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შეწყვეტა და გულ-სისხლძარღვთა 
მოვლენების რისკი: შვედეთის 
ნაციონალური პოპულაციური 
კოჰორტული კვლევის შედეგები1

J. Sundström*, J. Hedberg**, M. Thuresson†, P. Aarskog‡, K. Johannesen††/‡‡, J. Oldgren*/‡‡

რეზიუმე
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ბის თაობაზე, რომელიც არ არის დაკავშირებული დიდ ქირურგიულ ჩარევასთან ან სისხლდენასთან. ჩვენ 
შევისწავლეთ, ზრდის თუ არა გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების რისკს ასპირინის დაბალი დოზების ხანგრ-
ძლივი მიღების შეწყვეტა ან პაუზა.
მასალა	და	მეთოდები. ჩვენ ჩავატარეთ 601 527 პირის მონაცემების კოჰორტული კვლევა, რომლებიც 
იღებდნენ ასპირინს დაბალი დოზებით პირველადი ან მეორადი პროფილაქტიკის მიზნით, აღნიშნული მო-
ნაცემები შეტანილია შვედეთის გამოწერილი პრეპარატების რეესტრში 2005–2009 წწ პერიოდში. კვლევაში 
ჩართული პირების ასაკი >40 წ, არ იყო მონაცემები ანამნეზში კიბოს არსებობაზე, მკურნალობისადმი და-
მყოლობა ≥80% დაკვირვების პირველ წელს. გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების იდენტიფიცირება განხო-
რციელდა შვედეთის ჰოსპიტალიზაციისა და სიკვდილიანობის მიზეზთა რეესტრის მონაცემების მიხედვით. 
პირველი 3 თვე სისხლდენის ან ქირურგიული ჩარევის შემდეგ გამოირიცხა დროის ინტერვალის მაჩვენებ-
ლიდან. 
შედეგები.	დინამიური დაკვირვების 3,0 წლის განმავლობაში (მედიანა)  განვითარდა გულ-სისხლძარღვ-
თა მოვლენების 62 690 შემთხვევა. პაციენტებში, რომელთაც შეწყვიტეს ასპირინის მიღება, აღინიშნა გუ-
ლ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების უფრო მაღალი რისკი იმ პირებთან შედარებით, რომლებიც 
პრეპარატის მიღებას აგრძელებდნენ (სტანდარტიზებული რისკების ფარდობის (HR) მულტივარიანტული 
ანალიზით 1,37; 95% სარწმუნოობის ინტერვალი (CI) 1,34–1,41), რაც შეესაბამება ერთ დამატებით გუ-
ლ-სისხლძარღვთა მოვლენას ერთი წლის განმავლობაში ყოველი 74-დან ერთ პაციენტში, რომელთაც შე-
წყვიტეს ასპირინის მიღება. რისკი იზრდებოდა პრეპარატის შეწყვეტიდან დაუყონებლივ და არ ქვეითდებოდა 
დროთა განმავლობაში. 
დასკვნები.	იმ პირებს შორის, რომლებიც ხანგრძლივად იღებდნენ ასპირინს დაბალი დოზებით, პრეპარატის 
შეწყვეტა, რაც არ არის დაკავშირებული დიდ სისხლდენასთან ან ქირურგიულ ჩარევასთან, ასოცირდებოდა 
გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების რისკის ზრდასთან >30%. მკურნალობის მნიშვნელოვან მიზანს წარმოა-
დგენს დაბალი დოზებით  ასპირინის მიღებისადმი მაღალი დამყოლობის მიღწევა, გარდა დიდი ქირურგიუ-
ლი ჩარევებისა და სისხლდენების შემთხვევებისა. 

სამომავლო	პერსპექტივები

რა	არის	ახალი?
• დაბალი დოზებით ასპირინის ხანგრძლივი მიღების შეწყვეტა, რაც არ არის დაკავშირებული დიდ ქირურგი-

ულ ჩარევასთან ან სისხლდენასთან, შესაძლოა რისკის მატარებელი იყოს.

• აღნიშნული საკითხის შესწავლის მიზნით ჩვენ ჩავატარეთ 601 527 პირის მონაცემთა კვლევა, რომლებიც 

იღებდნენ ასპირინს დაბალი დოზებით, პირველადი ან მეორეული პროფილაქტიკის მიზნით, აღნიშნული 

მონაცემები აღებულია შვედეთის გამოწერილი პრეპარატების რეესტრიდან. 

1 გადმობეჭდილია ჯურნალიდან Circulation, 2017, v. 136, р. 1183-1192. Sundström J., Hedberg J., Thuresson M., et al. 
Nationwide, Population-Based Cohort Study Low-Dose Aspirin Discontinuation and Risk of Cardiovascular Events: A Swedish 
Nationwide, Population-Based Cohort Study (ავტ. შენ.).

* Department of Medical Sciences, Uppsala Clinical Research Center, Sweden

** Department of Surgical Sciences, Uppsala University, Sweden

† Statisticon AB, Uppsala, Sweden

‡ AstraZeneca Nordic Baltic, Södertälje, Sweden

†† Linköping University, Sweden

‡‡ Вклад указанных авторов равноценный

მტკიცებითი მედიცინა



Therapia საქართველო N2 (11) 20184

დღეისათვის არსებობს დამაჯერებელი მტკიცებითი 

ბაზა ასპირინის დაბალი დოზებით გამოყენების სასა-

რგებლოდ გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების მეორე-

ული პროფილაქტიკის მიზნით, რის თაობაზეც ერთხმად 

თანხმდებიან სხვადასხვა გაიდლაინებში [1–3]. ამავე 

დროს ასპირინის გამოყენება პირველადი პროფი-

ლაქტიკისათვის მიმდინარე კვლევების საგანს წარმოა-

დგენს [4–6]. პაციენტებს შორის, რომელთაც უახლოეს 

პერიოდში გადაიტანეს მიოკარდიუმის ინფარქტი (მი), 

10-20% აღინიშნა ასპირინის შეწყვეტა მიოკარდიუმის 

ინფარქტის შემდეგ ერთიდან [7–9] სამი წლის [10] 

განმავლობაში. პაციენტთა შედარებით მასშტაბურ პო-

პულაციებში ასპირინის მიღების შეწყვეტის შემთხვევა-

თა სიხშირემ მიაღწია 30%, ამასთან გამოკვლეულთა 

პრაქტიკულად ნახევარში აღინიშნა ასპირინით მკურ-

ნალობისადმი დაბალი დამყოლობა [11]. ასპირინის 

ხანგრძლივი გამოყენების შეწყვეტის გავლენა საზოგა-

დოებრივი ჯანმრთელობის მაჩვენებლებზე შესაძლოა 

არსებითი იყოს, თუმცა შეზღუდულია გვერდითი მო-

ვლენების შესახებ თანამედროვე მონაცემები. 

მეორადი პროფილაქტიკის მიზნით ასპირინის თერა-

პიის შეწყვეტა, რამდენიმე კვლევის მონაცემების თა-

ნახმად, ასოცირდება გულ-სისხლძარღვთა მოვლენე-

ბის განვითარების უფრო მაღალი რისკით [12, 13]; 

ამასთან, არსებობს მონაცემები ამგვარი რისკის ზრდის 

თაობაზე, დაუყონებლივ მკურნალობის შეწყვეტისას 

[14–18]. ასპირინით თერაპიის შეწყვეტა ნაწილობ-

რივ ხდება ქირურგიული ჩარევასთან ან სისხლდენა-

სთან დაკავშირებით [14–17, 19] [14, 18], ანუ ისეთი 

ფაქტორების გამო, რომლებიც თავის მხრივ აძლი-

ერებენ თრომბოციტების აგრეგაციას და ზრდის გუ-

ლ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების რისკს. 

ასპირინის გამოყენების სხვა მიზეზებით (ქირურგია ან 

სისხლდენა) შეწყვეტისას  კარდიოვასკულური ეფექტე-

ბი, ჯერჯერობით ნაკლებადაა შესწავლილი. 

ასპირინი ხელმისაწვდომია ფარმაცევტულ ბაზარზე 

როგორც ურეცეპტო პრეპარატი მსოფლიოს ბევრ 

ქვეყანაში, ამიტომაც წინამდებარე კვლევის შედეგე-

ბი ძირითადად ეფუძნება, აპირინის მიღების თაობაზე 

თავად პაციენტების მიერ მოწოდებულ ინფორმაციას. 

აღნიშნული პრობლემის განხილვის კუთხით მთელი 

მსოფლიოს მოცვისათვის უნიკალური შესაძლებლობაა 

რეესტრები, რომლებიც სრულად მოიცავს იმ ქვეყნებს, 

სადაც დაშვებულია ასპირინი ურეცეპტოდ დაბალი დო-

ზით. 

ჩვენი ვარაუდით, პაციენტები, რომლებიც ასპირინით 

თერაპიისას გარკვეულ გამოტოვებას უშვებენ, ასევე 

ის პირები, რომლებიც წყვეტენ ხანგრძლივ მიღებას, 

მიუხედავად მნიშვნელოვანი მიზეზის არარსებობი-

სას, როგორიცაა ქირურგიული ჩარევა ან სისხლდენა, 

უფრო მაღალი რისკის მატარებლები არიან გულ-სის-

ხლძარღვთა მოვლენების განვითარების მხრივ, იმ პა-

ციენტებთან შედარებით, რომელთაც მკურნალობაში 

ამგვარი „ჩავარდნები“ არ ახასიათებთ. ჩვენი კვლევის 

მიზანია ასპირინით თერაპიის უწყვეტობის პატერნების, 

ასევე მისი შეწყვეტის ასოციაციის შესწავლა გულ-სის-

ხლძარღვთა მოვლენების განვითარების რისკთან, 

მასშტაბური პაციენტების კოჰორტის მონაცემთა ანალი-

ზის საფუძველზე, რომლებიც ხანგრლივად იღებდნენ 

ასპირინს პირველადი და მეორეული პროფილაქტიკის 

ჩარჩოებში. 

მეთოდები
საკვლევი ჯგუფის შერჩევა უნიკალური რეგისტრაცი-

ული ნომრის გამოყენებით, რომელიც შვედეთის თი-

თოეულ მოქალაქეს აქვს მინიჭებული, ჩვენ შევძელით 

მოგვეხდინა გამოწერილი პრეპარატების  რეესტრის 

მონაცემების ინტეგრირება ჰოსპიტალიზაციისა და 

სიკვდილის მიზეზთა რეესტრთან, შვედეთის ჯანმრ-

თელობის დაცვის და კეთილდღეობის ნაციონალურ 

საბჭოსთან თანამშრომლობით.   შვედეთში ასპირინის 

დაბალი დოზების შეძენა რეცეპტის გარეშე არ არის შე-

საძლებელი. 

მოცემული სამუშაოს ჩარჩოებში ჩვენ განვიხილეთ ყვე-

ლა 40 წელს გადაცილებული პირის მონაცემი, რო-

მელთაც შეიძინეს ასპირინი გამოწერილი რეცეპტით 

კვლევის პერიოდში 2005 წლის 1 ივლისიდან 2009 

წლის 31 დეკემბრამდე, რისი დადგენაც შესაძლებე-

ლი იყო გამოწერილი პრეპარატების რეესტრის დახ-

მარებით, რეცეპტი გამოწერილი იყო ასპირინის დო-

ზისათვის - 75–160 მგ. ჩვენ ასევე გავითვალისწინეთ 

ასპირინის დანიშვნის შემთხვევები დოზით 75–160 მგ, 

მტკიცებითი მედიცინა

• პაციენტებში, რომელთაც შეწყვიტეს ასპირინის მიღება, გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების 

რისკი 37%-ით მეტი იყო იმ პირებთან შედარებით, რომლებიც აგრძელებდნენ პრეპარატის მიღებას, რაც 

შეესაბამებოდა ერთ დამატებით გულ-სისხლძარღვთა მოვლენას ერთი წლის განმავლობაში ყოველი 74-

დან ერთ პაციენტში, რომელთაც შეწყვიტეს ასპირინის მიღება. 

• მითითებული რისკი იზრდებოდა ასპირინის მიღების შეწყვეტიდან დაუყონებლივ და არ მცირდებოდა დრო-

თა განმავლობაში. 

რა	პრაქტიკული	მნიშვნელობა	გააჩნია?
• მკურნალობის მნიშვნელოვან მიზანს წარმოადგენს დაბალი დოზებით ასპირინის მიღებისადმი მაღალი და-

მყოლობის მიღწევა, გარდა დიდი ქირურგიული ჩარევებისა და სისხლდენების შემთხვევებისა. 

• მილიონობით პაციენტი მთელ მსოფლიოში ყოველდღიურად იღებს ასპირინს, ამასთან არ უნდა დაუშვან 

მისი მიღების შეწყვეტა ცხოვრებს გარკვეულ ეტაპზე. 

წინამდებარე სტატიაში მოცემული ინფორმაციამ, შესაძლოა დახმარება გაუწიოს ექიმებსა და პაციენტებს, ასპი-

რინის შეწყვეტის საკითხის გადაწყვეტაში.  



Therapia საქართველოN2 (11) 2018 5

რომელიც გაიცა აფთიაქის მიერ წინასწარი დაფასო-

ების მომსახურების ჩარჩოებში, პრეპარატებისათვის 

მიღების მრავალდოზიანი ვარიანტებით (აღნიშნულ 

მომსახურებას უწევენ პაციენტებს, რომელთაც არ შე-

უძლიათ დამოუკიდებლად უსაფრთხოდ მიიღონ პრეპა-

რატები). ასპირინის სხვა დოზიანი ტაბლეტები (75-160 

მგ დოზის დიაპაზონის გარეთ) გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენების პროფილაქტიკისათვის შვედეთში არ 

არის დაშვებული; იგივე ეხება ასევე კალციუმის  კარ-

ბასალატს (B01AC08). ანალიზისათვის ჩვენ განვიხი-

ლეთ ყველა 889 655 პაციენტის მონაცემი, რომლებიც 

იღებდნენ ასპირინს და რომელთა ანამნეზში არ იყო 

მითითება კიბოს არსებობაზე (კოდები С00-С99 დაა-

ვადებათა საერთაშორისო კლასიფიკაციის მე-10 გა-

დახედვის მიხედვით - ICD-10). ჩვენ გვაინტერესებდა 

მკურნალობაში პაუზა, ან ასპირინით თერაპიის საბო-

ლოო შეწყვეტა მუდმივი უწყვეტი (1 წლის განმავლო-

ბაში) მიღების შემდეგ. ამგვარად, ჩვენ გამოვრიცხეთ 

207 180 პაციენტი, რომელიც იღებდა ასპირინის და-

დგენილ დღიურ დოზას <292, პრეპარატის პირველი 

დანიშვნიდან პირველი წლის განმავლობაში გაცემული 

(რაც ასპირინით მკურნალობის 1 წლის ექვივალე-

ნტურია  ≥80% დამყოლობით, ან მკურნალობისადმი 

დამყოლობის კოეფიციენტის, რომელიც ჩვეულებრივ 

განიხილება როგორც ადექვატური [20]). ჩვენ ასევე 

გამოვრიცხეთ 80 621 პაციენტი, რომელმაც გადაიტანა 

გულ-სისხლძარღვთა მოვლენა (რამდენადაც კვლევის 

ერთერთ ამოცანას წარმოადგენდა ხანგრძლივი მიღე-

ბა) ან გარდაიცვალა ასპირინით თერაპიის პირველი 

წლის განმავლობაში, ისევე როგორც 327 პაციენტი 

საკვლევი პრეპარატის ზემოქმედების გარეშე (გარკვე-

ული დროის განმავლობაში) მკურნალობის პირველი 

წლის დასასრულს. მთლიანობაში საბოლოო შერჩევა 

შეადგენდა 601 527 პაციენტს, რომლებიც ხანგრძლი-

ვად იღებდნენ ასპირინს და ჩართული იყვნენ დინამიუ-

რი დაკვირვების ფაზაში.

ჩვენ ჩავატარეთ 227 135 პაციენტის მონაცემთა ანა-

ლიზი, რომელთაც ადრე არ მიუღიათ და პირველად 

დაენიშნათ ასპირინი, უკიდურეს შემთხვევაში კვლევის 

დაწყებიდან 1 წლის შემდეგ. პაციენტების აღნიშნული 

ქვეჯგუფი არ მოხვდა ასპირინის ხანგრძლივი მიღების 

განსაზღვრების ქვეშ და მათი მონაცემები არ იქნა გა-

მოყენებული რაიმე სახის სტატისტიკური მოდელირე-

ბაში. 

სტატისტიკური ანალიზის ღონისძიებათა მეორე სერიის 

მიზანს წარმოადგენდა გულ-სისხლძარღვთა მოვლე-

ნების განვითარებამდე დროის შესწავლა პირებში, 

რომელთაც შეწყვიტეს ასპირინის მიღება. ჩვენ განვსა-

ზღვრეთ ჩართვის კრიტერიუმები პრეპარატის გაცემის 

დონისათვის, ასევე დროული გაცემისათვის, 0 და 10 

დღეებს შორის წინა დროული გაცემიდან; აღნიშნუ-

ლი დროული გაცემა უნდა ყოფილიყო პრეპარატის 4 

თანმიმდევრული გაცემის სერიიდან (როგორც წესი, 

მკურნალობის ერთი წლის ექვივალენტურია, რაც 

არჩეულ იქნა ჩართვის კრიტერიუმებსა და სტატისტი-

კურ სიძლიერეს შორის ბალანსის მიღწევისათვის). 

ამგვარი მკაცრი კრიტერიუმების გამოყენებამ, განაპი-

რობა პაციენტთა მცირე ჯგუფის ფორმირება, მკურნა-

ლობისადმი სავარაუდო მაღალი დამყოლობით; მიუ-

ხედავად ამისა, ამგვარი მიდგომა გამოყენებულ იქნა 

ასპირინის შეწყვეტის დროის მაქსიმალური სიზუსტით 

განსაზღვრისათვის, ასევე რათა თავიდან ავიცილოთ 

მიღებული შედეგების არევა პრეპარატის დაგროვების 

ხარჯზე, რომლის დროსაც მონაცემები სამკურნალწა-

მლო საშუალების მიღების სტატუსის თაობაზე არაერ-

თგვაროვანია. მოცემული საკვლევი ჯგუფი მოიცავდა 

38 736 პაციენტს, ასპირინის 4 თანმიმდევრული დრო-

ული მიღებით. 

საკვლევი ჯგუფის ფორმირების პრინციპი მოცემულია 

სურ. 1-ზე. 

