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გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები თანამედროვეობის ძალ- 

ზე მწვავე სამედიციჩო და სოციალური პრობლემაა, რომელთა 
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ვუძღვნი ჩემი პედაგოგების ნათელ ხსოვნას. 

კოტე ვირსალაძე 

(1914-1992) 

გამოჩენილი ქართველი ექიმი, მეცნიერი, პედაგოგი, 
საქართველოს უმაღლეს სამედიცინო სასწავლებ- 

ლებში კლინიკური ენდოკრინოლოგიის დამოუკი- 

დებელი სწავლების დანერგვის ინიციატორი. 

სამუილ ლეიტზესი 

(1899-1972) 

გამოჩენილი საბჭოთა მეცნიერი, პათოფიზიოლოგი. 

შეიტანა უდიდესი წვლილი ნივთიერებათა ცვლის 
პათოფიზიოლოგიის შესწავლაში ენდოკრინული 

სისტემის დაავადებების დროს. 

ვაჟა ივერიელი 

(1925-1999) 

გამოჩენილი ქართველი ენდოკრინოლოგი. მეცნი- 

ერი, პედაგოგი. კლინიკური ენდოკრინოლოგიის 

ქართული სკოლის დამაარსებელი. ექიმთა 

დახელოვნების ინსტიტუტში საქართველოში 

კლინიკური ენდოკრინოლოგიის პირველი 

კათედრის დამფუძნებელი.  
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შემოკლებათა ნუსხა 

ა – ათეროსკლეროზი 

აბ - ანგიოტენზინ-გარდამქმნელი ფერმენტი 

აირ ადამიანის ინსულინის რეცეპტორი 

აირ –- ალანინ ტრანსამინაზა 

აI – ანგიოტენზინ II 

აჰ – არტერიული ჰიპერტენზია 

ბეუ – ბეტა-უჯრედები 

ბი“ – გულის იშემიური დაავადება 

ბსბ – გულსისხლძარღვთა გართულებანი 

ბსპ - გლიკოზირების საბოლოო პროდუქტები 

ბტოტ – გლუკოსის მიმართ ტოლერანტობის ტესტი 

დლ ი დისლიპიდემია 

ლს დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდები 

თხ” - თიასოლიდინდიონები 

თცმ -– თავისუფალი ცსიმოვანი მჟავები 

ე-) – ენდოთელინ-1 

მშ – ენდოთელური უჯრედები 
8ს – ვისცერული სიმსუქნე 

ზხსეფ - ზრდის სისხლძარღვოვანი ენდოთელური ფაქტორი 

იაუ -– ინსულინის აბსოლუტური უკმარისობა 

იედ - ინსულინის მაქსიმალური ეფექტური დოზის. 50% 

ირ – ინსულინორეზისტენტობა 

ირი -– იმუნორეაქტიული ინსულინი 

ირს – ინსულინის რეცეპტორის სუბსტრატი 

იშუ - ინსულინის შედარებითი უკმარისობა 

ლცპ – ლიპოპროტეიდები 

ლკლ - ლიპოპროტეიდლიპაზა



მს – მეტაბოლური სინდრომი 

მსლ – მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდები 

6ტC –- ნახშირწყლების მიმართ ტოლერანტობის დარღვევა 

პპარ – პეროქსისომთა პროლიფერატორით 

აქტივირებული რეცეპტორები 
რას – რენინ-ანგიოტენსინის სისტემა 

რეც -– რელაქსაციის ენდოთელური ფაქტორი 

ს – სიმსუქნე 

სმი -– სხეულის მასის ინდექსი 

ფი 3-კინაზა - ფოსფატიდილინოსიტოლ 3-კინაზა 

ქმ – ქილომიკრონები 

შდ - “შაქრიანი დიაბეტი 

351 – შაქრიანი დიაბეტი ტიპი I! 

უღ2 – შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 

ბბ – ტრიგლიცერიდები 

ტბლ· - ტრიგლიცერიდლიპაზა 

ძღს– - ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდები 

ჯანმო – ჯანდაცეის მსოფლიო ორგანიზაცია 

ჰბ – ჰიპერგლიკემია 

ჰი – ჰიპერინსულინემია 

პლცპა – ჰიპერლი პოპროტეიდემია 

ჰტბ – ჰიპერტრიგლიცერიდემია 

აჯ04 – წიიძ გიძ 0”სყ #ტძიი15CVმწ0ი 

MC0)LსLV – M2ჯ1აIILსV/ 0ი50L LI2ხCL(05 0! VისIხ



რედაქტორებისაგან 

ბოლო დროს მედიცინაში ფეხს იკიდებს წარმოდგენა 

ცელითი დარღვევების შესახებ, რომელიც აერთიანებს პა- 

თოგენესურად ერთმანეთთან დაკავშირებულ სიმპტომებს 

და წარმოჩინდება სინდრომის სასით. დიდი სნის განმავ- 

ლობაში მას სხვადასხვა სახელით მოიხსენიებდნენ – X- 

სინდრომი, ინსულინორეზისტენტული სინდრომი, დისმე- 

ტაბოლური სინდრომი და სხე. C.I6მVლი-ის რეკომენდაციით 

სახელწოდებას ”მეტაბოლური სინდრომი” მეტი მომხრე 

ჰყავს, რადგანაც იგი უფრო ასახავს ამ მოვლენის ბუნებას 

და შესაძლებლობას იძლევა ათეროსკლეროზის ”რისკ- 

ფაქტორების” ზოგადი ცნების ნაცვლად გადავიდეთ კონკ- 

რეტული სინდრომის ცნებაზე ათეროსკლეროზის გან- 

ხილვა, როგორც მეტაბოლური სინდრომისა, თავის თავში 

გულისხმობს მის პრევენციას საწყის ეტაპსე ან მისი 

პროგრესირების შეჩერებას. აღნიშნულის რეალური გან- 

ხორციელება მსოფლიოში დაიწყო 1933 წლიდან იგივე 

C.LიმV6ი-ის ცნობილი სტატიის გამოქვეყნების "შემდეგ. 

ძირითადი დებულებები, რომლებიც ამ სტატიაშია ჩამო- 

ყალიბებული, წინამდებარე წიგნის ავტორმა დავით ვირ- 

სალაძემ მის მიერ ჩატარებული გამოკვლევების საფუძ- 

ველზე მოახსენა 9 წლით ადრე, ე.ი. 1979 წელს საქართველოს 

თერაპევტთა VII ყრილობას და გამოაქეეყნა ცალკე შრომის 

სახით მომდევნო წელს. ავტორმა უკვე მაშინ, პირველმა 

მსოფლიოში, ჩამოაყალიბა ჰიპოთეზა ჰიპერინსულინემია/ 

ინსულინორეზისტენტობის შესაძლო პათოგენეზურ როლ- 

ზე სიმსუქნისა და შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის ჩამოყალი- 

ბებაში, რაც სსვების მიერ დამტკიცდა მხოლოდ მრავალი 

წლის შემდეგ.



ავტორმა, ასევე ერთ-ერთმა პირველმა, 1985 წელს, ასევე 

თავისი გამოკვლევებიდან გამომდინარე, იწინასწარმეტ- 

ყველა ზემოხსენებულ დაავადებათა დროს ინსულინის 

პარციალური უკმარისობის შესაძლებლობა, რაც წამყვანია 

ცვლითი დარღვევების ვარიაბელობაში და დადასტურდა 

მხოლოდ მრავალი წლის შემდეგ, XX საუკუნის 90-იან 

წლებში კლინიკურ-ექსპერიმენტული გამოკელევებით. 

დავით ვირსალაძის მიერ პირეელად საქართველოში 

გამოითქვა აზრი C-ვიტამინის უკმარისობის შესაძლო როლ- 

ზე იშემიური დაავადებების ფონზე ათეროსკლეროზის 

გართულებების განვითარებაში, რაც დადასტურებულია 

მისივე გამოკვლევებით. 

პირველად საქართველოში საკუთარი გამოკვლევების 

საფუძველსე, ავტორმა შეადგინა თანამედროვე პრაქტი- 

კული მედიცინისათვის მეტად ღირებული მეტაბოლური 

სინდრომის დიაგნოსტიკის ალგორითმი, ჩამოაყალიბა და 

დაასაბუთა მისი პათოგენეზური მკურნალობის ძირითადი 

პრინციპები. 

წიგნი ერთ-ერთი პირველი მონოგრაფიაა, რომელიც 

ამ საკითხს ეძღვნება, ორიგინალური და საინტერესო ფორ- 

მითაა წარმოდგენილი და შეიძლება რეკომენდებული იქნეს 

ფართო პროფილის ექიმების, ბიოქიმიკოსებისა და სტუდენ- 

ტებისათვის. 

საქ. მეცნ. აკადემიის წევრ-კორესპ. ნ.ტატიშვილი, 
პროფ. ო.გოგიბერიძე



შესავალი 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებები, რომელთა 

შორის ათეროსკლეროზს წამყვანი როლი ენიჯება, გაევრ- 

ცელების მიხედვით პირველ ადგილხეა, რაც საყოველ- 

თაოდაა აღიარებული. ათეროსკლეროზულ დაავადებას თან 

ახლავს კოლოსალური მსხვერპლი, რაც შეადგენს 12 მლნ 

ადამიანს წელიწადში. ამ მაჩვენებლის მიხედეით ათე- 

როსკლეროზს ”კონკურენციას” ვერ უწევს ვერცერთი ომი, 

ვერცერთი ეპიდემია, ვერცერთი სტიქიური უბედურება! 

და ყველაფერს ამას ადგილი აქვს დიაგნოსტიკისა და 

მკურნალობის სფეროში საკმაოდ მნიშენელოვანი მიღწე- 

ვების მიუხედავად, თავისთავად იბადება კითხვა – რატომ? 

ჩვენი ახრით, ამ შემთხვევაში უნდა გამოიყოს ორი 

ძირითადი მიზეზი: გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მორ- 

ფო-ფუნქციური თავისებურებანი და დაავადების აღმო- 

ცენების მისესებში – ეტიოლოგიასა და მისი განეითა- 

რების მექანიზმებში პათოგენეზში - ბოლომდე გაურ- 

კვევლობა. 
მოკლედ განვიხილოთ თითოეული ცალ-ცალკე: 
გულ-სისხლძარღვთა სისტემა შედგება ღრუ კუნთოვანი 

ორგანოს – გულისა და დაახლოებით 100 000 კმ სიგრძის 

არტერიების, ვენებისა და კაპილარებისაგან, რომლებშიც 

(მის არტერიულ ნაწილში) წნევით (საშუალოდ 120-80 

მმ.ეწყ.სე) ცირკულირებს სისხლი. სისხლის წნევისა და 

გადაადგილების სიჩქარეს, ძირითადად, უსრუნველყოფს 

სისხლძარღეთა ტონუსი და გულის რიტმული შეკუმშვა, 

საშუალოდ 30 მილიონჯერ თეეში (360 მილიონჯერ 

წელიწადში) ადამიანის მთელი სიცოცხლის მანძილზე. 

გულის გაჩერება მაშინვე იწვევს სისხლის ნაკადის შეჩე- 

რებას და სიკვდილს. სისხლძარღვთა გასწვრივ მორფო- 

ლოგიურ ცვლილებებს, ქსოვილთა (ამა თუ იმ ორგანოში) 
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სისხლმომარაგების დარღვევით, ასევე ძალუძს ადამიანის 

სიკედილის ან ინვალიდობის გამოწევეევა, რადგანაც სისტემა 

მოწოდებულია ორგანიზმში სასიცოცხლოდ აუცილებელი 

ჰომეოსტაზის უზრუნველსაყოფად. ეს მიიღწევა როგორც 

საკვები ნივთიერებებისა და მათი ცელის პროდუქტების 

(მეტაბოლიტების), ასევე “უმნიშვნელოვანესი ჰორმონების 

ტრანსპორტირების გხით, რომლებიც მთელი ორგანიზმის 

ფუნქციის ჰუმორულ რეგულაციაში იღებს მონაწილეობას. 

ბოლო წლების გამოკვლევები ცსადყოფს, რომ, თავის მხრივ, 

გულ-სისხლძარღეთა სისტემაც (ისევე, როგორც ადამიანის 

ორგანოთა და ქსოვილთა უმეტესობა) შეიცავს ენდო- 

კრინული აუტორეგულაციის ელემენტებს, რომლებიც 

უზრუნველყოფს სისტემის განსაკუთრებულ შემგუებლობას 

მისი ფუნქციონირების მუდმივად ცეალებად პირობებთან. 

ამგვარად, გულ-სისხლძარღვთა სისტემას და, პირველ 

რიგში, გულს დაკისრებული აქვს მუდმივი სამუშაო ადა- 

მიანის მთელი სიცოცხლის მანძილ“სე. სრულიად ბუნებ- 

რივია, რომ მისი ”ცვეთის” გამო, იგი ორგანიზმის ერთ- 

ერთ ყველასე უფრო სუსტ რგოლს წარმოადგენს. 

ეტიოლობია და პათობენეზი. საუკუნეზე მეტი 
ხანია, რაც პრაქტიკულად არ წყდება ათეროსკლეროზის 

აღმოცენების მიზეხთა შესწავლა, და მაინც პრობლემა 

დღემდე გადაუჭრელია. სხვადასხვა ქვეყნის მრავალ სამე- 

დიცინო ცენტრში ჩატარებული კოლოსალური რაოდე- 

ნობის ფართომასშტაბიანი კლინიკური და ექსპერიმენტული 

(პროსპექტული და რეტროსპექტული, ინ ვივო და ინ ვიტრო 

გამოკვლევები) სამუშაოების მიუხედავად, ჯერ კიდევ ვერ 

ხერხდება ათეროსკლეროზის აღმოცენების მიზეზებისა 
და განვითარების მექანიზმების დადგენა. 

სწორედ ამიტომ, შემოღებულ იქნა ”რისკ-ფაქტო- 

რების” ცნება, ანუ ცნება იმ ფაქტორებისა, რომლებიც 
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ყვეელასე ხშირად წინ უძღვის (და/ან თან ახლავს) ამ 

პათოლოგიას და განიხილება, როგორც დაავადების და- 

წყების შესაძლო მიზეზები. უწინდებურად არაკორექტულად 

მიჩნეულია რისკ-ფაქტორების ეტიოლოგიურ ფაქტორებთან 

გათანაბრება ამ პროცესში მათი მონაწილეობის პირდაპირი 

დასაბუთების გარეშე. რისკ-ფაქტორებად ითვლება როგორც 

ადამიანის ”მავნე” ჩვევები – მოწევა, ჰიპოდინამია, ზედმეტი 

ჯამა, კიოფეინიანი სასმელების ბოროტად გამოყეჩება, ასევე 

ძვრები ნივთიერებათა ცვლაში – დისლიპიდემია, ქრონი- 

კული ჰიპერგლიკემია და მისი რეგულაციის დარღეევა – 

ჰი პერინსულინემია, ჰიპოთირეოზი და მომატებული არტე- 

რიული წნევა, სიმსუქნე და ფსიქო-ემოციური გადატვირთვა. 

სრულიად ბუნებრივია, რომ ამგვარი მიდგომით უაღრესად 

ძნელია დაავადების ჩამოყალიბებაში ამა თუ იმ რისკ- 

ფაქტორის მონაწილეობის ხარისხის განსაზღვრა და, მით 

უმეტეს, იმ აურაცხელი შედეგის განზოგადება, რომელიც 

მიღებულია სხვადასხვა ქვეყანაში ცხოვრების განსხვა- 

ვებული წესის, მოხმარებული საკვების ხასიათისა და სხვა- 

დასხვა კლიმატური პირობების მქონე ეთნიკურ ჯგუფებში 

ჩატარებული კელევების შედეგად. ამასთანავე, თუ ახლო 

მომავალში ვერ დავაზუსტეთ, მიახლოებით მაინც, ათერო- 

სკლეროზის ეტიოლოგია და პათოგენეზი, რისკ-ფაქტორთა 

ნუსხა ისე გაიხრდება, რომ საბოლოოდ ჩიხში აღმოვჩნ- 

დებით. 

ჯანმრთელობისათვის არასასურველი, პოტენციურად 

საშიში (როგორც ეტიოლოგიური, ასევე პათოგენეზური) 

ნიშნების – რომელთა შორის ნაწილი უფრო ხასიათის 

თვისებებად განიხილება (სასმელები, მოწევა, კვების თავი- 

სებურებანი) – ერთ ჯგუფად ეკლექტური გაერთიანება 

კონკრეტულობასაა მოკლებული და არაერთგვაროვნად 

აღიქმება. ამასთანავე, სრულიად ცხადია, რომ სისხლ- 

ძარღვთა შეუქცევადი მორფოლოგიური ცვლილე- 
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ბების თავიდან ასაცილებლად, როცა ერთადერთ საშუ- 

ალებად, უკეთეს შემთხვევაში, ქირურგიული ჩარევა რჩება, 

აუცილებელია ორგანიზმის იმ მდგომარეობის ზუსტი 

დიაგნოსტიკური კრიტერიუმების შემუშავება, როცა ცვლი- 

ლებები ჯერ კიდევ შექცევადია, ან როცა შესაძ- 

ლებელია მათი განვითარების შეჩერება მაინც. ამას, 

პრაქტიკული თვალსა სრისით, უაღრესად დიდი მნიშენე- 
ლობა ენიჭება მკურნალობის დროულად დასაწყებად. თუმ- 

ცაღა, დაავადების ჩამოყალიბების თუნდაც სამუშაო 

მოდელის განსაზღვრის გარეშე, ანუ, სხვა სიტყვებით რომ 
ვთქვათ, იმის გარკვევის გარეშე, თუ რომელი რისკ-ფაქტორი 

ახდენს დაავადების და პათოლოგიური პროცესის ინიცი- 
რებას და რომელი წარმოადგენს მის შედეგს, პრაქტიკოს 

ექიმებს ძლიერ გაუჭირდებათ დაავადების დროული 

დიაგნოსტირება. ამის მიუხედავად, დღემდე წარმატება არ 

მოჰყოლია მრავალრიცხოვანი რისკ-ფაქტორებიდან, თუ 

ეტიოლოგიური არა, თუნდაც პირველადი პათოგენეზური 
ფაქტორის გამოყოფის არაერთგზის ცდას. ამ ნაშრომში 

შევეცადეთ, რათა უფრო ღრმად გავრკვეულიყჟავით წარუ- 

მატებლობის შესაძლო მიზეზებში. 
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ნაწილი I 
მეტაბოლური სინდრომი 

მეტაბოლური სინდრომი (მს) C. M#6მVლი--ის მიხედეით, 
ისეთი პათოგენეზურად შეკავშირებული სიმპტომების ერ- 
თობლიობაა, როგორიცაა ინსულინორეზისტენტობა (ირ) 

და ჰიპერინსულინემია (ჰ0), სიმსუქნე (ს), არტერიული 

ჰიპერტენზია (აჰ), დისლიპიდემია (5-=), ასევე შაქრიანი 

დიაბეტი ტიპი 2 (შ<2) ან ნახშირწყლებისადმი ტოლე- 
რანტობის დარღვევა (ნტ%) (II. ვიდრე მოხერსდებოდა 
ზემოთ ჩამოთვლილი სიმპტომების გაერთიანება, ამას წინ 
უძღოდა თვით ავტორისა და სხვა მკელევართა მიერ ჩატა- 

რებული დიდი მოცულობის სამუშაო. მიუხედავად იმისა, 

რომ ჯერ კიდევ 1936 წ. II L)თ5V0CILს აღნიშნავდა, რომ 

საჭიროა გამოიყოს შაქრიანი დიაბეტის (შლ) ორი ფორმა 

– ინსულინის მიმართ მგრძნობიარე და არამგრძნობიარე 
(2) 1942 წ. L.ტIხო9MI-მა კი ივარაუდა, რომ ფსევდოჰი პო- 

პარათირეოზის მისეზია ორგანიზმის ჰორმონორეზის- 
ტენტობა |3), ხოლო 1947 წ. Vიი Vმ8ს6-მა ყურადღება გაა- 

მასვილა იმაზსე, რომ მნიშენელოვანია არა იმდენად თვით 

გაცხიმოვნება, არამედ ორგანი'სმში ცხიმის გადანაწილება 

(4), ნახევარ საუკუნეზე მეტი დასჭირდა იმას, რომ აღ- 

ნიშნულ ვარაუდებს შესაბამისი ადგილი დაეკავებინა ათე- 

როსკლეროზის (ა) პათოგენეზის ცნებაში. და აქ როგორ 
არ გავიხსენოთ ანდაზა: ”ყოველივე ახალი – კარგად და- 

ვიწყებული ძველია”. მს-ის პრაქტიკული გამოყენების პრინ- 

ციპული მნიშვნელობა მოასწავებს გადასვლას ”რისკ-ფაქ- 

ტორების” ცნებიდან კონკრეტული სიმპტომური კომპლექვსი- 
საკენ, მკვეთრად გამოხატული მახასიათებლებით, ანუ იმის 

შესაძლებლობას, რომ დაავადების ადრეულ ეტაპზე 
დადგინდეს დიაგნოზი პათოლოგიური პროცესის შეწყვეტის 

ან განვითარების შეფერხების მიზნით. 
უფრო დაწვრილებით შევჩერდეთ მს-ში შემავალ თითო- 

ეულ სიმპტომზე. 
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თავი I 
ინსულინორეზისტენტობა 

(ჰიპერინსულინემია) 

როგორც “სემოთ აღვნიშნეთ, ვარაუდი ჰორმონის მიმართ 

სამისნე ქსოვილების მგრძნობელობის შესაძლო დაქვე- 

ითების შესახებ ნახევარ საუკუნეზე მეტი ხნის წინ გამო- 

ითქვა. მიუხედავად ამისა, ამ ფენომენის ენდოკრინული 

სისტემის დაავადებების პათოგენეზში ადგილის დამკვიდ- 

რებას ათწლეულები დასჭირდა. ამას წინ უძღოდა მრავალ- 

რიცხოვანი კლინიკური და ექსპერიმენტული გამოკვლევა. 

ჰორმონორეზისტენტობის იდეა ეფუძნება ჰორმონის უჯრე- 

დებზე ზემოქმედებისა და ჰორმონული თვითრეგულაციის 

მექანიზმის ფუნდამენტურ ცნებას. ეს მექანიზმი ეყრდნობა 

კლასიკური უკუკავშირის პრინციპს, როცა ჰორმონმაპრო- 

დუცირებელი ორგანო ჰორმონის მიმართ სამიზნე ქსოვილ- 

თა დაქვეითებულ მგრძნობელობას ჰორმონის პროდუქციისა 

და სეკრეციის გაძლიერებით პასუხობს. კლინიკურად ჰორმო- 
ნორეზსისტენტობის დიაგნოზი დგინდება სისხლში ჰორმო- 

ნის რაოდენობის განსაზღვრით (მისი ჭარბად წარმოქმნის 

დასადასტურებლად) ჰორმონის ბიოეფექტურობის უკმარი- 

სობის გამოვლენასთან ერთად. 
ჰორმონორეზისტენტობის ცნებამ არსებითი დასაბუთება 

ჰპოვა მხოლოდ ჰორმონიდან სამიზნე უჯრედებზე ინფორ- 

მაციის რეცეპტორებით გადაცემის ფაქტის დადგენისა და 

რეცეპტორების ბუნების გამოვლენის შემდეგ. დღეისათვის 

ცნობილია, რომ ცილოვანი ჰორმონებისათვის ძირითადია 

მემბრანული რეცეპტორები. მათ შორისაა C-რეცეპ- 

ტორებთან დაკავშირებული რეცეპტორების კლასი (თირე- 

ოტროპული, მალუთეინიზირებელი, ფოლიკულიმასტი- 

მულირებელი, სომატოლიბერინისა და ვაზოპრესინის 
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რეცეპტორები). გარდა ამისა, აღსანიშნავია ინსულინის 

მემბრანული (თიროხინკინაზული), ზრდის ჰორმონის (ცი- 

ტოკინური) და სხვა რეცეპტორები. ამასთანავე, დადგენილია 

ბირთვული რეცეპტორების არსებობა ანდრო-ესტრო- 
გენების, ს--ვიტამინის, თირვოფროვული ჰორმონებისა და 

გტბგლუკოკორტიკოიდების ბიოეფექტების სარეალიზაციოდ. 

ჰორმონორეზსისტენტობა შესაძლებელია იყოს სრული ან 

ნაწილობრივი ხასიათის. ამ უკანასკნელ შემთხეევაში. ჰორ- 

მონის წარმოქმნის გაძლიერებით შესაძლებელია სამიზნე 

ქსოვილების დაქვეითებული მგრძნობელობის კომპენსირება 

უჯრედული სასიგნალო სისტემების გააქტივებით. 

ტერმინი ”ინსულინორეზისტენტობა თავდაპირველად 

გამოიყენებოდა შ--ით დაავადებულ პაციენტებში ეგზო- 

გენურად შეყვანილი ინსულინის საპასუსოდ ორგანიზმის 

მდგომარეობის შესაფასებლად (|5-13), რომლის დროსაც 

ეფექტის მისაღწევად საჭირო ხდებოდა ავადმყოფის ორგა- 

ჩიზმში ინსულინის უზომოდ მაღალი დოზის შეყვანა. 

L.II.L8MMIIVC8გ-ს მიერ 1968 წელს გამოთქმული მოსაზრების 

მიხედეით ”ინსულინორეზისტენტობის ქეეშ უნდა ვიგუ- 

ლისხმოთ ეგზოგენურ ინსულინზე ორგანიზმის არაადექ- 

ვატური რეაქცია, რომელიც “შ“--ით დაავადებულში შეიძ- 

ლება გამოვლინდეს ინსულინის როგორც დიდი, ასევე 

შედარებით მცირე დოზების შმევვანისას (14). შ-ის მქონე 

პაციენტებში ინსულინისადმი მგრძნობელობის შესაძლე- 

ბელი დაქვეითების თითქოსდა დადგენილი ფაქტის მიუხე- 

დავად, დიდი დრო დასჭირდა ამ ფენომენის შესახებ წარ- 

მოდგენის გადატანას ენდოგენურად სინთეზირებულ ჰორ- 

მონზე. თუმცაღა, როგორც კლინიკური დაკვირვებები, ასევე 

პათომორფოლოგიური გამოკელეეებიც ცხადყოფდა, უმეტეს 

შემთხვევაში, შC-ის ჩამოყალიბების არაპანკრეასულ (უფრო 

სწორად არაბეტაუჯრედულ) მიზეზს. C.M.IICMICC ჯერ კიდევ 

1961 წ. (111 თვლიდა, რომ სქემატურად არაპანკრეასული 
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ინსულინური უკმარისობა შეიძლება აღმოცენდეს, ერთ 

შემთხვევაში, ნორმალურად პროდუცირებული ინსულინის 

ჭარბი დაშლით, მეორე შემთხვევაში – ინსულინის ინაქ- 

ტივაციის ან ინჰიბიტორებით შებოჭვის შედეგად. ეს უკა- 

ჩასკნელი კი 'მეიძლება იყოს კოჩტრინსულარული ჰორ- 

მონული და ნერვული (ანტირებგულატორული) სემოქმე- 

დების აბსოლუტური ან შედარებითი პრევალირების შედეგი 

LIL5,16). თუმცა, თუ სოგიერთი ავტორის ასრით. კონტრინ- 

სულარული ჰორმონების (სომატოტროპინი, გლუკაგონი, 

თირეოიდული, გლუკოკორტიკოიდები) რაოდენობის მო- 

მატება შეიძლება გახდეს არაპანკრეასული ინსულარული 

უკმარისობის მიზესი (ღვიძლის ინსულინაზის გააქტივების, 

ინსულინის ინჰიბიტორების ფორმირების, ჰორმონის მეტა- 

ბოლური აქტივობის ზემოქმედებისადმი წინააღმდეგობის 

გ სით), მაინც ნაკლებად სავარაუდოა მათი მონაწილეობა 

შლ2-ის პათოგენესში, როდესაც არ არის მათი ჰიპერ- 

პროდუქციის ნათლად გამოსატული კლინიკური სურათი. 

