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აბრევიატურების სია 

 

შდტ2-შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2 

         ოძა-ობსტრუქციული ძილის აპნოე 

         CI- 95% ნდობის ინტერვალი 

         HbA1c-გლიკირებული ჰემოგლობინი 

RR-რისკთა თანაფარდობა  

სმ-სანტიმეტრი 

სმი-სხეულის მასის ინდექსი 

CPAP-სასუნთქი გზების უწყვეტი დადებითი  წნევით თერაპია 

ვეზფი-ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

SD- სტანდარტული გადახრა 

R - პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი 

R square – წრფივი რეგრესიით მიღებული R კვადრატი 

P value - სანდოობის ფაქტორი 

Mean- საშუალო 

დრ-დიაბეტური რეტინოპათია 

თქდ - თირკმლის ქრონიკული დაავადება 

გიდ-გულის იშემიური დაავადება 

LDL-C-მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინები 

HDL-C-დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინები 

აჰი-აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი 

SpO2-ჟანგბადის სატურაცია 

კვდ-კარდიო-ვასკულური დაავადება 
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მონაცემები საერთო საკვლევ პოპულაციაში, შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე 

პირებში და ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი კომორბიდული შაქრიანი დიაბეტი 

ტიპი 2-ის მქონე პირებში  

ცხრილი 2. პოლისომნოგრაფიული პარამეტრების და ეპვორსის ძილიანობის 

ქულების კორელაცია ანთროპომეტრიულ და კლინიკურ-ლაბორატორიულ 

პარამეტრებთან შდტ+ოძა ჯგუფში 

ცხრილი 3. მიკროანგიოპათიის განაწილება სიმძიმის ხარისხის მიხედვით 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი კომორბიდული შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2-ის  და 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს კომორბიდობის გარეშე შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2-ის 

ჯგუფებში 

ცხრილი 4. კორელაციური კავშირი დიაბეტის და ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

ხანგრძლოვობას და დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული 

დაავადების სტადიებს შორის 

ცხრილი 5. კორელაციური კავშირი გლიკირებულ ჰემოგლობინს და დიაბეტური 

რეტინოპათიის სტადიებს შორის; გლიკირებულ ჰემოგლობინს და თირკმლის 

ქრონიკული დაავადების სტადიებს შორის 

ცხრილი 6. ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხი და ხანგრძლივობა 

ცხრილი 7. მიკროანგიოპათიის გავრცელება ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის 

ხარისხის მიხედვით 

ცხრილი 8. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი შდტ2+ოძა, შდტ2-ოძა და 

საკონტროლო ჯგუფებში 
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ცხრილი 9. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე მიკროანგიოპათიის 

მიხედვით 

ცხრილი 10. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე დიაბეტური 

რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების არსებობის და არ არსებობის 

პირობებში  

ცხრილი 11.  ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე  

მიკროანგიოპათიის სტადიების მიხედვით 

ცხრილი 12.  ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე ობსტრუქციული 

ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხის მიხედვით 

ცხრილი 13. კორელაციური კავშირი ვასკულურ ენდოთელურ ზრდის ფაქტორს და 

კლინიკურ-ლაბორატორიულ პარამეტრებს შორის   

ცხრილი 14. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე დიაბეტის 

კომპენსაციის ხარისხის, დიაბეტის და ობსტრუქციული ძილის აპნოეს  

ხანგრძლივობის მიხედვით 

ცხრილი 15. გლიკირებულია ჰემოგლობინის საშუალო დონე 6 თვის ვიზიტზე 

ცხრილი 16. გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის 

მიხედვით საწყის ვიზიტზე და 6 თვის ვიზიტზე 

ცხრილი 17. სხეულის მასის ინდექსი პირველ ვიზიტზე და 6 თვის ვიზიტზე 

შდტ2+ოძა და შდტ2-ოძა ჯგუფებში 

ცხრილი 18. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე 6 თვის ვიზიტზე 

ცხრილი 19. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონის ცვლილება 

კომპლექსური ანტიდიაბეტური თერაპიის შემდეგ იმ პირებში, რომელთაც საწყის 

ვიზიტზე ქონდათ დეკომპენსირებული დიაბეტი 

ცხრილი 20. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე ანტიდიაბეტური 

თერაპიის მიხედვით საწყის ვიზიტზე და 6 თვის ვიზიტზე 
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ცხრილი 21. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე СPAP და 

პოზიციური თერაპიის მიხედვით საწყის ვიზიტზე და 6 თვის ვიზიტზე 

ცხრილი 22.  ვეზფ და  HbA1c,  ვეზფ და  ეპვორსის ძილიანობის ქულა,  ვეზფ და 

სმი - კორელაციები 
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სურათების სია 

სურათი 1. საკვლევი პოპულაცია 

სურათი 2. წრფივი რეგრესია აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდესს და ეპვორსის ძილიანობის 

ქულებს შორის 

სურათი 3. წრფივი რეგრესია ჟანგბადის დესატურაციას და ეპვორსის ძილიანობის 

ქულებს შორის 

სურათი  4. წრფივი რეგრესია ჟანგბადის სატურაციას და ეპვორსის ძილიანობის 

ქულებს შორის 

სურათი 5. დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების  

თანხვედრა ჯგუფებში 

სურათი 6. თირკმლის ქრონიკული დაავადების და დიაბეტური რეტინოპათიის 

განაწილება ოძა-ს სიმძიმის ხარისხის მიხედვით  

სურათი 7. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე შდტ2-ის მქონე 

პირებში ოძა-ს კომორბიდობისას და მის გარეშე 

სურათი 8. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე შდტ2+ოძა, შდტ2-ოძა 

და საკონტროლო ჯგუფებში 

სურათი 9. საშუალო HbA1c ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 6 თვის  

ვიზიტზე საერთო პოპულაციაში 

სურათი 10. საშუალო HbA1c ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 6 თვის 

ვიზიტზე შდტ2+ოძა ჯგუფში 

სურათი 11. საშუალო HbA1c ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 6 თვის 

ვიზიტზე შდტ2-ოძა ჯგუფში 

სურათი 12. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე საკვლევ 

პოპულაციაში და საკონტროლო ჯგუფში  6 თვის ვიზიტზე 

სურათი 13. ვეზფ-ის საშუალო დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 

6 თვის  ვიზიტზე საერთო პოპულაციაში 
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სურათი 14. ვეზფ-ის საშუალო დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 

6 თვის ვიზიტზე ოძა+ ჯგუფში 

სურათი 15. ვეზფ-ის საშუალო დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 

6 თვის  ვიზიტზე ოძა- ჯგუფში 
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დანართების სია 

სურათი 1. ოძა-ს და შდტ 2-ის საერთო პათოგენეზური რგოლები 

სურათი  2. ოძას და შდტ 2-ის საერთო პათოგენეზური მექანიზმით მიმდინარე 

მიკროანგიოპათია 

სურათი 3. ჰიპერგლიკემია  ინდუცირებული მიკროვასკულური დაავადებების 

მექანიზმი 

სურათი 4. დიაბეტური მაკროანგიოპათიის პათოგენეზური რგოლები 

სურათი 5. გლომერულოპათიები ვეზფ-ის სხვადასხვა დონის მიხედვით 

სურათი 6.  ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხი აპნოე/ჰიპოპნოეს 

ინდექსის მიხედვით 

სურათი 7. ძილიანობის შესაფასებელი კითხვარი 

ცხრილი 1. დიაბეტური რეტინოპათიის საერთაშორისო კლასიფიკაცია 
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შესავალი 

      ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის 2016 წლის მონაცემებით, მსოფლიოში 3 

მოზრდილიდან 1 ჭარბი წონისაა, ხოლო 10-დან 1 სიმსუქნითაა დაავადებული [1]. 

სიმსუქნის სიხშირის ზრდის პარალელურად ყოველწლიურად მატულობს 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს (ოძა) სიხშირე. ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის 

2018 წლის მონაცემებით, ოძა-თი მსოფლიო მოსახლეობის, დაახლოებით, 1 

მილიარდია დაავადებული [2].  

     დიაბეტის საერთაშორისო ფედერაციის 2019 წლის მონაცემებით, შაქრიანი 

დიაბეტით მსოფლიოში 463 მილიონი ადამიანია დაავადებული. აქედან 1/3 65 წელს 

გადაცილებულია. დიაბეტის საერთო შემთხვევების, დაახლოებით, 90% მოდის 

შაქრიან დიაბეტ ტიპი 2-ზე (შდტ 2). ვარაუდობენ, რომ 2045 წლისთვის დიაბეტით 

დაავადებულების რაოდენობა 700 მილიონამდე გაიზრდება. დიაბეტის 

გართულებების გამო მსოფლიოში ყოველ 8 წამში 1 ადამიანი კვდება [3].  

2013 წელს გამოქვეყნებული მულტიცენტრული კვლევის თანახმად, შაქრიანი 

დიაბეტი ტიპი 2-ის  გართულებებიდან მხოლოდ მიკროვასკულურმა გართულებებმა 

53.5% შეადგინა [4].            

       აღნიშნული დაავადებების რაოდენობის ზრდასთან ერთად, იმატებს მათი 

კვლევის აქტუალობა, ამ დაავადებებისა და მათი გართულებების პრევენციის 

საჭიროება. დიაბეტის გართულებებთან მიმართებით, გაიზარდა მონაცემების 

რაოდენობა ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის (ვეზფ) შესახებ. დიაბეტის 

მქონე პაციენტების სისხლსა და სხვადასხვა ბიოლოგიურ სითხეში აღნიშნული 

ფაქტორის შესწავლით მიღებულია საყურადღებო მონაცემები დიაბეტის 

გართულებებთან ბრძოლაში მისი მნიშვნელობის შესახებ.                                                                                                                    

       ტიპი 2 დიაბეტის პათოგენეზურ მექანიზმში ჰიპერგლიკემია-

ინდუცირებული ოქსიდაციური სტრესი სისხლძარღვთა კედლის დისფუნქციას 

იწვევს [5]. წვრილ სისხლძარღვთა ელასტიურობა ქვეითდება, მათში იზრდება ვეზფ-

ის კონცენტრაცია. [6]. ეს უკანასკნელი კი პასუხისმგებელია ნეოვასკულარიზაციის  
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პროცესებზე, რაც უპირველესად აისახება კაპილარებზე, ბადურასა და თირკმელში, 

სადაც იწვევს შეუქცევად დიაბეტურ ცვლილებებს: პროლიფერაციულ  რეტინოპათიას 

და ნეფროპათიას, შემდეგ სიბრმავისა  და თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 

განვითარებით [7]. ამასთან, სხვა კვლევებით დადასტურდა, რომ შაქრიანი დიაბეტი 

ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებში ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის 

კონცენტრაცია, ასევე, მაღალია (მთლიანად სისტემურ დონეზე) სისხლში. დიაბეტური 

რეტინოპათიის პათოგენეზური მკურნალობის ერთ-ერთი აღიარებული მეთოდია 

ანტი-ვეზფ პრეპარატების ადგილობრივი, ინტრაოკულარული ინიექცია. ისმება 

კითხვა, საკმარისია თუ არა მხოლოდ ინტრაოკულარული ანტი-ვეზფ მკურნალობა 

მაშინ, როცა აღნიშნული ფაქტორის შემცველობა მაღალია სისხლშიც.                                                                                                                            

 2013 წელს გამოქვეყნებული კვლევის მიზანს წარმოადგენდა ტიპი 2 დიაბეტის 

მქონე პაციენტებში დიაბეტური რეტინოპათიის სიმწვავის მიხედვით, ვეზფის 

დონესთან მიმართებით, გლიკემიური კონტროლის ეფექტის შეფასება, სადაც 

რეტინოპათია, სიმწვავის ხარისხის შესაბამისად, დაიყო დაბალი და მაღალი რისკის 

ჯგუფებად. დაბალი და მაღალი რისკის დიაბეტური რეტინოპათიის ჯგუფებს შორის 

ვეზფისა და გლიკოჰემოგლობინის დონე დიდად არ განსხვავდებოდა. თუმცა, ვეზფის 

დონე მჭიდროდ კორელირებდა გლიკემიის კონტროლთან (გლიკოჰემოგლობინის 

დონესთან), მაგრამ ვეზფის დონესა და დიაბეტური რეტინოპათიის სიმწვავეს შორის 

კავშირი არ აღმოჩნდა [8]. საპირისპიროდ, 2014 წელს გამოქვეყნებული კვლევის 

მიხედვით, შეისწავლეს ვეზფ-ის დონე ვიტრეალურ სითხესა და პლაზმაში. 

ვიტრეალურ და პლაზმის ვეზფ-სა და პროლიფერაციული დიაბეტური 

რეტინოპათიის პროგრესირებას შორის პირდაპირი კორელაციური კავშირი 

დადგინდა [9].  

ასევე, 2012 წელს გამოქვეყნებული კვლევის მიხედვით, შეისწავლეს სისხლის 

შრატის ვეზფ-ის დონის შესაძლო კავშირი დიაბეტური რეტინოპათიის 

განვითარებასთან. ვეზფ-ის დონე მნიშვნელოვნად იყო მომატებული პაციენტებში 

დიაბეტური რეტინოპათიით, დიაბეტური რეტინოპათიის გარეშე და საკონტროლო 
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ჯგუფში ჩართულ პირთა მონაცემებთან შედარებით. რეტინოპათიის გარეშე დიაბეტის 

მქონე პირებსა და საკონტროლო ჯგუფში ჩართულ ჯანმრთელ ადამიანებს შორის 

ვეზფის დონეთა შორის სხვაობა არ აღმოჩნდა. ანუ ვეზფ-ის საშუალო მაჩვენებელი 

დიაბეტური რეტინოპათიის ჯგუფში მნიშვნელოვნად განსხვავდებოდა 

რეტინოპათიისგან თავისუფალი შდტ 2-ის ჯგუფისგან [10], რაც ავტორთა აზრით, 

ადასტურებს სისხლის ვეზფის კავშირს დიაბეტის გართულებებთან პაციენტებში შდტ 

2-ით.        

  2016 წელს გამოქვეყნებული კვლევის მიხედვით, შეისწავლეს სისხლის შრატის 

ვეზფ-ის დონე, სხვა მარკერებთან ერთად, შდტ 2-ის მქონე პირებში 

ალბუმინ/კრეატინინთან მიმართებით. შედეგად, შრატის ვეზფ-ის გაზრდილი დონე 

დიაბეტურ ნეფროპათიასთან ასოცირდა. მომატებული ვეზფ-ის დონე სხვა 

მარკერებთან ერთად (HIF-1𝛼, vWf, IGF-1) და ვიტამინი D3-ის დაქვეითებული დონე 

თირკმლის ქრონიკული დაავადების გამომწვევ შესაძლო მიზეზად დასახელდა [11].  

ცნობილია, რომ ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი სიმსივნური 

პროცესის მართვაში ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი სამიზნეა. 2007 წელს გამოქვეყნებული 

კვლევის მიხედვით, შეადარეს ვეზფ-ის დონე შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტებსა 

(37 ადამიანი) და სიმსივნის მქონე პაციენტებში (42 ადამიანი), საკონტროლო ჯგუფში 

ჩართულ ჯანმრთელ ადამიანებთან შედარებით (28 პირი). სიმსივნის ბოლო სტადიის 

მქონე პირების ჯგუფი დაიყო მაღალი (26 ადამიანი) და დაბალი კლასის ქვეჯგუფებად 

(16 ადამიანი). შედეგად, ვეზფ-ის დონე დიაბეტის მქონე პირებში მნიშვნელოვნად 

აღემატებოდა ვეზფის დონეს დანარჩენ ორ ჯგუფში. სიმსივნის მაღალი კლასის 

ქვეჯგუფიდან მხოლოდ 2 შემთხვევაში – 26-დან, დაბალი კლასის ქვეჯგუფიდან 1-ში 

– 16-დან, ჯანმრთელი ჯგუფიდან 1-ში – 28-დან, ხოლო დიაბეტის ჯგუფიდან 10-ში – 

37-დან დაფიქსირდა სისხლში ვეზფ-ის მაღალი შემცველობა. ეს მონაცემები 

მოყვანილია სამედიცინო მიდგომებში არსებულ იმ ცნობილ სიტუაციასთან 

მიმართებით, რომ სიმსივნის მქონე პაციენტებში ნეოვასკულარიზაციის პროცესის 

დასათრგუნად ეფექტურად გამოიყენება ანტი-ვეზფ სისტემური მოქმედების 
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პრეპარატები, რაც არ გამოიყენება დიაბეტის მქონე პირებში, დიდწილად, სათანადო 

(მტკიცებულებებზე დაფუძნებული) კვლევის შედეგების სიმცირის გამო; მიუხედავად 

იმისა, რომ  ნეოვასკულარიზაცია დიაბეტის მიკროვასკულური გართულებების 

(რეტინოპათიისა და ნეფროპათიის) წამყვან მექანიზმად მიიჩნევა [12], რაც 

ადასტურებს ამ მიმართულებით დამატებითი კვლევების აუცილებლობას.                                                                                                  

    უკანასკნელი კვლევებით დადგინდა, რომ ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორის კონცენტრაცია მოცირკულირე სისხლში მაღალია პაციენტებში 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი. ობსტრუქციული ძილის აპნოე ხასიათდება ზედა 

სასუნთქი გზების შევიწროვებითა და კოლაფსით ძილის დროს. მას, ასევე,  ახასიათებს 

გაზთა ცვლის დარღვევა, წყვეტილი ძილი, კატექოლამინების ტალღური 

გამოტყორცნა. ობსტრუქციული ძილის აპნოეს დროს აღინიშნება ჟანგბადის ხშირი 

დესატურაცია, ჰიპოქსია, ოქსიდაციური სტრესი. [13]. დიაბეტის დროს ამას ემატება 

ინსულინრეზისტენტობა, ჰიპერინსულინემია და ჰიპერგლიკემია, რომლებიც ასევე 

იწვევს ოქსიდაციურ სტრესს. მის  საპასუხოდ სისხლში ვეზფ-ის მაღალი 

კონცენტრაცია დადასტურებულია ცალ-ცალკე ორივე დაავადების შემთხვევაში.                                                                                                                                                                                              

    2017 წელს გამოქვეყნებული 15 სტატიის და 697 პაციენტის მეტაანალიზით 

დადასტურდა, რომ ოძა-ს დროს სისხლის ვეზფ-ის დონე მნიშვნელოვნად მაღალი იყო 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (SMD 1.89, 95 % CI 0.92-2.87, p = 0.000). ასევე, 

სისხლის ვეზფი პირდაპირ კორელირებდა ასაკი ≥50 წელზე  (SMD 2.54, 95 % CI 1.28-

3.80, p = 0.000) და აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი ≥30 ეპიზოდი/ სთ-თან (SMD 2.47, 95 % CI 

1.20-3.73, p = 0.000) [14]. 

   არსებობს არგუმენტირებული ვარაუდი, რომ ოძა ამძიმებს დიაბეტურ 

რეტინოპათიას და ნეფროპათიას. შესაძლოა, სწორედ ვეზფ-ის კონცენტრაციაა ერთ-

ერთი წამყვანი ფაქტორი, რომელიც განაპირობებს მიკროვასკულური გართულებების 

ხარისხს და მათ გამოსავალს ოძასა და ტიპი 2 დიაბეტის თანხვედრისას.   

   2017 წელს გამოქვეყნებული კვლევა მიზნად ისახავდა ოძას გავლენის 

შესწავლას დიაბეტურ რეტინოპათიაზე შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში. შედეგად, ოძა-ს 
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კომორბიდობისას დიაბეტური რეტინოპათიის მხედველობის მკარგავი ფორმის 

შემთხვევები მნიშვნელოვნად აღემატებოდა დიაბეტური რეტინოპათიის 

მხედველობის მკარგავი ფორმის შემთხვევებს ოძას გარეშე შდტ 2-ის ჯგუფთან 

შედარებით (42.9% vs. 24.1%; P= 0.004). ოძა რეტინოპათიის პროგრესირების 

დამოუკიდებელ განმაპირობებელ ფაქტორად დასახელდა [15].  

  2014 წელს გამოქვეყნებული კვლევა მიზნად ისახავდა, შეესწავლა 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიხშირე შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტებში 

თირკმლის ქრონიკული  დაავადებით. შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტების 61%-მა 

ძილის  კითხვარის მიხედვით აპნოეს მაღალი ქულა მიიღო. ამასთან, ამავე 

პაციენტებში თირკმლის ფუნქცია მნიშვნელოვნად იყო დაქვეითებული იმ პირებთან 

შედარებით, რომელთაც ძილის კითხვარით დაბალი ქულები დააგროვეს. კვლევამ 

ცხადყო, რომ ოძა-ს სიხშირე მნიშვნელოვნად მაღალია პაციენტებში თირკმლის 

ქრონიკული  დაავადებით და დიაბეტური ნეფროპათიით და ასოცირებულია 

თირკმლის ფუნქციის პროგრესირებად დაქვეითებასთან. [16]  
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პრობლემის აქტუალობა 

 

  მეტად მცირე რაოდენობის კვლევები არსებობს ოძა-სა და დიაბეტურ 

რეტინოპათიასა და თირკმლის ქრონიკულ დაავადებას შორის კავშირის შესახებ. 

არსებული კვლევები ადასტურებს კავშირს უკონტროლო გლიკემიას, მაღალ 

არტერიულ წნევას შორის დიაბეტურ რეტიონოპათიასთან. დღემდე მკურნალობის 

ძირითადი ფოკუსი რეტინოპათიის პრევენციისთვის სწორედ ამ დარღვევების 

კორექციაზეა მიმართული. ეს აღმოჩნდა აუცილებელი, მაგრამ არა საკმარისი პირობა 

რეტინოპათიის პრევენციისთვის, როგორც ოძა-ს თანხლებით, ისე მის გარეშე. მეტი 

კვლევაა საჭირო კონტროლირებადი გლიკემიისა და არტერიული წნევის პირობებში 

რეტინოპათიის რისკის შესამცირებლად, ამ პროცესებში მონაწილე 

მედიატორების/მონაწილეების გამოსავლენად. ამ თვალსაზრისით, ოძა-თი 

კომორბიდული შაქრიანი დიაბეტის მქონე ადამიანთა ჯგუფში სისხლის შრატის 

ვეზფ-ის დონის ანალიზი (სხვა კლინიკურ-ლაბორატორიულ მაჩვენებლებთან 

ერთად), ასევე, რეტინოპათიისა და ნეფროპათიის სიმძიმესთან მისი შესაძლო 

ასოციაცია გარკვეულ წვლილს შეიტანს ამ პაციენტებში გართულებების განვითარების 

მექანიზმის დაზუსტებაში და გამოყენებული იქნება პრევენციის მიზნებისთვის.  
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ნაშრომის მეცნიერული სიახლე 

 

მცირეა მტკიცებულებები შდტ 2-ის მიკროვასკულურ გართულებებზე სისხლის 

ვეზფ-ის კონცენტრაციის გავლენის შესახებ. არსებობს მტკიცებულებები, რომ 

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე პაციენტების სისხლში ვეზფ-ის კონცენტრაცია 

მაღალია. ურთიერთსაწინააღმდეგო შედეგებია მიკროვასკულური გართულებებისა 

და ამ გართულებების გარეშე შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტების სისხლში ვეზფ-

ის შემცველობასთან მიმართებით. თუმცა, არსებობს კვლევები, რომლებიც აჩვენებს, 

რომ კაპილარების ენდოთელიუმში გამომუშავებული ვეზფ-ი რეტინოპათიისა და 

ნეფროპათიის განვითარების მნიშვნელოვანი მონაწილეა; ასევე მტკიცებულებები, 

რომ ოძა ხელს უწყობს დიაბეტის მიკროვასკულური გართულებების პროგრესირებას, 

თუმცა არ არის შესწავლილი, თუ რა მექანიზმით ამძიმებს ოძა შაქრიანი დიაბეტის 

მიკროვასკულურ გართულებებს. ამ თვალსაზრისით მნიშვნელოვანია ვეზფ-ის, 

როგორც ამ მექანიზმის ერთ-ერთი შესაძლო მონაწილის, როლის გარკვევა, რაც, 

შესაძლოა, პაციენტთა ამ ჯგუფში (შდტ 2+ოძა) მიკროანგიოპათიის რისკის 

შესაფასებელი კანდიდატი მარკერის გამოვლენის საფუძველი გახდეს.  
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კვლევის მიზანი და ამოცანები 

 

         კვლევის მიზანი: სისხლის ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის 

კავშირის დადგენა მიკროვასკულური გართულებების განვითარების სიხშირესა და 

სიმძიმესთან ოძა-თი კომორბიდულ შდტ 2-ით პაციენტებში.                                                                                                                                          

        ამოცანა 1. პაციენტებში შდტ 2-ით რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული 

დაავადების პრევალენტობის და სიმძიმის ხარისხის კავშირის დადგენა ოძა-ს 

კომორბიდობასა და სიმძიმის ხარისხთან;                                                                                            

       ჰიპოთეზა: პაციენტებში შდტ 2-ით ოძა-ს კომორბიდობისას მაღალია 

რეტინოპათიის და ნეფროპათიის სიხშირე ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე ჯგუფთან 

შედარებით; ოძა-ს სიმძიმის ხარისხი კორელაციაშია გართულებების სიმძიმის 

ხარისხთან;                                                                                                                              

      ამოცანა 2. სისხლის შრატში ვეზფ-ის დონის განსაზღვრა და შედარება შდტ 2-ისა 

და ოძა-ს კომორბიდულ პაციენტებსა და შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში 

მიკროვასკულური გართულებების სიმძიმესთან კავშირში;                                                                                                                                                                  

      ჰიპოთეზა: სისხლის შრატში ვეზფ-ის დონე განსხვავდება შდტ 2-ისა და ოძა-ს 

კომორბიდულ პაციენტებსა და შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში მიკროვასკულური 

გართულებების სიმძიმესთან კავშირში                                                                                                                                                                    

       ამოცანა 3. სისხლის ვეზფ-ის დონეთა შესწავლა შდტ 2-ისა და ოძა-ს პირობებში 

დაავადებათა კორეგირებულ (კომპენსირებულ) და არაკორეგირებულ 

(დეკომპენსირებულ) სტადიებზე.                         

      ჰიპოთეზა: სისხლის ვეზფ-ის დონე განსხვავდება დაავადებათა კორეგირებულ და 

არაკორეგირებულ სტადიებზე და უკავშირდება დეკომპენსაციის ხარისხს. 
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დაცვაზე გასატანი ძირითადი დებულებები 

 

1. ობსტრუქციული ძილის აპნოეს და მიკროანგიოპათიის გავრცელება შაქრიანი 

დიაბეტის ტიპი2 -ის მქონე პირებში 

2. სისხლის ვეზფ-ის კორელაცია და მისი ხარისხი შდტ 2-ისა და ოძა-ს 

პირობებში მიკროანგიპათიის (რეტინოპათია, ნეფროპათია) სიმძიმის 

ხარისხთან და მათი კორელაცია ოძა-ს სიმძიმის ხარისხთან                                                                                                                                                                                             

3.  ძილის აპნოეს და დიაბეტის  სტანდარტული მკურნალობის ეფექტი სისხლის 

ვეზფ-ის კონცენტრაციაზე  

4. სისხლის ვეზფ-ის, როგორც ანგიოგენეზის აღიარებული მარკერის,   

ღირებულება პაციენტთა „ახალ“ (შდტ 2; შდტ 2+მიკროანგიოპათია; შდტ 2 + 

ოძა + მიკროანგიოპათია) სუბპოპულაციებში                                                                                                                                                        
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ნაშრომის პრაქტიკული ღირებულება 

 

აღნიშნული კვლევა ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი ნაბიჯია დიაბეტის 

გართულებების რისკის შემცირების საქმეში. ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორი, რომელიც დიაბეტის მიკროვასკულური გართულებების (რეტინოპათიისა 

და ნეფროპათიის) წამყვანი პათოგენეზური რგოლია კაპილარების ენდოთელიუმში 

მიმდინარე პათოლოგიური პროცესის დონეზე, კიდევ უფრო მნიშვნელოვანი 

პათოლოგიური მექანიზმით გამოირჩევა მისი მაღალი შემცველობის გამო, ასევე, 

მოცირკულირე სისხლში. აღნიშნული ფაქტორის დათრგუნვამ სისხლში, შესაძლოა, 

მნიშვნელოვანი წვლილი შეიტანოს დიაბეტის მიკროვასკულური გართულებების 

პრევენციაში, რომლებიც მსოფლიოში ავადობის და სიკვდილიანობის მაღალი 

პროცენტით გამოირჩევა.                                                                                                                                                                                            
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თავი 1. ლიტერატურის მიმოხილვა 

  1.1   შაქრიანი დიაბეტისა და მისი მიკროვასკულური გართულებების 

გავრცელება  

დიაბეტის საერთაშორისო ფედერაციის 2019 წლის მონაცემებით, მსოფლიოში 

463 მილიონი ადამიანია დაავადებული შაქრიანი დიაბეტით. აქედან 1/3  65 წელს 

გადაცილებული პირია. დიაბეტის საერთო შემთხვევების, დაახლოებით, 90% მოდის 

შაქრიან დიაბეტ ტიპი 2-ზე (შდტ 2). ვარაუდობენ, რომ 2045 წლისთვის დიაბეტით 

დაავადებული პირების რაოდენობა 700 მილიონამდე გაიზრდება. დიაბეტის 

გართულებების გამო, მსოფლიოში ყოველ 8 წამში 1 ადამიანი კვდება. 2017 წელს ამ 

დაავადების გართულებების გამო, 4 მილიონი ადამიანის სიკვდილი დაფიქსირდა. 

