიურ ქსოვილს, რომელიც კ6ონტროლდება ნეირო-

ენდოკრინული სისტემით. სიმსუქნეს, როგორც რისკ-ფაქტორს, უდიდესი 

მნიშვნელობა ენიჭება 40-49 წლის ჭარბი წონის მქონე მამაკაცებში ისეთი 

დაავადებისთვის როგორიცაა ათეროსკლეროზი. სიმსუქნეს, როგორც ლიპიდური 

ცვლის დარღვევის გამოვლინებას ჩვეულებრივ თან ახლავს ჰიპერქოლესტერინემია, 

ჰიპერტრიგლიცერიდემია, ათეროგენული ლიპოპროტეინების კონცენტრაციის 

ზრდა, დაბალი მსლქ კონცენტრაცია,  რაც ზრდის ათეროსკლეროზის განვითარების 

რისკს(Ding et al -1996) (5). 

კვების ხასიათი მნიშვნელოვან როლს თამაშობს სიმსუქნის განვითარებასა და 

მის კონტროლში(113, 153, 200). მრავალი კვლევით დადასტურებულია კავშირის 

არსებობა სხეულის მასის მომატებასა და ჭარბ კვებას შორის (Lichentman et al.1992), 

რომელიც განპირობებულია დიდი რაოდენობით ცხიმების და ნახშირყლების 

მოხმარებით, აგრეთვე ჰიპოდინამიით. ასაკის მატებასთან ერთად იზრდება 

სიმსუქნის ხარისხი, რაც განპირობებულია იმით, რომ ასაკთან ერთად ორგანიზმის 

ენერგეტიკული მოთხოვნილება მცირდება საკვებზე, მადა კი არ იცვლება (180). 

ცნობილია, რომ გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებათა რიცხვი 

იზრდება ორჯერ იმ პირებს შორის, რომელთა მასის ინდექსი არის 25-28.9კგ/მ2, 

ხოლო 3.6-ჯერ თუ მასის ინდექსი> 29კგ/მ2. 

ამ დაავადების რისკი იზრდება მამაკაცებში 38%-ით, წონის 10%-ით 

მომატებისას. სისტოლური წნევის მაჩვენებლები იზრდება 6 მმ-ით, ხოლო 

დიასტოლურისა 4 მმ-ით, სხეულის ცხიმის 10%-ით მომატებისას. ჰიპერტენზიის 

გავრცელება 2,9 ჯერ მეტია მსუქნებში, ნორმალური წონის პირებთან შედარებით და 

წონაში კლება მნიშვნელოვნად ამცირებს ჰიპერტენზიის განვითარების რისკს (199). 

სიმსუქნე წარმოადგენს გიდ-ის ერთ-ერთ უმნიშვნელოვანეს რისკ-ფაქტორს, 

მაგრამ ზუსტი პათოფიზიოლოგიური მექანიზმები, რომელიც განაპირობებს 

ცხიმოვანი ქსოვილის როლს გიდ-ის ჩამოყალიბებაში ბოლომდე შესწავლილი არაა 

(15).     
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ბოლო პერიოდში ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ ცხიმოვანი ქსოვილი 

არეგულირებს მოცირკულირე ანთების მწვავე ფაზის ცილების (c-რეაქტიული ცილის 

და ფიბრინოგენის) კონცენტრაციას სისხლში (43,154). იგი წარმოადგენს 

ინტერლეიკინ-6 ის დეპოს, რომელიც არის მნიშვნელოვანი ციტოკინი და 

არეგულირებს c-რეაქტიული ცილის სინთეზს ღვიძლში (72), რითაც ზრდის 

კორონარული დაავადების განვითარების, თუ გამწვავების რისკს (163). 

 

 

C- რეაქტიული ცილა (CRP) 

მრავალი კვლევის შედეგად დადგენილია, რომ ანთებით პროცესი თამაშობს 

მნიშვნელოვან როლს ათეროსკლეროზის ყველა სტადიაში, დაწყებული ცხიმოვანი 

ლაქის ჩამოყალიბებიდან მწვავე კორონარული სინდრომის განვითარებამდე (119). 

ანთებითი პროცესის მნიშვნელობის აღმოჩენამდე ათეროსკლეროზს მიიჩნევდნენ, 

როგორც ლაპიდური ცვლის დარღვევით გამოწვეულ დაავადებას, მაგრამ ბოლო 

პერიოდში ჩატარებულმა კვლევებმა ნათელი გახადა ანთებითი პროცესის და მისი 

უჯრედული თუ მოლეკულური მექანიზმების როლი ათეროგენეზში (97).   

სისხლში ანთების არასპეციფიკური მარკერების (C-რეაქტიული ცილა, 

ამილოიდი A) მომატება ასოცირდება გულის იშემიური დაავადების რისკის 

გაზრდასთან ჯანმრთელ პირებში, ხოლო გიდ-ის არსებობის შემთხვევაში 

მნიშვნელოვნად იზრდება ინფარქტის, ინსულტის თუ უეცარი გულისმიერი 

სიკვდილის რისკი (159). კვლევების შედეგად დადგინდა რომ წარმოადგენს 

ათეროსკლეროზის გართულებების ერთ-ერთი დამოუკიდებელ მარკერს. C-

რეაქტიული ცილა წარმოადგენს ანთების მწვავე ფაზის ცილას რომლის 

კონცენტრაციის მომატებაც ასოცირდება ათეროსკლეროზის და ფარული ანთებითი 

პროცესის არსებობასთან. მას გააჩნია პროგნოზული მნიშვნელობა 

კარდიოვასკულური დაავადებების დროს. CRP-ს გაზრდილი მაჩვენებლები 

დაკავშირებულია ისეთ მდგომარეობებთან როგორიცაა სიმსუქნე, ქრონიკული 

ანთებითი პროცესი, მეტაბოლური სინდრომი, II ტიპის დიაბეტი, ჰიპერტენზია(159).  
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ბოლო პერიოდში ჩატარებული კვლევების მონაცემთა მიხედვით, გიდ მქონე 

პაციენტებში, რომელთაც მაღალი ჰქონდათ CRP, სტენოკარდიული შეტევების 

სიხშირე 2-ჯერ, ინფარქტების განვითარების სიხშირე 3-ჯერ, ხოლო პერიფერიული 

სისხლძარღვების დაავადების რიცხვი 4-ჯერ გაიზარდა (21,119). ამავე კვლევის 

შედეგებიდან ჩანს რომ, უფრო დიდი პროგნოზული მნიშვნელობა აქვს CRP 

მომატების  და ლიპიდური ცვლის მოშლის (TC/HDLC) ერთდროულ არსებობას, 

ვიდრე ამ ორი მარკერის ცალკე, იზოლირებულად გაზრდას. 

CRP რაოდენობა მკვეთრად იმატებს ანთების და ტრამვის დროს, იგი 

სინთეზირდება ღვიძლში და დეპონირდება დაზიანებულ ქსოვილებში: 

ათეროსკლეროზული აორტის ინტიმაში, ფოლაქებში არსებულ ქაფიან უჯრედებში, 

აორტის კედლის ცხიმოვან ლაქებში. CRP მნიშვნელოვან როლს თამაშობს 

ათეროსკლეროზის გამწვავებაში. იგი ასტიმულირებს მონონუკლეარულ უჯრედებს, 

რის საპასუხოდაც გამონთავისუფლდება ქსოვილოვანი ფაქტორები, ეს უკანასკნელნი 

თავის მხრივ ააქტიურებენ კოაგულაციურ რეაქციებს და კომპლემენტის ფაქტორებს. 

ყოველივე ეს შემდგომში ხელს უწყობს თრომბოზების განვითარებას, რაც 

კლინიკურად აისახება მწვავე კორონარული სინდრომის, მიოკარდიუმის ინფარქტის 

და პერიფერიული სისხლძარღვების დაავადებების ჩამოყალიბებაში (Isahwarlal J., 

Sridevi D., Senthil K. Venugopal.  2004). 

CRP როლი ათეროგენეზში განპირობებულია ცვლილებებით ენდოთელურ 

უჯრედებში, მონოციტებსა და მაკროფაგებში და სისხლძარღვის გლუვკუნთოვან 

უჯრედებში. CRP-ს გააჩნია პროანთებითი და პროათეროგენული მოქმედება 

ენდოთელურ უჯრედებზე, რომელიც გამოიხატება NO-ს და პროსტაციკლინის 

შემცირებით და პლაზმინოგენის აქტივაციის ინჰიბიტორ-1-ის და ინტერლეიკინ-8-ს 

გაზრდით, რაც ხელს უწყობს ენდოთელიოციტების აპოპტოზს, აჩქარებს 

ათეროგენულ და ანთებით პროცესებს. პროსტაციკლინი კი პოტენციური 

ვაზოდილატატორია, აინჰიბირებს თრომბოციტების აგრეგაციას და გლუვკუნთოვანი 

უჯრედების პროლიფერაციას. მონოციტ-მაკროფაგებისგან CRP იწვევს ქსოვილოვანი 

ფაქტორის გამოყოფას, პროანთებითი ციტოკინების გამოთავისუფლებას, რაც 

აძლიერებს მონოციტების ჰემოტაქსისს და ადჰეზიას და ზრდის ოქსიდირებული 
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LDL-ის შთანქმას. სწორედ ეს ცვლილებები განაპირობებს CRP-ს როლს 

ათეროგენეზში(96). 

 

ფიბრინოგენი 

მრავალრიცხოვანი ეპიდეიოლოგიური კვლევებით დადასტურდა 

ფიბრინოგენის კავშირი გულ-სისხლძარღვთა დაავადების შემთხვევებთან (101, 122, 

133, 134, 191, 212). იგი მიჩნეულია კორონარული დაავადების დამოუკიდებელ რისკ 

ფაქტორად. ფიბრინოგენი ძირითად როლს თამაშობს თრომბოციტების აგრეგაციაში 

და არის კოაგულაციური კასკადის(ფიბრინის წარმოქმნის) საბოლოო საფეხური. 

თუმცა ჯერ კიდევ არ არის გადაწყვეტილი საკითხი იმის თაობაზე, ფიბრინოგენი 

ათეროსკლეროზის მარკერია თუ მედიატორი. 

ფიბრინოგენის მაჩვენებლის მომატებაზე გავლენას ახდენს შემდეგი 

ფაქტორები: ასაკი, სქესი, მწეველობა, დიაბეტი, ჰიპერტენზია, სიმსუქნე, 

ჰიპერლიპიდემია და ცხოვრების ადინამიური წესი (Berliner S., Shapira I., Rogovski O. 

et al. 2000). ცნობილია, რომ ზომიერი მოხმარება ალკოჰოლის და პოლიუჯერი 

ცხიმოვანი მჟავების და რეგულარული ფიზიკური ვარჯიში ამცირებს ფიბრინოგენის 

კონცენტრაციას სისხლში (63, 121, 210).  

ფიბრინოგენის სინთეზი ჰეპატოციტებში ინდუცირდება ინტერლეიკინ-6-ით. 

ფიბრინოგენის ბიოსინთეზი კავშირშია ქოლესტეროლის სინთეზთან, რადგან 

ოქსისტეროლი რომელიც თრგუნავს ქოლესტერინის ბიოსინთეზს და დსლქ 

ათვისებას, აგრეთვე თრგუნავს ფიბრინოგენის ექსპრესიას (Xia H, Redman CM. 2003). 

კოაგულაციის პროცესის ბოლო საფეხურზე იგი თრომბინის ზემოქმედებით 

გარდაიქმნება ფიბრინად. ფიბრინოგენი ასევე ააქტიურებს თრომბოციტებს და 

ზრდის მათი აგრეგაციის უნარს, აგრეთვე დიდ გავლენას ახდენს პლაზმის 

წებოვნებაზე, ერითროციტების აგრეგაციაზე და ენდოთელზე მათ ადჰეზიაზე, რაც 

ალბათ განაპირობებს მის მნიშვნელოვან როლს ათეროსკლეროზის გართულებების  

პათოგენეზში.  
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ვინაიდან ფიბრინოგენი ერთვება თრომბულ პროცესებში, მას გააჩნია 

პროგნუზული მნიშვნელობა. ის კორელაციაში იმყოფება კარდიოვასკულურ და 

საერთო სიკვდილიანობასთან ასიმპტომურ პაციენტებში(122) და აგრეთვე 

არასტაბილურ სტენოკარდიასთან (19, 197). 

ფიბრინოგენის კავშირი კორონარულ დაავადებასთან უფრო კარგადაა 

გამოვლენილი, ვიდრე სხვა ვასკულურ დაავადებებთან(69). 

ფიბრინოგენის მაღალი მაჩვენებლები განაპირობებს რესტენოზის განვითარებას 

ანგიოპლასტიკის შემდგომ (138, 170). 

ბოლო მონაცემების მიხედვით ფიბრინოგენი მიჩნეულია მნიშვნელოვან 

პრედიქტორად ათეროსკლეროზის გამწვავების პროცესში(69). 

 

1.3 ფაქტობრივი კვება და გულის იშემიური დაავადება 

კორონარულ დაავადებას, როგორც ათეროსკლეროზის კლინიკურ 

გამოვლინებას და კვების ხასიათს შორის კავშირის არსებობა დადასტურებულია 

მრავალი ეპიდემიოლოგიური თუ პროსპექტული კვლევებით(156). კვება 

განაპირობებს გიდ-ის განვითარებას უმეტესწილად იმ რისკ ფაქტორებზე 

ზემოქმედებით, როგორიცაა ჰიპერლიპიდემია, არტერიული ჰიპერტენზია და ჭარბი 

წონა. ცნობილია, რომ ნაჯერი ცხიმების ჭარბი მოხმარება დაკავშირებულია გიდ-

ისგან გამოწვეულ ავადობასთან, რაც მრავალი კვლევების შედეგად დადასტურდა 

(114, 115, 131,179). 

მართალია ნაჯერი ცხიმის შეზღუდვისას მცირდება მსლქ-ის კონცენტრაციაც, 

მაგრამ დსლქ განიცდის უფრო მკვეთრ ცვლილებებს, რაც საბოლოო ჯამში 

მნიშვნელოვნად აქვეითებს გულ-სისხლძარღვთა სისტემის (გსს) დაავადებების 

განვითარების რისკს (186, 188, 193). 

ადამიანის ორგანიზმისთვის ენერგიის ძირითად წყაროს წარმოადგენს 

ნახშირწყლები, ცილები და ცხიმები, რომლებიც მაკრონუტრიენტების სახელითაა 

ცნობილი. აშშ-ის სოფლის მეურნეობის დეპარტამენტის და ადამიანის 

ჯანმრთელობის დაცვის სამსახურმა ერთობლივად შეიმუშავეს კვებითი პირამიდა, 

რომლის მიხედვითაც დღიური კალორაჟის 55-60%-ს უნდა შეადგენდეს 
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ნახშირყლები, 10-15%-ს _ ცილები, და 30%<ცხიმები, სადაც ნაჯერი ცხიმი არ უნდა 

აღემატებოდეს 10%-ს. დღიური კალორაჯი უნდა შეადგენდეს საშუალოდ 2000 კკალ-

ს (214). 

კვების ხასიათის მნიშვნელობაზე ათეროსკლეროზის განვითარებასა და 

პროგრესირებაში მეტყველებს მრავალი ფაქტი, მაგ. იაპონიის კუნძულ იოშიფუსას 

მოსახლეობა ცნობილი იყო სიცოცხლის ხანგრძლივობით, რის მიზეზად მიიჩნევდნენ 

კვების რაციონს, რომელიც ძირითადად მოიცავდა თევზს, ბოსტნეულს და ბრინჯს. 

ასეთი საკვები ნაჯერ ცხიმს ძალიან მცირე რაოდენობით შეიცავს. ამერიკელი 

სამხედროების ცხოვრების შედეგად ამ კუნძულზე  მნიშვნელოვნად შეიცვალა კვების 

ხასიათი. 44 მაგდონალდსის გახსნის შემდგომ კვების რაციონში ნაჯერი ცხიმის წილი 

მნიშვნელოვნად გაიზარდა და დაემსგავსა ამერიკულ კვების სტილს, რამაც 

გამოიწვია ადგილობრივი მცხოვრებ მამაკაცებში სიმსუქნის ზრდა 47%-ით, რამაც 

განაპირობა გსს დაავადებების მკვეთრი ზრდა. ეს ფაქტი ნათლად მეტყველებს კვების 

ხასიათის როლზე კარდიოვასკულური დაავადებების წარმოშობაში (124, 116). 

ბალანსირებული კვებით მნიშვნელოვნად მცირდება ისეთი ქრონიკული 

დაავადებების რიცხვი, როგორიცაა ოსტეოპოროზი, სიმსივნური და გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებები(28, 177). 

1970 წელს შვიდი ქვეყნის კლასიკურმა კვლევებმა გვიჩვენა პირდაპირი 

კორელაციის არსებობა საკვები ცხიმის რაოდენობასა, სქ-სა და გიდ-ით 

სიკვდილიანობას შორის (77, 179). სხვა მრავალ კვლევაშიც გამოვლინდა 

ანალოგიური შედეგები. მაგალითად ჩინეთში აშშ-თან შედარებით მნიშვნელოვნად 

დაბალია გიდ-ით ავადობის და სიკვდილიანობის შემთხვევები, რადგან მათი საკვები 

რაციონი ხასიათდება ცხიმის დაბალი და ბოჭკოვანი საკვების მაღალი შემცველობით 

(161, 168, 176, 194, 217). გარდა ამისა იგი ზრდის შაქრიანი დიაბეტის განვითარების 

რისკს. 

ცხოველებზე ჩატარებულმა ცდებმაც გამოავლინა პირდაპირი კავშირის 

არსებობა დსლქ-ის კონცენტრაციასა და ათეროსკლეროზის განვითარებას შორის. 

ცხოველებში ქოლესტერინის და ნაჯერი ცხიმებით მდიდარი დიეტას თან სდევს 

დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინის (დსლქ) კონცენტრაციის 
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მატება და ინტიმაში ფოლაქის გაჩენა. ათეროსკლეროზის სტადიები 

თანმიმდევრულად ვითარდება, ისევე როგორც ადამიანში. გამოვლინდა, რომ 

მაიმუნებში ათეროსკლეროზის მიმდინარეობა რეგრესიას განიცდის 

ანტიათეროგენული დიეტის შედეგად ქოლესტერინის კონცენტრაციის დაქვეითების 

პარალელურად (147, 217). ასეთი კვლევები ადასტურებენ მიზეზობრივი კავშირის 

არსებობას დსლქ-სა და ათეროსკლეროზის განვითარებას შორის. 

ეპიდემიოლოგიური კვლევები კი იძლევიან იმ ძირითადი საკვები 

კომპონენტების იდენტიფიკაციის საშუალებას, რომლებიც გვევლინებიან 

ეტიოლოგიურ ფაქტორებად გსს დაავადებათა პათოგენეზში. ასეთ კვლევებში ნანახი 

იქნა სარწმუნო კავშირი როგორც საერთო, ასევე ნაჯერ ცხიმს, ქოლესტერინსა და გსს 

დაავადებით გამოწვეულ სიკვდილიანობას შორის (49). 

ასეთ ეპიდემიოლოგიურ კვლევებს მიეკუთნება შვიდი ქვეყნის კვლევა (109), 

იაპონია-ჰონოლულუ-სან-ფრანცისკოს კვლევა (100, 103) სადაც შესწავლილ იქნა 

კავშირის არსებობა საკვებ ცხიმსა და კარდიოვასკულურ დაავადებას შორის საშუალო 

ასაკის მამაკაცების დიდ პოპულაციაში.  