ამის დასტურად შეიძლება ჩაითვალოს ჩვენს კლინიკაში 

ჩატარებული გამოკელევები |I7), რომლის დროსაც 

ბასალური პიპერ-C-პეპტიდემიის მქონე ავადმყოფებში 

ვსასღვრავდით გლუკაგონის, სრდის ჰორმონისა და კორტი- 

სოლის ბაზალურ კონცენტრაციებს. როგორც სურ.1-დან 

ჩანს, გულის იშემიური დაავადების (ბის), ს-ის და “შმCდ2- 

ის (ნახშირწყლოვანი ცვლის დეკომპენსაციისა და კომპენ- 

საციის ფახაში, ბიC-თან ერთად ან მის გარეშე) მქონე 

პაციენტებში შესაძლო გახდა მხოლოდ ბა'სალური ჰიპერ- 

კორტისოლემიის გამოვლენა. არ დადასტურდა შ“ოდ2-ით 

დაავადებულებში არც ცილოვანი წარმო ობის მქონე ინ- 

სულინის ანტაგონისტების არსებობა (18). 

ირ-ის მიზესთა დადგენის თვალსაზრისით ყველაზე 

პერსპექტიული აღმოჩნდა გამოკვლევები, რომლებიც მიმარ- 
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თული იყო უჯრედულ დონეზე ინსულინის მოქმედების 
მოლეკულური მექანიზმების შესწავლისაკენ. ამ მექანიზ- 
მების გაგებაში დაბრკოლება დაკავშირებული იყო ინსუ- 

ლინის მრავალმხრივი ეფექტების ინტერპრეტაციის სირ- 

თ'ულესთან (სურ. 2). იგი ხომ ოცზე მეტ, ერთმანეთისაგან 
დამოუკიდებელ ბიოქიმიურ რეაქციას (გლუკოზის მეტა- 
ბოლიზმი, ცილის სინთეზი, ცხიმის სინთეზი, გლიკოგენის 

სინთეზი, იონების ტრანსპორტი და ბევრი სხე. არეგუ- 

ლირებს. ვარაუდობდნენ, რომ რეცეპტორთან ინსულინის 
შეკავშირებისას ხდებოდა მისი კონფორმაციული სტრუქ- 

! CC» ო.” 1 

2 10 

9 

4 

  

და
 

1111 
5 6 7 8ზ 

სურ. 2. ინსულინის ძირითადი უჯრედული ეფექტები (სქემა). 
1 – გლუკოზის მეტაბოლიზმის გლიკოლიზური და 
2 – პენტოზოფოსფატური გზები; პ – გლიკოგენის სინ- 
თეზი; 4 – დნმ-ის სინთეზი; 5 – ცილების სინთეზი: 6 – ამი- 
ნომჟავების მეტაბოლიზმი; 7 – იონების ტრანსპორტი; 

8 - ცხიმოვანი მჟავების სინთეზი; 9 – ტრიგლიცერი- 
დების სინთეზი; 10 – გლუკონეოგენეზი; 11 – ლი პოლიზი. 

დ - გაძლიერება; «<- - დათრგუნვა. 
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ტურის ცვლილება უჯრედშიდა ფერმენტული სისტემების 

(C#ტ ML, CიCMი?, Cმ-იონები და სხე) შემდგომი ჩართვით, რაც 

განაპირობებდა ინსულინის ზემოქმედების საბოლოო 

ეფექტს. მიუხედავად მრავალი მცდელობისა, ინსულინის 

მიმართ პერიფერიული მგრმნობელობის დაქვვითების 

პრობლემა დღემდე ბოლომდე გადაუჭრელია. 

თვით ნახშირწყლოვანი ცვლის აშკარა დარღეევის ფაქტი 

პანკრეასის არათუ შენარჩუნებული, არამედ 8ზ-უჯრედების 

(ბებ) მომატებული ფუნქციის პირობებში, შ<2-ის (გან- 

საკუთრებით ს-თან ერთად) დროს, ცხადყოფს ენდოგენური 

ინსულინის მიმართ პერიფერიული ეფექტების დაქვეითების 

არსებობას. 

დღეისათვის მოწოდებულია ინსულინის მიმართ ქსოვი- 

ლოვანი მგრძნობელობის შეცვლის შესწავლის მრავალი 

განსხვავებული მეთოდი: 

1. (10 VIL-0 გამოკვლევა; 

2 გლუკოზის მიმართ ტოლერანტობის ორალური ტესტის 

(ბტორტ) სხვადასხვა მოდიფიკაცია; 

3. ინტრავენური გლუკოზო-ტოლერანტობის ტესტი და 

ენდოგენური ინსულინის კლამპირება ან წონასწორო- 

ბის მდგომარეობის (§(6მძ»V-§(9(C0) მიღწევის სხვადასხვა 

ვარიანტები. 

ინსულინის მიმართ პერიფერიული მგრძნობელობის 

შესწავლის მიზნით (იყო რა შედარებით ხელმისაწვდომი), 

ჩვენ მიერ გამოყენებულ იქნა ბტოტ სისხლში იმუნორე- 

აქტიული ინსულინის (ირი) განსაზღერით უზმოდ და გლუ- 

კოზით დატვირთვიდან ერთ და ორ საათში |19|). შლ1-ით 

დაავადებულებში გამოვლინდა როგორც ბაზალური, ასევე 

გლუკოზით სტიმულირებული ჰიპოინსულინემია, ხოლო 

შლ2-ით დაავადებულებში ბტორტ-ის ჩატარებისას აღი- 

ნიშნებოდა როგორც იმრი-ის ნორმალური შემცველობა, 

ასევე ჰი (ბახალური და/ან სტიმულირებული), ეს უკა- 
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ნასკნელი ხშირად აღინიშნებოდა მსუქნებში. ამგვარად, 

ჩვენ მიერ დამტკიცდა შ<2-ის მქონე ავადმყოფებში ირ/ჰი-ის 

არსებობა. დიდ პრაქტიკულ ინტერესს იწვევდა შ“-ის 
ფონზე 0რ-ისს აღმოცენების მიზესთა გამორკვევა. ჯერ 

კიდევ 0რ-ს მოლეკულური მექანისმების დადგენამდე 

რეცეპტორულ და პოსტრეცეპტორულ დონეებზე დაგროვდა 
დიდი რაოდენობით კლინიკური ნაშრომი 0რ-ის სხვადასხვა 

ვარიანტის შესახებ შ<2-ის დროს როგორც ს-თან ერთად, 

ისე მის გარეშე, ასევე ირ-ის არსებობა მსუქნებში თავისთა- 

ვად და ნტ--სთან ერთად. L.#.00LI0070, ნ.I'0IმიI1, V.ICVI510 – ს 

მიმოხილვითი სტატიიდან ჩანს |20), რომ ს-ის გარეშე 
უშლ<2-ის მქონე ავადმყოფებში, ყველა შემთხვევაში აღინიშ- 

ნებოდა ბასალური ინსულინის ნორმალური ან ჭარბი 

კონცენტრაცია (ჰი-ის არსებობა) და შემთხვევათა ნახე- 

ეარში - ასეთივე რეაქცია (ჰი) გლუკოსით დატეირთვაზე. 

შდ2-ის მქონე პაციენტებში, თანდართული ს-ით, ავტორთა 

უმრავლესობა აღნიშნავდა ბაზალურ და/ან სტიმულირე- 

ბულ ჰი-ს ამასთანავე საყურადღებო და საინტერესოა 
ჰი-ის არარსებობა შრ2-ის და ს-ის დროს ავადმყოფთა 

გარკვეულ ჯგუფში. 1980-1985 წლებში, ჩვენს კლინიკაში 

ჩატარებული კვლევებით (21-23) გამოირკვა, რომ ცხიმების 
ჩალაგების ზედა ტიპის, ე.წ. ვისცერული სიმსუქნის (8ს) 

მქონე პირებში ირ უფრო ხშირად ვლინდებოდა განსხვა- 

ვებით იმ პაციენტებისაგან, რომლებსაც კანქვეშა ცხიმი 

თანაბრად ჰქონდათ განაწილებული (სურ. 3). ამასთან ერ- 

თად უნდა აღინიშნოს, რომ ჩვენ, ერთ-ერთმა პირველებმა, 

მოვახდინეთ ნტ#<-ის შედარებით მაღალი პროცენტის გა- 

მოვლენა მს-ის შემთხვევებში ცხიმის თანაბარზომიერი 
განაწილების მქონე ავადმყოფებთან შედარებით. ამგვარად, 

ჩვენ დავადასტურეთ Vიი VმყწსC-ის ნახევარი საუკუნის წინან- 

დელი ვარაუდი იმის შესახებ, რომ პათოგენეზური ღირებუ- 

ლების თვალსაზრისით მნიშვნელოვანია არა იმდენად ს- 
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ის არსებობის ფაქტი, რამდენადაც ცხიმოვანი ქსოვილის 

განაწილება სხეულში. 

დიდ ინტერესს იწვევს ირ-ის ფენომენის თანამედროვე 

ინტერპრეტაცია უჯრედულ და სუბუჯრედულ დონეებზე. 
დღეისათვის ცნობილია (24), რომ ინსულინის რეცეპტორი 

წარმოადგენს რთულ ცილას, რომელიც ურთიერთქმედებს 

უჯრედის შიგნით განლაგებულ სუბსტრატებთან, რომელთა 

მეშვეობითაც აქტიურდება მაფოსფორილირებელი ფერმენ- 

ტების ნაწილი და შესაძლებელი ხდება ინსულინის სიგნა- 

ლების სრული რეალიზაცია. 

ინსულინის რეცეპტორი წარმოადგენს ტრანსმემბრა- 

ნულ პროტეინს ორი ექსტრაცელულური თ-სუბერთეუ- 

ლითა და ორი ტრანსმემბრანული 8-სუბერთეულით. ადა- 

მიანის ინსულინის რეცეპტორი (აირ) აღმოცენდება ერთი 

გენის ორი სხვადასხვა უბნიდან (25-27); რეცეპტორის ორივე 

სუბერთეულის ექსპრესია ხორციელდება სამიზხნე ქსოვი- 

ლებში სპეციფიკური ფორმით. არსებობს აირ-ის ორი 

სპეციფიკური ფორმა – # და 8; ისინი განსხვავდება ინსუ- 

ლინის მიმართ მგრძნობელობის დონით. რეცეპტორის # 

იზოფორმა ხასიათდება ჰორმონის მიმართ მნიშვნელოვნად 

მეტი მსგავსებით, ვიდრე 8 იზოფორმა. ი0რ-ის განვითარე- 

ბისას აღწერილია ამ ორი იზოფორმის თანაფარდობის 

ცვლილება 3 იზოფორმის მატების სასარგებლოდ, რო- 

მელსაც ნაკლები მსგავსება აქვს ინსულინთან (28). როგორც 

ცნობილია, ინსულინის რეცეპტორთან შეკავშირებისას 

ხდება მისი აქტივაცია აუტოფოსფორილირების გზით. შ52- 

ის დროს გამოვლინდა ჩონჩსის კუნთოვან ქსოვილში ამ 

პროცესების დაქეეითება (29,30). ვარაუდობენ, რომ რეცეპ- 

ტორების აუტოფოსფორილირების აღნიშნულ დაქეეითებას 

მოსდევს ინსულინის სასიგნალო ეფექტების შესუსტება 

და 0რ-ის განვითარება. თუმცა, ბოლომდე გასარკვევი რჩება, 

რა იწვევს რეცეპტორთა ფოსფორილირებაში აღნიშნულ 
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ცვლილებებს. აირ-ის გარდა, როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, 

ინსულინის სიგნალის რეალიზაციაში მონაწილეობენ სხვა 

უჯრედული ელემენტებიც – ე.წ. ინსულინის რეცეპტორების 
სუბსტრატები (ირს) რომელთაგან პირველი აღწერილ 

იქნა 1985 წელს (31). შემდგომში აღმოჩენილ იქნა მისი 

სხვა იზოფორმებიც ირს-2, ირს-3, ირს-4 ამ პროტეინებს 

სხვაგვარად ადაპტურებს უწოდებენ. ეს რეცეპტორები კი- 

ნაზის ზემოქმედებით ა0ირ-ს აკავშირებენ სხვა უჯრედშიდა 

ელემენტებთან (სურ. 4), მათ შორის – ფოსფატიდილინო- 

ზიტოლ 3-კინაზსასთან (ფი 3-კინაზა), რითაც უზრუნველ- 

ყოფენ ინსულინის სიგნალის შემდგომ უჯრედშიდა გავრცე- 

ლებას (32,331). ირს–-–ის და მისი იზოფორმების გარდა 

აღწერილია მთელი რიგი სხვა ადაპტური პროტეინებისა, 

რომლებიც §5§ILI2 და LI დომენებს შეიცაეს და ასევე 

  

რი ცა თი მათ > · · ი= 09 # 8 59 232: 57505: 
.. გერმა ბელეიი ელ 2 აა ა ესაას აა ი აე სეული 

     
  
      

  

სურ4ტ4. ინსულინის უჯრედულ და სუბუჯრედულ სუბსტრა- 
ტებთან ურთიერთქმედების სქემა. 

ი – ინსულინი; ირ – ინსულინის რეცეპტორი; ირს – ინსულინის 
რეცეპტორის სუბსტრატი. 
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მონაწილეობს ამრ-ისა და სხვა უჯრედული ელემენტების 

ურთიერთქმედებაში. ფ0 3-კინაზა წარმოადგენს ადაპტური 

პროტეინებიდან ინფორმაციის გადაცემის შემდგომ 

საფეხურს; იგი პჰეტეროდიმერული ენზიმია, რომელიც 

შეიცავს კატალიზურ (სამი) და მარეგულირებელ (რამ- 

დენიმე) სუბერთეულებს. ვი 3-კინაზა მონაწილეობს 

ინსულინის უჯრედული ეფექტების რეალიზაციის უმრავ- 

ლესობაში. სავარაუდოდ, ადაპტური პროტეინებისა და 80 

3-კინაზსა-ის ურთიერთქმედების დარღვევა "შეიძლება 

გახდეს 0ირ-ის ჩამოყალიბების მიზეზი. შესაძლებელია 

ზემოთ აღნიშნული წარმოადგენდეს სხვადასსვა დონეზსე 

მუტაციის შედეგს, რითაც განისასღვრება ინსულინის მი- 

მართ მგრძნობელობის დარღვევათა მრავალფეროვნება. 

როგორც ვხედავთ, ირ-ის ფენომენი შეიძლება იყოს 

სამიზნე ორგანოთა და ქსოვილთა უჯრედების სხვადასხვა 

პათოლოგიური ცლილებების შედეგი, რომელთა რეალი- 

ზაცია ხორციელდება როგორც რეცეპტორულ, ასევე პოსტ- 

რეცეპტორულ დონეზე. 
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თავი II 

სიმსუქნე 

ს აღამიანთა შორის ერთ-ერთ ყველასე უფრო გავრ- 

ცელებულ დარღვევას წარმოადგენს. ბ0--ისა და ს-ის 

თანხვედრის მაღალი სისშმშირის გამო, ეს უკანასკნელი 

კარგა ხანია ბი“-ის დამოუკიდებელ წამყვან რისკ-ფაქ- 

ტორად განიხილება. ამასთან ერთად, დღეისათვის დაგ- 

როვილი მრავალრიცხოვანი მონაცემებით ცხადია, რომ 

ირ-ის არსებობას თან სდეეს ჰი |I34-40). ჩვენი აზრით, მს- 

ის დამოუკიდებელ სიმპტომად უნდა განეიხილოთ არა 

იმდენად ს, რამდენადაც 8ს-დდ წოდებული მისი განსა- 

კუთრებული ფორმა (41-44). ს-ის აღნიშნული ფორმა ხასი- 

ათდება მუცლის არეში ცხიმის ჩალაგებით ზოგადი ს-ის 

გარეშე ან მის ფონზე. 

ს-ის და ვმს-ის არსებობა-არარსებობის განსა'სღვრა სხვა- 

დასხვა დროს განსხვავებული მეთოდებითა და შეფასების 

კრიტერიუმებით ხორციელდებოდა. ასე მაგ. თავდაპირ- 

ველად ყველაზე მეტად გავრცელდა ბროკას მეთოდი (ადა- 
მიანის სიმალლე – 100). ყოფილი საბჭოთა კავშირის ტერი- 

ტორიაზე გამოიყენებოდა ა.ა. პოკროვსკის მიერ შემოთა- 

ვაზებული ნომოგრაფი. საბოლოოდ, მაინც ყველაზე მე- 

ტად გავრცელდა სხეულის მასის ინდექსის (სმი, სხეუ- 

ლის მასა (კგ): სიმაღლე (მ?)) განსაზღვრის მეთოდი. უკანასკ- 

ნელ პერიოდში გამოიყენება უფრო სრულყოფილი მეთოდე- 

ბიც, როგორიცაა: კომპიუტერული ტომოგრაფია, ბირთვულ- 

მაგნიტური რეზონანსი და სხვ. თუმცა, ეს მეთოდები სიძვი- 

რის გამო მოუხერსებელია ეპიდემიოლოგიური გამოკელეეე- 

ბისას, თუმცა მათი გამოყენება საშუალებას იძლევა კან- 

ქვეშა და ვისცერული ცხიმის გარდა, გამოვავლინოთ კუნ- 

თებშიდა ცხიმოვანი დეპოც, რომელიც ნორმალური სმი- 
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ის მქონე პირებში 12%-ის ფარგლებში მერყეობს (45). 

0.8055610 და M.7გხი»!I-ის (46) აზრით, აღნიშნული ცხიმო- 

ვანი ქსოვილი თავისი მეტაბოლური მახასიათებლებით 

უფრო ვისცერულს ჰგავს, ვიდრე კანქვეშა დეპოს და, აქედან 
გამომდინარე, ისიც პათოგენეზური თვალსაზრისით ”საში- 

შად” უნდა მივიჩნიოთ. 

ამგვარად, თანამედროვე მონაცემებით, ძალზე მნიშვნე- 
ლოვანია ადამიანში სხვადასხვა მეტაბოლური მახასია- 

თებლების მქონე ცხიმოვანი დეპოს აღიარება: კანქვეშა, 

ვისცკერული და კუნთებშიდა (მათი პროცენტული თანა- 

ფარდობა ნორმალური სმი-ის მქონე პირებში მოცემულია 

ცხრილში MI). 

ცხრილი MI). 

ნორმალური სმი-ის მქონე პირების ორგანიზმის 
სხვადასხვა დეპოში ცხიმის განაწილება 
  

  

დეპოს დასახელება ცხიმის %-ული შემცველობა 

კანქვეშა 67.1 
კუნთებშიდა 12.2 
ვისცერული 20.7         

განსხვავებულია აზრი აგრეთვე 8ს-ის განსაზღვრის 

მეთოდებშიც. ერთნი უპირატესობას ანიჭებენ წელისა და 

ბარძაყის გარშემოწერილობათა თანაფარდობის გამოყე- 

ნებას |(47,48), სხვანი – კანქვეშა ცხიმის ნაკეცის სისქის 

გაზომვას (23). ჩვენი აზრით, პრაქტიკული და ინფორმა- 

ტული თვალსაზრისით, სასურველია სმი-ის განსაზღერისა 

და M.I.ტმი -ის (1998) მიერ რეკომენდირებული წელის 

გარშემოწერილობის გაზომვის კომბინაციით სარგებლობა 

(491. ამ მაჩვენებლის შეფასების კრიტერიუმები მოცემულია 

ცხრილში I#2. 
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ცხრილი IMM%2. 

კარდიოვასკულური დაავადებების რისკი წელის 
გარშემოწერილობის სიდიდესთან დაკავშირებით. 
  

  

  

წელის გარშემოწერილობა, სმ 
რისკი 

კაცები ქალები 

არარსებობა <9 <80 

სომიერი რისკი 95 - 102 80 – 88 

მაღალი რისკი > 102 >88           

ს-ის გავრცელების ეპიდემიოლოგიური გამოკვლევა სხვა- 

დასსვა ქვეყნებში, სხვადასხვა კონტინენტებზე, სხვადასხვა 

რასებში მოწმობს ს-ის საკმაოდ ფართო ვარიაბელობას 

(სურ. 5) (50). როგორც სურ. 5-დან ჩანს, ჭარბი სმი-ის 

მქონე პირთა უმეტესობა გვხვდება ზრდასრულ ქალებს 

შორის. განსაკუთრებით მაღალია ეს მაჩვენებელები აშშ- 

ის შავკანიან მოსახლეობასა და ავსტრალიის აბორიგენებში 

(35-45%). სმი-ის საკმაოდ მაღალი მაჩვენებელია აშშ-ის 

თეთრკანიან მოსახლეობას შორის, ასევე – დასავლეთ 

გერმანიასა და საქართველოში. 

სამწუხაროდ, 83ს-ის დადგენა შემთხეევათა დიდ უმრავ- 

ლესობაში მეცნიერული კვლევების დროს ტარდება, რის 

გამოც ძნელია მისი გავრცელების შესახებ სურათის წარ- 

მოდგენა. 

ჩვენს კლინიკაში ჩატარებული გამოკვლევებით (სურ.6) 
(23), სით დაავადებულთა 69%-ს აღენიშნებოდა მს, მათ 

შორის 55% მამაკაცია, ხოლო 45% - ქალი. ზოგადი ს-ის 

მქონე დარჩენილი პირებიდან 7%-ს შეადგენენ მამაკაცე- 
ბი, 93% - ქალები. 

ვს-ის მიმართ ინტერესი მნიშენელოვანწილად აიხსნება 

მისი მაღალი კორელაციური დამოკიდებულებით 0რ-სა 
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და ჰი-ისთან, რომლებიც ადრე 'სოგად ს-ს მიეწერებოდა. 

თუმცა, როგორც ჩვენი გამოკვლევებითაც დადასტურდა, 

ჰი ოუფრო ხშირად გეხევდება 8ს-ის მქონე პირებში სოგად 

ს-სთან შედარებით (სურ. 677). 

პანკრეასის ბეუ-ის ფუნქციის შენარჩუნების პირობებში 

ჰი პრაქტიკულად წარმოადგენს ირ-ის ხარისხის მაჩვე- 

ნებელს. არა მხოლოდ მს-ის, არამედ ზოგადი ს-ის შესაძლო 

კავშირს ირ/ჰი-სთან ცხადყოფს ის ფაქტიც, რომ ლიტე- 

ა 

კაცები 
55ხზ 

  
  

სურ... ვს-ის (ა) და ს-ის (ბ) განაწილება სქესის მიხედვით. 
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(LC 20; 
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ღა | 
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ლ 0 | L სავააასაას 1 § 58597 1020. 1 2 1 

ნორმალური მომატებული ნორმალურს მომატებული 

უსმოდ ალუკოზის დატვირთვით _ 

სურ. 7. პი-ის სიხშირე მ8ს-ის და ს-ის მქონე პირებ“ი. 

რატურული მონაცემებით სხეულის მასის დაქვეითება ამცი- 

რებს ირ/ჰი-ის ხარისხს. თუმცა. სვენი მონაცემებით ირ/ 

ჰი-ის ყველაზე ეფექტური დაქვეითება აღინიშნება 8ს-ის 

მქონე პირებში სსეულის მასის რედუქციისას (სურ. 8), 

რომელსაც თან სდევს ნ6--ის სიხშირის სარწმუნო შფშემ- 

ცირება. ასე რომ ჰი-ის და მს-ის მქონე პირებში გლუკოზხის 

მიმართ ტოლერანტობის დარღვევის სიხშირე მაღალია 

და უდრის 23%.,-ს მაშინ, როცა ს-ითა და ნორმალური 

ირი-ის მქონე პირებში – 13%-ს (ს'ერ.3) ჰ0-ის მქონე 

მსუქანთა უმრავლესობას ს განუვითარდათ სრდასრულ 

ასაკში ნორმალური ინსულინემიის მქონე პირთა უმრავ- 

ლესობაში კი ს ჩამოყალიბდა ბავშეობის ასაკიდან. 

ამგვარად, ჩვენი მონაცემებით, ს-ის მქონე პაციენტთა 

უმრავლესობაში ვლინდება ჰი. რომელიც არ არის დამო- 

კიდებული სხეულის მასის სიჯარბის ხარისხთან და, რო- 

გორც სჩანს, კორელაციურ კავშირშია ს-ის დაწყების დროსა 

და, აქედან გამომდინარე, მისი განაწილების ხასიათთან 
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(პ3ს-ის სახით). ეს უკანასკნელი ხასიათდება ნ0#--ის უფრო 
მაღალი სიხშირით. როგორც “უკეე აღენიშნეთ (23), ს-ის 
ჩამოყალიბებას ადრეულ ბავშვობაში თან ასლავს ცხი- 
მოვანი ქსოეილის ჰიპერპლაზიის ფორმირება, რომელიც 

ხასიათდება ადიპოციტების რაოდენობრივი მატებით. 