კვლევა დამტკიცებულ იქნა უფსალას (შვედეთი) ეთი-

კური კომიტეტის მიერ. არ მოითხოვებოდა ინფორმი-

რებული თანხმობის ხელმოწერა. 

კლინიკური	მახასიათებლები
ყველა განსაზღვრება მოცემულია ორიგინალი სტატი-

ის  ონლაინ ვერსიის დანართში,  ცხრილი 1-ში. ასაკი, 

სქესი და  შაქრიანი დიაბეტის არსებობა კვლევაში ჩა-

რთვის დღეს დგინდებოდა, ანუ ასპირინით ხანგრძლი-

ვი მკურნალობის სტაბილური ერთწლიანი პერიოდის 

პირველ დღეს. ანთების საწინააღმდეგო არასტეროი-

დული საშუალებების (ასას), პერორალური გლუკოკო-

რტიკოსტეროიდების, ანტითრომბოციტული საშუალე-

ბების (ასპირინისაგან განსხვავებით) ან პერორალური 

ანტიკოაგულანტების გამოყენება განისაზღვრებოდა, 

როგორც ასპირინით მკურნალობის პერიოდის წილი, 

შესაბამისი სამკურნალწამლო საშუალებით მოცუ-

ლი, აღნიშნული მონაცემები დინამიური დაკვირვების 

პროცესში განახლდა დროის მაჩვენებლის მიხედვით. 

თანმხლები გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები განი-

საზღვრებოდა, როგორც მიოკარდიუმის ინფარქტით 

(კოდები: I21 დაI22 ICD10-ის მიხედვით) ან ინსულტით 

(კოდები I63 და I64 ICD10-ის მიხედვით) განპირობე-

ბული წინმსწრები ჰოსპიტალიზაცია. პაციენტები თანმხ-

ლები გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებით, განიხილე-

ბოდა როგორც პირები, რომლებიც ასპირინს იღებენ 

მეორადი პროფილაქტიკის მიზნით. უშვებდნენ ასევე, 

რომ პაციენტები თანმხლები გულ-სისხლძარღვთა და-

ავადებების გარეშე იღებდნენ ასპირინს პირველადი 

პროფილაქტიკისათვის. „დიდი სისხლდენა“ განისა-

ზღვრებოდა, როგორც ჰოსპიტალიზაცია, გამოწვეული 

შემდეგი მიზეზებით: კუჭ-ნაწლავის ტრაქტთან დაკავში-

რებული, ქალასშიდა სისხლდენა, ჰემოპერიკარდიუმი, 

პოსტოპერაციული სისხლდენა, ვარიკოზულად გაფა-

რთოებული სისხლძარღვებიდან სისხლდენა, სასუნთქ 

სისტემასთან დაკავშირებული სისხლდენის ეპიზოდები, 

ჰემატურია, ასევე სისხლის დაკარგვის სხვა ნიშნები. ქი-

რურგიული ჩარევების შემთხვევათა სიხშირის ანალი-

ზისას მხედველობაში იქნა მიღებული ყველა მსგავსი 

ჩარევა, გარდა მცირე დიაგნოსტიკური პროცედურები-

სა, როგორიცაა გასტროსკოპია და კორონაროანგიოგ-

რაფია. 

პრეპარატის	გამოყენება	
პრეპარატის გამოყენების თავისებურებების შესწავლი-

სათვის ჩვენ ჩავატარეთ შედარების ორი სერია. პირ-

ველი სერიის ჩარჩოებში ჩამოვაყალიბეთ ჯგუფები, 

ასპირინით მკურნალობის პერსისტენციის პატერნები-

მტკიცებითი მედიცინა
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დან გამომდინარე, რაც დროის მაჩვენებლის მიხედვით 

იყო კორეგირებული. მეორე სერიის ჩარჩოებში შედა-

რდა ასპირინის ჯგუფი იმ პირთა ჯგუფთან, რომელთაც 

უახლოეს პერიოდში შეწყვიტეს მისი გამოყენება. ორი-

ვე ჯგუფისათვის, სტაციონარში, კვლევის შედეგებისა-

გან განსხვავებული მდგომარეობების დიაგნოსტიკის 

მიზნით გატარებული დროს ემატებოდა კონკრეტული 

ჯგუფის ექსპოზიციის დროს სტაციონარში მოხვედრის 

დროს.  ეს დაკავშირებული იყო იმასთან, რომ პაცი-

ენტები ლ იყვნენ სტაციონარული მკურნალობისათვის 

საჭირო ყველა პრეპარატით უფასოდ, ამიტომაც ისინი 

არ გამოიყენებდნენ ჰოსპიტალიზაციის პერიოდში რე-

ცეპტით გამოწერილ წამალს. ჩვენ შევძელით შეგვეს-

წავლა ასპირინის მიღების რეგულარობა (ხანგრძლივი 

მიღების გაგრძელება ან შეწყვეტა), მკურნალობისადმი 

დამყოლობისაგან განსხვავებით (გამოწერილი ტაბლე-

ტების რაოდენობის მიღება).

ასპირინით	თერაპიის	უწყვეტობის	
მოდელები
მაქსიმალური სიზუსტისათვის, რამდენადაც ეს შესაძ-

ლებელია, დროის რეგიტრაცია, რომლის განმავლო-

ბაშიც პაციენტები იმყოფებოდნენ ასპირინით თერაპი-

აზე და ასევე მხედველობაში იქნა რა მიღებული, რომ 

პრეპარატის შეწყვეტის ზუსტი დრო გაურკვეველია, 

ჩვენ ჩამოვაყალიბეთ ასპირინით თერაპიის (დროის 

მაჩვენებლის მიხედვით კორეგირებული) უწყვეტობის 

4 ჯგუფი (პატერნი), რომელთა შორის გადასვლა პაცი-

ენტებს თავისუფლად შეეძლოთ დინამიური დაკვირვე-

ბის პერიოდში: 

1. პერიოდი „ასპირინთან ერთად“: ასპირინის თი-

თოეული გაცემის ნომინალური ხანგრძლივობა. 

2. „პრეპარატის აკუმულირების“ პერიოდი: დროები-

თი შუალედი ასპირინის თითოეული გაცემის ნო-

მინალური ხანგრძლივობის დასრულების შემდეგ, 

როდესაც პაციენტს რჩება ტაბლეტები, დაგროვი-

ლი მისი მიღების წინა ეპიზოდებიდან, ბოლო გა-

ცემამდე პერიოდში. 

3. დამატებითი დროის უზრუნველყოფის პერიოდი: 

„პრეპარატის აკუმულირების“ პერიოდის ბოლო-

დან, დამატებით „ასპირინთან ერთად“ პერიოდის 

საერთო ხანგრძლივობის 25%-თან (მისი შემ-

დგომი თანმიმდევრული გაცემის პერიოდში), და-

მატებით 20 დღე. ეს შეესაბამება თერაპიისადმი 

დამყოლობის 80%-ს, „ჩავარდნის“ მაქსიმალური 

ხანგრძლივობით პრეპარატის გაცემას შორის 1 

კვირამდე. 

4. პერიოდი „ასპირინის გარეშე“: დამატებითი დრო-

ის უზრუნველყოფის პერიოდის დასრულების შე-

მდეგ.

მიუხედავად იმისა, რომ სამუშაო ჰიპოთეზის ახსნა 

შესაძლებელია 1 და 4 ჯგუფების გამოყენებით, დანა-

რჩენი ორი ჯგუფი ჩართული იყო მეტი სიცხადისთვის. 

უწყვეტობის პატერნები შესწავლილ იქნა  როგორც პა-

ციენტებისათვის, რომელთაც არ მიუღიათ ასპირინი, 

ისე, იმ პირებისათვის, რომლებიც იღებდნენ ასპირინს 

ხანგრძლივი დროის განმავლობაში. 

დროის	პარამეტრები	გულ-სისხლძარღვთა	
მოვლენების	დადგომამდე	ასპირინის	
შეწყვეტის	შემდეგ
მონაცემთა ანალიზის პროცედურების მითითებული 

ნაკრების ჩარჩოებში, ჩვენს მიზანს წარმოადგენდა გუ-

ლ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების რისკის 

განსაზღვრა, ასპირინით თერაპიის შეწყვეტის დრო-

სთან მიმართებაში, პაციენტებში, რომელთაც თავის 

დროზე მიიღეს პრეპარატი (რაც ადრე იყო აღნიშნუ-

მტკიცებითი მედიცინა

სურ.1.	პაციენტთა საკვლევი ჯგუფის 

ჩამოყალიბების ბლოკ-სქემა

პაციენტები, რომლებიც იღებდნენ ასპირინს; კვლევის პერიოდი: 2005 წლის 
1 ივლისი - 2009 წლის 31 დეკემბერი (n=889 655)

პაციენტები, რომლებიც ჩართულნი იყვნენ თერაპიის 
უწყვეტობის პატერნების ანალიზში (n= 601 527)

პაციენტები, რომელთაც არ მიუღიათ 
ასპირინი (n= 227 135)

პაციენტები, რომელთა მონაცემები ჩართული 
იყო დროის ანალიზში გულ-სისხლძარღვთა 
მოვლენების დადგომამდე, პრეპარატის მიღე-
ბის შეწყვეტის ანალიზის შემდეგ (n= 38 736)

გამოირიცხა:
<80% დამყოლობა პირველი წლის განმავლობაში (n=207 180)
მოვლენა ან სიკვდილის შემთხვევა პირველი წლის განმავლობაში 
(n= 80 621)
არ იღებდნენ ასპირინს დროის რომელიმე მონაკვეთში პირველი 
წლის დასასრულისთვის (n=327)

გამოირიცხა:
ასპირინის გაცემა 2015 წ. 1 ივლისისა და 2006 წ. 
30 ივნისს შორის პერიოდში. (n= 662 520)

გამოირიცხა:
<4 თანმიმდევრული დროული გაცემა 
(n= 850 919)
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ლი). ჩვენ შევადარეთ პაციენტთა ჯგუფები, რომლებმაც 

მიიღეს ასპირინის დროული მეხუთე გაცემა, პაციენტთა 

იმ ჯგუფთან, რომელთაც არ მიუღიათ მეხუთე გაცემა 

მეოთხე დროული გაცემის შემდეგ. მონაცემთა ანალი-

ზის პროცედურების მითითებული ნაკრების ჩარჩოებში, 

ერთი და იგივე პაციენტს შეეძლო რამდენიმეჯერ ჩამო-

ეყალიბებინა რისკის ჯგუფი. 

დინამიური	დაკვირვება	და	გამოსავალი
კლინიკური გამოსავალი განისაზღვრებოდა შვედე-

თის ჰოსპიტალური რეესტრის დახმარებით, ასევე სი-

კვდილის მიზეზთა რეესტრის მეშვეობით, რომელიც 

მოიცავს ჰოსპიტალიზაციის ყველა შემთხვევასა და 

ლეტალურ შემთხვევებს ICD -10 კლასიფიკატორის 

მიხედვით (კოდები - იხ. ცხრ.1, ორიგინალი სტატიის 

ონლაინ ვერსიის დანართში). შეისწავლებოდა ასეთი 

გამოსავალი, როგორც გულ-სისხლძარღვთა დაავადე-

ბის პირველად განვითარებული შემთხვევა დინამიური 

დაკვირვების პერიოდის დაწყების შემდეგ, რომელიც 

განისაზღვრებოდა, როგორც მიოკარდიუმის ინფარ-

ქტთან, ინსულტთან დაკავშირებული და ასევე გულ-სის-

ხლძარღვთა დაავადებით გამოწვეული სიკვდილი. 

გამოსავალის კლასიფიკაციისათვის გამოიყენებოდა 

მხოლოდ პირველადი დიაგნოზები, მითითებული გა-

წერის ეპიკრიზში ან სიკვდილის მოწმობაში. შვედეთის 

რეესტრი ხასიათდება დიაგნოზებთან მიმართებაში 

მაღალი სიზუსტით, რომელიც შესწავლილ იქნა წინა-

მდებარე კვლევაში (დადებითი შედეგის პროგნოზული 

სიზუსტე შეადგენს 98–100% მიოკარდიუმის ინფარქტი-

სათვის, ხოლო 69–8% — ინსულტისათვის) [21].

შესაძლო რისკებთან დაკავშირებით „შექცევადი მი-

ზეზობრიობის“ ფენომენის არსებობა (ასპირინის 

შეწყვეტა იმ პირებში, რომლებიც შესაძლოა მალე 

დაიღუპონ), ჩვენ ასევე  შევისწავლეთ პირველადი 

გამოსავალის იდენტური მეორადი არაფატალური გუ-

ლ-სისხლძარღვთა მოვლენები,  გარდა გულ-სისხლ-

ძარღვთა მიზეზით გამოწვეული სიკვდილისა. მსგავსი 

სისტემური შეცდომა შესაძლოა განვითარდეს იმ შემ-

თხვევაში, როდესაც პაციენტები წყვეტენ ასპირინის 

მიღებას და იწყებენ პერორალური ანტიკოაგულანტის 

გამოყენებას, რაც ხდება შედარებით მაღალი რისკის 

პროფილში გადასვლის შედეგად; ამასთან დაკავშირე-

ბით, ჩვენ ასევე შევისწავლეთ მოდელები, რომლებიც 

ამოწმებენ განიხილავს მონაწილეებს, პერორალური 

ანტიკოაგულანტებით თერაპიის დაწყების დროსთან 

მიმართებაში. დინამიური დაკვირვება იწყებოდა ასპი-

რინით თერაპიის დაწყებიდან ერთი წლის შემდეგ, მა-

ღალი დამყოლობით, რის თაობაზეც იყო ადრე მითი-

თებული. პაციენტებზე დაკვირვება ხორციელდებოდა 

გულ-სისხლძარღვთა მოვლენის პირველი შემთხვევის, 

პირველად დიაგნოსტირებული კიბოს, არა გულ-სის-

ხლძარღვთა სიკვდილის განვითარებამდე ან დინამიუ-

რი დაკვირვების პერიოდის დასრულების მომენტამდე 

განვითარებამდე, ის მომენტამდე (2009 წლის 31 დე-

კემბერი). ასპირინის მიღების შეწყვეტის შემდეგ შე-

დეგის დადგომამდე დროის ანალიზისას, პაციენტების 

გადარჩევა ხდებოდა 100 დღის შემდეგ, რამდენადაც 

ასეთი იყო პრეპარატის მეხუთე გაცემის მაქსიმალური 

ხანგრძლივობა. პაციენტებზე დაკვირვება იწყებოდა  

ასპირინის გაცემის შემდეგი დღიდან (ან მკურნალობა-

ში „ჩავარდნის“ დაწყებიდან) გულ-სისხლძარღთა გა-

მოსავალის დადგომამდე ან ცენზურირებამდე -  ადრე 

განვითრებული მოვლენებიდან გამომდინარე. 

დიდი სისხლდენა და ქირურგიული პროცედურები გა-

ვლენას ახდენენ თრომბის წარმოქმნაზე, განაპირო-

ბებენ ასპირინის მიღების შეწყვეტას, ასევე შესაძლოა 

დაკავშირებული იყოს გულ-სისხლძარღვთა დაავადე-

ბების განვითარებასთან გაურკვეველი ხანგრძლივო-

ბით; ჩვენ დავუშვით, რომ ეს უკანასკნელი არ აღემატე-

ბა რამდენიმე თვეს. ამგვარად, წინამდებარე ნაშრომში 

კვლევის განმავლობაში დიდი სისხლდენას ან ქირუ-

რგიული ჩარევას მოსდევდა 3 თვიანი რეფრაქტერული 

პერიოდი (დაწყებული რისკ ჯგუფში ყოფნის პერიოდი-

დან), რომლის დროსაც „ადამიანი-დროის“ მაჩვენებე-

ლი არ განისზღვრებოდა, და კლინიკურს შედეგებს არ 

ითვალისწინებდნენ..

მტკიცებითი მედიცინა

ცხრილი	1. ასპირინით თერაპიის უწყვეტობის პატერნების კლინიკური მახასიათებლები

მაჩვენებელი პერიოდი	
„ასპირინთან	
ერთად“	(n=577	
578)

„პრეპარატის	
დაგროვების“	
პერიოდი	
(n=521	799)

პერიოდი	
დამატებითი	
დროით	
(n=492	074)

პერიოდი	
„ასპირინის	
გარეშე“	
(n=179	548)

ასაკი, წელი 72,7 (11,5) 72,7 (11,5) 72,7 (11,3) 72,6 (11,4)

ქალები, n (%) 311 844 (52) 308 576 (52) 279 886 (52) 266 479 (52)

ინდექს წელი, 2005/2006/2007/2008, % 70/12/9/9 71/12/9/8 74/12/9/5 75/12/9/5

შაქრიანი დიაბეტი, n (%) 95 768 (16) 94 982 (16) 89 974 (17) 83 893 (16)

ანამნეზში გულ-სისხლძარღთა დაავადებები, 
n (%)

329 941 (55) 327 258 (55) 301 675 (56) 281 388 (55)

დიდი სისხლდენა, n (%) 15 644 (3) 15 313 (3) 14 774 (3) 14 336 (3)

სხვა ანტიაგრეგანტები, n (%) 23 111 (4) 23 698 (4) 9582 (2) 9992 (2)

პერორალური ანტიკოაგულანტები , n (%) 1200 (0) 1127 (0) 1462 (0) 1656 (0)

ასას, n (%) 35 870 (6) 37 544 (6) 23 184 (4) 22 992 (5)

პერორალური გლუკოკორტიკოიდები, n (%) 14 191 (2) 14 659 (2) 9286 (2) 10 626 (2)

მონაცემები სადაც აუცილებელია წარმოდგენილია საშუალო არითმეტიკულის სახით. ერთი და იგივე პაციენტების შესახებ მონა-
ცემები შესაძლოა წარმოდგენილი იყოს ერთზე მეტ სვეტში; ყველა მაჩვენებელი განისაზღვრებოდა შესაბამის სვეტში პირველი 
ეპიზოდის გამოვლენით პირველი წლის განმავლობაში ასპირინის მაღალი დამყოლობით გამოყენების შემდეგ. 
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მონაცემთა	სტატისტიკური	დამუშავება
პაციენტების საწყისი მახასიათებლები წარმოდგენილია 

გამოვლენის აბსოლიტური და შედარებითი (პროცე-

ნტი) სიხშირის (კატეგორიული ნიშნები), ასევე საშუა-

ლო არითმეტიკული და სტანდარტული გადახრის (ST) 

სახით. აბსოლიტური რისკის სიდიდის ვიზუალიზაციი-

სათვის გამოიყენებოდა მოვლენათა განვითარების კუ-

მულაციური სიხშირის Nelson-Aalen-ის გრაფიკი, რო-

მელიც ასევე გამოიყენებიდა პროპორციული რისკების 

შეფასებისათვის. 