შვიდი ქვეყნის კვლევაში დაადგინეს 7 დღიანი კვების რაციონი. აღმოჩნდა, რომ 

ამერიკელთა დღიურ რაციონში საკვები ცხიმი შეადგენდა 40%-ს, იაპონიაში <20%. ეს 

კვლევა, რომელშიც მონაწილეობდა 12 000-ზე მეტი მამაკაცი 16 პოპულაციიდან, 

პირველი იყო, რომელმაც აჩვენა მჭიდრო და სარწმუნო კავშირი ნაჯერი ცხიმის 

მოხმარებასა და გსს დაავადებებით გამოწვეულ სიკვდილიანობას შორის(r=0.84). 

მსგავსი შედეგები იქნა მიღებული იაპონია-ჰონოლულუ-სან-ფრანცისკოს 

კვლევაშიც, რომელიც მოიცავდა საშუალო ასაკის მამაკაცებს იაპონიიდან, 

ჰონოლულუდან და სან-ფრანცისკოდან (100, 103). სამივე ჯგუფის კვების რაციონი 

მნიშვნელოვნად განსხვავდებოდა ერთმანეთისგან. აქედან იაპონელები ყველაზე 

ნაკლებად მოიხმარდნენ ცხიმს, მასზე მოდიოდა დღიური ენერგიის 15%, 

ჰონოლულუში-33%, ხოლო სან-ფრანცისკოში 38%. 

აღმოჩნდა, რომ სან-ფრანცისკოს ჯგუფში მაღალი იყო კარდიოვასკულური 

დაავადებებით გამოწვეული სიკვდილობა ჰონოლულუს და იაპონიის ჯგუფთან 
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შედარებით. მოხმარებული ცხიმის რაოდენობის შესაბამისად იზრდებოდა საერთო 

ქოლესტერინის და ათეროგენული ლიპოპროტეინების დონე თითოეულ ჯგუფში.  

ოთხმა სხვა ეპიდემიოლოგიურმა კვლევამ გამოავლინა, რომ  მამაკაცები, 

რომლებიც იღებდნენ საკვები ცხიმის ნაკლებ რაოდენობას, ცხოვრობდნენ დიდხანს 

და დაბალი იყო ასეთ კონტიგენტში  მიოკარდიუმის ინფარქტის შემთხვევები(30, 

120).  

საერთაშორისო რეკომენდაციების მიხედვით სასურველია ცხიმი შეადგენდეს 

საერთო კალორაჟის 30%-ს, აქედან ნაჯერი ცხიმი არ უნდა აღემატებოდეს მიღებული 

ცხიმის 1/3-ს (55, 156). 

1913 წელს ანიჩკოვმა პირველად დაადგინა საკვები ქოლესტერინის როლი 

ათეროსკლეროზის პათოგენეზში ბოცვრებზე ჩატარებული ცდების შედაგად. მას 

შემდეგ მრავალ კვლევაში გამოვლინდა, რომ საკვები ქოლესტერინის ჭარბი მიღება 

იწვევს ქოლესტერინის გაზრდილ კონცენტრაციას სისხლში (45, 54, 88, 157) რაც 

განაპირობებს ათეროსკლეროზის რისკის ზრდას(34, 41, 113-115 ). ზოგიერთმა 

კვლევამ გამოავლინა, რომ კვებითი ქოლესტერინი ნაკლებად არეგულირებს სისხლში 

ქოლესტერინის დონეს ცხიმოვანი მჟავებისაგან განსხვავებით. ხოლო მეცნიერთა 

ნაწილი თვლის, რომ  

ქოლესტერინის კონცენტრაცია მნიშვნელოვნად იზრდება სისხლში, როდესაც 

იგი ორგანიზმში ხვდება ნაჯერ ცხიმოვან მჟავებთან ერთად(131, 139, 187-188) 

პლაზმაში დსლქ-ის კონცენტრაცია კვებითი ქოლესტერინის მიღების შედეგად 

შესაძლოა განპირობებული იყოს აგრეთვე გენეტიკური ფაქტორებით. 

როდესაც ნაჯერი ცხიმის მოხმარება შეამცირეს დღიური ენერგიის 7%-მდე, 

ხოლო ქოლესტერინის <200მგ/დლ, დსლქ-ის კონცენტრაცია დაქვეითდა 15-20%-

ით(112, 142).  

ორგანიზმის დღე-ღამური მოთხოვნილება ქოლესტერინზე შეადგენს 

დაახლოვებით 30 გ-ს, მაგრამ 100-1400 მგ ქოლესტერინის მიღება ჯანმრთელ 

ადამიანში არ იწვევს მნიშვნელოვან ცვლილებებს, მაგრამ ათეროსკლეროზით 

დაავადებულებში ქოლესტერინი ხანგრძლივად რჩება სისხლში(A.V Chobinian, B.A 

Burrows, W Hollaunder, 1962) და მისი მომატებული კონცენტრაცია იწვევს მთელ რიგ 
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ცვლილებებს ნეიროენდოკრინულ სისტემაში, კერძოდ იზრდება 

მინერალოკორტიკოიდების და მცირდება გლუკოკორტიკოიდების აქტივობა (И.М 

Ганджа ,1978г) რაც განაპირობებს ცვლილებებს სისხლძარღვის კედელში (P. 

Constantinides. 1965). ამასთანავე უნდა აღინიშნოს, რომ ქოლესტერინის შეყვანას 

ორგანიზმში თან სდევს დაცვითი მექანიზმების ჩართვა, პოხიერი უჯრედების 

აქტივაცია – იზრდება ჰეპარინის კონცენტრაცია, აგრეთვე ბაზოფილების რიცხვი. 

ათეროსკლეროზის განვითარებაში ქოლესტერინის მომატებასთან ერთად 

დამატებით როლს თამაშობს კვებით რაციონში უჯერი ცხიმოვანი მჟავების და 

ფოსფოლიპიდების ნაკლებობა. ისინი ზრდიან ქოლესტერინის ხსნადობას და 

აფერხებეს მის მოხვედრას სისხლძარღვის კედელში. ამასთან ერთად უჯერი 

ცხიმოვანი მჟავები ასუსტებენ სისხლის კოაგულაციურ თვისებებს და ზრდიან 

ფიბრინოლიზურ აქტივობას. ცხოველურ ცხიმებს კი გააჩნიათ საწინააღმდეგო 

მოქმედება(С. Н  Алтухова, 1964). 

ქოლესტერინის მნიშვნელობაზე ათეროსკლეროზის განვითარებაში 

მეტყველებს ის ფაქტიც, რომ ვეგეტარიანელებში, რომლებსაც აღენიშნებათ 

ქოლესტერინის დაბალი დონე სისხლში, მნიშვნელოვნად დაბალია გიდ-ით და 

ცერებროვასკულური დაავადებებით გამოწვეული სიკვდილიანობა. აღსანიშნავია 

ისიც, რომ ვეგეტარიანელ ქალებში ფსიქიური დარღვევებით გამოწვეული 

სიკდილიანობაც დაბალია(107).  

ნაჩვენებია, რომ სისხლში ქოლესტერინის დაქვეითებას თან სდევს 

ენდოთელის რეგენერაციის დაჩქარება, NO-ს მიმართ სისხლძარღვთა 

მგრძნობელობის გაზრდა, რაც აუმჯობესებს ჟანბადის დიფუზიას ენდოთელიდან 

(198). დსლქ-ის კონცენტრაციის დაქვეთებისას კი მცირდება ლიპიდების ზეჟანური 

დაჟანგვა, რაც ამცირებს ენდოთელზე მათ ციტოტოქსიურ მოქმედებას (7). ცნობილია, 

რომ სისხლში დსლქ-ს მაღალი კონცენტრაცია 12-ჯერ ზრდის გიდ-ისგან გამოწვეულ 

სიკვდილიანობას, ამავე დროს ყოველი მესამე პაციენტი იტარებს მკურნალობას, 

რომელიც მიმართულია ქოლესტერინის კონცენტრაციის დაქვეითებისაკენ (174). 

აქედან გამომდინარე აშშ-ს ნაციონალური ქოლესტერინის საგანმანათლებლო 

პროგრამის ექსპერტები, საერთო ქოლესტერინს განიხილავენ როგორც პარამეტრს, 
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რომელიც გამოიყენება გიდ-ის მქონე პაციენტებში, ჰიპოლიპიდემიური 

მკურნალობის ეფექტურობის შესაფასებლად, მაგრამ თვლიან, რომ უნდა 

დავეყრდნოთ მხოლოდ სისხლში დსლქ-ს გამოკვლევას (195). ამ პროგრამის 

ექსპერტები აუცილებლად მიიჩნევენ დსლქ-ს მაჩვენებლების დაქვეითებას 100 

მგ/დლ- მდე და ქვემოთ იმ პაციენტებში, რომელთაც უკვე აღენიშნებათ 

ათეროსკლეროზის ნიშნები (174). 

ზოგიერთი ავტორის აზრით, კავშირი სისხლში ქოლესტერინის 

კონცენტრაციასა, ათეროსკლეროზით გამოწვეულ სიკვდილიანობას და კვების 

ხასიათს შორის არაა მჭიდრო (S Lopez, W. A Krehl, R. Hodges. 1966) რასაც ხსნიან იმ 

ფაქტით, რომ კორონარული ათეროსკლეროზით სიკვდილიანობა გაიზარდა ევროპის 

13 ქვეყანაში 1934-1959 წლებში 195-დან 213-მდე ყოვლ 100 000 მცხოვრებზე. კვების 

ხასიათი ამ პერიოდის განმავლობაში მნიშვნელოვნად არ შეცვლილა, მაგრამ ამ 

პერიოდში მაღალი იყო ნერვული დაძაბულობის დონე, რაც მეტყველებს ლიპიდური 

ცვლის დამოკიდებულებაზე ნერვულ-ფსიქიურ დაძაბულობასთან.  

ექსპერიმენტული კვლევებით დადასტურდა (Ю.Т Пушкаря 1953 Т. Д  

Шхвацавая, Л. А  Мясникова, 1968). ნერვულ სისტემაზე გამაღიზიანებელი 

საშუალებებით (ფენამინი, კარბოქოლინი, კოფეინი და ეფედრინი) მოქმედებისას 

ხდება ქოლესტერინის კონცენტრაციის ზრდა, რაც აძლიერებს აორტის ლიპიდოზს 

(148).  

თუ გავითვალიწინებთ იმ ფაქტს, რომ ქოლესტერინის დღე-ღამური 

მოთხოვნილება წარმოადგენს 25 გ-ს და თუ საკვებით მივიღებთ მხოლოდ 5 გ-ს, 

დანარჩენი 20 გ ორგანიზმში წარმოიქმნება, რაც იმაზე მიუთითებს, რომ ალიმენტურ 

ფაქტორს ყოველთვის არ ენიჭება გადამწყვეტი მნიშვნელობა ათეროსკლეროზის 

განვითარებაში.  

რაც შეეხება ცილებს, ცნობილია, რომ ისინი მნიშვნელოვან როლს თამაშობენ 

წონის რეგულაციაში (111, 113). დღიურ კვებით რაციონში ცილების მაღალი 

შემველობა აქვეითებს შიმშილის შეგრძნებას და სწრაფად იწვევს დანაყრებას 

ნახშირწყლებისა და ცხიმებისგან განსხვავებით (120). ცილებით მდიდარი საკვების 

გამოყენებისას საგძნობლად დაბალია მოხმარებული საკვების რაოდენობა, რაც 
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ცხოველებზე და ადამიანებზე ჩატარებული კვლევებისას გამოვლინდა (167). 

დადგინდა ისიც, რომ დიეტის შედეგად, სადაც მაღალია ცილის შემცველობა, წონაში 

კლება უპირატესად ხდება ცხიმოვანი ქსოვილის შემცირების ხარჯზე (74).  

დროთა განმავლობაში მრავალი დიეტა იქნა შემუშავებული ცილის მაღალი 

შემცველობით, რომელიც პოპულარული გახდა, რადგან ისინი განაპიობებენ წონაში 

სწრაფ კლებას (57), მაგრამ შემდგომში ცნობილი გახდა, რომ ასეთ დიეტებს გააჩნიათ 

უარყოფითი გავლენა კალციუმის ბალანსზე და ზრდიან ისეთი ქრონიკული 

დაავადებების რისკს, როგორიცაა ოსტეოპოროზი, თირკმელების უკმარისობა და 

კორონარული დაავადება (62). ამიტომ, დღიურ კვებით რაციონში საკვები 

კომპონენტების სწორ განაწილებას განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება.  

 

1.4 ჰიპოლიპიდემიური დიეტა და მისი ეფექტურობა 

მჭიდრო კავშირის არსებობამ, საკვები ცხიმის მოხმარებასა, სისხლში 

ქოლესტერინის კონცენტრაციასა და გსს დაავადებას შორის, განაპირობა მრავალი 

დიეტის შექმნა, რომელიც მიმართულია ქოლესტერინის და ათეროგენული 

ლიპოპროტეინების დაქვეითებისაკენ სისხლში და შესაბამისად კარდივასკულური 

დაავადებების რისკის შემცირებისკენ. 

ჰიპოლიპიდემიური დიეტის არსი მდგომარეობს სისხლში ქოლესტერინის და 

ათეროგენული ლიპოპროტეინების კონცენტრაციის დაქვეითებაში კვების 

მეშვეობით, რომელიც ორგანიზმის ფიზიოლოგიური მოთხოვნების ადექვატურია 

(14, 66, 169). 

დიეტა დაფუძნებულია შემდეგ პრინციპებზე: 1. იმ პროდუქტების შეზღუდვა, 

რომელიც შეიცავს ნაჯერ ცხიმოვან მჟავებს. 2. ქოლესტერინით მდიდარი საკვების 

შეზღუდვა. 3. სიმსუქნის შემთხვევაში წონაში დაკლება. 

1946 წელს მორისონმა პირველმა ჩაატარა კვლევა (139,140), სადაც გამოვლინდა 

საკვები ცხიმის და ქოლესტერინის როლი ათეროსკლეროზის განვითარებაში. მან 

ერთმანეთს შეადარა ორი ჯგუფი. I-ჯგუფში გაერთიანებული იყო 42 მამკაცი და 8 

ქალი გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტით და II საკონტროლო ჯგუფში 43 

მამაკაცი და 7 ქალი ასევე გულის იშემიური დაავადებით. I ჯგუფის Pპაციენტები 
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ასრულებდნენ დაბალ ცხიმის და ქოლესტერინის შემცველ დიეტას სამი წლის 

განმავლობაში. ექსპერიმენტულ ჯგუფში საკონტროლოსთან შედარებით სარწმუნოდ 

საერთო ქოლესტერინის დონე და შემცირდა გსს გამოწვეული სიკვდილიანობა. 

1956-1965 წლებში სხვა მცირერიცხოვანი კვლევებიც განხორციელდა, 

რომლებმაც ანალოგიური შედეგები აჩვენა. 1965 წლის შემდეგ კი წინა წლებთან 

შედარებით ამ მიმართულებით უფრო დიდი კლევები ჩატარდა. Finnish Mental  

Hospital კვლევაში მონაწილეობდა 10 000 მეტი პირი (136, 201, 202). საკვლევ დიეტაში 

რძე შეცვლილი იყო სოიოს ემულსიით, კარაქი-მარგარინით. ექსპერიმენტული  

დიეტის შედეგად გამოვლინდა საერთო ქოლესტერინის დაქვეითება 12-18%-ით, 

მამაკაცებში გსს დაავადებათა რისკი შემცირდა 53%-ით, ქალებში- 34%-ით. 

ცნობილია, რომ სქ-ის კონცენტრაციის 1%-ით შემცირებისას გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადების რისკი მცირდება 2-3-ით (125). 

დღესდღეობით მსოფლიოში გიდ-ის განვითარების და თავიდან აცილების 

მიზნით უამრავი ჰიჰოლიპიდემიური დიეტაა მოწოდებული, მაგრამ მათი 

ეფექტურობა საკამათოა.  

არსებობს უამრავი კვლევა, სადაც სწორად შერჩეული ლიპიდდამწევი დიეტის 

შემდგომ მნიშვნელოვნად უმჯობესდება ლიპიდური პროფილი, შესაბამისად რისკიც 

მცირდება. ზოგიერთი მკვლევარი თვლის, რომ სწორად შერჩეულ დიეტას შეუძლია 

შეამციროს კარდიოვასკულური დაავადების რიცხვი, ისევე როგორც ლიპიდდამწევ 

წამლებს (209, 215). 

დიდი მნიშვნელობა ენიჭება აგრეთვე დიეტაში საკვები კომპონენტების სწორ 

განაწილებას. კერძოდ უჯერი და ნაჯერი ცხიმების თანაფარდობას.  

საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის ჰარვარდის სკოლის მიერ ჩატარებულ 

კვლევაში საკვები ცხიმის მიღებასა და გიდ-ის განვითარებას შორის მნიშვნელოვანი 

კავშირი არ გამოვლენილა. მაგრამ შემდგომმა კვლებმა აჩვენა ზოგიერთი ცხიმის 

სახეობას, როგორიცაა მონოუჯერი ცხიმები (ზეთისხილის ზეთი) გააჩნია 

პროტექტორული თვისებები და ამცირებს გიდ-ის რისკს (60, 169), რაც დადასტურდა 

300 000 ამერიკელზე ჩატარებული დიეტოთერაპიის შემდგომ.  
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 ოსლოში ჩატარებულ კვლევაში მონაწილეობა იღებდა 412 რანდომიზირებულად 

შერჩეული 30-64 წლის მამაკაცი გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტით, 

რომლებიც ასრულებდნენ სტანდარტულ ლიპიდ-დამწევ დიეტას 1-2 წლის 

განმავლობაში. ექსპერიმენტში მიეცათ დიეტა დაბალი ნაჯერი ცხიმების(<8.5%- 

საერთო კალორაჟის) და მაღალი პოლიუჯერი ცხიმის(20.7% საერთო კალორაჟის). 5 

წლიანი დაკვირვების შემდგომ გამოვლინდა სქ-ის დაქვეითება 17.6%-ით. Aამ 

ჯგუფში 11 წლის შემდეგ აღინიშნა მნიშვნელოვნად დაბალი სიკვდილობა 

მიოკარდიუმის ინფარქტით (33%-ით) სხვა ჯგუფებთან შედარებით. 

სიკვდილიანობის მაჩვენებელი ამ პათოლოგიით შემცირდა 26%-ით (179, 188). ეჭვს 

აღარ იწვევს ის ფაქტი, რომ სქ-ის და დსლქ-ის დონეები პირდაპირ კავშირშია გიდ-

ით გამოწვეული სიკვდილიანობის რისკთან. 

დიეტის ეფექტების შესასასწავლად მრავალ კვლევაში გამოყენებულ იქნა 

ანგიოგრაფიული მეთოდი. რამაც  აჩვენა, რომ საერთო ქოლესტერინის შემცირებას 

დიდი გავლენა გააჩნია კორონარული ათეროსკლეროზის მიმდინარეობაზე. ასეთ 

კვლევებს მიეკუთვნება CLAS (Cholestherol lowering Atherosclerosis Study)  და STARS 

(St Thomas Atherosclerosis regression Study). Oორივე გამოკვლევამ დაადასტურა, რომ 

დიეტის შედეგად ქოლესტერინის დონის დაქვეითებას შეუძლია გამოიწვიოს 

ათეროსკლეროზის პროცესის პროგრესირების ინჰიბირება, რაც დადასტურდა 

კორონაროგრაფიის შედეგად. სამ  წლიანი ლიპიდდამწევი დიეტის შემდგომ 

ათეროგენული ლიპოპროტეინების დაქვეითების პარალელურად ექსპერიმენტულ 

ჯგუფში კორონარის სტენოზიის ხარისხი შემცირდა 0,5%-ით,ხოლო საკონტროლო 

ჯგუფში სტენოზის ხარისხი გაიზარდა 5,6%-ით(p<0,001)(194, 151). 