მო სრდილებში კი ცხიმოვანი უჯრედების რიცხვი, ძირი- 
თადად, მუდმივია და სხეულის მასის მატებასთან ერთად 

ხდება ადიპოციტების ზომების შესაბამისი გადიდება 

(ჰიპერტროფია). აღნიშნული სხვაობა, მკვლევართა უმრავ- 

ლესობის აზრით (52-54), მნიშვნელოვანწილად გვევლინება 

ირ-ს მისესად ვს-ის შემთხეევებში. ბავშვობაში ჭარბი 
მასის არსებობისა და შემდგომში წონის კიდევ უფრო 
მომატებისას, უმრავლეს შემთხვევაში, აღინიშნება ჰი, 

რომელიც ხასიათდება ნტ%-ის გამოხატული დარღეევებით 

იმ პაციენტებთან შედარებით, ვისაც ს ბავშეობიდან განუ- 

ვითარდათ. ცხიმოვანი უჯრედების ზომების როლი ირ- 

ის ჩამოყალიბებაში დასტურდება ახალი ჯგუფის პრეპა- 

რატების - თიასოლიდინდიონების (თზხდმ) - ფარმაკოლო- 

გიური ეფექტით, რომელიც, მოქმედებს რა ორფან-რეცეპ- 

ტორებად წოდებულ ბირთვულ რეცეპტორებზე, იწვევს 
ადიპოციტების ზომების შემცირებას და აღადგენს ინსული- 

ნისადმი მგრძნობელობას. 

ძალზე მნიშენელოვანია 1.#.Mმი0I10-სა და თანაავტ. (551) 

გამოკვლევები, რომლებიც მიუთითებენ დაბადებისას ბავშ- 

ვებში მცირე მასისა და წონის მატების დაბალი ტემპის 
შესაძლო პროგნოზულ მნიშვნელობასე. იგი შეიძლება 

განსაზღვრავდეს ამ ბავშეებში ვს-ის ჩამოყალიბების მაღალ 

ალბათობას ზრდასრულ ასაკში. 

როგორც ვხედავთ, ვს და ირ/ჰი მჭიდრო ურთიერთ- 

კავშირში იმყოფება. ბუნებრივია, რომ ამ ფაქტორთა შორის 

ერთ-ერთის პირველადობის დადგენის მცდელობას მიეძღვნა 

უამრავი ნაშრომი, მაგრამ დღემდე ვერ ხერხდება ცალსახად 

ერთმნიშვნელოვანი აზრის გამოტანა. 
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თავი III 

არტერიული ჰიკერტენზია 

კარგად არის ცნობილი, რომ აჰ ხშირად თან ერთვის ს- 

ს და ფ<-ს, განსაზღვრავს რა ამ ავადმყოფებში ა-ის 
ჩამოყალიბების მაღალ პროცენტს. ამ საკითხის შესწავლას 

განსაკუთრებული ყურადღება მიექცა. სხვადასხვა ავტორთა 

მონაცემებით (51,56,57|, აჰ შეიძლება 60-80% შემთხვევაში წინ 

უსწრებდეს შლ2-ის განვითარებას. ავტორთა უმრავლესობა 

აჰ-იის და ზემოთ აღნიშნულ მდგომარეობათა შეუღლებას 

ირ-ს უკავშირებს. M.სსა სიმ და თანააეტ. მონაცემებით (|58,59), 

ჰი-ის არსებობა აჰ-ის ჩამოყალიბების პროგნოზულიი ნიშანია. 

ირ-ის და აჰ-ის აღნიშნული თანხვედრა, 4.ს. 0ლ50055 და 
თანაავტ. აზრით, წარმოადგენს ა-ის პროგრესირების 

დაჩქარებისა და ამ ავადმყოფთა მაღალი ლეტალობის ძირითად 

მისეზს. როგორც მრავალრიცხოვანი გამოკელევებიდან ჩანს 

(22,50,61,62|, როგორც ზოგადი ს, ასევე მს - აჰ-ის ხშირი 

თანამგზავრებია. 1999 წ. ჩვენ მიერ ჩატარებული გამოკვლევებით, 

ქალაქის ზრდასრულ მოსახლეობას შორის აჰ-ის მაჩვენებლები 
მომატებული სმი-ის C 30 კგ/თშ მქონე პირებში მნიშვნელოვნად 

ჭარბობს სმი (<30 კგ/მ) მქონე პირების ანალოგიურ მაჩვე- 

ნებლებს (იხ. სურ. 9). 

0რ/ჰი-ის პირობებში სისხლძარღვთა ტონუსის შემანარ- 

ჩუნებელი ზოგიერთი სისტემა ვაზოკონსტრიქციული ჰორ- 

მონების (კატექოლამინების) სემოქმედებას მომატებული 
რეაქტიულობით პასუხობს ინსულინის მიერ Mმ-M« და Cგ- 
Mდ9წ ატფ-აზის აქტივობის დამუხრუჯების გზით (51,63|I. ინსუ- 

ლინი ზრდის ნატრიუმის რეაბსორბციას თირკმლებში, 

ასევე ხელს უწყობს სისხლძარღვთა გლუეკუნთოვანი უჯ- 

რედების პროლიფერაციას. როგორც ვხედავთ, ჰ0-ს შეუძლია 

აჰ-ის უშუალო მიზეზად მოგვევლინოს სხვადასხვა პათო- 

გენეზურ მექანიზმებზე ზემოქმედების საშუალებით. 
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ბ. დიასტოლური წნევა. 
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ძალსე საინტერესოა V. L0III და თანაავტ.I641) მიერ მიღე- 

ბული მონაცემები. რომლებმაც ვირთაგვებსე II VIVი და ი 

VI-0 ჩატარებული გამოკვლევებით გვიჩვენეს იჩსულინისა 

და ანგიოტენზინ-II-ის შესაბამისი რეცეპტორების მეშეეობით 

(ს) ჯეარყლინი ურთიერთქმედების შესაძლებლობა |65|. 

როგორი ცნობილია, აII რენინ-ანგიოტენ სინური სისტემის 

(რას) ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი კომპონენტია, რომელიც 

წამყვან როლს თამაშობს სისხლძარღვთა ნორმალური 

ტონუსისა და ცირკულაციაში მყოფი სისხლის მოც ულო- 

ბის შმენარჩუნება'მი. აღმოჩნდა. რომ აII-ს, იჩსულინის 

მსგავსად. შეუძლია იოს-I-ის და შრს-2-ის ფოსფორილი- 

რების სტიმულირება. რასაც მოსდევს მათი შეკავშირება 

ფი 3-კინაზა-სთან. ამის მიუხედავად. ინსულიჩის ეფექტე- 

ბისაგაჩ განსხვავებით. აII-ს შეუძლია ფ30 3-კინაზა-ს 

აქტივობის დო'ხის შესაბამის დამუსრუჯჭება. ამრიგად, რას- 

ის აქტივობის და/ან რაოდენობის მომატება ინსულინის 

სიგნალის მოლეკულურ დონეზე გადაცემის უარყოფითი 

მოდულირებას ასდენს, ანუ წარმოადგენდეს ირ/პი-ის ერთ- 

ერთ მისე'სს. ამასთან ერთად, არტერიების ტონუსის შენარ- 

ჩუნებაში უაღრესად მნიშვნელოვანია სისხლძარღვოვანი 

ენდოთელიუმის როლიც, სადაც წარმოიქმნება ვაზოაქტი- 

ური ნივთიერებები: აII, ენდოთელინ-! (ე-1), და რელაქსა- 

ციის ენდოთელური ფაქტორი (რეშ), ასევე – ჭსრდის 

სისსლძარღვოვანი ენდოთელური ფაქტორი (ხსეშფშ). აღნიშ- 

ნული ნივთიერებების მნიშვნელოვნად მაღალი კონცენტ- 

რაცია ვლინდება 8ს-ისა და შM.52-ის დროს |66). 0რ/ჰი-ის 

შედეგად ვითარდება მდგრადი აჰ (სურ. 10). ამ უკანასკნელის 

უდიდესი წვლილის გათვალისწინებით ა-ის, ბი--ის და, 

როგორც ირკეევა, შ“დ2-ის განვითარებაში ძალზე მნიშვნე- 

ლოვანია არტერიული წნევის თუნდაც პერიოდული მატების 

ადრეული გამოვლენა. ამიტომ ჯანმრთელობის მსოფლიო 

ორგანიზაციამ (ზ«ანმო) შემოგვთავაზა აჰ-ის ახალი 
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კლასიფიკაცია (იხ. ცხრილი M#M3), რომელშიც დაავადების 

სტადიების ნაცვლად გამოყენებულია არტერიული წნევის 

მატების დონე. 

როგორც სამართლიანად აღნიშნავენ IM.M.II8M08 და 

M.8.LII6C+«მ#M08მ (63), აჰ-ის შეფასების ახალი კრიტერიუმების 

შემოღების აუცილებლობა დაკავშირებულია არტერიული 

წნევის ნორმალური დონის შესახებ წარმოდგენების ცვლი- 

ლებასთან და საშუალებას იძლევა ”მეტი აგრესიულობით 

წარვმართოთ შესაძლო სისხლძარღვოვანი გართულებების 

პროგრესირების პროფილაქტიკა”. უნდა აღინიშნოს, რომ 

კლინიკური დაკვირვებები მიუთითებს ჰი-ის, ჰბ-ის და 

ჰრბ-ის აჰ-სთან მჭიდრო ურთიერთკავშირზე |61). ნაჩვე- 

ნებია მაღალი კორელაციური კავშირი სისხლში თცმ-ის 

ცხრილი M3 

აჰ-ის კლასიფიკაცია (%ანმო, 1999). 

  

  

  

      

კატეგორია არტერიული წნევა (მმ.ვწყ.სვ.) 

სისტოლური დიასტოლური 

ოპტიმალური < 120 <80 

ნორმალური < 130 <85 

მომატებული ნორმალური 130-139 85-89 

I ხარისხი (მსუბუქი) 140-159 90-99 

ქვეჯგუფი: მოსასღევრე 140-149 90-94 

II ხარისხი (სომიერი) 160-179 100-109 

III ხარისხი (მძიმე) > 18ი > 110 

ისოლირებული სისტოლური > 140 <90 

ქვეჯგუფი: მოსაზღვრე 140-149 <90 
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ბაზალურ დონესა და სისტოლური და დიასტოლური არტე- 
რიული წნევის მაჩვენებლებს შორის (67). ხემოაღნიშნული 
არ არის დამოკიდებული ასაკსა და სქესზე. ავტორები 
თვლიან, რომ ეს სიმპათიკური ნერვული სისტემის ფუნქ- 

ციური დარღეევების შედეგია. 

  

    

      
    
  

      

      უნდოთდიიური 

ფაქტორები 

      

   

    ჯ-–- L 

გლუგკუნთოვანი “ა, 

უჯრუდების 
მომატება პროლიფერაცია        “აა_ვი. 
  

სურ.10. აპ-ის პათოგენეზის სქემა მს-ის დროს 

(განმარტებანი მოცემულია ტექსტში). 
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თავი IV 

ღისლიკიდემია 

როგორ ცნობილია, ლიპიდები ნახშირწყლებთან ერთად 

მნიშვნელოვან ენერგეტიკულ მასალას წარმოადგენს. უფრო 
მეტიც, ზოგი ორგანო და ქსოვილი (გული, ჩონჩხის კუნ- 

თები), განსასღვრულ პირობებში ნახშირწყლების ნაცვლად 

ცსიმების მოხმარებას ”ამჯობინებს”. გარდა ამისა, ლიპი- 

დები გვევლინება უჯრედებისა და მათი კომპონენტების 

სტრუქტურული შემადგენლობის ფრიად არსებით ნაწილად. 

ამიტომ, ცხიმოვანი ცვლის მდგომარეობა და მისი რე- 
გულაცია მნიშვნელოვან როლს თამაშობს სხვადასხვაგვარი 

დაავადებებისა და მათი გართულებების პათოგენეზში (ა, 

ულ. ს, ანორექსია, კახექსია) როდესაც ლაპარაკია რეგუ- 

ლაციაზე, ყოველთვის უნდა მივიღოთ მხედველობაში სუბს- 

ტრატულ დონეზე თვითრეგულაციის ელემენტების არსე- 

ბობა (68). კონკრეტულად, მოცემულ შემთხვევაში, ეს ეხება 

სხვადასხვა ქსოვილების მიერ თლცმ-ისა და გლუკოზის 

მოხმარების თანაფარდობას და, აქედან გამომდინარე, ცირ- 

კულაციაში მათი შემცველობის ვარიაბელობას. ამ უკა- 

ნასკნელ მაჩვენებელზე არსებით გავლენას ახდენს დეპო- 

ორგანოებიდან (ქსოვილებიდან) მათი გამოსვლის (მობი- 

ლიზაციის) სისწრაფეც. ასე რომ, მოცირკულირე სუბს- 

ტრატების დონეები რეგულირდება სისხლძარღვთა სისტე- 

მაში მათი გადასელისა და მოხმარების სისწრაფის თანა- 

ფარდობით. ამასთანავე ეს უკანასკნელი მნიშვნელოვან- 

წილადაა დამოკიდებული სხვადასხვა ქსოვილების (ორგა- 

ნოების) მიერ თითოეული ამ სუბსტრატის უტილიზაციის 

დონის თანაფარდობაზე, ანუ აღნიშნულ სუბსტრატებს 

შეუძლია გავლენა მოახდინოს ამა თუ იმ ქსოვილში ალ- 

ტერნატიული სუბსტრატის გადასვლის დონესა და/ან სისწ- 

რაფეზე (თცმ-ის გლუკოზაზე და პირიქით). ამის დემონს- 
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ტრირება მრავალმა მკვლევარმა მოახდინა, მაგრამ პირველი 

დამაჯერებელი ფორმულირება ჩამოაყალიბეს #.ILგიძIC და 

თანაავტ. ჯერ კიდევ 1963 წელს (69). ამ ავტორთა მონა- 

ცემებით. ცხიმოვანი ქსოვილების მიერ გლუკოზის მოხმა- 

რების დაქვეითებას თან ახლავს სისხლში თცმ-ის გაძ- 

ლიერებული გადასელა. ეს უკანასკნელი ხელს უშლის 

კუნთოვანი ქსოვილის მიერ გლუკოზის უტილიზაციას. 

ამის შედეგად წარმოქმნილი ჰბ ამუსრუჭჯებს ცხიმოვან 

ქსოვილში ლიპოლიზს და აქვეითებს სისხლში თცმ-ის 

დონეს. თვითრეგულაციის ამ სახემ ლიტერატურაში 

”რენდლის გლუკოზა-თცმ ციკლის” სახელი და- 
იმკვიდრა. თცმ-ს, მისი ღვიძლში გადასული რაოდენობის 

ცვლილების გზით, ამ ორგანოში ტრიგლიცერიდების (რბ) 

წარმოქმნის ინტენსივობის მოდულირებაც შეუძლია. 

ღვიძლში ტბ-ის სინთეზის ინტენსივობის მიხედვით შესა- 

ბამისად იცვლება სატრანსპორტო ცილოვან-ლიპიდური 

კომპლექსების (ლიპოპროტეიდები - ლპ) სპექტრიც. ეს 

პროცესები რთული ჰუმორული რეგულაციის კონტროლის 
ქვეშაა, რომელიც ზეგავლენას ახდენს შესაბამის ჰორმონ- 

დამოკიდებულ ფერმენტულ სისტემებზე L(ლიპოპროტე- 
იდლიპასა (ლლ3ლ)ე, ტრიგლიცერიდლიპაზა (#6ბ-), ჰექსო- 

კინაზა და სხე.) ზემოქმედების გზით. თუ გლუკოზა სისხლ- 
ში ცირკულირებს თავისუფალ მდგომარეობაში, თცმემ 

სისხლძარღვთა სისტემაში შეიძლება იყოს როგორც რთუ- 

ლი ლ=პ-ის კომპლექსების შემადგენლობაში (დაბალი სიმ- 
კვრივის ლიპოპროტეიდები (<სლ)კ ძალიან დაბალი სიმ- 
კვრივის ლიპოპროტეიდები (ძღსლ) და ქილომიკრონები 

(ქმ)), ასევე თავისუფალი (ალბუმინზე ადსორბირებული) 

სახით. ცილოვან-ლიპიდური სატრანსპორტო კომპლექსები 
ურთიერთგარდაქმნის რთულ პროცესებს ექეემდებარება. 

ეს პროცესები მიმდინარეობს როგორც სისხლძარღვთა 

ქსელში ცირკულირებისას, ასევე – სხვადასხვა ქსოვილებში. 

ცხიმების ცილებთან კომპლექსირება, ერთი მხრიე, ნაკარ- 
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ნახევია ხსნადი სატრანსპორტო კომპლექსების წარმოქმნის 

აუცილებლობით, ხოლო მეორე მხრიე, განსაზღვრავს მათი 
რეცეპტორ-დამოკიდებული მეტაბოლიზმის გზებს. 

როგორც ეხედავთ, სუბსტრატების მრავალფეროვნების 

მიუხედავად, ენერგეტიკული ცვლა წარმოადგენს რთულ 
თვითმარეგულირებელ სისტემას, რომელიც მოიცავს 

შესაბამის დეპო-ორგანოებს, სატრანსპორტო ფორმებსა 
და ენერგომომსმარებელ ქსოვილებს. აღნიშნულ სისტემას 
შესწევს უნარი, გარკვეულ სა'სღვრებში შეინარჩუნოს 

ენერგეტიკული ჰომეოსტაზი. როგორც ჩანს, საჭიროების 

შემთხვევაში, ჰომეოსტაზის რეგულაციაში ერთვება ჰორ- 

მონული სისტემა, რომელსაც, თვითმარეგულირებელი სის- 

ტემის მოდულირებით, ნივთიერებათა ცელის გაწონასწორე- 

ბული მდგომარეობის შენარჩუნების უნარი შესწევს. 
როგორც II თავში აღვნიშნეთ, ცხიმების ჩალაგების 

ძირითადი ადგილები ადამიანის ორგანიზმში კანქეეშა, 

ვისცერული (ინტრა- და ექსტრაპერიტონეული) და კუნ- 

თებშიდა ცხიმოვანი ქსოვილებია. სისხლში მოცირკულირე 

თცმ-ის დონე მნიშვნელოვანწილადაა დამოკიდებული ზე- 

მოაღნიშნული დეპოების მასაზე (22,70-72) და უკავშირდება 

ადიპოციტების ლიპოლიზურ აქტივობას. თუმცაღა, სხვა- 

დასხვა ცხიმოვან დეპოში ადი პოციტების აღნიშნული აქტი- 

ვობა ჯანმრთელ ორგანიზმშიც არაერთგვაროვანია (73). 

ხშირად, თცმ-ის გაზრდილი კონცენტრაცია შეუღლებულია 

ვისცერული და კუნთებშიდა ცხიმოვანი ქსოეილის 

სიჭარბესთან. თცმ-ის მომატებულ რაოდენობას შესწევს 

ღვიძლში მეტაბოლიზმის ინტენსივობის შეცვლის უნარი 

ენდოგენური ინსულინის ბიოეფექტების “შესაბამისი ცვლიი- 

ლებით. უფრო მეტიც, როგორც M. 88იII2. და თანაავტ. 

L74) მიუთითებენ ვისცერული ცხიმი შეიძლება წარმოად- 

გენდეს ინსულინის მოქმედების მოდულატორს. ამ დეპოს 
ანალოგიურად, კუნთებშიდა ცხიმოვანი ქსოვილის სიჭარბე 

ასევე შეიძლება გახდეს ირ-ის და ს-ის მიზეზი (751. ეს 
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უკანასკნელი შეიძლება იყოს ამ უბანზე თცმ-ის გაძლი- 

ერებული შთანთქმის ან ლიპიდების დაჟანგვის დაქვეითე- 

ბული უნარის შედეგი. კომპიუტერული ტომოგრაფიით 

აღმოჩნდა, რომ ქალებში, ვს-სთან ერთად, გამოხატულია 

ცხიმის კუნთებშიდა ჩალაგებაც |76). საინტერესოა ასევე 

მონაცემები იმის შესასებ, რომ გლუკოზის რაოდენობა 

კუნთებში ვისცერული ცხიმის მასის უკუპროპორციულია. 

ეს ადასტურებს იმ ფაქტს, რომ კუნთებშიდა ცხიმოვანი 

ქსოვილიც 0რ-ის დამატებითი მარკერია. ფრიად საინ- 

ტერესოა #. ჩიზი და თანაავტ. (77) და ს. MსსაI2 და 

თანაავტ. (78) მიერ მიღებული მონაცემები. მათ აჩვენეს, 

რომ ლიპიდების ინფუზია თრგუნაეს გლუკოზის ინსულინ- 

დამოკიდებულ შთანთქმას არა მხოლოდ ჩონჩხის, არამედ 

გულის კუნთშიც. ცხიმის ჭარბი დაგროვება დეპოში, სემო- 

აღნიშნულ ძვრებთან ერთად, იწვევს სისხლძარღვთა სის- 

ტემაში ქოლესტერინისა და ტბ-ის კონცენტრაციების მომა- 

ტებას. მს-ის დროს აღინიშნება რბ-ის და დს“ -ის მნიშვნე- 

ლოვანი მატება და მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების 

(მსლ) კლება (79,80). მრავალმა ავტორმა ეპიდემიოლოგიურ 

კვლევებში გამოავლინა, რომ დს“-ის მცირე და მკვრივი 

სუბფრაქციების კონცენტრაციის მატება მს-ის დომინი- 

რებულ ინტეგრალურ თვისებად შეიძლება ჩაითვალოს 

(47,81,82), აღნიშნული დასტურდება კლინიკური შრომებით 

(83), რომლებიც მიუთითებს, რომ მცირე და მკვრივი ლს22 

ყველაზე ათეროგენულია და ახასიათებს ჰრტბ-ის, 0რ-ის, 

და მს-ის მქონე პირებს. ვარაუდობენ, რომ ნახსენები სლ 

წარმოიქმნება ღვიძლში დსლ-ზე ტბლ-ის ზემოქმედების 

შედეგად. ყოველივე ხსენებულიდან გამომდინარეობს, რომ 

ვს-იის დროს ლიპიდური ცვლის დარღვევას შეუძლია ა- 

ის ჩამოყალიბების დაჩქარებაში მნიშვნელოვანი როლის 

შესრულება. 

41



დიდი ხნის მანძილზე დომინირებდა ა-ის ჩამოყალი- 
ბების სქემა, რომელსაც დღესაც არ დაუკარგავს თავისი 

მნიშენელობა და შეივსო ახალი პათოგენესური რგოლებით. 

ამიტომ, თანამედროვე ცოდნის პოზიციიდან, იგი უნდა 
განეიხილოთ როგორც ერთ-ერთი საფეხური ა-ის პათო- 

გენესის რთულ ჯაჭეში. 

ა-ის პათოგენეზის კლასიკური სქემა: 
1 ლიპიდების დიფუზური ჩალაგება სისხლძარღვის 

კედლის შიდა ელასტიკურ ფირფიტასა და ენდო- 

თელიუმს შორის (ე.წ. ლიპიდური ლაქების წარ- 

მოქმნა); 
2. ა) პოლიბლასტების მიერ ცხიმების შთანთქმა (ქოლეს- 

ტერინი და მისი ეთერები); 

ბ) პოლიბლასტების გადაქცევა მსხეილ ლი პოიდურ 

ქაფიან მაკროფაგებად (ე.წ. ქსანტომური უჯრედები); 
3. პროკოლაგენური და ელასტიკური ბოჭკოების მრაე- 

ლობითი წარმოქმნა ცხიმების დიდი რაოდენობით 

დაგროვებისას, რომლებიც იწვევს ელასტიკური 
ფირფიტის გახლეჩას. 

4. ბოჭკოების გაუხეშება და მათი გადაქცევა ჰიალინი- 

ზებულ ქსოვილად, რომელიც დასაბამს აძლევს ფიბ- 

როზული ა-ული ფოლაქის წარმოქმნას. მის სისქეში 
იწყება ცხიმებით დატვირთული მაკროფაგებისა და 
კალციუმის ჩალაგება (გაკირვა). 

5. ლიპიდების ჩალაგება ჰიალინიზებული ბოჭკოების 
სისქეში, მეორე შრის წარმოქმნით, რომელზეც, თავის 

მხრივ, წარმოიქმნება ახალი შემაერთებელქსოვი- 

ლოვანი ფენა. ასე და ამგვარად წარმოიქმნება მრა- 

ეალშრიანი ა-ული ფოლაქები; 
6. ფოლაქების ნეკროზი, მათი დაშლა წყლულის წარ- 

მოქმნით, ე.წ. ათერომატოზი. წყლული იხსნება სანა- 
თურში და ხელს უწყობს კედლისმიერი თრომბების 

წარმოქმნას, რომლებიც ემბოლიის წყაროდ შეიძ- 

ლება გარდაიქმნას. 
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ცნობილია, რომ ირ/პი-ს ადგილი აქეს შ<2-ის დრო- 

საც, როგორც ს-სთან, ასევე 8მს-სთან თანაარსებობისას 

და, აგრეთვე, მათ გარეშე. შ52-ის დროს გეხვდება <= ---ც, 

რომლის კორექცია ეერ ხერხდება ნახშირწყლოვანი ფვლის 

კომპენსაციის პარალელურად, განსხეავებით შ“1-ისაგან, 

როდესაც ადექვატურ ინსულინოთერაპიას, უმეტეს შემთ- 

ხვევაში, ცხიმოვანი ცვლის ნორმალიზება მოსდევს. მიუხე- 

დავად იმისა, რომ ავტორთა ნაწილი გამოთქვამს ვარაუდს 

დლ ის როგორც 0მრ/პჰი-ის ერთ-ერთი მიზეზის შესახებ, 

ამის დადასტურება ყოველთვის ვერ ხერხდება. ასე მაგ. 

ჩვენ მიერ ჩატარებულ გამოკვლექეებში (19), C-პეპტიდემიის 

მიხედვით შესწავლილი შ“-ის მქონე ავადმყოფები სამ 

ჯგუფად დაეყავით (იხ. ცსრილი M4). 

კომპლექსური მკურნალობის ჩატარების შემდეგ (დიეტა, 

პერორალური ანტიდიაბეტური საშუალებები) შ“--ის კომ- 

პენსაციის ფაზაში ავადმყოფებს აღენიშნებოდათ #რბ-ის 

კონცენტრაციის დაქვეითება, თუმცაღა გამოხატული ჰიპერ- 

C-პეპტიდემიის მქონე ჯგუფში, ტბ-ის აბსოლუტური მაჩ- 

ვენჩნებლების დაქვეითების მიუხედავად, ლიპემიის საშუალო 

დონე სტატისტიკურად სარწმუნოდ ნორმაზე მაღალი რჩე- 

ბოდა. ამგვარად, თუ გავითვალისწინებთ, რომ C-პეპტიდე- 

მიის მონაცემები სარწმუნოდ ასახავს ბქეშ-ის აპარატის 

ფუნქციურ მდგომარეობას, შეიძლება დავასკენათ, რომ 

ინსულარული უკმარისობის ტიპის მიხედვით გამოკვლე- 

ული შ--ით დაავადებულები არსებითად გასხვავებულნი 

არიან. III ჯგუფში შენარჩუნებული ჰტბ-ის მქონე პაცი- 

ენტებში დამატებით გამოკვლეულ იქნა C-პეპტიდემიის 

დინამიკა ჰიპოლიპიდემიური პრეპარატებით სამთვიანი 

მკურნალობის პროცესში. როგორც სურ. 1I-დან ჩანს, ტბ- 

ის დონის სარწმუნო დაქვეითება არ ახდენს C-პეპტიდის 

ბაზალურ დონეზე არსებით გავლენას, ანუ მოცემულ შემთ- 

ხვევაში შეიძლება დავასკენათ, რომ ჰიპერ-C-პეპტიდემია 
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ცხრილი M4, 

შუშC'-ით დაავადებულთა სისხლის შრატში C-პეპტიდისა და 

რბ-ის შემცველობა. ს, , - 
0-13 0-2. · 

შედარებით სხვაობის სარწმ 

საკონტროლო ჯგუფთან 

უნოება, C,,. – შ“-ის 

კომპენსაციის ფასებს შორის სხვაობის სარწმუნოება. 