ასპირინით თერაპიის უწყვეტობის 4 ჯგუფის ასოციაცი-

ის შესწავლისათვის, გულ-სისხლძარღვთა მოვლენე-

ბის რისკით, გამოიყენებოდა კოქსის პროპორციული 

რისკების მოდელი. მოდელი მინიმიზირებული სისტე-

მური შეცდომებით გამოვლინდა მიმართული აციკლუ-

რი გრაფების დახმარებით (იხ. სურ. I ორიგინალური 

სტატიის ონლაინ-ვერსიის დანართი) [22]. ყველა 

მოდელის სტანდარტიზება ხდებოდა ასაკის, სქესის, 

გულ-სისხლძარღვთა დაავადებისა და ანამნეზში შაქ-

რიანი დიაბეტის არსებობის, ანტიაგრეგანტების, პერო-

რალური ანტიკოაგულანტების, ასას და პერორალური 

გლუკოკორტიკოიდების მიღების მიხედვით. როგორც 

მულტიპლიკაციურობიდან გადახრა, ჩვენ შევისწავლეთ 

ურთიერთკავშირი ასპირინით თერაპიის უწყვეტობის 

ჯგუფებსა და შემდეგ მაჩვენებლებს შორის: ასაკი, სქე-

სი, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებისა და შაქრიანი 

დიაბეტის არსებობა ანამნეზში; ასას, პერორალური 

გლუკოკორტიკოიდების, სხვა ანტიაგრეგანტების ან 

პერორალური ანტიკოაგულანტების, ანამნეზში ასპი-

რინის მიღება ან ასპირინის მიუღებლობა, წინმსწრები 

დიდი სისხლდენა, ასევე ასპირინის გაცემა წინასწარი   

დაფასოების მომსახურების ჩარჩოებში, მიღების მრა-

ვალდოზიანი ვარიანტებით. პოტენციური ურთიერთქმე-

დების ნიშნებთან დაკავშირებით, მონაცემთა ძირითადი 

ანალიზი ტარდებოდა ასევე ქვეჯგუფებში ანამნეზში გუ-

ლ-სისხლძარღვთა დაავადებების არსებობა-არარსე-

ბობით. 

პაციენტებში, რომლებიც ჩართულნი იყვნენ დაკვირ-

ვების ერთზე მეტ პერიოდში, ასპირინის შეწყვეტის შე-

მდეგ შედეგის დადგომამდე დროის ანალიზისათვის, 

გამოიყენებოდა მოდელი, მონაწილეთა მსგავსების 

საერთო მოწყვლადობის გათვალისწინებით. რამდენა-

დაც ჩვენ a priori დავუშვით, რომ ასპირინის შეყვეტა-

სთან ასოცირებული რისკის ფუნქცია, შესაძლოა საწყის 

ეტაპზე იყოს არამონოტონური, და რამდენადაც აუცი-

ლებელი იყო დროის კვანტილების განსაზღვრა, ჩვენ 

შევისწავლეთ პარამეტრული რეგრესიული მოდელები 

პარამეტრიზაციის შემდეგი ტიპებით: ექსპონენციალუ-

რი; Gompertz; Weibull; ლოგ ლოგისტიკური; ლოგ-

ნორმალური. ჩვენ გამოვიყენეთ ლოგ-ნორმალური 

განაწილება, რომელიც ხასიათდება ყველაზე დიდი 

ლოგ ალბათობით და ყველაზე მცირე ინფორმაციული 

კრიტერიუმის Akaike სიდიდით, ამასთან მიღებული შე-

დეგები აისახა გრაფიკულად და წარმოდგენილი იყო 

„დროის უარყოფის“ მეტრულ სისტემაში. აღნიშნული 

ანალიზის სტანდარტიზება ხდებოდა იმავე კოვარია-

ნტებით, რითიც კოქსის მოდელის, და ცვლადების იგი-

ვე ნაკრები იქნა კორექტირებული დროის გათვალისწი-

ნებით პრეპარატის თითოეული გაცემისას. 

რამდენადაც წინამდებარე კვლევაში გამოიყენებოდა 

ოფიციალური რეესტრის მონაცემები, სავალდებულო 

ყველა მოქალაქისათვის, ჩვენ გამოტოვებული მონა-

ცემების არ არსებობის თაობაზე გავაკეთეთ დაშვება. 

მონაცემთა მართვა და ანალიზი ხორციელდებოდა 

როგორც დამოუკიდებელი სტატისტიკური კომპანიის 

(Statisticon), ისე უფსალას უნივერსიტეტის თანამ-

შრომლების მიერ; ყველა ავტორს გააჩნდა მონაცემთა 

სრული წვდომა. გამოიყენებოდა R (ვერსია 3.0.1)  და 

Stata (ვერსია) სტატისტიკური პაკეტები.

შედეგები
ასპირინით თერაპიის პერსისტენციის ჯგუფის კლი-

ნიკური მახასიათებლები მოცემულია ცხრილი 1-ში. 

უნდა აღინიშნოს, რომ შრჩეული ჯგუფის პაციენტების 

ნახევარი ქალები იყვნენ; საშუალო ასაკი შეადგენდა 

73 წელს; 16%-ს აღენიშნებოდა შაქრიანი დიაბეტი, 

პაციენტების ნახევარი იღებდა ასპირინს; ამასთან მათ 

არ ქონდათ მონაცემები გულ-სისხლძარღთ მიზეზით 

გამოწვეული ჰოსპიტალიზაციის თაობაზე. დინამიური 

დაკვირვების მედიანის განმავლობაში, რომელმაც 

შეადგინა 3,0 წელი (დიაპაზონი 0,002–3,5 წელი), 

რაც შეესაბამებოდა 1 491 360 ადამიანი-წელს რისკ 

ჯგუფში, განვითარდა 62 690 გულ-სისხლძარღვთა მო-

ვლენა (შემთხვევათა სიხშირე შეადგენდა 42,0  1000 

ადამიანი-წელზე რისკ ჯგუფში; ცალკეული შედეგები 

მოცემულია ცხრილი 2-ში სტატიის ონლაინ-ვერსიის 

დამატება). მთელი მოცემული დროის მანძილზე გა-

რდაიცვალა 73 636 ადამიანი; 19 978 ადამიანი-წელი 

გამოირიცხა ანალიზიდან ქირურგიულ ჩარევასთან და 

დიდ სისხლდენასთან დაკავშირებით, რის თაობაზეც 

აღინიშნა ზევით.

მკურნალობის პატერნები ასახულია სურ.2-ზე და სურ. 

II სტატიის ონლაინ-ვერსიის დამატებაში. იმ პირთა 

შორის, რომლებიც ხანგრძლივად იღებდნენ ასპირინს 

დაბალი დოზებით (სურ. 2), შეინიშნებოდა პერსისტენ-

ციის თანდათანობითი, თუმცა ნელი, შემცირება („კო-

ნუსისმაგვარი შევიწროების“ სახით); ჩართვიდან 3 

წლის შემდეგ  4 პაციენტიდან 3 მიიღო ასპირინი წინა 

გაცემის დასრულებამდე, და 4 პაციენტს ხუთიდან ქო-

მტკიცებითი მედიცინა

Aspirin Discontinuation and Cardiovascular Risk
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statistical contract company (Statisticon) and Uppsala 
University, and all authors had full access to the data. The 
statistical packages R version 3.0.1 and Stata version 14 
were used.

RESULTS
Clinical characteristics of the aspirin treatment persis-
tence groups are displayed in Table 1. Notably, half of 
the sample were female, the mean age was 73 years, 
16% had diabetes mellitus, and half of the sample were 
on long-term aspirin treatment without having had a 
prior hospitalization for cardiovascular disease. During 
a median of 3.0 years of follow-up (range, 0.002–3.5 
years), corresponding to 1 491 369 person-years at risk, 
62 690 cardiovascular events occurred (incidence rate, 
42.0 per 1000 person-years at risk; separate outcomes 
presented in Table II in the online-only Data Supple-
ment). A total of 73 636 people died during this time; 
19 978 person-years were excluded from the analyses 
because of surgical procedures and major bleeding 
events as defined above.

Treatment patterns are displayed in Figure 2 and Fig-
ure II in the online-only Data Supplement. Among the 
long-term low-dose aspirin users (Figure 2), persistence 
gradually but slowly tapered off; 3 years after inclu-
sion, 3 of 4 patients collected their aspirin dispenses 
before the expiration of the previous dispense, and 4 
of 5 had access to accumulated aspirin. Approximately 
15% were off long-term aspirin treatment after 3 years. 
Among the 227 135 aspirin-naïve patients, ≈20% did 
not collect a second aspirin prescription (Figure II in the 
online-only Data Supplement). After the first year of in-
consistent prescription collections, those who remained 

on treatment had approximately the same persistence 
pattern as those treated with long-term aspirin.

Adjusted cumulative incidence of cardiovascu-
lar events according to aspirin treatment persistence 
groups is presented in Figure 3. Patients on persistent 
aspirin treatment had the lowest incidence of cardio-
vascular events. Patients who had discontinued as-
pirin had a 37% higher rate of cardiovascular events 
(Table 2), corresponding to an absolute risk increase of 

Table 1. Clinical Characteristics by Aspirin Persistence Patterns

 
On Aspirin 
(n=577 578)

Accumulated 
(n=521 799)

Grace Period 
(n=492 074)

Off Aspirin 
(n=179 548)

Age, y 72.7 (11.5) 72.7 (11.5) 72.7 (11.3) 72.6 (11.4)

Women, n (%) 311 844 (52) 308 576 (52) 279 886 (52) 266 479 (52)

Index year, 
2005/2006/2007/2008, %

70/12/9/9 71/12/9/8 74/12/9/5 75/12/9/5

Diabetes mellitus, n (%) 95 768 (16) 94 982 (16) 89 974 (17) 83 893 (16)

Prior CVD, n (%) 329 941 (55) 327 258 (55) 301 675 (56) 281 388 (55)

Major bleeding, n (%) 15 644 (3) 15 313 (3) 14 774 (3) 14 336 (3)

Other antiplatelets, n (%) 23 111 (4) 23 698 (4) 9582 (2) 9992 (2)

Oral anticoagulants, n (%) 1200 (0) 1127 (0) 1462 (0) 1656 (0)

NSAIDs, n (%) 35 870 (6) 37 544 (6) 23 184 (4) 22 992 (5)

Oral steroids, n (%) 14 191 (2) 14 659 (2) 9286 (2) 10 626 (2)

Data are mean (SD) when appropriate. Patients can contribute to >1 column; all characteristics are defined at the first 
appearance in that column after 1 year of aspirin treatment with high adherence. 

CVD indicates cardiovascular disease; and NSAID, nonsteroidal anti-inflammatory drug. On aspirin is the nominal duration 
of each aspirin dispense. Accumulated is the time after the nominal duration of each aspirin dispense when the patient 
has tablets left over from previous dispenses in a consecutively dispensed period. Grace period is from the end of the 
accumulated period plus 25% of the total duration on aspirin in the last consecutively dispensed period plus 20 days. This 
corresponds to 80% adherence with up to a week’s gap between dispenses. Off aspirin is from the end of the grace period.

Figure 2. Persistence patterns in patients on stable 
long-term aspirin treatment (n=601 527). 
 On aspirin is the nominal duration of each aspirin dispense. 
Accumulated is the time after the nominal duration of each 
aspirin dispense when the patient has tablets left over from 
previous dispenses in a consecutively dispensed period. 
Grace period is from the end of the accumulated period plus 
25% of the total duration on aspirin in the last consecutively 
dispensed period plus 20 days. This corresponds to 80% 
adherence with up to a week’s gap between dispenses. Off 
aspirin is from the end of the grace period.
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სურ.2.	ასპირინის გამოყენების უწყვეტობის პატერნები 

პაციენტებში, რომლებიც სტაბილურად იღებდენენ 

ხანგრძლივი დროის განმავლობაში (n=601 527).

პერიოდი „ასპირინთან ერთად“
„პრეპარატის დაგროვების“ პერიოდი
პერიოდი დამატებითი დროით
პერიოდი ასპირინის გარეშ

წი
ლ

ი 
(%

)

წლები ასპირინის გამოყენების დაწყების შემდეგ
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მტკიცებითი მედიცინა

ნდა წვდომა დაგროვილ პრეპარატთან. 3 წლის შემდეგ 

პაციენტების დაახლოებით 15%-მა შეწყვიტა ასპირინის 

ხანგრძლივი მიღება. 227 135 პაციენტს შორის, რო-

მელთაც არ მიუღიათ ასპირინი, დაახლოებით 20%-ს 

არ მიუღია პრეპარატი მეორედ (სურ. II სტატიის ონ-

ლაინ ვერსიის დამატება). გამოწერილი პრეპარატის 

განუსაზღვრელი მიღების პირველი წლის დასასრულს, 

ის პაციენტები, რომლებიც აგრძელებდნენ მკურნალო-

ბას, მიეკუთვნებოდნენ თერაპიის დაახლოებით ერთი 

და იგივე პატერნს, იმ პირების მსგავსად, რომლებიც 

ხანგრძლივად იღებდნენ ასპირინს.  

გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების შემ-

თხვევათა სტანდარტიზებული კუმულაციური სიხშირე, 

ასპირინით თერაპიის უწყვეტობის ჯგუფის მიხედვით, 

მოცემულია სურ. 3-ზე. პაციენტებში, რომლებიც იმყო-

ფებოდნენ ასპირინით ხანგრძლივ თერაპიაზე, უფრო 

ნაკლების სიხშირით აღინიშნებოდა გულ-სისხლძარ-

ღვთა მოვლენები. პაციენტებში, რომელთაც შეწყვიტეს 

ასპირინის მიღება, გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების 

დონე 37%-ით მაღალი იყო (ცხრ.2), რაც შეესაბამე-

ბოდა აბსოლუტური რისკის მატებას 13,5 მოვლენით 

1000 ადამიანი-წელზე, რისკ ჯგუფში. სხვა სიტყვებით 

რომ ვთქვათ, საშუალოდ ყოველი 74 პაციენტიდან 

ერთის შემთხვევაში, რომელთაც შეწყვიტეს ასპირინის 

გამოყენება, რეგისტრირებულ იქნა დამატებითი გუ-

ლ-სისხლძარღვთა მოვლენა 1 წლის განმავლობაში. 

ქვეჯგუფების შემდგომმა ანალიზმა შესაძლებლობა მო-

გვცა გამოგვევლინა, რომ უფროსი ასაკის პაციენტებში 

და ანამნეზში გულ-სისხლძარღვთა დაავადებით, პა-

ტერნი „ასპირინის გარეშე“ თან ახლდა გულ-სისხლ-

ძარღვთა მოვლენების მაღალი რისკი, მაშინ როდესაც 

იგივე პატერნი, პერორალური ანტიკოაგულანტების ან 

სხვა ანტიაგრეგანტების მიღების ფონზე ასოცირდებო-

და გულ-სისხლძარღვთა შედარებით დაბალი რისკით 

(სურ.4). საკვლევ ჯგუფში შემავალი პაციენტების დიდი 

ნაწილი (54%)  იყენებდნენ ასპირინს მეორადი პრო-

ფილაქტიკის მიზნით. იმ პირებს შორის, რომელთაც შე-

წყვიტეს ასპირინის გამოყენება, ამ პრეპარატის შეწყვე-

ტა ასოცირდებოდა გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების 

სიხშირის მატებასთან 46%-ით, იმ ჯგუფთან შედარე-

ბით რომლებიც აგრძელებდნენ ასპირინის მიღებას 

(იხ. ცხრ. 2), რაც შეესაბამებოდა აბსოლუტური რისკის 

მატებას 28,0 მოვლენით 1000 ადამიანი-წელზე, ანუ 

დამატებით გულ-სისხლძარღვთა მოვლენას ერთი 

წლის განმავლობაში ყოველი 36 პაციენტიდან ერთის 

შემთხვევაში, რომელთაც შეწყვიტეს ასპირინის მიღება. 

პირების 46%-ში, რომლებიც სავარაუდოდ იღებდნენ 

ასპირინს პირველადი პროფილაქტიკის მიზნით, მისი 

შეწყვეტა ასოცირდებოდა გულ-სისხლძარღვთა მო-

ვლენების სიხშირის მატებასთან 28%-ით იმ პაციენტებ-

თან შედარებით, რომლებიც აგრძელებდნენ ასპირინის  

მიღებას (იხ. ცხრ.2); ეს შეესაბამებოდა აბსოლუტური 

რისკის მატებას 6,9 მოვლენით 1000 ადამიანი - წელ-

ზე რისკის ჯგუფში, ან დამატებით გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენას ერთი წლის განმავლობაში, ყოველი 146 

პაციენტიდან ერთის შემთხვევაში, რომელთაც შეწყვი-

ტეს ასპირინის მიღება. 

ასპირინის მიღება ასევე ასოცირდებოდა არაფატალურ 

გულ-სისხლძარღვთა მოვლენებთან. ამგვარად, არა-

ფატალური გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების რისკი 

იყო 10%-ით მეტი პაციენტებში პატერნით „ასპირინის 

გარეშე“, იმ პაცეინტებთან შედარებით, რომლებიც 

აგრძელებდნენ აღნიშნული პრეპარატის მიღებას  (იხ. 

ცხრ. III სტატიის ონლაინ-ვერსიის დამატება). ცენზური-

რებულ მონაწილეთა შორის შედეგები პერორალური 

ანტიკოაგულანტებით თერაპიის დასაწყისში ძირითადი 

მოდელების მსგავსი იყო, ამასთან გულ-სისხლძარ-

ღვთა მოვლენების განვითარების რისკი ასპირინის 

მიღების შეწყვეტის ფონზე 43%-ით მაღალი იყო იმ 

პაციენტებთან შედარებით, რომლებიც აგრძელებდნენ 

აღნიშნული პრეპარატის მიღებას (იხ. ცხრ.  IV სტატიის 

ონლაინ-ვერსიის დამატება). 

ასპირინის შეწყვეტის შემდეგ მოვლენების განვითარე-

ბამდე დროის ანალიზში ჩართული იყო 38 736 პაციე-

ნტი (40 355 - რისკის პერიოდი), რომლის განმავლო-

ბაში განვითარდა 216 გულ-სისხლძარღვთა მოვლენა. 