ორნიშის კვლევაში (81, 152) დიეტის დღიურ რაციონში 7% მოდიოდა ცხიმზე, 

15-20% ცილაზე, 70-75% ნახშირწყლებზე, 12მგ ქოლესტერინზე. კორონარებში 

არსებული ფოლაქები გამოკვლეულ იქნა ანგიოგრაფიულად Eექსპერიმენტულ 

ჯგუფში დსლქ- შემცირდა 37%-ით(p<0.01). მსლქ მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ 

განუცდია. პაცინთტა 82% გამოვლინდა ათეროსკლეროზული ფოლაქების მცირედი 

რეგრესია ერთი წლის შემდეგ სტენოკარდიულ შეტევათა რიცხვი შემცირდა 91%-ით, 

ხოლო საკონტროლო ჯგუფში აღინიშნა ამ ციფრის ზრდა 165%-მდე (152). ამავე 
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ექსპერიმენტულ ჯგუფში 5 წლის შემდეგ 2,5 შემცირდა გიდ-ით გამოწვეული 

სიკვდილიანობის რიცხვი.კორონარის სტენოზის ხარისხი შემცირდა 8%-ით 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, სადაც ეს მაჩვენებელი გაიზარდა 28%-ით. 

ზოგიერთ კვლევაში დიეტას თან ერთვის ფიზიკური აქტივობის ზრდა და სხვა 

რისკ-ფაქტორების შემცირება, რაც მნიშვნელოვნად ზრდის დიეტის ეფექტურობას. 

სტენფორდის პროექტში დიეტას ცხიმის დაბალი შემცველობით იცავდა 300 გიდ-ის 

მქონე პირი. რაც გულისხმობდა ფიზიკური აქტივობის ზრდას და აგრეთვე თამბაქოს 

შემცირებას და წნევის ციფრების კონტროლს. ერთი წლის შემდეგ დსლქ შემცირდა 

22%-ით, ტრიგლიცერიდები 20%-ით, მსლქ მოიმატა 12%-ით. კორონარების 

სტენოზირებული სეგმენტების რიცხვი 47% ნაკლები აღმოჩნდა საკონტროლო 

ჯგუფთან შედარებით (173). 

თითქმის ყველა კვლევამ გამოავლინა, რომ საკვები ცხიმის შემცირება დღიურ 

რაციონში, მათ შორის ნაჯერი ცხიმის წილის, პოლიუჯერი ცხიმოვანი მჟავების 

ზრდა, მნიშვნელოვნად ამცირებს გსს დაავადებით გამოწვეულ ავადობის და 

სიკვდილიანობის რიცხვებს, რაზეც კორონაროგრაფიული კვლევის შედეგებიც 

მეტყველებს. 

მართალია დიეტის შემდგომ უფრო ნაკლებად ქვეითდება დსლქ-ის დონე 

ვიდრე სტატინებით მკურნალობის შედეგად, მაგრამ არსებობს მონაცემები 

რომლებიც ადასტურებენ, რომ დიეტოთერაპიის შედეგად უფრო მეტად მცირდება 

კარდიოვასკულური დაავადებებით გამოწვეული სიკვდილიანობა (136, 202). 

სიმსუქნის ასე სწრაფი გავრცელებიდან გამომდინარე, მიუხედავად არსებული 

დიეტებისა მრავალი ახალი დიეტა შეიქმნა, მაგრამ მატი ეფექტურობის შეფასება არ 

შეიძლება მხოლოდ წონაში კლების ხარისხის მიხედვით, მეორის მხრივ ამან 

შეიძლება გავლენა იქონიოს კარდიოვასკულური დაავადებების რისკზე. 

არსებობს დიეტები, რომლებიც განაპირობებენ წონაში სწრაფ კლებას, მაგრამ 

ზრდიან სისხლში ქოლესტერინის და ათეროგენული  ლიპოპროტეინების დონეს და 

ზრდიან კარდიოვასკულურ რისკს. მაგალითად ატკინსის დიეტა ითვალისწინებს 

ნახშირწყლების მკვეთრ შემცირებას, სადაც დღიური რაციონის საერთო კალორაჟის 

68% მოდის ცხიმზე, 27%- ცილაზე და მხოლოდ 5% ნახშირწყლებზე (185). 
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ნახშირწლების ასეთი მკვეთრი შემცირების შედეგად, ორგანიზმის ენერგეტიკული 

მოთხოვნების საპასუხოდ ხდება ცხიმის ოქსიდაცია და კეტოზის განვითარება. 

კეტონური სხეულები გამოიყოფა ურინების სახით სითხესთან ერთად. სწრაფი 

წონაში კლებაც შესაძლოა განპირობებული იყოს ამ დიურეტიკული ეფექტით (185). 

4 რანდომიზირებული კვლევა, რომელიც მიზნად ისახავდა ერთმანეთისთვის 

შეედარებინა დიეტები ცხიმის დაბალი შემცველობით და ნახშირწყლების დაბალი 

შემცველობით (73, 44, 167, 190), ექვსი თვის შემდეგ გამოვლინდა წონაში მკვეთრი 

კლება 4-6კგ მეტით დაბალ ნახშირწყლოვანი დიეტის შედეგად. 

ამ მიმართულებით Foster et.al (73) აწარმოებდა რანდომიზირებულ კვლევას, 

სადაც მონაწილეობას ღებულობდა 63 მსუქანი პირი, რომელთაგანაც ნაწილი იცავდა 

დაბალნახშირწყლოვან, ხოლო ნაწილი დაბალ ცხიმის შემცველ დიეტებს. ერთი წლის 

შემდეგ წონაში უფრო მკვეთრი კლება აღინიშნა პაციენტთა იმ ნაწილში, რომლებიც 

ასრულედნენ დიეტას ნახშირწყლების დაბალი შემცველობით. წონის კლების 

მიუხედავად არ გამოვლინდა მსლქ-ის დონის მატება და ტრიგლიცერიდების 

რაოდენობის შემცირება. სტერნის ანალოგიურ კვლევაში კი, 6 თვის შემდეგ აღინიშნა 

მსლქ-ის დონის მატება და ტრიგლიცერიდების შემცირება (190). 

DASH(Dietary Aproach to Stop Hypertension) Dდიეტა მიმართულია 

ჰიპერტენზიის შეჩერებისკენ და მსგავსია მედიტარიანული დიეტის. რაც 

გულისხმობს ხილის, ბოსტნეულის, ცხიმის დაბალი შემცველი პროდუქტების, 

მარცვლეულის, თხილის, თევზის გამოყენებას და ნაჯერი ცხიმის შემცველი 

პროდუქტების- წითელი ხორცის, აგრეთვე ტკბილეულის რაოდენობის შემცირებას. 

ორიგინალურ DASH კვლევაში ჩართული იყო 459 პაციენტი(207), რომელთა 

სისტოლური წნევა <160 მმ.ვწს, ხოლო დიასტოლური 80-95 შორის. აღმოჩნდა, რომ 3 

თვის შემდეგ სისტოლური წნევა შემცირდა 5,5 მმ-ით და დიასტოლური 3,3 მმ-ით 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (სადაც ცხიმი შეადგენდა დღიური ენერგიის 

37%, ამერიკული დიეტის მსგავსად). ვინაიდან  DASH დიეტა მსგავსია 

მედიტარიანული დიეტის, მას შეუძლია შეამციროს როგორც კარდიოვასკულური, 

ასევე ჰიპერტენზიის რისკი. 
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მიუხედავად არსებული მრავალრიცხოვანი დიეტებისა დღესდღეისობით 

არცერთი მათგანი არ არის სრულყოფილი და იდეალური. მაგრამ ფაქტია, რომ 

დიეტის ეფექტები მნიშვნელოვნად იზრდება ცხოვრების სტილის მნიშვნელოვანი 

შეცვლით, თამბაქოს შემცირებით და ფიზიკური აქტივობის ზრდით. 

 

I I .  მ ა ს ა ლ ა  დ ა  მ ე თ ო დ ე ბ ი  

2.1 კლინიკური მასალის დახასიათება 

 

კვლებაში მონაწილეობას იღებდა 128 მამაკაცი, აქედან აფხაზეთიდან დევნილი 

67 პირი და ადგილობრივი მცხოვრები 61 პირი (საშუალო ასაკს შეადგენდა 54±12.1 

წელი). მათი დაყოფა მოხდა შემდეგნაირად: I- ჯგუფში გაერთიანდა გიდ-ის მქონე 

დევნილი მამაკაცები(36 პირი). II- გიდ-ის მქონე ადგილობრივი მამაკაცები(34 პირი) 

დიაგნოზი დადასტურებული იქნა ანამნეზით, კლინიკური მონაცემებით, 

გადატანილი მიოკარდიუმის ინფარქტით, ფიზიკური დატვირთვის ტესტით ან 

კორონაროანგიოგრაფიით. ხოლო საკონტროლო ჯგუფებში გაერთიანდნენ 

პრაქტიკულად ჯანმრთელი მამაკაცები (საშუალო ასაკს შეადგენდა 52±11.3 წელი) III- 

დევნილი (31 პირი) და IV- ადგილობრივი მამაკაცები (27 პირი) მათ გიდ 

გამოერიცხათ კლინიკური გამოკვლევებით  (იხ. ცხრილი №1) 

კვლევაში მონაწილე გიდ მქონე პაციენტებს აღენიშნებოდათ სტაბილური 

სტენოკარდია I-III ფუნქციური კლასი. 

გამოკვლევებში არ იქნა ჩართული პაციენტები სტაბილური სტენოკარდია IV 

ფუნქციური კლასი (57) და არასტაბილური სტენოკარდიით (23) და გულის 

უკმარისობით II-IV ფუნქციური კლასით. აგრეთვე  შაქრიანი დიაბეტით, მძიმე 

ხარისხის არტერიული პიპერტენზით, ღვიძლის, თირკმელებისა და ფარისებრი 

ჯირკვლის დაავადებებით. აგრეთვე ის ავადმყოფები რომლებიც ბოლო ორი თვის 

განმავლობაში იღებდნენ სტატინებს. 

სტენოკარდიის დიაგნოზის დასმა მოხდა კანადის კლასიფიკაციის მიხედვით, 

ხოლო ჰიპერტენზიის შეფასება ხდებოდა ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციისა 

(ჯანმო) და არტერიული ჰიპერტონიის საერთაშორისო საზოგადოების ექსპერტთა 
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რეკომენდაციის მიხედვით, სიმძიმის ხარისხის დადგენა WHO-ISH კლასიფიკაციის 

მიხედვით (გაერთიანებული ნაციონალური კომიტეტის მე-7 ანგარიში (აშშ) – 

Evidence-Based Medicine Guidelines, 2003). აღნიშნული კლასიფიკაციის საფუძველზე 

გამოკვლეულ პაციენტთაგან I-ჯგუფში 16% აღენიშნებოდა პოსტინფარქტული 

კარდიოსკლეროზი, ხოლო 52% გიდ-ის შეუღლებული იყო არტერიულ 

ჰიპერტენზიასთან. 24% აღენიშნებოდა I-II ხარისხის გულის უკმარისობა 

(დიგრამა№1).. II-ჯგუფში 19% აღენიშნებოდა პოსტინფარქტული კარდიოსკლეროზი, 

ხოლო 55% გიდ-ის შეუღლებული იყო არტერიულ ჰიპერტენზიასთან. 22% 

აღენიშნებოდა I-II ხარისხის გულის უკმარისობა (დიგრამა№2).  

 

პაციენტთა კლინიკური დახასიათება გიდ ჯგუფებში 
 

დიგრამა№1        დიგრამა№2 

I -jgufi

70%16%

26%

hipertenzia post.kardiskl
I-xar.gulis ukm

 

I I -jgufi

29%

19%
68%

hipertenzia post.kardiskl
I-xar.gulis ukm

 
 

ჩვენს მიერ შესწავლილი დევნილი მამაკაცები წარმოადგენდნენ 

განსაკუთრებული ფსიქოემოციური მდგომარეობის ჯგუფს. მათგან 88% უშუალოდ 

იღებდა მონაწილეობას საბრძოლო მოქმედებებში აფხაზეთის ომის დროს. გიდ-ის 

მქონე დევნილი მამკაცები შეირჩა გიდ-ის ანამნეზის ხანგრძლივობის მიხედვით, ანუ 

ყოველ მათგანს გააჩნდა გიდ-ის 10 წელზე ნაკლები ანამნეზი. 

 

ცხრილი №1.  

 

გამოკვლეულ პირთა განაწილება ჯგუფების მიხედვით 
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ძირითადი 

გიდ-ის ჯგუფები 

საკონტროლო 

ჯგუფები 

I- ჯგუფი 

n =36 

II- ჯგუფი   n =34 III- ჯგუფი   n =31 IV- ჯგუფი   n =27 

დევნილი გიდ-ის 

მქონე მამკაცები 

ადგილობრივი გიდ-ის 

მქონე მამკაცები   

დევნილი ჯანმრთელი 

მამკაცები 

ადგილობრივი 

ჯანმრთელი მამაკაცები 

 

 

2.2.1. კვლევის კლინიკური და ანთროპომეტრიული მეთოდები 

 

მასის ინდექსის – მი. დასადგენად განვსაზღვრეთ საკვლევ პირთა სიმაღლე და 

წონა. მი გამოსათვლელად გამოვიყენეთ შემდეგი ფორმულა: 

მი = წონა (კგ) / სიმაღლე (მ)2 

გამოვიკვლიეთ სისტოლური და დიასტოლური არტერიული წნევა (სამჯერადი 

გაზომვით). 

 

2.2.2 სისხლის ბიოქიმიური კვლევის მეთოდები 

ყველა გამოსაკვლევ პირისათვის სისხლის აღება მოხდა 12 საათიანი შიმშილის 

შემდეგ. ლიპიდური სპექტრის გამოკვლევა ჩატარდა სისხლის შრატში 

სპექტროფოტომეტრ “Janway 4500”-ის გამოყენებით. საერთო ქოლესტერინის (სქ) 

რაოდენობა განისაზღვრა ენზიმური მეთოდით (BioSystem, Spain), 

ტრიგლიცერიდების (ტგ)- ენზიმური მეთოდის (BioSystem, Spain) გამოყენებით, 

ხოლო მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინის (მსლქ) და დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინის (დსლქ)- პირდაპირი განსაზღვრის 

მეთოდით (BioSystem, Spain), გამოითვალა ათეროგენობის ინდექსი(აი) - ფორმულით 

აი = დსლქ/მსლქ.   

C-რეაქტიული ცილა (CRP) განისაზღვრა იმუნოფერმენტული ანალიზით, 

ფიბრინოგენი – გრავიმეტრიული (Rutberg) მეთოდით. ფიბრინოგენის და CRP 
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გამოკვლევამდე 2 კვირით ადრე პაციენტებს არ ჰქონდა სხვა ანთებითი დაავადება 

ან ქირურგიული ჩარევა.  

 

2.2.3. სხეულის შემცველობის განსაზღვრის მეთოდი 

სხეულის შემცველობის შეფასება მოხდა აპარატ “Maltron body composition 

analyzer BF-907”-ის საშუალებით. იგი წარმოადგენს ბიოელექტრული იმპედანისის 

არაინვაზიურ მეთოდს, რომლის მეშვეობითაც შესაძლოა განისაზღვროს ორგანიზმში 

თავისუფალი ცხიმის, კუნთოვანი მასის. და წყლის პროცენტული და რაოდენობრივი 

შემცველობა. თითოეული პაციენტის ინდივიდუალური მონაცემების (ასაკი, სქესი, 

წონა,სიმაღლე,რასა,ფიზიკური განვითარება) გათვალისწინებით აპარატის 

საშუალებით დგინდება თითოეული ინდივიდისთვის აღნიშნული კომპონენტების 

სასურველი პროცენტული შემცველობა და პიროვნების სასურველი წონა. 

პაციენტების გამოკვლევისას მარჯვენა კიდურებზე(მტევანზე და ტერფზე)  თავსდება 

ელექტროდები, რომლებიც უკავშირდებიან აპარატს. მეთოდი დაფუძნებულია 

სხვადასხვა ქსოვილის ელექტრული იმპულსისადმი განსხვავებულ განვლადობაზე. 

 

2.2.4. პიროვნების ფსიქომეტრული კვლევის მეთოდი 

 

პიროვნების კვლევის ფსიქომეტრული მეთოდებიდან განსაკუთრებული 

ყურადღება ჰპოვა მინესოტის მრავალფაზიანმა პიროვნულმა კითხვარმა _ Minnesota 

Multiphasic Personality Inventory (MMPI). ტესტი მოწოდებულია 1941 წელს, Hathaway, 

McKinley  მიერ. ტესტის ავტორები მიზნად ისახავდნენ შეექმნათ მეთოდიკა, 

რომელიც სრულად შეისწავლიდა ადამიანის აქტუალურ მდგომარეობას. ამის შემდეგ 

აღნიშნული მეთოდიკა მნიშვნელოვნად დაიხვეწა. მთელი რიგი ავტორები 

აღნიშნავენ, რომ თანამედროვე ფორმით ტესტი პასუხობს ფსიქომეტრული 

მეთოდების მიმართ წაყენებულ ყველა მოთხოვნას.  

MMPI წარმოადგენს პიროვნების შესწავლის ერთ-ერთ ყველაზე პოპულარულ 

მეთოდს(2, 3). მას წარმატებით იყენებენ სხვადასხვა ქვეყნის (საფრანგეთი, დანია, 

იაპონია და სხვ.) ფსიქოლოგები და კლინიცისტები. 
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MMPI  მეთოდი იმ ფსიქიკური ფაქტორების ადრეული გამოვლინების 

საშუალებს იძლევა, რომლებიც გარკვეულ როლს ასრულებენ მთელი რიგი 

სომატური დაავადებების წარმოშობაში.  

ჩვენს მიერ გამოყენებულ იქნა ამ ტესტის შემოკლებული ვარიანტი, რომელიც 

შეიცავს 71 მტკიცებას, როგორც კლინიკური სიმპტომებს, ასევე თვითშეფასების და 

სხვა კლინიკურ ასპექტებს. იმის მიხედვით, თუ რა შინაარსი აქვს ამ მტკიცებებს, 

კლასიფიცირდება შემდეგი სფეროები: 

I- სომატური სფერო; 

II- ფსიქოლოგიური მაჩვენებლები; 

III- ფსიქოპათოლოგიური დარღვევები. 

მტკიცების არჩევისას გამოყენებული იყო კლინიკურ სახელმძღვანელოებში 

აღწერილი ტიპიური გამონათქვამები. თითოეული მტკიცების მნიშვნელობა 

პიროვნების ან აქტუალური მდგომარეობის განსასაზღვრელად ვლინდებოდა ტესტის 

ემპირიული სტანდარტიზაციის და ვალიდიზაცის პროცესში. ამ მიზნით ტესტში 

შემავალი მტკიცებები შესაფასებლად ეძლეოდათ ჯანმრთელთა დიდ ჯფუფს.  