  

  

  

  

  

  

    
      

შ“'-ით დაავადებულები C-პეპტიდი. თობ, მა% 

ნა/მლ 

დეკომპენსაციის ფასსა 1! 1.35::0.24 II17+ I0.5 

(ს, ,<0.05) (I, ,<0.05) 

I 1.16+0,34 90,2+9.3 

ჯგუფი | კომპენსაციის ფასსა 2 (დ, .<0.05) (Iს ,>0.05) 

L, ,>0.05 I, ,<0.05 

დეკომპენსაციის ფაზა 1 2.67+0.45 136.1 10.8 

(ი, ,>0.05) (დ, <0.05) 

IL 2.87+0.38 86.I + 10. 

ჯგუფი | კომპენსაციის ფაზა 2 (ს, „>0.05) (მ, ,> 0.05) 

? >0.05 I), „<0.05 

დეკომპენსაციის ფაზა I 4.844:0.46 I44 +7.8 

II (8, ,<0.05) (ი, <0.05) 

ჯგუფი 4.45+0.3) 13748.5 
კომპენსაციის ფაზა 2 (L, ,<0.05) (–, ,<0.05) 

ი .>0.05 ს, >0.05 

საკონტროლო ჯგუფი 2.65 +0.39 88+9.8     
  

ჰტბ-ით არ არის განპირობებული. ამგვარად, ჩვენ გამო- 

ვავლინეთ, რომ შ“-ის მქონე ავადმყოფებში ინსულარული 

უკმარისობის სასიათის მიხედეით ჰთბ სსვადასხვა პათო- 

გენეზური გზებით შეიძლება განვითარდეს. სემოთ აღნიჟშ- 

ნული ხაზს უსეამს შ“-ის მქონე პაცინტების დიაგნოსტი- 

კისა და მკურნალობისადმი დიფერენციული მიდგომის 
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          0 ----- 900000051   

  

  

C - პეპტიდი 

; 460; 

140. 

; 420 

· 100 

სურ.I11. ჰიპოლიპიდემიური თერაპიის გავლენა C-პეპტიდისა 
და თბ-ის მაჩვენებლებსე შC-ის მქონე პაცი- 
ენტებში. I დეკომპენსაციის ფაზა; II 
საციის ფაზა; III 

შემდებ, პ – კონტროლი. 

კომპენ- 
ჰიპოლიპიდემიური თერაპიის 

აუცილებლობას, გამომდინარე ბეუ-ის აპარატის ფუნქცი- 

ური მდგომარეობის თავისებურებებიდან. ეს აიხსნება იმით, 

რომ შდ2-ის შემთხვევაში წინა პლანზე წამოწეულია: 

L. ინსულინის მიმართ პერიფერიული მგრძნობელობის 

დაქვეითების ფაქტი; 

2. სხვადასხვა ქსოვილებში ცვლითი პროცესების მიმდი- 

ნარეობის სპეციფიკა და, აქედან გამომდინარე, ინსუ- 

ლინის როლი მათ რეგულაციაში. 

არსებული ეარაუდი შეიძლება გავრცელდეს ირ/ჰი-ის 

არსებობის ყველა შემთხვევაზე. 
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თავი V 

ნახშირწყლების მიმართ ტოლერანტობის 
დარღვევა ან შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 

(მეტაბოლური სინდრომის ტრანსფორმაცია 
შაქრიან დიაბეტ ტიპი 2-ა) 

შდ წარმოადგენს ნივთიერებათა ცელის ქრონიკულ 

განუკურნებელ დაავადებას, რომლითაც მთელ მსოფლიოში 

100 მლნ ადამიანია დაავადებული. სამწუხაროდ, მათი რიცხ- 

ვი წლიდან წლამდე იზრდება. ასე მაგ., აშშ-ში 1950 წლი- 

სათვის შ“--ით 25 მლნ ადამიანი იყო დაავადებული (84), 

მაშინ, როცა მხოლოდ 1990 წლიდან 1997 წლამდე პერი- 

ოდში შ“--ის ახლადგამოვლენილთა რიცხემა 6.5 მლნ შე- 

ადგინა. 201 წლისათვის მოსალოდნელია მსოფლიოში 

დიაბეტიანების რიცხვის გაორმაგება. შ“-ის მქონე პირთა 

საერთო რაოდენობიდან უმრავლესობა (80-90%) დაავადე- 

ბულია შიდ2-ით, რომელიც უშუალო კავშირშია მს-თან. 

მს-ის ფონზე შ“რ2-ის პათოგენეზი მოკლედ შეიძლება 

ასე წარმოვიდგინოთ: სავარაუდოდ, ორგანიზმზე სხვადასხვა 

ეტიოლოგიური ფაქტორის ზემოქმედების შედეგად, ვითარ- 

დება ირ, რომელსაც ორგანიზმი უმკლავდება დამცაე- 

ადაპტაციური მექანიზმების მობილიზაციით, პირველ 

რიგში, ინსულინის მომატებული რაოდენობით მომარაგება 

– ჰი-ით. ამ ხერხით ხანგრძლივი დროის მანძილზე ხერხ- 

დება ნახშირწყლოვანი ცვლის ჰომეოსტაზის შენარჩუნება. 

ინსულინის მომატებული დოზით ორგანიზმის უჭრუნ- 

ველყოფა შესაძლებელია მხოლოდ მაშინ, როცა შენარჩუ- 

ნებულია პანკრეასის ლანგერჰანსის კუნძულების ბეშ-ის 

მარაგი. შლ2 ვლინდება, როდესაც მათი სარეზერვო შესაძ- 

ლებლობები იფიტება და 0რ-ს ემატება ინსულინის შედა- 

რებითი უკმარისობა (0შშ) მაგრამ დასაწყისში იშუ-ის 
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ფორმირებისას ხდება ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღეევა 

ნტ“”-ის ტიპით. ბეუ-ს ინსულინომაპროდუცირებელი 

ფუნქციის შენარჩუნების პირობებში, ორგანიზმში მიმდინა- 

რეობს ირ-სთან უშუალოდ დაკავშირებული სხვა კომპენ- 

სატორული ძვრებიც. ეს ძვრები, პირველ ყოვლისა, ეხება 

ცხიმოვან ცვლას, რაც ვლინდება ინსულინდამოკიდებულ 

ქსოვილებში თცმ-ის დაჟანგვის გაძლიერებით, ღვიძლის 

ლიპიდების წარმოქმნისა და სეკრეციის მომატებით. რო- 

გორც ჩვენი გამოკვლევები ცხადყოფს (19,21,85|, ბტოტ- 

ის პროცესში თცმ-ის დონე შ”დ2-ის მქონე ავადმყოფებში 

გაცილებით მაღალია ჯანმრთელ პირებთან შედარებით 

(სურ. 12). ასე ფორმირდება სისხლის, ათეროგენობის თვალ- 

სასრისით, ”აგრესიული” ლიპიდური პროფილი, კერძოდ, 

რბ-ის, ს-ის და ძდსლ-ის ქოლესტერინის მომატებით 

და ანტიათეროგენული მს“”-ის ქოლესტერინის კლებით. 

ჩვენს კლინიკაში ჩატარებული გამოკვლეეებით (სურ. 13) 

დავადგინეთ ჰტბ-ის არსებობა შილ2-ის დროს როგორც 

ნახშირწყლოვანი ცვლის დეკომპენსაციის დროს, ასევე 

ანტიდიაბეტური მკურნალობის შედეგად კომპენსაციის 

მიღწევისას. ამ პროცესს თან ახლავს ს-ის თავისებური 

ფორმა, რომელიც ატარებს მს-ის, ანუ ცენტრალური, ანუ 

გინოიდური ს-ის სახელწოდებას და გამოისატება ცხიმის 

უპირატესად მუცლის არეში ჩალაგებით. როგორც ზემოთ 

აღვნიშნეთ, 3ს-ის პირველადად ჩამოყალიბებას, მეტა- 

ბოლიზმის თავისებურებებთან დაკავშირებით, თავისთავად 

შეუძლია ღვიძლში გარკვეული ცვლითი დარღეევების გა- 
მოწვევა და, შედეგად, ი“რ/ჰი-ის ჩამოყალიბებაში გამშვები 

მექანიზმის როლის შესრულება. ბეშ-ის სარეზერვო შე- 

საძლებლობების ამოწურვისას, ამას ემატება ნახშირწყლო- 

ვანი ცვლის დარღვევაც, თავდაპირველად ნ60“--ის ტიპით, 

ხოლო შემდეგ – შ”“2-ის ტიპით (22,21). 
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ნტ< შეიძლება განვიხილოთ, როგორც “პრედიაბეტური” 

მდგომარეობა, თუმცა განსასღვრულ შემთხვევებში იგი 

არ გადაისრდება შ%<2-ში. აშშ-ში ყოველ მეათე მოხრდილ 

ადამიანს აღენიშჩება ნ66-< და ასაკის სრდასთან ერთად 

მათი რიცხვი 25%-მდე ისრდება |53). ეპიდემიოლოგიური 

მესწავლები ცხადყოფს, რომ 66. მჯიდრო კავშირ'მია ს- 

სთან. ფრემინგჰემის გამოკვლევების მიხედვით. 60%-ის 

განვითარების სიხშირე სმი-ის მაღალი მაჩვენებლების 

ბლუკოზა, მგ% 
თცმ, მიეოლ/,ლ 
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Cე) თცმ-ისა C%-) და გლუკოზის (C-. ) დონეები 

გტოტ-ის პროცესში. 
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სურ. 13 სტბ შდ<2-ით დაავადებულებში მკურნალობის 

დინამიკაში. 

მქონე პირებში მნიშვნელოვნად ჭარბობს მის გავრცელებას 

სმი-ის ნორმალური მნიშვნელობის მქონე პირებში |86). 

სემოაღნიშნული დასტურდება ჩვენი კლინიკის თანამშ- 

რომლის მ.კოპლატაძის გამოკვლევებითაც (1983 წ), რომელ- 

მაც გვიჩვენა, რომ 45 - 49 წ. ასაკის ქალებში წონის სიჭარ- 
ბე შეგვიძლია განვიხილოთ, როგორც შ“-ის განვითარების 

სარწმუნო რისკ-ფაქტორი (|87) C.#.00M56C და თანაავტ. 

(881) დაადგინეს, რომ ათი წლის მანძილზე გამოვლენილი 

ნტC-ის სისშირე გაცილებით მაღალი იყო მ3ს-ის მქონე 

პირთა შორის მვს-ის არმქონე პოპულაციასთან შედარუბით. 

ამ პროცესების პარალელურად, ზემოხსენებული ”გლუ- 

კოხა-თცმ” ციკლის პრინციპით |69), მიმდინარეობს გლუ- 

კოზსის ჟანგვითი და ანაერობული მეტაბოლიზმის დარღ- 

ვევა (891). ღვიძლის ქსოვილის ირ-ითა და თცმ-ის გაძლი- 

ერებული ცვლით (ძირითადად მათი დაჟანგვის გაძლიერების 
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სარჯზე) უპირატესად 8მს-ის მქონე პირები ხასიათდებიან. 

სისხლში მოცირკულირე თცმ-ის ჭარბი რაოდენობა, კონ- 

კურირებს რა გლუკოზასთან სუბსტრატულ დონეზე, იწვევს 

ღვიძლის მიერ გლუკოსის გაძლიერებულ პროდუქციას 

და პერიფერიული ქსოვილებით მისი მოხმარების დარდ- 
ვევას, რაც კიდევ უფრო აღრმავებს ითო-ს |69,901. ამ პრო- 

ცესში შეიძლება 'შემდეგი ეტაპების გამოყოფა (სურ. 14): 

. თცმ-ს ცვლა/ჟანგვის გაპლიერების პარალელურად, 

ძლიერდება სხეა ლიპიდების უანგვაც;: 

.· ამასთან ერთად, ქვეითდება გლუკოზის ჟანგვა და დაგ- 

როვება, რითაც ირღვევა ღვიძლში გლუკოსის წარ- 

მოქმნის დათრგუნვა (66=-ის განვითარება); 

ი.ი ნბ“ აღრმავებს ლიპიდების გაძლიერებულ ჟანგეას 

და უფრო მეტად თრგუნავს ღვიძლში გლიკოგენოლიზხის 

პროცესს; 

.·ი ამასთან ერთად მატულობს ლვიძლის ირ. 

ეს იწვევს ლ:3–-ის აქტივობისა და ტბ-ის კლირენსის 

დაქვეითებას, რასაც თან ასლავს 8ს-ისა და შCდ2-ისთვის 

დამახასიათებელი შ-ის ტიპის ჩამოყალიბება: 

ა) ძის“-ის კონცენტრაციის მატება: 

ბ) #ტბ-ის კონცენტრაციის მატება; 

ბ) მს“”-ის (მს“2) კონცენტრაციის კლება; 

დ) ეს“-ის მცირე და მკვრივი Iუბფრაქციების რაო- 

დენობის მატება. 

აქედან გამომდინარე, ირ გვევლინება მს-ის პირველად 

პათოგენესურ ფაქტორად და ორგანიზმის დამცავ-ადაპ- 

ტაციური მექანიზმების საპასუხო კასკადური რეაქციების 

გამშვებად, რომელთა გამოფიტეას მოსდეეს როგორც ა- 

ის, ასევე შ52-ის განეითარება. შ92-ის ჩამოყალიბებაში 

ირ-ის პირველადი პათოგენეზური როლის სასარგებლოდ 

მეტყველებს მისი არსებობა დაბალი სმი-ის მქონე პირებში 

(881. ამას ამტკიცებს აშშ დიაბეტის ნაციონალური კომისიის 
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ისსულისი 

გლუVკო!ა 
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ინსულინი 

  

სურ.14. ენერგეტიკული ცელის სქემა ირ-ის 

არარსებობისას (ა) და ირ-ის დროს (ბ). 

შემოკლებანი: 8ც – ვისცერული ცხიმოვანი დეპო; კ3შც – 

კუნთებშიდა ცხიმოვანი დეპო; პკქც – კანქვეშა ცხიმოვანი 

დეპო; ჩპ3 – ჩონჩხის კუნთები: ბპ – გულის კუნთი; 203 – 

ლი პოპროტეიდები, 0)ცმ – თავისუფალი ცხიმოეანი მჟავები. 
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მონაცემები, რომლებიც მიუთითებს იმაზე, რომ შ”“2-ის 

მაღალი სიხშირის მქონე პოპულაციაში (პიმა ინდიელები, 

მექსიკელები და ესპანური წარმოშობის ამერიკელები), 

იმათაც კი, ვისაც არ აქვს შ=, აღენიშნება ინსულინის 

უფრო მაღალი დონე, ვიდრე თეთრკანიან მოსახლეობაში 

შრ-ის გარეშე |91,92). თუმცა, სოგ 'შემთხეევაში, ამ ფაქტო- 

რად შეიძლება 3ვს-აც გეევლინებოდეს. კომპიუტერული 

ტომოგრაფიის გამოყენებით ჩატარებული გამოკვლევები 
გეიჩვენებს პირდაპირ კორელაციურ კავშირს ვისცერული 

ცხიმოვანი ქსოვილის რაოდენობასა და ჰი-ის ხარისხს 

შორის და უკუკორელაციურ დამოკიდებულებას ვისცე- 

რული ცხიმოვანი ქსოვილის რაოდენობასა და ინსულინის 

მიმართ მგრძნობელობას შორის (93-95|. 
ს-ს, -–-ის და შ=ო=2-ის განვითარებაში გარკვეული 

წვლილის შეტანა გლუკოკორტიკოიდებისა და სასქესო 

ჰორმონების კონცენტრაციის მომატებასაც შეუძლია. 

შლ2-ის ჩამოყალიბებასა და განვითარებაში განსაკუთ- 

რებით საყურადღებოა გენეტიკური ფაქტორების მნიშვნე- 

ლობაც. ასე მაგ. აშშ-ში გამოარკვიეს, რომ თუ სისხლით 

ნათესავებში ერთი დაავადებულია შ“2-ით, მაშინ დანარ- 

ჩენებში ამ პათოლოგიის აღმოცენების ალბათობა ორმაგ- 

დება, ხოლო თუკი ორია დაავადებული – რისკი იზრდება 

ოთხჯერ (98). შლ2-ის კონკორდანტულობა ძალზე მაღალია 

და 60%-ს აღწევს. ის ფაქტი, რომ იგი არ უდრის 100%-ს, 

მოწმობს, რომ გენეტიკურად დამძიმებული პირები არ 

არიან განწირულნი და მათში შდ-ის ჩამოყალიბებისათვის 

გარკვეული როლი გარემო ფაქტორებსაც მიუძღვის (99|. 

ვინაიდან ავტორთა უმეტესობა თვლის, რომ შ“ო2 არის 

ჰეტეროგენული დააეადება, ბუნებრივია ვივარაუდოთ მისი 

გენეტიკური ჰეტეროგენობაც. M0LV (MმLსLIC 09ი561 LCIგხ6165 

0! Vის,ხნ)-ის გარდა არ არის ალმოჩენილი შ“დ<2-ის განვი- 

თარებაზე პასუხისმგებელი ერთი რომელიმე გენი (97,100- 
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102), როგორც ვხედავთ, შ“დ2-ის ყველაზე გავრცელებულ 
ფორმებს ახასიათებს პოლიგენური მემკვიდრეობა, რომე- 

ლიც გვევლინება სხვადასხვაგვარი გენური ვარიანტების 

ურთიერთქმედების შედეგად, რომელთაგან თითოეული 

განსაზღვრავს ნტ9-ზე თავის უმნიშენელო გავლენას. 

აღნიშნული გენების ჯამის ურთიერთქმედებას გარემოსთან 

შესაძლოა მოჰყვეს ფშდ2-ის განვითარება (103). არსებობს 

ვარაუდი, რომ ს-ს, შდ2-სა და ბიდ-ს აქვს საერთო გენე- 

ტიკური საფუძველი (55,104). 

დიდი მნიშვნელობა შ“=დ2-ისა და მს-ისადმი განსაკუთ- 

რებით მიდრეკილ პირთა გამოვლენის თვალსაზრისით (რაც 
ხელს შეუწყობს მათ ადრეულ პროფილაქტიკას), აქვს შემ- 

დეგი ჰიპოთეზის ფორმირებას. აქეს შემდვევფი-3იპთთვსნის 

ფორმიშუბას. დაბადებისას სხეულის მცირე მასა და სიცოცხ- 

ლის პირველ წლებში წონის მატების დაბალი ტემპი, 

ასევე – არასაკმარისი კვება მუცლად ყოფნის პერიოდსა და 

ბავშვობის ადრეულ ასაკში – შეიძლება გახდეს მოსრდილ 
ასაკში შ-ის განვითარების მიზეზი (52,55). წამოყენებული 

ჰი პოთეზის მიხედვით, მუცლად ყოფნის პერიოდსა და ბაევშ- 

ვობის ადრეულ ასაკში არასრულფასოვან კვებას შეუძლია 

პანკრეასის ბეუ-ის სრულყოფილი განვითარების შეფერსება, 

რაც ზრდასრულ ასაკში და 0რ-ის პირობებში მათ იოლად 

გამოფიტვას და შდლ2-ის ჩამოყალიბებას განაპირობებს. 

ამასთან ერთად, აღნიშნული დარღვევები ადრეულ ასაკში 

ზხღუდავს ადიპოციტების განვითარებას, რაც წინასწარ 

განსაზღვრავს ვისცერულ დეპოში ცხიმის დაგროვებისა 

და ჩალაგების მაღალ ალბათობას, სხეულის სხვა 

ნაწილებთან შედარებით (55). 

როგორც ვხედავთ, მს-ის დროს აღინიშნება ნივთი- 

ერებათა ცვლის ისეთი დარღვევები, რომლებიც მნიშვნე- 

ლოვანწილად განაპირობებს შ”“ი2-ის ჩამოყალიბების 

ინტენსივობას. 
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დღასკგნა 

მს წარმოადგენს დისმეტაბოლურ მდგომარეობას, 
რომელიც აერთიანებს პათოგენეზურად დაკავშირებულ 
სიმპტომებს: ირ, ჰი, ვს, აჰ, დლ და ნრCდ ან შდი. 

სემოჩამოთვლილ სიმპტომთაგან თითოეული ადრე განიხი- 
ლებოდა, როგორც ა-ის დამოუკიდებელი რისკ-ფაქტორი. 
·თუმცა ამ სიმპტომებს შორის პათოგენეზური კავშირები 
არათანაბრადაა შესამჩნევი და აშკარა. მიუხედავად ამისა, 
როგორც “სემომოყვანილი თავებიდან ჩანს, თითოეული 
მათგანი მჭიდროდ უკავშირდება ხმრ/ჰპი-ს, რომელსაც 
ავტორთა ნაწილი განიხილავს მს-ის პირველად- 
პათოგენეზურ გამშვებ ფაქტორად. ავტორთა სხვა ნაწილი 
მს-ის პირველად ფაქტორად მიიჩნევს ს-ს და მს-ს. 
თითოეულ აღნიშნულ შეხედულებას მოეპოვება საკმაო 
რაოდენობის როგორც დამადასტურებელი, ისე საწი- 
ნააღმდეგო არგუმენტები. თუმცა დღემდე არ არსებობს 
საკმარისი მონაცემები ამ საკითხის დასასუსტებლად, მით 
უმეტეს, რომ ეს ორი მდგომარეობა მჭიდრო კავშირშია 
ერთმანეთთან. 

ხანგრძლივი დროის მანძილზე ჭარბი კვება იწვევს 
პანკრეასის ბეუ-ში ინსულინის გამომუშავების კომპენ- 
სატორულ გაძლიერებას, რაც ხელს უწყობს ცხიმის იმ 
ლიპიდურ დეპოში ჩალაგებას, სადაც როგორც ინსულინის, 
ასევე მეტაბოლიტების კონცენტრაცია განსაკუთრებით 
მაღალია – ეს არის ვისცერული ცხიმოვანი ქსოვილი 
(სურ.)14). ასე, რომ სრულიად დასაშვებია 8ს-ის მეორადად 
განვითარების ვარიანტი პირველადი ალიმენტური ჰი-ის 
ფონზე 0რ-ის გარეშე. შემდგომში, უკვე განვითარებული 
ვს-ის პირობებში ჰი-ს შეიძლება დაემატოს ირ. 
ამასთანავე, ორგანიზმის ენერგეტიკული ბალანსის დარღ- 
ვევისას იოლია ვივარაუდოთ პირველადად 8მს-ის და ირ- 
ის ჩამოყალიბება შემდგომში ჰი-ის განვითარებით (სურ. 
1ე). როგორც ვხედავთ, აღნიშნული ურთიერთქმედებანი 
გვაგონებს მანკიერ წრეებს, რომელთა შორისაც საკმაოდ 
რთულია მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის დადგენა. 
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ნაწილი II 
ნივთიერებათა ცვლის დარღვევისა და 

მისი რებულაციის თავისებურებანი 
მეტაბოლური სინდრომის უროს 

თავი I 
პარციალური ინსულარული უკმარისობა, 

რობორც ნივთიერებათა ცვლის დარღვევის 
ვარიაბელურობის შესაძლო მიჯეზზი 
მეტაბოლური სინდრომის დროს 

1.1. ინსულინის პარციალური უკმარისობა 

ჯერ კიდევ ოთხმოციანი წლების დასაწყისში, ჩვენ 

მიერ ჩატარებული დაკვირვებებისა და ავადმყოფების სისხ- 

ლის შრატში ნივთიერებათა ცვლის მაჩვენებლების დინა- 

მიკის საფუძველზე, გამოვთქვით მოსაზრება, რომ ბაზა- 

ლური და სტიმულირებული ჰი-ის მქონე ავადმყოფებში 

შესაძლებელია ინსულინის ბიოეფექტების პარციალური 

ცვლილება. ეს შეიძლება მნიშენელოვანწილად უკავშირ- 
დებოდეს, ერთი მხრიე, სხვადასხვა ქსოვილებში ცვლითი 

პროცესების თავისებურებას, ხოლო, მეორე მხრივ, ინსუ- 

ლინის მარეგულირებელი ზემოქმედების მიმართ. ამ ქსო- 

ვილთა განსხვავებულ მოთხოვნილებას. განსხვავებით შ”<1- 

ით დაავადებულებისაგან, აღნიშნული ვარაუდი ლოგიკურად 

გამომდინარეობდა შ<2-ის მქონე ავადმყოფებში ცხიმოვანი 

ცვლის დარღვევის მრავალფეროვნებიდან. რომელთა 
ნახშირწყლოვანი ცვლის კომპენსირებას, უმრავლეს შემთხ- 

ვევაში, არ მოსდევდა დადებითი ძვრები ცხიმოვან ცვლაში. 
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უფრო მეტიც, როგორც ქრონიკული ბი--ით დაავადე- 

ბულთა გარკვეულ ნაწილში ს-ის და შ”“-ის გარეშე, ასევე 

ს-ით დაავადებულებში შC-ისა და ბიC-ის გარეშე, ბაზა- 

ლური და სტიმულირებული ჰი-ის ფონზე, ჩვენ ვხვდებო- 

დით ლიპიდური ცელის მნიშვნელოვან დარღეევებს. ისინი 

შემთხვევათა გარკვეულ პროცენტში არ ექვემდებარებოდნენ 

ანტიათეროგენულ მკურნალობასა და სხეულის მასის კო- 

რექციას I17,105,106I. ეს ნაშრომები გახდა ჩვენი ჰიპოთეზის 

საფუძველი შ5<2-ის, ს-ის და ა-ის ჩამოყალიბებაში ჰი-ის 

წამყვანი როლის შესახებ. დღეისათვის პრაქტიკულად დად- 

გენილად ითვლება, რომ მს-ის ჩამოყალიბებაში ინსულინის 

მიმართ დაქვეითებულ მგრძნობელობას და ჰი-ს განმსაზღ- 

ვრელი როლი ეკუთვნის (107-109). ირ-ის დროს, ამ ჰორ- 

მონის მიმართ სხვადასხვა ქსოვილის მგრძნობელობის განსხ- 

ვავებული დაქეეითების ჰი პოთეზამ, ფრიად დამაჯერებელი 

დასაბუთება მოიპოვა. ეუგლიკემიურ-ჰი პერინსულინემიური 

კლამპირების მეთოდით ჩატარებულმა გამოკვლევებმა 

ცხადყო (სურ.15) (1131), რომ ჯანმრთელ პირებში ინსულინის 

ეფექტური დოზა (იედ), რომელსაც “შესწეეს ჩონჩხის 

კუნთებში გლუკოზის მეტაბოლიზსმის სტიმულირების 

უნარი, 2-ჯერ მეტია ღვიძლში გლიკოგენოლიზის 

დასათრგუნავად აუცილებელ იელდ-ზე და სამჯერ 

აღემატება ცხიმოვან ქსოვილში ლიპოლიზის დამთრგუნველ 
იელ-ს. შდ2-ის დროს აღნიშნული თანაფარდობა 

შენარჩუნებულია, მაგრამ გაცილებით მაღალ (დაახლოებით 

ორმაგ) დონეზე. ანალოგიური მონაცემები მიღებულია 

ჭარბი წონის მქონე პირებში ანტილი პოლიზური იექ<-ის 

განსასღვრის დროსაც. აღნიშნული გამოკვლევები შეიძლება 

ჩავთვალოთ ჩვენ მიერ გამოთქმული ზემომოყვანილი 
ჰიპოთეზის პირდაპირ დადასტურებად. გამომდინარე 

გლუკოზის მეტაბოლიზმისა და ანტილიპოლიზური 

მოქმედებისათვის საჭირო განსხვავებული იე#-ებიდან, 
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ლიპიდური ცვლის დარღვევების სიღრმე და თავი- 

სებურებანი შეიძლება დამოკიდებული იყოს პანკრეასის 

ბეუ-ის რეხერვებ სე, ანუ მისი ფუნქციის შედარებითი 

დაქვეითების ხარისს'ხე. რაც მეტადაა იგი გამოხატული, 

მით უფრო ღრმა შეიძღება იყოს ლიპიდური ცვლის დარდ- 

ეევები და პირიქით, მისი 'უმნიშეჩელო დაქვეითებისას, 

ისინი მეიძლება არ იყვნენ არსებითი. 