ყველაზე ხშირად სიკვდილის მიზეზს კარდიოვასკულური  და თირკმლის 

გართულებები წარმოადგენს. ტიპი 2 დიაბეტის დიაგნოსტიკის დროს უკვე აშკარაა 

დიაბეტის გართულებები. ალბუმინურია თირკმლის დაზიანების პირველი ნიშანია 

და კარდიოვასკულური დაავადებების მყარი განმაპირობებელი ფაქტორი. მუდმივი 

ჰიპერგლიკემია ყველა კალიბრის სისხლძარღვთა დაზიანებას იწვევს, რაც აისახება 

გულის, თვალის, თირკმლისა და ნერვების დისფუნქციაზე. დიაბეტი აღიარებულია 

კარდიოვასკულური დაავადებების, სიბრმავის, თირკმლის უკმარისობისა და ქვედა 

კიდურების ამპუტაციის წამყვან მიზეზად. ყოველივე ეს მნიშვნელოვნად ზრდის 

მსოფლიო ჯანდაცვის ხარჯებს. მაგალითად, 2017 წლის მონაცემებით, მსოფლიოში 

დიაბეტზე 727 მილიარდი დოლარი დაიხარჯა [3].  

ქრონიკული გართულებების, მიკრო- და მაკროსისხლძარღვოვანი 

გართულებების გარდა, დამატებით, დიაბეტი სიმსივნის, კოგნიტური დისფუნქციის, 

ტუბერკულოზის და დეპრესიის მზარდ რისკთან ასოცირდება [17,18,19].  

შაქრიანი დიაბეტის მქონე პირების 1/3-ს გარკვეული ხარისხის დიაბეტური 

რეტინოპათია(დრ) აქვს. დრ-ის მქონე ყოველი 10 ადამიანიდან ერთი გარკვეული 

პერიოდის შემდეგ კარგავს მხედველობას [20]. სიბრმავის პრევენციის საერთაშორისო 

ასოციაციის მონაცემებით, 145 მილიონ ადამიანს აღენიშნება დიაბეტური 
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რეტინოპათია, 45 მილიონს კი მხედველობა აქვს დაკარგული [21]. ყველა ტიპის 

დიაბეტური რეტინოპათიის გავრცელება შეადგენს 35%-ს მსოფლიო მასშტაბით. 

მხოლოდ პროლიფერაციული დიაბეტური რეტინოპათიის გავრცელება კი 7%-ია [22].  

რეტინოპათიის განვითარების და პროგრესის პრევენცია შესაძლებელია 

გლიკემიის ინტენსიური კომპენსირებით, რაც დაავადების განვითარებას 76%-ით 

აფერხებს. მკურნალობისა და პრევენციის სხვა ეფექტური მეთოდებია: 

ლაზერკოაგულაცია, ინტრავიტრეალური ანტი-ვეზფ თერაპია, ინტრავიტრეალური 

სტეროიდთერაპია და ვიტრექტომია [3].  

თირკმლის ქრონიკული დაავადება (თქდ) დიაბეტის მქონე პირებში ჭეშმარიტ 

დიაბეტურ ნეფროპათიად მიიჩნევა. გაერთიანებული სამეფოს მონაცემების 

მიხედვით, შდტ 2-ის მქონე 5 ადამიანიდან 1-ს თირკმლის ქრონიკული დაავადება 

უვითარდება. აშშ-ში დიაბეტის მქონე პირთა 40%-ს აქვს თქდ. აქედან, 19 %-ს ≥სტადია 

3 თქდ [23,24]. 54 ქვეყნის ჯამური მონაცემებით, მეხუთე სტადიის თირკმლის 

დაავადების მიზეზი შემთხვევების 80%-ში დიაბეტი, ჰიპერტენზია და მათი შერწყმაა. 

მხოლოდ დიაბეტთან დაკავშირებული მეხუთე სტადიის თირკმლის დაავადება 

მოიცავს შემთხვევების 12-55%-ს. ასევე, ბოლო სტადიის თირკმლის დაავადებები 10-

ჯერ მეტად გვხვდება დიაბეტის მქონე პირებში, ვიდრე იმ ადამიანებში, რომლებსაც 

დიაბეტი არ აქვთ. დიაბეტი, ჰიპერტენზია და თირკმლის უკმარისობა ერთმანეთთან 

მუდმივ კავშირშია. ერთი მხრივ, ტიპი 2 დიაბეტია თქდ-ის გამომწვევი, რაც ზრდის 

ჰიპერტენზიის რისკს, ხოლო მეორე მხრივ, თვითონ ჰიპერტენზია ამძიმებს თქდ-ს. 

[25].  

1999-2002 წელს აშშ-ში ჩატარებული კვლევის თანახმად, დიაბეტის მქონე 

პაციენტზე ნეფროპათიის გარეშე, წლიურად,  საშუალოდ, იხარჯებოდა 4573 აშშ 

დოლარი, თანდართული ნეფროპათია კი ამ ხარჯებს 49%-ით ზრდიდა და 

დახარჯული წლიური თანხა 6826 დოლარს შეადგენდა. მეტიც, მეხუთე სტადიის თქდ-

ის შემთხვევებში, დიალიზის გარეშე, თანხამ 10322 დოლარი შეადგინა, ხოლო 

დიალიზის შემთხვევაში იგი თითქმის 3-ჯერ გაიზარდა [26]. ამ ხარჯების შემცირების 
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ერთადერთი გზა ნეფროპათიის ადრეული დიაგნოსტიკა და მისი პროგრესირების 

პრევენციაა. ერთ-ერთი კვლევის თანახმად, აგფ ინჰიბიტორების დროულმა 

გამოყენებამ ნეფროპათიაზე დახარჯული თანხა, შესაძლოა, წლიურად 70%-ით 

შეამციროს [27]. გლიკემიისა და არტერიული ჰიპერტენზიის კონტროლთან ერთად, 

პრევენციის საუკეთესო საშუალებაა ალბუმინურიის დროს აგფ ინჰიბიტორების 

გამოყენება იმ შემთხვევაშიც კი, როცა პაციენტს არტერიული ჰიპერტენზია არ აქვს. 

პროგრესირებადი ნეფროპათიის მე-4-5 სტადიებზე უკვე საჭიროა დიალიზზე ფიქრი 

და კალიუმისა და ფოსფორის მკაცრი მონიტორინგი. ზოგ შეთხვევაში საუკეთესო 

საშუალება თირკმლისა და პანკრეასის ერთდროული გადანეგვაა. დიალიზის და 

გადანერგვის შემთხვევები ამ სტადიებზე, სამწუხაროდ, მსოფლიო მასშტაბით ძალიან 

ცოტაა [28].  

რაც შეეხება დიაბეტურ ნეიროპათიას, ის ყოველთვის წინ უსწრებს დიაბეტურ 

რეტიოპათიასა და ნეფროპათიას ან მათი თანადროული პროცესია [29, 3]. დიაბეტის 

კონტროლისა და გართულებების კვლევის (DCCT) შედეგებით დადასტურდა, რომ 

გლიკემიის ინტენსიური კონტროლით, რაც ამ კვლევაში აისახება 7.9%-ზე ნაკლები 

გლიკირებული ჰემოგლობინის დონით, რეტინოპათიის ახალი შემთხვევები 76%-ით 

შემცირდა. პროგრესირებადი რეტინოპათია კი იშვიათი იყო იმ პირებში, რომელთა 

გლიკირებული ჰემგლობინი არ აღემატებოდა 7%-ს [30].  

გაერთიანებული სამეფოს დიაბეტის პროსპექტული  კვლევის (UKPDS)-ის 

შედეგები თითქმის დაემთხვა DCCT- ის შედეგებს. აღსანიშნავია, რომ DCCT ჩატარდა 

ტიპი 1 დიაბეტის მქონე პირებში, ხოლო UKPDS – ტიპი 2 დიაბეტის მქონე პირებში. ამ 

უკანასკნელის მონაცემებით, გლიკირებული ჰემოგლობინის ყოველი ერთი 

პროცენტით შემცირებამ რეტინოპათიის განვითარება 37%-ით შეამცირა [31].  
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1.2  ძილის აპნოეს გავრცელება და მისი კავშირი შდტ 2-თან და მის 

მიკროვასკულურ გართულებებთან 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის 2016 წლის მონაცემებით, მსოფლიოში 

ყოველი 3 მოზრდილიდან 1 ჭარბი წონისაა, ხოლო 10-დან 1 – სიმსუქნითაა 

დაავადებული [32]. ობსტრუქციული ძილის აპნოეს (ოძა) სიხშირე სიმსუქნის 

სიხშირის ზრდის პარალელურად ყოველწლიურად მატულობს. ჯანდაცვის მსოფლიო 

ორგანიზაციის 2018 წლის მონაცემებით, მსოფლიოში ოძა-თი დაავადებულია, 

დაახლოებით, 1 მილიარდი ადამიანი [33]. 2017 წელს გამოქვეყნებული 24 კვლევის 

სისტემური მიმოხილვით, ოძა ≥5 აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსით საერთო პოპულაციის 

9%-38%-მდე მერყეობს და მეტია კაცებში, ვიდრე ქალებში. ასაკის მატებასთან ერთად, 

≥5 აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსით ოძა-ს შემთხვევები მატულობს და კაცებში აღწევს 90%-

ს, ხოლო ქალებში – 78%-ს. ≥15 აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსით ოძა-ს გავრცელება საერთო 

პოპულაციაში 6% - 17% მერყეობს და ხანდაზმულ ასაკში 49%-ს აღწევს. საერთო 

პოპულაციასთან შედარებით, ოძა უფრო მეტად ვრცელდება სიმსუქნით დაავადებულ 

როგორც ქალებში, ისე მამაკაცებში. სისტემურმა მიმოხილვამ გამოავლინა, რომ  

ხანდაზმული ასაკი, მამრობითი სქესი და სხეულის მასის მაღალი ინდექსი ოძას 

გავრცელების ალბათობას ზრდის [34]. 2015 წლის ეპიდემიოლოგიური კვლევის 

მიხედვით, ოძა ≥5 აპნოე/ ჰიპოპნოეს ინდექსით გავრცელების მაჩვენებელი 30-60 წლის 

ასაკის კაცებში შეადგენს 24%-ს, ხოლო ქალებში – 9%ს. დღის ძილიანობის 3-7% – 

კაცებში, ხოლო 2-5% – ქალებში ოძა-სთან ასოცირდება. ოძა-ს რისკის ძირითად 

ფაქტორად ადიპოზური სიმსუქნეა აღიარებული. წონის 10%-ით მომატება 32%-ით 

ზრდის საშუალო სიმძიმის ოძას რისკს. პირებში, რომელთა სხეულის მასის ინდექსი 

28 კგ/მ²-ზე მეტია, ოძა შემთხვევების 41%-ში გვხვდება. პაციენტებში კი, რომლებსაც 

ბარიატრიული ქირურგია ესაჭიროებათ, ოძას შემთხვევები 78%-ს აღწევს [35]. ტიპი 2 

დიაბეტის მქონე პაციენტთა 90% სიმსუქნითაა დაავადებული, ან ჭარბი წონა აქვს [36].   

2018 წელს გამოქვეყნდა 3 კოჰორტული კვლევის ანალიზი, რომლის დროსაც 

შეისწავლეს ოძა-ს და ტიპი 2 დიაბეტს შორის ორმხრივი ურთიერთკავშირი: კვლევა 1 
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– Nurses’ Health Study (NHS) – ჩართულია 30–55 ასაკის, მდედრობითი სქესის 121,701 

პირი; კვლევა 2 – the Nurses’ Health Study II (NHSII) – ჩართულია 25–42 ასაკის, 

მდერობითი სქესის 116,429 პირი და კვლევა 3 – Health Professionals Follow-up Study 

(HPFS) – ჩართულია 40-75 წლის ასაკის, მამრობითი სქესის 51,529 პირი. ოძა-ს დროს  

შდტ 2-ის ინციდენტობის დასადგენად გაანალიზდა 146,519 პირი (NHS: 54,069; NHSII: 

72,838; HPFS: 19,612). 52,309 პაციენტიდან – 878-ს (1.7%) – NHS კვლევით, 70,393 

პაციენტიდან – 1,096-ს (1.6%) – NHSII კვლევით და 18,444 პაციენტიდან – 1,139-ს (6.2%) 

– HPFS კვლევით ოძა-ს დიაგნოზი ჰქონდა. NHS კვლევით – 2,700 პაციენტს (525,046 

ადამიანი-წელი), NHSII კვლევით – 4,892 პაციენტს (1,278,315 ადამიანი-წელი) და HPFS 

კვლევით – 1,437 პაციენტს (300,223 ადამიანი-წელი) 10-18 წლის განმავლობაში შდტ 2 

განუვითარდა.        

მეორე მხრივ, შდტ 2-ის დროს ოძა-ს ინციდენტობის დასადგენად გაანალიზდა 

151,194 (NHS: 57,597; NHSII: 73,982; HPFS: 19,615) პირი. 57,135 პაციენტიდან 4,633-ს 

(8.1%) NHS კვლევით; 72,613 პაციენტიდან 2,205-ს (3.0%) NHSII კლევით და 18,723 

პაციენტიდან 1,118-ს (6.0%) HPFS კვლევით დიაბეტის დიაგნოზი ჰქონდა. ოძა-ს ახალი 

შემთხვევები გამოვლინდა: NHS კვლევით – 1926 პაციენტში (573,328 ადამიანი-წელი); 

NHSII კვლევით – 5,333 პაციენტში (1,307,468 ადამიანი-წელი) და HPFS კვლევით – 2,105 

პაციენტში (300,546 ადამიანი-წელი). დიაბეტმა 2.14 ჯერ (95% CI 1.49, 3.07)  გაზარდა 

ოძა-ს განვითარების რისკი.  

ასევე შეფასდა დიაბეტის მკურნალობის მეთოდის გავლენა ოძა-ს განვითარების 

რისკთან მიმართებით. აღმოჩნდა, რომ ინსულინთერაპია ორალურ ანტიდიაბეტურ 

აგენტებთან შედარებით, ოძას მაღალ რისკს უკავშირდებოდა. კვლევა 1 და კვლევა 2-

ში, ინსულინის მოხმარებამ, დიაბეტის არმქონე პირებთან შედარებით, ქალებში 43 %-

ით (95% CI 1.11, 1.83) გაზარდა ოძას რისკი. აღნიშნული არ დაფიქსირდა კაცების 

შემთხვევაში კვლევა 3-ში, რაც მიუთითებს ამ ასოციაციაში სქესთა შორის სხვაობაზე 

(HR ქალებში 1.60 [1.34, 1.89]; HR კაცებში 1.01 [0.69, 1.49]; P-heterogeneity=0.03). ამ სამი 

ფართომასშტაბიანი (>145,000 აშშ პირის მონაწილეობით) კვლევის ანალიზით 
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გამოვლინდა ორმხრივი ურთიერთკავშირი შდტ 2-სა და ოძა-ს შორის. ოძა 37%-ით 

ზრდიდა შდტ 2-ის რისკს დემოგრაფიული ფაქტორების, ანთროპომეტრიული 

მონაცემების, ცხოვრების წესის და კომორბიდული მდგომარეობებისგან 

დამოუკიდებლად. საპირისპიროდ, შდტ 2-ის მქონე პირებში ასევე გამოვლინდა ოძა-ს 

რისკის მსუბუქი ზრდა. თუმცა 43%-ით მეტი იყო ოძა-ს რისკი დიაბეტის მქონე იმ 

პირებში, რომლებიც იყვნენ ინსულინთერაპიაზე და ეს რისკი აღმოჩნდა უპირატესად 

ქალებში. ავტორთა აზრით, ოძა-სა და დიაბეტს შორის კავშირი პოპულაციურ დონეზე 

უნდა განიხილებოდეს[37].  

კვლევებით დადგენილია, რომ ოძა არღვევს გლუკოზის მეტაბოლიზმს, იწვევს 

ინსულინრეზისტენტობას და ასოცირებულია ტიპი 2 დიაბეტის განვითარებასთან.  

სიმსუქნე ძირითადი საერთო მოდერატორია როგორც ტიპი 2 დიაბეტისთვის, ისე 

ოძას-თვის. ოძა-ს დროს მიმდინარე ქრონიკული და წყვეტილი ჰიპოქსია სხვა 

პათოგენეზურ ფაქტორებთან ერთად პირდაპირ მოქმედებს გლუკოზის 

მეტაბოლიზმზე. ოძა-ს მკურნალობა კი ასევე პირდაპირ აუმჯობესებს გლუკოზის 

ცვლას [38].  

სურათი 1: ოძა-ს და შდტ 2-ის საერთო პათოგენეზური რგოლები [39] 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

წყვეტილი ჰიპოქსია ცხოველთა მოდელებში ამცირებს მგრძნობელობას 

ინსულინის მიმართ და ზრდის ინსულინრეზისტენტობას. ჰეპატოციტებზე 
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პირდაპირი ზემოქმედებით იზრდება უჯრედული გლიკოგენის მარაგი და 

აქტიურდება გლუკონეოგენეზი. შედეგად კი ვიღებთ ჰიერგლიკემიას[40].  

ცხოველთა მოდელებში წყვეტილი ჰიპოქსიის შედეგად ასევე  დადასტურდა 

პანკრეასის ბეტა უჯრედების პროლიფერაციის შეფერხება, აპოპტოზის გაზრდა, 

პროინსულინის ინსულინში კონვერტაციის შეფერხება [41]. წყვეტილი ჰიპოქსია 

ადიპოგენზზე მოქმედებს. კერძოდ, იწვევს ადიპონექტინის დეაქტივაციას და 

რეზისტინის აქტივობის გაზრდას. შედეგად, სიმსუქნესთან მიმართებით მანკიერ წრეს 

ვიღებთ [42].  

წყვეტილი ჰიპოქსიის როლი კი სიმპათკური აქტივაციის გაზრდაში 

დადასტურებულია როგორც ცხოველთა მოდელებში, ისე ადამიანებში [43]. მრავალი 

კვლევით დადასტურდა, რომ ოძა ასოცირებულია გლუკოზატოლერანტობის 

დარღვევასთან, რაც ძირითადად ნოქტურული ჰიპოქსიის სიმძიმის 

პირდაპირპროპორციულია[44].  

2013 წლის მეტაანალიზით, საშუალო სიმძიმისა და მძიმე ოძას დროს ტიპი 2 

დიაბეტის ინციდენტობა  63 %-ით იზრდება [45]. ასევე, 2015 წლის კვლევის თანახმად, 

რაც მძიმეა ოძა და ხშირია ჟანგბადის დესატურაციის ეპიზოდები, მით მეტია 

გლიკემია და ღრმავდება ინსულინრეზისტენტობა [46].  

ოძა ასოცირებულია კარდიოვასკულური შემთხვევების მაღალ რისკთან 

(ინსულტი, ინფარქტი). მექანიზმი, რომლითაც ოძა მაკროანგიოპათიას იწვევს, არის 

სიმპათიკური აქტივაცია, ოქსიდაციური სტრესი, ენდოთელიუმდამოკიდებური 

ვაზოდილატაციის ფატორი NO-ს დონის დაქვეითება [47] და ვეზფის დონის ზრდა [48] 

(NO და ვეზფი მოქმედებს უარყოფითი უკუკავშირის პრინციპით).  

კვლევებით დადგინდა, რომ პაციენტებში შდტ 2-ით მნიშვნელოვანი 

ნოქტურული ჰიპოქსია ასოცირებულია ჰიპერტენზიის, ჰიპერლიპიდემიის, 

მიკროალბუმინურიის და მაკროალუმინურიის მაღალ პრევალენტობასთან. ეს 

მდგომარეობები ოძა-ს დროს სიმსუქნისგან დამოუკიდებელადაც შეიძლება შეიქმნას 

[49,50].  
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უკანასკნელ წლებში გაიზარდა მონაცემების რაოდენობა ოძა-ს გავლენის შესახებ 

მიკროანგიოპათიაზე. 2015 წლის მეტაანალიზი ადასტურებს კავშირს ოძა-ს სიმძიმის 

ხარისხსა და დიაბეტური ნეფროპათიის მზარდ რისკს შორის (შანსთა თანაფარდობა – 

1.73) [51].  

2013 წლის კვლევის მიხედვით, ოძა ასოცირებულია რეტონოპათიისა და 

მაკულოპათიის მზარდ პრევალენტობასთან შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში [52].  

ასევე 2013 წლის კვლევის თანახმად, რეტინოპათიის გავრცელების მაჩვენებელი 

ოძა-ს მქონე პირებში გაცილებით მაღალია, ვიდრე ოძა-ს არმქონე პირებში [53].  

2017 წლის კვლევით, ოძა პროლიფერაციული დიაბეტური რეტინოპათიის 

დამოუკიდებელ განმაპირობებელ ფაქტორად დასახელდა. ის ასოცირებულია 

რეტინოპათიის მხედველობის მკარგავი ფორმის ჩამოყალიბებასთან ტიპი 2 დიაბეტის 

მქონე პირებში. CPAP თერაპია ასოცირებულია პროლიფერაციული დიაბეტური 

რეტინოპათიის რისკის შემცირებასთან [54]. 

2013 წლის 5 კვლევის მეტაანალიზით შდტ 2-ის მქონე პირებში აღმოჩნდა 

კავშირი, თუმცა, არასარწმუნო, ოძა-ს და დიაბეტურ ნეიროპათიას შორის (შანსთა 

თანაფარდობა დიაბეტური ნეიროპათია vs მის გარეშე 1.90 (95% CI, 0.97–3.71 P = 0.060). 

მეექვსე კვლევის დამატებით მიღებული მეტაანალიზით, რომელიც ტიპი 1 დიაბეტის 

მქონე პირებში ჩატარდა, აღმოჩნდა სარწუნო კავშირი ოძა-სა და დიაბეტურ 

ნეიროპათიას შორის. (შანსთა თანაფარდობა – 1.95 (95% CI, 1.03–3.69; P < 0.041) [55]. 
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სურათი 2: ოძას და შდტ 2-ის საერთო პათოგენეზური მექანიზმით მიმდინარე 

მიკროანგიოპათია [56] 

 

აბრევიატურის განმარტება: ET-1= ენდოთელინ-1; VEGF=ვასკულური ენდოთელური 

ზრდის ფაქტორი; PAI-1=პლაზმინოგენ აქტივატორის ინჰიბიტორი-1; TGF-β=ქსოვილოვანი 

ზრდის ფაქტორი-β; NO=აზოტის ოქსიდი 

მრავალი კვლევა ადასტურებს ძილის აპნოეს კომპენსირების დადებით 

ზეგავლენას გლიკემიასა და ინსულინსენსიტიურობაზე [57,58,59].  

ასევე, არაერთი კვლევით დადასტურებულია, რომ წონის კლება მნიშვნელოვნად 

აუმჯობესებს ძილის აპნოეს მიმდინარეობას. რაც არა მარტო კისრის 

გარშემოწერილობის შემცირებით და სასუნთქი გზების მექანიკური გაფართოებით, 

არამედ დაბალი შეჭიდულობის ანთებითი მედიატორების კომპენსირებით აიხსნება 

[60]. 

1.3  შაქრიანი დიაბეტის გართულებების პათოგენეზური რგოლების 

მოკლე მიმოხილვა 

ჰიპერგლიკემია იწვევს სისხლძარღვთა დაზიანებას მრავალი მექანიზმით, 

გაძლიერებული გლიკირების საბოლოო პროდუქტების წარმოქმნით და გაზრდილი 
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ოქსიდაციური სტრესით, რაც, თავის მხრივ, როგორც მიკრო, ასევე მაკროანგიოპათიის 

მიზეზია. მრავლობითი ადრეული პათოლოგიური პასუხი ჰიპერგლიკემიაზე სწორედ 

სისხლძარღვთა უჯრედებში მანიფესტირდება[61,62,63].   ეს პროცესები 

მაკროვასკულატურაში ენდოთელურ უჯრედებს და სისხლძარღვთა გლუვ კუნთს 

მოიცავს, მიკორვასკულატურაში კი – ენდოთელურ უჯრედებს, პერიციტებსა და 

პოდოციტებს. დამატებით, ვაზავაზორუმით ყალიბდება ნეოვასკულარიზაცია და 

საბოლოოდ, მყარდება კავშირი მიკრო- და მაკროანგიოპათიას შორის.  

ტიპი 2-ის დიაგნოზი ყოველთვის ასოცირდება მაკრო- და 

მიკროანგიოპათიასთან. სწორედ იმიტომ, რომ დიაგნოზის დასმამდე რამდენიმე წლის 

განმავლობაში მიმდინარეობდა ჰიპერგლიკემია, რაც, რა თქმა უნდა, ანგიოპათიასთან 

ასოცირდება.  

მრავალი კვლევით დადასტურდა, რომ გლიკემიის მკაცრი კონტროლი 

მიკროანგიოპათიაზე  უფრო ეფექტიანია, ვიდრე მაკროანგიოპათიაზე. ეს განსხვავება 

ზრდის კითხვების რაოდენობას მიკროანგიოპათიის პათოგენეზისა და  

მაკროანგიოპათიისგან მისი განსხვავების შესახებ. ეს ყოველივე ანგიოპათიის 

მოლეკური მექანიზმის ახსნას მოითხოვს[64,65,66].  

 

1.3.1 დიაბეტის მიკროვასკულური გართულებების პათოგენეზური 

რგოლების მოკლე მიმოხილვა  

დიაბეტური რეტინოპათიისა და ნეფროპათიის ერთდროული განვითარება 

დიაბეტის ხანგრძლივობისა და ჰიპერგლიკემიის ხარისხისგან დამოუკიდებლად ამ 

ორი დაავადების განვითარების საერთო პათოგენეზურ მექანიზმებზე მიუთითებს. 

ერთ-ერთი კვლევის თანახმად, ტიპი 2 დიაბეტის მქონე ყოველ მე-6 ადამიანს 

ალბუმინურია აქვს. მიკროალბუმინურიის მქონე პირებში კი ორჯერ მეტია დრ-ს 

შემთხვევები, ვიდრე იმ ადამიანებში, რომლებსაც მიკროალბუმინურია არ აქვთ, 

ხოლო რეტინოპათიის რისკი მაკროალბუმინურიის შემთხვევაში თითქმის 6-ჯერ 

იზრდება [67].  



34 
 

მიკროვასკულატურის არტერიოლებს, კაპილარებს და ვენულებს 

მაკროსისხლძარღვებისგან განსხვავებით, სისხლის წნევის რეგულირებისა და 

ნუტრიენტების დისტრიბუციის სპეციფიკური ფუნქცია აკისრიათ. 

მიკროცირკულაციასაც აქვს მარეგულირებელი სისტემები, როგორებიცაა: ვაზოსვლა, 

გამავლობა და მიოგენური პასუხი, რითაც უზრუნველყოფილია ლოკალურ 

მეტაბოლურ მოთხოვნებზე ადაპტაცია. მიკროვასკულატურის თანმიმდევრული 

სტრუქტურული მოდიფიკაციაა ბაზალური მემბრანის შესქელება თირკმლის 

გლომერულების, ბადურის, მიოკარდიუმის, კანისა და კუნთების ჩათვლით. 

შესქელებას, ბუნებრივია, მოსდევს წნევის მატება და ქსოვილოვანი ჰიპოქსია [68]. 

ჰიპერგლიკემიასა და მიკროანგიოპათიას შორის პირდაპირი კავშირი არსებობს. 

გლიკემიის დონესა და მიკროვასკულურ დაავადებებს შორის ურთიერთკავშირი 

მოლეკულურ ახსნას მოითხოვს. საინტერესოა, რომ ჰიპერგლიკემია ინდუცირებული 

მოლეკულური პასუხი უფრო აშკარაა ინსულინრეზისტენტულ უჯრედებში, 

რომელთაც გლუკოზასთან გამკლავების გაცილებით დაბალი უნარი აქვთ. პროცესი 

მიმდინარეობს კაპილარულ ენდოთელურ  უჯრედებში, ბადურაში, თირკმლის 

გლომერულების მეზანგიულ უჯრედებში, ნეირონებსა და პერიფერიული ნერვების 

შვანის უჯრედებში [69].  

მიკროვასკულატურის, ისევე როგორც მაკროვასკულატურის შემთხვევაში, 

მონაწილე ერთეული ყოველთვის ენდოთელიუმია, რომელიც ტიპი 2 დიაბეტის 

შემთხვევაში წინა პლანზე ენდოთელურ უჯრედებს სწევს. ენდოთელური უჯრედები 

სტრუქტურული და ფუნქციური თვალსაზრისით ჰეტეროგენობით გამოირჩევიან. 

სხვადასხვა კალიბრის და ანატომიური ერთეულის  სისხლძარღვის ენდოთელიუმი  

განსხვავებულ ფენოტიპად ექსპრესირდება როგორც ფიზიოლოგიური 

მდგომარეობისას, ისე პათოლოგიის შემთხვევაში [70]. მიკროანევრიზმების დნმ-ის 

შესწავლით გამოვლინდა განსხვავებული გენების ექსპრესია წვრილი და მსხვილი 

კალიბრის სისხლძარღვებში. ეს განსხვავებულად ექსპრესირებული გენები ავლენენ 

განსაზღვრულ, ცნობილ ბიოლოგიურ ფუნქციას, ექტრაცელულური მატრიქსის 
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ფორმირების, ნეირონული იმულსის მიგრაციის, ანგიოგენეზისა და ლიპიდების 

მეტაბოლიზმის კუთხით [71]. ბადურის ადრეული პათოლოგიური პასუხი 

ჰიპეგლიკემიაზე პერიციტების  კვდომაა. ცნობილია, რომ პერიციტები 

უზრუნველყოფენ ვასკულატურის სტაბილურობას და არეგულირებენ 

ენდოთელიუმის პროლიფერაციასა და ანგიოგენეზსს [72]. დიაბეტური 

რეტინოპათიის პათოგენეზი მულტიფოკალურია. მის პათოგენეზში მონაწილეობს 3 

დადასტურებული წამყვანი მექანიზმი: 1. ბადურის სისხლის ნაკადის 

აუტორეგულაცია; 2. სორბიტოლის აკუმულაცია; 3. ხანგრძლივი გლიკოზილირების 

საბოლოო პროდუქტები. რაც შეეხება რეტინოპათიის შორსწასულ ფორმებს, აქ 

პათოგენეზური რგოლის მედიატორებია იშემიის პასუხად ექსპრესირებული 

ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი 1 და ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორი [73].  