სურ.3.	გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენების განვითარების 

კორექტირებული 

კუმულაციური სიხშირე. 

ისეთი საწყისი 

მაჩვენებლების მიხედვით 

კორექცია, როგორიცაა: 

ასაკი, სქესი, შაქრიანი 

დიაბეტი, ასევე დროის 

მიხედვით კორექტირებული 

იმ მაჩვენებლებით, 

როგორიცაა: წინმსწრები 

გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებები, 

ანტიაგრეგანტების 

ან პერორალური 

ანტიკოაგულანტების, 

ასას, ასევე პერორალური 

გლუკოკორტიკოიდების 

მიღება. 
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Sundström et al

September 26, 2017 Circulation. 2017;136:1183–1192. DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.117.0283211188

13.5 events per 1000 person-years at risk. Put another 
way, on average, 1 of every 74 patients who discontin-
ued aspirin had an additional cardiovascular event in 1 
year.

Subgroup analyses further revealed that patients 
with higher age and prior cardiovascular disease were 
at higher risk increase for cardiovascular events when 
off aspirin, whereas treatment with oral anticoagulant 
or other antiplatelet drugs was associated with lower 
risk increase for cardiovascular events when off aspi-
rin (Figure 4). The majority (54%) of the study sample 
used aspirin for secondary prevention. Among those, 
discontinuing aspirin was associated with a 46% higher 
rate of cardiovascular events than continuing on aspirin 
(Table 2), corresponding to an absolute risk increase of 
28.0 per 1000 person-years at risk or an additional car-
diovascular event per year in 1 of every 36 patients who 
discontinued aspirin. Among the 46% who probably 
used aspirin as part of primary prevention, discontinuing 
aspirin was associated with a 28% higher rate of car-
diovascular events than continuing on aspirin (Table 2), 
an absolute risk increase of 6.9 per 1000 person-years 
at risk or an additional cardiovascular event per year in 
1 of every 146 patients who discontinued aspirin.

Aspirin discontinuation was also associated with non-
fatal cardiovascular events, with a 10% higher risk of 
nonfatal cardiovascular events among people off versus 
on aspirin (Table III in the online-only Data Supplement). 

Censoring participants at the start of oral anticoagulant 
therapy produced results very similar to those of the 
main models, with a 43% higher risk of cardiovascular 
events if discontinuing rather than continuing on aspirin 
(Table IV in the online-only Data Supplement).

The timing of events after aspirin discontinuation 
analyses included 38 736 patients with 40 355 times at 
risk during which 216 cardiovascular events occurred. 
Patients who stopped taking aspirin after a period of 4 
timely dispenses had an early risk increase for cardiovas-
cular events compared with those who collected their 
fifth timely dispense (Figure 5). The median time to the 
first cardiovascular event in those who did not collect 
their fifth dispense on schedule was one-third the time 
of those who collected their dispense on schedule (time 
ratio, 0.31; 95% confidence interval, 0.22–0.43).

DISCUSSION
In this large nationwide patient cohort, discontinuation 
of long-term low-dose aspirin was associated with a 
>30% higher risk of cardiovascular events, correspond-
ing to an additional cardiovascular event observed per 
year in 1 of every 74 patients who discontinue aspirin. 
The risk appeared to increase as soon as the patients 
discontinued aspirin, with no safe interval. In this sam-
ple, only half of the low-dose aspirin users had been 
hospitalized for cardiovascular disease before baseline; 

Figure 3. Adjusted cumulative incidence of cardiovascular events. 
 Adjusted for the baseline variables of age, sex, and diabetes mellitus and the time-updated variables of previous cardiovascu-
lar disease, antiplatelet or oral anticoagulant drugs, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, and oral steroids. On aspirin is the 
nominal duration of each aspirin dispense. Accumulated is the time after the nominal duration of each aspirin dispense when 
the patient has tablets left over from previous dispenses in a consecutively dispensed period. Grace period is from the end of 
accumulated period plus 25% of the total duration on aspirin in the last consecutively dispensed period plus 20 days. This cor-
responds to 80% adherence with up to a week’s gap between dispenses. Off aspirin is from the end of the grace period. 
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ცხრილი	2. გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების რისკი ასპირინით თერაპიის უწყვეტობის პატერნების 

მიხედვით

მაჩვენებელი პერიოდი	
„ასპირინთან	
ერთად“	(n=577	
578)

„პრეპარატის	
დაგროვების“	
პერიოდი	
(n=521	799)

პერიოდი	
დამატებითი	
დროით	
(n=492	074)

პერიოდი	
„ასპირინის	
გარეშე“	
(n=179	548)

მთლიანი შერჩევა

პერიოდი „ასპირინთან ერთად“ 49 521 1 209 905 1 -

„პრეპარატის დაგროვების“ პერიოდი 3957 94 643 1,16 1,12–1,20

პერიოდი დამატებითი დროით 3667 84 932 1,14 1,10–1,18

პერიოდი „ასპირინის გარეშე“ 5545 101 889 1,37 1,34–1,41

პირველადი პროფილაქტიკა

პერიოდი „ასპირინთან ერთად“ 14 730 564 408 1 -

„პრეპარატის დაგროვების“ პერიოდი 1202 44 966 1,13 1,07–1,20

პერიოდი დამატებითი დროით 1170 41 920 1,13 1,07–1,20

პერიოდი „ასპირინის გარეშე“ 1885 57 194 1,28 1,22–1,34

მეორადი პროფილაქტიკა

პერიოდი „ასპირინთან ერთად“ 34 791 645 498 1 -

„პრეპარატის დაგროვების“ პერიოდი 2755 49 677 1,17 1,12–1,21

პერიოდი დამატებითი დროით 2497 43 012 1,15 1,10–1,20

პერიოდი „ასპირინის გარეშე“ 3660 44 695 1,46 1,41–1,51

ყველა მოდელი სტანდარტიზებულია ასაკის, სქესის, შაქრიანი დიაბეტის არსებობის, ანტიაგრეგანტების მიღების, პერორალური 
ანტიკოაგულანტების, ასას და პერორალური გლუკოკორტიკოიდების მიხედვით. მოდელები, რომლებიც აგებულია მთლიან შერჩე-
ვაზე, ასევე სტანდარტიზებულია ანამნეზში გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების არსებობის მიხედვით. 

მტკიცებითი მედიცინა

პაციენტებში, რომლებმაც შეწყვიტეს ასპირინის გამო-

ყენება 4 დროული მიღების პერიოდის შემდეგ, დაფიქ-

სირდა გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების ადრეული 

განვითარების რისკი, იმ პაციენტებთან შედარებით, 

რომლებიც იღებდნენ მეხუთე დროულ დოზას (სურ. 5). 

დროის მედიანა პირველი გულ-სისხლძარღვთა მო-

ვლენების განვითარებამდე იმ პაციენტებში, რომელ-

თაც არ მიუღიათ ასპირინის მეხუთე დოზა, შეადგენდა 

დროის მაჩვენებლის მესამედს, იმათ ჯგუფში, რომლე-

ბიც დროულად იღებდნენ პრეპარატს (დროის ფარდო-

ბა 0,31; 95% CI 0,22–0,43).

დისკუსია
მოცემული პაციენტთა მასშტაბური კოჰორტული კვლე-

ვით ნაჩვენები იქნა, რომ ასპირინის დაბალი დოზების 

ხანგრძლივი მიღების შეწყვეტა ასოცირდებოდა გუ-

ლ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების რისკის 

მომატებით >30%, რაც შეესაბამებოდა დამატებითი 

გულ-სისხლძარღვთა მოვლენის განვითარებას ერთი 

წლის განმავლობაში ყოველი 74 პაციენტიდან, რო-

მელთაც შეწყვიტეს ასპირინის მიღება. დიდი ალბათო-

ბით, რისკის მატება დაკვირებული იყო პაციენტების 

მიერ ასპირინის მიღების შეწყვეტის მომენტთან და 

„უსაფრთხოების პერიოდის“ არარსებობასთან. მო-

ცემულ შერჩევიდან კვლევაში ჩართვამდე იმ პაცი-

ენტების მხოლოდ ნაწილი იქნა ჰოსპიტალიზებული 

გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების გამო, რომლებიც 

იღებდნენ ასპირინს დაბალი დოზებით; შერჩევის და-

რჩენილი ნახევრის წარმომადგენელთა უმეტესობა, 

სავარაუდოდ იტარებდა მკურნალობას, მაგალითად, 

სტენოკარდიის გამო ან ინსულტისა და წინაგულების 

ფიბრილაციის პროფილაქტიკის მიზნით, ან პირველა-

დი პროფილაქტიკის ჩარჩოებში. ასპირინის მიღების 

შეწყვეტა განსაკუთრებით საშიში აღმოჩნდა წინმსწრები 

გულ-სისხლარღვთა დაავადებებით, რაც აისახა დამა-

ტებითი გულ-სისხლძარღვთა მოვლენის განვითარე-

ბით ერთი წლის განმავლობაში ყოველი 36-დან ერთ 

პაციენტში, რომლებმაც შეწყვიტეს მეორადი პროფი-

ლაქტიკის მიზნით ასპირინის გამოყენება. 

ჩვენ დავადასტურეთ ასპირინის გამოყენების შეწყვეტის 

მაღალი საწყისი დონე, რაც გამოვლინდა წინამდებარე 

კვლევაში [7–11]: 5 პაციენტიდან, რომელთაც აქამდე 

არ მიუღიათ ასპირინი,  ერთი არ იღებდა ასპირინის 

მეორე გაცემას, ამასთან მისი მიღების უწყვეტობის და-

რღვევა შეინიშნებოდა ძირითადად, აღნიშნული თერა-

პიის დაწყების შემდეგ პირველი წლის განმავლობაში. 

პირიქით, იმ პირებს შორის, რომლებიც ასპირინის მე-

ორე გაცემას იღებდნენ, მისი მიღების შეწყვეტის დონე 

ზომიერი იყო. 

ჩვენს მიერ მიღებული მონაცემების თანახმად, ასპირი-

ნის დაბალი დოზების მიღების შეწყვეტასთან ასოცი-

რებული რისკების მატების დონე, მაქსიმალურად შე-

ესაბამებოდა ადრე ჩატარებული კვლევებში მიღებულ 

ანალოგიურ მონაცემებს [1, 5]. თუმცა დღეისათვის არ 

არის მკაფიო მონაცემები ასპირინის მიღების შეწყვე-

ტის შემდეგ გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების დადგო-

მის დროის თაობაზე. მიუხედავად იმისა, რომ ზემოთ 

ხსენებული კვლევების მონაცემთა ანალიზი მცირე 

რაოდენობით მოვლენებს ეფუძნებოდა, წინამდებარე 

კვლევაში რისკების მატება, როგორც ჩანს, აღინიშნა 

უშუალოდ ასპირინის მიღების შეწყვეტის შემდეგ. ცე-

რებროვასკულური მოვლენების, იშემიური ეპიზოდები-

სა [15–17] და სიკვდილობის [16]  რისკების მატება 

[14, 15], შეინიშნებოდა „შემთხვევა-კონტროლის“ ტი-
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პის კვლევაში [14, 16], პერიოპერაციული პერიოდის 

კვლევებში [15, 17], ასევე პირებში, სისხლდენით გა-

რთულებული წყლულის შემთხვევაში [18]. მითითებულ 

კვლევებში ასპირინის მიღების შეწყვეტის ძირითადი 

მიზეზებს ქირურგიული ჩარევები [14–17] ან სისხლდე-

ნა [14, 18] წარმოადგენდა, რომლებიც per se შესაძ-

ლოა ასტიმულირებდეს თრომბოციტების აგრეგაციას. 

ერთერთ ახლახანს ჩატარებული კვლევით, რომელიც 

ეხებოდა პერიოპერაციულ პერიოდში ასპირინის მიღე-

ბის შეწყვეტას არ შეინიშნებოდა გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენების რისკის მატება [19], მიუხედავად იმისა, 

რომ აღნიშნულ ნაშრომში პრეპარატის მიღება შე-

წყდა ქირურგიული ჩარევის ჩატარებამდე 24 საათით 

ადრე. უნდა აღინიშნოს, რომ წინამდებარე კვლევაში 

შესწავლილ იქნა ასპირინის მიღების შეწყვეტის ისეთი 

შემთხვევები, რომლებიც დაკავშირებული არ იყო ქი-

რურგიულ ჩარევასთან ან ჰემორაგიულ მოვლენებთან. 

ექსპერიმენტულ კვლევებში გამოითქვა ვარაუდი „რი-

კოშეტის ფენომენის“ არსებობის თაობაზე ასპირინის 

მიღების შეწყვეტის შემდეგ, რომლის პათოგენეზში 

ჩართულია თრომბოქსანის დონის მატება [23, 24], 

რაც სავარაუდოდ, განაპირობებს პროთრომბოგენური 

ეფექტების განვითარებას ასპირინის ძალიან დაბალი 

ნარჩენი კონცენტრაციის შედეგად [25]. „რიკოშეტის 

ფენომენის“ ფენომენის კლინიკური მნიშვნელობა 

შესაძლოა არსებითი იყოს პაციენტების დიდ რაოდე-

ნობის, რომლებიც იღებდნენ ასპირინს და მისი გამო-

ყენების შეწყვეტის მაღალ დონის გამო. რაც შეეხება 

პაციენტებს, რომლებიც გეგმავენ ქირურგიულ ჩარევას 

ან სხვა პროცედურებს, დღეისათვის არ არის ცნობილი, 

საფრთხის შემცველია თუ არა პაუზა ასპირინის მიღე-

ბისას  7 დღეზე მეტი ხანგრძლივობით ან ჩარევამდე 

24 საათით ადრე [19]. ასევე არაფერია ნათქვამი იმის 

შესახებ, დადგება თუ არა „რიკოშეტის ფენომენი“ და 

თუ დადგება, როდის, პაციენტებში, რომლებმაც შე-

წყვიტეს ასპირინით მკურნალობა. მსგავსი მექანიზმე-

ბის შესაძლებლობა დასტურდება მოცემულ კვლევაში 

დასტურდება დაკვირვებით იმის თაობაზე, რომ ასპირი-

ნით მკურნალობის შეწყვეტა არ ასოცირდება გულ-სის-

ხლძარღვთა მოვლენებით პაციენტებში, რომლებიც 

დაცულნი არიან სხვა ანტითრომბოციტარული საშუა-

ლებებით ან პერორალური ანტიკოაგულანტებით (იხ. 

სურ. 4), თუმცა ასეთ პაციენტებში, როგორც ჩანს, აღი-

ნიშნებოდა ზემოთ ხსენებული მოვლენების შედარებით 

მაღალი აბსოლუტური რისკი. 

უნდა აღინიშნოს მოცემული კვლევის რამდენიმე შე-

ზღუდვა. მათ შორის ყველაზე მნიშვნელოვანია იმ 

ფაქტორების ზემოქმედების რისკი, რომლებიც ამახინ-

ჯებენ შედეგებს, -— ისევე, როგორც ყველა ობსერვა-

ციულ კვლევაში. ჩვენ არ გვქონდა წვდომა სოციალუ-

რ-ეკონომიკური სტატუსის შესახებ ინფორმაციასთან; 

ფიზიკალური (მათ შორის არტერიული წნევის დონე) 

და ლაბორატორიულ კვლევებთან (მათ შორის სის-

ხლში ლიპიდების დონის განსაზღვრა); ასევე ცხოვრე-

ბის წესის თავისებურებები, მაგალითად, ინფორმაცია 

მოწევის სტატუსის თაობაზე. მიუხედავად ამისა, ჩვენ 
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anticoagulant therapy. An important limitation is the 
imprecision in determining the exposure status, which 
also would bias the results toward the null hypothesis. 
This is confirmed by the results among people with pre-
packed dispenses, for which we have good precision 
in the exposure. These patients appear to be at clearly 
higher risk of aspirin discontinuation than those who 
collect dispenses themselves. Thus, the true effect is 
likely higher than the main observed effect. Another 
limitation is the end of follow-up in 2009, which implies 
lack of information on more recent treatment patterns 
but, on the other hand, avoids cohort effect bias be-
cause aspirin guidelines were stable during the study 
period.

Strengths include the large contemporary sample 
rendering >60 000 cardiovascular events, universal 
coverage of the prescription register and hence inclu-
sion of all long-term low-dose aspirin users nation-
wide, the universal coverage of the high-precision21 
registers for determining the outcomes, and minimal 
loss to follow-up.

Conclusions
Among long-term users of low-dose aspirin, discon-
tinuation of aspirin in the absence of major surgery or 

bleeding was associated with a >30% increased risk of 
cardiovascular events. The risk increased shortly after 
discontinuation. These findings can help policymakers 
focus on simple measures to ensure treatment persis-

Figure 5. Timing of cardiovascular events after aspirin 
discontinuation in patients who stopped (red line) vs 
continued (green line) taking aspirin after 4 timely 
aspirin dispenses.  
Parametric regression models with log normal parameteriza-
tion and shared frailty on the patient level. Models adjusted 
for the baseline variables of age, sex, and diabetes mellitus 
and the time-updated variables of previous cardiovascular 
disease, antiplatelet or oral anticoagulant drugs, nonsteroi-
dal anti-inflammatory drugs, and oral steroids.

Figure 4. Risk of cardiovascular 
events by aspirin persistence pat-
terns in subgroups.  
P values are for multiplicative interac-
tions of the subgroup factor with as-
pirin persistence pattern. CI indicates 
confidence interval; CVD, cardiovas-
cular disease; and NSAID, nonsteroi-
dal anti-inflammatory drug.
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ნესბიესმიერი პერორალური 
ანტიკოაგულანტების მიღება

ანამნეზში გულ-სისხლძარღვთა 
დაავადებების არ არსებობა
ანამნეზში გულ-სისხლძარღვთა 
დაავადებები

მოვლენა/ადამიანი-წელი HR (95% CI) სიდიდე р

სურ.4.	გულ-

სისხლძარღვთა 

მოვლენების განვითარების 

რისკი ასპირინით 

თერაპიის უწყვეტობის 

პატერნის მიხედვით: 

ქვეჯგუფების ანალიზი. 