ის ფაქტი, რომე შC<2-ის დროს ჩონჩხის კუნთებში გლუ- 

კოზის უტილი ნაციისათვის, ღვიძლში გლიკოგენოლიზისა 

და ცხიმოვან ქსოვილ“მი ლიპოლისის დათრგუნვისათვის 

საჭირო იედ სამუალოდ ორჯერ მატულობს, მოწმობს 

ყეელა სემოსამოთვლილ ქსოვილში ირ-ის არსებობაზე. 

ამასვე ადასტურებს “რC-ის გარეშე ს-ის დროს ცხიმოვან 

ქსსოვილში აჩტილი პოლი სური მოქმედებისათვის საჭირო 

მომატებული იედ. ფრიად საინტერესო მონაცემებია მი- 

ღებული ექსპერიმენტებში თაგვებსე (114). ავტორებმა მოახ- 

დინეს ჩონჩხის კუნთების ინსულინის რეცეპტორების ბლო- 

კირება ღვიძლსა და ცხიმოვან ქსოვილში რეცეპტორების 

შენარჩუნებით. ამ ცხოველებ'მი აღინიშნებოდა ცხიმოვანი 

მასის სრდა და ჰტბ ნას მირწყლოვანი ცვლის დარღქეე- 

ვის გარეშე, რაც უფლებას იძლევა დავუშეათ, რომ ამ 

ცხოველების ჩონჩხის კუნთებში გლუკოზის უტილიხაციის 

ხარისხის დაქვეითება არცთუ დიდ როლს თამაშობს. უფრო 

არსებითი უნდა იყოს ის დარღეევები, რომლებიც დაკავში- 

რებულია ინსულინის ეფექტების. დაქვეითებასთან ღვიძლსა 

და ცსიმოვან ქსოვილში. ვინაიდან აღნიშნული შედეგები 

მიღებულია ექსპერიმენტში (ცხოველებზე), ადამიანებზე 

მათი სრულად გადატანა არ იქნება მთლად მართებული, 

ამისათვის საჭიროა აღნიშნული მონაცემების დადასტურება 

კლინიკურ მასალაზე. 
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როგორც წიგნის I ნაწილში აღვნიშნეთ, ფრიად საინ- 

ტერესოა ექსპერიმენტული მონაცემები ინსულინის სიგნა- 

ლების რეალიზაციაში ირს-ის და მისი იზოფორმების 

მოჩაწილეობის შესახებ I115). ირს-1-ის გენის ბლოკირების 

გსით თაგეებში იწვევდნენ მსუბუქ ირ-ს და ცხოველების 

სრდაში ჩამორჩენას ნახშირწყლოვანი ცელის გამოხატული 

დარღეევების გარეშე. ამ შემთსეევაში გლუკოზის ჰომეოს- 

ტასის შენარჩუნება ნაწილობრივ აიხსნება სხეა 0მრს- 

პროტეინების არსებობით. პირველ რიგში ეს ეხება ირს- 

2-ს, მით უმეტეს, რომ მათი ბლოკირებისას, ირს-1-თან 

მაღალი ჰომოლოგიურობის მიუხედავად, გამოვლინდა 

მნიშენელოვანი ჰბ, განპირობებული, ერთი მხრიე, ირ- 

ითა და, მეორე მხრიე, პანკრეასის ბეშ-ის ფუნქციის დარღ- 

ვევით (ინსულინის სეკრეციის შედარებითი დაქვეითებით) 

L116). 

ამგვარად, უკანასკნელი წლების მოლეკულური ენდო- 

კრინოლოგიის მიღწევებმა გარკვეული სინათლე მოჰფინა 

უჯრედულ დონეზე ინსულინის სიგნალების რეალიზაციის 

საკმაოდ რთულ სურათს. ეს, თავის მხრივ, აადვილებს 

ირ-ის პათოგენესში გარკვევას, რომელიც მს-ის საფუძველს 

წარმოადგენს. თუკი ჰეი 0რ-ის შედეგია, მაშინ ზმს-ის, 

ქრონიკული ბი“-ის და შ“ო2-ის კლინიკაში ჰ0-ის არსე- 

ბობის ყველა შემთხვევაში უნდა ვივარაუდოთ ინსულინის 

სიგნალების რეალიზაციის შეფერხების ზემოჩამოთვლილ 

მიზეზსთაგან ერთ-ერთის არსებობა. ეს შეფერხება შეიძლება 

განხორციელდეს ან უჯრედულ (ინსულინის რეცეპტორების 

რაოდენობის შემცირებით და/ან რეცეპტორების ინსული- 

ნისადმი მსგავსების დაქვეითებით), ან სუბუჯრედულ (აიმირ- 

ის ირს-თან და/ან ირს-ის ფი 3-კინაზა-სთან ურთიერთ- 

ქმედების დარღვევით) დონეზე. 
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12. ინსულინის პარციალური უკმარისობის 

შესაძლო 

კლინიკური გამოვლინებანი 

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის დროს 

როგორც ლიტერატურის მონაცემებიდან არის ცნობი- 

ლი, შC-ის მქონე ავადმყოფებში ა-ის განვითარების სიხ- 

შირე უკუპროპორციულ დამოკიდებულებაშია ჩატარებული 

მკურნალობის ადეკვატურობასა და ცვლითი დარღეეექეების 

კომპენსაციის სარისხთან. თუმცა, როგორც ჩვენ მიერ ჩატა- 

რებული გამოკელევები გვიჩვენებს (17,105,106,1171, ცხიმო- 
ვანი ცვლის დარღვევები შ“დ-ის გარკვეულ შემთხვევებში 

შენარჩუნებულია ნახშირწელოვანი ცვლის კომპენსაციის 

შემდეგაც. კერძოდ, ჩვენს მიერ დადგენილ იქნა, რომ ლიპი- 
დური ცვლის დარღვევის შენარჩუნება შ?-ით დაავადე- 

ბულებში სარწმუნოდ ხშირად გესხვდება შლდ2-ის დროს. 

ე.ი. მიუხედავად იმისა, რომ შდ1 ითვლება შ-9-ის უფრო 

მძიმე ფორმად (მოითხოვს მუდმივ ჩანაცვლებით ინსულინ- 
ოთერაპიას), ნახშირწყლოვანი ცვლის კომპენსაციას, უმრავ- 

ლეს შემთხვევაში, თან ახლაეს ჰიპერლიპიდემიის ნორმა- 

ლიზება. ჩვენ მიერ აგრეთვე დადგენილ იქნა, რომ შC2- 

ით დაავადებულები ხასიათდებიან როგორც ბაზალური, 

ისე სტიმულირებული (ბტოტ-ის პროცესში) ჰი-ით, რო- 

მელიც შენარჩუნებულია ნახშირწყლოვანი ცელის კომპენ- 

საციის შემდეგაც. 

სემოხსენებული ნაშრომების საფუძველზე, როგორც 

წინა პარაგრაფში ვახსენეთ, ჩვენ მიერ ჩამოყალიბებულ 

იქნა ჰიპოთეზა ჰი-ის პათოგენესური როლის შესახებ 

ლიპიდური ცელის დარღვევაში ა-ის და შდ2-ის დროს. 

”ინსულინოპენური” შ-ის (შდ)) და შლ-ის, რომელიც 

მიმდინარეობს ნორმო- ან ჰიპერინსულინემიით, დ ლ-ის 
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პათოგენესი არსებითად განსხვავდება ერთმანეთისაგან. 

პირველ შემთხვევაში, ინსულინის დეფიციტი განაპირობებს 

ცხიმოვან ქსოვილში რ6ბ-ის გაძლიერებულ ლიპოლიზს, 

თცმ-ის მომატებულ წარმოქმნას და, შესაბამისად, მათ 

ჭარბად გადასვლას ღვიძლში. ინსულინის არასაკმარისი 

რაოდენობის მიუხედავად, ღვიძლში თცმ-ის ჭარბი რაო- 

დენობა იწვევს #ბ-ის და =ლპ-ის გაძლიერებულ სინთეზს 

და მაო ჭარბად გადასვლას მოცირკულირე სისხლში. ეს 

გამოიხატება ჰტბ-ით და ჰლაპ-ით, ვინაიდან ინსულინის 

უკმარისობის პირობებში დაქვეითებულია სისხლძარღვშიდა 

აპკის აქტივობა, რომელიც პასუსისმგებელია ლპ-ის 

ტბ-ის დაშლაზე. აქედან გამომდინარე, ადეკვატური ინსულ- 

ინოთერაპიის შემთხვევაში შ?დI-ის დროს ნახშირწყლოვანი 

ცვლის კომპენსაციის პარალელურად, შემთხვევათა დიდ 

უმრავლესობაში, ამას მოჰყვება ჰტბ-ისა და ჰ“ლპ-ის 

მნიშვნელოვანი დაქვეითება ან ნორმალიზაცია. 

შ5%2-ის დროს კი დეკომპენსაციის ფაზაში #ბ-ის ლი- 

პოლიზი ცხიმოვან ქსოვილში არ არის მკვეთრად გამოხა- 

ტული (პანკრეასის ბეუ-ის ფუნქციის დარღვევის ხარისხის 

შესაბამისად), ან მას თან სდევს ლიპოსინთეზისა და 

ლიპოგენეზის შესატყეისი გაძლიერება. მიუხედავად იმისა, 

რომ ღვიძლში გადადის თცმ-ის ჭარბი რაოდენობა, 

ინსულინის შენარჩუნებული ან გაძლიერებული სეკრეციის 

გამო, მასში გაძლიერებულია #ტბ-ის სინთეზი და სეკრეცია 

სისხლში. ლპ-–-ხე ინსულინის შენარჩუნებული ზ%ემოჟ- 

მედების მიუხედავად, ზემოაღნიშნული სქემით ვითარდება 

ჰტბ და ჰლპ. ამ პირობებში კომპლექსურ მკურნალობას 

(პერორალური ანტიდიაბეტური საშუალებები და დიეტო- 

თერაპია) შეუძლია მხოლოდ ნახშირწყლოვანი ცვლის კომ- 

პენსაცია, რაც შეეხება ჰტრბ-ს და ჰლპ-ს, ისინი უცელე- 

ლი რჩება. ამგვარად, შ“-ის დროს ნახშირწყლოვანი ცვლის 

დეკომპენსაციისა და კომპენსაციის ფაზებში ჰრტბ-ის და 

79



ჰლპ-ის არსებობა პათოგენეზური თვალსაზრისით საგრი- 

ნობლად განსხვავდება ინსულინის უკმარისობის ხასია- 

თიდან გამომდინარე. გარდა ამისა, ზემონახსენები ადას- 

ტურებს ჩვენ მიერ გამოთქმულ აზრს ინსულინის მიმართ 

ქსოვილთა პერიფერიული მგრძნობელობის უდიდესი რო- 

ლის შესახებ შ52-ის შემთხვევაში, როდესაც წინა პლანზე 

წამოწეულია ინსულინის პარციალური ეფექტების დაქვე- 

ითება (მაგ. მაჰიპოგლიკემიზირებელი მოქმედების დაქვე- 

ითება შენარჩუნებული ანტილი პოლიზური ეფექტით). აღ- 

ნიშნული ფაქტი მნიშვნელოვანწილად განსაზღვრავს შ'2- 

ის დროს ნას შირწყლოვან-ცხიმოვანი ცელის დარღეევათა 

ინტენსივობის ვარიაბელობას. 
როგორც ზემოთ იყო აღნიშნული, ირ/ჰი წარმოადგენს 

მს-ის და შდ2-ის პათოგენეზურ ფაქტორს. შრ2 ყალიბდება 

მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როდესაც ირ/ჰი-ის არსებობის 

შემთხვევაში იფიტება პანკრეასის ბეშ-ის რეზერვები. მათი 

ხანგრძლივად შენარჩუნების პირობებში კი დაავადება შე- 

იძლება დიდი ხნის განმავლობაში საერთოდ არ ჩამოყა- 

ლიბდეს. ანუ მს-ის ფონზე შCდ2-ის გამოვლენისათვის 

აუცილებელია ორი ფაქტორის თანაარსებობა – ირ და 

იშუ. სხვაგვარად რომ ვთქვათ, პირველად პათოგენეზურ 

ფაქტორად ირ გვევლინება მხოლოდ ინსულინის უკმა- 

რისობის ჩამოყალიბების პირობებში. რაოდენობრივად ინ- · 

სულინემია შCდ2-ის დროს შდ1-ის დონემდე პრაქტიკულად 

არასოდეს არ მცირდება და საგრძნობლად აღემატება 

ნორმალურ მაჩვენებლებს. ხარისხობრივად იშუ ჰორმონის 

ნორმალური. სეკრეციისაგან განსხვავდება პოსტპრან- 

დიალური ინსულინემიის პირველი პიკის დაქვეითებით 

ან არარსებობით. აქედან გამომდინარე, შ“2-ის მკურნა- 

ლობის სტრატეგია საგრძნობლად განსხვავდება შ”“!)-ის 

ჩანაცვლებითი ინსულინოთერაპიისაგან. იგი ძირითადად 

მიმართულია ინსულინდამოკიდებულ ქსოვილებში ჰორ- 
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მონის მიმართ მგრძნობელობის აღდგენისაკენ (დიეტა. 

სულფონილშარდოვანას პრეპარატები, ბიგუანიდები, თ%ს-=, 

ალფაგლუკოზიდასის ინჰიბიტორები) როგორც ზემოთ 

იყო აღნიშნული, ცხიმოვანი ცვლის დარღვევები თავისი 

პათოგენესური მექანიზმებით შ-2-ის დროს განსხვადეიბა 

ანალოგიური ძვრებისაგან შდI-ის შემთხვევაში. ცხიმოვანი 

ცელის დარღვევების ხარისხი და სიღრმე ფ52-ს დროს 

გაჩნისახღვრება ორი ფაქტორით – სხვადასხვა ქსოვილებში 

ჰორმონის განსხვავებული მოთხოვნილებით და პანკრეასის 

ბეუ-ის გამოფიტყის ხარისხით. ანუ შ“დ)I1-იისს დროს მეტა- 

ბოლური დარღვევები განისაზღვრება ერთი (უვლადი სიდი- 

დით – ინსულინის აბსოლუტური უკმარისიბის ხარისსით 

(ია), მაშინ. როდესაც შ5<2-ის დროს მინიმუმ ორი ცელადი 

სიდიდით – 0რ-ის და იშუ-ის სარისხით |110|. 

შლ2-ის ჩამოყალიბების დასაწყისში თანდათანობით 

ხდება ბეშ-ის რეზერვების გამოფიტვა და გამომუშავებული 

ინსულინის რაოდენობის შემცირება (თუმცა მაინც ადგილი 

აქეს ჰი-ს) ამ პირობებში, პირველ რიგში, დაირღვევა 

ჩახშირწყლოვანი ცვლის რეგულაცია იმ ქსოვილში, რომე- 

ლიც მოითხოვს ჰორმონის ყველაზე მაღალ კონცენტრაციას 

(კუნთოვან ქსოვილში გლუკოზის ათვისება); ამავე დროს, 

ღვიძლსა და ცხიმოვან ქსოვილში „ცვლითი პროცესების 

რეგულაცია შენარჩუნებულია, რადგან ამ ქსოვილებში 

იე ნაკლებია კუნთებში გლუკოსის ათვისებისათვის 

აუცილებელ იეC-სე. ე.ი. თუ ინსულინის რაოდენობა აღე- 

მატება ღვიძლსა და ცხიმოვან ქსოვილში ცელითი პრო- 

ცესების რეგულაციისათვის საჭირო 0ე”=-ს, მაგრამ ნაკ- 

ლებია კუნთებში გლუკოხის ათვისებისათვის საჭირო იე”- 

სე, ადგილი აქეს პარციალური იშუ-ის ისეთ ვარიანტს, 

რომელსაც შეიძლება დავარქვათ 1 ხარისხის (სურ. 16). 

ინსულინის რაოდენობის “შემდგომი შემცირებისას კუნ- 

თებში ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევას ემატება ღვიძლ- 
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ში ანტიგლიკოგენოლიზური ეფექტის შესუსტება (შენარ- 

ჩუნებულია ანტილი პოლიზური ეფექტი) - ასეთ პარციალურ 

იშუ-ს შეიძლება ვუწოდოთ II ხარისხის (სურ. 17); და 

ბოლოს, ბეუ-ის მიერ გამომუშავებული იჩსულიჩის რაო- 
დეჩობა ნაკლები ხდება სამივე ქსოვილის იუე”=-ზსე, რის 

გამოც ირღვევა რეგულაცია სამივე ქსოვილში და „ალიბ- 

დება სრული იშუ (სურ. 18). 

ამგვარად, შეიძლება დავასკვნათ, რომ შ”ო=2-ის დროს 

ცხიმოვანი ცელის დარღვევათა მრავალფეროენება დამო- 

კიდებულია შემდეგ ფაქტორებზე: 
I. 

ა) 

ბ) 

გ) 

IL. 

პირველადი – ინსულინის ბიოეფექტების დაქვეითება: 

ჩონჩხის კუნთებში გლუკოზის ათვისებისა და 

უტილიზაციის შემცირება ჰორმონის ბიოეფექტების 

ღვიძლში (ანტიგლიკოგენოლიზსური) და ცხიმოვან 

ქსოვილში (ანტილიპოლიზური) შენარჩუნების 

ფონზე; 

ჩონჩხის კუნთებში გლუკოზის ათვისებისა და უტი- 

ლიზაციის შემცირება ღვიძლში ანტიგლიკოგენო- 

ლისური ეფექტის შემცირებასთან ერთად და ცხი- 

მოვან ქსოვილში ანტილიპოლიზური ეფექტის შე- 

ნარჩუნების ფონზე; 
ჩონჩხის კუნთებში გლუკოზის ათვისებისა და უტი- 

ლიზხაციის, ღვიძლში ანტიგლიკოგენოლი“ზსური და 

ცხიმოვან ქსოვილში ანტილი პოლიზხზური ეფექტების 

შემცირება; 
მეორადი – ნახშირწყლოვანი ცელის პირველადი დარ- 

ღვევის შედეგად. 
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1.3. ინსულინის პარციალუდღრი 

უკმარისობის ფშესაილო 

კლინიკური გამოვლინებანი 

მეტაბოლური სინლორომის დოოს 

როგორც Vინა თავებში იქნა აღჩიშნული, ადამიანის 

ცხიმოვანი ქსოვილის მარაგი ძირითაღად განაწილებულია 

სამ დეპოში – კანქვეშა, ვისცერულ (ინტრა- და ექსტრაპე- 

რიტონეული) და კუნთებშიდა (სურ.I9), აღმოჩნდა, რომ 

ინსულინის მარეგულირებელი საჯიროება განსხვავებულია 

არა მარტო სხეადასხვა ქსოვილში, არამედ სხვადასხვა 

ცხიმოვანი დეპოს უჯრედებში. თუკი ინსულინის სიგნა- 

-67% 
პკქც 

  

  

  

სურ.19. ცხიმოვანი ქსოვილის განაწილება სხვადასხვა დეპოს 

მიხედვით ნორმალური სმი-ის მქონე პირებში 

7



ლების გადაცემა სხვა ქსოვილებში შედარებით კარგად 
არის შესწავლილი, ცხიმოვან ქსოვილებში ეს პროცესები 

ნაკლებადაა გამოკვლეული. სადღეისოდ ცნობილია, რომ 

ინსულინის მიერ ლი პოლიზის ინჰიბირება ცხიმოვაჩ უჯრე- 

ღებში (თცმ-ის მობილიზება) ხორციელდება ორი გით 

II23). ესენია: ადიპოციტებში ლიპოლიზის დათრგუნვა 

და თცმ-ისა და ტბ-ის სინთესის სტიმულირება. 1.IL.710-81ს) 

და თანაავტ. (124) აჩვენეს, რომ სხვადასხვა ცხიმოვან 

ქსოვილში აღნიშნული პროცესების ერთი და იგივე კას- 

კადური რეაქციებით მიმდინარეობის მიუხედავად. ისინი 

თავისი ინტენსივობით საგრძნობლად გასხვავდებიან. კერ- 

ძოდ, ვისცერული ცხიმოვანი ქსოვილი. კანქვეშა ცხიმთან 

შედარებით, აღნიშნული ეფექტების რეალიზაციისათვის 

მოითსოვს ინსულინის საგრძნობლად მაღალ დო'ხებს 

(სურ.20). 

ძნელია არ დაეთანხმო ავტორებს, რომლებიც ვარაუ- 

დობენ, რომ სწორედ აღნიშნული სხვაობა განსასღერავს 

მს-ის მნიშვნელოვან პათოგენეზურ როლს მს-ის ჩამო- 

ყალიბებაში. როგორც შზოგიერთი ავტორი აღნიშნავს. რად- 

გან ვისცერული ცსიმოვანი დეპო პორტული სისტემის 

მეშვეობით მჭიდრო კავშირშია ღვიძლთან, ინსულინის 

მიერ ვისცერულ ცხიმოვან უჯრედებში ლი პოლიზის დათრ- 

გუნვის შემცირებას შეუძლია მნიშვნელოვანი კლინიკური 

როლი ითამაშოს 3ვს-ის ფონზე მეტაბოლური გართულე- 

ბების დროს (125-127). ეს ვლინდება ”პორტული” თცმ-ის 

მობილისების გაძლიერებითა და ღვიძლში მეტაბოლიზმის 

დარღვევით, რაც გამოიხატება 6ნ#%-=-ით, “--ით და 0რ/ 

ჰი-ით. 

როგორც ვხედავთ, ადამიანის სსვადასხვა ცხიმოვანი 

დეპო ხასიათდება მათი ცხიმოვანი ქსოვილის მეტაბოლური 

არაერთგვაროვნებით, რასაც შეიძლება ჰქონდეს მნიშვნე- 

ლოვანი პათოგენეზური როლი ითრ/ჰი-ის ჩამოყალიბებაში. 
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მიუხედავად იმისა, რომ კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილის 

რაოდენობა აღემატება ვისცერულს, ამ უკანასკნელს, ”პორ- 

ტულ” სისტემაში მისი მდებარეობისა და ინსულინის ბიო- 

ეფექტების მიმართ მისი შედარებითი მეტაბოლური ინერ- 

ტულობის გამო, შეუილია ჰორმონის მიმართ პერიფერიული 

მგრძნობელობის რეგულირება და 0რ-ის ინტენსივობის 

განსაზღვრა (სურ. 21) ეს შეიძლება ავხსნათ იმით, რომ 

ინსულინის ფი სსიოლოგიური კონცენტრაცია პორტულ სის- 

ტემაში საგრძნობლად აღემატება მის მაჩეეჩებლებს სისხ- 

ლის მიმოქცევის დიდ წრეში. დასაშვებია, რომ კანქვეშა 

ცხიმოვან ქსოვილთან შედარებით ინსულინის მიმართ 

ვისცერული ცხიმოვანი ქსოვილის მგრძნობელობის სღვარი 

საგრძნობლად მაღალია, რის მეშვეობითაც იგი ”თავს 

იცაეს” ჰირმონის გადამეტებული 'ხემოქმედებისაგან. 0ირ/ 

ჰი-ის პირობებში, როდესაც ქსოვილთა უმეტესობაში 

მგრძნობელობის ზღვარი მკვეთრად მომატებულია, 

ზემოაღნიშნული მოვლენა შეიძლება შესაბამისად აისახოს 

ჰორმონის ბიოეფექტების მიმართ ეჩერგეტიკული ცელის 

მეტაბოლიტების უარყოფით გავლენასე პორტული სისტე- 

მის გარეთაც. 
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რგ | 

ძოსლ | 

სურ.2) ”პორტული” ცვლითი დარღვევების 
სქემატური გამოსახულება. 

I – ღვიძლი; II – ცხიმოვანი ქსოვილი; III – პანკრეასი; 

IV – ქვემო ღრუ ვენა, V – აორტა





თავი II 

ენლოთელური დისფუნქცია – 

ათეროსკლეროზხის ჩამოქალიბების 

შესაელო პათობენეხზური ფაქტორი 

მეტაბოლური სინ–რომის ღროს 

მს-ით დაავადებულთა სიკვდილიანობისა და ინვალი- 

დობის ძირითად მიზეზად გეევლინება გულ-სისხლძარ- 

ღვოვანი გართულებები (ბსბ) რომელთა მიზეზს წარმო- 

ადგენს, უპირატესად, მსხვილი არტერიების ა და მისი 

შედეგები – მიოკარდიუმის იშემია, ინსულტი, ხანგამოშ- 
ვებითი კოჭლობა. ეს ა-ული გართულებები სამჯერ, ხოლო 

სიკედილიანობა – ორჯერ ხშირია ფშ=52-ის ფონზე, ვიდრე 

მოსახლეობაში შდ-–ის გარეშე. შდ2-ის დროს, აჰ-ის სიხ- 

შირე 60%-ს აღემატება (128,129). ბუნებრივია, ამ საკითხს 

ეძღვნება კლინიკურ და ექსპერიმენტულ ნაშრომთა დიდი 

რაოდენობა, რომელთა შორისაც მოლეკულური ენდოკრი- 

ნოლოგიის უკანასკნელ მიღწევებს გარკვეული სიცხადე 

შეაქვს მს-ის დროს სისხლძარღვთა დაზიანების მექანიზ- 

მებში. 