თირკმელში პოდოციტები ენდოთელურ უჯრედებთან, გლომერულურ 

კაპილარებსა და ბაზალურ მემბრანასთან ერთად გლომერულური ფილტრაციის 

ბარიერს ქმნიან [74]. ჰიპერგლიკემიის საპასუხოდ როგორც პერიციტები, ასევე 

პოდოციტები განიცდიან აპოპტოზს. უკანასკნელი კვლევები ცხადყოფს, რომ 

ცერებრული მიკროანგიოპათია მნიშვნელოვან ფუნქციას ასრულებს ვასკულური 

დემენციის, ვენტრიკულური ჰიპეტროფიის, ლაკუნარული ინფარქტის, ჰემორაგიის 

ჩამოყალიბებაში და შესაძლოა, ალცჰეიმერის დაავადების განმაპირობებელი ფაქტორი 

იყოს [75]. ასევე ცნობილია, რომ გული შეიცავს ფართო და ინტენსიურ 

მიკროვასკულატურას. დადასტურებულია, რომ შდტ 2-ის ერთ-ერთი 

მიკროავასკულური გართულება კორონარული მიკროანგიოპათიაა [76].  

კვლევებით დადასტურდა, რომ ჰიპერემიული მიოკარდიუმის სისხლმომარაგება 

შემცირებულია შდტ 2-ის ან მაკროვასკულური კორონარული დაავადების მქონე 

პირებში. ასევე მნიშვნელოვანია, რომ სისხლმომარაგება გაცილებით მცირდება იმ 

პირებში, რომელთაც აქვთ როგორც შდტ 2, ისე კორონარული არტერიების დაავადება 

[77].  
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მნიშვნელოვანია გაძლიერებული გლიკირების საბოლოო პროდუქტების როლი 

მიკროანგიოპათიაში, რომელიც არაერთი კვლევის დროს მრავლად აღმოჩდა 

ლოკალიზებული შდტ 2-ის მქონე პირთა ბადურაში. ბადურის ვასკულატურის 

ენდოთელური უჯრედები ახდენს ვეზფ-ის ექსპრესიას და ამცირებს აზოტის ოქსიდის 

პროდუქციას გაძლერებული გლიკირების საბოლოო პროდუქტების გავლენით. 

ნეირონულ სისხლძარღვებში გაძლიერებული გლიკირების საბოლოო პროდუქტების 

რეცეპტორები ლოკალიზებულია N-ეპსილონ-კარბოქსიმეთილ ლიზინის, 

ანუკლეარული ფაქტორი-B-ესა და ინტერლეიკინ 6-ზე. გაძლიერებული გლიკირების 

საბოლოო პროდუქტების ფორმირების ბლოკირება ამინოგუანიდინით აუმჯობესებს 

იმპულსის ტრანსმისიას დიაბეტიან თაგვებში, რაც ავტორთა აზრით, 

მიკროანგოპათიის თერაპიულ სტრატეგიად შეიძლება დავსახოთ [78]. ოქსიდაციური 

სტრესი ჩართულია როგორც მიკრო-, ასევე მაკროანგიოპათიის მექანიზმში. 

ჰიპერგლიკემიის შედეგად ფორმირებული რეაქტიული ოქსიდის სახეობები 

ზემოქმედებს როგორც დნმ-ზე, ასევე პროტეინებზე. მისი სამიზნე მიტოქონდრიული 

დნმ-ია. რეაქტიული ოქსიდის სახეობებით გამოწვეული უჯრედული დაზიანება 

შესაძლოა პათოლოგიური მეტაბოლური მეხსიერების საფუძველი გახდეს, რაც იმას 

ნიშნავს, რომ გლიკემიის ნორმალიზების მიუხედავად, მაინც მიმდინარეობს 

მიკროანგიოპათია. ეს არაერთი კვლევით დადასტურდა ადამიანის ბადურის 

მიკროვასკულატურის ენდოთელური უჯრედების შესწავლისას. ოქსიდაციური 

სტრესი ასევე აკავშირებს ჰიპერგლიკემიას  სხვა პათოგენეზურ გზებთან, რომელშიც 

ერთიანდება გაძლიერებული გლიკირების საბოლოო პროდუქტების ფორმირება, 

პრეოტნკინაზა C-ეს აქტივაცია, პოლიოლის ნაკადი და ჰექსოზამინის ფორმირება. 

მაგალითისთვის, ოქსიდაციური სტრესი პასუხისმგებელია გაძლიერებული 

გლიკირების საბოლოო პროდუქტების ფორმირებით განპირობებული 

ნეიროვასკულური დისფუნქციის განვითარებაში [79].  

უკანასკნელი მტკიცებულებებით, სხვა მრავალ ფაქტორთან ერთად, ასევე 

მნიშვნელოვანი ფუნქცია დაეკისრა თრომბოსპონდინ-1-ს, როგორც პოტენციურ 
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ანტიოანგიოგენურ და პროათეროგენულ პროტეინს. გლუკოზა ცვლის როგორც 

უჯრედოვან, ისე ქსოვილურ სპეციფიკურ თრომბოსპონდინ-1-ის ექსპრესიას და მის 

პოსტრნასკრიპციულ რეგულაციას მსხვილ სისხძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებში, 

სისხლძარღვთა გლუვ კუნთსა და ფიბრობლასტებში. საპირისპიროდ, მისი დონე 

მნიშვნელოვნად დაბალია მიკროვასკულატურის ენდოთელურ უჯრედებში, რაც 

კიდევ ერთხელ განსახვავებს მიკრო- და მაკროანგიოპათიის პათოგენეზს [80]. 

უკანასკნელი კვლევებით აღმოჩნელი ენდოთელიუმდამოკიდებული 

მიკროვასკულურ დისფუნქციაში მონაწილე  ბიობარკერები საშუალებას იძლევა 

მიკროანგიოპათიის მართვის ახალი თერაპიული სტრატეგიები  შემუშავდეს [81,82]. 

მნიშვნელოვანია, აღინიშნოს დისლიპიდემიის როლი მიკროანგიოპათიის 

პათოგენეზში. ყველა სხვა მექანიზმთან ერთად, დაბალი სიმკვრივის 

ლიპიპროტეინების გლიკირებისა და ოქსიდაციის შედეგია ნებისმიერი კალიბრის 

სისხლძარღვთა ენდოლური დისფუნქცია. ლიპოპროტეინ ლიპაზას აქტივობის 

დათრგუნვის (რომელიც უზრუნველყოფს ტრიგლიცერიდების ჰიდროლიზს) გამო, 

შდტ 2-ის მქონე პირებში მაღალია როგორც დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების, 

ისე ტრიგლიცერიდების დონე. ლიპოპროტეინ ლიპაზას აქტივობის დათრგუნვას 

უკავშირდება პროლიფერატორ-აქტივირებული რეცეპტორების კარგვა [83]. კვლევის 

შედეგად, პროლიფერატორ-აქტივირებული რეცეპტორების აგონისტების 

(ფენოფიბრატების) გამოყენებამ მნიშვნელოვნად შეამცირა მიკროანგიოპათიის 

პროგრესირება. აღმოჩნდა, რომ ფენოფიბრტები აინჰიბირებენ ვეზფ-ის პროდუქციას, 

რითაც, გარკვეულწილად, შეიძლება აიხსნას მიკროანგიოპათიის პროგრესირების 

შეფერხება [84].  
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სურათი 3: ჰიპერგლიკემია ინდუცირებული მიკროვასკულური დაავადებების 

მექანიზმი 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

აბრევიატურის განმარტება: NAD=ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდი; 

NADPH=ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდფოსფატი [85]. 

 

1.3.2.  შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2 -ის მაკროვასკულური გართულებები 

ჰიპერგლიკემია ბიძგს აძლევს პროტეინების არაენზიმურ გლიკირებას, 

გაძლიერებული გლიკირების საბოლოო პროდუქტების და რეაქტიული ჟანგბადის 

სახეობების  წარმოქმნით. ჰიპერგლიკემია, ასევე, ასტიმულირებს ოქსიდაციურ 

სტრესს, რომელიც ათეროსკლეროზის განვითარების დამოუკიდებელი ფაქტორია.  



39 
 

გლუკოზა ასტიმულირებს სისხლძარღვთა გლუვი მუსკულატურის 

პროლიფერაციას და მიგრაციას და რეაქტიულობის დარღვევასაც, მაგალითად, რენინ-

ანგიტენზინ-ალდოსტერონის სისტემა [86]. ანთება ჩართულია როგორც 

ათრესკლეროზული დაავადების მექანიზმში, ასევე შდტ 2-ის პათოგენეზში. 

მონოციტების ზრდა, პროტეინ კინაზა С, ნუკლეარული ფაქტორი B, ისევე 

როგორც სხვა დანარჩენი, ოქსიდაციურ სტრესს ამწვავებს. დიაბეტის შემთხვევაში 

ათეროსკლეროზის ერთ-ერთი გამშვები მექნიზმი ენდოპლაზმური რეტიკულუმის 

სტრესია. ყველა სეკრეტორული და მემბრაული პროტეინი, არაპირდაპირი 

ნუტრიენტი, მაგალითად, გლუკოზა ენდოპაზმურ რეტიკულუმს გადის. თავად 

ჰიპერგლიკემია იწვევს ენდოპლაზმური რეტიკულუმის სტრესს სხვადასხვა 

ქსოვილში, როგორიცაა ღვიძლი და ცხიმოვანი ქსოვილი, სადაც ოქსიდაციურ სტრესსა 

და ინფლამაციას ააქტიურებს [87]. ენდოპლაზმური რეტიკულუმის სტრესი, თავის 

მხრივ, ასტიმულირებს ჰიპოქსიას, ზრდის თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების დონეს 

და სხვა არაგლიკემიურ გზებს, რომლებიც გვხვდება როგორც დიაბეტის დროს, ისე მის 

გარეშე [88,89]. ინსულინრეზისტენტობის დროს ლიპოპროტეინ ლიპაზას ინჰიბირების 

შეფერხების და ისედაც გაზრდილი თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების დონე 

ათეროსკლეროზის  დამოუკიდებელი გამომწვევია[90].  
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სურათი 4: დიაბეტური მაკროანგიოპათიის პათოგენეზური რგოლები [91] 

 

 

1.3.3. ვაზა ვაზორუმი და ნეოვასკულარიზაციის როლი მიკრო და 

მაკროანგიოპათიის პათოგენზში 

ვაზა ვაზორუმი – წვრილი სისხლძარღვების ქსელი, მსხვილი არტერიების 

ადვენტიციაზე, ათეროსკლეროზის განმაპირობებელი ფაქტორია [92]. 

ათეროსკლეროზულ არტერიებში ნეოვასკულარიზაცია ყალიბდება როგორც 

ადვენტიციის მხრიდან, ისე შიგნითა ინტიმას მიმართულებით. ვაზა ვაზორუმი, ასევე, 

უზრუნველყოფს არტერიების კედლებს ფართო შემწოვი ენდოთელიუმის ფსკერით, 

რაც გავლენას ახდებს ლიპიდების მეტაბოლიზმსა და მიდინებაზე და 

ნეიროჰუმორული ფაქტორის გამოვარდნას იწვევს [93]. საწყისი ანგიოგეური პასუხი 

ადვენტიციაზე ჰიპოქსიისა და იშემიის შედეგია ჰიპოქსიაინდუცირებული ფაქტორი 

1-ისა და ვეზფ-ის აქტივაციის გზით. ნეოვასკულარიზაციის ჩამოყალიბების გარდა, 

ვეზფი ზრდის მაკრომოლეკულებისთვის სისხლძარღვთა გამავლობას, მონოციტურ 

ქემოტაქსისსა და ქსოვილოვანი ფაქტორების პროდუქციას, რაც მიკროანგიოპათიას 

იწვევს [94]. ვეზფი ჩართულია როგორც რეტინოპათიის, ისე ნეფროპათიის 
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პათოგენეზში. მიკროსისხლძარღვთა გამავლობის გაზრდა ბიძგს აძლევს 

ინაფლამატორულ პასუხს. ვეზფ-ის წყაროდ მონოციტ-მაკროფაგების მიგრაცია 

მიიჩნევა. ბადურაში ვეზფ-ის აქტივობას თრგუნავს პიგმენტ ეპითელიუმის ფაქტორი, 

რომელიც ნეიროტროპული ფაქტორი და ანგიოგენეზის ინჰიბიტორია. კვლევებით 

დადგინდა, რომ შდტ 2-ის მქონე პირების ბადურაში მცირდება აღნიშნული ფაქტორი, 

ხოლო მატულობს ვეზფი [95,96]. 

1.4 ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

1.4.1 მოკლე ისტორიული მიმოხილვა  

ვეზფ-ზე ჩატარებული ადრეული კვლევები მიმართული იყო სიმსივნის 

ვასკულარიზაციის შემცირებისკენ და ვეზფი სისხლძარღვთა გამავლობის ფაქტორად 

მიიჩნიეს[97]. 1989 წელს აღმოაჩინეს, რომ ვეზფი – ასევე ცნობილი, როგორც ვეზფ-A – 

სისხლძარღვთა ენდოთელური უჯრედების პროლიფერაციის სტიმულატორი 

პროტეინია[98].  

1989 წელს ვეზფ პროტეინის სექვენირებამ დაადასტურა, რომ ის პროტეინია, 

რომელსაც 2 ძირითადი ფუნქცია აკისრია: კაპილარული ანგიოგენეზი და 

კაპილარული გამავლობა [99].  

მოგვიანებით აღმოჩნდა, რომ ვეზფი კრიტიკულ ფუნქციას ასრულებს 

სისხლძარღვთა განვითარებაში. მისი გენეტიკური დელეციბი კატასტროფული 

მნიშვნელობის აღმოჩნდა ემბრიოგენეზისთვის. ასევე დადგინდა, რომ მას 

მნიშვნელოვანი ფუნქცია აკისრია ჭრილობის შეხორცებისას.  

ექსპერიმენტულ მოდელებში ვეზფ-ის ან VEGFR-2 რეცეპტორების ბლოკირებამ 

დაამტკიცა მისი, როგორც სიმსივნის ზრდის შემაფერხებლის, როლი. 1990-იან წლებში 

ჩატარებული კვლევების თანახმად, გამოვლინდა მიზეზ-შედეგობრივი კავშირი 

წყალწყალა ნამში ვეზფ-ის დონესა და პროლიფერაციულ რეტინოპათიას შორის, 

ხოლო შემდგომმა კვლევებმა გამოავლინა კავშირი ვეზფის მაღალ დონესა და 

ნეფროპათიას შორის.  
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1.4.2. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის ოჯახი 

ვეზფი აღიარებულია პროლიფერაციული დიაბეტური რეტინოპათიის 

გამომწვევად და არაპროლიფერაციული რეტინოპათიის მედიატორად. ის, ასევე, 

მონაწილეობს დიაბეტური ნეფროპათიისა და ნეიროპათიის პათოგენეზში. 

საყოველთაოდ ცნობილია, რომ ვეზფ-ს მთავარი ფუნქცია აკისრია ვასკულოპათიის 

ჩამოყალიბებაში [100].  

ვეზფ-ის ოჯახი რამდენიმე იზოფორმას და შესაბამის პროტეინებს მოიცავს. ის 

ანგიოგენური ფაქტორია, რომელსაც ახასიათებს ენდოთელურ უჯრედებზე 

სელექტიური მიტოგენური აქტივობა, რაც წამყვანია ვასკულოგენეზში. ვეზფ-ს 

როგორც ვაზოგამავლობით ფაქტორს, 50000-ჯერ მეტი გამავლობის პოტენციალი აქვს, 

ვიდრე ჰისტამინს. ის, ასევე, გამოათავისუფლებს ვონ ვილენბრადის (von Willebrand) 

ფაქტორს და მონოციტების და სისხლძარღვთა გლუვკუნთოვანი უჯრედების 

მიგრაციას უზრუნველყოფს[101,102]. ვეზფ-ის ექსპრესია იზრდება ისეთი 

ჰიპერპოლიფერაციული პათოლოგიების დროს, როგორებიცაა, ფსორიაზი, მაღალი 

ვაკულარიზაციის სიმსივნეები და სხვადასხვა რეპროდუქციული პროცესი[103].  

უმრავლესი სიმსივნური უჯრედის პროტეინების კლასი ვეზფ-ს  მიეკუთვნება, 

რომელთაგან ყველაზე მნიშვნელოვანია ვეზფ-A. როდესაც ვსაუბრობთ ვეზფ-ზე, 

როგორც ანგიოგენეზურ ფაქტორზე, ვეზფ-A პროტეინი იგულისხმება. არსებობს სულ 

მცირე, 7  სტრუქტურული ვარიანტი, რომლებიც 121, 145, 165, 189 და 206 ამინომჟავის 

ნაშთისაგან შედგება. მათგან ყველაზე ხშირად ექსპრესირებადია: 121, 165 და 189 

ნაშთიანი ვარიანტები. ვეზფ-A, დაახლოებით, 14000 გენით და 8 ექსონითაა 

კოდირებული. მეექვსე და მეშვიდე ექსონით ჰეპარინშემბოჭველი დომენია 

კოდირებული. ვეზფ-A 121-ს ორივე ჰეპარინშემბოჭველი დომენი აკლია. ის არ 

უკავშირდება ექსტრაცელულურ მატრიქსსა და უჯრედის ზედაპირს. მაშინ როცა, 

ვეზფ-A 189 უკავშირდება ჰეპარინს მაღალი აფინობით და უპირატესად, 

სეკვესტრირდება ექსტრაცელულური მატრიქსისა და მცირედ, უჯრედის ზედაპირზე 

[104]. მიუხედავად იმისა, რომ ის ნახშირბადის ჯგუფის გახლეჩით ხსნადი ხდება, 



43 
 

ვეზფ-A 189-ის როლი იმპულსის ტრანსდუქციის პროცესში ნაკლები მნიშვნელობით 

გამოირჩევა. ვეზფ-A 165 ჰეპარინთან საშუალო აფინობა ახასიათებს. მას აკლია მეექვსე 

ექსონის ჰეპარინშემბოჭველი დომენი, თუმცა აღნიშნული დომენი მეშვიდე ექსონზე 

აქვს. ვეზფ-A 165-ის ნახევარზე მეტი უკავშირდება ექსტრაცელულურ მატრიქსსა და 

უჯრედის ზედაპირს. მისი ჰეპარინშემბოჭველი შესაძლებლობა მნიშვნელოვანია 

ექსტრაცელულურ მატრიქსში ჰეპარინ სულფატის შებოჭვით, რითაც მას შეუძლია 

გამოათავისუფლოს აქ მყოფი ანგიოგენური ფაქტორები. ერთ-ერთი მათგანი, 

ბაზალური ფიბრობლასტების ზრდის ფაქტორი, ძლიერ ანგიოგენურ პასუხს ავლენს, 

რადგან ის ვეზფ-თან  სინერგიულად მოქმედებს. ვეზფ-A 165-ის აფინობა ჰეპარინთან 

ხელს უშლის ზრდის ფატორის ოქსიდაციურ დაზიანებას. მას შემდეგ, რაც ვეზფ-A 165 

და ვეზფ-A 121 ოქსიდირდება, ორივე  კარგავს ვეზფ-A-ს ვასკულური ენდოთელური 

ზრდის ფაქტორის რეცეპტორთან – VEGFR-2 -თან შეკავშირების უნარს, თუმცა ვეზფ-

A 165-ს შეუძლია გამოიყენოს ჰეპარინ სულფატ პროტეოგლიკანები სუროგატ 

რეცეპტორ შემაკავშირებელ საშუალებად, რითაც მნიშვნელოვნად ხანგრძლივდება 

ვეზფ-A-ს ბიოაქტივობა. ვეზფ-A 165, უპირატესად, ანგიოგენზთან ასოცირდება. 

ისტორიულად, ის ყველაზე დიფუზურ ჰეპარინ შემბოჭველ პროტეინად მიიჩნევა [105, 

106]. ვეზფ-B-ს ორი იზოფორმა აქვს: ვეზფ-B 167 და ვეზფ-B1 86. ორივე იზოფორმა 

უხვადაა გულისა და ჩონჩხის კუნთებში და უკავშირდება 2 რეცეპტორს –  VEGFR-1 და 

ნეიროფილინ-1, მაგრამ არ უკავშირდება VEGFR-2-ს.  

ვეზფ-C და ვეზფ-D ორივე უკავშირდება VEGFR-3 რეცეპტორს, რომელიც 

ჩართულია ლიმფოგენეზში. ისინი, ასევე, უკავშირდებიან VEGFR-2, მაგრამ, VEGF-A-

სგან განსხვავებით, არ აქვთ ენდოთელურ უჯრედებზე ძლიერი მიტოგენური ეფექტი. 

ვეზფ-E პოტენციური ანგიოგენური ფაქტორია. ის უკავშირდება VEGFR-2-ს და  

სტრუქტურულად ძალიან ჰგავს VEGF-A-ს, თუმცა ის მხოლოდ ვირუსებში გვხვდება 

და არა ადამიანში. ვეზფ F გველის გენომშია აღმოჩენილი.  

ვეზფ B, C, D და E ოჯახის წარმომადგენლები მნიშვნელოვან ფუნქციას 

ასრულებენ ანგიოგენეზსა და ლიმფოგენეზში და უფრო სპეციფიკურები არიან, ვიდრე 
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ვეზფ-A. მათ, ამ უკანასკნელისგან განსხვავებით, ნაკლები ფუნქცია აკისრიათ 

სიმსივნისა და სხვა პათოლოგიების პროლიფერაციულ მექანიზმში [107].  

სხვადასხვა კვლევამ ცხადყო კორელაციები ვეზფ-A პროტეინის ექსპრესიასა და 

სისხლძარღვთა გაზრდილ გამტარიანობაში, ისევე როგორც ენდოთელური 

უჯრედების მიტოზში. ვეზფ-A განსხვავდება მისი ოჯახის სხვა 

წარმომადგენლებისგან, რადგან ის ჰიპოქსიის პირობებში დიდი რაოდენობით 

ექსპრესირდება. საყოველთაოდ ცნობილია, რომ ვეზფ-A კრიტიკულად 

მნიშვნელოვანია ანგიოგენეზისთვის [108].  

 

       1.4.3. ვეზფ რეცეპტორები  

VEGFR-1 და VEGFR-2 ტრანსმემბრანული აუტოფოსფორილირებადი 

თიროზინკინაზური პროტეინებია, რომლებსაც ვეზფ-ის შეკავშირების მაღალი 

აფინობა ახასიათებს. ეს რეცეპტორები, უპირატესად, ენდოთელიურ უჯრედებში, 

თირკმლის მეზაგიურ უჯრედებში, მონოციტებში, ჰემატოპოეტინურ უჯრედებსა და 

ბადურაში ექსპრესირდება.    

ანგიოგენეზში ყველაზე მნიშვნელოვანია VEGFR-1 და VEGFR-2 

(ალტერნატიული სახელებით – flt-1 და flk-1/KDR). ამ რეცეპტორების 

ექსტრაცელულური მხარე შედგება 7 იმუნოგლობულინის მსგავსი დომენისგან, ხოლო 

ინტრაცელულურ რეგიონში – ტრანსმემბრანული სეგმენტის და გახლეჩილი 

თიროზინ კინაზას დომენისგან.  

VEGFR-1 და VEGFR-2-ის ვეზფ-თან შემაკავშირებელი დომენი ვეზფ-ის 

მონომერის სხვადასხვა მხარეზეა განთავსებული. ორივე რეცეპტორის ვეზფთან 

შემაკავშირებელი ნაწილი მეორე და მესამე იმინოგლობულინ მსგავს დომენზე 

მდებარეობს. რეცეპტორთან შეკავშირებისას ვეზფის ლიგანდი ორი მომიჯნავე 

დომენის ურთიერთშეკავშირებას იწვევს. ეს დიმერიზაციის დომენია. დიმერიზაციის 

პროცესი ასტიმულირებს მთელ ქიმიურ კასკადს, სადაც ინტრაცელულური 

პროტეინების ფოსფორილიზაცია და იმპულსის ტრანსდუქცია მიმდინარეობს. 
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ლიგანდ-რეცეპტორის შეკავშირების შემდეგ ვეზფ კომპლექსი უჯრედის შიგნით 

მონელდება [104].  

VEGFR-2 უმთავრესია ფიზიოლოგიური პასუხების განხორციელებაში. 

კვლევებით დადასტურებულია, რომ ენდოთელური უჯრედების მიტოგენეზი და 

სისხლძარღვთა გამავლობა VEGFR-2-ის დაზიანების შემთხვევაში დათრგუნულია. 

მიიჩნევა, რომ VEGFR-2-ისგან განსხვავებით, VEGFR-1 სატყუარა რეცეპტორია ვეზფ-

ისთვის. ვეზფ-ის სეკვესტრირებით VEGFR-1 ამცირებს მის VEGFR-2 თან შეკავშირებას 

და აქედან გამომდინარე, ანგიოგენეზის ინჰიბიტორად მიიჩნევა. მიღებულია, რომ 

VEGFR-2 მთავარია ანგიოგენური იმპულსის ტრანსდუქციაში, მაშინ როცა VEGFR-1 ამ 

კუთხით სუსტია [109].  

მესამე რეცეპტორი – VEGFR-3 (flt-4) – პასუხისმგებელია ლიმფოგენეზზე, 

ანგიოგენეზსა და ვასკულოგენეზზე. ვეზფ პროტეინებიდან, VEGFR-3 რეცეპტორი 

მხოლოდ ვეზფ-C-სა და ვეზფ-D-ს იკავშირებს. იქიდან გამომდინარე, რომ ეს 

რეცეპტორი არ უკავშირდება უჯრედის მემბრანას, მას იმპულსის ტრანსდუქციის 

ფუნქცია, ფაქტობრივად, არ აქვს [110]. სამაგიეროდ, VEGFR-1 და VEGFR-2 რეცეპტორს  

იმპულსის ტრანსდუქციის განხსვავებული შესაძლებლობა ახასიათებს და 

აინდუცირებს, სულ მცირე, 11 პროტეინის  ფოსფორილიზაციას (ფოსფოლიპაზა Сβ3, 

ფოსფოტიდილინოზიტოლი 3 კინაზა, გუანინ 5 ტრიპტოფაზა და სხვა) სისხლძარღვთა 

ენდოთელიუმში [111]. ფოსფოლიპაზა С β 3-ის მიერ თიროზინ კინაზას 

ფოსფორილიზაცია დიაბეტური რეტინოპათიის პათოგენეზში მნიშვნელოვანი 

მექანიზმია.   აქტივირებული ფოსფოლიპაზა С β 3 ინოზიტოლის ფოსფატს 

დიაცილგლიცეროლად გარდაქმნის და პროტინკინაზა C-ს α, β და δ იზოფორმების 

ტრანსლოკაციას იწვევს, რითაც მიტოგენეზი და ბადურას ენდოთელური უჯრედების 

გამტარიანობა იზრდება [112]. ვეზფ-ს და მის რეცეპტორებს ფიზიოლოგიურ 

ანგიოგენეზსა და ემბრიოგენეზში მრავალფეროვანი ფუნქცია აკისრიათ. 

ემრიოგენეზში ვეზფ-ის ალელის დაკარგვა  ემბრიონულ სიკვდილს იწვევს [99]. 
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1.5. ვეზფის ფიზიოლოგიური და პათოლოგიური როლი 

ანგიოგენეზში  

ვეზფ მესენჯერ-რნმ-ის ექსპრესია განსაკუთრებით მგრძნობიარეა ჟანგბადის 

მიმართ.  ჰიპოქსიის პირობებში ექსპრესია გაცილებით ინტენსიური ხდება. სწორედ ეს 

ფაქტი განაპირობებს, ჰიპერგლიკემიაინდუცირებული ჰიპოქსიის პირობებში, 

დიაბეტის მქონე პირებში ვეზფი-ს პათოლოგიურ ექსპრესიასა და 

ნეოვასკულარიზაციის გაძლიერებას. რეტიოპათიის პათოგენეზური სქემაა: 

კაპილარების კარგვა, პროგრესული ჰიპოქსია, სისხლძარღვთა მაღალი გამტარობა, 

ახალი სისხლძარღვების ფორმირება. სწორედ ახალი სისხლძარღვების ფორმირებაა 

პროლიფერაციული რეტინოპათიის ჩამოყალიბების გადამწყვეტი ნაწილი. ამ 

სისხლძარღვთა კედლები მყიფეა, ადვილად სკდება, რაც ინტრარეტინულ 

სისხლჩაქცევებს იწვევს.  ნეოვასკულარიზაციის პროცესში მონაწილე მრავალი ზრდის 

ფაქტორიდან წამყვანად სწორედ ვეზფი მიიჩნევა, როგორც აღიარებული 

ანგიოგენეზის მედიატორი. ვეზფ მესენჯერ-რნმ-ის ექსპრესია ბადურას უჯრედებში 

ინდუცირდება ჰიპოქსიის პირობებში და უკუვითარდება ნორმოქსიის მიღწევისას. 

თვალში ვეზფი წარმოიქმნება მრავალი უჯრედის მიერ, როგორებიცაა: ბადურის 

პიგმენტური ეპითელიუმი, ენდოთელური უჯრედები, პერიციტები, გლიური 

უჯრედები და განგლიონური უჯრედები [113].  