р სიდიდე მითითებულია 

ქვეჯგუფების ფაქტორების 

მრავალმხრივი 

ურთიერთქმედებისათვის, 

ასპირინით თერაპიის 

უწყვეტობის პატერნებით 
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გამოვიყენეთ მიმართული აციკლური გრაფები მოდე-

ლების გამოსავლენად მინიმიზირებული სისტემური 

შეცდომებით, ასევე ჩავრთეთ მხოლოდ ის პაციენტები, 

რომლებიც კვალიფიცირებულ იქნა, როგორც პირები, 

რომლებიც იღებდნენ ასპირინს ხანგრძლივი დროის 

განმავლობაში. უფრო მეტიც, ნებისმიერი ცდომილე-

ბა „ჩვენებით“, დიდი ალბათობით, მიდრეკილია „ნუ-

ლოვანი“ შედეგისადმი; ეს გულისხმობს, რომ პირები 

გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების მაღალი რისკით, 

დიდი ალბათობით იქნებიან ის პირები, რომლებიც შე-

წყვეტენ ასპირინით თერაპიას. არსებობს ასევე „შექცე-

ვადი მიზეზობრიობის“ რისკი, რაც გულისხმობს, რომ 

ტერმინალურ მდგომარეობაში მყოფი პაციენტები, 

წყვეტენ ასპირინის მიღებას და ნებისმიერ შემთხვევაში 

იღუპებიან. ასოციაციური კავშირები ასპირინის შეწყვე-

ტასა და მეორადი არაფატალური გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენებს შორის, მსგავსი ტენდენციით გამოირჩევა, 

თუმცა შედარებით სუსტი, რაც შესაძლოა ადასტურებ-

დეს “შექცევადი მიზეზობრიობის“ არსებობას, ასპირი-

ნის დამცავ ეფექტს ფატალურ მოვლენებთან მიმართე-

ბაში, ან დაბალი სტატისტიკური სიძლიერის თაობაზე 

მონაცემთა ანალიზის მითითებული სახეების ჩარჩო-

ებში. მოდელების შედეგები, პერორალური ანტიკო-

აგულანტებით თერაპიის დაწყების დროის მიხედვით 

ცენზურირებული, შესაბამისობაში იყო კვლევების 

ძირითად შედეგებთან, რაც ადასტურებს „შექცევადი 

მიზეზობრიობის“ დაბალ რისკს, პაციენტებთან მიმა-

რთებაში, რომლებმაც შეწყვიტეს ასპირინის მიღება, 

პერორალური ანტიკოაგულანტებით თერაპიაზე გადა-

სვლისა და რისკის შედარებით მაღალ დონეში გადას-

ვლის გამო. მნიშვნელოვან შეზღუდვას წარმოადგენდა  

უზუსტობა ზემოქმედების სტატუსის განსაზღვრაში, რაც 

შესაძლოა ასევე გამოიწვიოს ცდომილება  „ნულოვანი 

ჰიპოთეზის“ მხარეს. ეს დასტურდება შედეგებით, რო-

მელიც მიღებულია პაციენტების იმ ჯგუფის შესწავლი-

დან, რომლებიც იღებდნენ პრეპარატებს, აფთიაქის 

მიერ წინასწარი დაფასოების მომსახურების ჩარჩო-

ებში, რომელთათვისაც ზემოქმედების სტატუსი განი-

საზღვრებოდა საკმარისად ზუსტად.  ამ პაციენტებში 

აღინიშნებოდა მკაფიო მონაცემები ასპირინის მიღების 

შეწყვეტის შედარებით მაღალი რისკის თაობაზე, იმ 

პირებთან შედარებით, რომლებიც დამოუკიდებლად 

იღებდნენ პრეპარატის მორიგ გაცემას. ამგვარად, 

ჭეშმარიტი ეფექტი, უფრო გამოხატულია ვიდრე შეს-

წავლილი ძირითადი ეფექტი. კიდევ ერთ შეზღუდვას 

წარმოადგენდა დინამიური დაკვირვების დასრულება 

2009 წ., რაც მოიაზრებს ასპირინით გამოყენების პა-

ტერნების შესახებ შედარებით ახალი ინფორმაციის 

არარსებობას, თუმცა ამავე დროს, თავიდან გვაცილე-

ბს „კოჰორტის ეფექტების“ შედეგების ცდომილებას, 

რამდენადაც რეკომენდაციები ასპირინით მიღების თა-

ობაზე უცვლელი იყო დაკვირვების მთელი პერიოდის 

განმავლობაში. 

კვლევის ძლიერი მხარეებიდან აუცილებლად უნდა 

აღინიშნოს შემდეგი: თანამედროვე მასშტაბური შე-

რჩევის მონაცემთა ანალიზი, რომელიც მიღებული 60 

000-ზე მეტი გულ-სისხლძარღვთა მოვლენიდან, გამო-

წერილი პრეპარატების რეესტრის უნივერსალური მო-

ცვა, და აქედან გამომდინარე ყველა იმ პირის ჩართვა, 

რომლებიც ხანგრძლივად იღებდნენ ასპირინს, მთელი 

სახელმწიფოს მასშტაბით; მაღალი სიზუსტის მქონე 

რეესტრის უნივერსალური მოცვა [21] კლინიკური შე-

დეგების შესწავლისათვის; ასევე დინამიური დაკვირვე-

ბიდან გამორიცხვის მინიმალური დონე. 

დასკვნა
პაციენტებში, რომლებიც ხანგრძლივად იღებდნენ 

ასპირინს დაბალი დოზებით, მისი შეწყვეტა (დიდი ქი-

რურგიული ჩარევებისა და სისხლდენების შემთხვევე-

ბის გარდა) ასოცირდება გულ-სისხლძარღვთა მოვლე-

ნების განვითარების რისკის 30%-ზე მეტი მატებით. 

ამასთან რისკი იზრდება პრეპარატის შეწყვეტიდან 

მაშინვე. ჩვენს მიერ მიღებული შედეგებმა შესაძლოა 

დახმარება გაუწიოს ოფიციალურ პირებს, ფოკუსირება 

მოახდინონ მარტივ ღონისძიებებზე, რომლებიც მიმა-

რთულია ისეთი იაფი პრეპარატების მიღების უწყვეტო-

ბის შენარჩუნებისაკენ, როგორიცაა ასპირინი, რამაც 

მნიშვნელოვანი სარგებელი შეიძლება მოუტანოს სა-

ზოგადოებრივ ჯანმრთელობას. 

ინფორმაცია	 დაფინანსების	 წყაროების,	 ინტერესთა	
კონფლიქტის	 შესახებ	 მოცემულია	 სტატიის	 ონლაინ	
ვერსიაში.	

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(25 წყარო)

Sundström et al

September 26, 2017 Circulation. 2017;136:1183–1192. DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.117.0283211190

anticoagulant therapy. An important limitation is the 
imprecision in determining the exposure status, which 
also would bias the results toward the null hypothesis. 
This is confirmed by the results among people with pre-
packed dispenses, for which we have good precision 
in the exposure. These patients appear to be at clearly 
higher risk of aspirin discontinuation than those who 
collect dispenses themselves. Thus, the true effect is 
likely higher than the main observed effect. Another 
limitation is the end of follow-up in 2009, which implies 
lack of information on more recent treatment patterns 
but, on the other hand, avoids cohort effect bias be-
cause aspirin guidelines were stable during the study 
period.

Strengths include the large contemporary sample 
rendering >60 000 cardiovascular events, universal 
coverage of the prescription register and hence inclu-
sion of all long-term low-dose aspirin users nation-
wide, the universal coverage of the high-precision21 
registers for determining the outcomes, and minimal 
loss to follow-up.

Conclusions
Among long-term users of low-dose aspirin, discon-
tinuation of aspirin in the absence of major surgery or 

bleeding was associated with a >30% increased risk of 
cardiovascular events. The risk increased shortly after 
discontinuation. These findings can help policymakers 
focus on simple measures to ensure treatment persis-

Figure 5. Timing of cardiovascular events after aspirin 
discontinuation in patients who stopped (red line) vs 
continued (green line) taking aspirin after 4 timely 
aspirin dispenses.  
Parametric regression models with log normal parameteriza-
tion and shared frailty on the patient level. Models adjusted 
for the baseline variables of age, sex, and diabetes mellitus 
and the time-updated variables of previous cardiovascular 
disease, antiplatelet or oral anticoagulant drugs, nonsteroi-
dal anti-inflammatory drugs, and oral steroids.

Figure 4. Risk of cardiovascular 
events by aspirin persistence pat-
terns in subgroups.  
P values are for multiplicative interac-
tions of the subgroup factor with as-
pirin persistence pattern. CI indicates 
confidence interval; CVD, cardiovas-
cular disease; and NSAID, nonsteroi-
dal anti-inflammatory drug.
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სურ.5.	დრო გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების 

განვითარებამდე ასპირინის შეწყვეტის შემდეგ 

(წითელი ხაზი), იმ პაციენტებთან შედარებით, 

რომლებიც აგრძელებდნენ ასპირინის მიღებას 

(მწვანე ხაზი) პრეპარატის 4 დროული გაცემის 

მიღების შემდეგ. პარამეტრული რეგრესიული 

მოდელები ლოგ-ნორმალური პარამეტრიზაციით და 

მონაწილეთა  მსგავსების საერთო მოწყვლადობის 

გათვალისწინებით. მოდელები სტანდარტიზებულია 

საწყისი ნიშნების მიხედვით (ასაკი, სქესი და 

შაქრიანი დიაბეტის არსებობა), ასევე მაჩვენებლების 

მიხედვით, რომელიც კორექტირებულია დროის 

მიხედვით (გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

არსებობა, ანტითრომბოციტარული საშუალებების 

ან პერორალური ანტიკოაგულანტების, ასას ან 

პერორალური გლუკოკორტიკოიდების მიღება).

რ
ის

კი

დრო (დღე)

ასპირინის შეწყვეტა

ასპირინის მიღების გაგრძელება

მტკიცებითი მედიცინა
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ოსტეოართროზის 
სტრუქტურულ-მოდიფიცირებადი 
თერაპია: მითი თუ რეალობა?
ნაწილი 1

როგორია	ოსტეოართრიტის	შესახებ	
თანამედროვე	წარმოდგენები?
ოსტეოართრიტი - სახსრების ყველაზე გავრცელებუ-

ლი დაავადებაა, რომელიც წარმოადგენს უფროსი 

ასაკის პირების ინვალიდობის ერთერთ ძირითად მი-

ზეზს. ოსტეოართრიტის გავრცელება იზრდება ასაკთან 

ერთად: 45-დან 64 წლამდე მოსახლეობის 30%-დან 

იზრდება 70%-მდე, 65 წელზე ზევით ასაკის მოსახლე-

ობაში. აღნიშნული პრობლემა ხშირია ქალბატონებში 

(მამაკაცთა და ქალთა თანაფარდობა მთლიანობაში 

შეადგენს 1:3) [1, 2]. 

აღნიშნული დაავადების თანამედროვე პარადიგმების 

ძირითადი დებულებები: 

• ოა - ეს არ არის სახსრის ხრტილის უბრალო ასა-

კობრივი მექანიკური „გამოფიტვა“; 

• ოა - სახსრების დაავადებათა ჰეტეეროგენული 

ჯგუფია, რომელიც პათომორფოლოგიურად ხასი-

ათდება სახსრის ხრტილის ფოკალური რღვევით, 

სუბქონდრიალური ძვლის ცვლილებებით (მათ 

შორის მოტეხილობების და კისტების წარმოქმნა) 

და ოსტეოფიტების წარმოქმნა, ასევე სახსრის სხვა 

კომპონენტების თანმხლები დაზიანებით (სინოვი-

ალური გარსი, იოგები, კაფსულა და პერიარტიკუ-

ლარული კუნთები) [3, 4, 8]; 

• ოა - ეს არის დაავადება, რომლის პათოგენეზის 

ძირითად რგოლს წარმოადგენს  სახსრის ქსოვი-

ლის დეგენერაციული პროცესები, სინოვიალურ 

გარსის ანთება  და სახსრის ხრტილის პათოლო-

გიური პროცესები. უცხოურ ლიტერატურაში ჩვე-

ნთვის ჩვეული ტერმინის „ოსტეროართროზის“ 

ნაცვლად გამოიყენება „ოსტეოართრიტი“, რომე-

ლიც მეტად უსვავს ხაზს დაავადების განვითარე-

ბასა და პროგრესირებაში ანთებითი კომპონენტის 

მნიშვნელოვან როლს [4, 5, 9, 25]. 

სახსრის	ხრტილის	რა	ტიპის	
ჰისტოლოგიური,	ბიოქიმიური	და	
პათოლოგიური	ცვლილებები	ვითარდება	
ასაკთან	ერთად?	
ოსტეოართროზს, როგორც მულტიფაქტორულ დაავა-

დებას, ქრონიკული სტაბილურად პროგრესირებადი 

მიმდინარეობით საფუძვლად უდევს ანაბოლურ და კა-

ტაბოლურ პროცესებს შორის წონასწორობის დარღვე-

ვა უპირველესად სინოვიალური სახსრების ჰიალინურ 

ხრტილში [6].

ხრტილოვანი ქსოვილი შედგება ქონდროციტებისა-

გან (ხრტილოვანი უჯრედებისაგან) და ხრტილოვანი 

მატრიქსისგან. ხრტილოვანი ქსოვილის ქიმიური შე-

მადგენლობა უჯრედების სიმწირესთან დაკავშირებით 

პრაქტიკულად მთლიანად განისაზღვრება ხრტილოვა-

ნი მატრიქსით (უჯრედშორისი ნივთიერება). 

ხრტილოვანი ქსოვილი მდიდარია წყლით (>70%). 

მშრალი მასა შეადგენს დაახლოებით 30%-ს, მასში 

50% კოლაგენია. ნორმალურ ჰიალინურ ხრტილში 

მისთვის სპეციფიური II ტიპის კოლაგენი  შეადგენს ძი-

რითად მასას [23, 24].

თ.	ჩურსინა, მედიცინის მეცნიერებათა კანდიდატი, ბუკოვინსკის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი, 

ჩერნოვცი, უკრაინა

T.	Chursina

ოსტეოართრიტი (ოა) - დაავადებათა ჯგუფია, რომელიც მიმდინარეობს ერთი ტიპის ბიოქიმიური და კლინიკური გამო-

ვლინებებით სახსრების ყველა კომპონენტის დაზიანების შედეგად (როგორც ჰიალინური ხრტილის პროგრესირებადი 

დაკარგვითა და სუბქონდრალური ძვლის პათოლოგიური რემოდელირებით, ისე  სინოვიალური გარსის, კაფსულის, 

იოგებისა და სახსრის კუნთების დაზიანებით). ტკივილის სინდრომი ოსტეოართრიტის დროს წარმოადგენს სამედი-

ცინო დახმარებისადმი მიმართვიანობის ერთერთ ყველაზე ხშირ მიზეზს, ხოლო სახსრის ფუნქციური დარღვევები 

აღნიშნული დაავადების დროს შესაძლოა გახდეს დროებითი და მდგრადი შრომისუნარიანობის დაკარგვის მიზეზი. 

ოსტეროართრიტით დაავადებული პაციენტების მკურნალობა ხშირ შემთხვევაში რთულ ამოცანას წარმოადგენს. 

ამიტომაც მკურნალობის ნებისმიერი მიდგომის შესწავლა იწვევს ინტერესს. ოსტეოართრიტის მკურნალობასთან 

დაკავშირებული სადაო საკითხებიდან ერთერთს  წარმოადგენს პრეპარატების გამოყენება, რომელთაც გააჩნიათ 

სიმპტომო-მოდიფიცირებადი მოქმედება - შენელებული მოქმედების სიმპტომური პრეპარატები (symptomatic slow 

acting drugs for osteoarthritis, SYSADOA). აღნიშნული ჯგუფის პრეპარატები უსაფრთხოების კარგი პროფილით 

გამოირჩევა და მათი გამოყენება შესაძლებლობას იძლევა  შემცირდეს არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

საშუალებების დღიური მოთხოვნა. მიუხედავად ამისა, SYSADOA ეფექტურობის თაობაზე დისკუსია გრძელდება. 

კითხვები სპეციალისტთან
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ხრტილოვანი ქსოვილის სხვა კომპონენტები წარმო-

დგენილია გლიკოზამინოგლიკანებით, რომელთა ჯამუ-

რი შემადგენლობა ემბრიონალურ პერიოდში მშრალი 

მასის 25%-ს შეადგენს, შემდგომ ასაკის მატებასთან 

ერთად მცირდება და ხანდაზმულ ასაკში 14%-მდე 

ჩამოდის. გლიკოზამინოგლიკანების მოლეკულები - 

ჰექსურონის მჟავასა და ამინოსაქარიდების (გალაქტო-

ზამინი და გლუკოზამინი)  განმეორებადი დიმერებია. 

გლიკოზამინოგლიკანების სინთეზში მონაწილეობას 

ღებულობს მაღალსუბსტრატული ენზიმების ოჯახი, 

რომლის დროსაც სულფატაზასა და გოგირდმჟავას 

(ფოსფოადენოზინფოსფატსულფატაზა) ნარჩენის 

აქტიური ფორმის მონაწილეობით მიმდინარეობს გლი-

კოზამინოგლიკანების სულფატირება. სულფატირებუ-

ლი გლიკოზამინოგლიკანები - ქონდროიტინსულფატი 

და კერატანსულფატი -  უკავშირდება ე.წ. ძირითად 

ცილას და წარმოქმნის პროტეოგლიკენის მაკრომო-

ლეკულას (პროტეინპოლისაქარიდი, ქონდრომუკოპ-

როტეინი) [7].

ხრტილოვანი ქსოვილის თავისებურებას წარმოადგენს 

ის, რომ პროტეოგლიკანები ერთდება ჰიალურონის 

მჟავას დახმარებით. პროტეოგლიკანების აგრეგატები 

შეკავშირებულ მდგომარეობაში აკავებს ხრტილოვან 

ქსოვილში წყალსა და ელექტროლიტების ხსნარს, ოს-

მოსური ეფექტის წყალობით ხელს უწყობს  კოლაგე-

ნის ჩონჩხის გასწორებულ მდგომარეობაში შენარჩუ-

ნებას და უზრუნველყოფს  ნივთიერებათა დიფუზიას 

ხრტილოვან ქსოვილში, რომელსაც არ გააჩნია სის-

ხლძარღვები. გლიკოზამინოგლიკანები და პროტე-

ოგლიკანები ფიზიოლოგიურად მდებარეობს მუდმივი 

თვითგანახლების პროცესში. მაგალითისათვის, ქონ-

დროიტინსულფატის სიცოცხლის ხანგრძლივობა არ 

აღემატება 9 დღეს. ეს ნიშნავს, რომ ლიზოსომებში მი-

მდინარეობს გლიკოზამინოგლიკანებისა და პროტეოგ-

ლიკანების დაშლა, რაც აწონასწორებს ამ შენაერთების 

მუდმივ სინთეზს [7].  