გამოკვლევის შედეგების მათემატიკური დამუშავების შედეგად მიიღება 

ქულები, რომელთა საშუალო მაჩვენებელი უდრის 50T. გადახრა საშუალო 

მაჩვენებლიდან 40-70T ფარგლებში მიუთითებს პიროვნების ხასიათისა და 

ტემპერამენტის ისეთ თავისებურებებზე, რომელიც დამახასიათებელია უმნიშვნელო 

ფსიქიური ანომალიების მქონე პირთათვის. აღნიშნულიდან გამომდინარე, მეთოდიკა 

გამოიყენება ჯანმრთელი ადამიანების გამოსაკვლევადაც. 

მაჩვენებლები, რომლებიც მკვეთრად გადახრილია საშუალო მონაცემებისაგან, 

მიუთითებს პიროვნების მსგავსებას განსაზღვრულ კლინიკურ ჯგუფთან. 

MMPI შემოკლებული ვარიანტი შეიცავს 11 ძირითად სკალას (3 საკონტროლო 

და 8 კლინიკური), რომლებიც საშუალებას იძლევა გაიზომოს შემდეგი 

ფსიქოპათოლოგიური მოვლენებისა და ტენდენციების გაოხატულობის ხარისხი: 

I – იპოქონდრიის სკალა – მოწოდებულია ნევროზული ტიპის 

იპოქონდრიასთან დაკავშირებული პიროვნული მახასიათებლების სესასწავლად. 

ასეთი აშლილობის მქონე ადამიანებისტვის დამახასიათებელია საკუთარი სომის 
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ფუნქციებზე ზედმეტი ყურადღების მიპყრობა, წუხილი, ჩივილები; ეს ამცირებს 

ზოგადი აქტიურობისა და ინტერპერსონალური ურთიერთობის დონეს. 

II – დეპრესიის სკალა _ განსაზღვრავს სუბიექტური დეპრესიის დონეს, 

შფოთვისაკენ მიდრეკილებას, სტრესზე დეპრესიულ რეაქციებს. ასეთი 

მდგომარეობისთვის ზოგადად დამახასიათებელია პესიმიზმი, საკუთარი 

უსარგებლობის განცდა, სუიციდური ტენდენციები. 

III – ისტერიის სკალა – იკვლევს, თუ რამდენად ავლენს სუბიექტი 

დემონსტრაციულ ქცევას, კლინიკაში კი – ისტერიულს. ჯფუფში, რომლის 

მიხედვითაც ვალიდიზირდებოდა სკალა, შედიოდნენ ავადმყოფები,რომელთა 

მდგომარეობა ხასიათდებოდა ეგოცენტრიზმით, დემონსტრაციული ქცევით, 

სომატური სიძნელეების აქცენტირებით. ასეთი ავადმყოფები სოციალურ 

ადაპტაციაში სიძნელეებს უარყოფენ და შფოთვა გადააქვთ(და მისი გამომწვევი 

მიზეზები) ფიზიკურ სიმპტოპტომებზე გადააქვთ, ხაზს უსვამენ თავისი დაავადების 

სიმძიმეს. 

IV – ფსიქოპათიის სკალა - შედგენილია ამორალური და ასოციალური 

ტენდენციების გამოსავლენად, ფსიქოპათიური ქცევის შესაფასებლად. ამ ჯგუფში 

შემავალი ინდივიდებისათვის დამახასიათებელია საზოგადოებასი მირებული 

ქცევის ნორმების, მორალური და ეთიკური ფასეულობების უარყოფა, დისჰარმონია, 

კონფლიქტურობა. 

მეხუთე სკალა ტესტის შემოკლებულ ვარიანტში არ იზომება. 

VI – პარანოიის სკალა – ავლენს სენზიტიურობას, ეჭვიანობის, რიგიდულობის 

დონეს, აგრესიულ რეაქციებს, ეგოისტურ ტენდენციებს, გარშემომყოფთა ქცევაზე 

დაკვირვებისა და ანალიზისკენ მიდრეკილებას. 

VII – ფსიქასთენიის სკალა მიზნად ისახავდა შეესწავლა ფსიქასთენიური 

სინდრომი, რომელიც მოიცავს ზოგიერთი სახეობის ფობიებს ეჭვიან-მშფოთვარე 

ხასიათს, დაურწმუნებლობას საკუთარ თავში, გარკვეული აზრებისა და ქმედებების 

აკვიატებასა და სხვ. 

VIII – შიზოფრენიის სკალა – ზომავს საკვლევი ინდივიდის იმ ინდივიდებთან 

მსგავსების დონეს, რომელთაც ახასიათებთ უჩვეულო აზროვნება, გარემოს 
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თავისებური აღქმა, დეზორიენტაცია, სოციალურინ განმარტოებულობა, 

ჩაკეტილობა, დაბნეულობა და სხვ.  

IX – ჰიპომანიის სკალა – პიროვნების გარკვეული აფექტური აშლილობის- 

ჰოპომანიის შესასწავლად არის მოწოდებული. ასეთი ადამიანებისთვის 

დამახასიათებელია აქტიურობის მაღალი დონე, ემოციური აგზნებადობა. ამ სკალის 

მონაცემების მიხედვით შესწაზლებელია ვიმსჯელოთზოგადი აქტიურობის დონეზე. 

IX სკალა ზომავს ჰიპომანიის გამოვლენას ნორმალური ოპტიმიზმიდან მანიაკალურ 

აშლილობამდე. 

მიღებული შედეგების სანდოობის შეფასებისათვის მეთოდიკა მოიცავს სამ 

საკონტროლო სკალას: 

L სკალა – ავლენს ცდის პირის მისწრაფებას წარმოადგინოს თავი უკეთ, 

შელამაზებულად. 

F სკალა – როდესაც სუბიექტი  MMPI  კითხვებზე პასუხის გაცემას აწარმოებს 

ისეთი ტენდენციით, რომელიც განსხვავდება ნორმატული ჯგუფისაგან, F სკალის 

მონაცემები ასახავს ამ განსხვავებას. აგრეთვე იგი მიუთითებს კვლევის შედეგების 

შემთხვევით ან განზრახ დამახინჯებაზე. 

K სკალა – კორექციის სკალა, იგი შექმნილია ცდის პირის ჭარბი გულღიაობის 

ან ჭარბი ჩაკეტოლობის კორექციის მიზნით. დაბალი მაჩვენებელი ძირითადად 

მიუთითებს არასაკმარის ადაპტაციაზე გარემოსთან, საკუთარ თავში 

დაურწმუნებლობას. მაღალი მაჩვენებლები მიუთითებს აშკარად გამოხატული 

დაცვითი რეაქციის არსებობას. 

მიღებული სკალური მაჩვენებლები ქმნის MMPI -ს პროფილს, რომლის 

ანალიზი წარმოებს როგორც ცალკეული სკალის აბსოლუტური მაჩვენებლის 

ურთიერთმიმართების საფუძველზე. 

MMPI -ს პროფილის განისაზღვრა კომპიუტერის მიერ ფსიქოლოგიური 

ტესტების ავტომატიზირებული პროგრამის (ვერსია OP 1.7) მეშვეობით. 

 საბოლოო დიაგნოზი დაისვა ფსიქოლოგ რ. მხეიძის დახმარებით. 
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2.2.5 ფაქტობრივი კვების შეფასება და ანტიათეროგენული დიეტა 

ფაქტობრივი კვების შესაფასებლად შესწავლილ იქნა პაციეტთა ოთხ დღიანი 

კვების რაციონი გამოკითხვის მეთოდით. გამოთვლილ იქნა დღიურად 

მოხმარებული საკვების ენერგეტიკული ღირებულება და მასში საკვები 

კომპონენტების(ცილების, ცხიმების(ნაჯერი, უჯერი), ნახშირწყლების) პროცენტული 

განაწილება. მიღებული ოთხივე დღის მონაცემებიდან გამოყვანილ იქნა საშუალო 

მნიშვნელობა. საკვების კომპონენტების შემცველობის და ენერგეტიკული 

ღირებულების დადგენა მოხდა კომპიუტერული პროგრამა “რაციონის”(ვერსია 2.0) 

საშუალებით. 

პაციენტების სამკურნალოდ გამოყენებულ იქნა ევროპის ათეროსკლეროზის 

საერთაშორისო საზოგადოების მიერ მოწოდებული ჰიპოლიპიდემიური დიეტა. 

რომელიც 2 საფეხურისაგან შედგება. I საფეხური გულისხმობს საკვები ცხიმის 

შემცირებას დღიური რაციონის 30%-ის ქვემოთ. დიეტა მიმართულის ბოჭკოვანი 

საკვების მაქსიმალური გაზრდისკენ. ცხიმის საერთო რაოდენობიდან ნაჯერი ცხიმი 

არ უნდა აღემატებოდეს 10%-ს. ნახშირწყლები უნდა შეადენდეს 55%-ს, ხოლო 

ცილები 15%-20%-ს. დღიურად მოხმარებული საკვების ენერგეტიკული ღირებულება 

არ უნდა აღემატებოდეს 2000-2500 კკალ-ს. 

 

2.2.6 სტატისტიკური ანალიზი 

მიღებული ციფრობრივი მონაცემები შეტანილ იქნა Exell -2003 სტატისტიკური 

პროგრამების მონაცემთა ბაზაში და დამუშავდა SPSS -13 პროგრამის სტატისტიკური 

პაკეტის გამოყენებით. კვლევის ყველა პარამეტრზე ყოველ ჯგუფში ვითვლიდით 

საშუალო მაჩვენებელს M+SD (M-საშუალო SD-სტანდარტული გადახრა). მონაცემთა 

სარწმუნოების ანალიზისთვის გამოვიყენეთ სტიუდენტის t ტესტი (p≤0,05). ყოველი 

პარამეტრისათვის  კორელაცია ტესტირდებოდა Pearson მეთოდის მიხედვით. 

P 
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თავი III კვლევის შედეგები 

 

ლიპიდური ცვლის, ანთებითი მარკერების მონაცემების და გამოკვლევის შედეგები 

 

ლიპიდური ცვლის შესწავლისას I და II ჯგუფის მაჩვენებლებს შორის 

სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება არ გამოვლენილა (ცხრილი №3). თუმცა I და 

III ჯგუფების შედარებისას სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება აღმოჩნდა სქ 

(P<0.002) (დიაგრამა №3), დსლქ (P<0.003) (დიაგრამა №4), მსლქ (P<0.02) (დიაგრამა 

№5), ტრიგლიცერიდების(P<0.05) (დიაგრამა №6), ათეროგენობის ინდექსს (P<0.005) 

შორის. მსგავსი სურათი გამოვლინდა II და IV ჯგუფების შედარებისას. ანუ  

საკონტროლო ჯგუფებთან შედარებით მაღალი იყო ათეროგენული 

ლიპოპროტეინების დონე და დაბალი მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 

ქოლესტერინის (მსლქ) კონცენტრაციაა. უნდა აღინიშნოს, რომ ორივე საკონტროლო 

ჯგუფში ლიპიდური სპექტრის მაჩვენებლები ნორმის ზედა ზღვრის ფარგლებშია. 

რაც შეეხება ანთებით ცილებს (ფიბრინოგენი და C-რეაქტიული ცილა), 

რომლებიც ითვლება გიდ-ის გამწვავების მარკერად, გიდ ჯგუფებში ეს მონაცემები 

მაღალი იყო გიდ ჯგუფებში საკონტროლოსთან შედარებით. I და III შედარებისას 

სარწმუნოდ განსხვავება გამოვლინდა როგორც CRP (P<0.05), ასევე ფიბრინოგენის 

მაჩვენებლებს(P<0.01) შორის (ცხრილი №4). II და IV შედარებისასაც იგივე 

მდგომარეობა გამოვლინდა. თუმცა გიდ ჯგუფების შედარებისას (I და II) 

ფიბრინოგენი წარმოადგენს ერთადერთ მაჩვენებელს, რომლის მიხედვითაც 

დევნილი კონტიგენტი  

 

ლიპიდური ცვლის მონაცემები გამოკვლეულ ჯგუფებში 

 

დიაგრამა №3. საერთო ქოლესტერინი 
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Dდიაგრამა №4. დაბალი სიმკვრიბის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი 
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Dდიაგრამა №5. მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი 
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Dდიაგრამა №6. ტრიგლიცერიდები 

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

200

I-jgufi II-jgufi III-jgufi IV-jgufi

p<0.01
p<0.02

 
 

 

განსხვავდება ადგილობრივისგან. ანუ ეს მონაცემი უფრო მაღალი იყო I- გიდ-

ის მქონე დევნილ ჯგუფში(P<0.02). 
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როგორც I და III , ასევე II და IV –ის შედარებისას I და II ჯგუფებში 

საკონტროლოსთან(III, IV)  საწმუნოდ მაღალი აღმოჩნდა როგორც სისტოლური 

(P<0.01) ასევე დიასტოლური( P<0.01) წნევის ციფრები (ცხრილი №2). 

სხეულის მასის ინდექსის (ნორმა 20-25 კგ/მ2) და ორგანიზმში ცხიმის 

შემცველობის (18-24%) მიხედვით ჭარბი წონა აღენიშნება I ჯგუფის 42%-ს (24-30%), 

II- ჯგუფში 46%-ს, ხოლო სიმსუქნე (ცხიმი > 30%) I ჯგუფში 22.8%-ს, II- ჯგუფში 

25.9%-ს. 

I და II შედარებისას აღმოჩნდა, რომ სხეულის მასის ინდექსით ისინი 

სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისაგან. მაგრამ ბიოელექტრული 

იმპედანსის მეთოდის გამოყენებისას, რომლის საშუალებითაც დგინდება 

ორგანიზმში ცხიმის პროცენტული და რაოდენობრივი შემცველობა, აღმოჩნდა, რომ 

ადგილობრივ მოსახლეობას აღენიშნება ორგანიზმის ცხიმის მაღალი პროცენტული 

შემცველობა, რაც ამ მეთოდის გამოყენების უპირატესობაზე მეტყველებს. 

გამოვლინდა, რომ II ჯგუფში სარწმუნოდ მაღალია ორგანიზმში ცხიმის შემცველობა 

I-თან შედარებით( P<0.01), ასევე  II-ში IV –სთან შედარებით (P<0.04) და I-ში III-სთან 

შედარებით(P<0.01).  

ჯგუფებში შიდა კორელაციური კავშირების ანალიზისას გამოვლინდა, რომ 

დადებითი კავშირის არსებობა სქ-სა და დსლქ-ს შორის ოთხივე ჯგუფში (I- ჯგუფი: 

რ= 0.73 ; P<0.01; II- ჯგუფი: რ= 0.68 ; P<0.01; III- ჯგუფი: რ= 0.78 ; P<0.01, IV- ჯგუფი: 

რ= 0.69 ; P<0.01).  

 

ცხრილი №2  

კლინიკური კვლევის მონაცემები გიდ და საკონტროლო ჯგუფებში. 

 

ჯგუფი 

 
ასაკი 

სისტოლური 

წნევა 

დიასტოლური 

წნევა 

სხეულის 

მასის 

ინდექსი 

სხეულის 

ცხიმი (%) 
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I 

 M±SD 

57±7.61 155.6±22.7 98.4±11.2 26.8±6.9 26.2±6.3 

II  

M±SD 
55.5±10.4 152.2±27.9 95.5±12.45 28.3±6.6 29.7±5.23 

III 

M±SD 
49.2±11.3 128.6±23.1 87±10.9 22.3±8.7 21±4.2 

IV 

M±SD 
54.6±7.4 121.4±4.5 77.4±6.1 23.3±2.8 22.6±5.7 

p - I/II 0.56 0.6 0.4 0.08 0.04 

p-I/III 0.31 0.001 0.001 0.1 0.05 

p-II/IV 0.06 0.01 0.004 0.04 0.05 

p-III/IV 0.5 0.5 0.7 0.1 0.9 

 

სქ-სა და მსლქ-შორის პოზიტიური კავშირის არსებობს საკონტროლო და II 

ჯგუფში  (II- r= 0.64 ; P<0.01; III- r= 0.48 ; P<0.01, IV- r= 0.69 ; P<0.01) ეს კავშირი  არ 

გამოვლინდა დენილი მოსახლეობის გიდ-ის მქონე ჯგუფში, რაც საკომპენსაციო 

მექანიზმების ნაკლებობაზე მეტყველებს დსლქ-ის ზრდის საპასუხოდ. 

 

ცხრილი №3 ლიპიდური სპექტრის მაჩვენებლები დიეტოთერაპიამდე 

 

ჯგუფი 
სქ 
მგ/დლ 

მსლქ 
მგ/დლ 

დსლქ 
მგ/დლ 

ტგ 
მგ/დლ 

Aაი 

I 
M±SD 217.8±28.4 38.5±7.3 145.6±29.8 178.1±63.7 3.9±1.4 

II 
M±SD 211.7±50.1 39.7±6.73 137.7±38 171.5±57.29 3.73±1.2 
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III 
M±SD 180.2±31.2 42.4±4.51 110.4±3.19 168.7±30.6 2.6±0.88 

IV 
M±SD 182.9±34.9 41.7±6.64 113.32±32.1 158.8±67.6 2.8±0.9 

P(I-II)< 0.05* 0.3 0.004** 0.1 0.06 

P(I-III)< 0.002** 0.03* 0.01** 0.08 0.01** 

P(II-IV)< 0.01** 0.05* 0.02** 0.06 0.02** 

 

შენიშვნა: სქ-საერთო ქოლესტერინი, ტგ- ტრიგლიცერიდები, მსლ-ქ –მაღალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინი,დსლ-ქ –დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინი,  აი- ათეროგენობის ინდექსი. 

 

ყველა საკვლევ ჯგუფში სქ-ის და დსლქ-ის მაჩვენებლები პოზიტიურ 

კავშირში იმყოფება ათეროგენობის ინდექსთან. 

I და II ჯგუფებში კორელაციური კავშირები გამოვლინდა სისტოლური და 

დიასტოლური წნევის დონეებსა და ორგანიზმის ცხიმის შემცველობას და აგრეთვე 

სხეულის მასის ინდექსს შორის (I- ჯგუფი: r= 0.63 ; P<0.01; II- ჯგუფი: r= 0.78 ), ასეთი 

კავშირები არ იქნა ნანახი საკონტროლო III და IV ჯგუფებში. 

 

ცხრილი №4. ანთებითი მარკერების მონაცემები გამოკვლეულ ჯგუფებში დიეტამდე 

და დიეტის შემდგომ. 

 

ჯგუფი 
CRP 

დიეტამდე 
(მგ/ლ) 

CRP 

დიეტის 
შემდეგ F 

 

 

P< 

(CRP) 

 

Fb 

დიეტამდე 

(გ/ლ) 

 

 

Fb 

დიეტის 

შემდეგ 

 

P< 

(Fb) 
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I 
M±SD 

6.4±1.8 6.0 ±1.4 

 
0.06 

4.45±1.1 4.21±1.3 

 
0.1 

II 
M±SD 

6.3±1.9 5.5±1.6 

 
0.005*** 

3.82±0.54 3.4±0.56 

 
0.02* 

III 
M±SD 

5.54±0.9 5.31±0.8 

 
0.6 3.2±0.78 3.1±0.69 

 
0.6 

IV 
M±SD 

5.5±1.7 5.1±1.4 
 

0.3 3.2±0.78 3.2±0.75 
 

0.9 
 

 

შენიშვნა:  Fb-ფიბრინოგენი,  CRP-  C-რეაქტიული ცილა 
 

I- ჯგუფში კავშირი აღმოჩნდა C-რეაქტიული ცილის მონაცემებსა და 

სისტოლური (r=0.37) და დიასტოლური(r=0.48)წნევის ციფრებს შორის, აგრეთვე C-

რეაქტიული ცილასა და ორგანიზმში ცხიმის შემცველობას შორის. მსგავსი 

კორელაციური კავშირები სხვა ჯგუფებში არ აღმოჩნდა. 