ცხოველთა მოდელებში  და კლინიკური კვლევებით ვეზფი-ს ინჰიბირებით 

ნეოვასკულარიზაცია მნიშვნელოვნად მცირდება [114, 115, 116, 117].  

ვეზფ-ის როლი დადასტურებულია დიაბეტური ნეფროპათიის პათოგენეზშიც. 

სხვა გენეზის ნეფროპათიისგან განსხვავებით, რომლებიც გამოირჩევა თირკმლის 

ქსოვილის დესტრუქციით და ატროფიით, დიაბეტური ნეფროპათია ასოცირებულია 

გლომერულური ქსოვილის ჰიპერტორფიასთან, პროქსიმალური მილაკების 

ჰიპერტროფიასთან, მეზანგიური მატრიქსის ექსპანსიასა და საბოლოოდ, 

გლომერულოსკლეროზთან. დიაბეტური რეტინოპათიისა და ნეფროპათიის 

პათოგენეზში რამდენიმე პროცესი ემთხვევა ერთმანეთს. ესენია: ენდოთელური 
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დისფუნქცია, გლუვი კუნთის კარგვა, მიკროანევრიზმების ფორმირება და 

სისხლძარღვთა გაზრდილი გამავლობა. კვლევებით დადასტურებულია, რომ 

ნეფროპათიის შემთხვევაში, ვეზფის ექსპრესია გლუმერულურ ენდოთელიუმში, 

ტუბულურ და მეზანგიურ უჯრედებში განპირობებულია ჰიპოქსიით და 

გლუკოზაინდუცირებადი პროტეინკინაზა C-ს აქტივაციით[118]. 

ანგიოგენეზი მნიშვნელოვანია როგორც ფიზიოლოგიური, ისე პათოლოგიური 

პროცესებისთვის. ვეზფ-ის პათოლოგიური ექსპრესიის გამომწვევია ჰიპოქსია, ასევე, 

ჰიპერგლიკემია, მექანიკური სტრესი, პროსტაგლანდინების სეკრეცია, 

გაძლიერებული გლიკირების საბოლოო პროდუქტები, პროტეინკინაზა C, 

რეაქტიული ოქსიდის სახეობები. არსებობს მტკიცებულებები, რომ ვეზფი მის 

სხვადასხვა ბიოლოგიურ ეფექტს კაპილარების ენდოთელიუმში ექსპრესირებული 

NO-ს მეშვეობით ავლენს. NO-სა და ვეზფ-ს შორის უარყოფითი უკუკავშირი არსებობს. 

კერძოდ, NO-ს დონის გაზრდისას ვეზფ-ის დონე კლებულობს. 

 უკანასკნელ პერიოდში აღმოჩენილია ვეზფ-ის გენის 15-მდე განსხვავებული 

თანმიმდევრული პოლიმორფიზმი. ვეზფ პრომოტორის 2544 პოზიციაზე 

დელეცია/ინსერცია აღიარებულია ვეზფ-ის გაზრდილ ტრანსკრიპციულ 

აქტივობებთან. აღმოჩნდა კორელაციური კავშირი ვეზფ-ის წარმოებასა და გენოტიპ 

+405-ს შორის როგორც in vitro, ასევე in vivo, სადაც ვეზფ-ის ჭარბი პროდუქციით 

გამოირჩევა გენოტიპი GG, საშუალო პროდუქციით –  გენოტიპი GC  და დაბალი 

პროდუქციით –  გენოტიპი CC. ასევე ვეზფ-ის ჭარბ წარმოებას იწვევს გენოტიპ  +405G-

ის კომბინაცია სხვა პოლიმორფიზმებთან, რაც დადასტურებულია ტიპი 2 დიაბეტის 

დროს როგორც რეტინოპათიის, ისე ნეფროპათიის შემთხვევაში [119,120].  

კვლევები ადასტურებს, რომ სხვადასხვა პათოლოგიის დროს ვეზფ-ის 

განსხვავებული პროტეინები ექსპრესირდება. 2013 წელს გამოქვეყნებული 11 კვლევის 

მეტაანალიზით დადასტურდა, რომ დიაბეტური რეტინოპათია ასოცირებულია ვეზფ 

გენის-460T/C (rs833061) პოლიმორფიზმთან, მაგრამ ვეზფ გენი 2578C/A-ს (rs699947) 

პოლიმორფიზმს დიაბეტური რეტინოპათიის განვითარება არ უკავშირდება [121].  
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საპირისპიროდ,  2014 წელს 11 შემთხვევა-კოტროლის კვლევის სისტემური 

მეტაანალიზით, 1154G/A(rs1570360), −460T/C (rs833061) და +936C/T (rs3025039) 

პოლიმორფიზმებთან ერთად, შესაძლო კავშირი აღმოჩნდა ვეზფ გენი 2578C/A-ს 

(rs699947) პოლიმორფიზმსა და დიაბეტურ რეტინოპათიას შორის [122].  

 2015 წელს გამოქვეყნებული 4 კვლევის მეტაანალიზით დადგინდა ასოციაცია 

ვეზფ rs2146323-ას და დიაბეტური რეტინოპათიის რისკს შორის [123].  

 ხოლო 2014 წელს  გამოქვეყნებული 13 კვლევის მეტაანალიზის შედეგით, ვეზფ 

გენი − rs2010963 და rs3025039 პოლიმორფიზმი დიაბეტური ნეფროპათიის 

განვითარების შესაძლო მიზეზად დასახელდა [124]. 2018 წელს გამოქვეყნებული 

კვლევით აღმოჩნდა კავშირი ვეზფ გენი +936C/T (rs3025039) პოლიმორფიზმს და 

დიაბეტურ პოლინეიროპათიას შორის [125]. იგივე პოლიმორფიზმი დაფიქსირდა 

ზემოთ აღნიშნული 11 შემთხვევა-კონტროლის მეტაანალიზით რეტინოპათიის 

შემთხვევაშიც. 

სხვადასხვა კვლევა ცხადყოფს ვეზფ-ის ჭარბი ექსპრესიის დადებით როლს 

ნეიროგენეზისთვის [126, 127]. ასევე, არსებობს მტკიცებულება, რომ ვეზფ 

აუმჯობესებს დიაბეტურ ნეიროპათიას [128, 129]. საპირისპიროდ, სხვა კვლევები 

ცხადყოფს, რომ მოცირკულირე ვეზფ-ის დონის მომატება ასოცირებულია 

პათოლოგიურ ანგიოგენეზთან, ვასკულური გამავლობის პათოლოგიასთან, 

კარდიოვასკულურ და სხვა დიაბეტურ გართულებებთან, ნერვული ბოჭკოს 

ჰიპოქსიასა და იშემიასთან[130, 131].  

2009 წელს გამოქვეყნდა კვლევა, რომელმაც დაადასტურა ვეზფ-ის 

ინტრამუსუკულური დანიშვნის შემდეგ დიაბეტური პოლინეიროპათიის რეგრესი 

[132], თუმცა 2014 წელს გამოქვეყნდა საპირისპირო მონაცემები, რომ შვანის 

უჯრედების მიერ ექსპრესირებული ვეზფის ინჰიბირებას  პროტექტორული ეფექტი 

აქვს დიაბეტურ ნეიროპათიაზე [133]. ჭარბად ექსპრესირებული ვეზფ-ის, როგორც 

მნიშვნელოვანი პათოგენეზური რგოლის, როლი დიაბეტური რეტინოპათიისა და 

ნეფროპათიის მექანიზმში გარკვეულია, ხოლო დიაბეტური ნეიროპათიის 
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პათოგენეზში მისი განსხვავებული პოზიციური როლი, სავარაუდოდ, 

განპირობებულია იმით, რომ ვეზფი სხვადასხვაგვარად ფუნქციონირებს დაავადების 

დასაწყისში და მისი მიმდინარეობის სხვადასხვა ეტაპზე; დიაბეტის შემთხვევაში და 

მის გარეშე. სხვადასხვა ფაქტორმა შესაძლოა განაპირობოს ვეზფ-ის პათოლოგიური 

ექსპრესია ჭრილობის შეხორცების სხვადასხვა ეტაპზე. კერძოდ, დიაბეტის დროს 

იმფლამაციის ფაზაში ვეზფ-ის  ექსპრესია იზრდება, ხოლო პროლიფერაციის ფაზაში, 

როდესაც განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია, მისი ექსპრესია მცირდება [134,135]. 

დიაბეტური პოლინეიროპათიის დროს ანგიოგენურ სტიმულატორებსა და 

ანგიოგენურ ინჰიბიტორებს შორის დისბალანსია. ამ პაციენტებს აღენიშნებათ ჭარბი 

და უკონტროლო ანგიოგენეზი ბადურასა და თირკმელში, ხოლო ანგიოგენეზის 

დეფიციტი − პერიფერიულ ქსოვილებში, მათ შორის, კანში, რაც უარყოფითად 

აისახება ჭრილობის შეხორცების პროცესებზე. ეს უკანასკნელი კი, შესაძლოა, ამ 

ქსოვილებში სწორედ ანგიოგენეზის ინჰიბიტორების სიჭარბით აიხსნას, თუმცა 

აღნიშნული საკითხი ჯერ კიდევ შესწავლის საგანია [136]. შეიძლება ვეზფ-ის ასეთ 

გასხვავებულ ფუნქციებს სხეულის სხვადასხვა ნაწილში სხვადასხვა დაავადების 

დროს განსხვავებული გენეტიკური პოლიმორფიზმი განაპირობებდეს. უკანასკნელ 

პერიოდში გასაკუთრებით აქტუალურია ვეზფ-ის გენის პოლიმორფიზმის შესწავლა 

დიაბეტური ნეიროპათიის პათგონეზში. დიაბეტური ნეიროპათიის პათოლოგიაში 

ვეზფ-ის როლის შესახებ მტკიცებულებები იმდენად ურთიერთსაწინააღმდეგოა, რომ 

ფართო და დეტალურ შესწავლას მოითხოვს.  

ცნობილია, რომ კოლატერალური სისხლის მიმოქცევა კომპენსატორული 

მექანიზმია კორონარული არტერიების დაავადების (კად) დროს. კოლატერალიზაციის 

პროცესში კი გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს ვეზფ-ის ექსპრეაციას იშემიისა და 

ჰიპოქსიის საპასუხოდ. 2018 წელს გამოქვეყნებული 24 კვლევის მეტაანალიზით 

აღმოჩნდა კორელაცია ვეზფ rs3025039 პოლიმორფიზმსა და კორონარული 

არტერიების დაზიანებას შორის, ხოლო ვეზფ rs699947 და rs2010963 პოლიმორფიზმი 

კად-ის მქონე პაციენტებში ღარიბ კოლატერალიზაციას უკავშირდება. ავტორთა 
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აზრით, ვეზფ rs699947 და rs2010963 პოლიმორფიზმი მიოკადიუმის იშემიის 

ბიომარკერებად შეიძლება მივიჩნიოთ [137].  

მნიშვნელოვანია, რომ ვეზფ გენი rs2010963 და rs3025039 პოლიმორფიზმი, ასევე, 

დადასტურდა ზემოთ აღნიშნული 2014 წლის 13 კვლევის მეტაანალიზის შედეგით, 

დიაბეტური ნეფროპათიის პათოგენეზში, ხოლო ვეზფ გენი 2578C/A-ს (rs699947) 

პოლიმორფიზმსა და დიაბეტურ რეტიოპათიას შორის კავშირი დადასტურდა 2014 

წელს 11 შემთხვევა-კონტროლის კვლევის სისტემური მეტაანალიზით, რაც 

მიუთითებს მიკრო- და მაკროანგიოპათიის პათოგენეზში ერთობლივი ვეზფ გენების  

პოლიმორფიზმის როლზე, რომელმაც, შესაძლოა, განსხვავებული ფუნქცია 

შეასრულოს მიკრო- და მაკროსისხლძარღვოვან დონეზე.  

ვეზფი-ს, როგორც სიმსივნური უჯრედების პათოლოგიური ანგიოგენეზური 

მარკერის როლი დადასტურებულია მრავალი ექსპერიმენტული და კლინიკური 

კვლევით. სწორედ ნეოვასკულარიზაციის დათრგუნვისთვის გამოიყენება ვეზფი-ს 

ინჰიბიტორები სხვადასხვა სიმსივნური პათოლოგიის დროს. სიმსივნური 

პათოლოგიების შემთხვევაშიც დადასტურებულია დაავადება სპეციფიკური ვეზფ 

პროტეინების და რეცეპტორების ექსპრესია, რაც საშუალებას იძლევა, სხვადასხვა 

პათოლოგიის დროს განსხვავებული თერაპიული სტრატეგია შემუშავდეს [138]. 

 

1.6. სისხლის შრატის და პლაზმის ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორის როლი დიაბეტურ მიკროანგიოპათიაში 

როგორც ზემოთ აღინიშნა, დიაბეტური მიკროანგიოპათიის პათოგენეზში ვეზფ-

ის როლი გარკვეულია სისხლძარღვთა ენდოთელური უჯრედების დონეზე 

კაპილარული ანგიოგენეზის და კაპილარული გამავლობის მხრივ. თუმცა ვეზფ-ის 

ფუნქციური შესწავლის უკანასკნელი მიმართულებაა მისი კონცენტრაციის ცვლილება 

მთლიანად, სისტემურ დონეზე სისხლის შრატსა და პლაზმაში.  კვლევებით 

დადასტურდა, რომ შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე პაციენტებში ვასკულური 

ენდოთელური ზრდის ფაქტორის ექსპრესია იზრდება არა მხოლოდ პოდოციტების, 
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პერიციტებისა და ენდოთელური უჯრედების დონეზე, არამედ მისი კონცენტრაცია 

მაღალია (მთლიანად, სისტემურ დონეზე) სისხლში. მტკიცებულებები სხვადასხვა 

მიკროაგიოპათიის დროს სისხლის ვეზფ-ის როლის შესახებ  

ურთიერთსაწინააღმდეგოა. 

აღსანიშნავია, რომ ექსპერიმენტული კვლევებით მრავალჯერ დადასტურდა 

ბადურასა და წყალწყალა ნამში ვეზფ-ის მაღალი კონცენტრაცია, რომელიც დიბეტური 

რეტინოპათიის სიმძიმის ხარისხის პირდაპირპროპორციულია [139].  

2013 წელს გამოქვეყნებული კვლევის მიზანს წარმოადგენდა ტიპი 2 დიაბეტის 

მქონე პაციენტებში დიაბეტური რეტინოპათიის სიმწვავის მიხედვით გლიკემიური 

კონტროლის ეფექტის  შეფასება ვეზფ-ის დონესთან მიმართებით, სადაც 

რეტინოპათია სიმწვავის ხარისხის მიხედვით დაიყო  დაბალი და მაღალი რისკის 

ჯგუფებად. ვეზფ-ისა და გლიკოჰემოგლობინის დონე დაბალი და მაღალი რისკის 

დიაბეტური რეტინოპათიის ჯგუფებში მნიშვნელოვნად არ განსხვავდებოდა. თუმცა, 

ვეზფ-ის დონე მჭიდროდ კორელირებდა გლიკემიის კონტროლთან 

(გლიკოჰემოგლობინის დონესთან), მაგრამ არ აღმოჩნდა კავშირი ვეზფ-ის დონესა და 

დიაბეტური რეტინოპათიის სიმწვავეს შორის [140]. საპირისპიროდ, 2014 წელს 

გამოქვეყნებული კვლევით, შეისწავლეს ვეზფ-ის დონე ვიტრეალურ სითხესა და 

პლაზმაში. პირდაპირი კორელაციური კავშირი დადგინდა ვიტრეალურ და პლაზმის 

ვეზფ-სა და პროლიფერაციული დიაბეტური რეტინოპათიის პროგრესირებას შორის 

[141].  

2014 წელს გამოქვეყნდა კვლევა, რომლის დროსაც შეისწავლეს შდტ 2-ის მქონე 

პაციენტებში დაბალი დოზით სტატინების ეფექტი ვეზფ-ზე და ფიბრობლასტების 

ზრდის ფაქტორ b-ზე. აღმოჩნდა, რომ სტატინი ამცირებს ორივე ანგიოგენური 

მარკერის დონეს და შრატში მათი კონცენტრაცია კორელირებს LDL ქოლესტეროლის 

კონცენტრაციასთან, იქიდან გამომდინარე, რომ ვეზფი თიროზინ კინაზას 

რეცეპტორების გააქტივებით ამცირებს NO-ს გამოთავისუფლებას, მისი დეფიციტი კი 

კორონარული არტერიების ენდოთელურ დისფუნქციას იწვევს. ავტორთა აზრით, 
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დისლიპიდემიის ნორმალიზებასთან ერთად, დიდი მნიშვნელობა აქვს სწორედ ამ 

ანგიოგენური ფაქტორების კონცენტრაციის შემცირებას კარდიოვასკულური რისკის 

შესამცირებლად [142].  

2017 წელს გამოქვეყნებულ სტატიაში შეისწავლეს ვეზფ A-ის ფიზიოლოგიური 

და პათოლოგიური როლი დიაბეტური ნეფროპათიის განვითარებაში. ვეზფ A-ის 

როგორც დეფიციტი, ასევე სიჭარბე იწვევს გლომერულების პათოლოგიას. 

შესაბამისად, დიაბეტური ნეფროპათიის პათოგენეზში მნიშვნელოვანია, მის 

ნორმალურ კონცენტრაციას მივაღწიოთ. ნეფროპათიის მექანიზმში 

თიროზინკინაზური გზის ინჰიბირება ისეთივე მნიშვნელოვანია, როგორც 

რეტინოპათიის და სიმსივნის პათოგენეზში, თუმცა იქიდან გამომდინარე, რომ ვეზფ-

ის დონე საჭიროზე მეტად არ უნდა შემცირდეს, ხოლო გზა, თუ როგორ შეიძლება ამის 

განხორციელება, დღეს არ არის მკაფიოდ განსაზღვრული. სავარაუდოდ, ვეზფ-ის 

ადეკვატური ინჰიბირება შესაძლებელია ალტერნატიულ მონაწილე ფაქტორებზე 

ზემოქმედებით, რაც, ასევე, უფრო მყარ მტკიცებულებებს მოითხოვს [143].  
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სურათი 5. გლომერულოპათიები ვეზფ-ის სხადასხვა დონის მიხედვით [143] 

 

 

 

2016 წელს გამოქვეყნებული კვლევის მიხედვით, შდტ 2-ის მქონე პირებში  

შეისწავლეს სისხლის შრატსა და პლაზმაში ვეზფ-ის როლი ნეფროპათიის 

თვალსაზრისით, სხვა ინფლამატორულ მარკერებთან ერთად. აღმოჩნდა, რომ ვეზფ A 

შრატში უფრო მაღალი იყო, ვიდრე პლაზმაში. ვეზფი-ს დონე ნორმალური აღმოჩნდა 

იმ პირებში, რომელთაც გლიკირებული ჰემოგლობინი 7%-ზე დაბალი ჰქონდათ.  

ალბუმინურია და დაბალი შეჭიდულობის ინფლამატორული მარკერები პირდაპირ 

კორელირებდა ვეზფ-ის დონესა და გლიკირებული ჰემოგლობინის დონესთან, რაც 

ავტორთა დასკვნით, მიუთითებს გლიკემიის კომპენსირების მნიშვნელობაზე 

ანგიოგენეზურ მარკერებთან  მიმართებით და შესაბამისად, მიკროანგიოპათიის 

რისკის შემცირებაზე [144].  

ურთიერთსაწინააღმდეგოა მტიცებულებები შრატის და პლაზმის ვეზფ-ის, 

როგორც ბიომარკერის, უპირატესობის შესახებ. 2019 წელს გამოქვეყნებული 
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მეტაანალიზის შედეგებით, სადაც 29 კვლევა გაანალიზდა, გამოვლინდა პირდაპირი 

კავშირი შრატის ვეზფ-სა და დიაბეტური რეტინოპათიის სიმძიმის ხარისხს შორის, 

რაც არ გამოვლენილა პლაზმის ვეზფ-ის შემთხვევაში. შესაბამისად, ავტორთა აზრით, 

შრატის ვეზფი უფრო სანდო ბიომარკერია, ვიდრე პლაზმისა [145].  

2017 წელს გამოქვეყნებული კვლევის მიხედვით, შეისწავლეს ვეზფ 

რეცეპტორების ინჰიბირების გავლენა თირკმლის ფუნქციაზე რენალური კარცინომის 

მქონე პირებში. კვლევა ჩატარდა იმ ცნობილ მიდგომასთან მიმართებით, რომ ვეზფ 

რეცეპტორების ინჰიბირებით, თირკმლის ფუნქცია შეიძლება გაუარესდეს 

ჰიპერტენზიის განვითარების გამო. შედეგად, აღმოჩნდა, რომ ვეზფ ინჰიბიტორების 

გამოყენების ფონზე  განვითარებული ჰიპერტენზია არ ახდენდა გავლენას თირკმლის 

დისფუნქციის პროგრესირებაზე. ავტორები, დადასტურებული უსაფრთხოების გამო, 

იძლევიან რეკომენდაციას თირკმლის უკმარისობის მქონე პაციენტებში ანტი-ვეზფ 

პრეპარატის გამოყენების შესახებ [146].  

2018 წელს გამოქვეყნებული მიმოხილვითი სტატიით შეეცადნენ, აეხსნათ 

სიმსივნის მკურნალობაში გამოყენებული ანტივეზფ პრეპარატების მოქმედების 

გვერდითი ეფექტი ჰიპერტენზიის და თირკმლის დაზიანების განვითარებასთან 

მიმართებით. საბოლოოდ, მაინც გაურკვეველი რჩება საკითხი, ჰიპერტენზია 

პირდაპირი ვასკულური ინტოქსიკაციის გამო ვითარდება, თუ მისი განვითარების 

მიზეზი ანტი-ვეზფ აგენტების პირდაპირი გვერდითი ეფექტით განპირობებული  

რენოვასკულური დაზიანებაა. არ არის ბოლომდე შესწავლილი ზუსტი 

ლიგანდ/რეცეპტორული ღერძის მექანიზმი ამ საკითხთან მიმართებით [147]. მით 

უმეტეს, რომ ვეზფ რეცეპტორების ინჰიბიტორების უსაფრთხოების შესახებ 

საპირისპირო მტკიცებულებებიც არსებობს.  

 2016 წელს გამოქვეყნებული კვლევით შდტ 2-ის მქონე პირებში შეისწავლეს 

სისხლის შრატის ვეზფ-ის დონე, სხვა მარკერებთან ერთად, ალბუმინ/კრეატინინთან 

მიმართებით. შედეგად, შრატის ვეზფ-ის გაზრდილი დონე ასოცირებული იყო 

დიაბეტურ ნეფროპათიასთან. მომატებული ვეზფის დონე, სხვა მარკერებთან ერთად, 
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(HIF-1𝛼, vWf, IGF-1) და ვიტამინი D3-ის დაქვეითებული დონე თირკმლის ქრონიკული 

დაავადების გამომწვევ შესაძლო მიზეზად დასახელდა [148].   

2014 წელს გამოქვეყნდა მიმოხილვითი სტატია ვეზფ-ის როლის შესახებ კანის 

ჭრილობის შეხორცებაში. სტატიების მიმოხილვის შედეგად, ავტორებმა დაასკვნეს, 

რომ ვეზფ-ის ოპტიმალური დონე აუცილებელია ჭრილობის შეხორცებისთვის, მაგრამ 

ვეზფ-ის სიჭარბე უხეში ნაწიბურების ჩამოყალიბებას იწვევს, რაც მიუთითებს, რომ 

ნაწიბურის ჩამოყალიბების პროცესში ვეზფ-ის ინჰიბირება შესაძლოა სასარგებლოც 

აღმოჩნდეს. ეს სარისკოცაა. თუმცა, მიუხედავად ამისა, სისხლძარღვთა 

მნიშვნელოვანი ნაწილი ჭრილობაში უმწიფარია და არა პერფუზირებადი. სწორედ ეს 

უმწირაფი სისხლძარღვებია ყველაზე მგრძნობიარე ანტი-ვეზფ აგენტების მიმართ. 

ამიტომ, სელექციურად, ამ სისხლძარღვების გაუქმება სწორედ მნიშვნელოვან 

თერაპიულ სტრატეგიად შეიძლება დავსახოთ უნაწიბურო შეხორცების მისაღებად 

[149].   

ასევე ცნობილია, რომ ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი სიმსივნური 

პროცესის მართვაში ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი სამიზნეა. 2007 წელს 

გამოქვეყნებულმა კვლევამ შეადარა ვეზფ-ის დონე შაქრიანი დიაბეტის მქონე 

პაციენტებსა (37 პირი) და სიმსივნის მქონე პაციენტებში (42), ჯანმრთელ 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით (28 პირი). სიმსივნის ბოლო სტადიის მქონე 

პირების ჯგუფი დაიყო მაღალი (26 პირი) და დაბალი კლასის ქვეჯგუფებად (16 პირი). 

შედეგად, ვეზფ-ის დონე დიაბეტის მქონე პირებში მნიშვნელოვნად აღემატებოდა 

ვეზფ-ის დონეს დანარჩენ ორ ჯგუფში. სიმსივნის მაღალი კლასის ქვეჯგუფის 26 

შემთხვევიდან − მხოლოდ 2-ში, დაბალი კლასის ქვეჯგუფის 16 შემთხვევიდან − 1-ში, 

ჯანმრთელი ჯგუფის 28 შემთხვევიდან − 1-ში, ხოლო დიაბეტის ჯგუფის 37 

შემთხვევიდან 10-ში დაფიქსირდა ვეზფ-ის მაღალი შემცველობა სისხლში. 

წინამდებარე მონაცემები მოყვანილია სამედიცინო მიდგომებში არსებულ იმ ცნობილ 

სიტუაციასთან მიმართებით, რომ სიმსივნის მქონე პაციენტებში 

ნეოვასკულარიზაციის პროცესის დასათრგუნად ეფექტურად გამოიყენება ანტივეზფ 
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სისტემური მოქმედების პრეპარატები, რომლებიც არ გამოიყენება დიაბეტის მქონე 

პირების მკურნალობისას, დიდწილად, სათანადო (მტკიცებულებებზე 

დაფუძნებული) კვლევის შედეგების სიმცირის გამო, მიუხედავად იმისა, რომ 

ნეოვასკულარიზაცია მიიჩნევა დიაბეტის მიკროვასკულური გართულებების 

(რეტინოპათიისა და ნეფროპათიის) წამყვან მექანიზმად [150]. რაც ადასტურებს ამ 

მიმართულებით დამატებითი კვლევების აუცილებლობას.           

 

1.7 სისხლის შრატის და პლაზმის ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორის როლი ოძა-ს მიმდინარეობაში                                                                                       

იზრდება მტკიცებულებების რაოდენობა ოძა-ს დროს სისხლის ვეზფ-ის დონის 

მატების შესახებ. 2015 წლის კვლევით დადასტურდა, რომ ვეზფ-ის ექსპრესია 

წყვეტილი ჰიპოქსიის პირობებში გაზრდილია როგორც ზედა სასუნთქი გზების 

ეპითელურ უჯრედებში, ასევე ბრონქების გლუვ კუნთში [151].  

ცხოველთა მოდელში წყვეტილი ჰიპოქსია 35 დღის განმავლობაში ზრდის ვეზფ-

ის ექსპრესიას ღვიძლსა და ფილტვებში [152].  

2015 წლის კვლევის შედეგებით, სისხლის შრატის ვეზფ-ის დონე 

მნიშვნელოვნად მაღალია ოძა-ს მქონე პირებში (p<0.001), დიაგნოსტირების მომენტში 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. შრატის ვეზფ-ის დონე კორელირებს 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსთან (r=0.336, p=0.001) და ჟანგბადის დესატურაციასთან 

(r=0.282, p=0.007).  ხოლო 6 თვის CPAP თერაპიის შემდეგ მისი დონე კლებულობს 

(p<0.001). ავტორთა აზრით, ეს შედეგები, შესაძლოა, ხსნიდეს არანამკურნალები ოძა-ს 

დროს კვდ-ის მაღალ რისკს და СPAP თერაპიის შემდეგ ამ რისკის შემცირებას [153]. 

2017 წელს 15 სტატიისა და 697 პაციენტის მეტაანალიზით დადასტურდა, რომ 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, ოძა-ს დროს სისხლის ვეზფ-ის დონე 

მნიშვნელოვნად მაღალია (SMD 1.89, 95 % CI 0.92-2.87, p=0.000). ასევე, სისხლის ვეზფი 

პირდაპირ კორელირებდა ასაკი ≥50 წელზე (SMD 2.54, 95 % CI 1.28-3.80, p = 0.000) და 

აპნოე/პიპოპნოეს ინდექსი ≥30 ეპიზოდი/სთ-თან (SMD 2.47, 95 % CI 1.20-3.73, p = 0.000). 
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კვლევით დადასტურდა, რომ შრატის ვეზფი უფრო მაღალი იყო  (SMD 3.55, 95 % CI 

1.82-5.28, p=0.000), ვიდრე პლაზმის ვეზფი [154].  

2014 წლის კვლევით დადასტურდა, რომ ვეზფი 460C (C vs. T: OR51.95, 95% 

CI51.38–2.76) და +936T პოლიმორფიზმი ასოცირებულია ოძა-ს გაზრდილ რისკთან, 

ხოლო ვეზფი +405C პოლიმორფიზმი კი ამცირებს ოძა-ს რისკს [155].  

ვეზფ-ის პოლიმორფიზმების შესწავლა, შესაძლოა, საფუძვლად დაედოს 

დიაბეტის, ოძა-ს და მიკროანგიოპათიის რისკის გამოვლენას და მნიშვნელოვანი 

წვლილი შეიტანოს მკურნალობის მეთოდების შემუშავებაში. ამ ეტაპზე ვეზფ-თან 

დაკავშირებული მასალა საკმაოდ მრავალფეროვანია. თუმცა, მეტი მტკიცებულების 

შეგროვებაა საჭირო უფრო მყარი და ზუსტი სტატისტიკური მონაცემების მისაღებად.          