ხრტილოვანი ქსოვილის მეტაბოლიზმის რეგულაცია 

მიმდინარეობს მექანიკური დატვირთვის, ნერვული 

და ჰორმონული ფაქტორების ზემოქმედების ქვეშ. 

ხრტილოვან ქსოვილს გააჩნია შექცევადი დეფორმა-

ციის უნარი მნიშვნელოვანი მექანიკური დატვირთვის 

პირობებში. პერიოდული ზეწოლა და დატვირთვის 

შესუსტება ხრტილოვან ქსოვილზე წარმოადგენს მუდ-

მივად მოქმედ ფაქტორებს წყალში გახსნილი საკვები 

ნივთიერებების, მეტაბოლიზმის პროდუქტებისა და  ჰო-

რმონო-ჰუმორალური რეგულატორების დიფუზიისათ-

ვის, ხრტილსაზრდელას კაპილარებიდან, რომელსაც 

გააჩნია რეცეპტორები და ეფექტორები, ან სახსრის სი-

ნოვიალური სითხიდან. გარდა ამისა, ქონდროციტებს 

გააჩნიათ ციტორეცეპტორები  სისხლში მოცირკულირე 

მთელი რიგი ჰორმონების მიმართ, - სომატოტროპული 

ჰორმონი, თიროქსინი, ინსულინი, გლუკოკორტიკო-

იდები, ესტროგენები და სხვა. ქონდროციტების რე-

აქტიულობა მათი მოქმედებისათვის დამოკიდებულია 

როგორც ორგანიზმის ენდოკრინული სტატუსის მდგო-

მარეობაზე (ნორმა, ჰორმონების დეფიციტი ან სიჭარ-

ბე), ისე თვით ხრტილოვანი უჯრედების სტრუქტურუ-

ლ-ფუნქციურ მდგომარეობაზე [7, 40]. 

დღეისათვის სარწმუნოდ დადგენილია, რომ სახსრებ-

ში პათოლოგიური პროცესების განვითარების მექანი-

ზმებში მნიშვნელოვან როლს თამაშობს უჯრედგარე 

მატრიქსის კომპონენტები (გლიკოზამინოგლიკანები, 

პროტეოგლიკანები, კოლაგენის ცილები). უჯრედგარე 

მატრიქსი განსაზღვრავს არა მხოლოდ ქსოვილების 

მექანიკურ და ფიზიკურ თვისებებს, არამედ არეგული-

რებს მასში ჩართულ ან მასთან მომიჯნავე უჯრედების 

მეტაბოლურ აქტივობას.  ნივთიერებათა ცვლა საკმა-

ოდ ინტენსიურია ზრდის პერიოდში, განსაკუთრებით 

ეპიფიზარულ ხრტილში, თუმცა შემდეგ მკვეთრად ნე-

ლდება და მომწიფებული ხრტილოვანი ქსოვილი ხა-

სიათდება გამოხატული მეტაბოლური ინერტულობით 

[13, 14]. 

ორგანიზმის დაბერების პროცესში ხრტილოვან ქსოვი-

ლში ქვეითდება პროტეოგლიკანების კონცენტრაცია, 

და შესაბამისად ჰიდრატირებული მატრიქსის ხარისხი. 

ქონდროციტებში გროვდება გლიკოგენი და ლიპიდები, 

მცირდება გოლჯის კომპლექსისა და ენდოპლაზმური 

ბადის კომპლექსის ზომები, ასევე მიტოქონდრიების 

რიცხვი. უჯრედები განიცდის ვაკუოლიზაციას და იღუ-

პება, ხოლო ლაკუნები ივსება ძირითადი ნივთიერე-

ბით. მატრიქსში გროვდება კალციუმის მარილები და 

მცირდება წყლის შემცველობა, რაც იწვევს ხრტილო-

ვანი ქსოვილის ელასტოდინამიურობის თვისების და-

კარგვას [35].

ოსტეოართრიტის განვითარებისას ნივთიერებათა 

ცვლისა და ქონდროციტების აქტივობის დარღვევის შე-

დეგად ჩქარდება გლიკოზამინოგლიკანების სინთეზის 

პროგრესირებადი დაქვეითება, მცირდება ქონდროი-

ტინ სულფატისა და პროტეოგლიკანების შემცველობა 

[31, 32]. მცირდება II ტიპის კოლაგენის სინთეზი და 

იზრდება I, III, X ტიპის კოლაგენის სინთეზი. ქონდრო-

ციტების კომპენსატორული აქტივაცია განაპირობებს 

ანთების საწინააღმდეგო ციტოკინების ექსპრესიის 

ზრდას (ინტერლეიკინი 1, 6, სიმსივნის ზრდის ფაქტო-

რი-α, II ტიპის ციკლოოქსიგენაზა, აზოტის ოქსიდი), 

კატაბოლური აქტივობის გაძლიერებას, რასაც თან 

ახლავს სახსრის სხვადასხვა სტრუქტურულ ერთეუ-

ლებში ანთებით-დეგენერაციული პროცესებისა და 

ქონდროციტების აპოპტოზის განვითარება და გაძლი-

ერება [28–30]. ზემოთ ხსენებული ციტოკინები დიდი 

რაოდენობით აღინიშნება ოსტეოართრიტით დაავადე-

ბული პაციენტების სინოვიალურ სითხეში [21, 22]. სა-

ხსრის ხრტილის დეგრადაციაში მნიშვნელოვან როლს 

თამაშობს მატრიქსის მეტალოპროტეაზები, რომლის 

ძირითად სამიზნეს წარმოადგენს ექსტრაცელულური 

მატრიქსის სტრუქტურული კომპონენტები (პროტეოგ-

ლიკანები და II ტიპის კოლაგენი) [26, 27, 34]. კოლა-

გენოლიზური მატრიქსული მეტალოპროტეაზები გა-

ვლენას ახდენენ სუბქონდრიალური ძვლის უჯრედების 

ფუნქციურ აქტივობაზეც, აღრმავებს რა  ოსტეოკლა-

სტურ რეზორბციას. Т-ჰელპერების ფუნქციის ზრდა და 

აუტოიმუნური პროცესების განვითარებას თან ახლავს 

სინოვიის სპეციფიური აუტოანტიგენების, აუტოანტისს-

ხეულებისა და იმუნური კომპლექსების გამოჩენა (შე-

კითხვები სპეციალისტთან



Therapia საქართველოN2 (11) 2018 15

ცვლილი პროტეოგლიკანები),  ხრტილის შემდგომი 

დაზიანებით [38]. 

რა	ძირითადი	პათომორფოლოგიური	
ცვლილებები	აღინიშნება	სახსრებში	
ოსტეოართროზის	დროს?	
ოსტეოართროზის დროს განვითარებული პათოლოგი-

ური ცვლილებები ხასიათდება ხრტილის დეგენერაცი-

ითა და ჭარბი ძვლოვანი ქსოვილის ჩამოყალიბებით 

სახსრის კიდეებზე, კაფსულური ფიბროზით. ზემოთ 

ხსენებული ციტოკინების, ფერმენტების, თავისუფალი 

რადიკალებისა და მატრიქსის დაშლის პროდუქტე-

ბის ურთიერთქმედების რთული ქსელი განაპირობებს 

ხრტილში პროტეოგლიკანების შემცველობის შემცირე-

ბას (მოლეკულური დონე), მატრიქსის არქიტექტონიკის 

რღვევას (მაკრომოლეკლური დონე), მიკრონახეთქე-

ბის წარმოქმნას (მიკროსკოპული დონე) და ხრტილის 

დეფექტებს (მაკროსკოპული დონე) [33]. 

როდესაც ხრტილოვანი ქსოვილის სინთეზს აჭარბე-

ბს რღვევის პროცესები (პროტეოგლიკანების დაშლა 

ფერმენტების ზემოქმედებით, რომელიც დაშლილი 

უჯრედებიდან გამოთავისუფლდება), მიმდინარეობს სა-

ხსრის ხრტილის დარბილება,  გამოფიტვა და გაქრო-

ბა მაქსიმალური ზეწოლის ზონიდან. ამორტიზაციის 

არარსებობა სახსრის ზედაპირზე ზეწოლისას იწვევს 

მის გამკვრივებას (სუბქონდრიალური ოსტეოსკლერო-

ზი) იშემიის, სკლეროზის უბნების წარმოქმნით, ხოლო 

ქვეშმდებარე ძვალში სინოვიალური სითხის შეღწევა 

სიმძიმის ძალის ზემოქმედების შედეგად   - სუბქონდრა-

ლური კისტების წარქმოქმნას. ამავდროულად ეპიფიზე-

ბის სასახსრე ზედაპირის კიდეებზე ხრტილი კომპენსა-

ტორულად იზრდება, შემდეგ მიმდინარეობს გაძვალება 

- წარმოიქმნება ოსტეოფიტები. სახსრის ღრუში ხრტი-

ლის ფრაგმენტების ნარჩენები, ლეიკოციტების მიერ 

ფაგოციტირებული, ციტოკინების ლიზოსომური ფე-

რმენტების გამოთავისუფლებით, განაპირობებს პერი-

ოდულად სინოვიტს, ხოლო რეციდივების შემთხვევაში 

- სინოვიისა და სახსრის კაფსულის ფიბროზს [5, 36]. 

პათოლოგიური ცვლილებების რიგი განსაკუთრებუ-

ლი ადგილი უკავია სუბქონდრულ ძვალს. ზოგიერთი 

ავტორის აზრით, სუბქონდრული ოსტეოსკლეროზი 

ვითარდება ოსტეოართრიტის საწყის სტადიაზე, და 

სუბქონდრული ძვლის ცვლილებები დამოუკიდებელ 

პრედიქტორს წარმოადგენს ოსტეოართრიტის პროგ-

რესირებისათვის [39].

აღნიშნული ცვლილებები რეგისტრირდება რენტგენო-

ლოგიური გამოკვლევით, რომლის დროსაც ვლინდე-

ბა ოსტეოართრიტისათვის დამახასიათებელი ნიშნები 

- სასახსრე ნაპრალის შევიწროება, ოსტეოფიტოზი, 

სუბქონდრული სკლეროზი, კისტების წარმოქმნა და 

ძვლოვანი კონტურის არაერთგვაროვნება. ოსტეოართ-

რიტის რენტგენოლოგიური ნიშნები აღმოჩენილია 65 

წელს გადაცილებული პირების 50-80%-ში. ზრდასრუ-

ლი მოსახლეობის დაახლოებით 2-3%-ში აღინიშნება 

ოსტეოართრიტის კლინიკური გამოვლინება - ტკივილი 

და შებოჭილობა სახსრებში, მათი დეფორმაცია (სახ-

სრების ზომების ზრდა, კუნთების პერიარტიკულარული 

ატროფია) და ფუნქციის დაკარგვა (სახსარში მოძ-

რაობის შეზღუდვა). ტკივილი ძლიერდება ფიზიკური 

დატვირთვისას და სუსტდება მოსვენებულ მდგომარე-

ობაში. შეზღუდვა  (ასეთის არსებობის შემთხვევაში) 

ხანმოკლეა (დილის პერიოდში არაუმეტეს 30 წუთისა), 

შესაძლოა აღინიშნებოდეს სახსრის იმობილიზაციის 

პერიოდების შემდეგ. მყესოვან-იოგოვანი აპარატის 

შესუსტება შესაძლოა გახდეს სახსრის არასტაბილობის 

მიზეზი [5, 19, 20].

როგორია	ოსტეოართრიტის	განვითარების	
ფაქტორები?	
გამოყოფენ ოსტეოართრიტის ორ ძირითად ფორმას: 

პირველადი (იდიოპათიური) და მეორადი, რომელიც 

ვითარდება სხვადასხვა დაავადების ფონზე. ასაკობრივ 

დეგენერაციულ პროცესებს, სახსრის ხრტილის სწრაფ 

და ადრეულ „დაბერებას“ აჩქარებს სხვადასხვა ეტიო-

ლოგიური ფაქტორები [5, 15–18, 37]:

• გარეგანი: 

 o სახსრის ფუნცქიური გადატვირთვა (პროფე-

სიული საყოფაცხოვრებო, სპორტული); 

 o სახსრების ჰიპერმობილობა; 

 o არაბალანსირებული კვება; ინტოქსიკაცია და 

პროფესიული მავნე ფაქტორები (ნიტრატები, მძი-

მე მეტალის მარილები, ჰერბიციდები და სხვა); 

 o ალკოჰოლის ბოროტად მოხმარება და 

ინტოქსიკაცია; 

 o გადატანილი ვირუსული ინფექციები

• შინაგანი: 

 o საყრდენ-მამოძრავებელი აპარატის ანატო-

მიური დეფექტები და სტატიკის დარღვევა, რაც 

განაპირობებს  სახსრის ზედაპირის კონგრუე-

ნტულობის ცვლილებას (ბრტყელერფიანობა, 

დისპლაზია,  genu varum, genu valgum, ხერხე-

მლის სქოლიოზი); 

 o სხეულის ჭარბი მასა; ენდოკრინული დარღვე-

ვები; 

 o ზოგადი და ადგილობრივი სისხლის მიმოქცე-

ვის დარღვევები; 

 o თანმხლები ქრონიკული დაავადებები, მათ 

შორის წინმსწრები ართრიტი).

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(40 წყარო)

დასასრული	შემდეგ	ნომერში

კითხვები სპეციალისტთან
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ბიორეგულაციური მედიცინა

ეფექტურობის შესაბამისი მტკიცებითი ბაზა, 
როგორც აუცილებელი პირობა  პრეპარატის 
კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინებში 
ჩართვისათვის, რამდენიმე ტრადიციული 
მედიკამენტისა და ბიორეგულაციური 
თვისებების მქონე პრეპარატების 
მაგალითზე 

ნატალია	სიდოროვა,	პროფესორი ბესიკ	შამუგია,	მედიცინის 

მეცნიერებათა დოქტორი, პროფესორი,  უკრაინის სამხედრო-

სამედიცინო აკადემია, კიევი, უკრაინა

N.	Sydorova,		B.	Shamugiia

რეზიუმე
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გამოყენების ინსტრუქცია. როგორც წესი,  ახალი რეკომენდაციების შემუშავება სამკურნალო საშუალების 
კლინიკურ გამოყენებასთან დაკავშირებით და კლინიკურ გაიდლაინებში ცვლილებების შეტანა ხორციე-
ლდება მაღალი დონის კლინიკური კვლევებისა და სისტემური მიმოხილვის საფუძველზე. რაც უფრო და-
მაჯერებელია სამკურნალო საშუალების მოქმედების, ეფექტურობისა და უსაფრთხოების შესახებ მონაცე-
მები, მით უფრო მაღალია პაციენტებისა და ექიმების ნდობა მოცემული პრეპარატით მკურნალობისადმი 
და შესაბამისად, მით მეტია პრეპარატის ჩართვის ალბათობა კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინში, ან მის 
სასარგებლოდ გაცემულ რეკომენდაციებში, ავტორიტეტული ექსპერტების მხრიდან. თუმცა, მსგავსი რეკომე-
ნდაციების პრაქტიკაში დანერგვის მხრივ, გადამწყვეტ როლს სწორედ ექსპერტთა მოსაზრებები ასრულებს, 
რაც ეფუძნება სამკურნალო საშუალების შესახებ სხვადასხვა მონაცემებს. წინამდებარე მიმოხილვის საგანს 
წარმოადგენს პრობლემის კრიტიკული განხილვა ძირითადი კლინიკური გაიდლაინებისა და რეკომენდაცი-
ების საფუძველზე. მომდევნო სტატიებში წარმოდგენილია მტკიცებულებითი ბაზისა და კლინიკური კვლე-
ვების ხარისხის მიმოხილვა, რომელიც ჩატარდა ბიორეგულაციური თერაპიის პრეპარატებით, ტრაუმელი 
S (Traumeel S) და ვერტიგოჰეელის (Vertigoheel) მაგალითზე, შედეგების მტკიცებულებების შედარებითი 
დონის დემონსტრაციის მიზნით. 

საკვანძო	სიტყვები:	
მტკიცებითი მედიცინა, გაიდლაინების შემუშავება, ექსპერტთა მოსაზრებები, მტკიცებულებების დონე, 
რეკომენდაციის კლასი

შენიშვნა
ავტორი მადლობას უხდის კომპანიას „ბიოლოგიშე ჰაილმიტელ ჰეელ გმბჰ“ (Biologische Heilmittel Heel 
GmbH) (გერმანია) მოცემული მიმოხილვის შექმნაში მხარდაჭერისათვის. კომპანიას „ბიოლოგიშე ჰეილ-
მიტელ ჰეელ გმბჰ“-ს (Biologische Heilmittel Heel GmbH) არანაირი გავლენა არ მოუხდენია ავტორების 
გადაწყვეტილებაზე მოცემული მიმოხილვის მომზადებასთან, ან მის შინაარსთან მიმართებით. 