II- ჯგუფში კი კორელაციები გამოვლინდა სქ(r=0.34), ტრიგლიცერიდების 

(r=0.37)  დონეებსა და ორგანიზმში ცხიმის შემცველობას და აგრეთვე სხეულის მასის 

ინდექსს(r=0.43) შორის. 

 

ფაქტობრივი კვების გამოკვლევის შედეგები 

ფაქტობრივი კვების შესწავლისას გამოვითვალეთ თითოეული პაციენტის 

დღიურად მიღებული საკვების ენერგეტიკული ღირებულება (კკალ) და მასში 

მაკრონუტრიენტების (ცილების, ცხიმების(ნაჯერი, უჯერი) და ნახშირწყლების) 

პროცენტული განაწილება. 

აღმოჩნდა, რომ I და II ჯგუფები გამოყენებული საკვების (კკალ) საშუალო 

მაჩვენებლების მიხედვით სარწმუნოდგანსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან (P<0.05), 
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ანუ საკვების ჭარბი მოხმარება აღინიშნა II ჯგუფში(3055±640) I-თან(2663±481) 

შედარებით (იხ. ცხრილი №5). 

შტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება მოხმარებული საკვების საშუალო 

რაოდენობაში გამოვლინდა II- და IV ჯგუფს(P<0.05) შორისაც.  

საინტერესოა საკვები კომპონენტების პროცენტული განაწილება დღიურ 

რაციონში. I- ჯგუფში მნიშვნელოვნად დაბალია  დღიურ რაციონში ცხიმების 

(P<0.005), ცილების (P<0.004) და მაღალია ნახშირყლების (P<0.001), შემცველობა II- 

ჯგუფთან შედარებით (იხ.დიაგრამა №7) . ე.ი. გიდ-ის მქონე დევნილი მამაკაცების 

დღიურ რაციონში ჭარბობს ნახშირყლები, ცილებთან და ცხიმებთან შედარებით. II-

ჯგუფში კი ჭარბობდა ცხიმები, განსაკუთრებით ნაჯერი ცხიმი(იხ.დიაგრამა №8). 

 
ცხრილი №5. საერთო კალორაჟის და კვებითი კომპონენტების საშუალო 

რაოდენობრივი მაჩვენებლები(%) გამოკვლეულ ჯგუფებში.  

 

 

ჯგუფი კკალ 
ნახშირწყ(%) 
 

ცილები(%) 
 

ცხიმი(%) 
 

ნაჯერი(%) 
 

უჯერი(%) 
 

I 
M±SD 

2663±481 62.3±6.68 11.2±3.6 26.5±5.3 11±2.9 15.5±3.2 

II 
M±SD 

3055±640 50.3±4.6 18±2.6 31±4.7 13.9±3.8 17.4±3.8 

III 
M±SD 

2445±414 58.3±6.7 15.7±3.2 26.5±5.7 10.6±4.2 15.6±4.8 

IV 
M±SD 

2614±607 51.3±2.2 19.57±1.6 28.6±1.3 12.7±3.6 15.9±8.9 

P(I-II) < 
0.03** 0.001*** 0.04** 0.01** 0.03** 0.08 

P(I-III) < 
0.7 0.3 0.5 0.05* 0.04* 0.4 

P(II-IV) < 
0.02** 0.06 0.1 0.04* 0.03** 0.01** 
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III- ჯგუფში IV-სთან შედარებითაც მაღალია ნახშირყლოვანი საკვების 

მოხმარება (იხ.დიაგრამა №9, 10).   

II-ჯგუფში გამოვლინდა დადებითი კორელაციის არსებობა დღიურად 

მიღებულ საკვების რაოდენობასა და სქ(r=0.43)  შორის, აგრეთვე სქ-სა საერთო(r=0.53), 

დსლქ (r=0.38)  და ნაჯერ(r=0.51)  ცხიმს შორის.. საინტერესოა აგრეთვე პოზიტიური 

კავშირები  

 

საკვები კომპონენტების პროცენტული განაწილება დღიურ რაციონში(კკალ) 

ჯგუფების მიხედვით 

დიაგრამა №7.   

I-jgufi

62%11%

11%

16%

naxSirwyl cila najeri ujeri

 

 

დიაგრამა №8.   
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II-jgufi

50%

18%

14%

18%

naxSirwyl cila najeri ujeri

 

 

 

საკვები კომპონენტების პროცენტული განაწილება დღიურ რაციონში(კკალ) 

ჯგუფების მიხედვით 

დიაგრამა №9.   

III-jgufi

58%
16%

11%

15%

naxSirwyl cila najeri ujeri

 

Dდიაგრამა №10.  
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IV-jgufi

51%

19%

13%

17%

naxSirwyl cila najeri ujeri

 

 

დღიურად მოხმარებულ ცხიმსა და ორგანიზმში ცხიმის შემცველობას  

შორის(P<0.01; II- ჯგუფი: r= 0.68 ; P<0.01; III- ჯგუფი: r= 0.48 ; P<0.01, IV- ჯგუფი: r= 

0.39 ; P<0.01). გარდა I-ჯგუფისა, ყველგან იქნა ნანახი დადებითი კავშირის არსებობა 

საკვებით მიღებულ ცხიმსა და ორგანიზმში დეპონირებულ ცხიმის რაოდენობას 

შორის. I-ჯგუფში კი საკებით მიღებულ ნახშირყლებისა და ორგანიზმის ცხიმის 

შემცველობას შორის გამოვლინდა ურთიერთკავშირი( r= 0.52), მაგრამ ეს კავშირი 

დანარჩენ ჯგუფებშიც არსებობს.  

ყურადღებას იპყრობს დადებითი კორელაციური კავშირის არსებობა მსლქ-სა 

და უჯერი ცხიმის მოხმარებას შორის ოთხივე ჯგუფში, რაც იმაზე მეტყველებს, რომ 

უჯერ ცხიმს გააჩნია პროტექტორული თვისებები. 

 

პიროვნების სტრუქტურის თავისებურებათა გამოკვლევის შედეგები 

ჩვენი გამოკვლევის მიზანს წარმოადგენდა პიროვნული თავისებურებებისა და 

აქტუალური ფსიქიკური მდგომარეობის დადგენა გამოსაკვლევ ჯგუფებში, აგრეთვე 

ავდმყოფთა ფსიქიკურ სტატუსში პათოლოგიური გადახრების გამოვლინება.  

დასახული მიზნის შესაბამისად პიროვნების კვლევის მრავალფაზიანი 

კითხვარის მეშვეობით შესწავლილ იქნა საკონტროლო და ძირითადი(გიდ-ის მქონე) 
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ჯგუფის დევნილი და ადგილობრივად მცხოვრები მამაკაცები. Gგამოკვლევის 

შედეგები მოცემულია № 6 ცხრილში (იხ. აგრეთვე გრაფიკები № 1, № 2, № 3.) 

I- ჯგუფის (რომელსაც შეადგენდა აფხაზეთიდან დევნილი, გიდ-ის მქონე 

პაციენტები) მონაცემთა შესწავლისას აღმოჩნდა, რომ ამ ჯგუფში ნორმაზე მაღალი 

იყო იპოქონდრიის და დეპრესიის სკალის(I-72.1T,II- 74.6T) საშუალო მაჩვენებლები(I 

და II სკალის მაჩვენებლები >70T), ხოლო ისტერიის სკალის საშუალო 

მაჩვენებლები(64.6 T) უახლოვდებოდა ნორმის ზედა ზღვარს. რაც აღინიშნებოდა ამ 

ჯგუფის 47.1%-ში (იხ.დიაგრამა №11) და ნათლად მეტყველებს ნევროტული 

ტრიადის არსებობაზე.ამავე ჯგუფში გამოვლინდა ჰიპომანიის სკალის მონაცემთა 

დაქვეითების ტენდენცია. და ფსიქოტური ტეტრადის განსაკუთრებით 7 და 6 სკალის 

მონაცემთა ზრდის ტენდენციები, ერთეულ შემთხვევებში(9%-ში), რამაც საშუალო 

მაჩვენებლის მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ გამოიწვია. I- ჯგუფში გამოვლინდა 

აგრეთვე IX-ჰიპომანიის სკალის მაჩვენებელთა დაქვეითების ტენდენცია(42.3 T) სხვა 

ჯფუფებთან შედარებით. 

II ჯგუფში(გიდ-ის მქონე თბილისელი პაციენტები) I –თან შედარებით 

დაბალია ნევროტული ტრიადის საშუალო მაჩვენებლები(P<0.05) და მიღებული 

სკალური მონაცემები ნორმის ფარგლებში ჯდება( I-65.6 T, II-64.1 T, III-60.4 T), მაგრამ 

უახლოვდება მის ზედა ზღვარს. აქაც აღინიშნება ნევროტული ტრიადის ნორმაზე 

მაღალი ქულები სხვა სკალებთან შედარებით, რაც აღინიშნება ამ ჯგუფის 29.4%-

ში(იხ.დიაგრამა №12) 

აღსანიშნავია დადებითი კავშირის არსებობა ასაკსა და ნევროტული ტრიადის 

მაჩვენებლებს შორის I- ჯგუფში(r=0.46, r=0.47, r= 0.39), რაც იმაზე მიუთითებს, რომ 

ასაკის მატებასთან ერთად გიდ-ის მქონე დევნილ მოსახლეობაში უფრო მძიმეა 

ფსიქოლოგიური პროფილი და დროულ კორექციას საჭიროებს. 

საკონტროლო III და IV ჯგუფებში, ძირითად ჯგუფებთან შედარებით 

დაბალია განსაკუთრებით იპოქონდრიის, დეპრესიის და  

 

ცხრილი №6.  

MMPI-ის სკალების საშუალო რაოდენობრივი მაჩვენებლები გამოკვლეულ ჯგუფებში 
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MMPI-ის 

მონაცემები 

I-ჯგუფი 

M±შD 

II- ჯგუფი 

M±შD 

III- ჯგუფი 

M±შD 

IV- ჯგუფი 

M±შD 

L 58.6 ± 6.1 59.6±5.7 52.4 ± 4.9 58.4 ± 4.9 

F 64.5 ± 7.8 62.43 ± 6.9 48.9 ± 8.4 51.6 ± 7.8 

K  56.8 ± 6.3 52.55 ± 7 53.8 ± 5.5 57.4 ± 6.7 

1 72.6 ± 11.4 66.9 ± 9.1 61.4 ± 9.8 58.1 ± 8.1 

2 75.9 ± 9.2 64.3 ± 8.4 62.9 ± 10.1 56.6 ± 9.6 

3 64.6 ± 7.1 61.4 ± 8.1 58.3 ± 9.4 58.4 ± 6.9 

4 58.9 ± 4.9 55.9 ± 9.2 50.4 ± 8.3 52.5 ± 6.11 

6 54.8 ± 8.7 54.1 ± 8.1 51.3 ± 9.1 51.8 ± 7.9 

7 65.4 ± 5.9 58.19 ± 6.8 58.7 ± 9.3 54.9 ± 9.3 

8 65.4 ± 6.8 53.8 ± 6.5 50. ± 8.9 55.4 ± 6.8 

9 48.2 ± 6.1 52.3 ± 4.4 51.2 ± 5.6 52.5 ± 4.6 

 

 

ისტერიის სკალის მაჩვენებლები (P<0.01, P<0.005, P<0.06 ) რაც მასალის 

სტატისტიკური ანალიზისას გამოვლინდა. 

იპოქონდრიის და დეპრესიის სკალის ნორმაზე მაღალი მაჩვენებლები 

აღენიშნებოდა III-ჯგუფის 14.6%-ში(იხ.დიაგრამა №13), ხოლო IV-ჯგუფის 8.9%-

ში(იხ.დიაგრამა №14) 

საკონტროლო ჯგუფების შედარებისას გამოვლინდა, რომ დევნილ 

მოსახლეობაში აღინიშნებოდა ნევროტული ტრიადის სტატისტიკურად 
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სარწმუნოდ მაღალი ციფრები, ადგილობრივ მოსახლეობასთან შედარებით, 

თუმცა ამ სკალების საშუალო მონაცემები არ სცილდება ნორმის საზღვრებს.             

ყურადღების იპოქონდრიული ფიქსაცია, შფოთვის მაღალი დონე, 

სიძნელეები გარემოსთან ადაპტაციაში, უარყოფითი დამოკიდებულება 

მკურნალობის პროცესის მიმართ განსაკუთრებით გამოხატულია I ჯგუფში და 

აღენიშნება პაციენტების 46.6%-ს. 

I ჯგუფში წამყვანია დეპრესიის სკალა (74.6 T) პაციენტთა დიდ ნაწილს 

აღენიშნება დეპრესიული მდგომარეობა. Aაქედან გამომდინარე შეიძლება 

ვიმჯელოთ, რომ გიდ-ის მქონე სტრესულ მოსახლეობას აღენიშნება ემოციური 

აგზნებადობა, შფოთვის მაღალი დონე, შინაგანი დაძაბულობა, დაქვეითებული 

თვითშეფასება, პერსპექტივის პესიმისტური შეფასება, საკუთარ თავში ჩაკეტვა, 

დაბნეულობა, დანაშაულის განცდა, აუტოაგრესია. 

I-ჯგუფში IX-ჰიპომანიის სკალის მაჩვენებლების დაქვეითება მიუთითებს 

ნევროტულ მდგომარეობაზე. Aამ სკალის ქულების დაქვეითება აღინიშნება 

სომატოგენური და აგრეთვე ფსიქოგენური დეპრესიების დროს. 

 

          

გრაფიკა №1 

მრავალფაზიანი პიროვნული კითხვარის მიხედვით სკალური მაჩვენებლები 

დევნილი მოსახლეობის ჯგუფებში 

 

(I-(ძირითადი) და III-(საკონტროლო)ჯგუფები) 
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                                           გრაფიკა №2 

 

 

Mმრავალფაზიანი პიროვნული კითხვარის მიხედვით სკალური მაჩვენებლები 

ადგილობრივი მოსახლეობის ჯგუფებში 

 

(II-(ძირითადი) და IV-(ძირითადი)ჯგუფები) 
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გრაფიკი №3 

 

მრავალფაზიანი პიროვნული კითხვარის მიხედვით სკალური მაჩვენებლები 

დევნილი და ადგილობრივი გიდ-ის მქონე ჯგუფებში 

 

(I-(ძირითადი) და II-(ძირითადი) ჯგუფები) 
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პირველი სამი სკალის (იპოქონდრიის, დეპრესიის და ისტერიის) მაღალი 

მაჩვენებლები დაბალი მეცხრეს (ჰიპომანიის) სკალასთან ერთად ცნობილია R- 

ფაქტორის სახელწოდებით. მსგავსი პროფილი აღენიშნებათ I ჯგუფს. ეს იმას 

ნიშნავს, რომ ასეთ პირებს ახასიათებთ ცუდი თვითგაგება, პრობლემების 

გადაწყვეტისადმი არარაციონალური მიდგომა, ტენდენცია ,,გაექცეს” 

ცხოვრებისეული ამოცანების გადაწყვეტას. პირები გამოხატული R- ფაქტორით 

სოციალურად დამოკიდებულნი არიან. მათთვის ნებისმიერი გონებრივი დასკვნის 

გაკეთება უფრო იოლია, ვიდრე შეხვდნენ პირისპირ მძიმე ცხოვრებისეულ 

სიტუაციას.  

MMPI-ის სკალების მიხედვით შესაძლოა შფოთვის დონის შეფასება. შფოთვა 

იზომება 1, 2, 3 და 7 სკალების შეფარდებით. 1, 2  
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2,3 და 7 სკალას უწოდებენ შფოთვის ტრიადას. თუ ამ სკალების მაჩვენებლები 

არის 60-69 T ფარფლებში მიჩნეულია შფოთვის I დონედ, 70-75 T-  მეორე დონე, 80 T  

და მეტი – მესამე დონე.  

I- ჯგუფში გამოვლინდა შფოთვის მეორე დონე, დეპრესიის და იპოქონრიის 

მაჩვენებლები იყო 70-75 T ფარგლებში, ხოლო ფსიქასთენიის სკალური მაჩვენებლები 

_60-69 T. 

MMPI-ის სკალების მონაცემების მიხედვით შესაძლოა აგრეთვე განისაზღვროს 

პაციენტების ფსიქოთერაპიისადმი  დაქვემდებარებულობა (შთაგონებადობა), 

რომელიც უფრო მაღალია პირებთან, მომატებული პროფილით 2 და 7 სკალაზე, 

აგრეთვე დადებითი ფაქტორია მომატების არარსებობა 9 და 1-ზე. მაღალი 

მაჩვენებლები 4, 6, 8 და 9 –ზე მიუთითებს ფსიქოთერაპიისადმი 

რეზისტენტულობაზე, რაც ჩვენს მიერ შესწავლილ ჯგუფებში არ  

პაციენტთა განაწილება ფსიქოლოგიური მდგომარეობის მიხედვით (I და II 

გიდ ჯგუფები) 

დიაგრამა №11. 

I -jgufi

53%

47%

nevrotuli tipi norma
 

 

 

Dდიაგრამა №12.   
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I I -jgufi
29%

71%

nevrotuli tipi norma
 

 

პაციენტთა განაწილება ფსიქოლოგიური მდგომარეობის მიხედვით (II და IV 

საკონტროლო ჯგუფები) 

 

Dდიაგრამა №13.   

 I I I -jgufi

86%

14%

nevrotuli tipi norma
 

 

 

Dდიაგრამა №14.   

 60



IV-jgufi

9%

91%

nevrotuli tipi norma
 

გამოვლინდა. ანუ შესაძლოა ვივარაუდოთ, რომ ჩვენს მიერ შესწავლილი 

ჯგუფები დაექვემდებარებიან ფსიქოთერპიას, რაც მნიშვნელოვნად 

გააუმჯობესებს მათ ფსიქოლოგიურ პროფილს. 

გიდ-ის მქონე მამაკაცებში ფსიქიკურ სტატუსსა  და ლიპიდური ცვლის 

მონაცემებს შორის კორელაციურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ MMPI-ის მიხედვით 

იპოქონდრიის სკალური მაჩვენებელი კორელაციაშია საერთო ქოლესტერინთან(I- 

ჯგუფი: r= 0.33 ; P<0.01 ) ეს კავშირი დანარჩენ ჯგუფებში არ გამოვლინდა. 

იპოქონდრიის სკალურ მაჩვენებელთან კორელაციაში იმყოფება ფიბრინოგენის 

მაჩვენებელი(III- ჯგუფი: r= 0.33 ; P<0.01 ). 

გამოვლინდა აგრეთვე პოზიტიური კავშირები MMPI-ის მიხედვით 

დეპრესიის სკალურ მაჩვენებლებსა და საერთო ქოლესტერინს (I- ჯგუფი: r= 0.33 ; 

P<0.01 ), დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინის(I- ჯგუფი: r= 0.43 

; P<0.01; II- ჯგუფი: r= 0.40 ; P<0.01; III- ჯგუფი: r= 0.33 ; P<0.01) ათეროგენობის 

ინდექსს  (I- ჯგუფი: r= 0.43 ; P<0.01; II- ჯგუფი: r= 0.40 ; P<0.01; III- ჯგუფი: r= 0.33 ; 

P<0.01) და ფიბრინოგენს (I- ჯგუფი: r= 0.36 ; P<0.01; III- ჯგუფი: r= 0.46 ; P<0.01) 

შორის. 