ამ ეტაპზე თითქმის არ მოიპოვება მტკიცებულებები შდტ2-ის და ოძა-ს 

კომორბიდობის დროს სისხლის ვეზფის როლის შესახებ მიკროანგიოპათიასთან 

მიმართებაში. ამ თვალსაზრისით მნიშვნელოვანია ვეზფ-ის, როგორც ამ მექანიზმის 

ერთ-ერთი შესაძლო მონაწილის, როლის გარკვევა. რაც, შესაძლოა, პაციენტთა ამ 

ჯგუფში მიკროანგიოპათიის რისკის შესაფასებელი კანდიდატი მარკერის გამოვლენის 

საფუძველი გახდეს.  
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თავი 2. კვლევის მეთოდოლოგია 

2.1. კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები: შდტ 2-ით დაავადებული 

ზრდასრული პაციენტები          

კვლევიდან გამორიცხვის კრიტერიუმები:   

 ტიპი 1 დიაბეტი ან სხვა ტიპის დიაბეტი 

  ორსულობა 

  ალკოჰოლიზმი 

  ნარკოდამოკიდებულება 

  თანმხლები დაავადებები: კვლევაში ჩართვამდე 3 თვის განმავლობაში 

მწვავე კორონარული, ცერებროვასკულარული და/ან პერიფერიული 

ვასკულარული დაავადებები; მწვავე ანთებითი მდგომარეობები; ფსიქიკური 

დაავადებები; ჰემოდიალიზზე მყოფი პირები 

  პოლისომნოგრაფიულად დადგენილი ცენტრალური ოძა-ს მქონე 

პირები 

  ავთვისებიანი სიმსივნე და/ან ნებისმიერი სიცოცხლესთან 

შეუთავსებელი დაავადება 

  მნიშვნელოვანი თრომბოციტოპენია/თრომბოციტოზი, 

ლეიკოპენია/ლეიკოციტოზი 

  აქტიური A, B, C ჰეპატიტები; აივ ინფიცირებული პირები 

  პირები, რომლებიც უარს აცხადებენ სასუნთქი გზების უწყვეტი 

დადებითი წნევით ვენტილაციაზე (CPAP) ან უკვე მკურნალობდნენ 

აღნიშნული მეთოდით, კვლევაში ჩართვამდე 6 თვის განმავლობაში 

 მედიკამენტები: სისტემური მოქმედების ანტი-ვეზფ პრეპარატები 

(aflibercept, bevacizumab, ranibizumab).       

2.2. ეთიკური თანხმობა - კვლევაში ჩართვამდე ყველა პაციენტი ეცნობოდა 

ინფორმირებული თანხმობის ფორმას და ყველა კითხვაზე ამომწურავი პასუხის 

მიღების შემდეგ ხელმოწერით ადასტურებდა კვლევაში მონაწილეობას.                                                                                                                                      

https://en.wikipedia.org/wiki/Aflibercept
https://en.wikipedia.org/wiki/Bevacizumab
https://en.wikipedia.org/wiki/Ranibizumab
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2.3. კვლევის დიზაინი − პროსპექტული, კოჰორტული კვლევა. კვლევის 

ხანგრძლივობა −  24 თვე.  კვლევაში მონაწილე პაციენტთა რაოდენობა განისაზღვრა 

წინასწარ, კოჰორტული კვლევის ნიმუშის შერჩევის (Sample Size: X-Sectional, Cohort, & 

Randomized Clinical Trials) გამომთვლელით. რომლის მიხედვით, სტატისტიკურად 

სარწმუნო მონაცემების მისაღაბად კვლევაში მონაწილეობა უნდა მიეღო მინიმუმ 224 

პაციენტს. სადაც დაშვებულია, რომ ორმხრივი მნიშვნელობის დონე (1 alpha) არის 95, 

სარწმუნოობა (1-beta,%)-80, არაექპსოზირებულები/ექსპოზირებულებთან - 77/23=3.3, 

გამოსავალი არაექსპოზირებულებში- 47%, გამოსავალი ექსპოზირებულებში-70%, 

რისკთა თანაფარდობა – 1.5, რისკთა შორის სხვაობა – 23. 224 პაციენტიდან მინიმუმ 52 

უნდა ყოფილიყო ექსპოზირებული (თანმხლები ოძა), ხოლო მინიმუმ 172-

არაექსპოზირებული (შ.დ.ტ 2). სადაც, ექსპოზიცია- ოძა, გამოსავალი- შდტ2-ის 

მიკროვასკულური გართულებები. პროცენტული მაჩვენებლები შეირჩა კვლევებზე 

დაყრდნობით. კერძოდ, დიაბეტის საერთაშორისო ფედერაციის 2015 წლის 

მონაცემებით, დიაბეტის მქონე პაციენტებში ოძა-ს გავრცელება, დაახლოებით, 23%-

იყო. [156]. დიდი ბრიტანეთის დიაბეტის პროსპექტული კვლევის (UKPDS) მიხედვით, 

შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში მიკროანევრიზმებით გამოხატული დიაბეტური 

რეტინოპათიის გავრცელება მამაკაცებში შეადგენდა 39%-ს, ხოლო ქალებში − 35%-ს. 

პროგრესირებული ინტრარეტინული მიკროვასკულური დარღვევებით გამოხატული 

რეტინოპათიის გავრცელება მამაკაცებში შეადგენდა 8%-ს, ხოლო ქალებში − 4%-ს. 

[157] რაც შეეხება დიაბეტურ ნეფროპათიას, ათი წლის დიაბეტის ანამნეზით 

მიკროალბუმინურიის გავრცელებამ 24.9% შეადგინა, მაკროალბუმინურიის 

გავრცელებამ − 5.3%. კრეატინინის დონე კი მაღალი იყო მხოლოდ 0.8%-ში. [158]. 

იქიდან გამომდინარე, რომ დიაბეტური რეტინოპათია და ნეფროპათია თითქმის 

თანმიმდევრულად მიმდინარეობს და პროგრესირებს, ნიმუშის შერჩევისთვის 

დავეყრდენით რეტინოპათიის გავრცელების სიხშირის პროცენტულ მაჩვენებელს 

მამაკაცებში, რამაც მიკროანევრიზმის დონეზე მიმდინარე რეტინოპათია − 39 % + 

პროგრესირებადი, გამოხატული რეტინოპათია 8 %, შეადგინა 47 %. 2009 წელს 
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გამოქვეყნებული კვლევის მიხედვით აღმოჩნდა, რომ ოძა-თი კომორბიდული 

პაციენტების 54 %-ს დიაბეტური რეტინოპათია აღენიშნებოდა, 31 % იყო 

რეტინოპათიის შემთხვევები ოძა-ს გარეშე დიაბეტიანთა ჯგუფში. [159]. შესაბამისად, 

გამოდის, რომ მიკროსვაკულური გართულებები ოძა-ს კომორბიდობისას შდტ 2-ით 

პაციენტებში 23%-ით მეტია. ანუ გამოსავალი ექსპოზირებულებში 70%-ია (23 % + 

გამოსავალი არაექსპოზირებულებში − 47 %).                                                                                                                                        

2.4. ლაბორატორიული კვლევის მეთოდები: ვეზფ-ის კონცენტრაცია 

სისხლის შრატში;  სტანდარტული, რუტინული ანალიზები: სისხლის საერთო 

ანალიზი, სისხლის ბიოქიმია, სისხლის იმუნოლოგია, შარდის საერთო ანალიზი 

მიკროალბუმინურიით. სისხლის ბიოქიმიური კვლევა ჩატარდა ავტომატურ 

ბიოქიმიურ ანალიატორზე:Cobas 111/Roche, ხოლო იმუნოლოგიური კვლევა -

ავტომატურ ანალიზატორზე:Cobas e 411/Roche.      

სისხლს და შარდს პაციენტები აბარებდნენ დილით, დაახლოებით 10 საათზე, 

უზმოზე. ვეზფ-ის კონცენტრაცია სისხლის შრატში განისაზღვრა იმუნოფერმენტული 

მეთოდით (Human ELIZA − Kit Catalog No: MBS355343, სენსიტიურობა ნაკლები < 1 

pg/m), გლიკოზირებული ჰემოგლობინის დონე − იმუნოტურბიდომეტრიული 

მეთოდით, კრეატინინის დონე სისხლის შრატში − ფერმენტული მეთოდით, C 

პეპტიდი - ელექტროქემინლუმინესცენციური მეთოდით,  შარდში ალბუმინის დონე − 

ფოტომეტრიული მეთოდით, გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე (eGFR) − MDRD 

ცვლადი განტოლებით − სისხლის კრეატინინის, ასაკის, რასის და სქესის 

გათვალისწინებით. განტოლება შემუშავებულია თირკმლის ქრონიკული დაავადების 

ეპიდემიოლოგიის და თირკმლის დაავადების დროს დიეტის მოდიფიკაციის ჯგუფის 

კოლაბორაციით [160]. თირკმლის ქრონიკული დაავადება დაიყო 5 სტადიად შარდში 

ალბუმინის არსებობის, მისი დონის და გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარის 

გათვალისწინებით. მიკროალბუმინურია(30მგ/გ) და გლომერულური ფილტრაციის 

სიჩქარე 90  მიეკუთვნა პირველი სტადიის თირკმლის ქრონიკულ დაავადებას; 

მიკროალბუმინურია და გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე 60-89 -მეორე 



61 
 

სტადიის თირკმლის ქრონიკულ დაავადებას; გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე 

30-59 მიკროალბუმინურიით ან მის გარეშე - მესამე სტადიის თირკმლის ქრონიკულ 

დაავადებას; გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე 15-29 მიკროალბუმინურიით ან 

მის გარეშე  - მეოთხე სტადიის თირკმლის ქრონიკულ დაავადებას;  გლომერულური 

ფილტრაციის სიჩქარე <15  მიკროალბუმინურიით ან მის გარეშე  მიეკუთვნა მეხუთე 

სტადიის თირკმლის ქრონიკულ დაავადებას [164]. საკვლევი პოპულაცია თირკმლის 

ქრონიკული დაავადების სტადიების მიხედვით დავყავით 2 მთავარ ქვეჯგუფად: 

თირკმლის ქრონიკული დაავადება  სტადია 3 და თირკმლის ქრონიკული დაავადება 

სტადია 1 და 2.  

 

2.5. ინსტრუმენტული კვლევის მეთოდები: 

 ფუნდუსკოპია გაფართოვებული თვალის ფსკერის ფოტოგრაფირებით − 

ორგანხრიანი 45-გრადუსიანი აპარატით Canon. ფუნდუსკოპია ჩატარდა 

ოფთალმოლოგის მიერ. დიაბეტური რეტინოპათია შეფასდა საერთაშორისო 

კლინიკური რეტინოპათიის სიმძიმის ხარისხის სკალის მიხედვით (იხილეთ 

ცხრილი 1). საკვლევი პოპულაცია დიაბეტური რეტინოპათიის სტადიების 

მიხედვით დავყავით 2 მთავარ ქვეჯგუფად: დიაბეტური რეტინოპათია  

სტადია 2 და დიაბეტური რეტინოპათია სტადია 1. უკანსკნელ ქვეჯგუფში 

თვალის ფსკერზე ცვლებები არ ვიზუალიზდება. 

 პოლისომნოგრაფია − ღამის ლაბორატორიული ვიდეოპოლისომნოგრაფია − 

ოძას სიმძიმის ხარისხი შეფასდა აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსის მიხედვით (AHI). 

(იხილეთ სურათი 6). ასევე შეფასდა ჟანგბადის საშუალო დესატურაცია და 

ჟანგბადის საშუალო სატურაცია ღამის განმავლობაში. ჟანგბადის ნორმალურ 

სატურაციად ჩაითვალა  ≥ 94%,  დესატურაცია  განისაზღვრა საწყისი საშუალო 

სატურაციის დესატურაციის ეპიზოდებით. პოლისომნოგრაფიით 

გამოვლენილი საშუალო სიმძიმის და მძიმე ოძა-ს შემთხვევაში ტარდებოდა 
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სასუნთქი გზების უწყვეტი დადებითი წნევით ვენტილაციური თერაპია, ხოლო 

მსუბუქი ოძას შემთხვევაში − ქცევითი/პოზიციური თერაპია. 

ანტიდიაბეტური თერაპია განისაზღვრებოდა ანამნეზის, ასაკის, 

ანთროპომეტრიული მონაცემების, ლაბორატორიული გამოკვლევის შედეგების და 

კომორბიდული მდგომარეობების გათვალისწინებით. პაციენტებს ვუნიშნავდით 

ოპტიმალურ მკურნალობას, რაც გულისხმობს: დიეტთერაპიას, ფიზიკური აქტივობის 

რეჟიმს, მედიკამენტოზურ თერაპიას და სასუნთქი გზების უწყვეტი დადებითი 

წნევით ვენტილაციას. გამოვიყენეთ შემდეგი ჯგუფის ანტიდიაბეტური 

მედიკამენტები და/ან მათი კომბინაციები: ბიგუანიდები (მეთფორმინი), 

დიპეპტიდილ პეპტიდაზა 4-ის ინჰიბიტორები, გლუკაგონ მსგავსი პეპტიდი 1-ის 

რეცეპტორების აგონისტები, გლიფლოზინები (SGLT2 ინჰიბიტორები), 

გახანგრძლივებული მოქმედების ინსულინის ანალოგები, ულტრახანმოკლე 

ინსულინის ანალოგები. სტატინებიდან დანიშნული იყო ატორვასტატინი ან 

როზუვსტატინი.  

 

2.6. მონაცემების შეგროვება.  

შეგროვდა შემდეგი მონაცემები: სამედიცინო ანამნეზი, დემოგრაფიული 

მონაცემები, ანთროპრომეტრიული მონაცემები, ძილიანობის შესაფასებელი 

კითხვარის მონაცემები, ლაბორატორიული გამოკვლევის შედეგები: სტანდარტული, 

რუტინული ანალიზები: სისხლის საერთო ანალიზი; სისხლის ბიოქიმია: კრეატინინი 

სისხლში, ლიპიდური პროფილი; სისხლის იმუნოლოგიური კვლევა: C პეპტიდი; 

შარდის საერთო ანალიზი მიკროალბუმინურიის განსაზღვრით. განისაზღვრა 

ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი. ინსტრუმენტული გამოკვლევის 

შედეგები: თვალის ფსკერის გამოკვლევა, პოლისომნოგრაფიის შედეგები.                                                  

 

 2.7. ძილიანობის შესაფასებელი კითხვარი: პაციენტთა შერჩევისა  და 

მკურნალობის ეფექტის შესაფასებლად  გამოვიყენეთ ძილიანობის შესაფასებელი 
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კითხვარი ,,Epworth Sleepiness Scale“. იხილეთ სურათი 7. იმ პაციენტებს, რომლებმაც 

კითხვარით 11 ქულაზე მეტი დააგროვეს, სკრინინგის ვიზიტზე ვთავაზობდით ღამის 

პოლისომნოგრაფიული კვლევის ჩატარებას. ძილიანობის შესაფასებელი კითხვარი, 

გლუკოზის თვითკონტროლის ცხრილი და კვების დღიური (გლიკემიური პროფილის 

მონაცემების და დიეტური რეჟიმის დასაფიქსირებლად) ასევე ფასდებოდა 

საკონტროლო ვიზიტებზე მკურნალობის ეფექტიანობის შესაფასებლად.   

2.8. კვლევის ვიზიტები:  

სკრინინგი, ვიზიტი 1 

 ინსტრუმენტული კვლევები − პოლისომნოგრაფია და ფუნდუსკოპია         

 ლაბორატორიული კვლევები − ვეზფი; სტანდარტული, რუტინული 

ანალიზები: სისხლის საერთო ანალიზი; გლიკირებული ჰემოგლობნი; 

კრეატინინი სისხლში, C პეპტიდი,ლიპიდური პროფილი; შარდის საერთო 

ანალიზი მიკროალბუმინურიის განსაზღვრით 

 ძილიანობის შესაფასებელი კითხვარი  

 ანთროპომეტრიული პარამეტრები 

3 თვის მეთვალყურეობა, ვიზიტი 2         

 ძილიანობის შესაფასებელი კითხვარი  

 გლუკოზის თვითკონტროლის ცხრილი 

 კვების დღიური 

 ანთროპომეტრიული პარამეტრები 

 პირველ ვიზიტზე გამოვლენილი კლინიკურად მნიშვნელოვანი დარღვევების 

მიხედვით შერჩევითად ჩატარდა სტანდარტული, რუტინული ანალიზები 

6 თვის მეთვალყურეობა, ვიზიტი 3  

 ძილიანობის შესაფასებელი კითხვარი  

 მეორე ვიზიტზე გამოვლენილი კლინიკურად მნიშვნელოვანი დარღვევების 

მიხედვით შერჩევითად ჩატარდა სტანდარტული, რუტინული ანალიზები 

https://www.google.ge/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=2&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiVuIGQyOXLAhVIIJoKHYTID20QFgghMAE&url=http://epworthsleepinessscale.com/epworth-sleepiness-scale.pdf&usg=AFQjCNG2TtGJapcbjKx90V1yDp87WFqiuw
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 გეგმიურად ჩატარდა ვეზფი, კრეატინინი სისხლში, შარდის ანალიზი 

მიკროალბუმინურიაზე, გლიკირებული ჰემოგლობინი 

 ანთროპომეტრიული პარამეტრები 

პაციენტის პასუხისმგებლობის გრძნობის და მოტივაციის გაზრდის მიზნით, კვების 

დღიური და გლუკოზის თვითკონტროლის ცხრილი ფასდებოდა ასევე ძირითად 

ვიზიტებს შორის. 

2.9. სტატისტიკური ანალიზი: მონაცემები შეყვანილია Epi Info™ 7-ში, 

მონაცემების სტატისტიკური ანალიზი მოხდა Open Source Epidemiologic Statistics for 

Publis Health ვერსია 3.01-ში, სადაც სარწმუნოობისთვის მნიშვნელობა მივანიჭეთ ( 2 

განხრიანი სარწმუნოობის საშუალო ამონარიდს (two tail mid p extract ). 

 ვეზფ-ის კონცენტრაციების შესადარებლად გამოვიყენეთ ANOVA. 

სარწმუნოობისთვის მნიშვნელობა მივანიჭეთ სარწმუნოობის მაჩვენებელს ჯგუფებს 

შორის (P value between groups). ვეზფ-ის კონცენტრაციასა და მიკროვასკულურ 

გართულებებს შორის კორელაციის დასადგენად გამოვიყენეთ პირსონის 

კორელაციური კოეფიციენტი და წრფივი რეგრესია.                                                                                                                                          

ლაბორატორიულ-ინსტრუმენტული გამოკვლევების, სამედიცინო ანამნეზის, 

ანთროპომეტრიული მონაცემების, კლინიკური მდგომარეობის შეფასების სიხშირე,  

მკურნალობის ტაქტიკა(მედიკამენტოზური თერაპია, CPAP თერაპია, პოზიციური 

თერაპია, დიეტური რეჟიმი, ფიზიკური აქტივობის რეჟიმი), დაავადების 

კომპენსაციის შეფასება განსაზღვრულია ამერიკის დიაბეტის ასოციაციის, ევროპის 

დიაბეტის ასოციაციისა და ამერიკის ძილის აპნოეს ასოციაციის გზამკვლევების 

მიხედვით. 

         

 

 

 

 

https://www.youtube.com/playlist?list=PL9B9157E47AB3FDFA
https://www.youtube.com/playlist?list=PL9B9157E47AB3FDFA
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სურათი 6.  ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხი აპნოე/ჰიპოპნოეს 

ინდექსის მიხედვით [161] 

 

 

         

სურათი 7. ძილიანობის შესაფასებელი კითხვარი [162] 
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ცხრილი1. დიაბეტური რეტინოპათიის საერთაშორისო კლასიფიკაცია [163] 

 

დიაბეტური რეტინოპათია ცვლილებები გაფართოებული 

ოფთალმოსკოპიით 

რეკომენდაციები 

არ არის ხილული 

ცვლილება 

არ არის პათოლოგია კონტროლი 1-2 

წელში 

მსუბუქი 

არაპროლიფერაციული 

დრ 

მხოლოდ მიკროანევრიზმები კონტროლი 1-2 

წელში 

საშუალო სიმძიმის 

არაპროლიფერაციული 

დრ 

მეტი, ვიდრე მიკროანევრიზმები, მაგრამ 

ნაკლები, ვიდრე მწვავე 

არაპროლიფერაციული რეტინოპათია 

კონტროლი 6 თვეში-

1 წელში ან 

გადამისამართება 

ოფთალმოლოგთან 

მწვავე 

არაპროლიფერაციული 

დრ 

ერთი მაინც შემდეგიდან და არ არის 

პროლიფერაციის ნიშნები: 

• ინტრარეტინული ჰემორაგია 

(≥ 20 თვითოელულ კვადრანტში) 

• აშკარა ვენური სისხლჩაქცევა 

(2 კვადრანტში) 

• ინტრარეტინული 

მიკროვასკულური პათოლოგია (1 

კადრანტში) 

გადამისამართება 

ოფთალმოლოგთან 

პროლიფერაციული დრ მწვავე არაპროლიფერაციული დრ და 1 ან 

მეტი შემდეგი ცვლილება: 

• ნეოვასკულარიზაცია 

• ვიტრეალური/პრერეტინული 

ჰემორაგია 

გადამისამართება 

ოფთალმოლოგთან 

 

აბრევიატურის განმარტება: დრ=დიაბეტური რეტინოპათია 
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თავი 3. კვლევის შედეგები 

 

3.1 საკვლევი პოპულაციის დემოგრაფიული და კლინიკურ-

ლაბორატორიული მონაცემები 

კვლევაში ჩართული 263 პაციენტიდან 31 პირი გამოირიცხა კვლევიდან და  

გაანალიზდა 232 პაციენტის მონაცემი. სურათი 1.  

 

სურათი 1 − საკვლევი პოპულაცია 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       შდტ 2-ის მქონე 232 პირიდან 54 (23.27 %) პაციენტს ოძა-ს დიაგნოზი დაუდგინდა. 

ოძა-თი კომორბიდული შდტ2-ის მქონე პაციენტთა ჯგუფში (შდტ2+ოძა), მამრობითი 

სქესის მქონე პირთა რაოდენობა ჭარბობდა მდედრობითი სქესის მქონე პირთა რიცხვს. 

შდტ 2-ის მქონე პაციენტთა ჯგუფში ოძა-თი კომორბიდობის გარეშე (შდტ2-ოძა) 

თითქმის თანაბარი იყო სქესთა განაწილება.   
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       შდტ2+ოძა ჯგუფში პაციენტთა უმეტესობა იყო 40-60 წლის ასაკობრივ ჯგუფში, 

ხოლო შდტ2-ოძა ჯგუფში თითქმის თანაბარი იყო ასაკობრივი განაწილება 40-60 და 

>60 წლის ჯგუფებში.  

        დიაბეტის ხანგრძლივობა მეტი იყო შდტ2-ოძა ჯგუფში, შდტ2+ოძა ჯგუფთან 

შედარებით. გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე თითქმის ერთნაირი იყო შდტ2-ოძა 

და შდტ2+ ოძა ჯგუფებში. ორივე ჯგუფში დეკომპენსირებული დიაბეტის 

შემთხვევები (HbA1c>7.5%) აღემატებოდა კომპენსირებული/სუბკომპენსირებული 

დიაბეტის (HbA1c<7.5%) შემთხვევებს. 

       აბდომინური სიმსუქნე მეტი იყო შდტ2+ოძა ჯგუფში, შდტ2-ოძა ჯგუფთან 

შედარებით. (წელის გარშემოწერილობა (წგ)=125.38 ± 21.33 სმ შდტ2+ოძა; წგ= 105.20 ± 

14.38 სმ შდტ2-ოძა, P<0.0001). 

       ზოგადი სიმსუქნე (სმი=40.44 ± 9.67) ოძა-თი კომორბიდული შდტ2-ის მქონე 

პირებში მნიშნვნელოვნად აღემატებოდა ზოგად სიმსუქნეს ოძა-თი კომორბიდობის 

გარეშე შდტ2 ჯგუფთან შედარებით (სმი=30.99±5.65) P=0.0001.  

       ჰიპერინსულინემიის შემთხვევები შდტ2+ოძა ჯგუფში სარწმუნოდ აღემატება 

შდტ2-ოძა ჯგუფში ჰიპერინსულინემიის შემთხვევებს (C პეპტიდი = 3.23 ± 1.32 

შდტ2+ოძა , C პეპტიდი = 2.53 ± 1.42 შდტ2-ოძა, P=0.0014).   

        54 შდტ2+ოძა  პაციენტიდან 26 (48.15 %)-ს დაენიშნა CPAP თერაპია, ხოლო 28 

(51.85 %) პაციენტს − პოზიციური თერაპია.  

       შდტ2+ოძა ჯგუფში 43 (79.63 %) იყო ორალურ ანტიჰერგლიკემიურ პრეპარატებზე, 

ხოლო 11 (20.37 %) – კომბინირებულ ანტიჰერგლიკემიურ თერაპიაზე. შდტ2-ოძა 

ჯგუფში 97 (54.49 %) იყო ორალურ ანტიჰერგლიკემიურ პრეპარატებზე, ხოლო 73 

(41.02 %)– კომბინირებულ ანტიჰერგლიკემიურ თერაპიაზე.  

       დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების შემთხვევები 

თითქმის ერთნაირი იყო  შდტ2+ოძა და შდტ2-ოძა ჯგუფებში. 

       კვლევის პაციენტების დემოგრაფიული, ანთროპომეტრიული და კლინიკურ-

ლაბორატორიული მონაცემები იხილეთ ცხრილში 1. 