შესავალი
ნებისმიერი მეცნიერება მუდმივად ვითარდება და 
მედიცინა, მოცემულ შემთხვევაში, გამონაკლისს 
არ წარმოადგენს. პათოფიზიოლოგიური პრო-
ცესები კიდევ უფრო გასაგები ხდება ჩვენთვის, 
ჩნდება ახალი მონაცემები სამკურნალო პრეპარა-
ტების ეფექტურობისა და უსაფრთხოების შესახებ. 
შესაბამისად, პერიოდულად ჩნდება ჩვენებების/
უკუჩვენებების, ასევე სამკურნალო პრეპარატების 
გამოყენების თავისებურებების აქტუალიზაციის 

აუცილებლობა. რეკომენდაციების შემუშავების სა-
ფუძველს წარმოადგენს სამკურნალო საშუალების 
მოქმედების, ეფექტურობისა და უსაფრთხოების 
მტკიცებითი ბაზა. რაც უფრო დამაჯერებელია გა-
მოვლენილი მტკიცებულებები, მით მეტია ექსპე-
რტთა ნდობა და მაღალია რეკომენდაციის კლასი. 
თუმცა, ნაწილობრივ, რაიმე სახის რეკომენდა-
ციასთან მიმართებით გადაწყვეტილება, დიდწი-
ლად, დამოკიდებულია ექსპერტთა მოსაზრებაზე, 
ვიდრე მოცემული პრეპარატის შესახებ არსებულ 
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მტკიცებულებით ბაზაზე. თუმცა, რანდომიზებული 
კლინიკური კვლევების შედეგები გამოიყენება 
არგუმენტაციის სახით, პროდუქტის ბაზარზე დამ-
კვიდრებისათვის, არ შეიძლება „უარყოფითი“, ან 
„ნეიტრალური“ შედეგების მქონე კვლევების იგნო-
რირება, რამდენადაც ასეთი კვლევის მონაცემები 
გვეხმარება თავიდან ავიცილოთ არასასურველი 
მკურნალობა და დავიცვათ პაციენტები უარყოფი-
თი ზემოქმედებისაგან, რაც, ზოგ შემთხვევაში, აჭა-
რბებს პრეპარატის სარგებელს. არცთუ იშვიათია 
შემთხვევები, როდესაც საგულდაგულოდ ჩატა-
რებული რანდომიზებული კლინიკური კვლევები, 
მეტაანალიზისა და სისტემური მიმოხილვების შე-
დეგები იმედებს გვიცრუებენ და კონკრეტულ პრე-
პარატთან დაკავშირებულ ილუზიებს გვიქრობენ 
და განაპირობებენ მათი გამოყენების შეზღუდვას. 
მაგ. კარდიოლოგიაში, მსგავსი ბედი ეწია ერთბა-
შად რამდენიმე პრეპარატს, რომლებზეც დიდ იმე-
დებს ამყარებდა საბჭოთა სამედიცინო სამეცნიერო 
საზოგადოება: დრონედარონი1-3, ივაბრადინი4,5 და 
ტრიმეტაზიდინი 6,7.
მიუხედავად იმისა, რომ, მტკიცებითი ბაზა გადა-
მწყვეტ როლს თამაშობს კლინიკური რეკომენდა-
ციების შემუშავებაში, მტკიცებითი მონაცემების შე-
ფასებასა და რეკომენდაციების ჩამოყალიბებაში 
დომინირებს ექსპერტთა მოსაზრებები. აღნიშნული 
ფაქტი არცთუ იშვიათად ხდება შეშფოთების მიზე-
ზი ამგვარი გზით შემუშავებული რეკომენდაციების 
ხარისხთან მიმართებით. ამგვარად, კლინიკური 
რეკომენდაციების ანალიზის საფუძველზე, ამერი-
კის კარდიოლოგთა კოლეგია (American College 
of Cardiology (ACC))/ამერიკის გულის ასოციაცი-
ის  (American Heart Association (AHA)) Tricoci 
et al-ის მიერ აღინიშნა, რომ: „მოქმედ 16 გაიდ-
ლაინში მოცემული მტკიცებულებების დონეების 
თაობაზე ინფორმაციის გათვალისწინებით, 2711-
დან მხოლოდ 314 რეკომენდაცია კლასიფიცირ-
დება როგორც A დონის მტკიცებულება (მედიანა 
11%), მაშინ როდესაც 1246 მიეკუთვნება C კლა-
სის რეკომენადციას (მედიანა 48%).“8 

აღსანიშნავია, რომ რეკომენდაციების წილი, 
რომელთაც არ გააჩნიათ დამაჯერებელი მტკი-
ცებულებები, მუდმივად იზრდება.8  გარდა ამისა, 
Grace სტატიაში, რომელიც ეძღვნება იმუნური 
თრომბოციტოპენიით დაავადებული პაციენტების 
მკურნალობასთან დაკავშირებული რეკომენდა-
ციების შემუშავების საკითხებს, აღნიშნულია, რომ 
ბავშვთა ასაკის პაციენტებისათვის განკუთვნილი 
რეკომენდაციების 44% და მოზრდილების შემ-
თხვევაში 64% ეფუძნება კვლევებს, რომელთა 
შედეგებიც GRADE სისტემის მიხედვით მიეკუთ-
ვნება  2B/С რეკომენდაციის კლასს.9 ევროპის კა-
რდიოლოგთა საზოგადოების (European Society 
of Cardiology (ESC)) უნიფიცირებული კლასი-
ფიკაციის თანახმად, კლინიკური რეკომენდაციის 
კლასს - IIb, მიეკუთვნება რეკომენდაციები, რომ-
ლის თაობაზეც აზრთა სხვადასხვაობა აღინიშნება 
სამუშაო ჯგუფის წევრებს შორის, თუმცა ჭარბობს 
სამკურნალო მეთოდის/რეკომენდაციის მტკი-
ცებულებების არასაკმარისი დამაჯერებლობის 
თაობაზე მოსაზრება, ასევე  ურთიერთსაწინააღ-
მდეგოა შეხედულებები ჩარევის სარგებელსა და 
ეფექტურობის თაობაზე არსებულ მტკიცებულებებ-
თან მიმართებაში (ცხრილი). ამგვარად, სამუშაო 
ჯგუფის წევრების უარყოფითი დამოკიდებულება 

ჩარევის (რეკომენდაციის) სარგებლის შესახებ და 
აზრთა სხვადასხვაობა სარგებელისა და ეფექტუ-
რობის მტკიცებულებების ხარისხთან მიმართებით 
არ ეწინააღმდეგება რეკომენდაციის დამტკიცებას. 
ამგვარი რეკომენდაციებისათვის მოწოდებულია 
ფორმულირება - „შესაძლებელია განხილვა“, 
ანუ გამოყენება აუცილებელი არაა. შესაბამისად, 
სუსტი მტკიცებულების ბაზის მქონე ჩარევა შესაძ-
ლებელია ჩართული იყოს რეკომენდაციებში არა 
მხოლოდ ერთიანი თანხმობის მიზეზით, არამედ 
ექსპერტთა შორის აზრთა გაყოფის შემთხვევაშიც.  
ამგვარად, კლინიკურ რეკომენდაციებში ასეთი 
ტიპის ჩარევების დანერგვისას, ისინი აღმოჩნდე-
ბიან უკეთესი პროფილის მტკიცებულებების ბაზის 
მქონე პრეპარატების გვერდით, და შეძლებენ მა-
რკეტინგული პოტენციალის რეალიზებას. განვიხი-
ლოთ კონკრეტული მაგალითები. 
გულის მწვავე და ქრონიკული უკმარისობის დიაგ-
ნოსტიკისა და მკურნალობის რეკომენდაციებში, 
რეკომენდაციების კლასიფიკაციის ESC სისტე-
მა რთავს კვლევის შედეგების მტკიცებულებების 
დონეს და რეკომენდაციის კლასს, რაც უნიფიცი-
რებულია ESC ყველა რეკომენდაციისათვის (იხ. 
ცხრ.).10,11 რამდენიმე წლის წინ β-ადრენობლო-
კატორი ნებივოლოლი შეიყვანეს გაიდლაინში, 
ყველაზე მაღალი კლასის I რეკომენდაციითა და 
მტკიცებულების დონით А, შემდეგი ახსნით: „...
შესაძლებელია რეკომენდაცია გაეწიოს მხოლოდ 
ბისოპროლოლს, კარვედილოლს, მეტოპროლო-
ლის სუქცინატს და ნებივოლოლს (რეკომენდაცი-
ების კლასი I, მტკიცებულების დონე А)”.12 თუმცა, 
გულის უკმარისობასთან მიმართებაში ნებივოლო-
ლის მტკიცებითი ბაზა შემოიფარგლება მხოლოდ 
ერთი რანდომიზებული კვლევით, რომელშიც შეს-
წავლილ იქნა ნებივოლოლის გავლენა გულ-სის-
ხლძარღვთა დაავადებათა მიზეზით გამოწვეული 
სიკვდილიანობასა და ჰოსპიტალიზაციის რიცხვზე 
გულის უკმარისობის მქონე ხანდაზმულ პაციე-
ნტებში (SENIORS) (2128 პაციენტი ≥70 წ, 36% 
მარცხენა პარკუჭის განდევნის ფრაქციით >35%). 
მოცემულ კვლევაში პრეპარატის ერთადერთი 
სარწმუნო ეფექტი იყო პირველადი კომბინირებუ-
ლი საბოლოო წერტილის (გულ-სისხლძარღვთა 
დაავადებებით გამოწვეული ჰოსპიტალიზაცია და 
სიკვდილიანობა) განვითარების რისკის შედარე-
ბითი დაქვეითება 14%-ით, ამასთან სიკვდილია-
ნობის ცალკეულ მაჩვენებელზე გავლენის გარე-
შე. 10,13 სულ მცირე უცნაურად ჩანს, რომ ასეთი 
სუსტი მტკიცებულებათა ბაზა და რაც კიდევ უფრო 
მნიშვნელოვანია, მიღებული მკაცრად შერჩეული 
პაციენტების (ხანდაზმული ასაკის პირები) ჯგუფი-
დან, გახდა გაუმართლებლად მაღალი კლასის 
რეკომენდაციებში პრეპარატის ჩართვის მიზეზი, 
რომელიც განკუთვნილია გულის უკმარისობის 
მქონე ყველა პაციენტისათვის. თუმცა, ნებივოლო-
ლი კვლავ რჩება გულის უკმარისობის სამკურნა-
ლოდ რეკომენდებული β-ადრენობლოკატორების 
ჩამონათვალში,  რაიმე სახის განმარტების გარეშე 
პოპულაციის შერჩევის თაობაზე, 10,11 ახლახანს 
აღნიშნული პრეპარატისათვის დამატებულ იქნა 
ბმული „მკურნალობამ არ აჩვენა გულის უკმა-
რისობით დაავადებული პაციენტებში ზოგადი ან 
გულ-სისხლძარღვთა მიზეზით გამოწვეული სი-
კვდილიანობის შემცირება (ან დადგინდა, რომ 
გამოირჩევა არა ნაკლები ეფექტურობით თერა-
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პიასთან შედარებით, რომელიც ამგვარი ეფექტით 
ხასიათდება)11 მეცნიერი არ აღიარებს ნებივოლო-
ლს მტკიცებულებათა ბაზის მქონე β-ადრენობოკა-
ტორის რანგში, რაც საკმარისი იქნებოდა გულის 
უკმარისობით დაავადებული ყველა პაციენტის სა-
მკურნალო რეკომენდაციისათვის.14,15 

მსგავსი სიტუაცია შეიქმნა ივაბრადინთან მიმა-
რთებითაც, რომელიც გამოიყენება გულის უკმა-
რისობის სამკურნალოდ.10,11 მოცემულ კლინიკურ 
სიტუაციაში მისი გამოყენების საფუძველი გახდა 
ორი კვლევის შედეგი: SHIFT (Ivabradine and 
outcomes in chronic heart failure) и BEAUTIFUL 
(Ivabradine for patients with stable coronary 
artery disease and left-ventricular systolic 
dysfunction).16,17 SHIFT კვლევა ჩატარდა 6538 
პაციენტის მონაწილეობით გულის შეგუბებითი უკ-
მარისობით (ფუნქციური კლასი II-IV ნიუ-იორკის 
გულის ასოციაციის კლასიფიკაციის თანახმად 
(New York Heart Association [NYHA]), სინუსური 
რიტმი ≥ 70 დარტყმა/წთ და განდევნის ფრაქცია 
≤ 35%). დაფიქსირდა პირველადი კომბინირებუ-
ლი საბოლოო წერტილის (გულ-სისხლძარღვთა 
სიკვდილიანობა ან გულის უკმარისობით გამო-
წვეული ჰოსპიტალიზაცია) განვითარების რისკის 
შემცირება 18%-ით (р˂0,0001), როგორც საე-
რთო სიკვდილიანობის, ისე გულ-სისხლძარღვთა 
მიზეზით გამოწვეული სიკვდილიანობის მაჩვენებ-
ლის შემცირების გარეშე. ამგვარად, მიღებული 
შედეგები, სავარაუდოდ, განპირობებულია გულის 
უკმარისობის მიმდინარეობის გაუარესებასთან 
დაკავშირებული ჰოსპიტალიზაციის რისკის დაქ-

ვეითებით.10,16 პლაცებო-კონტროლირებადი 
კვლევის BEAUTIFUL (10 917 პაციენტი გულის 
იშემიური დაავადებით და განდევნის ფრაქციით < 
40%) მიმდინარეობისას ასევე ნაჩვენები იქნა,10,17 
რომ ივაბრადინი არ იწვევს ნებისმიერი პირველა-
დი გამოსავლის განვითარების რისკის შემცირებას 
(გულს-სისხლძარღვთა მიზეზით გამოწვეული სიკ-
ვდილი, მიოკარდიუმის ინფარქტი ან გულის უკმა-
რისობით გამოწვეული ჰოსპიტალიზაცია), თუმცა, 
გამოირჩევა კარგი ამტანობით. 10 ამგვარი მტკი-
ცებითი ბაზა დაედო საფუძვლად ორ რეკომენდა-
ციას (კლასი IIa, მტკიცებულების დონე В; კლასი 
IIb, მტკიცებულების დონე С).10 ამასთან დაკავ-
შირებით ჩნდება კითხვა: რატომ დაამტკიცეს მო-
ცემულ შემთხვევაში ექსპერტებმა რეკომენდაცია 
«IIb, C» პრეპარატისათვის, რომელიც მხოლოდ 
„კარგი ამტანობით“ გამოირჩევა და არ ახდენს 
გავლენას სერიოზულ გამოსავალზე? სულ ახლა-
ხანს გამოქვეყნებულ იქნა SIGNIFY (Ivabradine in 
Stable Coronary Artery Disease without Clinical 
Heart Failure) კვლევის უარყოფითი შედეგები, 
რომელიც ჩატარდა სტენოკარდიის მქონე პაციე-
ნტთა მონაწილეობით.4 დაძაბვის სტენოკარდიის 
მქონე პაციენტების ქვეჯგუფებში (ფუნქციური კლა-
სი ≥ II კანადის გულ-სისხლძარღვთა საზოგადო-
ების (Canadian Cardiovascular Society) შკალის 
მიხედვით, ივაბრადინის გამოყენებისას აღინიშნა 
მცირე, თუმცა პირველადი საბოლოო წერტილის 
(გულ-სისხლძარღვთა მიზეზით გამოწვეული სიკ-
ვდილი ან მიოკარდიუმის არაფატალური ინფარ-
ქტი) განვითარების სიხშირის სტატისტიკურად 

მტკიცებულებების	 დონისა	 და	 რეკომენდაციების	 კლასის	 ცხრილი,	 უნიფიცირებული	 ESC11	 ყველა	
გაიდლაინებისათვის
1	რეკომენდაციის	კლასი

2	რეკომენდაციის	კლასი 3	განსაზღვრება 4	მოწოდებული	
ფორმულირება

კლასი I არსებული მონაცემები და/ან ექსპერტთა საერთო მო-
საზრებები ადასტურებს რომ მკურნალობა ან ჩარევა 
მიზანშეწონილი, სასარგებლო და ეფექტურია. 

რეკომენდებულია/ნაჩვენებია

კლასი II ურთიერთსაწინააღმდეგო მონაცემები და/ან აზრთა გა-
ყოფა მკურნალობის მეთოდის ან ჩარევის სარგებლის/
ეფექტურობის თაობაზე

კლასი IIа არსებული მონაცემები/მოსაზრებები უპირატესად ადა-
სტურებს ჩარევის სარგებელს/ეფექტურობას

განხილულ უნდა იქნეს

კლასი IIb სარგებელი/ეფექტურობა მტკიცებულებების/მოსაზრე-
ბების საფუძველზე ნაკლებად სარწმუნოა

შესაძლოა განხილულ იქნეს

კლასი III არსებული მონაცემები ან ექსპერტთა საერთო მოსა-
ზრებები ადასტურებს, რომ მკურნალობა ან პროცე-
დურა არ არის სასარგებლო/ეფექტური და ზოგიერთ 
შემთხვევაში შეუძლია ზიანის მოტანა

არ არის რეკომენდებული

5	მტკიცებულებების	დონე
A მონაცემები, რომლებიც მიღებულია რამდენიმე რანდომიზებული კლინიკური კვლევის ან 

მეტაანალიზის შედეგად

B მონაცემები, რომლებიც მიღებულია ერთი რანდომიზებული კლინიკური კვლევის ან მსხვილი 
არარანდომიზებული კვლევის შედეგად

C ექსპერტთა საერთო მოსაზრება და/ან მცირე კვლევების, რეტროსპექტული კვლევების, რეესტ-
რის შედეგები

შემოკლება: ESC (European Society of Cardiology) – ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოება, რკკ – რანდომიზებული კლინიკუ-
რი კვლევა 



Therapia საქართველოN2 (11) 2018 19

ბიორეგულაციური მედიცინა

სარწმუნო მატება, პლაცებოსთან შედარებით (7,6 
და 6,5% შესაბამისად; p=0,02). კვლევამ ასევე 
აჩვენა, რომ ივაბრადინის გამოყენებას თან ახ-
ლდა  ბრადიკარდიის განვითარების რისკის ზრდა 
(18% პლაცებოს ჯგუფთან შედარებით - 2,3%), 
ასევე წინაგულების ფიბრილაციის განვითარების 
რისკის მატება.4 ამასთან დაკავშირებით 2014 
წლის ნოემბერში ევროპის წამლის სააგენტოს 
(European Medicines Agency) მიერ გამოქვეყნდა 
განცხადება (ასევე გამოქვეყნებულია ESC ვებ-გვე-
რდზე) რამდენიმე პროფილაქტიკური შეზღუდული 
ღონისძიებების თაობაზე.5 მიუხედავად მტკიცებუ-
ლებათა ბაზის არადამაჯერებლობისა, მოცემული 
პრეპარატი ჯერ კიდევ შედის სტაბილური სტენო-
კარდიისა18 და გულის უკმარისობის სამკურნალო 
ESC რეკომენდაციებში.10,11 უფრო მეტიც, ESC გა-
იდლაინის ბოლო ვერსიაში გულის მწვავე და ქრო-
ნიკული უკმარისობის დიაგნოსტიკისა და მკურნა-
ლობის თაობაზე (2016),11 მეორე რეკომენდაციის 
კლასი ივაბრადინის გამოყენების თაობაზე პაციე-
ნტებში გულის უკმარისობით, შეიცვალა „IIb“-დან  
„IIa“-ზე რაიმე სახის ახსნის გარეშე და მტკიცებუ-
ლების იმავე დონის „C“ შენარჩუნებით, აშკარა მი-
ზეზისა და ახალი მონაცემების გარეშე. ამგვარად, 
ევროპის მიმდინარე გაიდლაინებში ჩნდება წლი-
დან წლამდე ექსპერტთა მიერ რეკომენდებული 
განსაზღვრული პრეპარატები, ზოგჯერ რეალური 
მტკიცებითი ბაზისაგან დამოუკიდებლად. საკუთარ 
სტატიაში განიხილა რა ACC/AHA განახლებული 
გაიდლაინი გულის იშემიური დაავადების პროფი-
ლაქტიკისა და მკურნალობის მიზნით სტატინების 
გამოყენების თაობაზე, Hall-მა აღნიშნა არა მხო-
ლოდ ექსპერტთა მოსაზრებებზე დაფუძნებული 
რეკომენდაციების (46-დან 20 რეკომენდაცია) 
მნიშვნელოვანი წვლილი, არამედ ის ფაქტიც, რომ 
„15-დან 6 ავტორი ახლა, ან წარსულში კავშირში 
იმყოფებოდა სტატინების მწარმოებლებთან“.19