როგორც ზემოთაც იყო აღნიშნული, პრაქტიკული ჯან- 

დაცვის თვალთახედვით, წარმოუდგენლად მნიშენელოვანია 

მს-ის აღიარება. ეს ნაბიჯი სინდრომის დიაგნოზის დად- 

გენის საშუალებას იძლევა ა-ის ჩამოყალიბების იმ ეტაპზე, 

როცა შესაძლებელია სისხლძარღვების მორფოლოგიური 

ცვლილებების უკუგანვითარება თუ არა, ყოველ შემთს- 

ვევაში, მათი შეჩერება მაინც. როგორია სისხლძარღვთა 

ცელილებებზე უშუალოდ პასუხისმგებელი საწყისი ძვრები 
მს-იის დროს? 

ცნობილია, რომ ა (როგორც შ“C-ის ფონზე, ასევე მის 

გარეშე, მორფოლოგიურად წარმოადგენს არტერიების 
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კედლების კომპლექსურ დაზიანებას, რომელსაც ადრე თუ 

გვიან მოსდევს შესაბამის ორგანოში ან მის ნაწილში 

სისხლის მიმოქცევის შეფერხება (ან სრული შეწყვეტა). 

ეს ძვრები, პირველ ყოვლისა, ვლინდება სისხლძარღვთა 

სისტემის იმ უბნებში, სადაც მსხვილი არტერიები ამარაგებს 

განსაკუთრებული ინტენსივობით მომუშავე ორგანოებს 

(გული, თავის ტვინი, ქვემო კიდურები). დიდი ხნის მან- 

ძილსე ითვლებოდა, რომ მაკროანგიოპათიის ძირითად 

პათოგენესურ ფაქტორს 1 წარმოადგენდა. შემდეგში 

მას დაემატა ანთებით პროცესში მონაწილე ფაქტორები, 

რომელთა შორისაც, უკანასკნელ ხანს, სულ უფრო მეტ 

ყურადღებას იპყრობს ენდოთელური ფუნქციის ცვლი- 

ლებები, რომელიც, სოგიერთი ავტორის აზრით, შესაძლოა 
ა-ის დაწყების პირეელად მიზესს წარმოადგენდეს (130). 

დადგენილია, რომ ენდოთელიუმი მნიშვნელოვან როლს 

თამაშობს ნორმალური სისხლძარღვოვანი ფუნქციის შე- 

ნარჩუნებაში როგორც კაპილარულ, ასევე არტერიულ დო- 

ნეზე. ენდოთვლიუმის ფუნქცია მოიცავს სისხლძარღვთა 

ტონუსის მოდულაციას, გლუეკუნთოვანი უჯრედების განე- 
ლადობასა და პროლიფერაციის რეგულაციას და მონაწი- 

ლეობს შემადედებელი და შედედების საწინააღმდეგო 

სისტემების თანაფარდობის რეგულაციაში. ამგვარად, ზემო- 

ჩამოთელილ თვისებათაგან გამომდინარე, აშკარა ხდება 
ანთებით რეაქციებში ენდოთელიუმის შესაძლო როლი. 

იმის გამო, რომ ა-ის ჩამოყალიბებაში დღეისათვის განი- 

ხილება ქრონიკული ანთებითი პროცესებიც, ბუნებრივია 

ვივარაუდოთ ენდოთელური დისფუნქციის მონაწილეობა, 
ერთი მხრიე, ა-ის ჩამოყალიბებაში და, მეორე მხრიე, ირ-ის 

განვითარებაში (131). ავტორებმა დაადგინეს, რომ შ”“-ით 

დაავადებულთა I რიგის ნათესავებში, რომელთაც აქვთ 

ირ და ა-ის საწყისი სტადია, აღინიშნება პირდაპირი კო- 

რელაციური კავშირი ენდოთელური დისფუნქციის მაჩვე- 
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ნებლებსა და ქრონიკული ანთების მოლეკულურ მაჩვე- 

ნებლებს შორის. ასევე გამოირკვა, რომ ა-ის ფონზე დაჟან- 

გული <ს'-ისა და მცირე და მკვრივი დ<ს“-ის კონცენტ- 

რაციების მატება ასოცირებულია რეშფ-ის (M0) კონცენტ- 

რაციის შემცირებასთან |I32) როგორც ვხედავთ, ა-ის 

დროს, თვით საწყის სტადიაზეც კი, იცვლება ენდოთელი- 

უმის ფუნქციები, რაც, სავარაუდოდ, ამ დაავადების ჩამო- 

ყალიბების მიზეზს წარმოადგენს. ხემოთქმულს ასაბუთებს 

ამ უჯრედებში წარმოქმნილი ვაზოაქტიური ნივთიერებების 

- აI, ე-I, რევ, სსევ – რაოდენობრივი ცვლილებები. 

აII არის რას-ის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი ნაწილი, რო- 

მელსაც წამყვანი როლი ეკისრება სისხლძარღვთა ნორმა- 

ლური ტონუსისა და მოცირკულირე სისხლის მოცულობის 

შენარჩუნებაში. სისხლძარღვთა ენდოთელურ უჯრედებს 

(ეუ) შესწევს უნარი გარდაქმნას ანგიოტენსინ-I (აII-ის 

არააქტიური წინამორბედი, რომელიც რენინის მეშვეობით 

წარმოიქმნება თირკმელში ანგიოტენზინოგენიდან) ა!II-ად 

ანგიოტენზინ-გარდამქმნელი ფერმენტის (აბშ) სინთეზის 

მეშვეობით. ამას გარდა, აII მონაწილეობს სისხლძარღეთა 

თანამოსახელე უჯრედებში ე-1-იის სეკრეციის სტიმული- 

რებაშიც. აIIL-თან შედარებით ე-I არის რამდენიმე რიგით 

უფრო ძლიერი ვასოკონსტრიქტორი (133). როგორც ზემოთ 

იყო აღნიშნული, ა-ის და 0რ-ის საწყის სტადიებზე აღი- 

ნიშნება ენდოთელიუმის დისფუნქცია, რომელიც გამო- 

ისატება რეფ-ის (M0) დაქვეითებით. აქედან გამომდინარე, 

დასაშვებია, რომ მს-ის ფონსე აჰ წარმოადგენს ვაზო- 

კონსტრიქტორების (აI,0 ე-1) ვასოდილატატორებზე (რეფ) 

პრევალირების შედეგს. ამ ვარაუდის დადასტურებად შე- 

იძლება ჩაითვალოს ე-1I-ის რაოდენობრივად რამდენიმეჯერ 

მომატება შC-ის ფოს'სე ბსბ-ის არსებობისას (134). ამის 

სასარგებლოდ მეტყველებს, აგრეთვე, აბშ-ის ანტაგონის- 

ტების გამოყენების დადებითი გავლენის ფაქტი არა 
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მსოლოდ აჰ-ზე, არამედ ბსბ-ის კლინიკურ გამოვლინე- 

ბებზეც (135). როგორც ჩანს, ა-ის ჩამოყალიბებაში არსებით 

როლს თამაშობს აII და ე- სისხლძარღვთა გლუვკუნ- 
თოვანი უჯგრრედების პროლიფერაციის გზითაც. 

როგორც ვხედავთ, ტრადიციული შეხედულებები ა-ის 

ჩამოყალიბების შესახებ უკანასკნელ წლებში შეივსო ახალი 

მონაცემებით, რომლებიც პათოლოგიის განვითარების 

საწყის ეტაპზე ეშ-ის შესაძლო როლს განიხილავს. 

წარმოადგენს რა ბაზალური მემბრანის მუდმივ შემადგენელ 

ნაწილს, სისხლძარღვოვანი ქსელის პრაქტიკულად ნების- 

მიერ მონაკვეთზე, ენდოთელიუმს ეკისრება ნივთიერებათა 

ცელაში უშუალო მონაწილეობის საპასუხისმგებლო 

ფუნქცია. ამ სახით იგი სდება პათოგენეზურ კომპლექსებთან 

ურთიერთობის პირეელი სამიზნე. გვევლინება რა ენდო- 

კრინულ ორგანოდაც, ენდოთელიუმს შესწევს უნარი 

მნიშვნელოვანწილად განსაზღვროს პათოლოგიური პრო- 

ცესის განვითარების ინტენსივობა. 

როდესაც მს-ს თან ერთვის შდ, ეუ-ისს შესაძლო 

მონაწილეობა ა-ის ჩამოყალიბებაში მეტ მნიშვნელობას 

იძენს, ქრონიკული ჰბ არის შ“--ის პათოგნომური ნიშანი; 

იგი, იწვევს რა, სისხლის ბიოფიზიკური და ბიოქიმიური 

თვისებების (ცვლილებას დამცავ-კომპენსატორული მექა- 

ნიზმების ამოქმედების გზით, ცდილობს გაუმკლავდეს 
ძირითადი ენერგეტიკული მასალის – გლუკოზის ქსოვი- 

ლოვან დეფიციტს. ორგანიზმის ქრონიკული ჰბ-ური მდგო- 

მარეობა იწვევს სისხლის ცილებისა და ლიპიდების გლი- 

კოზირების გაძლიერებას (გლუკოზის მიერთებას ლიზინის 

MI9V, ამინოჯგუფთან). გლიკოზირების საბოლოო პროდუქ- 

ტებს (ბსპ), რომლებიც შეუქცევადად უკავშირდება ცი- 
ლებს, ძალუძს მათი თვისებების მნიშვნელოვანი ცვლილება. 

ამის შედეგად შესაძლებელია მათი ფუნქციების დარღვევა 

და სისხლძარღვოვანი კედლის ენდოთელიუმის დაზიანება 
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(136-140|). ასე მაგ, ეჭეს აღარ იწვევს გლიკოზირების შე- 

დეგად ერითროციტების თვისებების მნიშვნელოვანი შეცვ- 

ლის ფაქტი. აღნიშნული ცვლილებები არსებით გავლეჩას 

ახდენს ბსბ-ის ჩამოყალიბებაში. დიდია ბსპ-ის როლი 

სისხლის სხვა ფორმიანი ელემენტების ფუნქციის ცელილე- 

ბებ'ში. 

თრომბოციტების ფუნქციის დარღეევა გამოიხატება 

თრომბოქსან-#II-ის წარმოქმნის გაძლიერებაში, რომელსაც 

შესწევს უნარი მნიშვნელოვნად გაააქტიუროს თრომბო- 

ციტების აგრეგაცია და წარმოადგენს საკმაოდ არსებით 

ვასოკონსტრიქტორს. ეს უკანასკნელი თვისება განსა- 

კუთრებით მკვეთრად ვლინდება ეუ-ში გამომუშავებული 

ვაზსოდილატატორების დაქვეითებული უკუქმედების პირო- 

ბებში. შლ-ის დროს აღმოჩენილია თრომბოქსან-#4!II-ის 

მნიშვნელოვანი ზრდა რმფ-ის მკვეთრი შემცირების ფონზე 

(141,142). საყოველთაოდ ცნობილია შს-=-ის ქოლესტერინის 

როლი გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების ჩამოყალიბებაში. 

შ“ის დროს მისი დონის მატება გვხვდება სისხლში 40- 

60%-ის ფარგლებში (17,I!05,106). აღმოჩნდა, რომ ბსპ-ს 

შესწევს უნარი მნიშვნელოვნად გააძლიეროს მათი ათერო- 

გენობა დაზიანებულ ეუ-ში მათი ჩალაგების გააქტი- 

ურებით, რაც ხელს უწყობს ბსბ-ის განვითარებას (LI43,1441). 

დადგენილ იქნა (65,128,139), რომ ენდოთელური დისფუნქ- 

ცია შ“--ის უკვე ადრეულ ეტაპზე ვლინდება. ამასთანაეე, 

იგი როგორც უშუალოდ ჰბ-ის ზემოქმედების, ასევე ბსპ- 

ის ჭარბი რაოდენობის შედეგია. ჰბ-ის მეშვეობით მქფშ-ში, 

რომლებიც ერითროციტების, ნერეული უჯრედებისა და 

თვალის ბროლის მსგავსად ”ინსულინდამოუკიდებელია”, 

ხორციელდება გლუკოზის 0-ფრუქტოზად გარდაქმნის აქ- 

ტივაცია (ფერმენტების – ალდოზორედუქტაზისა და სორბი- 

ტოლდეჰიდროგენაზის მონაწილეობით). თავისი ჰიდრო- 

ფილობის გამო, ფრუქტოზისა და შუალედური პროდუქტის 
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– სორბიტოლის სიჭარბემ შეიძლება გამოიწვიოს უჯრე- 

დებში წყლის შეკავება და ხელი შეუწყოს მათ დაზიანებას 

(142). როგორც შსემოთ აღვნიშნეთ, ჰბ-ს უშუალოდ შეუძლია 

ბაზალური მემბრანის განვლადობის გასრდა, სისხლ- 

ძარღვთა კონტრაქტილობის მომატება ღა ქსოვილოვანი 

სრდის ფაქტორების მოქმედების აქტივირება. ყოველივე 

ზემოთქმული არის ე.წ. გლუკოზოტოქსიურობის შედეგი, 

რომელიც რეალიზდება ეშ-ში ფერმენტ პროტეინკინაზის 
აქტივირების გზით. 

ენდოთელიუმის ფუნქციის ცვლილება ხდება ბსპ-ის 

ზემოქმედების შედეგადაც, რომელიც, უკავშირდება რა 

ეუ-ის სპეციფიკურ რეცეპტორებს, სრდის მაკრომოლე- 

კულებისათვის სისხლძარღეოეანი ბარიერის განვლადობას. 

ამ მაკრომოლეკულებს, უჯრედგარე მატრიქსის კომპოზი- 

ციის მოდიფიკაციის გზით, სისხლძარღვთა მექანიკური 

თვისებების შეცვლის უნარი შესწევს |145). 

90-იანი წლების დასაწყისიდან განსაკუთრებული ყურად- 

ღება მიექცა ეშ-ის ვაზოაქტიურ ნივთირებას – ორეფ-ს. 

იგი სხვა არაფერია, თუ არა ასოტის ოქსიდი – M90, 

რომელიც ვითარდება მეუ-ში 1-არგინინიდან. აღმოჩნდა, 

რომ ამ ნივთიერებას აქეს ორგანიზმის სხვადასხვა პრო- 

ცესებზე სემოქმედების ფართო სპექტრი. მათ შორის, რაც 

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია შ--ის დროს, არის მისი 

ციტოტოქსიკური გავლენა პანკრეასული კუნძულების ბეუ- 

ზე. ამასთანავე დადგინდა, რომ რეფ-ს, როგორც შზემოთ 

ვახსენეთ, აქვს სისხლძარღეების მძლავრი გამაფართოებელი 

ეფექტი, რომელიც, მნიშვნელოვნად სუსტდება შ“2-ის 

დროს I|144). მსჯელობის საგანია რეფ-ის სხვა შესაძლო 
მექანიზმები ბსბ-ის ჩამოყალიბებაში შ“-ით დაავადებისას. 

ასეთებად შეიძლება მივიჩნიოთ გლუეკუნთოვან უჯრედთა 

პროლიფერაციისა და სისხლძარღვთა ლოკალური სპაზმის 

გაძლიერება. ეჟ-ის ფუნქციის დარღეევის განმაპირობებელ 
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ერთ-ერთ შესაძლო მექანიზმად დღეისათვის განიხილება 

ოქსიდანტური სტრესი. ქრონიკული პჰპბ-ის პირობებში 

განვითარებული ანტიოქსიდანტური ფერმენტების არაფერ- 

მენტული გლიკოზირება მნიშვნელოვნად აქვეითებს მათ 

აქტივობას. ამის “'მედეგად ორგანიზმში გროვდება თავი- 

სუფალი რადიკალები, რომლებიც განაპირობებს ეუ-ის 

ფუნქციის ცვლილებას. ამის დასადასტურებლად შეიძლება 

LL I და თანაავტ. I146) გამოკელევების მოყვანა; მათ 

გვიჩვენეს, რომ C-ვიტამინს შეუძლია ენდოთელიუმ-დამო- 

კიდებული ეასოდილატაციის გაუმჯობესება. C-ვიტამინის 

ამ ეფექტს უკავშირებენ მის დადებით გავლენას თავი- 

სუფალი რადიკალების რაოდენობის შემცირებაზე.. 

ეუ-ის ზემოჩამოთვლილ ფაქტორებთან ერთად, რომ- 

ლებიც, სავარაუდოდ, მონაწილეობას იღებს ბსბ-ის ჩამოყა- 

ლიბებაში შდ-ის დროს (შესაძლოა, თავად შC-ის ჩამო- 

ყალიბებაში), უნდა ვახსენოთ ზსეფ-ც, რომელსაც ასევე 

შეუძლია ხელი შეუწყოს ბსბ-ის განეითარებას (I45,146|. 

შC-ის დროს გამოვლენილია მისი მომატებული კონცენტ- 

რაცია პროლიფერაციული რეტინოპათიის მქონე დაავადე- 

ბულთა თვალის სითხეში. 

ამგვარად, მოყვანილი მონაცემები ცხადყოფს ქშ-ის 

მნიშვნელოვან როლს სისხლძარღვთა კედლებში საწყისი 

დარღვევების განვითარებაში, რომლებიც თავის მხრიე, 

მნიშვნელოვანწილად განაპირობებს ათერომატოზის ჩამო- 

ყალიბების ინტენსივობას. 
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თავი III 

C-ვიტამინის უკმარისობის 

შესაძლებელი როლი მეტაბოლური 

სინდრომის შწროს ათეროსკლეროზის 

ჩამომქალიბებაში 

დღესდღეობით, მსოფლიოში სიკვდილიანობის ყველაზე 

მაღალი მაჩვენებლები მს-ით განისაზღვრება. როგორც 

სემოთ აღვნიშნეთ, ამ დროს ადგილი აქვს ა-ის ისეთი 

რისკ-ფაქტორების თანაარსებობას, როგორიცაა: ირ/პი, 

მს, აჰ, 5 და შლ2 ან ნტი. ამასთანავე, ზოგიერთი 

მკელევარის აზრით, ა შეიძლება იყოს C-ვიტამინის ქრონი- 

კული დეფიციტის შედეგი, რომლის დროსაც ადგილი 

აქვს სისხლძარღვთა ენდოთელური შრის პირველად დაზი- 

ანებას ათერომატოზული ფოლაქების შემდგომი ჩამოყა- 
ლიბებით. 

როგორც ზემოთ მივუთითეთ, ა-ის ჩამოყალიბების 
კლასიკური პათოგენეზური სქემიდან გამომდინარე, რომე- 

ლიც აღიარებს ?--ის პირველადობას, ამ პათოლოგიის 

სიხშირე უფრო იშვიათი უნდა იყოს სისხლის ლიჰემიის 

დაბალი მაჩვენებლების მქონე პირებში. მაგრამ რას 

ვხვდებით რეალურად პრაქტიკაში? მიუხედავად იმისა, რომ 

საფრანგეთის მოსახლეობას შორის სისხლში ქოლეს- 

ტერინის საშუალო კონცენტრაცია ჭარბობს აშშ-ში და 

დიდ ბრიტანეთში ანალოგიურ მაჩვენებლებს, ბი5-ის მიზე- 

ზით სიკვდილიანობა შეადგენს 112.4-ს 100 000 ადამიანზე, 
ხოლო აშშ-სა და დიდ ბრიტანეთში – 300-ს და 367-ს 

შესაბამისად. IIხთსიყჩგთ-ის (149) გახმაურებული გამოკვ- 

ლევებით, 20 წლის მანძილზე ჰიპერქოლესტერინემიის 
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სიხშირის 9%-ით, ხოლო მწეველთა რიცხეის 21%-ით 

შემცირების მიუხედავად, ყოველ 1000 ადამიანზე ბი#დ-ის 

რაოდენობა 102-დან 159-მდე, ხოლო სიკვდილიანობა – 93- 

დან 99 შემთხვევამდე გაიზარდა. უფრო მეტიც, M6Mთგიი- 

ის (150) მონაცემებით, მწეველთა რიცხვის შემცირებისა 

და ჰიპოლიპიდემიური საშუალებებით ქოლესტერინის 

კონცენტრაციის დაქვეითების შემდეგ 1222 გამოკელეულ 

ადამიანში ბი=-ის მისეზხით გამოწვეული სიკვდილიანობა 

25-ჯერ მეტი იყო საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. 

ზემოთ მოყვანილი მონაცემებიდან აშკარაა, რომ ჰიპერქო- 

ლესტერინემია არ შეიძლება ჩაითვალოს ა-ის ერთადერთ 

მიზეზად. ნობელის პრემიის ორგზის ლაურეატის LIის§ 

LისIIიყ-ისა და მისი სკოლის მიერ მრავალწლიანი კელევა- 

ძიების საფუძველზე შემოთავაზებულ იქნა ა-ის ჩამოყა- 

ლიბების ორიგინალური ჰიპოთეზა, რომელიც ემყარება 

C-ვიტამინის ქრონიკული უკმარისობის პრინციპს. ცნობი- 

ლია, რომ სკორბუტი (C-ვიტამინის მწვავე უკმარისობა) 

იწვევს სისხლძარღვთა კედლების მრავლობით დაზიანებას, 

მათი განვლადობის მკეეთრ მომატებას და, ბოლოს და 

ბოლოს, ადამიანთა სიკვდილს. ადამიანებში, მრავალი ცხო- 

ველისაგან განსხვავებით, დაკარგულია C-ვიტამინის ენდო- 

გენური სინთეზის უნარი. ამიტომ, თუ ადამიანის ყოველ- 

დღიური რაციონი, სხვადასხვა მიზეზთა გამო, არ შეიცავს 

C-ვიტამინის საკმაო რაოდენობას, ვითარდება მისი ქრონი- 

კული უკმარისობის სურათი. პირველ რიგში, ეს გამო- 

იხატება სისხლძარღვთა კედლების მთლიანობის დარღ- 

ვეეით. კატასტროფის თავიდან ასაცილებლად ორგანიზმს 

რჩება ერთადერთი დამცავი საშუალება – დაზიანებული 

უბნების რეპარაცია ცხიმოვან-ცილოვანი კომპლექსების 

მობილიზაციის საშუალებით. ისინი წარმოადგენს ერთ- 

ერთ ყველაზე უფრო წებოვან შენაერთებს (=3), რომელთა 

მეშვეობით ორგანიზმი ცდილობს ამოფინოს სისხლძარღვთა 
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შიდა კედლების დაზიანებული უბნები. ამგვარად, ა-ის 

კლასიკური ლიპიდური თეორიისაგან განსხვავებით, დლ 

გვევლინება არა პირველად-პათოგენეზურ მიზსეზად, არამედ 

C-ვიტამინის ქრონიკულ დეფიციტზე ორგანიზმის საპასუხო 

კომპენსატორულ რეაქციად |65,144,145, 147-1 55). 

ჩვენ მიერ 9377 პირზე ჩატარებული გამოკვლევებით გა- 
მოვლინდა, რომ ჭარბი წონის არსებობა გეხვდება შემთხ- 
ვევათა 30%-ში (სმი > 25 კგ/მ. გამოკვლეულ პირთა ს-ის 
ხარისხის მიხედვით განაწილება ნაჩვენებია დიაგრამა M#1L“ე, 

მომატებული სმი-ის მქონე პირების 8.95%-ში გამოვ- 
ლენილია C-ვიტამინის მნიშვნელოვანი უკმარისობა, 82.84%- 
ში - 'ხომიერი უკმარისობა, და მხოლოდ 8.21%-ში C- 
ვიტამინის ნორმალური შემცველობა (დიაგრამა M2). 

სმი-ის მაღალი მაჩვენებლების მქონე პირთა I6.4%-ში 
დადგინდა შ“დ (489% - გამოკვლეულთა საერთო რაოდე- 
ნობიდან). მათ შორის შდI – 074%-ში (022% – გამოკვ- 
ლეულთა საერთო რაოდენობიდან), ხოლო შდ”ქ2, შესაბა- 
მისად – 15.67%-ში (საერთო რაოდენობის 4.67%). '8დ-ით 
დაავადებულთა შორის 4.8%-ს გამოუმჟღავნდა C-ვიტამინის 
მწვავე დეფიციტი, 812%-ს ზომიერი უკმარისობა და 
მხოლოდ 1I4%-ს – C-ვიტამინის ნორმალური შემცველობა. 

გამოვლინდა, რომ შC-ის დროს ბგლიკოზომონოგლი- 
კანების ცვლილება აორტაში წინ 'უსწრებს მისი კედლის 
დაზიანებას (156). ექსპერიმენტით მოხდა იმის დემონს- 
ტრირება, რომ C-ვიტამინით ღარიბი საკვებით ცხოველთა 
კვება იწვევს ცილების გლიკოზსირების მნიშვნელოვან 
მატებასა და ბაზალური მემბრანის გასქელებას. უფრო 

მეტიც, დადგინდა, რომ C-ვიტამინი 18-30%-ით აქვეითებს 

ცილების გლიკოზირებას (157). თუ დავუშვებთ, რომ სისხლ- 
ძარღვთა კედელში თვით C-ვიტამინის არასაკმარისად მოხ- 
ვედრა ხელს უწყობს მისი ენდოთელიუმის დაზიანებას, 

უნდა ვივარაუდოთ, რომ შ-9-ის დროს ქრონიკული ჰბ-ის 
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პირობებში, გლუკოსა, რომელიც თავისი კონფორმაციული 

სტრუქტურით C-ვიტამინის მსგავსია (ორივე მილეკულა 

შეიცავს ნახშირბადის ატომთა ერთსა და იმავე რაოდენობას 

– 6), კონკურენტულად ურთიერთქმედებს გლუკოზის გა- 

დამტანი ცილის რეცეპტორებთან, რითაც სღუდაეს 

სისსლძარღვთა ენდოთელიუმში C-ვიტამინის შეღწევას 

(158). C-ეიტამინის ქრონიკული უკმარისობის შესაძლო 

როლზე ენდოთელური ფუნქციის დარღვევის შესახებ მს- 

ის დროს “შეიძლება მიუთითებდეს II.III9-ის და თანაავტ. 