69 
 

ცვლადი 

საერთო 

პოლულაცია 

N 232 (% ან SD) 

შდტ2+ოძა 

 

N=54 (% ან SD) 

შდტ2-ოძა 

 

N=178 (% ან SD) 

 

 

P value 

ასაკი 1.59.75±16.8 2.53.69±9.62 3.61.59±18.05 P(1-2-3)=0.0098 

P(2-3)=0.0023 

1.ასაკი 30-40წ ა.7(3.02) ბ.3(5.56) გ.4(2.25) P(ბ-გ)=0.2590 

RR=2.5; RD=3.3 

2.ასაკი 40-60წ ა.119(51.29) ბ.38 (70.37) გ.81(45.51) P(ბ-გ)=0.0014 

RR=1.5; RD=24.46 

3. ასაკი >60წ ა.106(45.69) ბ.13 (24.07) გ.93(52.25) P(ბ-გ)<0.0002 

RR=0.5; RD=28.17 

P(2-3) = 0.2292(NS) P(2-3) <0.0001 P(2-3) =0.2057(NS)  

სქესი     

1.მამრობითი ა.126(54.31) ბ.39 (72.22) გ.87 (48.87) P(ბ-გ)=0.0025 

RR=1.5;RD=23.35 

2.მდედრობითი 

 

ა.106(45.69) ბ.15 (27.78) გ.91 (51.13) P(ბ-გ)=0.0025 

RR=0.5;RD=-23.35 

P(1-2) = 0.0322 P(1-2)<0.0001 P(1-2) = 0.6734  

დიაბეტის 

ხანგრძლივობა 

1. 11.19±7.54 2. 7.54±6.60 3. 12.3±7.47 P (1-2-3)<0.0001 

P(2-3)<0.0001 

 

<6 years 

 

1.55(23.71) 2.24(44.44) 3.31(17.42) 

P(2-3)= 0.0001 

RR=2.5; RD=27.03 

 

≥6years 

 

1.177(76.29) 2.30 (55.56) 3.147 (82.58) 

P(2-3)=0.0001 

RR=0.7; RD=-27.03 

ოძა-ს ხანგრძლივობა  2.315±1.744   

 

 

HbA1c 

 

 

 

ა.8.94 ± 2.03 ბ.8.99±2.15 გ.8.92±1.99 

                                

P(ა-ბ-გ) =0.9754 (NS) 

P(ბ-გ)=0.8243(NS) 

1.<7.5% ა.73(31.47) ბ.19 (35.19) გ.54 (30.34) P(ბ-გ)=0.5039(NS) 
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RR=1.2; RD=4.85 

 

2.≥7.5% 

 

ა.159(68.53) 
ბ.35 (64.81) გ.124 (69.66) 

P(ბ-გ)=0.5039(NS) 

RR=0.9; RD=-4.85 

P(1-2)<0.0001 P(1-2)=0.0023 P(1-2)<0.0001  

წელის 

გარშემოწერილობა, სმ 

 

1.109.9±18.34 
2.125.38 ± 21.33 3.105.20 ± 14.38 

P(1-2-3)< 0.0001 

P(2-3) < 0.0001 

სმი  კგ/ მ²  

1.33.16 ± 7.84 2.40.44 ± 9.67 3.30.99 ± 5.65 
P (1-2-3)< 0.0001 

P(2-3) < 0.0001 

LDL-C 
 

1.4.28±2.34 2.3.17 ± 0.97 3.2.99 ± 1.03 
P (1-2-3)< 0.0001 

P(2-3) 0.2555 (NS) 

HDL-C 
 

1.2.2±1.04 2.1.07 ± 0.30 3.1.12 ± 0.37 
P (1-2-3)< 0.0001 

P (2-3)=0.3657 (NS) 

ტრიგლიცერიდები 
 

1.2.49±2.71 2.2.44 ± 1.30 3.2.37 ± 1.37 
P (1-2-3)=0.8542(NS) 

P (2-3)=0.7396 (NS) 

საერთო ქოლესტეროლი 
 

1.5.26±1.28 2.5.31 ± 1.15 3.5.18 ± 1.45 
P (1-2-3)=0.7579(NS) 

P (2-3)=0.5468 (NS) 

შრატის კრეატინინი 
 

1.79.69±83.03 2.75.66 ± 25.37 3.68.36 ± 21.81 
P (1-2-3)=0.1754(NS) 

P (2-3)=0.0394 

C პეპტიდი  

1.2.69±1.43 2.3.23 ± 1.32 3. 2.53 ± 1.42 
P (1-2-3)= 0.0065 

P(2-3) =0.0014 

ჰიპოლიპდემიური 

თერაპია 

 

1.120(51.72) 

 

2.27 (50.00) 

 

3.93 (52.25) 

P(2-3) =0.7744(NS) 

RR=0.9; RD=-2.25 

ანტიჰიპერტენზიული 

თერაპია 

 

1.216(93.10) 

 

2. 53 (98.15) 

 

3.163 (91.57) 

P(2-3) =0.0892 (NS) 

RR=1.1; RD=6.57 

გულის იშემიური 

დაავადება 

 

1.73(31.46) 

 

2.19 (35.19) 

 

3.54 (30.34) 

P(2-3) =0.5039(NS) 

RR=1.2; RD=4.84 

გულის უკმარისობა 
 

1.37(15.95) 2.12 (22.22) 3.25 (14.04) 
P(2-3) =0.01651 

RR=1.6; RD=38.18 

ინსულინ თერაპია 8 (3.45 )           0 8 (4.49)  
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ორალური 

ანტიჰიპერგლიკემიური 

პრეპარატები 

 

1.140 (60.35) 2.43 (79.63) 3.97 (54.49) 
P (2-3)=0.0008 

RR=1.5; RD=25.14 

კომბინირებული 

თერაპია 

(ინსულინი+ორალური 

ანტიჰიპერგლიკემიური 

პრეპარატები 

 

 

1.84 (36.20) 2.11 (20.37) 3.73 (41.02) 

P (2-3)= 0.0050 

RR=0.5; RD=-20.62 

 

CPAP თერაპია N/A 26 (48.15) N/A N/A 

პოზიციურ თერაპია N/A 28 (48.15) N/A N/A 

დიაბეტური 

რეტინოპათია                  

( სტადია 2) 

 

1.155(66.81) 2.39(72.22) 3.116(65.17) 
P(2-3) =0.3420(NS) 

RR=1.1, RD=7.05 

დიაბეტური 

რეტინოპათია (სტადია 

1) 

 

1.77(33.19) 2.15(27.78) 3.62(34.83) 
P(2-3) =0.3420(NS) 

RR=0.8, RD=-7.04 

თირკმლის ქრონიკული 

დაავადება  ( სტადია 3) 

 

1.83(35.77) 
2.19(35.19) 3. 64(35.96) 

P(2-3) 0.9673 

 RR=1.0, RD=-0.77 

თირკმლის ქრონიკული 

დაავადება (სტადია 1  

და 2)  

1.85(36.63) 2.21(38.89) 3. 64(35.95) P(2-3) =0.6944 

RR=1.1, RD=2.93 

თირკმლის ქრონიკული 

დაავადება 

1.168(72.41) 2.40(74.07) 3.128(71.91) P(2-3) =0.8476 

RR=1.03, RD=2.16 

ვეზფი (პგ/მლ) 

 

1.50.64 ± 38.23 2.65.76 ± 36.64 3.46.05 ± 37.61 P(1-2-3)=0.0038 

P(2-3) = 0.0008 

აპნოე /ჰიპოპნოეს 

ინდექსი 

 45.24± 39.04   

ჟანგბადის საშუალო 

დესატურაცია 

 73.67± 28.17   
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ცხრილი 1. კვლევის პაციენტების დემოგრაფიული, კლინიკურ-

ლაბორატორიული მონაცემები საერთო საკვლევ პოპულაციაში, შაქრიანი დიაბეტი 

ტიპი 2-ის მქონე პირებში და ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი კომორბიდული 

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე პირებში 

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; SD=სტანდარტული გადახრა; HbA1c=გლიკირებული ჰემოგლობინი; RR=რისკთა 

თანაფარდობა; RD=რისკთა შორის სხვაობა; სმ=სანტიმეტრი; სმი=სხეულის მასის ინდექსი; 

CPAP=უწყვეტი დადებითი წნევით ვენტილაცია; ვეზფი=ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორი; SpO2=ჟანგბადის სატურაცია  

      3.2 ეპვორსის ძილიანობის ქულების კორელაცია პოლისომნოგრაფიულ 

პარამეტრებთან მიმართებაში.  ეპვორსის ძილიანობის კითხვარის ვალიდურობის 

დასადგენად, შევისწავლეთ მისი კორელაცია პოლისომნოგრაფიულ პარამეტრებთან 

მიმართებაში. 

       ეპვორსის ძილიანობის ქულების მატება სარწმუნო კავშირში იყო ოძა-ს სიმძიმის 

ხარისიხთან. კერძოდ:  

       სარწმუნო კორელაცია დადგინდა აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსს და ეპვორსის 

ძილიანობის ქულებს შორის წრფივი რეგრესიით (R კვადრატი=0.3227, P< 0.0001). 

იხილეთ სურათი 2. ასევე, პირდაპირი კორელაციური კავშირი დადგინდა 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსს და ეპვორსის ძილიანობის ქულებს შორის პირსონის 

კორელაციური კოეფიციენტით. R=0.5586,  P=0.0001. (ეპვორსის ძილიანობის ქულების 

მომატებასთან ერთად მოიმატა აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსმა). 

საშუალო SpO2  84.72 ± 14.35   

ეპვორსის ძილიანობის 

ქულები 

 15.28 ±2.81   
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       სარწმუნო კორელაცია დადგინდა ჟანგბადის დესატურაციას და ეპვორსის 

ძილიანობის ქულებს შორის წრფივი რეგრესიით (R კვადრატი=0.1047, P=0.0170). 

სურათი 3. უარყოფითი კორელაციური კავშირი დადგინდა ჟანგბადის დესატურაციას 

და ეპვორსის ძილიანობის ქულებს შორის პირსონის კორელაციური კოეფიციენტით. 

R(პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი) = -0.3345,  P=0.0170. (ეპვორსის ძილიანობის 

ქულების მომატებასთან ერთად დაიკლო დესატურაციის მაჩვენებელმა). 

       სარწმუნო კორელაცია დადგინდა ჟანგბადის სატურაციას და ეპვორსის 

ძილიანობის ქულებს შორის წრფივი რეგრესიით (R კვადრატი=0.3040, P< 0.0001). 

სურათი 4. უარყოფითი კორელაციური კავშირი დადგინდა ჟანგბადის სატურაციას და 

ეპვორსის ძილიანობის ქულებს შორის პირსონის კორელაციური კოეფიციენტით. 

R(პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი) = -0.3920, P< 0.0001. (ეპვორსის ძილიანობის 

ქულების მომატებასთან ერთად დაიკლო ჟანგბადის სატურაციამ). 

     სურათი 2: წრფივი რეგრესია  აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსს და ეპვორსის ძილიანობის 

ქულებს შორის  

 

N=54, X=აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი, Y= ეპვორსის ძილიანობის ქულები. R square (R 

კვადრატი)=0.3227, P< 0.0001 
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   სურათი 3: წრფივი რეგრესია ჟანგბადის დესატურაციას და ეპვორსის ძილიანობის 

ქულებს შორის 

 

N=54, X=ჟანგბადის დესატურაცია, Y= ეპვორსის ძილიანობის ქულები. R square (R 

კვადრატი)=0.1047, P=0.0170 

      სურათი 4: წრფივი რეგრესია ჟანგბადის სატურაციას და ეპვორსის ძილიანობის 

ქულებს შორის 

 

N=54, X=ჟანგბადის სატურაცია, Y= ეპვორსის ძილიანობის ქულები. R square (R 

კვადრატი)=0.3040, P<0.0001. 
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      3.2.1 პოლისომნოგრაფიული პარამეტრების კორელაცია 

ანთროპომეტრიულ და კლინიკურ-ლაბორატორიულ პარამეტრებთან 

       ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხი(აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი) 

კავშირში იყო ოძა-ს ხანგრძლივობასთან, თირკმლის ქრონიკული დაავადებების 

სტადიების მატებასთან და სხეულის მასის ინდექსის მატებასთან. ჟანგბადის საშუალო 

დესტურაცის და ჟანგბადის სატურაციის კლება კავშირში იყო სხეულის მასის 

ინდექსის მატებასთან. არ გამოვლინდა კავშირი პოლისომნოგრაფიულ პარამეტრებსა 

და გლიკირებულ ჰემოგლობინს შორის. ასევე, პოლისომნოგრაფიულ პარამეტრებსა 

და დიაბეტური რეტინოპათიის სტადიებს შორის. იხილეთ ცხრილი 2 

ცხრილი 2:  პოლისომნოგრაფიული პარამეტრების და ეპვორსის ძილიანობის ქულების 

კორელაცია ანთროპომეტრიულ და კლინიკურ-ლაბორატორიულ პარამეტრებთან 

შდტ+ოძა ჯგუფში 

 

ცვლადი 

R 

შდტ+ოძა N=54 

 

P value 

 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი და HbA1c 

 

0.0318 

 

0.8194(NS) 

ჟანგბადის დესატურაცია და HbA1c  0.1727 0.2117(NS) 

 

SpO2 და HbA1c  

 

0.0108 

 

0.9382(NS) 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი და ოძას 

ხანგრძლივობა   

0.3682 0.0061 

 

ჟანგბადის დესატურაცია და ოძას 

ხანგრძლივობა  

0.1052 0.4490(NS) 

 

SpO2 და ოძას ხანგრძლივობა 0.2397 0.08108(NS) 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი და დიაბეტის 

ხანგრძლივობა   

0.2577 0.0599(NS) 
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აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა= ობსტრუქციული ძილის 

აპნოე; თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება; HbA1c =გლიკირებული ჰემოგლობინი;  

R=პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი; სმი= სხეულის მასის ინდექსი; SpO2=ჟანგბადის 

სატურაცია 

3.3 მიკროანგიოპათიის კვლევა 

3.3.1 დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული 

დაავადების თანხვედრა ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი კომორბიდული 

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2-ის და ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

კომორბიდობის გარეშე შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2-ის მქონე პირებში 

   დიაბეტური რეტინოპათია ≥სტადია 2-ის და თირკმლის ქრონიკული 

დაავადების სტადია 1 და 2-ის, ასევე, დიაბეტური რეტინოპათია ≥სტადია 2-ის და 

ჟანგბადის დესატურაცია და დიაბეტის 

ხანგრძლივობა  

0.2183 0.1128(NS) 

SpO2 და დიაბეტის ხანგრძლივობა  0.2544 0.0634(NS) 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი და სმი 0.4777 0.0002 

ჟანგბადის დესატურაცია და სმი -0.4971 0.0001 

SpO2 და სმი -0.4735 0.0003 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი და თქდ-ს 

სტადიები  

0.2870 0.0354 

ჟანგბადის დესატურაცია და თქდ-ს 

სტადიები     

-0.1584 0.2538(NS) 

SpO2 და თქდ-ს სტადიები 0.0324 0.8161 (NS) 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი და 

რეტინოპათიის სტადიები  

0.0002 0.9988 (NS) 

ჟანგბადის დესატურაცია და 

რეტინოპათიის სტადიები   

0.0626 0.6529 (NS) 

SpO2 და რეტინოპათიის სტადიები   0.1831 0.1851 (NS) 
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თირკმლის ქრონიკული დაავადება ≥სტადია 3-ის თანხვედრის რისკი სარწმუნოდ იყო 

ასოცირებული ობსტრუქციული ძილის აპნოეს არსებობასთან. იხილეთ სურათი 5.   

სურათი 5. დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების  

თანხვედრა ჯგუფებში 

   

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; დრ=დიაბეტური რეტინოპათია; თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება 

 

3.3.2. მიკროანგიოპათიის სიმძიმის ხარისხი 

       დიაბეტური რეტინოპათია სტადია 5-ის რისკი სარწმუნოდ იყო ასოცირებული 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს არსებობასთან. არ დადგინდა ასოციაცია ოძა-ს და  

დიაბეტური რეტინოპათია სტადია 2,3,4 -ს შორის, ასევე ოძა-ს და თირკმლის 

ქრონიკული დაავადება სტადიებს შორის. იხილეთ ცხრილი 3.  

 

 

 

ცხრილი 3. მიკროანგიოპათიის განაწილება სიმძიმის ხარისხის მიხედვით 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი კომორბიდული შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2-ის  და 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს კომორბიდობის გარეშე შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2-ის 

ჯგუფებში 

[]

38.89%

20.79%

23.03%

0% 10% 20% 30% 40% 50%

დრ ≥ სტადია 2 + თქდ ≥ 

სტადია3 

დრ ≥ სტადია 2 + თქდ 

სტადია 1და2

შდტ2-ოძა შდტ2+ოძა

P=0.0259 

RR=1.7  

RD=15.86 

 

P=0.0368 

RR=1.7  

RD=14.40 
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მიკროანგიოპათია შდტ2+ოძა n=54 (%) შდტ2-ოძა n=178 

(%) 

RR RD P  value 

დრ სტადია 1 15(27.78) 62(34.83) 0.8 -7.05 0.3420(NS) 

დრ სტადია 2 15(27.78) 51(28.65) 1.0 -0.87 0.9124(NS) 

დრ სტადია 3 16(29.63) 41(23.03) 1.3 6.6 0.3321(NS) 

დრ სტადია 4 4(7.41) 22(12.36) 0.6 -4.95 0.3268(NS) 

დრ სტადია 5 4(7.41) 1(1.12) 6.6 6.28 0.0304 

თქდ სტადია 1 12(22.22) 36(20.22) 1.1 2.00 0.7425(NS) 

თქდ სტადია 2 9(16.67) 28(15.73) 1.1 0.94 0.8536(NS) 

თქდ სტადია 3 9(16.67) 27(15.16) 1.1 1.51 0.7771(NS) 

თქდ სტადია 4 7(12.96) 27(15.16) 0.9 -2.2 0.7123(NS) 

თქდ სტადია 5 3(5.56) 10(5.62) 1.0 -0.06 0.9753(NS) 

დრ სტადია ≥2 და 

თქდ სტადია 1 და 2 

21(38.89) 41(23.03) 1.7 15.86 0.0259 

დრ სტადია ≥2 და 

თქდ სტადია ≥3 

19(35.19) 37(20.79) 1.7 14.40 0.0368 

 

         აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა= ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; RR=რისკთა თანაფარდობა; RD=რისკთა შორის სხვაობა; დრ=დიაბეტური 

რეტინოპათია; თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება 

       

       შევისწავლეთ კორელაციური კავშირი დიაბეტური რეტინოპათიის, თირკმლის 

ქრონიკული დაავადების სტადიებს და დიაბეტის, ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

ხანგრძლივობას შორის. დიაბეტის ხანგრძლივობა კავშირში იყო დიაბეტური 

რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების სტადიებთან 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს გარეშე შდტ2-ის პოპულაციაში. ასევე,  დიაბეტის 

ხანგრძლივობა კავშირში იყო დიაბეტური რეტინოპათიის სტადიებთან ოძა-თი 
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კომორბიდული შდტ2-ის პოპულაციაში. ოძა-ს ხანგრძლივობა კავშირი იყო 

თირკმლის ქრონიკული დაავადების სტადიებთან. იხილეთ ცხრილი 4. 

       ცხრილი 4: კორელაციური კავშირი დიაბეტის და ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

ხანგრძლოვობას და დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული 

დაავადების სტადიებს შორის.  

            დიაბეტის ხანგრძლივობა  ოძა-ს 

ხანგრძლივობა 

ცვლადი R  

საერთო 

პოპულაცია 

N232 

P value R      

შდტ2-

ოძა    

N 178  

P value R          

შდტ2+

ოძა 

N 54 

P value R        

შდტ2+

ოძა 

N  54 

P value  

დრ 

სტადიები 

0.4442 <0.0001 0.4813 <0.0001 0.5043 0.0010 0.1845 0.1816 

(NS) 

თქდ 

სტადიები 

0.3030 <0.0001 0.3129 0.0002 0.2468 0.0720 

(NS) 

0.2973 0.0290 

        

       აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა= ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; დრ=დიაბეტური რეტინოპათია; თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება; 

R=პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი 

       შევისწავლეთ კორელაციური კავშირი გლიკირებულ ჰემოგლობინს და 

დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების სტადიებს 

შორის.  გლიკირებული ჰემოგლობინის დონის მატება სარწმუნო კავშირში იყო 

თირკმლის ქრონიკული დაავადების სტადიების მატებსთან ობსტრუქციული ძილის 

აპნოეს კომორბიდობის გარეშე შდტ2-ის ჯგუფში და საერთო პოპულაციაში . ამავე 

პოპულაციაში, არ აღმოჩნდა სარწმუნო კავშირი გლიკირებული ჰემოგლბინის დონეს 

და დიაბეტური რეტინიპათიის სტადიებს შორის. ასევე, არ იყო კავშირი 

გლიკირებული ჰემოგლობინის დონეს და მიკროანგიოპათიის სტადიებს შორის ოძა-

თი კომორბიდული შდტ2-ის პოპულაციაში. იხილეთ ცხრილი 5. 
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       ცხრილი 5: კორელაციური კავშირი გლიკირებულ ჰემოგლობინს და დიაბეტური 

რეტინოპათიის სტადიებს შორის; გლიკირებულ ჰემოგლობინს და თირკმლის ქრონიკული 

დაავადების სტადიებს შორის 

 

 

ცვლადი 

HbA1c 

R 

N 232 

საერთო 

პოპულაცია 

P value HbA1c 

R 

N 178 

შდტ2-ოძა 

P value HbA1c 

R 

N 54 

შდტ2+ოძა  

P value 

თქდ სტადიები 0.1502 0.0229 0.2703 0.0002 0.2391 0.0816 

(NS) 

დრ სტადიები 0.0370 0.5749 

(NS) 

0.0079 0.9261 

(NS) 

0.1608 0.2454 

(NS) 

 

       აბრევიატურის განმარტება: HbA1c =გლიკირებული ჰემოგლობინი; შდტ2= შაქრიანი 

დიაბეტი ტიპი2; ოძა= ობსტრუქციული ძილის აპნოე; დრ=დიაბეტური რეტინოპათია; 

თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება; R=პირსონის კორელაციური კოეფიციენტი 

3.3.3   მიკროანგიოპათიის განაწილება ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

სიმძიმის ხარისხის და ხანგრძლივობის მიხედვით 

3.3.3.1 ობსტრუქციული ძილის აპნოეს  სიმძიმის ხარისხი და 

ხანგრძლივობა 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს ხანგრძლივობა მეტი იყო მძიმე და საშუალო 

სიმძიმის ოძა-ს ქვეჯგუფში, საშუალო სიმძიმის ოძა-ს ქვეჯგუფთან შედარებით. 

იხილეთ ცხრილი 6. 

ცხრილი 6: ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხი და ხანგრძლივობა N 54 
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       აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა= ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; აჰი=აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი, Mean – საშუალო, SD=სტანდარტული გადახრა 

 

3.3.3.2 თირკმლის ქრონიკული დაავადების და დიაბეტური 

რეტინოპათიის განაწილების შესწავლა ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

სიმძიმის ხარისხის მიხედვით. მძიმე ობსტრუქციულ ძილის აპნოე სარწმუნოდ 

იყო ასოცირებული  დიაბეტური რეტინოპათია ≥სტადია 2-ის რისკთან,  საშუალო 

სიმძიმის ოძასთან შედარებით.  ასევე, მძიმე ოძა სარწმუნოდ იყო ასოცირებული 

თირკმლის ქრონიკული დაავადება ≥სტადია 3-ის რისკთან და დიაბეტური 

რეტინოპათია ≥სტადია 2-ის და  თირკმლის ქრონიკული დაავადება ≥სტადია 3-ის 

თანხვედრის რისიკებთან, საშუალო სიმძიმის და მსუბუქი ოძა-ს ქვეჯგუფებთან 

შედარებით.  იხილეთ სურათი 6, ცხრილი 7.  

ოძა-ს სიმძიმის 

ხარისხი 

 

 

 

 

1.მსუბუქი ოძა 

(აჰი 5-15) 

 

2.საშუალო სიმძიმის 

ოძა  (აჰი 15-30) 

 

3.მძიმე ოძა           

(აჰი>30) 

 

N=19 (35.18%)       P(2-

1)=0.0161 

N=8(14.81%)   

P(3-2)=0.0001 

N=27(50.00%) 

P(3-1)=0.1261(NS) 

Mean SD Mean SD Mean SD 

ოძა-ს 

ხანგრძლივობა, 

წლები 

0.68 ±0.65 1.63 ±1.42 3.07 ±2.09 

    P2-1=0.0232                        p3-2=0.0781                         p3-1<0.0001 
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სურათი 6: თირკმლის ქრონიკული დაავადების და დიაბეტური რეტინოპათიის 

განაწილება ოძა-ს სიმძიმის ხარისხის მიხედვით 

 

 

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; დრ=დიაბეტური რეტინოპათია; თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება 
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       ცხრილი 7: მიკროანგიოპათიის გავრცელება ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

სიმძიმის ხარისხის მიხედვით 

მიკროანგიოპა

თია 

1.მსუბუქი ოძა     

(აჰი 5-15) 

(N=19) 

2.საშუალო ოძა 

(აჰი15-30) 

(N=8) 

3.მძიმე ოძა 

(აჰი > 30) 

(N=27) 

P value 

N % N % N %  

დრ≥სტადია 2 13 24.07 6 11.11 20 37.04 P(2-1)=0.0846;RR=5.5;RD=-12.96 

P(3-2)=0.0017;RR=3.3;RD=25.93 

P(3-1)=0.1518;RR=1.5;RD=12.96 

თქდ ≥სტადია 

3 

3 5.56 2 3.70 14 25.93 P(2-1)=0.6816;RR=0.7;RD=-1.85 

P(3-2)=0.0011;RR=7.0;RD=22.22 

P(3-1)=0.0039;RR=4.6;RD=20.37 

თქდ სტადია 1 

და 2 

4 7.40 6 11.11 11 20.37 P(2-1)=0.5308;RR=1.5;RD=3.7 

P(3-2)<0.1864;RR=1.9;RD=9.6 

P(3-1)=0.0530;RR=2.8;RD=13.35 

დრ≥სტადია 

2+თქდ 

≥სტადია 3 

3 5.56 2 3.70 14 25.93 P(2-1)=0.6816;RR=0.7;RD=-1.85 

P(3-2)=0.0011;RR=7.0;RD=22.22 

P(3-1)=0.0039;RR=4.6;RD=20.37 

დრ≥სტადია 

2+თქდ 

სტადია 1 და 2 

5 9.26 7 12.96 12 22.22 P(2-1)=0.5600;RR=1.4;RD=3.7 

P(3-2)=0.2037;RR=1.7;RD=9.68 

P(3-1)=0.0653;RR=2.4;RD=13.38 

 

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა= ობსტრუქციული ძილის 

აპნოე; აჰი=აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი; დრ=დიაბეტური რეტინოპათია; თქდ=თირკმლის 

ქრონიკული დაავადება 
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 3.4 ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის კვლევა 

 3.4.1 ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე საკვლევ 

პოპულაციაში 

ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე ობსტრუქციული ძილის 

აპნოეთი კომორბიდული შდტ2 -ის ჯგუფში, სარწმუნოდ აღემატებოდა ვეზფ-ის 

დონეს ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე შდტ2-ის ჯგუფთან შედარებით (65.76 პგ/მლ 

ოძა+, 46.05პგ/მლ ოძა-, P=0.0008). სურათი 7.  

სურათი 7: ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე შდტ2-ის მქონე 

პირებში ოძა-ს კომორბიდობისას და მის გარეშე 

 

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

ვეზფ-ის დონე შევისწავლეთ საკონტროლო ჯგუფში. შედეგად, ვეზფ-ის დონე 

საკონტროლო ჯგუფში მნიშვნელოვნად დაბალი იყო, შდტ2+ოძა და შდტ2-ოძა 

ჯგუფებში ვეზფ-ის დონესთან შედარებით (12.54 საკონტროლო ჯგუფი, 65.75 შდტ2+ 

ოძა, 46.05 შდტ2-ოძა, P <0.001). საკონტროლო ჯგუფი შეესაბამებოდა საკვლევ ჯგუფებს 

ასაკის და სმი-ს მიხედვით, ხოლო სქესის მიხედვით შეესაბამებოდა შდტ2-ოძა ჯგუფს. 

იხილეთ სურათი 8, ცხრილი 8.  
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სურათი 8: ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე შდტ2+ოძა, შდტ2-

ოძა და საკონტროლო ჯგუფებში 

  

  აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

ცხრილი 8. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი შდტ2+ოძა, შდტ2-ოძა და 

საკონტროლო ჯგუფებში  

ცვლადი შდტ2-ოძა 

(n=178) 

შდტ2+ოძა  

(n=54) 

კონტროლები (n=22) p value 

ასაკი 1.61.59±18.05 2.53.69±9.62 3.54.8 ± 12.98 P(1-2-3)0.0033 

სქესი   

მამრობითი 

მდედრობითი  

 

1.87 (48.87 %) 

1.91 (51.13 %) 

 

2.9 (72.22 %) 

2.15 (27.78 %) 

 

3.5 (23.81 %) 

 3.16 (73.19 %) 

 

P(1-2-3)<0.0001 

P(1-2-3)<0.0001 

სმი 1.30.99 ± 5.65 2.40.44 ± 9.67 3.29.89±7.63 P(1-2-3)<0.0001 

ვეზფი       

 

1.46.05 ± 37.61 2.65.76 ± 36.64  3.12.54 ± 8.31 P(1-2-3)<0.0001 

P(1-2)=0.0008 

P(2-3)<0.0001 

P(1-3)<0.0001 
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აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2;ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; სმი=სხეულის მასის ინდექსი; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორი 

3.4.2  ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე 

მიკროანგიოპათიის მიხედვით  

თითქმის ყველა ტიპის მიკროანგიოპათიის მიხედვით, ვასკულური 

ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი 

კომორბიდული შდტ2-ის მქონე პირებში  სარწმუნოდ აღემატებოდა ვეზფ-ის დონეს 

ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე შდტ2-ის მქონე პირებთან შედარებით. გამონაკლისი იყო 

მხოლოდ თირკმლის ქრონიკული დაავადება ≥სტადია 3, სადაც ვეზფ-ის დონე 

სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა შდტ2+ოძა და შდტ2-ოძა ჯგუფებში. ცხრილი 9.  

ცხრილი 9: ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე 

მიკროანგიოპათიის მიხედვით. 

ცვლადი  ვეზფ              

შდტ2-ოძა 

 ვეზფ 

შდტ2+ოძა 

p value 

 (n=178) 46.05 ± 37.61 (n=54) 65.76 ± 36.64 p=0.0008 

თქდ სტადია1და2 (n=64) 34.32 ± 15.95 (n=21) 50.70 ± 15.04 

        

P=0.0001 

 

თქდ≥სტადია3  (n=64)  65.41 ± 46.29 (n=19) 75.72 ± 46.94 p=0.3979 

(NS) 

დრ≥სტადია2 (n=116)  51.90 ± 37.43 (n=39) 70.05 ± 39.24 p=0.0106 

დრ≥სტადია2 + 

თქდ სტადია 1და2 
(n=41) 40.02 ± 11.98 (n=21) 57.30 ± 13.12 P<0.0001 

დრ≥სტადია2 + 

თქდ≥სტადია 3 
(n=37) 

 

48.28 ± 33.50 

  

(n=19) 66.17 ± 21.34 p=0.0392 
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აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი; დრ=დიაბეტური 

რეტინოპათია; თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება 

3.4.2.1 ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე 

დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების 

არსებობის და არ არსებობის პირობებში 

ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე სარწმნუნოდ მაღალი იყო 

დიაბეტური რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების არსებობის 

პირობებში, მიკროანგიოპათიის არ მქონე ქვეჯგუფებთან შედარებით. გამონაკლისი 

იყო ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი კომორბიდულ ჯგუფში თირკმლის ქრონიკული 

დაავადება, სადაც, ვეზფ-ის დონე სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა აღნიშნული 

მიკროანგიოპათის არსებობის და არ არსებობის პირობებში. იხილეთ ცხრილი10. 

ცხრილი 10. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე დიაბეტური 

რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების არსებობის და არ არსებობის 

პირობებში  

ჯგუფები  ვეზფ      

შდტ2-ოძა 

 ვეზფ      

შდტ2+ოძა 

p value 

დრ≥სტადია 2 არის (n=116) 51.90±37.43 (n=39) 70.05±39.24 p=0.0106 

დრ სტადია 1 

არის(დრ არ არის) 

 (n=62) 34.98 ±25.98 (n=15) 54.62 ±26.80 p=0.0109 

p value  p<0.0001      p=0.0023  

თქდ არის (n=128) 61.20 ±34.23 (n=40) 77.83 ± 40.25 p=0.0111 

თქდ არ არის (n=50) 35.19 ± 26.27 (n=14) 60.36 ± 29.00 P=0.0029 

p value  p<0.0001     p=0.1422(NS)  

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული ძილის 

აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი; დრ=დიაბეტური რეტინოპათია; 

თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება 
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3.4.2.2 ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი დიაბეტური 

რეტინოპათიის და თქდ-ს სტადიების მიხედვით 

დიაბეტური რეტინოპათია სტადია 2 და 3; თირკმლის ქრონიკული დაავადება 

სტადია 1 და 3  ის შემთხვევაში ვეზფ-ის დონე სარწმუნოდ მაღალი იყო შდტ2-ის მქონე 

პოპულაციაში ოძა-ს კომორბიდობის პირობებში, ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე შდტ2-

ის ჯგუფთან შედარებით. დიაბეტური რეტინოპათია სტადია 4 და 5, თირკმლის 

ქრონიკული დაავადება სტადია 2,4,5 -ის შემთხვევაში ვეზფის დონეთა შორის არ იყო 

სარწმუნო სხვაობა შდტ2+ოძა და შდტ2-ოძა ჯგუფებში. ცხრილი 11. 