ისტერიის სკალის მონაცემებიც კორელაციაში იმყოფება საერთო 

ქოლესტერინის(I- ჯგუფი: r= 0.34 ; P<0.01 ), დსლქ-ის(I- ჯგუფი: r= 0.34 ; P<0.01; II- 
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ჯგუფი: r= 0.38 ; P<0.01; III- ჯგუფი: r= 0.40 P<0.01), ათეროგენობის ინდექსის(I- 

ჯგუფი: r= 0.36 ; P<0.01; II- ჯგუფი: r= 0.39 ; P<0.01; III- ჯგუფი: r= 0.36 ; P<0.01)  და 

ფიბრინოგენის მაჩვენებელთან(I- ჯგუფი: r= 0.36 ; P<0.01; III- ჯგუფი: r= 0.46 ; 

P<0.01). 

 

საერთო ქოლესტერინის(I- ჯგუფი: r= 0.43 ; P<0.01 ), დსლქ-ის(I- ჯგუფი: r= 

0.38 ; P<0.01; II- ჯგუფი: r= 0.53 ; P<0.01), ათეროგენობის ინდექსის(I- ჯგუფი: r= 

0.36 ; P<0.01; II- ჯგუფი: r= 0.39 ; P<0.01)  და ფიბრინოგენის მაჩვენებლები(I- 

ჯგუფი: r= 0.36 ; P<0.01; III- ჯგუფი: r= 0.48 ; P<0.01) კავშირშია აგრეთვე VII- 

ფსიქასთენიის სკალის მონაცემებთან. 

Gგამოვლინდა დადებითი კორელაციის არსებობა არტერიული წნევის 

ციფრებსა ციფრებსა და დეპრესიის და ისტერიის სკალურ მაჩვენებელთან (I- 

ჯგუფი: r= 0.36 ; P<0.01; II- ჯგუფი: r= 0.39 ; P<0.01 III- ჯგუფი: r= 0.40) . 

საკონტროლო ჯგუფში ამ კავშირის არსებობა მიუთითებს, ნევროტულ ტიპებში 

არტერიული ჰიპერტენზიის განვითარების რისკზე. 

ვინაიდან შფოთვა ფასდება 1, 2, 3 და 7 სკალების მაღალი მაჩვენებლების 

მიხედვით და თითოეული მათგანის მონაცემები დადებით კორელაციაში 

იმყოფება სქ-ის, დსლქ-ის, ათეროგენობის ინდექსთან და ფიბრინოგენის 

მაჩვენებლებთან I და II ჯგუფებში, შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ შფოთვის დონე 

კავშირშია ათეროგენული ლიპოპროტეინების მომატებასთან და თრომბოზების 

გაზრდილ რისკთან. 

 

ჰიპოლიპიდემიური დიეტის ეფექტების გამოკვლევის შედეგები 

ორ თვიანი ჰიპოლიპიდემიური დიეტის შემდგომ, რომელიც ითვალისწინებდა 

საკვვები ცხიმის შეზღუდვას <25%-ზე(ნაჯერი ცხიმი<10%-ზე), გამოვლინდა,რომ I- 

ჯგუფში არ იქნა ნანახი მნიშვნელოვანი ცვლილებები ლიპიდური ცვლის 

მონაცემებში, სქ-ის(იხ.დიაგრამა №15), დსლქ-ის სარწმუნო განსხვავება არ აღინიშნა  

პირვანდელ მონაცემებთან შედარებით (იხ.დიაგრამა №16), უმნიშვნელოდ 

 62



დაქვეითდა ათეროგენობის ინდექსის მაჩვენებელი, მაგრამ გამოვლინდა მსლქ-ის 

ზრდის ტენდენცია. 

I ჯგუფში სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება ვერ მივიღეთ C-

რეაქტიული ცილის და ფიბრინოგენის დონეებში პირვანდელ და დიეტის 

შემდგომ მონაცემებს შორის(იხ.დიაგრამა №18, 19)  

 

 

დიაგრამა №15 საერთო ქოლესტერინის მონაცემები გამოკვლეულ ჯგუფებში 

დიეტამდე და დიეტოთერაპიის შემდგომ 
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I-jgufi II-jgufi III-jgufi IV-jgufi

dietamde dietis Semdgom

7,9% 15%
6,2% 6,6%

mg/dl

 

 

 

დიაგრამა №16 დსლქ მონაცემები გამოკვლეულ ჯგუფებში დიეტამდე და 

დიეტოთერაპიის შემდგომ 
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რაც შეეხება II ჯგუფს აღმოჩნდა სტატისტიკუტად სარწმუნო განსხვავება 

სქ-ს(P<0.01) , დსლქ (P<0.03), ათეროგენობის ინდექსის დიეტამდე და 

დიეტისშემდგომ მონაცემებს შორის (P<0.02) I-ჯგუფისგან განსხვავებით. 

აღსანიშნავია, რომ ამ ჯგუფში დიეტითერაპიის შემდეგ სტატისტიკურად 

სარწმუნოდ დაქვეითდა C-რეაქტიული ცილის(P<0.005) და  ფიბრინოგენის 

(P<0.02) დონე.  

 

ცხრილი №7 ლიპიდური სპექტრის მონაცემები დიეტოთერაპიის შემდეგ 

 

ჯგუფი 
სქ 
მგ/დლ 

 
P< Mმსლქ 

მგ/დლ 

 
P< დსლქ 

მგ/დლ 

 
P< ტგ 

მგ/დლ 

 
P< Aაი 

 
P< 

I 
M±SD 

202.6±29
.3 

 
0.1 

39.5±7.3 

 
0.3 

132.6±25
.8 

 
0.08 

166.1±58
.4 

 
0.1 

3.6±1.
4 

 
0.07 
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II 
M±SD 

178.4±53
.1 

 
0.02** 

42.4±6.7
3 

 
0.1 

118.7±41 

 
0.01** 

152.4±57
.29 

 
0.06 

2.8±1.
1 

 
0.01** 

III 
M±SD 

162.6±32
.8 

 
0.06 43.4±4.2

1 

 
0.2 98.4±22.

19 

 
0.05* 156.7±30

.6 

 
0.08 2.2±0.

88 

 
0.06 

IV 
M±SD 

164.9±33
.9 

 
0.04* 39.7±5.3

4 

 
0.3 101.32±3

4.2 

 
0.06 136.8±58

.6 

 
0.07 2.4±0.

7 

 
0.04* 

 

შენიშვნა: სქ-საერთო ქოლესტერინი, ტგ- ტრიგლიცერიდები, მსლ-ქ –მაღალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინი,დსლ-ქ –დაბალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინი,  აი- ათეროგენობის ინდექსი.P P-
სარწმუნოობის კოეფიციციენტი დიეტამდე და დიეტისშემდგომ მონაცმებს შორის. 

 
 

I და II ჯგუფებში გამოვლინდა ტრიგლიცერიდების მონაცემთა 

სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება, დიეტამდე და დიეტოთერაპიის 

შემდგომ, კერძოდ აღინიშნა ტრიგლიცერიდების სარწმუნო კლება (II-ჯგუფი) (იხ. 

დიაგრამა №17).   

 

 

 

 

Dდიაგრამა №17 ტრიგლიცერიდების მონაცემები გამოკვლეულ ჯგუფებში 

დიეტამდე და დიეტოთერაპიის შემდგომ 
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სხეულის მასის ინდექსს დიეტოთერაპიის  შედეგად არცერთ ჯგუფში 

მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ განუცდია, სამაგიეროდ შემცირდა ორგანიზმში 

ცხიმის შემცველობა. I- ჯგუფში 2.1%-ით, II- 3.2%-ით, III-2%-ით, IV- 2.4%-ით. 

ცხიმის რაოდენობა სარწმუნოდ დაქვეითდა II ჯგუფში. 

ფიბრინოგენის დიეტამდე და დიეტის შემდგომ მონაცემებს შორის 

სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება გამოვლინდა II ჯგუფში, ანუ დაქვეითდა 

ფიბრინოგენის დონე დიეტოთერაპიის შედეგად, ცხიმის შემცირების 

პარალელურად. 

 

 

 

 

Dდიაგრამა №18 ფიბრინოგენის მონაცემები გამოკვლეულ ჯგუფებში 

დიეტამდე და დიეტოთერაპიის შემდგომ 
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რაც შეეხება საკონტროლო ჯგუფებს უმნიშვნელოდ დაქვეითდა სქ-ის, 

დსლქ-ის, ათეროგენობის ინდექსის მაჩვენებელი, მაგრამ დიეტამდე და 

დიეტოთერაპიის შემდგომ მონაცემებს შორის სტატისტიკურად სარწმუნო 

განსხვავება არ დაფიქსირდა. 

I-სა და II ჯგუფს შორის დიეტის შემდგომი მიღებულ მონაცემებს შორის 

გამოვლინდა სტატისტიკურად სარწმუნო განსხვავება  სქ-ს(P<0.05), დსლქ(P<0.03), 

ათეროგენობის ინდექსის მაჩვენებელს(P<0.04) შორის.  

 

 

 

Dდიაგრამა №19 C-რეაქტიული ცილის მონაცემები გამოკვლეულ ჯგუფებში 

დიეტამდე და დიეტოთერაპიის შემდგომ 
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ჩვენს კვლევაში ორ თვიანი ჰიპოლიპიდემიური დიეტის შედეგად 

თითოეული მაჩვენებლის ცვლილების პროცენტული მაჩვენებლები( იხ. 

ცხრილი №8).  

 

                                      ცხრილი №8  

დიეტოთერაპიის შემდგომ თითოეული მონაცემის კლების პროცენტული 

მაჩვენებლები 

 

ჯგუფი TC LDL-C TG IA Fb CRP B,Fat% 

I 7.9 8.7 6.7 7.1 3.2 8.7 2.1 

II 15.6 16.3 9.5 16.8 7.9 12.6 3.6 

III 6.4 6.9 5.4 5.1 2.3 4.4 2.2 

IV 6.9 7.4 5.7 6.1 2.4 4.8 2.4 
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 იმ პირებს რომელთაც აღენიშნებოდათ დეპრესიის და ისტერიის სკალის 

მაღალი მაჩვენებლები გამოუვლინდათ ჰიპოლიპიდემიური დიეტისადმი 

რეზისტენტობა, ანუ დიეტოთერაპიის მნიშვნელოვნად დაბალი ეფექტები. რადგანაც 

ნევროტული ტიპები შეადგენდნენ I- ჯგუფის 47%-ს, სწორედ ამით აიხსნება 

დიეტოთერაპიის დაბალი დაქვემდებარებულობა II –ჯგუფთან შედარებით. 

 

თავი IV.  

მიღებული შედეგების განხილვა 

 

ათეროსკლეროზი წარმოადგენს თანამედროვე კაცობრიობის ერთ-ერთ 

აქტუალურ პრობლემას, რომლის ეტოლიოგიისა და პათოგენეზის კვლევა სულ 150 

წელს ითვლის. მედიკო ბიოლოგიური მეცნიერებების განვითარების დონის 

შესაბამისად, იცვლებოდა წარმოდგენები ამ დაავადების როგორც წარმოშობის ასევე 

განვითერების მექანიზმებზე (Bore´n J et al. 1998; Camejo G et al. 1993; Carew TE et al. 

1984). ამ თეორიების სიმრავლე მიუთითებს ათეროსკლეროზის და მისი 

გამოვლინებების მრავალფეროვნებასა და სირთულეზე. ჯერ კიდევ XIX საუკუნეში 

მეცნიერები ცდილობდნენ აეხსნათ ამ დაავადების გამომწვევი მიზეზები და 

განვითარების მექანიზმები. მიუხედავად იმისა, რომ შემდგომი კვლევების 

მონაცემებმა ძირითადში შეცვალა წარმოდგენები ათეროსკლეროზის 

პათომექანიზმზე, ამ თეორიების ღირსებას წარმოადგენს ის, რომ მათ დასაბამი 

მისცეს პრობლემის გადაჭრის ახალი გზების ძიებას (Eling TE, et al 1986; Skinner KA et 

al. 1998). 

უკანასკნელ პერიოდში ათეროსკლეროზით გამოწვეული სიკვდილობის და 

ინვალიდობის მაჩვენებლის ზრდა აქტუალურს ხდის ამ დაავადების განვითარების 

და გამწვავების მიზეზების ინტენსიურ შესწავლას.  

ბოლო პერიოდში უამრავი კვლევა მიეძღვა ფსიქოსოციალური რისკ 

ფაქტორების გამოკვლევას, სადაც დადგინდა ამ ფაქტორების მნიშვნელოვანი როლი 

გიდ-ის განვითარებაში.  
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ამიტომ ძალიან მნიშვნელოვანია აფხაზეთიდან დევნილი მოსახლეობის 

მოსახლეობის შესწავლა, რომელთა უმრავლესობამ განიცადა ომის საშინელება, 

ახლობელთა სიკვდილი, უსახლკარობა. აღნიშნული პოპულაცია წარმოადგენს 

განსაკუთრებული ფსიქოემოციური მდგომარეობის ჯგუფს, დამოუკიდებელი 

რისკის ჯგუფს სხვადასხვა დაავადების განვითარების, მათ შორის გიდ-ის, 

რომელზეც ფსიქოლოგიური სტრესის გავლენა საყოველთაოდ ცნობილია. 

საყურადღებოა ისიც, რომ არამყარ, არსტაბილურ საზოგადოებაში ტრავმული 

სტრესი განმეორებით ხასიათს იღებს ან დროში გრძელდება. ამ დროს 

გართულებულია საკუთარი თავის რეალიზების, თვითაქტუალიზაციის და 

თვითდამკვიდრების პროცესი. აღნიშნული ჯგუფის ადამიანებში მოხდა ჩვეული 

სტერეოტიპის დარღვევა. მათ დაკარგეს სოციალური სტატუსი, მატერიალური და 

სულიერი ღირებულებები, ურთიერთობები და საერთოდ ორიენტაცია. თუმცა 

აღნიშნული მოვლენები და მათგან გამოჭვეული დისტრესები შეიძლება ითქვას, რომ 

გარკვეული ხარისხით მთელმა ჩვენმა საზოგადოებამ განიცადა.  

ბოლო პერიოდში წარმოიშვა ახალი კონცეფცია სტრესის შესახებ, “ალოსტაზის 

კონცეფცია” (128-130). ალოსტაზი განმარტებულია, როგორც ადაპტაციური პროცესი 

და მასში იგულისხმება ორგანიზმის უნარი შეინარჩუნოს შინაგანი სტაბილურობა 

ცვლილებების საპასუხოდ, რომელშიც ერთვება ნერვული სისტემა, ჰიპოთალამუს-

ჰიოპოფიზ-ადრენერგული რგოლი, კარდიოვასკულური, მეტაბოლური და იმუნური 

სისტემები და უზრუნველყოფენ ორგანიზმის დაცვას შინაგანი თუ გარეგანი სტრესის 

საპასუხოდ (189). ალოსტაზურ სისტემას გააჩნია ფართო საზღვრები, იგი განაგებს 

ისეთ პროცესებს როგორიცაა ჩაძინება, გაღვიძება, ვარჯიში, ექსტრემალური 

სიტუაციები, შიმშილი, ტემპერატურული ცვლილებები, საფრთხე, შიში, ინფექცია. 

ნებისმიერის მათგანის საპასუხოდ ირთვება ალოსტაზური პასუხი, რომელიც 

მოიცავს რთულ ადაპტაციურ მექანიზმებს და ხორციელდება ალოსტაზის 

მედიატორების საშუალებით, რომელიც წარმოდგენილია ადრენალური 

ჰორმონებით, ნეიროტრანსმიტერებით, ან იმუნური ციტოკინებით (129, 130). ეს 

მექანიზმი გამოირთვება როდესაც საფრთხე ჩაივლის. პირველი ალოსტაზური 
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პასუხი ეს არის სიმპათიკური ნერვული სისტემის და ჰიპითალამუს-ჰიპოფიზ-

ადრენერგული რგოლის აქტივაცია (95, 192), რის შედეგადაც ხდება 

კატექოლამინების და კორტიზოლის დიდი რაოდენობით გადმოტყორცნა. მათი 

კონცენტრაცია უბრუნდება ნორმას როცა სტრესი გაივლის და საფრთხე ჩავლილია. 

ჰორმონების წყალობით ფიზიოლოგიური და მეტაბოლური პროცესების რეგულაცია 

ხორციელდება ეკონომიურად, შინაგან გარემოსთან ადაპტაციურად, ჯანმრთელ 

ორგანიზმში ჰემოსტაზის შენარჩუნებით. როდესაც ამ ჰორმონების ინაქტივაცია 

არასაკმარისად ხდება, მათი კონცენტრაცია სისხლში კვლავ მაღალი რჩება კვირეების, 

თვეების და წლების განმავლობაში. ხანგრძლივი ქრონიკული სტრესის მოქმედების 

შედეგად ხდება ალოსტაზური სისტემების ჰიპერაქტიურობა, გადაძაბვა და 

ყალიბდება ალოსტაზური დატვირთვა (allostatic load), პათოფიზიოლოგიური ძვრები.  

ხდება ენერგეტიკული, დამცავი და პლასტიკური შესაძლებლობების გამოფიტვა, 

რეგულატორული მექანიზმების დეზინტეგრაცია და ყალიბდება პათოლოგია(164).   

კატექოლამინები გვევლინებიან ძირითად ათეროგენულ ფაქტორად, 

რომლებიც დიდ როლს თამაშობენ გულ-სისლძარღვთა დაავადებების 

ჩამოყალიბებაში, რაც განპირობებულია კატექოლამინების არასასურველი 

მოქმედებით გულზე, სისხლძარღვებზე და თრომბოციტებზე (42, 99). 

განსაკუთრებით უარყოფითად მოქმედებს განმეორებითი სტრესები. 

კატექოლამინების მობილიზაცია და ცვლილებები ელექტროლიტების 

შემადგენლობაში იწვევენ ცვლილებებს ჰიპოფიზის და თირკმელზედა ჯირკვლის 

ქერქის სისტემაში. განმეორებით სტრესებს მივყავართ თირკმელზედა ჯირკვლის 

გლუკოკორტიკოიდული ფუნქციის დაქვეითებისკენ და მინერალოკორტიკოიდული 

ფუნქციის გაძლიერებისკენ, რაც განაპირობებს უფრო მკვეთრ ცვლილებებს 

მინერალურ ცვლაში რაც საბოლოო ჯამში განაპირობებს და აძლიერებს 

კატექოლამინების არასასურველ ზემოქმედებას სისხლძარღვის კედელზე, იწვევს რა 

ენდოთელიუმის დაზიანებას (33, 206). რაც შესაძლოა გამოვლინდეს 

ვაზოდილატაციის დარღვევით, თრომბწარმოქმნის გაძლიერებით, შესაბამისად 

იზრდება კარდიოვასკულური დაავადების რისკი (52, 123, 182). ქოლესტერინიც, 

როგორც გამოკვლევებიდან ჩანს, იწვევს ანალოგიურ ცვლილებებს ნეირო-

 71



ენდოკრინულ სისტემაში. ამ ფაქტორების ზემოქმედება იწვევს სისხლძარღვის 

კედლის იშემიას, რაც განაპირობებს დისტრიფიულ ცვლილებებს სამიზნე 

ორგანოებში. 