ნაშრომი 146), რომლებმაც აჩვენეს. რომ C-ეიტამინის 

ინტრაარტერიული ინფუზია აუმჯობესებს ენდოთელიუმ- 

დამოკიდებულ ვასოდილატაციას შ“2-ის მქონე პაცი- 

ენტებში. 

როგორც მოყვანილი მონაცემები ცსადყოფს, ს-ის, შ“-- 

ის და C-ვიტამინის ქრონიკული უკმარისობის გავრცელების 

ხარისხი ქალაქის მოსახლეობაში, ინტელექტუალეუეერი პრო- 

ფესიის მქონე პირებში, საკმაოდ მაღალია. როგორც 8. 

IXI6IMI-ის (147) მონაცემებიდან ჩანს, C-ვიტამინის ქრონი- 

კული უკმარისობა რუსეთის მოსახლეობაშიც ძალიან მაღა- 

ლია. ამ პირთა შორის მოსალოდნელია ა-ის გავრცელების 

განსაკუთრებით მაღალი პროცენტი. ს-ის და შ--ის როლი 

მის ჩამოყალიბებაში დაწვრილებით განვიხილეთ წიგნის 

LI ნაწილში. აქ კი დავუმატებთ, რომ C-ვიტამინის თან- 

დართული ქრონიკული უკმარისობა მნიშვნელოვნად ზრდის 

მისი გაჩვითარების რისკს. 
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C- ვიტამინოთერაპიის უონზე 

სურ.22. სისხლძარღვის კედელზე C-ვიტამინის 

სემოქმედების სქემატური გამოსახულება



დასკვნა 

როგორც ვხედავთ, მს ხასიათდება რა ირ/ჰ0-ით, კლი- 

ნიკურად შეიძლება გამოვლინდეს პარციალური იშუ-ის 

არსებობით. არსებული პარციალური უკმარისობა, პანკ- 

რეასის ბეშ-ის ფუნქციის ხარისხის შენარჩუნებიდან გამომ- 

დინარე, შეიძლება განსაზღვრავდეს ენერგეტიკული ცვლის 

დარღვევის ინტენსიეობასა და სიღრმეს. აქედან გამომ- 

დინარე, ამ დროს ვლინდება სისხლში ცვევლითი მაჩვენებ- 

ლების კონცენტრაციის ვარიაბელობა – ათეროგენეზის 

ფორმირების ინტენსიეობა. ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღ- 

ვევის გარეშე, ირ/ჰი ხელს უწყობს სისხლძარღვთა ა-ის 

განეითარების დამაჩქარებელ სიმპტომთა ”სასიკვდილო” 

სამეულის – 3ს-ის, აჰ-ის, დ–-ის – ჩამოყალიბებას. 

ამ ნაწილში აღწერილი გამოკელეეების შედეგები საშუ- 
ალებას იძლევა გამოვთქვათ ვარაუდი, რომ სისხლძარღვთა 

ა-ული დარღვევების საწყის სტადიებზე, C-ვიტამინის ქრო- 

ნიკული უკმარისობის ზემოქმედებით ეუ-ის ფუნქციის 

ცვლილებამ შეიძლება ითამაშოს ა-ის ჩამოყალიბების პირ- 

ველადი პათოგენეზური (გამშვები) როლი. 
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ნაწილი III 

მეტაბოლური სინდრომის 

დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის 

ძირითადი პრინციპები 

თავი (| 

მეტაბოლური სინდრომის ღდიაბნოსტიკა 

მს-ის დიაგნოსტიკა განსაკუთრებულ სირთულეს არ 
წარმოადგენს, თუ მსედველობაში მივიღებთ ისეთ გამოხა- 
ტულ სიმპტომებს, როგორიცაა სისტოლური და დიასტო- 
ლური აჰ, ან ს და მს, რომელთა გარეშეც მს პრაქტიკულად 
არ არსებობს. ამასთან ერთად, როგორც წინა თავებშიც 
აღვნიშნეთ, მს ხასიათდება მეტაბოლური – ჰბ და <= 
დარღვევებით. ყველა ზემოჩამოთვლილი სიმპტომის გა- 
მოკელევა მიეკუთვნება რუტინულ კლინიკურ-ლაბორატო- 
რიულ გამოკვლევებს და სირთულეს არ წარმოადგენს. 
მს-ის დიაგნოსტიკის გარკვეული სიძნელეები შეიძლება 
იყოს დაკავშირებული ირ“/ჰი-ის დადგენასთან, მაშინ, როცა 
არ აღინიშნება დარღვეული ნახშირწყლოვანი ცელა. თუმ- 
ცა, I.ნ.ც0650C6§5-ის მონაცემების მიხედვით II), აჰ, ვს და 
დლ პრაქტიკულად ყოველთვის ასოცირდება ირ/ჰი-სთან. 
საეჭვო შემთხვევებში, სისხლში ინსულინის რაოდენობის 
განსაზღვრამ შეიძლება გადამწყვეტი როლი ითამაშოს 
დიაგნოზის დადგენაში. 

ჩვენ მიერ, დაგროვილი გამოცდილებისა და უკანასკ- 
ნელ ლიტერატურულ მონაცემებზე დაყრდნობით, შემუშა- 
ვებულ იქნა მს-ის დაიგნოსტიკის ალგორითმი, რომელიც 
სქემატურად მოცემულია სურ. 23-ხე, ხოლო მისი შემად- 
გენელი ნიშნების შეფასების კრიტერიუმები კი ცხრილებში 
M#5 და M6. 

როგორც სურ.23-დან ჩანს, ყველაზე ხელმისაწვდომ 
გამოკვლევებს (სკრინინგის პირველი ეტაპი) წარმოადგენს 
– სისტოლური და დიასტოლური აჰ-ის და ს-ის ან მს-ის 
– მაჩვენებლების დადგენა. ა-ის ჩამოყალიბებაში აჰ-ის 
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მაღალი პათოგენეზური მნიშენელობის გათვალისწინებით 
ჯანმო-ის ექსპერტებმა გაამკაცრეს აჰ-ის კრიტერიუმები 
ჰიპოტენზიური თერაპიის დროულად დაწყებისა და ინტენ- 
სიფიკაციის მიზნით. ა-ის რისკ-ფაქტორთა წრე არსებითად 
გამდიდრდა ყურადსაღები აქცენტირებით არა იმდენად ს-სე, 
რამდენადაც 8ს-ზე. ამ მისნით, ჩვენი აზრით, სმი-ის გან- 
საზღერასთან ერთად ყეელასე რაციონალურია წელის 
გარშემოწერილობის გა'სომვაც M.Lგგი-ის (2) მიერ შემოთა- 
ვაზებული შეფასების კრიტერიუმების მიხედვით. 

აჰ-ის და ს-ის ან 8ს-ისს არსებობის დადგენის შემდეგ 
დიაგნოსტიკის მომდევნო საფეხურს წარმოადგენს ცხიმოვან- 
ნახშირწყლოჟყანი ცვლის მაჩვენებელთა განსაზღვრა. სოგ 
შემთხვევაში, ნდრ--ის ან შრდ2-ის არარსებობისას, შეიძლება 
საჭირო გასდეს ირ/ჰი-ის დადასტურება ბაზალური ან 
სტიმულირებული ინსულინემიის გზით. ასეთი მიდგომა, 
უმცირესი ტექნიკური და ფინანსური დანახარჯებით, 
სარწმუნო დიაგნოზის დადგენის საშუალებას გვაძლეეს. 
ბასალური ნორმოგლიკემიის არსებობის შემთხვევაში აუცი- 
ლებელია გლიკემიის გამოკვლევა გლუკოზით დატვირთვიდან 
2 საათის შემდეგ. ამის ანალოგიურად, როდესაც არ აღინიშნება 
საერთო ქოლესტერინისა და/ან #ბ-ის დონის მატება, 
მიზანშეწონილია ლ=პ-ის ფრაქციული ანალიზის ჩატარება 
(-ს'-ის, ძლსლ-ის, მს--ის, ათეროგენობის ინდექსის). 

შემოთავაზებული მს-ის დიაგნოსტიკის ალგორითმი 
პრაქტიკულად ხსნის სხვა ნოზოლოგიებთან დიფერენ- 
ციული დიაგნოზის გატარების აუცილებლობას, ვინაიდან 
ირ/კი-ის, აჰ-ის, ს-ის ან ვს-ის და ლ-ის ერთობლიობა, 

ნტ“--ის ან შდ2-ის არსებობის, ან არარსებობის ფონზე 
მხოლოდ და მხოლოდ ზმს-ს ახასიათებს. 

საჭიროა ხაზი გაესვას იმ ფაქტს, რომ მს-ის დიაგნოს- 
ტიკის ალგორითმის გამოყენება ფაქტობრივად საშუალებას 
იძლევა გამოვამჟღავნოთ ა-ის განვითარებისთვის განწი- 
რული პირები სუბიექტური გამოვლინებების ჩამოყალი- 
ბებამდე. ასე, რომ შესაძლებელია დიაგნოზის პრეკლინიკურ 
ეტაპზე დადგენა, რაც საშუალებას იძლევა ჩავერიოთ იმ 

მომენტში, როცა დარღვევები ჯერ კიდევ შექცევადია. 
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თავი II 

მეტაბოლური სინდრომის მკურნალობის 

ძირითადი პრინციპები 

დღევანდლამდე, შემთხვევათა დიდ უმრავლე- 
სობაში ა-ით დაავადებულთა მკურნალობის მიზანს 

წარმოადგენდა ინეალიდების სიცოცხლის გახანგრ- 

ძლივება, ვინაიდან იგი იწყებოდა მნიშენელოვანი 

სასიცოცხლო ორგანოების (გული, თავის ტვინი, 

ქვემო კიდურები) ფუნქციათა უკვე ფორმირებული 
დარღვევების ფონზე. 

მს-ის მკურნალობის მიზანი კი არის სისხლძარღეთა 

შეუქცევადი მორფოლოგიური ცელილებების ჩამოყა- 

ლიბების თავიდან აცილება (თუკი ეს ცელილებები 

ჯერ კიდეე არაა ფორმირებული), ხოლო მათი არსწკჟ- 

ბობისას – პროცესის პროგრესირების შეჩერება, 

ანუ ავადმყოფთა შრომისუნარიანობის სრული აღდ- 

გენა. 

მს-ის მკურნალობის არსებულმა (შედარებით მცირე) 

მსოფლიო გამოცდილებამ სტრატეგიის არჩევის მეთოდებში 

ორი ტენდენცია გამოავლინა. სპეციალისტთა უმრავლესობა 

უპირატესობას ანიჭებს სიმპტომურ მკურნალობას ა-ის 

პათოგენეზის ტრადიციული სქემის ფარგლებში. კლინი- 

ცისტების ნაკლები რაოდენობა C.6იVილი-ის |3) თაოსნობით, 

რომლებიც ა-ის ჩამოყალიბების პირველად-პათოგენეზურ 

რგოლად განიხილავენ 0ირ/ჰი-ს ს-სთან ან მს-სთან 

ერთობლიობაში, სტრატეგიის ძირითად მიზნად ისახავენ 

ირ/ჰი-ის დაქვეითებისკენ (მოხსნისაკენ) მიმართულ ქმე- 

დებებს. მს-ის მკურნალობის მითითებული მიმართულება 

აძლიერებს ახალი სამკურნალწამლო საშუალებების – 

თზხდ-ის – გამოჩენა, რომელიც უშუალოდ აღადგენს 
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ინსულინის მიმართ ორგანიზმის მგრძნობელობას. დადგენი- 
ლია, რომ აღნიშნული პრეპარატების გამოყენება საშუ- 

ალებას იძლევა გაუმჯობესდეს ავადმყოფთა მდგომარეობა 

მს-ის ყველა პარამეტრის მიხედვით, რაც ადასტურებს 

სემოგამოთქმული თვალსაზრისის საფუძვლიანობას. 

თოას“C-ის პრეპარატების ეს ახალი კლასი ხასიათდება 

ბირთვის რეცეპტორებთან ურთიერთქმედების უნარით და 

ინსულინის მიმართ უჯრედის მგრძნობელობის გაზრდით. 

თზხ“-სთან ურთიერთქმედებაზე პასუხისმგებელი აღმოჩნდა 

პეროქსისომთა პროლიფერატორით აქტივირებული რეცეპა- 

ტორები (პპარ) ისინი მიეკუთენება ორფან-რეცეპტორად 

წოდებული ბირთვის რეცეპტორებს (4). ამ რეცეპტორებს 

სამი ისოფორმა გააჩნია: ალფა, ბეტა და გამა. დადგინდა, 

რომ ანტიდიაბეტური მოქმედებით ხასიათდება პპარ-გამა. 

თასი” უკავშირდება რა პპარ-გამას, იწვევს ცხიმოვან უჯ- 

რედთა პროლიფერაციას, რაც ხელს უწყობს ამ უჯრედებში 

იჩსულინის ეფექტების აღდგენასა და, ამის გამო, მაჰიპო- 

გლიკემისირებელი მოქმედების გამოვლენას. ეს უკანას- 

კნელი ხორციელდება თ ზდ – პპარ-გამა კომპლექსის 

ბირთვის კოფაქტორებთან ურთიერთქმედების გზით, რომ- 

ლებიც ზემოქმედებს რა დნმ-ზე, იწვევს შესაბამისი გენის 

ტრასკრიპციის სტიმულირებას (5). როგორც წინა თავებშიც 

აღვნიშნეთ, ადამიანის ორგანიზმში შეიძლება სამი ცხი- 

მოვანი დეპოს გამოყოფა: კანქვეშა, ვისცერული და ინტრა- 

მუსკულური. მათ შორის ვისცერული ცხიმოვანი დეპო, 

თავისი მეტაბოლური მახასიათებლებით, ყველაზე მეტად 
”დაინტერესებულია” მს-ის დროს ირ/პჰი-ის ჩამოყალიბების 

თვალსაზრისით. აღმოჩნდა, რომ მს-ით დაავადებულთა 

მკურნალობის პროცესში თზდ ამცირებს ვისცერული ცხი- 

მოვანი დეპოს მასას ცხიმის საერთო რაოდენობის შენარჩუ- 

ნების ფონზე |6) ფაქტობრივად ეს გამოკვლევები კიდევ 

ერთხელ ამტკიცებს მოსაზრებას იმის შესახებ, რომ პათო- 
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გენეზური თვალსაზრისით მნიშვნელოვანია არა ზოგადი 
ს, არამედ ვს. როგორც სჩანს, ამით აიხსნება თ%”-ის 
პრეპარატების დადებითი ეფექტები. გარდა ამისა, თზდ 

მოქმედებს აჰ-ის დაქვეითებაზე სისხლძმარღეთა გლუვ- 
კუნთოვანი უჯრედების პროლიფერაციის დათრგუნვის 
გზით (7) არანაკლებ მნიშენელოვანია თ%ზ#?-ის გავლენა 

ლიპიდურ ცვლაზე, რაც გამოიხატება ამ ჯგუფის პრეპა- 

რატთა უნარით, დააქვეითოს სისხლში ტბ-ის და თცმ-ის 

დონე. ამავე დროს, გამოვლენილი <დს'-ის დონის გარ- 

კვეული მატების მისესია მსხვილი =დს“-ის ფრაქციის 

მომატება, მცირე და მკერივი, ყველაზე მეტად ათეროგე- 

ნული, -ს'ლ-ის მნიშვნელოვანი შემცირების ფონზე. ამას- 

თანავე, აღინიშნება მს“--ის დონის მომატებაც (|8). თზდ- 
ის პრეპარატების უდაოდ დიდი ღირსებაა ენდოთელურ 

დისფუნქცია“სსე მათი დადებითი გაელენის უნარიც. ზრდიან 

რა M0-ის წარმოქმნას ეუ-ში, ისინი ხელს უწყობენ ვაზო- 

კონსტრიქტორებსა და ვაზოდილატატორებს შორის დარლ- 

ვეული წონასწორობის აღდგენას (8). თხ“”-ის ფრიად არსე- 

ბითი თვისებაა პანკრეასის ბეშ-ის ფუნქციასე ზემოქმე- 

დების უნარიც, რომელიც გამოიხატება სისხლში პროინსუ- 

ლინისა და ინსულინის თანაფარდობის მნიშვნელოვანი 

დაქვეითებით. ასე, რომ თზ“-ის პრეპარატები ერთადერ- 

თია დღემდე ცნობილი პრეპარატებიდან, რომელთაც ორ- 

მაგი ეფექტი აქვს – 0ირ-ის შემცირება და პანკრეასის 

ბეუ-ის ფუნქციის გაუმჯობესება (9). 

დღეისათვის მოწოდებულია სამი თზ”“-ის პრეპარატი: 

ს) ტროგლიტაზონი (IL2§სII"C) – მოწონებულია აშშ-ში 
Lი0ძ გიძ ს.სე #ტძოთ!Iი!5(IმII0ი-ის (0 ს) მიერ და 3 წელზე 

მეტი ხანია გამოიყენება. 
2 როზიგლიტაზონი (4»820ძ!8 6) - მოწონებულია აშშ-ში 

L0Vტ4ტ-ის მიერ 1999 წლის მაისში. 

3. პიოგლიტაზონი (40105 IM) - მოწონებულია აშშ-ში 
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ჯუეტ-ის მიერ 1999– წლის ივლისში. 

იმასთან დაკავშირებით, რომ პრეპარატ ტროგლიტა- 

ზონის გამოყენებას, იშვიათ შემთხვევაში (1 60000–დან), 

აღენიშნა ჰეპატოტოქსიკურობა, ეს პრეპარატი არ არის 

რეკომენდებული ღვიძლის მწვავე დაავადებების ან ალანინ 

ტრანსამინაზის (ალტ) ნორმალურთან შედარებით 1.5- 

ჯერ მომატებული დონის მქონე პაციენტებში (10). ალბათ, 

ამავე მიზეზით ტროგლიტაზონი არ არის რეკომენდებული, 

როგორც საწყისი თერაპიული საშუალება, შ=2-ის დროს. 
თზხ”-ის დანარჩენი ორი პრეპარატის გამოყენებისას ზემო- 

ნასსენები გართულებები არ აღინიშნება. ამის მიუხედავად, 

L0# რეკომენდაციას იძლევა, ამ პრეპარატებით მკურნა- 

ლობის დაწყებიდან 12 თვის მანძილზე ყოველ ორ თვეში 

ერთხელ, ხოლო შემდგომ – პერიოდულად შემოწმდეს 

ალტ |11,12). ამ პრეპარატებით მკურნალობის შეწყვეტა 

უნდა მოხდეს მხოლოდ იმ შემთხვევაში, როცა გამომ- 

ჟღავნდება ალტ-ის სამჯერადი მომატება. 
როგორც ვხედავთ, თხC-ის პრეპარატები უნიკალურია 

თავისი უნარით ზეგავლენა მოახდინოს მს-ის ირ/ჰი- 

სთან პათოგენეზურად დაკავშირებულ პრაქტიკულად ყველა 

სიმპტომზე და, სწორედ ამიტომ, მათი ფართო გამოყენება 

ფრიად პერსპექტიულია 0ირ/ჰი-ის ყველა შემთხვევაში. 

სამწუხაროდ, თზ“C-ის პრეპარატები ჯერ კიდევ არ 
არის შემოსული ჩვენი ქვეყნის ბაზარზე და, შესაბამისად, 

ნაკლებად ხელმისაწვდომია ფართო მოსმარებისათვის. 

უკანასკნელი საუკუნის ბოლო ათწლეულის მანძილზე 
მნიშენელოვნად გამდიდრდა, როგორც აჰ-ის, ასევე მეტა- 

ბოლურ დარღვევებზე მოქმედ სამკურნალო პრეპარატთა 

არსენალი. ამასთანავე, მოლეკულური ბიოლოგიის მიღწე- 

ვათა გამოყენება დღეისათვის საშუალებას იძლევა დიფე- 

რენცირებულად მივუდგეთ ჰიპოტენზიურ მედიკამენტებს 

და განვიხილოთ ისინი მეტაბოლური დარღვევების ხასიათსა 
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და ინტენსივობასე, ოპტიმალური ზეგავლენის მიხედვით. 

ჰიპოტენსიურ პრეპარატთა არჩევისას სასურველია აჰ- 

ზე კომპლექსური ზემოქმედება როგორც კალციუმის ანტა- 
გონისტებისა და დიურეზული საშუალებების, ასევე აბშ 

ანტაგონისტების დანიშენის გზით. მნიშვნელოვნად გაფარ- 

თოვდა მაჰი პოგლიკემიზირებელი საშუალებებისა და ასეეე 

ლიპიდური პროფილის მარეგულირებელი მედიკამენტების 

სპექტრიც. მათი კომპლექსური გამოყენება წონის დასაკლებ 

სხეა ტრადიციულ რეკომენდაციებთან (დიეტა, დო”სირე- 

ბული ფიზიკური დატვირთვა) ერთად, შემთხვევათა დიდ 

უმრავლესობაში, მნიშვნელოვანი წარმატებით გვირგვინ- 

დება. 

ამასთან ერთად, ს-ის დაქვეითებისაკენ მიმართული, 

საყოველთაოდ აღიარებული ღონისძიებებისა და პრეპა- 

რატების გამოყენება ხელს უწყობს ინსულინის მიმართ 

ორგანიზმის მგრძნობელობის (თუნდაც ნაწილობრიე) აღდ- 

გენას. წონის დაკლების ტრადიციულ მეთოდებთან ერთად, 

რაც გულისხმობს შეზღუდულ დიეტასა და დოზირებულ 

ფიზიკურ დატვირთვას (13), დღეისათვის წამყვანი ადგილი 

უკავია პანკრეასული ლიპაზის მაინჰიბირებელ პრეპა- 

რატებს (ორლისტატის ჯგუფი). ისინი ამ მექანიზმით ხელს 

უწყობენ ლიპიდების შეთვისების დათრგუნვას და მათ 

გამოდევნას ორგანიზმიდან. ასე მაგ. მსხვილმასშტაბიან 

გამოკვლევაში, ორმაგი-ბრმა მეთოდის გამოყენებით, ორ- 

ლისტატის მიღებამ 12 თვის განმავლობაში 208 ს-ით დაავა- 

დებულში წონა საშუალოდ 6.2 + 0.5 კგ-ით შეამცირა (14|). 

გარდა ამისა, ამ ჯგუფის პრეპარატების გამოყენებამ 2 

წლის განმავლობაში დიეტასთან კომბინაციაში 1187 პა- 

ციენტში წონის საშუალოდ 8.7 + 0:44 კგ-ით დაკლებასთან 

ერთად გამოიწვია სისხლში =ს“”-ის, მს--ის და ინსუ- 

ლინის დონეების გაუმჯობესება (15) ლიპიდური პროფი- 

ლის აღნიშნული დადებითი ძვრები ელინდებოდა ტრადი- 
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ციული მეთოდებით წონის რედუქციის შედეგადაც (|16- 

191). მრავალრიცხოვანი გამოკვლევებით იქმნება შთაბეჯჭ- 

დილება, რომ მეტაბოლური მაჩვენებლებისა და ირ/ჰი- 

ის გაუმჯობესებისათვის მნიშვნელოვანია არა იმდენად 

წონის ძლიერ შემცირება, არამედ მისი რედუქცია შედა- 

რებით უმნიშვნელო ფარგლებში (5-7 კგ) და ამ მდგომა- 

რეობის შენარჩუნება |20-22). ამგვარად, მს-ის მქონე პი- 

რებში სსეულის მასის რედუქციას ორლისტატით, ან მის 

გარეშე, უჩარი შესწევს მნიშვნელოვანწილად შეამციროს 

ბსბ-ის განვითარების რისკი. 

მს-ის ფონსე შესაძლებელია აჰ-ის დაქვეითების მიღწევა 

როგორც 0რ-ის შემცირების, ასევე სხეულის მასის 

რედუქციის გავლენით. თუმცაღა, ზოგ შემთხვევაში, აჰ- 

ის შენარჩუნებისას, იძულებული ვხდებით მივმართოთ 
ჰიპოტენზიურ პრეპარატებს. ჩვენს მიზანს არ წარმოადგენს 

ყველა არსებული ჰიპოტენზიური საშუალების დაწერი- 

ლებით დახასიათება. შევჩერდებით მხოლოდ იმ მედიკა- 

მენტებსე, რომლებიც ყველაზე მეტადაა რეკომენდებული 
მს-ის სრული სიმპტომური კომლექსის დროს. მს-ით დაავა- 

დებულთა აჰ-ის მკურნალობის სტრატეგია მდგომარეობს 

მის მყარ ნორმალიზაციაში, სისხლძარღვოვანი სისტემის 

გართულებათა თავიდან აცილების მიზნით. აჰ-ის დაქევე- 

ითებას, ზოგადად და კერძოდ, მს-იისს დროს შეიძლება 

მივაღწიოთ დიურესული საშუალებების, აბფ-ის ინჰიბი- 

ტორებისა და კალციუმის ანტაგონისტების მეშვეობით. 

აჰ-ის შედარებით უმნიშენელო მომატებისას მკურნალობის 

დაწყება სასურველია აბშფ-ის ინჰიბიტორებით (კაპტო- 

პრილი, ერინდოპრილი – მოქმედების მექანიზმი იხ. ნაწ. 

IL, თ. II). აბფ-ის ინჰიბიტორებს აჰ-ის დაქვეითებასთან 

ერთად ანგიოპროტექტორული თვისებაც მიეწერება (23- 

25). არტერიული წნევის უფრო არსებითი მომატებისას 

ხშირად საჭირო ხდება დიურეზული საშუალებების ჩართ- 
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ვაც. მათ შორის უპირატესობა ენიჭება ინდაპამიდს (არიფონ- 

რეტარდი), რომელიც მინიმალური დოზით (1.5 მგ) უსრუნველ- 

ყოფს არტერიული წნევის 24-საათიან კონტროლს და ხასიათ- 

დება გლიკემიისა და ლიპიდური პროფილის მიმართ 

ნეიტრალურობით, აგრეთვე უნარით გამოიწვიოს მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიის უკუგანვითარება (26.27). მყარი, მაღა- 

ლი ჰიპერტენზიისას, არცთუ იშვიათად, აუცილებელი ხდება 

კალციუმის ანტაგონისტების (ვერაპამილის, დილთიაზემის) 

გამოყენებაც. ფრიად არსებითია ახალი, ტრიმეტაზიდინის 

ტიპის (ფრანგული ფირმა ”სერვიე”-ს პრეპარატი ”პრედუქ- 

ტალი”) მედიკამენტების გამოჩენაც, რომლებიც დადებითად 

მოქმედებს მიოკარდიუმში ნივთიერებათა ცვლაზე და მიზანმე- 

წონილია მათი გამოყენება გამოხატული აჰ-ის შემთხვევაში 
(ჰიპოტენზიურ პრეპარატებთან კომბინაციაში). ”პრედუქტალი” 

გულის კუნთის მიერ ცხიმებისა და ნახშირწყლების მოხ- 

მარების დარღვეული ბალანსის აღდგენით ხასიათდება. 