ცხრილი 11. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე  

მიკროანგიოპათიის სტადიების მიხედვით 

მიკროანგიოპათია  ვეზფ     

შდტ2-ოძა 

 ვეზფ   

შდტ2+ოძა 

p value 

 

      

დრ  სტადია 2 (n=51) 38.85±22.49 (n=15) 56.97 ± 22.60 p=0.0079 

      

დრ  სტადია 3 (n=41) 56.02 ± 31.87 (n=16) 82.68 ± 53.38 p=0.0239 

      

დრ  სტადია 4 (n=22) 73.33 ± 28.83 (n=4) 63.05 ± 11.29 p=0.4945(NS) 

      

დრ  სტადია 5 (n=2) 61.68 ± 37.47 (n=4) 74.83 ± 30.31 p=0.6623(NS)         

თქდ სტადია 1 (n=36) 31.15 ± 16.51 (n=12) 59.04 ± 34.12 p=0.0004 

თქდ სტადია 2 (n=28) 47.91 ± 38.67 (n=9) 61.78 ± 23.86 p=0.3192(NS)    

      

თქდ სტადია 3 (n=27) 54.36 ± 27.57 (n=9) 81.20 ± 17.90 p=0.0102 

      

თქდ სტადია 4 (n=27) 61.85 ± 44.76 (n=7) 83.55 ± 18.44 p=0.2225(NS) 

თქდ სტადია 5 (n=10) 78.39 ± 36.76 (n=3) 92.38 ± 67.50 p=0.6284(NS) 
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        აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი; დრ=დიაბეტური 

რეტინოპათია; თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება 

 

      3.4.3  ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხის მიხედვით  

    ვეზფ-ის დონე საშუალო სიმძიმის ოძა-ს მქონე პირებში სარწმუნოდ აღემატებოდა 

ვეზფ-ის დონეს მსუბუქი ოძას მქონე პირებთან შედარებით. ხოლო, ვეზფ-ის დონეთა 

შორის განსხვავება არ იყო სარწმუნო მძიმე ოძას და მსუბუქი ოძას შედარებით, ასევე 

მძიმე ოძა-ს და საშუალო სიმძიმის ოძა-ს შედარებით. ცხრილი 12. 

       ცხრილი 12. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე ობსტრუქციული 

ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხის მიხედვით  

       აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა= ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; აჰი=აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი; ვეზფი=ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორი; SD=სტანდარტული გადახრა 

        

 

 

 

1.მსუბუქი ოძა  (AHI 5-15) 

N=19 

2.საშუალო სიმძიმის ოძა (AHI 

15-30)   N=8 

3.მძიმე ოძა  (AHI > 30)  

N=27 

ვეზფ SD ვეზფ SD ვეზფ SD 

59.68 ±10.24 69.06 ±11.36 66.97 ±44.55 

P2-1=0.0454 P3-2=0.8972 (NS) P3-1=0.4887 (NS) 
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       3.4.4 კორელაციური კავშირი ვასკულურ ენდოთელურ ზრდის 

ფაქტორს და კლინიკურ-ლაბორატორიულ პარამეტრებს შორის   

       შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2-ის ჯგუფში ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

კომორბიდობის გარეშე, ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონის მატება 

სარწმუნო კავშირში იყო დიაბეტის ხანგრძლივობასთან, დიაბეტური რეტინოპათიის 

და თირკმლის ქრონიკული დაავადების სტადიების მატებასთან.  

       ოძა-თი კომორბიდული შდტ2-ის ჯგუფში, ვეზფ-ის დონის მატება სარწმუნო 

კავშირში იყო ობსტრუქციული ძილის აპნოეს ხანგრძლივობასთან,  დიაბეტური 

რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების სტადიების მატებასთან, ოძა-

ს სიმძიმის ხარისხის ზრდასთან (აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსი), ეპვორსის ძილიანობის 

კითხვარის ქულების ზრდასთან.  

       არ გამოვლინდა კორელაციური კავშირი ვეზფ-ის დონეს და სმი-ს შორის, ვეზფის 

დონეს და გლიკირებული ჰემოგლობინის დონეს შორის შდტ2+ოძა და შდტ2-ოძა 

ჯგუფებში. თუმცა, ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი კორელირებდა  

გლიკირებულ ჰემოგლობინთან საერთო პოპულაციაში. იხილეთ ცხრილი 13. 
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      ცხრილი 13.  კორელაციური კავშირი ვასკულურ ენდოთელურ ზრდის ფაქტორს და 

კლინიკურ-ლაბორატორიულ პარამეტრებს შორის   

ცვლადი ვეზფ საერთო 

პოპულაცია  

N 232 

ვეზფ შდტ2-ოძა 

N178 

ვეზფ შდტ2+ოძა 

N54 

 R= p value R= p value R= p value 

სმი 0.0948 0.1500(NS) 0.0678 0.3685 (NS) 0.1999 0.1473 (NS) 

HbA1c 0.1290 0.0497 0.1341 0.0743 (NS) 0.1471 0.2885(NS) 

დიაბეტის 

ხანგრძლივობა 
0.1619 0.0135 0.2738 0.0002 0.0777 0.5765(NS) 

დრ სტადიები 0.3409 < 0.0001 0.3653 p < 0.0001 0.3707 0.0058 

თქდ სტადიები 0.4297 < 0.0001 0.4567 p < 0.0001         0.3548 0.0085 

ასაკი 0.1035 0.1159(NS) 0.1459 0.0519(NS) 0.2056 0.1358(NS) 

ოძა-ს 

ხანგრძლივობა 
N/A N/A N/A N/A 0.2745 0.0446 

აპნოე/ჰიპოპნოეს 

ინდექსი 
N/A N/A N/A N/A 0.2701 0.0483 

ჟანგბადის 

დესატურაცია 
N/A N/A N/A N/A -0.1819 0.1906(NS) 

ჟანგბადის 

სატურაცია 
N/A N/A N/A N/A -0.2185 0.1124(NS) 

ეპვორსის 

ძილიანობის 

კითხვარის 

ქულები 

N/A N/A N/A N/A 0.2690 0.0492 

 

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი; დრ=დიაბეტური 
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რეტინოპათია; თქდ=თირკმლის ქრონიკული დაავადება; R=პირსონის კორელაციური 

კოეფიციენტი; სმი= სხეულის მასის ინდექსი; HbA1c=გლიკირებული ჰემოგლობინი 

 

3.4.5 ვასკულურ ენდოთელურ ზრდის ფაქტორის დონე დიაბეტის 

კომპენსაციის ხარისხის და დიაბეტის და ოძა-ს ხანგრძლივობის მიხედვით               

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს კომორბიდობის პირობებში ვეზფის დონეთა 

შორის სხვაობა არ იყო სარწმუნო დიაბეტის კომპენსაციის სტატუსის 

(კომპენსირებული, დეკომპენსირებული) მიხედვით, ასევე დიაბეტის და ოძა-ს 

ხანგრძლივობის მიხედვით. ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე შდტ2-ის პუპულაციაში,  

ვეზფ-ის დონე მეტი იყო კომპენსირებული დიაბეტის ქვეჯგუფში, 

დეკომპენსირებულთან შედარებით. იხილეთ ცხრილი 14. 
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ცხრილი 14.  ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე დიაბეტის 

კომპენსაციის ხარისხის, დიაბეტის და ობსტრუქციული ძილის აპნოეს  ხანგრძლივობის 

მიხედვით 

ცვლადი  ვეზფ  შდტ2-

ოძა 

 ვეზფ  

შდტ2+ოძა 

p value 

 (n=178) 46.05 ± 37.61 (n=54) 65.76 ± 36.64 0.0008 

HbA1c < 7.5 %  (n=54) 59.11 ± 50.18 (n=19) 59.05 ± 28.08 p=0.9961(NS)  

HbA1c ≥ 7.5 %  (n=124) 40.37 ± 29.04 (n=35) 66.14 ± 26.79 p<0.0001 

p value  p=0.0020  p=0.3653(NS)  

დიაბეტის 

ხანგრძლივობა < 6 

წელი 

(n=31) 40.05 ± 38.36 (n=24) 58.98 ± 28.08 p=0.0473 

დიაბეტის 

ხანგრძლივობა  ≥ 6 

წელი 

(n=147) 47.74 ± 36.16 (n=30) 71.19 ± 31.69 p=0.0012 

p value  p=0.2885(NS)   p=0.1452(NS)  

ოძა < 1.5 წელი 

ოძა ≥ 1.5 წელი 

p value 

  (n=26) 

(n=28) 

60.54 ± 22.84 

70.62 ± 45.85 

p=0.1679(NS) 

 

       

        აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი; HbA1c=გლიკირებული 

ჰემოგლობინი 

3.5.  6 თვიანი ოპტომალური თერაპიის შემდგომი შედეგები 

3.5.1. გლიკირებული ჰემოგობინის დონე  6 თვის ინტერვენციის 

შემდეგ  

6 თვის შემდეგ, ოპტიმალური თერაპიის (დიეტური რეჟიმი,ფიზიკური 

აქტივობა, მედიკამენტოზური თერაპია) ფონზე გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე 
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მნიშვნელოვნად შემცირდა საწყისი ვიზიტის გლიკრებულ ჰემოგლობნის დონესთან 

შედარებით შდტ2-ის მქონე პაციენტებში, როგორც ოძას კომორბიდობისას, ისე მის 

გარეშე. ცხრილი 15. 

   ცხრილი 15. გლიკირებული ჰემოგლობინის საშუალო დონე 6 თვის ვიზიტზე   

ცვლადი  შდტ2-ოძა  შდტ2+ოძა p value 

HbA1c (0 თვე) (n=178) 8.92 ± 2.00 (n=54) 8.99 ± 2.15 0.8250 (NS) 

HbA1c (6 თვე) (n=178) 7.41 ± 1.07 (n=54) 7.14 ± 0.86 0.1446 (NS) 

p value  < 0.0001  < 0.0001  

 HbA1c =HbA1c (0 

თვე)- HbA1c (6 

თვე) 

 

1.52 ± 1.54  1.85 ± 1.55 0.1599 (NS) 

      

 

       აბრევიატურის განმარტება: ოძა=ობსტრუქციული ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური 

ენდოთელური ზრდის ფაქტორი; HbA1c=გლიკირებული ჰემოგლობინი 

       3.5.1.1 გლიკირებული ჰემოგობინის დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის 

მიხედვით საწყის და 6 თვის ვიზიტებზე. 

       6 თვის ვიზიტზე გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე სარწმუნოდ დაქვეითდა  

საწყისი ვიზიტის გლიკირებული ჰემოგლობინის დონესთან შედარებით როგორც 

კომბინირებული, ისე ორალური ანტიჰიპერგლიკემიური თერაპიის ფონზე საერთო 

პოპულაციაში, შდტ2+ოძა და შდტ2-ოძა ჯგუფებში. იხილეთ ცხრილი 16, სურათები 

9,10,11. 
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ცხრილი 16 . გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის 

მიხედვით საწყის ვიზიტზე და 6 თვის ვიზიტზე 

ქვეჯგუფები  HbA1c საერთო 

პოპულაცია 

n=232 

HbA1c 

შდტ2+ოძა   

n=54 

HbA1c 

შდტ2-ოძა  

n=178 

P value 

ინსულინ თერაპია (0 

თვე) 

N/A N/A (n=8) 8.66±1.13  

ინსულინ თერაპია (6 

თვე) 

N/A N/A (n=8) 7.27±0.98  

P value   0.0198  

ორალური 

ანტიჰიპერგლიკემიური 

თერაპია (0 თვე) 

(n=140) 9.02±2.02 (n=43) 8.97±2.26 (n=97) 9.04±1.93 P=0.9823 

(NS) 

 

ორალური 

ანტიჰიპერგლიკემიური 

თერაპია (6 თვე) 

(n=140) 7.28±1.00 (n=43) 7.02±0.84 (n=97) 7.39±1.04 P=0.1276(NS) 

P value <0.0001 <0.0001 <0.0001  

კომბინირებული 

ანტიჰიპერგლიკემიური 

თერაპია(0 თვე) 

(n=84) 8.87±1.86 (n=11) 9.07±1.75 (n=73) 8.84±1.88 P=0.9291(NS) 

კომბინირებული 

ანტიჰიპერგლიკემიური 

თერაპია (6 თვე) 

(n=84) 7.40±1.05 (n=11) 7.59±0.77 (n=73) 7.36±1.17 P=0.8056(NS) 

P value <0.0001 0.0184 <0.0001  

 

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; HbA1c=გლიკირებული ჰემოგლობინი 
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სურათი 9: საშუალო HbA1c ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 6 

თვის  ვიზიტზე საერთო პოპულაციაში 

 

P=0.5801 კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (0 თვე); P<0.0001 

კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (6 თვე) 

აბრევიატურის განმარტება: HbA1c=გლიკირებული ჰემოგლობინი 

 

სურათი 10. საშუალო HbA1c ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 6 

თვის ვიზიტზე შდტ2+ოძა ჯგუფში 

 

8.87

7.4

9.05

7.28

5

5.5

6

6.5

7

7.5

8

8.5

9

9.5

HbA1c 0 თვე HbA1c 6 თვე

კომბინირებული 

ინსულინ+ 

ორალური თერაპია

ორალური 

ანტიდიაბეტური 

თერაპია

8.97

7.59

9.07

7.02

5

5.5

6

6.5

7

7.5

8

8.5

9

9.5

HbA1c 0 თვე HbA1c 6 თვე

კომბინირებული 

ინსულინ+ ორალური 

თერაპია

ორალური 

ანტიდიაბეტური 

თერაპია



97 
 

P=0.8921 კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (0 თვე); P=0.0464 

კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (6 თვე) 

აბრევიატურის განმარტება: HbA1c=გლიკირებული ჰემოგლობინი 

 

სურათი 11. საშუალო HbA1c ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის და 6 

თვის ვიზიტზე შდტ2-ოძა ჯგუფში 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

P=0.4998 კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (0 თვე); P=0.8602 

კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (6 თვე) 

აბრევიატურის განმარტება: HbA1c=გლიკირებული ჰემოგლობინი 

 

       3.5.2 სხეულის მასის ინდექსის შეფასება ოპტიმალური, კომპლექსური 

თერაპიის შემდეგ 

        სხეულის მასის ინდექსი სარწმუნოდ შემცირდა 6 თვიანი ინტენსიური, 

ოპტიმალური მკურნალობის ფონზე როგორც შდტ2+ოძა, ისე შდტ2-ოძა ჯგუფებში. 

ამასთან, შდტ2+ოძა ჯგუფში სხულის მასის ინდექსი კვლავ აღემატებოდა შდტ2-ოძა 

ჯგუფში სხეულის მასის ინდექსს. იხილეთ ცხრილი 17 
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       17: სხეულის მასის ინდექსი პირველ ვიზიტზე და 6 თვის ვიზიტზე შდტ2+ოძა და 

შდტ2-ოძა ჯგუფებში 

              

აბრევიატურის განმარტება:სმი=სხეულის მასის ინდექსი 

 

3.5.3. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე 6 თვის 

შემდეგ  

ვეზფ-ის დონე სარწმუნოდ შემცირდა 6 თვიანი ინტენსიური მკურნალობის 

ფონზე როგორც შდტ2+ოძა, ისე შდტ2-ოძა ჯგუფებში. იხილეთ ცხრილი 18.  

მიუხედავად ვეზფ-ის დონის სარწმუნო შემცირებისა შდტ2+ოძა და შდტ2-ოძა 

ჯგუფებში, ის კვლავ სარწმუნოდ აღებატებოდა საკონტროლო ჯგუფის ვეზფ-ის 

დონეს. ასევე, ოძა-ს კომირბიდობის ჯგუფში ვეზფ-ის დონე კვლავ სარწმუნოდ 

მაღალი იყო ოძა-ს გარეშე შდტ2-ის ჯგუფთან შედარებით. იხილეთ სურათი 12. 

ცხრილი 18: ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე 6 თვის ვიზიტზე   

ჯგუფები  შდტ2-ოძა  შდტ2+ოძა p value 

ვეზფ (0 თვე) (n=178) 46.05 ± 37.61 (n=54) 65.76 ± 36.64 0.0008 

ვეზფ (6 თვე) (n=178) 38.10 ± 29.83 (n=54) 53.52 ± 26.08 0.0007 

p value  0.0278  0.0281  

 ვეზფ = ვეზფ (0 

თვე)- ვეზფ (6 თვე) 
 7.98 ± 19.70  12.24 ± 20.63 0.1408 (NS) 

      

 

 

ცვლადი 

 

შდტ2+ოძა  n=54 

 

შდტ2-ოძა  n=178 

 

p value 

სმი (0 თვე) 40.44 ± 9.67 30.99 ± 5.65 < 0.0001 

სმი (6 თვე) 35.85 ± 7.59 29.34 ± 4.56 < 0.0001 

p value 0.0071 < 0.0001  
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       აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

 

სურათი 12: ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე საკვლევ 

პოპულაციაში და საკონტროლო ჯგუფში  6 თვის ვიზიტზე 

 

       აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

         

      3.5.3.1   ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონის 

ცვლილება კომპლექსური ანტიდიაბეტური თერაპიის შემდეგ იმ პირებში, 

რომელთაც საწყის ვიზიტზე დეკომპენსირებული დიაბეტი ქონდათ 

      იმ პირებში, რომელთაც საწყის ვიზიტზე  დეკომპენსირებული დიაბეტი ქონდათ, 

გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე სარწმუნოდ შემცირდა 6 თვის ვიზიტზე  

როგორც ოძა-ს კომორბიდობისას, ისე მის გარეშე შაქრიანი დიაბტის ჯგუფებში.  

 იგივე პოპულაციაში, 6 თვის ვიზიტზე, ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის 

დონე საწყის ვიზიტთან შედარებით სარწმუნოდ შემცირდა ორივე ჯგუფში. 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს არსებობისას ვასკულური ენდოთელური ზრდის 
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ფაქტორი სარწმუნოდ მაღალი დარჩა, ოძა-ს გარეშე შდტ2-ის ჯგუფთან შედარებით, 

როგორც საწყის ვიზიტზე, ისე 6 თვის შემდეგ. იხილეთ ცხრილი 19.  

 

       ცხრილი 19. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონის ცვლილება 

კომპლექსური ანტიდიაბეტური თერაპიის შემდეგ ინ პირებში, რომელთაც საწყის ვიზიტზე 

ქონდათ დეკომპენსირებული დიაბეტი  

 

 

ვიზიტები            

Mean 

HbA1c       

შდტ2-ოძა 

Mean 

HbA1c 

შდტ2+ოძა 

 

p value 

 

Mean ვეზფი 

შდტ2-ოძა 

Mean 

ვეზფი 

შდტ2+ოძა 

p value 

0 თვე (n=124)9.85

±1.59  

(n=35)10.05

±3.30 

p=0.6163(NS) (n=124)40.37 

± 29.04 

(n=35)66.14 

± 26.79 

p<0.0001 

6 თვე (n=124)7.71

±1.01 

(n=35)7.59±

0.67 

p=0.5088(NS) (n=124)33.46 

± 23.25 

 

(n=35)53.58 

± 25.85  

 

p=0.0008 

 p <0.0001 p <0.0001  p=0.0396 p=0.0499   

 

       აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; 

ოძა=ობსტრუქციული ძილის აპნოე; HbA1c=გლიკირებული ჰემოგლობინი; 

ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

 

       3.5.3.2 ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე 

ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის ვიზიტზე და 6 თვის 

ვიზიტზე 

      ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე განსხვავდებოდა 

ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით პირველ და ბოლო ვიზიტებზე.                                                                    
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       6 თვის ვიზიტზე ვეზფ-ის დონე სარწმუნოდ შემცირდა ორალური 

ანტიდიაბეტური თერაპიის ქვეჯგუფში საწყის ვიზიტთან შედარებით ოძა-ს 

კომორბიდობის გარეშე შდტ2-ის პოპულაციაში. იგივე პოპულაციაში ვეზფის დონეთა 

შორის ცვლილება არ იყო სარწმუნო კომბინირებული თერაპიის ქვეჯგუფში. 

       ოძა-ს კომორბიდობისას ვეზფის დონეთა შორის ვერ მივიღეთ სარწმუნო სხვაობა 

როგორც კომბინირებული, ისე ორალური თერაპიის ქვეჯგუფებში. ცხრილი 20.   

       საერთო პოპულაციაში, ოძა- და ოძა+ ჯგუფებში, ვეზფ-ის დონე კომბინირებული 

ანტიდიაბეტური თერაპიის ქვეჯგუფში სარწმუნოდ აღემატებოდა ვეზფ-ის დონეს 

ორალური ანტიდიაბეტური თერაპიის ქვეჯგუფთან შედარებით, როგორც საწყის 

ვიზიტზე, ისე 6 თვის ინტერვენციის შემდეგ. სურათები: 13,14,15.  
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ცხრილი 20. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე ანტიდიაბეტური 

თერაპიის მიხედვით საწყის ვიზიტზე და 6 თვის ვიზიტზე  

 

ჯგუფები  ვეზფი საერთო 

პოპულაცია n=232 

ვეზფი  შდტ2+ოძა 

n=54 

ვეზფი შდტ2-ოძა 

n=178 

P value 

ინსულინ თერაპიაზე 

(0 თვე) 

N/A N/A (n=8) 45.05±42.52 N/A 

ინსულინ თერაპიაზე 

(6 თვე) 

N/A N/A (n=8) 41.61±38.88 N/A 

P value   0.8683(NS)  

ორალურ 

ანტიჰიპერგლიკემიურ 

თერაპიაზე (0 თვე) 

(n=140) 44.61±23.9 (n=43) 56.45±20.88 (n=97) 39.36±23.37 P=0.0004 

ორალურ 

ანტიჰიპერგლიკემიურ 

თერაპიაზე (6 თვე) 

(n=140) 36.52±20.48 (n=43) 48.08±19.5 (n=97) 31.39±18.83 p<0.0001 

P value 0.0026 0.0581(NS) 0.0096  

კომბინირებულ 

ანტიჰიპერგლიკემიურ 

თერაპიაზე (0 თვე) 

(n=84) 59.71±53.9 (n=11) 102.2±58.76 (n=73) 53.32±50.53 P=0.0172 

კომბინირებულ 

ანტიჰიპერგლიკემიურ 

თერაპიაზე (6 თვე) 

(n=84) 46.99±41.26  (n=11) 69.42±33.93 (n=73) 43.61±41.4 P=0.1497

(NS) 

P value 0.0877(NS) 0.1247(NS) 0.2061(NS)  

 

       აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 
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       სურათი 13. ვეზფ-ის საშუალო დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის 

და 6 თვის  ვიზიტზე საერთო პოპულაციაში 

 

 

P=0.0043 - კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (0 თვე); P=0.0120 - 

კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (6 თვე) 

აბრევიატურის განმარტება: ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

 

              სურათი 14. ვეზფ-ის საშუალო დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით 

საწყის და 6 თვის ვიზიტზე ოძა+ ჯგუფში 
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P<0.0001- კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (0 თვე); P=0.0082 - 

კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (6 თვე) 

აბრევიატურის განმარტება: ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

 

სურათი 15. ვეზფ-ის საშუალო დონე ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით საწყის 

და 6 თვის  ვიზიტზე ოძა- ჯგუფში 

 

P=00173 - კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (0 თვე); P=0.0108 -

კომბინირებული თერაპია და ორალური თერაპია (6 თვე) 

აბრევიატურის განმარტება: ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

 

3.5.3.3 ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი ობსტრუქციული 

ძილის აპნოეს მკურნალობის მეთოდების მიხედვით საწყის ვიზიტზე და 6 

თვის შემდეგ 

      6 თვის ვიზიტზე სარწმუნოდ დაქვეითდა ეპვორსის ძილიანობის კითხვარის 

ქულები საწყის ვიზიტთან შედარებით, როგორც CPAP, ისე პოზიციური თერაპიის 

ქვეჯგუფებში. ეპვორსის ქულების ცვლილება არ განსხვავდებდა ოძა-ს მკურნალობის 

მეთოდების მიხედვით. 
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       6 თვის ვიზიტზე ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე სარწმუნოდ 

არ შეცვლილა საწყის ვიზიტთან შედარებით CPAP და პოზიციური თერაპიის 

ქვეჯგუფებში. იხილეთ ცხრილი 21. თუმცა, ოძათი კომორბიდულ პოპულაციში(N54), 

სარწმუნო კავშირი დამყარდა ვეზფის დონის კლებსა და ეპვორსის ძილიანობის 

ქულების კლებას შორის კორელაციური კავშირის შესწავლით. იხილეთ ცხრილი 22.  

 

 ცხრილი 21. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე СPAP და 

პოზიციური თერაპიის მიხედვით საწყის ვიზიტზე და 6 თვის ვიზიტზე  

ჯგუფები  CPAP  
პოზიციური 

თერაპია 
p value 

ვეზფ (0 თვე) (n=26) 67.02 ± 44.68 (n=28) 63.68 ± 28.10 0.7417 (NS) 

ვეზფ (6 თვე) (n=26) 52.64 ± 25.03 (n=28) 53.57 ± 27.49 0.1345 (NS) 

p value  0.1584 (NS)      0.1792 (NS)  

 ვეზფ = ვეზფ (0 

თვე)-ვეზფ (6 თვე) 
 14.38 ± 27.81  10.31 ± 10.74 0.4752 (NS) 

      

ეპვორსი (0 თვე) (n=26) 16.85 ± 2.33 (n=28) 13.89 ± 2.45 < 0.0001 

ეპვორსი  (6თვე) (n=26) 5.15 ± 3.56 (n=28) 3.70 ± 3.62 0.1442 (NS) 

p value  < 0.0001  < 0.0001  

 ეპვორსი  = ეპვორსი 

(0 თვე)- ეპვორსი (6 

თვე) 

 

 11.69 ± 3.80  
10.19 ± 3.72 

 

0.1489 (NS) 

 

 

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი; CPAP-სასუნთქი გზების 

უწყვეტი დადებითი  წნევით ვენტილაცია 
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3.5.4 კორელაციური კავშირი ვასკულურ ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორის ცვლილებას და გლიკირებული ჰემოგლობინის ცვლილებას, 

ეპვორსის კითხვარის ქულების ცვლილებას და სხეულის მასის ინდექსის 

ცვლილებას შორის.  

შდტ2 ის პოპულაციაში ოძა-ს კომორბიდობისას ვასკულური ენდოთელური 

ზრდის ფაქტორის დონის შემცირება კავშირში იყო როგორც გლიკემიის 

კომპენსირებასთან ისე, ოძას კომპენსირებასთან. ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე 

პოპულაციაში გლიკემიის ცვლილებას არ ქონდა სარწმუნო კავშირი ვეზფი-ს დონის 

ცვლილებასთან. სხეულის მასის ინდექსის ცვლილება არ იყო კავშირში ვასკულური 

ენდოთელური ზრდის ფაქტორის ცვლილებასთან როგორც შდტ2+ოძა, ისე შდტ2-ოძა 

ჯგუფებში. იხილეთ ცხრილი 22. 

 

 

        ცხრილი 22.  ვეზფ და  HbA1c,  ვეზფ და  ეპვორსის ძილიანობის ქულა,  ვეზფ 

და სმი - კორელაციები 

 

ცვლადი შდტ2-ოძა p value შდტ2+ოძა p value 

 ვეზფ vs.  HbA1c 

Pearson Cofficient − R 
0.1289 0.0864(NS) 0.2716             0.0469 

 ვეზფ vs.  ეპვორსი 

Pearson Cofficient − R 

 N/A N/A 

 

0.3285  0.0153 

           ვეზფ vs.   სმი  

Pearson Cofficient − R 

 0.0320 0.6715(NS) 

 

0.1858                    0.1786 (NS) 

 

აბრევიატურის განმარტება: შდტ2= შაქრიანი დიაბეტი ტიპი2; ოძა=ობსტრუქციული 

ძილის აპნოე; ვეზფ=ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი; HbA1c=გლიკირებული 

ჰემოგლობინი; სმი-სხეულის მასის ინდქსი 
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თავი 4. შედეგების განხილვა 

 

ჩვენი მონაცემები ცხადყოფს, რომ შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის მქონე 

პოპულაციში ობსტრუქციული ძილის აპნოეს გავრცელება მაღალია. სხეულის მასის 

ინდექსი კავშირშია ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხთან. 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს კომორბიდობის პირობებში მიკროანგიოპათიის 

თანხვედრის შემთხვევები მეტია, ვიდრე ტიპი2 დიაბეტის პოპულაციაში ოძა-ს 

კომორბიდობის გარეშე. ამასთან, მიკროანგიოპთიის თანხვედრის რისკი და მეხუთე 

სტადია დიაბეტური რეტინოპათიის რისკი, ასოცირებულია ობსტრუქციული ძილის 

აპნოეს არსებობასთან. ასევე, ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხი 

კავშირშია თირკმლის ქრონიკული დაავადების სიმძიმის ხარისხთან.    

შდტ2-ის პოპულაციაში სისხლის შრატის ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორის დონე სარწმუნოდ აღემატება საკონტროლო ჯანმრთელი პოპულაციის 

ვეზფ-ის დონეს. შდტ-2-ის პაციენტებში ოძა-ს არსებობის პირობებში ვასკულური 

ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონე მეტია, ვიდრე ოძა-ს არსებობის გარეშე. 