ყველაზე კარგად შესწავლილი სისტემა, ალოსტაზის და ალოსტაზური 

დატვირთვის, არის კარდიოვასკულური სისტემა და მისი კავშირი სიმსუქნესთან და 

ჰიპერტენზიასთან. პრიმატებში ათეროსკლეროზის შემთხვევები ზრდება იმ 

მამრებში, რომლებიც იმყოფებიან სოციალურად არასტაბილურ გარემოში(126, 181). 

ადამიანებში, რომლებიც მუდმივად განიცდიან სამუშაოს დაკარგვის შიშს, მაღალია 

მათში კორონარული დაავადების რისკი. დაძაბულობა სამსახურში (გაზრდილი 

ფსიქოლოგიური მოთხოვნები და კონტროლის ნაკლებობა) განაპირობებს მაღალ 

არტერიულ წნევას, გაზრდილ მარცხენა პარკუჭის მასის ინდექსს (172) და 

ათეროსკლეროზის პროგრესირებას (65). ქრონიკული სტრესი, რომელიც გამოიხატება 

დაღლილობის შეგრძნებით, ენერგიის ნაკლებობით და დემორალიზაციით 

დაკავშირებულია ფიბრინოგენის და თრომბოციტების გაზრდილ აქტიურობასთან. ეს 

ორი ფაქტორი ზრდის მიოკარდიუმის ინფარქტის რისკს (61, 127, 158). 

კატექოლამინების მატება სისხლში და ქსოვილებში დამოკიდებულია 

ნერვული სისტემის ტიპზე, აგრეთვე სტრესის ზასიათსა და ძალაზე. ლაბილური 

ნერვული სისტემის მქონე პირებში გონებრივი დაძაბულობისას კატექოლამინების 

კონცენტრაციამ დღის განმავლობაში შეიძლება მოიმატოს 173%-მდე, როცა მშვიდი 

ნერვული სისტემის მქონე პირებში მისი კონცენტრაცია აღწევს მხოლოდ 67% 

(M.Friedman 1960). 

ხანგრძლივად კატექოლამინების ჭარბ პროდუქციას თან ახლავს რთული 

მეტაბოლური ცვლილებები. ამ დროს მკვეთრად იზრდება ჟანგბადის მოხმარება 

როგორც მიოკარდიუმში, ასევე სისხლძარღვის კედელში. 

ნეიროჰუმორული დარღვევები გვევლინება ერთ-ერთ ძირითად პათოგენეზურ 

რგოლად, ხოლო დისტროფიული ცვლილებები სისხლძარღვის კედელში ძირითად 

წინაპირობად ქოლესტერინის ჩალაგებისთვის  ათეროსკლეროზის განვითარების 

პროცესში.  
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ცნობილია სტრესის მოქმედება ფსიქიკაზეც, რაშიც იგულისხმება სხვადასხვა 

ფსიქოლოგიური გარღვევები. დროში გახანგრძლივებული სტრესი და ხანგრძლივი 

ემოციური დაძაბულობა ტრანსფორმირდება დეზადაპტაციის ბიოლოგიურ 

ვარიანტში, რასაც მოსდევს ფსიქოსომატური დარღვევები. 

ჩვეს მიერ შესწავლი გიდ-ის მქონე დევნილ მოსახლეობაში ფსიქოლოგიური 

პროფილის შესწავლისას გამოვლინდა იპოქონდრიის, დეპრესიის და ისტერიის 

სკალაზე (ნევროტული ტრიადა)  მაღალი მონაცემები ადგილობრივი გიდ-ის მქონე 

ჯგუფთან შედარებით. ასეთ დარღღვევები, ანუ ნევროტული მდგომარეობა  

აღენიშნება გიდ-ის მქონე დევნილი მოსახლეობის 47.1%-ს(იხ. დიაგრამა №11). ხოლო 

ადგილობრივი მოსახლეობის 29%-ს(იხ. დიაგრამა №12).   

იპოქონდრიის სკალაზე მაღალი მაჩვენებლების მიხედვით შეიძლება 

ვიმსჯელოთ იმაზე, რომ გიდ-ით დაავადებულ დევნილ მოსახლეობაში 

ჯანმრთელობის მდგომარეობა გამოხატული შფოთვის წყაროა. მათთვის 

დამახასიათებელია საკუთარი სხეულის ფუნქციებზე ზედმეტი ყურადღების 

მიპყრობა, წუხილი, ჭარბი სომატური ჩივილები. ეს ამცირებს ზოგად აქტიურობასა 

და ინტერპერსონალური ურთიერთობების დონეს. ავადმყოფები ფიქსირდებიან 

თავის ფიზიკურ მდგომარეობაზე, სკეპტიკურად არიან განწყობილნი მკურნალობის 

პროცესისადმი, ახასიათებთ რიგიდულობა, აფექტური განცდების მდგრადობა, 

პესიმიზმი, გაღიზიანებადობა, ეგოისტური ტენდენციები, დაძაბულობა; 

აღსანიშნავია დახმარებისა და თანაგრძნობის მიღების მკვეთრად გამოხატული 

მოთხოვნილება. 

ყურადღების იპოქონდრიული ფიქსაცია, შფოთვის მაღალი დონე, სიძნელეები 

გარემოსთან ადაპტაციაში, უარყოფითი დამოკიდებულება მკურნალობის პროცესის 

მიმართ განსაკუთრებით გამოხატულია I ჯგუფში და აღენიშნება პაციენტების 47.1%-

ს. 

I ჯგუფში წამყვანია დეპრესიის სკალა (74.6 T) პაციენტთა დიდ ნაწილს 

აღენიშნება დეპრესიული მდგომარეობა. აქედან გამომდინარე შეიძლება ვიმჯელოთ, 

რომ გიდ-ის მქონე სტრესულ მოსახლეობას აღენიშნება ემოციური აგზნებადობა, 
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შფოთვის მაღალი დონე, შინაგანი დაძაბულობა, დაქვეითებული თვითშეფასება, 

პერსპექტივის პესიმისტური შეფასება, საკუთარ თავში ჩაკეტვა, დაბნეულობა, 

დანაშაულის განცდა, აუტოაგრესია. 

დევნილ გიდ-ის მქონე მამკაცებში დეპრესიულობა შესაძლოა აიხსნას იმ მძიმე 

სოციალურ-ეკონომიური მდგომარეობით, რომელშიც ისინი იმყოფებიან. აგრეთვე 

აღსანიშნავია იმ მძიმე და ძლიერის სტრესის მოქმედება, რაც მათ განიცადეს ომის 

პერიოდში და მის შემდგომ. დეპრესიის მაღალი მაჩვენებლებს ამ ჯგუფში 

საკონტროლოსთან შედარებით განპირობებულია აგრეთვე გიდ-ის არსებობით. 

ნევროტული ტრიადის მაღალი მაჩვენებლების დევნილ გიდ-ის მქონე 

მოსახლეობაში ადგილორივთან შედარებით აშკარად ასახავს იმ ძლიერი 

ფსიქოსოციალური სტრესის გავლენას ამ პოპულაციაზე. 

დევნილი მოსახლეობის ჯგუფში ასაკსა და ნევროტული ტრიადის 

მაჩვენებლებს შორის დადებითი კორელაციური კავშირის არსებობა მეტყველებს, 

რომ გიდ-ის მქონე დევნილ კონტიგენტში ასაკის მატებასთან ერთად მძიმდება მათი 

ფსიქოლოგიური პროფილი, რაც ფსიქოთერაპიული დახმარების აუცილებლობაზე 

მიუთითებს. 

ვინაიდან ჩვენს კვლევაში გამოვლინდა ნევროტული სკალების მაჩვენებლების 

კავშირი ორგანიზმში ლიპიდური ცვლის და ანთებით მარკერებთან, ეს იმის 

საშუალებას გვაძლევს დავასკვნად, რომ ფსიქოლოგიური დარღვევები მნიშვნელოვან 

როლს თამაშობენ დაავადების წარმოშობაში. იწვევენ ფსიქოსომატურ დარღვევებს. 

ამიტომ ფსიქოლოგიური დახმარება წინა პლანზე უნდა წამოიწიოს. 

გიდ-ის მქონე დევნილ და ადგილობრივ ჯგუფებში, როგორც ვნახეთ 

სტატისტიკურად არ განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისგან ლიპიდური სპექტრის 

მონაცემებით. რაც სხვადასხვა მიზეზებით აიხსნას. სტატისტიკურად სარწმუნო 

განსვავება აღმოჩნდა მხოლოდ ფიბრინოგენის მაჩვენებლებს შორის. დევნილ გიდ-ის 

მქონე მოსახლეობაში ფიბრინოგენის მაღალი დონე შეიძლება ავხსნათ მისი კავშირით 

დეპრესიული სკალის მონაცემებთან.  

ცნობილია, რომ დეპრესია ერთვება გიდ-ის განვითარებაში სულ მცირე სამი 

მექანიზმით. I- დეპრესიული მდგომარეობა ხასიათდება კორტიზოლის ჭარბი 
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სეკრეციით, რაც კორტიკოტროპინ რილიზინ ფაქტორის და 

ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონის გამოყოფის შედეგს წარმოადგენს. 

დეპრესიულ პაციენტებში ცერებრო-სპინალურ სითხეში აღინიშნება 

კორტიკოტროპინ რილიზინ ფაქტორის კონცენტრაციის მატება. კორტოზოლის ჭარბ 

სეკრეციას გააჩნია დამაზიანებელი მოქმედება სისხლძარღვებზე. II- დეპრესია იწვევს 

მნიშვნელოვან ცვლილებებს თრომბოციტების ფუნქციაში. რაც გულისხმობს 

თრომბოციტების გააქტივებას და მათ მიერ თრომბოციტულ ფაქტორ-4-ის და b-

თრომბოგლობულინის გამოყოფას, რითაც გაირდება თრომბოზების რისკი. 

ჰიპერკორტიზოლემიის და თრომბოციტების აქტივობის კომბინაცია განაპირობებს 

დეპრესიის პროათეროგენულ ეფექტებს. III- დეპრესია გავლენას ახდენს ქცევაზე- 

მწეველობა, ალკოჰოლის მოხმარება და სხვ.  

თუ როგორ იწვევს დეპრესიული მდგომარეობა ლიპიდურ სპექტრზე გავლენას 

დადგენილი არაა. მაგრამ ეს შეიძლება აიხსნას კორტიზოლის მოქმედებით. 

ნევროტული მდგომარეობა დაკავშირებულია შინაგანად სტრესულ 

მდგომარეობასთან, რაც იწვევს სისხლში კორტიზოლის, კატექოლამინების და 

ცხიმოვანი მჟავების კონცენტრაციის ზრდას, რაც, თავის მხრივ, გავლენას ახდენს 

ლიპიდურ მეტაბოლიზმზე. 

 

3.1 ფაქტობრივი კვების და ლიპიდდამწევი დიეტის შედეგების განხილვა 

 

მას შემდეგ რაც გამოვლინდა კავშირის არსებობა სისხლში ქოლესტერინის 

დონესა და გულის შეტევების სიხშირეს შორის, განუწყვეტელი განხილვის და 

შესწავლის საგანი გახდა იდეალური დიეტის შემუშავება, რომელიც შეამცირებდა 

ინფარქტის და ინსულტის განვითარების რისკს. იქიდან დამომდინარე, რომ 

ათეროსკლეროზული ფოლაქი შეიცავს ქოლესტერინს და ეპიდემიოლოგიური 

კვლევების შედეგად ნათელი გახდა, რომ ქოლესტერინის მაღალი დონე კავშირშია 

გიდ-ით გამოწვეულ სიკვდილიანობასთან, საკვები ცხიმი განსაკუთრებული 

შესწავლის საგანი გახდა. დადგინდა, რომ დსლქ-ის მაღალი კონცენტრაცია 
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განაპირობებს გიდ-ის შემთხვევებს, ხოლო მსლქ-ის მაღალ დონეს გააჩნია 

პროტექტორული თვისებები. 

ათეროსკლეროზის პროცესი იწყება ლიპოპროტეინების, კერძოდ დსლქ-ის 

ტრანსპორტირებით სისხლძარღვის კედელში. სისხლძარღვის კედელში დსლქ-ის 

მოხვედრა პირდაპირპროპორციულია სისხლში მოცირკულირე ლიპოპროტეინების 

(Schwenke and Carew 1989).დსლქ-ის სისხლძარღვში მოხვედრას წინ უსწრებს მისი 

მოდიფიკაცია, ანუ სუპეროქსიდაციის პროცესი, რომელიც იწყება დსლქ-ის 

ნაწილაკებიდან(Witztum and Steinberg 1991). ბოლო პერიოდში ნათელი გახდა, რომ 

სწორედ დსლქ-ის ოქსიდაცია თამაშობს მნიშვნელოვან როლს ათეროსკლეროზის 

პათოფიზიოლოგიაში. ერთ-ერთი პირველი საფეხური დსლქ-ის ოქსიდაციის 

დაწყების, არის ცხიმოვანი მჟავების პეროქსიდაცია. აქედან გამომდინარე შესაძლოა 

დავასკვნათ, რომ ნაჯერი ცხიმოვანი მჟავების შემცირება აქვეითებს დსლქ-ის 

ოქსიდაციას და შესაბამისად გიდ-ის რისკს. 

ჩვენს მიერ შესწავლილ გიდ-ის მქონე ჯგუფებში აღინიშნებოდა 

ნახშირწყლების  და ნაჯერი ცხიმების ჭარბი მოხმარება, რაც დაკავშირებული იყო 

ქოლესტერინის კონცენტრაციის და ათეროგენობის ინდექსის ზრდასთან. II ჯგუფში 

აღინიშნა განსაკუთრებით მაღალკალორიული კვება, განსაკუთრებით ნაჯერი 

ცხიმით, მისი პროცენტული შემცველობა შეადგენდა დღიური რაციონის 34%-ს, 

აქედან ნაჯერ ცხიმზე მოდიოდა 14.9%. ხოლო დევნილი მოსახლეობის გიდ-ის მქონე 

ჯგუფში 28%-ს, ნაჯერი ცხიმი შეადგენდა 11%-ს .ნაჯერი ცხიმის და ნახშირწყლების 

გამოყენება პირდაპირ კავშირშია ორგანიზმში ცხიმის პროცენტულ შემცველობასთან, 

რაზეც ჩვენს მიერ მიღებული შედეგებიც ნათლად მეტყველებს.  

საკვები ცხიმის ჭარბი გამოყენებისას ადგილი აქვს პოსტპრანდიალურ 

ჰიპერტიგლიცერიდემიას. იზრდება ათეროგენული ქილომიკრონების რემნანტების 

კონცენტრაცია (109, 140, 187) ე. ი. შეიძლება დავასკვნათ, რომ ცხიმიანი საკვები, 

უცხიმოსთან შედარებით იწვევს ტრიგლიცერიდების მკვეთრ მომატებას(74, 116). 

პოსტპრანდიალურ ტრიგლიცერიდებით მდიდარ ნაწილაკებს და რემნანტებს 

გააჩნიათ უფრო მკვეთრი ათროგენული თვისებები, ვიდრე ძალიან დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოროტეინების ნაწილაკებს(167). 
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 კვების კავშირი ათეროგენულ ეფექტებთან შეიძლება აიხსნას იმით, რომ 

გლუკოზის და ნაჯერი ცხიმის ჭარბი მოხმარება იწვევს ანთებითი პროცესის 

განვითარებას უჯრედულ და მოლეკულურ დონეზე. მაღალ კალორიული კვება 

დაკავშირებულია როგორც ოქსიდაციურ სტრესთან, აგრეთვე ანთებითი პროცესის 

განვითარებასთან. ალიმენტური სიმსუქნე, რომელიც გამოწვეულია ქრონიკულად 

მაღალკალორიული საკვების მოხმარებით, ხასიათდება როგორც ოქსიდაციური 

სტრესის, აგრეთვე ანთებითი პროცესის განვითარებით. ამიტომ სიმსუქნე 

წარმოადგენს ათეროსკლეროზის ერთ-ერთ უმნიშვნელოვანეს რისკ-ფაქტორს. II 

ტიპის დიაბეტიც, აგრეთვე დაკავშირებულია ოქსიდაციურ სტრესსა და ანთებით 

პროცესთან, ამიტომ სიმსუქნის მსგავსად, ისიც გიდ-ის განვითარების 

მნიშვნელოვანი პრედიქტორია. 

სწორედ ამ პროცესებით აიხსნება ის, რომ ჩვენს მიერ ჩატარებულ კვლევაში, 

გიდ-ის II ჯფუფში გამოვლინდა კავშირები C- რეაქტიული ცილის მაჩვენებლებსა და 

საკვები ნახშირწყლების და ცხიმების(ნაჯერი) მოხმარებას შორის Eეს შეიძლება 

დაკავშირებული იყოს მაკრონუტრიენტების პროანთებით ეფექტებთან. 

სიმსუქნე მიჩნეულია გიდ-ის ერთ-ერთ უმნიშვნელოვანე რისკ ფაქტორად, ეჭვი 

აღარაა იმის შესახებ რომ მას განსაკუთრებული როლი აკისრია გიდ-ის 

განვითარებაში, რაც ნათლად აისახა ჩვენს გამოკვლევაში. გიდ-ის ჯგუფებში 

მნიშვნელოვნად მეტი იყო მსუქანი პირების რიცხვი. აგრეთვე ამ ჯგუფებში 

საკონტროლოსთან შედარებით მაღალი აღმოჩნდა სხეულის ცხიმის პროცენტული 

შემცველობა. სიმსუქნე დაკავშირებულია ჰიპერლიპიდემიასთან და პირიქით 

ჰიპერლიპიდემია იწვევს სიმსუქნის წარმოშობას, ორივე შემთხვევაში მაღალია გიდ-

ის რისკი. უდავოა აგრეთვე სიმსუქნის კავშირი არტერიული წნევის ციფრებთან. 

გიდ-ის მქონე ადგილობრივ ჯგუფში გამოვლინდა დადებითი კორელაციური 

კავშირების არსებობა ორგანიზმის ცხიმის შემცველობასა და სისტოლური და 

დიასტოლურ ციფრებს შორის. ხოლო დევნილ მოსახლეობაში წნევის ციფრები 

კორელირებდა ნევროტული ტრიადის მაჩვენებლებთან. რაც ჰიპერტენზიის 

განვითარების სხვადასხვა მექანიზმების არსებობაზე მეტყველებს. 

 77



როგორც ცნობილია სიმსუქნე შეიძლება გამოიწვიოს სხვადასხვა ფაქტორებმა 

(ნივთიერებათა ცვლის დარღვევა, ნეირო-ენდოკრინული დარღვევები). გიდ-ის 

ადგილობრივი მოსახლეობის ჯგუფში ალიმენტური სიმსუქნის არსებობაზე 

მიუთითებს ის ფაქტი, რომ დიეტოთერაპიის შემდგომ მნიშვნელოვნად დაქვეითდა 

ლიპიდური სპექტრის მაჩვენებლები და შემცირდა ორგანიზმში ცხიმის რაოდენობა. 

დევნილი და ადგილობრივი  გიდ-ით ჯგუფების შედარებისას აღმოჩნდა, რომ 

სხეულის მასის ინდექსით ისინი მნიშვნელოვნად არ განსხვავდებოდნენ 

ერთმანეთისაგან. მაგრამ ბიოელექტრული იმპედანსის მეთოდის გამოყენებისას, 

რომლის საშუალებითაც დგინდება ორგანიზმში ცხიმის პროცენტული და 

რაოდენობრივი შემცველობა, აღმოჩნდა, რომ ადგილობრივ მოსახლეობას მაღალი 

აღმოაჩნდა ორგანიზმის ცხიმის შემცველობა, რაც ამ მეთოდის გამოყენების 

უპირატესობაზე მეტყველებს.  