დლ მს-ის ფონსე ხშირად ხასიათდება სისხლში საერთო 

ქოლესტერინისა და ტბ-ის დონეთა მატებით (იხ. ნაწ.ს თLIV). 

აჰ-ის ანალოგიურად, <=-მაც შეიძლება განიცადოს დადებითი 

დინამიკა 0ირ/ჰი-ის და ს-ის შემამცირებელი რების 

გამოყენების დასაწყისიდანვე თუმცაღა, ზოგ შემთხვევაში, 

საჭირო ხდება სპეციფიკური ჰიპოლიპიდემიური პრეპარატების 

(ფიბრატები, სტატინები) ჩართვა. ლიტერატურის ბოლო მონა- 
ცემები მიუთითებს სტატინების გამოყენების შთამბეჭდავ ეფექ- 

ტებზე, რომლებიც ეხება მკურნალობის კურსის განმავლობაში, 
საწყის დონესთან შედარებით, საერთო ქოლესტერინის კონ- 

ცენტრაციის 30%-ით შემცირებას (28.29|. სტატინები (განსაკუთ- 

რებით, სიმვასტატინი და პრავასტატინი) ასევე ხელს უწყობს 
რბ-იის დონისა და კარდიოვასკულური დაავადებების გამო 
სიკედილიანობის შემცირებას |30,31), მაგრამ, ჩვენი თვალ- 

საზრისით, ამ ჯგუფის პრეპარატების მიმართ გარკვეული 

სიფრთხილეა საჭირო, ვინაიდან არსებობს მონაცემები სტატი- 

ნების კანცეროგენული ეფექტის შესახებ (32). 
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მს-ის ფონზე შ“ო2-ის მკურნალობა პრაქტიკულად არ 
განსხვავდება ტრადიციულისაგან. სხეულის მასის სიჭარბის 

ხარისხისა და ჰბ-ის მიხედვით ინიშნება სულფონილ“შარდო- 
ვანას ჯგუფის პრეპარატები (გლიბენკლამიდი, გლი პიზიდი, 

გლიკლაზიდი, გლიმეპირიდი), ბიგუანიდები (უკანასკნელ ხანს 

– მხოლოდ მეტფორმინი 65 წელზე ნაკლები ასაკისა და 
თირკმლის შენარჩუნებული ფუნქციის მქონე პირებში) და 

ალფა-გლუკოსიდაზის ინჰიბიტორები (აკარბოზა, მიგლი- 

ტოლი). უკანასკნელ პერიოდში გამოჩნდა პრეპარატების ახალი 

ჯგუფი – მეგლიტინიდები (რეპაგლინიდი-აშშ) რომლებიც 

არ მიეკუთვნება სულფონილშარდოვანას პრეპარატებს, თუმცა 

კი გააჩნიათ ანალოგიური მასტიმულირებელი მოქმედება ინ- 
სულინის სეკრეციაზე. ეს მიიღწევა ადენოსინტრიფოსფატ 

მგრძნობიარე პანკრეასის ბეუ-ში #' არხებზე მოქმედების 

შედეგად |33,34). 
როგორც ცნობილია, სულფანილშარდოვანას ჯგუფის 

პრეპარატები მაჰიპოგლიკემისირებელ ქმედებას ავლენს 
პანკრეასის ბეუ-ის სტიმულირების გზით, მაშინ როცა მეტ- 

ფორმინი, ძირითადად, მოქმედებს გლუკოზის პერიფერიულ 
შეთვისებაზე. სულფანილშარდოვანას პრეპარატებს შორის 

გამოირჩევა გლიკლაზიდი (დიაბეტონი) რომელიც აღადგენს 

ინსულინის სეკრეციის ფიზიოლოგიურ პროფილს და, აქედან 

გამომდინარე, არ ახასიათებს ჰიპოგლიკემიისა და მეორადი 

დეკომპენსაციის განვითარება. ამასთან ერთად, ვლინდება 

მისიპირდაპირი დადებითი სისხლძარღვოვანი ეფექტი 

(მეტაბოლურთან ერთად) და სხეულის მასის შემცირება. 

ალფა-გლუკოზიდაზის ფერმენტების (მალტაზა, იზომა- 
ლტაზა, გლუკოამილაზა) ინჰიბიტორები გამოიყენება, ძირი- 
თადად, პოსტპრანდიული ჰბ-ის შემთხვევაში. მათი აღნიშ- 

ნული მოქმედება ვლინდება წვრილ ნაწლავებში ნახშირ- 

წყლების ჰიდროლიზის დათრგუნვის შედეგად, რითაც იზ- 

ღუდება მათი შეწოვა ორგანიზმის მიერ (|35,36|). 

პერორალური ანტიდიაბეტური საშუალებების რიცხვის 
გაზრდის მიუხედავად, ზოგ შემთხვევაში, მათი გამოყენება 
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არ გვაძლევს ნორმოგლიკემიის მიღწევის შესამლებლობიას 

და იძულებული ვხდებით მიყმართოთ ინსულიჩოთერავიას. 

5.06ისი-ის (327) მონაცემებით, ფ90:2-ის რმემთხვევათა 29%- 

ში გამოიყენება ინსულინოთერაპია, რომელიც, ძირითადად, 

იხმარება პერორალურ პრეპარატებთან კომბინაციაში. დიდი 

ბრიტანეთის დიაბეტის პროსპექტიული შესწავლის (VX I>0X5) 

სამწლიანი დაკვირვებებით |38) აღმოჩნდა, რომ ინსულინიი- 

თერაპიის ფონზე ჰიპოგლიკემიური მდგომარეობების 

სიხშირე ტოლია 34.8%-ის, რაც საგრძნობლად აღემატება 

აჩალოგიურ მაჩვენებელს სულფონილშარდოვანას პრეპა- 

რატებით მკურნალობის შემთხვევაში (29.1%). ამასთან, 

ინსულინოთერაპიის ფონზე აღინიშნება ავადმყოფთა სხეულის 

მასის საგრძნობი მომატება. 
მოქმედების სხვადასსვა მექანიზმების მქონე პერორა- 

ლური ანტიდიაბეტური პრეპარატების რაოდენობის სრდამ 

წარმოუდგენლად გაზარდა მათი შესაძლო კომბინაციების 

გამოყენების ვარიანტები. უკანასკნელ პერიოდში შემუშავებულ 

იქნა გლიბენკლამიდისა და მეტფორმინის სხვადასხვა რა- 

ოდენობრივი თანაფარდობით შემცველი კომბინირებული 

პრეპარატები. ეს მოვლენა, ერთი მხრივ, აფართოებს შ“2- 

ის მკურნალობის შესაძლებლობებს და, მეორე მხრივ, 

ინსულინოთერაპიიდან პერორალურ ანტიდიაბეტურ მკურ- 

ნალობაზე ავადმყოფის წარმატებით გადაყეანის საშუალებას 

იძლევა. Mხ.80II-ისა და M.Mმ”»0-ის (39) მონაცემებით, 

ინსულინოთერაპიის შეცვლა სულფონილამიდებისა და 

ბიგუანიდების კომბინაციით მოხერხდა შ“2-ით დაავადე- 

ბულთა 78%-ში. 
I.VხII6C-ის მიერ (40) სხვადასხვა ჯგუფის პერორალური 

ანტიდიაბეტური პრეპარატებისა და მათი კომბინაციის 
შედარებითი დახასიათება მოყვანილია ცსრილში M97. 

როგორც ზემოთ აღენიშნეთ, მს-ის ფონსე შ”“2-ის და 
ნტC-ის სამკურნალო პრეპარატებს შორის დღეს პირველ 

ადგილზე მაინც თ%ზ? უნდა დავაყენოთ. 
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ა-ის ჩამოყალიბებაში C-ვიტამინის ქრონიკული უკმა- 

რისობის შესაძლო როლიდან გამომდინარე (იხ. ნაწ. I, 

თ. III), ჩვენ ვეცადეთ გამოგვეკვლია შ“ლ-ით დაავადე- 

ბულებში C-ვიტამინის მაღალი დოზების ზეგავლენა ცხიმო- 

ვან-ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევებსე (33). 45 შ”“- 

ით დაავადებულში, რომელთა შორისაც 15-ს აღენიშნებოდა 

უშLI XC ჯგუფი), ხოლო 30-ს შლდ2 (14 – ს-ის LI ხარისხის 

(II ჯგუფი), 16 – ს-ის III ხარსიხის (III ჯგუფი)|), მაქსიმა- 

ლურად იქნა გამორიცხული ჰიპერლიპიდემიის ოჯახური 

ხასიათი. პაცივნტები იმყოფებოდნენ ამბულატორიულ მკურ- 

ნალობაზე ნახშირწყლოვანი ცელის კომპენსაციის ან სუბ- 

კომპენსაციის ფაზაში. გამოვრიცხეთ გამოხატული გართუ- 

ლებებისა და თანმხლები დაავადებების მქონე პირები. 

დიაგნოსტირებული გართულებების გარეშე 30 შ“”-ით 

დაავადებული პაციენტისაგან შემდგარი ჯგუფი იყო სა- 

კონტროლო და არ იღებდა C-ვიტამინს. მათ შორის 10 

გახლდათ შ“დ<1-ით დაავადებული (1კ ჯგუფი), 10 – შ”“2- 

ითა და ს-ის II ხარისხით (2კ ჯგუფი) და 10 - შ52-ითა და 

ს-ის III ხარისხით (3კ ჯგუფი). ყველა ავადმყოფში 

ისაზღვრებოდა გლუკოზა (კაპილარულ სისხლში), საერთო 

ქოლესტერინი, დსლ, მს– და ტბ სისხლის პლაზმაში 

უზმოდ და გლუკოზა საუზმის შემდეგ ორ საათში. გა- 

მოკვლევას ვიწყებდით დღეში 2.5 გ C-ვიტამინის მიღებამდე, 

ვაგრძელებდით ადეკვატური ანტიდიაბეტური მკურნალობის 

ფონზე და ეამთავრებდით ოთხთვიანი კურსის ბოლოს. 
ყოველთვიურად მათ უტარდებოდათ სისხლში გლუკოზის 

კონტროლი (საჭიროების შემთხვევაში, ანტიდიაბეტური 

თერაპიის კორექციის მიზნით). 

როგორც #8 ცხრილიდან ჩანს, ლიპიდური და ნახშირ- 

წყლოვანი ცვლის საწყისი მაჩვენებლები შესაბამის ჯგუ- 

ფებში, ძირითადად, უმნიშვნელოდ განსხვავდება ერთმანე- 
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თისაგან. გლიკემიის მაქსიმალური დონე უტოლდება 168 

მგ%-ს უზმოდ და 211.8 მგ%-ს საუზმის შემდეგ (მე-2 ჯგუფ- 

ში) საერთო ქოლესტერინის მაქსიმალური დონეები და- 

ფიქსირდა მე-2 და მე- ჯგუფებში (2062 და 215.0 მგ%, 

შესაბამისად). ამავე ჯგუფებში ყველაზე მაღალია დს“- 

ის და ტბ-ის მაჩვენებლებიც. მე-3 ჯგუფში მს=-ის მაჩვე- 

ნებელი დაბალია Iკ ჯგუფთან შედარებით. უნდა მივუთი- 

თოთ 1 და 1კ ჯგუფებში ინსულინის დღეღამური დო'ხის 

საშუალო მაჩვენებლებსე, რომელიც, შესაბამისად. ტო- 

ლია – 22 ერთ. 24 სთ-იანი მოქმედების იჩსულინს პლიუს 

8 ერთ. ჩვეულებრივი რვასაათიანი ინსულინის და 18 ერთ. 
24 სთ-იანი მოქმედების ინსულინს პლიუს 12 ერთ. 

ჩვეულებრივი 8 სთ-იანი ინსულინის. მე-2 და მე-3 ჯგუ- 

ფებში მოხმარებული სულფამიდური პრეპარატების 

საშუალო მონაცემებმა ჯამში შეადგინა 3.5 მგ/დღე-ღამეში, 

ხოლო 2ა და 3ა ჯგუფებში კი – 4 მგ/დღე-ღამეში (ძირი- 

თადად, მანინილი). 

როგორც #9 ცხრილიდან ჩანს, საერთო ქოლესტერი- 

ნის მაჩვენებლების მიხედვით საკონტროლო ჯგუფში 

პრაქტიკულად არ გვაქვს დინამიკა, მაშინ როცა C- 

ვიტამინით ნამკურნალევ შ“რე-ის მქონე პირებში აღინიშნება 

ამ პარამეტრის სტატისტიკურად სარწმუნო დაქეეითება 

(დC<0.05) როგორც საწყის მონაცემებთან, ასევე საკონტრო- 

ლო ჯგუფთან შედარებით. ანალოგიურ ტენდენციას ვაკ- 

ვირდებით ში2-ით დაავადებულთა ჯგუფებში =ს:--ის 

დინამიკის შედარებისას. ამასთან დაკავშირებით, აღინიშნება 

ძვრები მს“-ის მონაცემების მიხედვითაც, რომელთა 

რაოდენობა სარწმუნოდ გაიზარდა C-ეიტამინის მიღების 

ფონზე. ტბ-ის დონე მე- ჯგუფის პაციენტებს შორის 

სარწმუნოდ დაქვეითდა როგორც საწყის, ისე საკონტროლო 

3კ ჯგუფის მაჩვენებელთან შედარებით. 
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ცხრილი #7 
ოოალუოი მონოთეთაპიისა და მათი ჰომბინაციის ეშე/ქტები, 

პრეპარატების | ბაზალური პოსტპრან. | ალიკოზი სისხლის სხეულის 
ჯგუფი Mტ-ის დიული რებული შრატში წონა 

შემცირება უბ-ის ჰემოგლო ინს'ელსნის 

(მგ/დლ) შემცირება ბინის კონცენტრაცია 

(მგ/დლ) ___| IIხ4.- (%) 
სშ 50-60 არ არის 1-2 მნიშენელოვანი მატება 

მონაცემები მატება 
რეპაგლიდინი 11 48 06 არ არის არ არის 

მონაცემები მონაცემები 
მეტფორმინი ?8 72 2 ცელილების 06 კა-ით 

გარეშე კლება 
თროგლიტ»- 4გ" არ არის I.0 მნიშვნელოვანი | ცვლილების 

ზონი მონაცემები კლება გარეშე 

(600მგ/დღე) 
აკარბო'სა წა) 6! 054 არ იცვლება არ არის 

ბაზალური. მონაცემები 
საგრძჩობლად 

იკლებს 
ჰოსტპრანდიული 

სშ და 32-იი 73-ით ნაკლები 0.9-ით უმნიშენელო არ არის 
აკარბოზა ჩაკლები ვიხრე სშ ნაკლები ეფექტი მონაცემები 

ვიდრე სშ ვიდრე სშ 
სშ ღა 77-ი“ 61-იო ნაკლები 1.9ით უმნიშენელო 04 კგ-ით 

მეტფორმინი ჩაკლები ვიდრე სუ"? ჩაკლები ეფექტი მატება 
ეიდრე სშ ვიდრე სშ 

სშ ღა 79-იის არ არის 2.7-ით მნიშვნელოვანი | ცვლილების 
ტროგლიტა- ნაკლები მონაცემები ნაკლები კლება გარეშე 
ზონი (600 ეიდრე სშ ვიდრე სშ 

მგ/დღე) 
რეპაგლიდინი 40-იი, არ არის 1.41-იო არ არის არ არის 

და ჩაკლები მონაცემები ნაკლები მონაცემები მოჩაცემები 
მეტფორმინი ვიჯრე ვიდრე 

მეტუორ- მეტურრ- 
მინი მინი 

აკარბოზა და 23-ით 62-ით ნაკლები 0.8-ით უმნიშენელო არ არის 

მეტფორმინი | ჩაკლები ვიდრე ნაკლები ეცექტი მონაცემები 
ეიჯრე მეტფორმინი ვიდრე 

მეტყორ- მეტფორ- 
მიჩი მიჩი 

წ” პლაცებოსიან შედარებით 

·· გტოტ-ის დროს 
სმ = სულფონილშარდოვანა 
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როგორც M10 ცხრილიდან ჩანს, ნახშირწყლოვანი ცვლის 

მაჩვენებლებმა პრაქტიკულად არ მოგეცა მკვეთრი განსხ- 

ვავებანი (თვით ჯგუფების ფარგლებშიც ვლინდებოდა დიდი 

ვარიაბელობა) როგორც ჯგუფებს შორის, ასევე მკურნა- 

ლობის დინამიკაში, თუმცა, უნდა აღინიშნოს, რომ დაკვირ- 

ვების პროცესში C-ვიტამინის მიღების ფონ'სე, უმრავლეს 

შემთხვევაში, შევძელით ანტიდიაბეტური პრეპარატების 

დლიური დოზის დაქვეითება. 

ჩვენ მიერ მიღებული მონაცემები ცხადყოფს, რომ 2.5გ 

C-ვიტამინის ყოველდღიური მიღება 4 თვის განმავლობაში 

დადებითად მოქმედებს ნასშირწყლოვან-ცხიმოვანი ცელის 

მაჩვენებელებზე შC-ის როგორც I ტიპის, ასევე 2 ტიპის 

დროს. 

ისმის კითხვა, რას შეიძლება დავუკავშიროთ ჩვენ მიერ 

მიღებული შედეგები? 
როგორც ნაწ. Iს თ. III-ში აღვნიშნეთ, შ“-ის დროს 

აორტაში გლიკოზოამინოგლიკანების ცელილებას წინ 

უსწრებს აორტის კედლის დაზიანება |34). ექსპერიმენ- 

ტულად დადგინდა, რომ ცხოველების კვება C-ვიტამინით 

ღარიბი საკეებით იწვევს ცილების გლიკოზირების მნიშვნე- 

ლოვან გაძლიერებას და ბაზალური მემბრანის გასქელებას. 

უფრო მეტიც, გამოირკეა, რომ C-ეიტამინი 18-30%-ით 

აქვეითებს ცილების გლიკოხზირებას |35). თუ დავუშვებთ, 

რომ C-ვიტამინის არასაკმარისმა გადასვლამ სისხლ- 

ძარღვთა კედელში შეიძლება ხელი შეუწყოს ქეფშ-ის 

დაზიანებას, მაშინ უნდა ვივარაუდოთ, რომ შC-ის დროს 

ქრონიკული ჰბ-ის პირობებში, გლუკოზა, რომელიც თავისი 

კონფორმაციული სტრუქტურით C-ვიტამინის მსგავსია 

(ორივე მოლეკულა ნახშირბადის ატომთა ტოლ რაოდე- 

ნობას შეიცავს – 6), კონკურენტულად რეაგირებს გლუკო- 

სის სატრანსპორტო ცილის რეცეპტორებთან, რითაც ზღუ- 

დავს C-ვიტამინის გადასელას სისსლძარღეთა ენდოთე- 
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ლიუმში. L.ჩისილ-ის მოცემული ჰიპოთენის უდაოდ 

ბრწყინვალე დადასტურებაა M.წმი-ისა და /#.MI6ძ7VVI66L%I- 

ის ნაშრომი |36), რომლებმაც პირველებმა გამოიყენეს რა 

კორონარული არტერიის ათერომატოსული ფოლაქების 

ვიზუალი საციის არაინვაზიური მეთოდი (ულტრასწრაფი 

კომპიუტერული ტომოგრაფიის მეთოდი), დაამტკიცეს პოლი- 

ვიტამინური კომპლექსის, მათ შორის C-ვიტამინის, დადე- 

ბითი ეფექტი კორონარული სკლეროზის დაწყებით სტადი- 

აზე. 

ამგვარად, შეგვიძლია დავასკენათ: 
1. C-ვიტამინის გაზრდილი დოზები აუმჯობესებს სისხ- 

ლის ნახშირწყლოვან-ცხიმოვანი ცვლის მაჩეენებლებს 

შ“-ით ავაღმყოფებში; 

2 გლიკემიური მაჩვენებლების გაუმჯობესება ზოგ შემთ- 

ხვევაში საშუალებას იძლევა შემცირდეს ანტიდიაბე- 

ტური პრეპარატების დღიური დოზები; 

3. სისხლში ლიპიდური ცელის მაჩვენებელთა კონცენტ- 

რაციის მატება შ“-ის დროს შეიძლება გაღრმაედეს 

C-ვიტამინის ქრონიკული უკმარისობის ფონზე. 
4 შესაბამისად, C-ვიტამინის გასრდილი დოზების გამო- 

ყენება აფართოებს ა-ული გართულებების მკურნა- 

ლობისა და პროფილაქტიკის საშუალებათა არსენალს. 
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დასკვნა 

ამგვარად, მს-ის დიაგნოსტიკის ალგორითმის გამოყე- 

ნების პრაქტიკული მნიშვნელობა ფაქტობრივად გამო- 

იხატება ა-ის განვითარებისათვის განწირულ პირთა გამოვ- 

ლენის შესაძლებლობაში, მაშინაც კი, როცა ჯერ კიდეე 

არ აღინიშნება სუბიექტური ნიშნები, აჩუ დიაგნოზის 

დადგენა შესაძლებელია ”პრეკლინიკურ” ეტაპზე, რაც საშუ- 

ალებას იძლევა ჩავერიოთ იმ მომენტში, როდესაც დარღ- 

ვევები შექცევად ხასიათს ატარებს. ამ ალგორითმის მი- 

ხედვით დიაგნოზის დადგენა არ მოითხოვს დიდ ფინანსურ 

დანახარჯებს. ისინი მეტისმეტად მცირეა იმ პირდაპირ 

და არაპირდაპირ დანახარჯებთან შედარებით, რომელთაც 

ადგილი აქეთ სასიცოცხლო ორგანოების (გული, ტვინი, 

ქვემო კიდურები) ა-ული გართულებების ფინალურ კლი- 

ნიკურ გამოვლინებათა მკურნალობისას. ზემოხსენებულ 

გართულებებზე გაწეული დანახარჯებისა და მს-ის მკურ- 

ნალობის ხარჯების შედარებისას ცხადი ხდება, რომ ჯან- 

დაცვის ორგანოებისათვის გაცილებით მომგებიანია ამ 
უკანასკნელის დაფინანსება. უფრო კონკრეტულად, ჩვენი 

ღრმა რწმენით, ა-ის მკურნალობის დაწყება მს-ის სტა- 

დიასე საშუალებას მოგვცემს მკვეთრად შევამციროთ სიკვ- 

დილიანობა კარდიოვასკულურ დაავადებათა გამო, რომე- 
ლიც დღევანდელი მონაცემებით წელიწადში 12 მლნ-ს 

შეადგენს. 
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დასკჭნები 

ათეროსკლეროზი (გულის ქრონიკული იშემიური დაა- 

ვადება), სიმსუქნე და შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 ხასი- 

ათდება ინსულინორეზისტენტობა-ჰი პერინსულინემიით; 

ინსულინორეზისტენტობა-ჰი პერიჩსულინემია შეიძლება 

წარმოადგენდეს მეტაბოლური სინდრომის პირველად- 

პათოგენესურ ფაქტორს; 

იჩსულინორეზისტენტობა-ჰი პერინსულინემია ასოცირე- 

ბულია არა იმდენად სიმსუქნესთან, რამდენადაც ცხიმის 

ვისცერულ ჩალაგებასთან; 

ინსულინორეზისტენტობა-ჰი პერინსულინემიის ფონზე 

შესაძლებელია ინსულინის პარციალური უკმარისობის 

არსებობა; 

ცვლითი დარღვევების ვარიაბელობა მეტაბოლური სინ- 

დრომის დროს შეიძლება განპირობებული იყოს ინსუ- 

ლინის პარციალური უკმარისობით; 

მეტაბოლური სინდრომის დროს ენდოთელური დის- 

ფუნქციის შესაძლო მიზეზს შეიძლება წარმოადგენდეს 

C-ვიტამინის ქრონიკული უკმარისობა; 

მეტაბოლური სინდრომის დროს C-ვიტამინის გაზრ- 

დილი დოზებით მკურნალობამ შეიძლება ხელი შეუწ- 

ყოს ცვლითი მაჩვენებელების გაუმჯობესებას; 

მეტაბოლური სინდრომი წარმოადგენს პათოგენესურად 

დაკავშირებული შემდეგი სიმპტომების ერთობლიობას 

– ინსულინორეზისტენტობა-ჰი პერინსულინემია, ვისცე- 

რული სიმსუქნე, არტერიული ჰიპერტენზია, დისლი- 

პიდემია, ნახშირწყლების მიმართ ტოლერანტობის დარ- 

ღვევა ან შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2: 
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მეტაბოლური სინდრომის დიაგნოსტიკის ალგორითმის 

პრაქტიკული გამოყეჩება საშუალებას მოგვცემს გამო- 

ვავლინოთ ის პირები, რომლებიც განწირულნი არიან 

ათეროსკლეროზის ჩამოყალიბები სათვის. იმ ეტაპზე, 

როდესაც პათოლოციური მერები «ჯერ კიდევ შექცევადია, 

აჩ შესაძლებელია მათი განვითარების შეჩერება; 

პათოლოგიური პროცესის გამომუღავნებისა და განვეი- 

თარების განმსასღვრელი სიმპტომების ერთობლი«ლიბის 

დადგეჩამ საშუალება მოგვცა შეგვექმნა პათოგენეზურად 
გამართლებული მკურნალობის დასაბუთება.



ბოლოსიტქვაობა 

ავტორი უდიდეს მადლობას უხდის საქართველოს 

ჯანდაცვის სამინისტროს ექსპერიმენტული და კლინიკური 

თერაპიის ს/კ ინსტიტუტის ენდოკრინოლოგიის განყოფილების, 

თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის ენღო– 

კრინოლოგიური კლინიკისა და არასამთავრობო ორგანიზაციის, 

”დ-მელიტუსი”-ს მეცნიერთა კოლექტივებს სამეცნიერო თანამ- 

შრომლობისა და წიგნის შექმნის პროცესში ტექნიკური და 

მორალური მხარდაჭერისათვის. 

ავტორი განსაკუთრებულ მადლიერებას გამოთქვამს 

ღრმად პატივცემული რედაქტორების მიმართ, გაწეული 
შრომისა და მაღალპროფესიული რჩეეებისათვის. 

ავტორი მადლობას უძღვნის დავით თანანაშვილს 

ნაშრომის წიგნად გაფორმებაში დახმარებისათვის. 

ავტორი მოხარული იქნება გაანალიზოს და მომავალ 

კვლევაში გაითვალისწინოს ნაშრომით დაინტერესებული 

მკითხველის შენიშვნები და კონსტრუქციული წინადადე- 

ბები.
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