საკვლევ პოპულაციაში სისხლის ვეზფ-ის დონე პირდაპირ კავშირშია დიაბეტური 

რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავდების სიმძიმის ხარისხთან. ვეზფ-ის 

დონე მაღალია მიკროანგიოპათიის არსებობისას, ვიდრე მიკროანგიოპათიის გარეშე. 

ამასთან, ოძა-ს არსებობის პირობებში მიკროანგიოპათიის არსებობისას ვეზფ-ის დონე 

მეტია, ვიდრე ოძა-ს არ არსებობის პირობებში მიკროანგიოპათიის არსებობისას.  

გლიკირებული ჰეოგობინის დონე  კორელირებს ვასკულური ენდოთელური 

ზრდის ფაქტორის დონესთან საერთო პოპულაციაში. თუმცა, ცალკე შდტ 2+ოძა და 

შდტ 2-ოძა ჯგუფებში გლიკირებული ჰემოგლობინი არ კორელირებს ვასკულურ 

ენდოთელურ ზრდის ფაქტორთან. მონაცემთა ანალიზით დადგინდა, რომ ოძა-ს 

კომორბიდობის გარეშე შდტ2-ის პოპულაციაში გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე 

პირდაპირ კავშირშია თირკმლის ქრონიკული დაავადების სიმძიმის ხარისხთან. 
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თავის მხრივ, თირკმლის ქრონიკული დაავადების და დიაბეტური რეტინოპათიის 

სიმძიმის ხარისხთან პირდაპირ კავშირშია ვასკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორის დონე.  შესწავლილი მარკერი კავშირშია დიაბეტის ხანგრძლივობასთან. 

თავის მხრივ,  დიაბეტის ხანგრძლივობა პირდაპირ კავშირშია დიაბეტური 

რეტინოპათიის და თირკმლის ქრონიკული დაავადების სიმიძიმის ხარისხთან.   

ოძა-ს კომორბიდობისას დიაბეტის პოპულაციაში გლიკირებული ჰემოგლობინის 

დონე არ კორელირებს თირკმლის ქრონიკული დაავადების და დიაბეტური 

რეტინოპათიის სიმძიმის ხარისთან. დიაბეტის ხანგრძლივობა არ არის კავშირში 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარსხთან. თუმცა, დიაბეტის ხანგრძლივობა 

ამავე პოპულაციაში კავშირშია დიაბეტური რეტინოპათიის სიმძიმის ხარისხთან. 

ობსტრუქციული ძილის აპნოეს სიმძიმის ხარისხი კავშირშია ობსტრუქციული ძილის 

აპნოეს ხანგრძლივობასთან. თავის მხრივ, ობსტრუქციული ძილის აპნოეს 

ხანგრძლივობა კავშირშია დიაბეტური რეტინოპათიის სიმძიმის ხარისხთან.  

გლიკირებული ჰემოგლობინის დონით ინფორმაცია მივიღეთ  გლიკემიის 

შესახებ უკანასკნელი თვეების მანძილზე. თუმცა, მრავალი წლის განმავლობაში 

არსებული გლიკემიური მდგომარეობა საკვლევ პოპულაციაში უცნობია. ამიტომ, 

გართულებების შესახებ ჰიპერგლიკემიის გავლენა უკეთ შეგვიძლია შევაფასოთ 

დიაბეტის ხანდაზმულობით.  

6 თვიანი ოპტიმალური თერაპიის ფონზე, ვასუკულური ენდოთელური ზრდის 

ფაქტორის დონე შემცირდა შდტ2-ის პოპულაციაში როგორც ოძა-ს კომორბოდობის 

პირობებში, ისე ოძა-ს გარეშე. თუმცა, ვეზფ-ის დონე ორივე ჯგუფში კვლავ  

სარწმუნოდ აღემატება საკონტროლი ჯანმრთელების ვეზფ-ის დონეს. ორივე ჯგუფში 

ასევე, სარწმუნოდ შემცირდა გლიკირებული ჰემგლობინის დონე და სხეულის მასის 

ინდექსი.  

ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე შდტ2-ის პოპულაციაში  ვეზფ-ის დონის 

ცვლილება არ იყო კავშირში გლიკირებული ჰემოგლობინის დონის ცვლილებასთან. 
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ასევე, არ იყო კავშირში სხეულის მასის ცვლილებასთან. თუმცა ფაქტია, რომ შემცირდა 

ვეზფის დონე, გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე და სხეულის მასის ინდექსი.  

ოძა-ს კომორბიდობის პირობებში ვეზფ-ის დონის დაკლება უკავშირდება 

გლიკირებული ჰემოგლობინის დონის დაკლებას და ეპვორსის ძილიანობის ქულების 

დაკლებას. ვეზფ-ის დონის ცვლილება არ არის კავშირში სხეულის მასის 

ცვლილებასთან.  

მიზეზი იმისა, რომ 6 თვის კომპლექსური თერაპიის შემდეგ ოძა-ს 

კომორბიდობის პირობებში ვეზფის დონე შემცირდა გლიკირებული ჰემოგლობინის 

დონესთან კავშირში, არის თავად ოძას მძლავრი გავლენის შესუსტება პანკრეასის ბეტა 

უჯრედებზე და ინსულინრეზიტენტულ უჯრედებზე. თავის მხრივ სხეულის მასის 

შემცირება, ნიშნავს ინსულინრეზისტენტობის შემცირებას როგორც ოძა-ს 

კომორბიდობისას, ისე მის გარეშე. ამ ყველაფერმა  საბოლოოდ ხელი შეუწყო 

გლიკემიის ნორმალიზებას. შემცრიდა ჰიპერგლიკემიის ზემოქმედება 

სისხლრძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებზე, შესუსტდა ვეზფი-ს ექსპრესია,  რაც 

საბოლოო ჯამში აისახა ვეზფ-ის დონის შემცირებაზე. 

მიზეზი იმისა, რომ 6 თვიანი თერაპიის ფონზე ვეზფ-ის დონე საკვლევ 

პოპულაციაში კვლავ მაღალი რჩება საკონტროლო ჯანმრთელებთან შედარებით, არის 

თავად მიკროანგიოპათიის უცვლელობა და მის მექანიზმში ვეზფ-ის უშუალო 

მონაწილეობა. ასევე მძლავრი ფაქტორია დიაბეტის ხანდაზმულობა, რომელიც 

დროთა განმავლობაში უფრო იზდება და მეტაბოლურ მეხსიერებაზე აისახება. 

       სისხლის ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის შესწავლით მიღებული 

შედეგები მიუთითებს, რომ კლინიკურ პრაქტიკაში ვეზფი შესაძლოა გამოყენებული 

იყოს როგორც მიკროანგიოპათიის რისკი განმსაზღვრელი და ინტერვენციის 

ეფექტიანობის შესაფასებელი მარკერი.  

ჩვენი მონაცემებით, ეს არის პირველი კვლევა, რომელშიც შეფასდა სისხლის 

ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის როლი ოძა-თი კომორბიდული ტიპი 2 
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დიაბეტის მქონე პირებში. ასევე პირველი კვლევაა, რომელშიც შეფასდა ვეზფ-ის 

კავშირი რეტინოპათიასა და ნეფროპათიასთან ამავე პოპულაციაში.   

სხვა კვლევებით ასევე დადასტურდა, რომ ვეზფ-ის კონცენტრაცია მაღალია შდტ 

2-ის მქონე პირებში საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. კვლევებმა დაადასტურა, 

რომ ვეზფი გაცილებით მაღალია შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში მიკროანგიოპათიის 

არსებობისას, ვიდრე მის გარეშე [165,166]. შრატისა და პლაზმის ვეზფ-ის დონე, ასევე, 

მაღალია პაციენტებში ობსტრუქციული ძილის აპნოეთი [153].  

2017 წელს გამოქვეყნებული კვლევით შეისწავლეს ოძა-ს გავლენა დიაბეტურ 

რეტინოპათიაზე შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში. შედეგად, ოძა პროლიფერაციული 

დიაბეტური რეტინოპათიის დამოუკიდებელ განმაპირობებელ ფაქტორად 

დასახელდა. ის ასოცირებული იყო რეტინოპათიის მხედველობის მკარგავი ფორმის 

ჩამოყალიბებასთან ტიპი 2 დიაბეტის მქონე პირებში. დადასტურდა CPAP თერაპიის 

კავშირი პროლიფერაციული დიაბეტური რეტინოპათიის რისკის შემცირებასთან [54]. 

ამ კვლევაში არ შეფასებულა ვსაკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის  როლი. 

ჩვენი კვლევის მიხედვით CPAP თერაპიის შემდეგ ვეზფ-ის დონე მნიშვნელოვნად არ 

შემცირებულა, შესაბამისად ვერ  ვიმსჯელებთ  რეტინოპათიის რისკის შემცირებაზე, 

მითუმეტეს, რომ კვლევა 24 თვიანია, ხოლო მიკროანგიოპათიის პროგრესი შესაძლოა 

შეფასდეს რამდენიმე  წლის შემდეგ.  

2013 წელს ჩატარებული კვლევით  დადასტურდა, რომ დიაბეტის მქონე პირებში 

დეკომპენსირებული დიაბეტის შემთხვევაში სისხლის ვეზფ-ის დონე მაღალი იყო. 

მიმოხილვის ავტორები ვარაუდობენ, რომ ვეზფ-ის დონე გლიკემიის კომპენსირების 

შემდეგ ქვეითდება. თუმცა, ჩვენი კვლევისგან განსხვავებით ინტერვენციული კვლევა 

ამ საკითხის შესახებ არ ჩატარებულა. [167].  ჩვენს პოპულაციაში ვეზფ-ის დონე 

კომპენსირებული დიაბეტის შემთხვევაში უფრო მაღალი იყო, ვიდრე 

დეკომპენსირებული დიაბეტის. ვეზფ-ის დონეზე ჩვენი მოანცემებით დიაბეტის 

ხანდაზმულობას და მიკროანგიოპათიის არსებობას აქვს უპირატესი გავლენა, ვიდრე 

გლიკირებულ ჰემოგლობინს.  
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საპირისპიროდ, 2017 წელს გამოქვეყნებული კვლევით, რომელშიც შეფასდა 

ვეზფ-ის კონცენტრაცია ტიპი 1 დიაბეტის მქონე პირებში, ვეზფ-ის დონე მაღალი 

აღმოჩნდა, თუმცა ის არ კორელირებდა მეტაბოლურ პარამეტრებთან (გლიკემიასთან) 

[168].  

2018 წლის სტატიის მიხედვით, შეისწავლეს პლაზმის ვეზფი შდტ 2-ის მქონე 

პირებში. ჯგუფები შემდეგნაირად დაიყო: დიაბეტის გარეშე საკონტროლო ჯგუფი, 

შდტ 2 მიკროვასკულური გართულებებით და შდტ 2 გართულებების გარეშე. 

დიაბეტის ხანგრძლივობა გართულებების ჯგუფში მეტი იყო, ვიდრე გართულებების 

გარეშე (5.6±4.0 − შდტ 2 და 10.3±6.8 − შდტ 2+ მიკროვასკულური გართულებები. 

P<0.001). გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე კი  დიაბეტის ორივე ჯგუფში თითქმის 

ერთნაირი იყო (8.49±2.28 − შდტ 2 და 9.03±2.09 − შდტ 2+მიკროვასკულური 

გართულებები. P<0.001). საკონტროლო ჯგუფში ვეზფი იყო 21.70±14.75, შდტ 2-ის 

ჯგუფში − 45.38±15.45, ხოლო შდტ 2 + მიკროვასკულური გართულებების ჯგუფში − 

55.48±16.13. P<.001). წრფივი რეგრესიით საკვლევ პოპულაციაში გამოვლინდა ვეზფ-ის 

დონისა და გლიკირებული ჰემოგლობინის დონის უშუალო კორელაცია. რაც ავტორთა 

აზრით, ცხადყოფს ჰიპერგლიკემიის ასოციაციას ვეზფ-ის გაზრდილ დონესთან. ჩვენი 

კვლევით გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე შდტ2-ის მქონე პირებში 

(გართულებებით და მათ გარეშე) არ კორელირებდა შრატის ვეზფთან. თუმცა, 

დიაბეტის ხანგრძლოვობა პირდაპირ კორელირებდა ვეზფის დონესთან, რაც ასევე 

ადასტურებს ხანგრძლივი ჰიპერგლიკემიის ასოციაციას ვეზფ-ის დონესთან.   ჩვენი 

მონაცემებით 6 თვის ინტერვენციის შემდეგ გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე 

დაქვეითდა ვეზფის დონის პარალელურად ოძა-ს კომორბიდობისას, ხოლო ოძა-ს 

კომორბიდობის გარეშე არ კორელირებდა ვეზფ-თან. რაც კიდევ ერთხელ ამტკიცებს 

ჰიპერგლიკემიის და ნოქტურული ჰიპოქსიის თანხვედრისას იმ ბიოქიმიური გზების 

გააქტივებას და ბიომარკერების ზრდას, რომლებიც  ანგიოპათიის მედიატორებია. 

ჩვენი კვლევისგან განსხვავებით, აღნიშნულ კვლევაში არ შეფასებულა ვეზფ-ის დონე 

ინტერვენციის (დიაბეტის კომპენსირების) შემდეგ. ასევე, ჩვენი კვლევისგან 
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განსხვავებით, კვლევაში მცირე რაოდენობის ადამიანი მონაწილეობდა − 78 პირი, 

დაყოფილი თანაბრად − თითო ჯგუფში 26 მონაწილედ. მისგან განსხვავებით, ჩვენს 

კვლევაში ჩაერთნენ შდტ 2-ის მქონე პაციენტები და კვლევაში ჩართვის შემდეგ 

შეფასდა მიკროანგიოპათიის არსებობა წინასწარი შერჩევის გარეშე. ასევე, ჩვენს 

კვლევაში მიკროანგიოპათია კატეგორიებად დაიყო რეტინოპათიისა და ნეფროპათიის 

სიმძიმის ხარისხის მიხედვით, რამაც მოგვცა საშუალება, შეგვეფასებინა ვეზფი 

მიკროვასკულური გართულებების სიმძიმის ხარისხის მიხედვით [169].  

2015 წელს გამოქვეყნებული მიმოხილვითი სტატიით შეფასდა ოძა-ს გავლენა 

მიკროანგიოპათიაზე შდტ 2-ის მქონე პირებში და შედარდა საერთო პოპულაციასთან. 

თუმცა სისხლის ვეზფი ამ კვლევაში არ შესწავლილა. კვლევის შედეგად დადგინდა, 

რომ ოძა შესაძლოა იყოს მიკროანგიოპათიის განმაპირობებელი ფაქტორი საერთო 

პოპულაციაშიც. ავტორთა აზრით,  შდტ 2-ის შემთხვევაში ჰიპოქსია-ინდუცირებული 

საერთო პათოგენეზური მექანიზმების გამო აღნიშნული პროცესი უფრო მძაფრად და 

მძიმედ მიმდინარეობს. [170].  

საინტერესოა, რომ 2014 წელს გამოქვეყნებული კვლევის შედეგების მიხედვით, 

დიაბეტის მქონე ოძა-თი კომორბიდულ პაციენტებში ანტივეზფ პრეპარატების 

ინტრაოკულური ინექციით მკურნალობაზე დამყოლობა, ოძა-თი თავისუფალი 

დიაბეტის ჯგუფისგან განსხვავებით, დაბალი იყო.  მექანიზმი, თუ რატომ მოხდა ეს, 

დღემდე არ არის გარკვეული [171].  

ჩვენი აზრით, შესაძლოა, სწორედ მოცირკულირე ვეზფი იყოს ამ მექანიზმის 

მონაწილე ფაქტორი. ჩვენი კვლევით, ოძა-ს კომორბიდობისას სისხლის ვეზფი 

იმდენად მაღალია, რომ  მხოლოდ ადგილობრივი ინტრაოკულარული ანტი-ვეზფ 

თერაპია არ არის საკმარისი, ამ ფაქტორის სისტემურ დონეზე სიჭარბის გამო. 

2013 წელს გამოქვეყნდა ხანგრძლივი დაკვირვების ობსერვაციული კვლევა, 

სადაც შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში ოძა ასოცირდებოდა დიაბეტურ ნეფროპათიასთან. 

ამ პოპულაციაში (ოძა+შდტ2) მეტი იყო მიკროალბუმინურიის, მაღალი სისხლის 

კრეატინინის, დაბალი გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე − უპირატესად, <60 
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მლ/წთ/1.73 მ2  ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე, შდტ 2-ის პირებთან შედარებით. ამავე 

პოპულაციაში დაბალი ნოქტურული ჟანგბადის დესატურაცია ასოცირდებოდა 

დიაბეტურ რეტინოპათიასთან. (OR 0.96, 95 % CI 0.93–1.00; p=0.05). 2.5 წლის შემდეგ 

შეფასებით გლომერულური ფილტრაციის სიჩქარე უფრო დაქვეითდა ოძა-თი 

კომორბიდულ პირებში, ვიდრე მის გარეშე [172]. საპირისპიროდ, სხვა 

ჯვარედინსექციური კვლევით არ აღმოჩნდა კავშირი ოძა-სა და მიკროალბუმინურიას 

შორის შტდ 2-ის მქონე პაციენტებში. [173]. 

 ჩვენი კვლევით თქდ-ის გავრცელება მნიშვნელოვნად არ განსხვავდებოდა შდტ 

2- ოძა და შდტ2+ოძა ჯგუფებში. თუმცა, თქდ-ს სტადიების ქვეჯგუფებში ოძა-ს 

კომორბიდობისას ვეზფ-ის დონე  მეტი იყო, ვიდრე ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე. 

ასევე, ნეფროპათიის არსებობისას ვეზფი მეტი იყო შდტ 2- ოძა და შდტ2+ოძა 

ჯგუფებში, ვიდრე ნეფროპათიის არ არსებობისას. ვფიქრობთ, რომ ვეზფის მაღალი 

დონე ნეფროპათიის არსებობის პირობებში შესაძლოა რამდენიმე წლის შემდეგ 

ნეფროპათიის პროგესირების წინა პირობა გახდეს ოძა-თი კომორბიდულ შდტ2-ის 

მქონე პირებში.  

2015 წლის ჯვარედინსექციური კვლევით, დაბალი ნოქტურული ჟანგბადის 

დესატურაცია ოძა-თი კომორბიდულ შდტ 2-ის მქონე პაციენტებში ასოცირებული იყო 

დიაბეტურ რეტინოპათიასა და მაკლუპათიასთან [174]. ჩვენი მონაცემებით თირკმლის 

ქრონიკული დაავადების სტადიები კორელირებს მხოლოდ აპნოე/ჰიპოპნოეს 

ინდექსთან, ხოლო მათი კორელაცია ჟანგბადის დესატურაციასთან და ჟანგბადის 

საშუალო სატურაციასთან არ  დადასტურდა. ასევე, რეტინოპათიის სტადიები არ 

კორელირებს პოლისომნოგრაფიულ პარამეტრებთან. თუმცა, მიკროანგიოპათიის 

სტადიები სარწმუნოდ კორელირებს ვეზფი-ს დონესთან, რომელიც თავის მხრივ 

კორელირებს პოლისომნოგრაფიულ პარამეტრებთან. რაც ამ ასოციაციაში სისხლის 

ვეზფ-ის უპირატესობაზე მეტყველებს.   

2019 წელს გამოქვეყნდა 6 კვლევის და 392 პაციენტის მეტაანალიზი ვეზფ-ზე 

CPAP თერაპიის გავლენის შესახებ. მკურნალობის შედეგად აღინიშნა ვეზფ-ის დონის 
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სარწმუნო დაქვეითება, რაც, ავტორთა აზრით,  ვეზფ-ის, როგორც კარდიოვასკულური 

რისკის განმსაზღვრელი ფაქტორის როლზე მეტყველებს [175]. ჩვენი კვლევით CPAP 

თერაპიის ფონზე  ვეზფის დონე მნიშვნელოვანად არ შემცირებულა, თუმცა ოძას 

მკურნალობის ფონზე (CPAP და პოზიციური) ვეზფის დონე შემცირდა ძილანობის 

ქულების შემცირებასთან კავშირში, რაც  გარკვეულ წილად ადასტურებს ზემოთ 

აღნშნული კვლევის მონაცემებს.  

2018 წელს გამოქვეყნდა იაპონურ პოპულაციაზე ჩატარებული კვლევის 

შედეგები. კვლევაში ოძა-ს მქონე 115 პაციენტი მონაწილეობდა. აქედან 44-ს შდტ 2 

ქონდა, დიაბეტის გარეშე ოძა-ს შემთხვევები, შესაბამისად − 71-ი. დიაბეტით 

კომორბიდული ჯგუფიდან 8 პაციენტს არ უტარდებოდა ანტიდიაბეტური 

პრეპარატებით მკურნალობა, 28 პაციენტი იყო ორალურ ანტიდიაბეტურ თერაპიაზე, 

8 − ინსულინზე.  სმი და გლიკირებული ჰემოგლობინი გაცილებით მაღალი იყო 

დიაბეტის მქონე პირებში. აპნოე/ჰიპოპნოეს და ჟანგბადის დესატურაციის ინდექსები 

არ განსხვავდებოდა დიაბეტისა და მის გარეშე ოძა-ს ჯგუფებში. სმი კი სარწმუნოდ 

ასოცირდებოდა მძიმე ოძა-სთან. გლიკირებული ჰემოგლობინის დონე  მჭიდროდ 

კორელირებდა ოძა-ს სიმძიმესთან საერთო პოპულაციაში. HbA1c იყო გაცილებით 

მაღალი მძიმე ოძა-ს მქონე ჯგუფში (AHI ≥ 30, N=82), ვიდრე მსუბუქი ოძა-ს  მქონე 

პირებში (6.2%, IQR 5.7-6.7 vs. 5.8%, IQR 5.4–6.4, p=0.04).  არ აღმოჩნდა მნიშვნელოვანი 

კორელაცია გლიკირებული ჰემოგლობინის დონესა და მძიმე ოძა-ს შორის ტიპი 2 

დიაბეტით კომორობიდულ ოძა-ს ჯგუფში. იმის მიზეზი, რომ დიაბეტის არმქონე 

პირებში ოძა-ს სიმძიმესა და გლიკირებული ჰემოგლობინის დონეს შორის სარწმუნო 

ასოციაცია დადასტურდა, ხოლო იგივე ასოციაცია არ არსებობდა შდტ 2-ის 

შემთხვევაში, კვლევის ავტორთა აზრით, შესაძლოა იყო ანტიდიაბეტური 

მკურნალობის გავლენა გლიკირებული ჰემოგლობინის დონეზე [176].  ამ კვლევის 

მსგავსად, ჩვენი შედეგებით პირდაპირი კორელაცია დადგინდა სმი-ს და 

აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსს შორის, ხოლო სმი-ს მატებასთან ერთან კლებულობდა 
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ჟანგბადის დესატურაციის ხარიხი და ჟანგბადის სატურაცია. რაც, სმი-ს და ოძა-ს 

სიმძიმეს შორის ასოციაციაზე მეტყველებს.   

ზემოთ აღნიშნული კვლევის მსგავსად, ასევე სხვა კვლევით დადასტურდა ასოციაცია 

ოძა-ს სიმძიმესა და გლიკირებული ჰემოგლობის დონეს შორის არანამკურნალებ შდტ 

2-ის მქონე პირებში, ხოლო იგივე ასოციაცია არ დადასტურდა ნამკურნალებ პირებში. 

ამ შემთხვევაშიც კორელაცია დადასტურდა  ანტიდიაბეტურ თერაპიაზე მყოფი 

პირების გამოკლებით [177]. ამ კვლევების მსგავსად ჩვენი კვლევითაც არ აღმოჩნდა 

სარწმუნო კორელაცია გლიკირებული ჰემოგლობინის დონეს და აპნოე/ჰიპოპნოეს 

ინდექსს, გლიკირებული ჰემგლობინის დონეს და ჟანგბადის დესატურაციას და 

გლიკირებული ჰემოგლობინი დონეს და ჟანგბადის საშუალო სატურაციას შორის. 

ჩვენს კვლევაში ყველა პაციენტი იმყოფებოდა ანტიდიაბეტურ მკურნალობაზე.  

          მნიშვნელოვანია, რომ ჩვენი  კვლევით სარწმუნო კავშირი დადასტურდა 

ეპვორსის ძილიანობის კითხვარის ქულებს და აპნოე/ჰიპოპნოეს ინდექსს, ჟანგბადის 

დესატურაციას და ჟანგბადის საშუალო სატურაციას შორის. რაც მიუთითებს ამ 

კითხვარის ვალიდურობაზე. ჩვენი კვლევის მსგავსად სხვა კვლევებიც ადასტურებს 

ოძა-ს სკრინინგისთვის ეპვორსის ძილიანობის კითხვარის ვალიდურობას [178,179]. 

        ჩვენს კვლევას აქვს შეზღუდვებიც. არ მოგვეცა საშუალება ჩაგვეტარებინა 

განმეორებითი ღამის ვიდეოპოლისომნოგრაფიული კვლევა 6 თვის ინტერვენციის 

შემდეგ მკურნალობის ეფექტურობის ობიექტურად შესაფასებლად. თუმცა, 

მკურნალობის ეფექტურობა შევაფასეთ ეპვორსის ძილიანობის კითხვარით, რაც ჩვენი 

მონაცემებით მაღალი ვალიდურობით გამოირჩევა.  

       ასევე, კვლევა ჩატრადა მხოლოდ 1 კლინიკის ბაზაზე, არ არის მულტიცენტრული, 

რის გამოც არ გვეძლევა საშუალება განვაზოგადოთ კვლევის შედეგები საქრთველოს 

პოპულაციაზე.  
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წლის ასაკობრივი ჯგუფის, სიმსუქნით დაავადებულ მამაკაცებში. 

2. დიაბეტით გამოწვეული მიკროანგიოპათიული (დიაბეტური რეტინოპათია და 

თირკმლის ქრონკული დაავადება) გართულებების თანხვედრის გავრცელება 

სარწმუნოდ მაღალია ოძა-თი კომორბიდულ პაციენტებში და 

მირკოანგიოპათიის სიმძიმე კორელირებს დაავადებების (შდტ2 და ოძა) 

ხანგრძლივობასთან. 

3. ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორის დონის მატება შდტ2-ის მქონე 

პაციენტებში უკავშირდება დიაბეტის არსებობას; მისი დონე კორელირებს 

დაავადების ხანგრძლობასთან; სარწმუნოდ ასოცირდება მიკროანგიოპათიის 

არსებობასთან და სიმძიმესთან და მოცემულ დროში არ არის კავშირში 

დიაბეტის კომპენსაციის ხარისხთან. 

4. ვეზფი შეიძლება განვიხილოთ, როგორც შდტ2-ის მიმდინარეობის სიმძიმის 

შესაფასებელი სუროგატი მარკერი: 6 თვის მკურნალობის და დიაბეტის 

კომპენსაციის პირობებში ხდება მისი დონის სარწმუნო შემცირება.  

5. ვეზფ-ის დონის მომატება შდტ2-ის მქონე პირებში კავშირშია ოძათი 

კომორბიდობასთან. მისი დონე მცირდება დაავადებათა კომპენსაციის 

აღსადგენად ჩატარებული 6 თვიანი კომპლექსური მკურნალობის 

(ანტიჰიპერგლიკემიური თერაპიის, CPAP და პოზიციური თერაპიის, 

დიეტთერაპიის, ფიზიკური აქტივობის რეჟიმის) შემდეგ. თუცა, სარწმუნოდ 

მაღალი რჩება ოძა-ს კომორბიდობის გარეშე შდტ2-ის და საკონტროლო 

ჯანმრთელ პოპულაციასთან შედარებით. 

6. ჩვენი კვლევით, ისევე როგორც სხვა კვლევების მონაცემებით დადასტურდა 

შდტ2-ის მქონე პაციენტებში ეპვორსის ძილიანობის კითხვარის ვალიდურობა: 
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კითხვარის ქულები სარწმუნოდ კორელირებს პოლისომნოგრაფიულ 

პარამეტრებთან.  
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პრაქტიკული რეკომენდაციები 

 

1. რეკომენდებულია სიმსუქნით დაავადებული შაქრიანი დიაბეტი 

ტიპი 2-ის მქონე პირების სკრინინგი ძილიანობის კითხვარით ობსტრუქციული 

ძილის აპნოეზე. ძილიანობის კითხვარით დადასტურებული აპნოეს 

შეთხვევაში რეკომენდებულია ღამის ვიდეოპოლისომნოგრაფიული კვლევის 

ჩატარება ობსტრუქციული და ცენტრალური აპნოეს დიფერენცირებისა და 

მკურნალობის მეთოდის შერჩევისთვის.  

2. სისხლის შრატის ვასკულური ენდოთელური ზრდის ფაქტორი 

შეიძლება გამოვიყენოთ როგორც მიკროანგიოპათიის რისკის შესაფასებელი 

მარკერი.  

3. დიაბეტისა და ოძა-ს კომპენსირების შემდეგ სისხლის ვეზფ-ის 

დონის შემცირება ცხადყოფს, რომ კლინიკურ პრაქტიკაში ვეზფი შეიძლება 

გამოვიყენოთ, როგორც ინტერვენციის ეფექტიანობის შესაფასებელი მარკერი. 

4. მიკროანგიოპათიის რისკის შესამცირებლად რეკომენდებულია, 

შევისწავლოთ შრატის ვეზფ-ზე ზემოქმედების ეფექტური და უსაფრთხო 

გზები. ინტენსიური კომპლექსური მკურნალობის ფონზე ვეზფ-ის დონე 

სარწმუნოდ ქვეითდება, თუმცა, ის კვლავ სარწმუნოდ აღემატება ჯანმრთელი 

პირების ვეზფ-ის დონეს. 
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