სიმსუქნე გაკავშირებულია ლიპიდური პეროქსიდაციის მნიშვნელოვან 

ზრდასთან და ცილების და ამინომჟავების ოქსიდაციურ დაზიანებასთან. საკვების 

რაოდენობის შემცირება ოთხი კვირის განმავლობაში, განაპირობებს ოქსიდაციური 

სტრესის მნიშვნელოვან დაქვეითებას, რაც იმაზე მეტყველებს, რომ საკვების მიღება 

სიმსუქნეზე მეტად არის ოქსიდაციური სტრესის მნიშვნელოვანი დეტერმინანტი. 

წონაში კლებისას საგრძნობლად მცირდება ანთებითი პროცესის ინტენსივობა, რაც 

გამოწვეულია პროანთებითი ციტოკინების, კერძოდ TNF-a დაქვეითებით(139). 

 ჩვენს კვლევაში დიეტის შემდგომ, წონაში კლების და ორგანიზმში ცხიმის 

რაოდენობის შემცირების შედეგად მნიშვნელოვნად დაქვეითდა C- რეაქტიული 

ცილის მონაცემები II ჯგუფში. მაგრამ ფიბრინოგენის დონე დიეტოთერაპიის შემდეგ 

საგრძნობლად არ დაქვეითებულა. 

გიდ-ის მქონე დევნილი მოსახლეობის ჯგუფში  C- რეაქტიული ცილის და 

ფიბრინოგენის მონაცემები მნიშვნელოვნად არ დაქვეითებულა, რაც შეიძლება 

განპირობებულია ამ ჯგუფში ნევროტული ტრიადის მაღალი მაჩვენებლების 

არსებობით. ნევროტული ტიპის პაციენტებს აღენიშნებათ შინაგანი შფოთვის და 

დაძაბულობის მაღალი დონე. ისინი მიდრეკილნი არიან სტრესული რეაქციისადმი, 

რასაც თან სდევს სიმპატიკური სისტემის აქტივობის ზრდა. ხოლო ბოლო პერიოდში 
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ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ სიმპათიკური სისტემის ჰიპერაქტიურობას 

გააჩნია არა მხოლოდ პირდაპირი მოქმედება კარდიოვასკულურ სისტემაზე, არამედ 

იგი იწვევს მთელ რიგ ცვლილებებს იმუნურ სისტემაში. ცხოველებზე ჩატარებული  

კვლევებით დადგენილია, რომ ჰჰა-რგოლის ჰიპერეაქტიულობას შესაძლოა თან 

სდევდეს Th 1 ციტოკინების გადმოსროლა, რაც განაპირობებს ქრონიკული ანთებითი 

პროცესის განვითარებას(31). ამ მოვლენით შესაძლოა აიხსნას დიეტოთერაპიის 

დაბალი ეფექტურობა ანთებითი მარკერების მონაცემებზე ასეთ სტრესულ 

კონტიგენტში. 

დევნილი და ადგილობრივი მოსახლეობის მოსახლეობის ლიპიდურ სპექტრში 

ცვლილებების არარსებობა შეიძლება ავხსნათ სხვადასხვა მიზეზებით. რადგან 

იპოქონდრიის, დეპრესიის  და ისტერიის(ნევროტული ტრიადა) სკალური 

მაჩვენებლები დაკავშირებულია ათეროგენული ლიპიპროტეინების და 

ათეროგენობის ინდექსის მაჩვენენებლებთან და ნეროტული ტიპები შეადგენს 

დევნილი მამაკაცების ჯგუფის 47%-ს, შესაძლოა გვევარაუდა, რომ ამ ჯგუფში 

ლიპიდური სპექტრის მაჩვენებლები უფრო მაღალი იქნებოდა, მაგრამ ჩვენი 

ვარაუდი არ გამართლდა. მაგრამ ფაქტობრივი კვების შესწავლისას აღმოჩნდა, რომ 

ადგილობრივ ჯგუფში მნიშვნელოვნად მაღალი იყო დღიურად მოხმარებული 

საკვების ენერგეტიკული ღირებულება (კკალ) დევნილი მოსახლეობის ჯგუფთან 

შედარებით. ამ  ჯგუფში აგრეთვე ჭარბობდა დღიურ რაციონში საერთო და ნაჯერი 

ცხიმის პროცენტული შემცველობა, რაც აისახა კიდევაც ორგანიზმის ცხიმის 

შემცველობაზე. აქედან გამომდინარე შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ დევნილ 

მოსახლეობაში დისლიპიდემიის განვითარება უმეტესწილად დაკავშირებულია 

ფსიქოლოგიურ თავისებურებებთან, შინაგან შფოთვასა და დაძაბულობასთან, ხოლო 

ადგილობრივ მოსახლეობაში დისლიპიდემია განპირობებულია კვების ხასიათით, 

ნაჯერი ცხიმის ჭარბი მოხმარებით, რაც დადასტურდა დადებითი კორელაციური 

კავშირების არსებობით დღიური საერთო კალორაჟს, ნაჯერი ცხიმსა და 

ათეროგენულ ლიპოპროტეინების შორის.  

მრავალრიცხოვანი კვლევებით დადასტურებულია, რომ ნახშირწყლების 

ჭარბი მოხმარება ზრდის როგორც დიაბეტის, ასევე გიდ-ის რისკს. 
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ჩვენს მიერ შესწავლილ ადგილობრივ კონტიგენტში აღინიშნა სქ-ის და დსლქ-

ის ერდროული დავეითება. რაც იმაზე მიუთითებს, რომ სწორად შერჩეულ 

დიეტოთერაპიას შეუძლია გიდ-ის რისკის შემცირება.  

დსლქ მიჩნეულია ყველაზე ათეროგენულ ლიპოპროტეინად (144, 213), მაგრამ არ 

არსებობს ფორმულა, რომელიც ზუსტად განსაზღვრავდა საკვები ქოლესტერინის, 

ცხიმოვანი მჟავების პირდაპირ გავლენას დსლქ-ის კონცენტრაციაზე(135), თუმცა 

ვარაუდობენ, რომ დსლქ-ის ცვლილებები მჭიდროდაა დაკავშირებული სქ-ის 

მაჩვენებლების ცვლილებებთან (80). 

დიეტის გავლენა მსლქ-ის კონცენტრაციაზე კვლავ საკამათოა და ბოლომდე 

დადგენილი არაა. ცნობილია, რომ დიეტა მდიდარი ცხიმოვანი მჟავებით ზრდის 

მსლქ-ის კონცენტრაციას(94, 131, 135,), მაგრამ ამ ცვლილებების გავლენა გიდ-ის 

რისკზე უცნობია. ხოლო ნახშირწყლებით მდიდარი დიეტა კი პირიქით ამცირებს 

მსლქ-ის კონცენტრაციას და ამ ცვლილებების გავლენაც უცნობია გიდ-ის 

რისკზე(149). 

დიეტის მოქმედების შესახებ ტრიგლიცერიდების დონეებზე არსებობს აზრთა 

სხვადასხვაობა. საკვებში ცხიმის მაღალი შემცველობა ამცირებს ტრიგლიცერიდების 

კონცენტრაციას(25, 117), თუმცა ნახშირწყლების ჭარბი მოხმარება არ ცვლის, ან 

ამცირებს ტრიგლიცერიდების მაჩვენებლებს. 

ნაჯერი ცხიმოვანი მჟავები, განსაკუთრებით ისინი, რომლებიც შეიცავენ 12-16 

ნახშირბადის ატომს, განაპირობებენ დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 

ქოლესტერინის(დსლქ) მაღალ დონეს სისხლში. მყარი, ცხოველური ცხიმის 

(რომელიც შეიცავს ნაჯერ ცხიმოვან მჟავებს) ჩანაცვლებას თხევადი, უპირატესად 

მცენარეული ცხიმებით, (რომელიც შეიცავს პოლიუჯერ და მონოუჯერ ცხიმოვან 

მჟავებს) მივყავართ დსლქ-ის კონცენტრაციის შემცირებამდე, მაგრამ არ მოქმედებს 

ანტიათეროგენული ლიპოპროტეინების, კერძოდ მსლქ-ს კონცენტრაციაზე. თუ 

ნაჯერ ცხიმოვან მჟავებს შევცვლით ნახშირწყლებით, დაქვეითდება როგორც დსლქ-ს 

ასევე მსლქ-ის მაჩვენებლები, აქედან გამომდინარე არ იცვლება ათეროგენობის 

ინდექსი. ამიტომ ზოგიერთი მკვლევარი თვლის, რომ დიეტამ ცხიმების ძალიან 

 80



დაბალი შემცველობით, რომელშიც ცხიმი შეცვლილია ნახშირწყლებით, არ 

გაამართლა(203, 204). 

ზოგიერთი ავტორის აზრით საკვებ რაციონში ცხიმის რაოდენობის შემცირება 

25%-ზე ქვემოთ ზრდის ტრიგლიცერიდების დონეებს და აქვეითებს მსლქ-ის 

კონცენტრაციას. 

ერთ-ერთ კვლევაში გამოვლინდა, რომ კვება ნახშირწყლების და ბოჭკოვანი 

საკვების ჭარბი შემცველობით მსუბუქად ზრდის ტრიგლიცერიდების რაოდენობას 

(77). მაგრამ სხვა კვლევაში (44, 93, 94), სადაც იყენებდნენ დიეტას ტრადიციულად 

ჭარბი ბოჭკოვანი საკვებით და დაბალი გლიკემიური ინდექსით, გამოვლინდა 

ტრიგლიცერიდების დონის მნიშვნელოვანი დაქვეითება.  

მართალია ჩვენს მიერ დანიშნულ დიეტაში, რეკომენდირებული იყო ცხიმის 

შეზღუდვა ნახშირწყლების მომატების ხარჯზე, არ იქნა გამოვლენილი არცერთ 

ჯგუფში მსლქ-ის დაქვეითების და ტრიგლიცერიდების მატების ტენდენცია. 

პირიქით, აღინიშნა ტრიგლიცერიდების მნიშვნელოვანი დაქვეითება ჯგუფებში. 

ხოლო მსლქ-ს მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ განუცდია, თუმცა ერთეულ 

შემთხვევებში გამოვლინდა მისი მატება. რაც შესაძლოა იმით ავხსნათ, რომ ცხიმის 

შემცირება მოვახდინეთ თანდათანობით, პაციენტებისთვის არ მოგვითხოვია მისი 

შემცირება მკვეთრად, 25%-ზე ქვემოთ. 

დიეტებზე დაკვირვებისას გამოვლინდა, რომ ბოჭკოვანი საკვების ჭარბად 

გამოყენებამ შეამცირა ტრიგლიცერიდების რაოდენობა 10.6%-ით, სქ-ის _ 6.3%-ით და 

დსლქ-ს _ 6.7%-ით(93).  

ხანგრძლივმა დაკვირვებებმა გვიჩვენა, რომ დიეტა ნახშირწყლების მაღალი და 

ცხიმის დაბალი შემცველობით, იწვევს ათერსკლეროზული პროცესის რეგრესიას და 

ამცირებს გიდ-ის შემთხვევებს(193). 

ექსპერტების აზრით საკვები ცხიმის ჭარბი მოხმარება დაკავშირებულია წონის 

უფრო მკვეთრ მატებასთან, ვიდრე ნახშირწყლებით მდიდარი საკვები(213). თუმცა 

ატკინსის დიეტა საწინააღმდეგოს ამტკიცებს, ამიტომ ეს საკითხი კვლავ საკამათოა. 

თუმცა ეჭვი აღარაა იმის შესახებ, რომ დიეტა ცხოველური ცხიმების ჭარბი 

შემცველობით დაკავშირებულია გიდ-იდ გაზრდილ რისკთან (82, 27, 108, 125, 178), 
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რადგან საკვებ ცხიმს დიდი გავლენა გააჩნია ლიპიდურ პროფილზე. სისხლში 

ლიპოპროტეინების კონცენტრაცია პირდაპირკავშირშია ათერომატოზული ფოლაქის 

ზრდასთან(82, 135). ბოჭკოვანი საკვების გამოყენება, განსაკუთრებით მარცვლეულის, 

იცავს ადამიანს გიდ-ისგან (28, 166) და დიაბეტის განვითარებისგან(150, 165). 

როგორც ცხოველებზე (47, 84, 86), ასევე ადამიანებზე ჩატარებული ცდები 

ადასტურებენ, რომ საკვები ცხიმის ჭარბი მოხმარება დაკავშირებულია 

ინსულინორეზისტენტობასთან. ხოლო დიეტა ნახშირწყლების და ბოჭკოვანი 

საკვების მაღალი და ცხიმების დაბალი შემცველობით, პირიქით ამცირებს 

ინსულინორეზისტენტობას (37, 59). 

დღესდღეობით დასავლეთის ქვეყნების კვებითი რეკომენდაციების მიხედვით 

სასურველია დიეტა მაღალი ნახშირწყლების, ბოჭკოვანი მასის და დაბალი, 

განსაკუთრებით ნაჯერი, ცხიმების შემცველობით (22, 23, 26). რაც ითვალისწინებს 

ბოსტნეულის, მარცვლეულის, ხილის დიდი რაოდენობით გამოყენებას. ასეთ დიეტას 

გააჩნია გაცილებით ნაკლები სტიმულაცია ენდოგენური ქოლესტერინის 

სინთეზის(67). 

 

დასკვნები 

 

1. ლიპიდური ცვლის მონაცემები გიდ-ის მქონე დევნილ და ადგილობრივ პირებში 

სარწმუნოდ არ განსხვავდება ერთმანეთისაგან, თუმცა დიეტოთერაპიის შემდგომ 

ლიპიდური სპექტრი მნიშვნელოვან რეგულაციას განიცდის ადგილობრივ 

კონტიგენტში, რაც ვლინდება სქ-ის, დსლქ-ის და ათეროგენობის ინდექსის 

სარწმუნო დაქვეითებით, დევნილებისაგან განსხვავებით.   

2. ფიბრინოგენის მაჩვენებლები სარწმუნოდ მაღალია გიდ-ის მქონე დევნილ  

პირებში ადგილობრივებთან შედარებით და ნაკლებად განიცდის 

ნორმალიზაციას დიეტოთერაპიის შედეგად, რაც ამ კონტიგენტში ინფარქტის და 

ინსულტის განვითარების მაღალი რისკის მაჩვენებელია. 

3. სხეულის მასის ინდექსის მაჩვენებლების მიხედვით დევნილი გიდ მქონე პირები 

მართალია არ განსხვავდება ადგილობრივებისგან, მაგრამ ამ უკანასკნელთ 
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აღენიშნებათ ორგანიზმში ცხიმის მაღალი პროცენტული შემცველობა, რაც 

დაკავშირებულია ნაჯერი ცხიმის ჭარბ მოხმარებასთან და ამ კონტიგენტში 

დევნილებისაგან განსხვავებით ჰიპოლიპიდემიური დიეტის შედეგად 

სარწმუნოდ მცირდება ორგანიზმში ცხიმის პროცენტული შემცველობა 

ლიპიდური ცვლის პარამეტრების ნორმალიზაციასთან ერთად. 

4. ნევროტული ტრიადის (იპოქონდრიის, დეპრესიის, ისტერიის) მაჩვენებლები 

დადებითი კორელაციაშია ათეროგენულ ლიპოპროტეინების და ფიბრინოგენის 

მონაცემებთან, რაც ადასტურებს ფსიქოლოგიური ფაქტორების (ნევროტული 

მდგომარეობის) მნიშვნელოვან როლს ათეროსკლეროზის განვითარების და 

გამწვავების პროცესში. 

5. ლიპიდდამწევი დიეტის მიმართ რეზისტენტობა აღენიშნებათ გიდ მქონე 

ნევროტული ტიპის პაციენტებს, რაც გამოიხატება ასეთ კონტიგენტში 

დიეტოთერაპიის შემდგომ ლიპიდური სპექტრის არასარწმუნო დაქვეითებით 

არანევროტული ტიპებისგან განსხვავებით, რაც კიდევ ერთხელ ადასტურებს 

ფსიქოლოგიური მდგომარეობის როლს დისლიპოპოტეინემიის განვითარების 

პროცესში და გიდ-ის რისკის ზრდაში. 

6. ფაქტობრივი კვების შესწავლისას გამოვლინდა, რომ გიდ მქონე ადგილობრივ 

პირებში დისლიპოპროტეინემია განპირობებულია დღიურ კვებით რაციონში 

ნაჯერი ცხიმის მაღალი პროცენტული შემცველობით, ხოლო დევნილ 

კონტიგენტში  უპირატესად _ ნევროტული მდგომარეობის არსებობით, ხოლო 

საკვები ცხიმის და ნახშირწყლების ჭარბი მოხმარება ნევროტული ტიპის 

პაციენტებში, კიდევ უფრო აღრმავებს ლიპიდურ სპექტრში არსებულ 

ცვლილებებს. 

 

პრაქტიკული რეკომენდაციები: 

 

1. ფსიქოლოგიური ტესტების ფართოდ გამოყენება კლინიკაში საშუალებას 

იძლევა დადგინდეს პაციენტების ფსიქოლოგიური მდგომარეობა და 
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დიფერენციალურად შეირჩეს მათი რაციონალური თერაპია ფსიქოთერაპიის 

თუ დიეტოთერაპიის გამოყენებით. 

2. გიდ-ის მქონე კონტიგენტში ლიპიდურ სპექტრში არსებული ცვლილებების 

განვითარებაში ფსიქოლოგიურ თავისებურებებს მნიშვნელოვანი როლი 

ენიჭება, ხოლო საკონტროლო ჯგუფის ის ნაწილი, რომელთაც გააჩნიათ 

ფსიქოლოგიური გადახრები, მიდრეკილნი არიან დისლიპიდემიის 

განვითარებისკენ და გიდ-ის განვითარების მაღალი რისკის ჯგუფს 

წარმოადგენენ, ამიტომ ასეთი კონტიგენტი საჭიროებს დროულ 

ფსიქოლოგიურ დახმარებას. 

3. ნევროტული ტიპების დიეტოთერაპიისადმი რეზისტენტობა კიდევ უფრო 

ნათელს ხდის ფსიქოთერაპიის აუცილებლობას ამ კონტიგენტში ან 

ანტიდეპრესანტების გამოყენებას. 

4. ფაქტობრივი კვების შესწავლა და მისი გათვალისწინებით ჰიპოლიპიდემიური 

დიეტის გამოყენება მნიშვნელოვნად შეამცირებს დისლიპიდემიის 

განვითარების რისკს. 

5. ბიოელექრული იმპედანსის მეთოდის დანერგვა პრაქტიკაში საშუალებას 

მისცემს ექიმებს შეაფასონ დიეტოთერაპიის შედეგად ორგანიზმში ცხიმის 

რაოდენობრივი ცვლილებები და დიეტის ეფექტურობა. 

 

 

 გამოყენებული ლიტერატურა: 

 

1. სარჯველაძე ნ, ბებერაშვილი ზ, ჯავახიშვილი დ.  ტრავმა და ფსიქოლოგიური

დახმარება. თბილისი 2000 

2. Березин Ф.Б., Мирошкинов М.П. Рожанец Р.В. Методика многостороннего 

исследования личности. М – Медицина, 1976- 175с. 
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