დაავადებების მკურნალობისადმი ბიორეგულაცი-
ური სისტემური მიდგომა ახალ შესაძლებლობებს 
ქმნის ძირითადი და დამხმარე თერაპიის სახით.20 
პრეპარატები ბიორეგულაციური თვისებებით და 
მულტიმოდალური მოქმედებით უფრო და უფრო 
პოპულარული ხდება, აქტიურად მიმდინარეობს 
მათი შესწავლა და დანერგვა კლინიკურ პრაქტიკა-
ში მთელი მსოფლიოს მასშტაბით.21-23 მიუხედავად 
ამისა, ბუნებრივი წარმოშობის ყველა სამკურნალო 
საშუალება, სტატინების მსგავსად, შესაძლოა, არ 
იყოს ჩართული კლინიკურ გაიდლაინებში ძლიერი 
მტკიცებულებითი ბაზის არსებობის შემთხვევაშიც 
კი. სამედიცინო საზოგადოებაში გავრცელებულია 
მცდარი მოსაზრება, რომ ბიორეგულაციური მკურ-
ნალობის მეთოდებს არ გააჩნია მტკიცებულებათა 
ბაზა, რომელიც საკმარისად სარწმუნო იქნება 
მსგავსი მეთოდების ფართო გამოყენებისათვის 
და მათი კლინიკურ გაიდლაინებში ჩართვისათვის.  
სისტემური მედიცინა გვთავაზობს დაავადებების 
მიზეზებისადმი ალტერნატიულ შეხედულებებს, 
მისი გამოყენება ზრდის მკურნალობის ეფექტუ-
რობას, ამცირებს აუცილებელი პრეპარატების 
რაოდენობას, არაკეთილსასურველი მოვლენების 
განვითარების რისკს და აუმჯობესებს პაციენტე-
ბის დამყოლობას მკურნალობისადმი. ამიტომაც 
ბიორეგულაციური სისტემური მიდგომა იმედის 
მომცემია არსებული თერაპიული სქემების ოპტი-
მიზაციისათვის ბიორეგულაციის, დეზინტოქსიკაცი-

ის, იმუნური სისტემის მოდულაციის ხარჯზე.  ბიო-
რეგულაციური პრეპარატებიდან ბევრი ცნობილია 
უკვე 80 წელზე მეტია. ამ დროის განმავლობაში 
შემუშავებულ იქნა ფართო მტკიცებულებათა ბაზა, 
მათ შორის მაღალი ხარისხის რანდომიზებული 
კლინიკური კვლევები (Jadad scale >3), პლაცე-
ბო-კონტროლირებადი კვლევები, არა ნაკლები 
ეფექტურობის კვლევები, რომლებიც ტარდება ბი-
ორეგულაციური თვისებების მქონე პრეპარატების 
და ტრადიციული მედიცინის საშუალებების შედა-
რების მიზნით. 
ბიორეგულაციური თვისებების მქონე პრეპარატები 
შეიცავს მცენარეული, მინერალური და ბიოლოგი-
ური წარმოშობის კომპონენტებს, ასევე მეტაბოლი-
ზმის ბიორეგულაციურ ფაქტორებს. გარდა ამისა, 
მიუხედავად აღნიშნული პრეპარატების დაბალი 
დოზისა, გამოყენებული კონცენტრაცია გაცილე-
ბით მეტია, ვიდრე კლასიკური ჰომოტოქსიკოლო-
გიური საშულებების გამოყენებისასა. მოცემული 
სამკურნალწამლო საშუალებები შესწავლილ იქნა 
„მტკიცებითი მედიცინის პირამიდის“ ყველა დონე-
ზე.24 აუცილებელია, ასევე, აღინიშნოს კვლევების 
დიდი რაოდენობა და ბიორეგულაციური პრეპარა-
ტების ფართო გამოყენება ვეტერინარიაში, რაც 
მიუთითებს ბიორეგულაციური მკურნალობის ობი-
ექტურ და რეალურ ეფექტურობაზე, რამდენადაც 
პლაცებოს ეფექტი ცხოველებში ნაკლებ სავარა-
უდოა.25 შემდგომ მიმოხილვებში წარმოდგენილი 
იქნება პრეპარატების: ტრაუმელისა და ვერტი-
გოჰეელის მტკიცებითი ბაზა, როგორც მაღალი 
ხარისხის სამეცნიერო კვლევითი ნაშრომის მაგა-
ლითი, მტკიცებითი ბაზის სარწმუნოობაზე, დიზაი-
ნისა და კვლევის ჩატარების ხარისხზე აქცენტით. 
დასკვნა
მოცემულმა სტატიამ წარმოაჩინა, რომ გაიდლა-
ინის შექმნის პროცესში რჩება გადაუჭრელი სა-
კითხები: განსაკუთრებით, ეს ეხება ექსპერტთა 
მოსაზრებებს, რომელიც შესაძლოა საკმაოდ სუბი-
ექტური იყოს და მხედველობაში არ იქნეს მიღე-
ბული რეკომენდაციის შესახებ ურთიერთსაწინაა-
ღმდეგო მოსაზრებები. სამწუხაროდ, კლინიკური 
რეკომენდაციების შემუშავება ამ დრომდე, ძირი-
თადად, ეფუძნება ექსპერტთა მოსაზრებებს და არა  
რანდომიზებული კლინიკური კვლევებისა და მეტა-
ანალიზის შედეგებს, რაზეც უფრო მეტად შეიძლე-
ბა დაყრდნობა რეკომენდაციების შემუშავებისას. 
გავრცელებული მოსაზრება იმის თაობაზე, რომ 
ბიორეგულაციური თვისებების მქონე პრეპარა-
ტებს არ გააჩნიათ შესაბამისი მტკიცებითი ბაზა 
კლინიკურ რეკომენდაციებში ჩართვისათვის, არ 
შეესაბამება რეალობას. ამასთან ერთად, განსა-
ზღვრულ გაიდლაინებში მოცემული მკურნალობა-
სთან დაკავშირებული რამდენიმე რეკომენდაცია 
ეფუძნება სუსტ მტკიცებულებებს, და აღნიშნულ 
რეკომენდაციებში მოცემული პრეპარატები ტრა-
დიციული მედიცინიდან, პოპულარული ხდება, არ 
აქვთ რა ძლიერი მტკიცებითი ბაზა. ბიორეგულაცი-
ური თვისებების მქონე ბევრი პრეპარატი  გამოირ-
ჩევა ეფექტურობის სარწმუნო მტკიცებითი ბაზით, 
ამიტომაც კლინიკური გაიდლაინების შექმნისას 
თანაბრად უნდა იქნეს განხილული ტრადიული მე-
დიცინის პრეპარატებთან ერთად.

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(25 წყარო)



Therapia საქართველო N2 (11) 201820

mildronati
meldoniumi

stabiluri daZabvis

stenokardia, gulis 

qronikuli ukmarisoba,

kardiomiopaTia, gul-sisxlZarRvTa

sistemis muSaobis funqcionaluri

darRvevebi

Tavis tvinSi sisxlis mimoqcevis

mwvave da qronikuli moSla

daqveiTebuli Sromisunarianoba

fizikuri da gonebrivi

gadaZabvis dros

gulis, Tavis tvinisa

              da sisxlZarRvebisTvis!

samkurnalo saSualebis samedicino gamoyenebis instruqcia
® mildronati saerTaSoriso arapatenturi saxelwodeba:  farmakoTerapiuli jgufi:meldoniumi(Meldonium).  sxva preparatebi gulis daavadebebis samkurnalod. 

aTq kodi: C01EB22. kompleqsuri Terapiis SemadgenlobaSi: - gulis iSemiuri daavadeba (stenokardia , miokardiumis infarqti) , gulis  gamoyenebis Cvenebebi: 
qronikuli ukmarisoba da dishormonaluri kardiomiopaTia; - Tavis tvinSi sisxlis mimoqcevis mwvave da qronikuli darRvevebi (Tavis tvinis insultebi da 
cerebro-vaskuluri ukmarisoba); - hemoftalmi da sxvadasxva etiologiis sisxlCaqcevebi baduraSi , baduras centraluri venis da misi totebis Trombozi ,
sxvadasxva etiologiis retinopaTiebi (diabeturi ,hipertoniuli); - Sromis unarianobis daqveiTeba ,fizikuri gadaZabva ,maT Soris sportsmenebSi; abstinenciis 
sindromi qronikuli alkoholizmis dros (alkoholizmis specifiur TerapiasTan kombinaciaSi); - bronquli asTma da qronikuli obstruqciuli bronqiti 
(rogorc imunomodulatori kombinirebuli Terapiis SemadgenlobaSi).  vargisianobis vada - 4  weli.  ss vargisianobis vada: saregistracio mowmobis mflobeli:
“grindeksi” ,krustpilsis q. ,53 ,riga ,LV-1057, latvia. tel: +371 670083205 faqsi: +371 67083505 el.fosta:   s.s. “santonika” ,veiverius q. 134b ,grindeks@grindeks.lv mwarmoebeli
kaunasi ,  litva. 46352

ფარმაცევტული ბაზარი გვირჩევს

შესავალი
მილდრონატი® მიეკუთვნება ცხიმოვანი მჟავების ჟა-

ნგვის ნაწილობრივ ინჰიბიტორებს და წარმოადგენს 

გამა-ბუთირობეტაინ-ჰიდროქსილაზის კონკურენტულ 

ინჰიბიტორს, რისი წყალობითაც აქვეითებს ორგანიზმ-

ში კარნიტინის დონეს [1]. კარნიტინის კონცენტრაციის 

დაქვეითება გავლენას ახდენს ქსოვილებში მეტაბო-

ლურ პროცესებზე. მილდრონატს® გააჩნია, აგრეთვე, 

დამტკიცებული არაკარნიტინული ეფექტები, რომლე-

ბიც მნიშვნელოვანია სამკურნალო მედიკამენტის შე-

რჩევისას, მაგალითად, ნეიროდეგენერაციული დაავა-

დებების მკურნალობისას [2]. უკეთესად რომ გავიგოთ 

პრეპარატის უნიკალური მოქმედება, გავიხსენოთ ქსო-

ვილების მიერ ენერგიის მიღების ძირითადი გზები და 

ნეიროგენეზის მექანიზმები.

ქსოვილების	ენერგეტიკული	მეტაბოლიზმი	
და	ნეიროგენეზი
ენერგიის მიღების გზები, უმთავრესად, დამოკიდებუ-

ლია კუნთის დატვირთვასა და ქსოვილებში ჟანგბადის 

არსებობაზე. კუნთის ზომიერი აქტიურობისას, ენერგია 

წარმოიშობა, უპირატესად, ჟანგვითი ფოსფორილი-

რების გზით, და პირველი 5-10 წუთის განმავლობაში, 

მთავარ რესურსად ამისათვის გვემსახურება  გლიკო-

გენი [3]. შემდეგ, დომინირებულები ხდება სისხლის 

მიერ მიწოდებული ენერგიის წყაროები - გლუკოზა 

და ცხიმოვანი მჟავები. ხანგრძლივი დატვირთვისას 

ჭარბობს ცხიმოვანი მჟვების უტილიზაცია, გლუკოზა 

კი ნაკლებად იხარჯება. აღსანიშნავია, რომ გლიკო-

გენის უტილიზაცია შეიძლება მოხდეს ანაერობულ 

პირობებშიც, იმ დროს, როდესაც ცხიმოვანი მჟავების 

მეტაბოლიზმისთვის აუცილებელია ჟანგბადი [4]. გლი-

კოლიზი ეხმარება მოკლე ხანში ბევრი ენერგიის გამო-

მუშავებას, მოითხოვს ჟანგბადის ნაკლებ რაოდენობას 

და შეიძლება განიხილებოდეს როგორც მაქსიმალუ-

რად ფიზიოლოგიური ჰიპოქსიის პირობებში. ცხიმო-

ვანი მჟავების გამოყენება უზრუნველყოფს ენერგიის 

მიწოდებას უფრო ხანგრძლივი დროით, მაგრამ არ 

უზრუნველყოფს ისეთ სიმძლავრეს, როგორც  გლიკო-

ზიდის დროს.

როგორც ცნობილია, იშემია და ჰიპოქსია წარმოადგენს 

მრავალი ნეიროლოგიური პათოლოგიის პათოფიზიო-

ლოგიურ საფუძველს. ჰიპოქსიის მქონე ქსოვილების 

უჯრედებში გროვდება გრძელჯაჭვიანი ცხიმოვანი მჟა-

ვების აქტივირებული ფორმები, რომლებიც კატალი-

ზირებენ საკუთარ მიტაცებას და ბლოკავენ ენერგიის 

წარმოების ალტერნატიულ გზას გლუკოზისა და სხვა 

სუბსტრატების ჟანგვის ხარჯზე [5]. კარნიტინი - ძირი-

თადი კომპონენტია ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზმ-

ში. კარნიტინის კონცენტრაციის დაქვეითება და მეტა-

ბოლიზმის გადართვა გლიკოგენის უტილიზირებაზე 

ჰიპოქსიის პირობებში, ხელს უწყობს ჟანგბადის უფრო 

ეკონომიურ მოხმარებას და აუმჯობესებს ქსოვილების 

ადაპტაციის შესაძლებლობებს.

ნეირონალური მეტაბოლური პროცესები თავის ტვინ-

ში, მეტად არის დამოკიდებული ასტროციტების ფუნ-

ქციონალურ უნარზე. ცენტრალური ნერვული სისტემის 

ინტენსიური დატვირთვისას, ასტროციტების გლიკო-

გენი გადაიქცევა ლაქტატად, რომლის ნაწილი ტრან-

სპორტირდება ნეირონებში, რაც წარმოადგენს თავის 

ტვინის მნიშვნელოვან საადაპტაციო მექანიზმს იშემიის 

მიმართ და მოქმედებს ტვინის აქტიურობაზე [6].  გლი-

კოგენეზის პროცესები, აგრეთვე, მჭიდროდ არის და-

კავშირებული გლუტამატერგიულ და ქოლინერგიულ 

მილდრონატი® ნევროლოგიაში

ვიქტორია	კენინია	- დოცენტი, ინარა	ლოგინა	- პროფესორი რიგის სტრადინის უნივერსიტეტი, ნევროლოგიისა 

და ნეიროქირურგიის კათედრა, რიგა, ლატვია

V.	Kenina,	I.	Logina

მილდრონატი®	(მელდონიუმი	-	გამა-ბუთირობეტაინის	სტრუქტურული	ანალოგია,	რომელიც	წარმოადგენს	კარნი-
ტინის	წინამორბედს	ცხიმოვანი	მჟავების	მეტაბოლიზმის	პროცესში)	წარმოადგენს	პრეპარატს,	რომლის	მოქმედების	
მექანიზმი	დაფუძნებულია	უჯრედის	ენერგეტიკული	მეტაბოლიზმის	რეგულაციაზე,	კარნიტინის	დონის	დაქვეითების	
გზით.	მილდრონატის®	გამოყენების	მთავარ	ინდიკაციას	კლინიკურ	პრაქტიკაში	წარმოადგენს	იშემიისა	და	ჰი-
პოქსიის	მდგომარეობა,	სადაც	პათოლოგიის	საფუძველია		ცხიმოვანი	მჟავების	ტრანსპორტის	მომატება	უჯრედის	
მემბრანის	გავლით.	გულის	დაავადებები	(მიოკარდიუმის	ინფარქტი,	გულის	უკმარისობა),	თავის	ტვინის	სისხლით	
მომარაგების	იშემიური	დარღვევები,	ნევროპათიები	და	კუნთების	პათოლოგიები	შეიძლება	გახდეს	პათოგენეტი-
კურად	განპირობებული	მაჩვენებლები	პრეპარატის	დასანიშნად.	გარდა	ამისა,	მილდრონატი®	გავლენას	ახდენს	
უჯრედის	სიცოცხლისუნარიანობაზე,	ნეიროგენეზის	პროცესში	ჩართული	პროტეინების	კონცენტრაციის	შეცვლით,	
ახდენს	მასტიმულირებელ	ზემოქმედებას	აცეტილქოლინერგიულ	გზებზე,	კოგნიტური	ფუნქციის	გაუმჯობესებით	ნე-
იროდეგენერაციული	დაავადებების	მქონე	პაციენტებში.
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mildronati
meldoniumi

stabiluri daZabvis

stenokardia, gulis 

qronikuli ukmarisoba,

kardiomiopaTia, gul-sisxlZarRvTa

sistemis muSaobis funqcionaluri

darRvevebi

Tavis tvinSi sisxlis mimoqcevis

mwvave da qronikuli moSla

daqveiTebuli Sromisunarianoba

fizikuri da gonebrivi

gadaZabvis dros

gulis, Tavis tvinisa

              da sisxlZarRvebisTvis!

samkurnalo saSualebis samedicino gamoyenebis instruqcia
® mildronati saerTaSoriso arapatenturi saxelwodeba:  farmakoTerapiuli jgufi:meldoniumi(Meldonium).  sxva preparatebi gulis daavadebebis samkurnalod. 

aTq kodi: C01EB22. kompleqsuri Terapiis SemadgenlobaSi: - gulis iSemiuri daavadeba (stenokardia , miokardiumis infarqti) , gulis  gamoyenebis Cvenebebi: 
qronikuli ukmarisoba da dishormonaluri kardiomiopaTia; - Tavis tvinSi sisxlis mimoqcevis mwvave da qronikuli darRvevebi (Tavis tvinis insultebi da 
cerebro-vaskuluri ukmarisoba); - hemoftalmi da sxvadasxva etiologiis sisxlCaqcevebi baduraSi , baduras centraluri venis da misi totebis Trombozi ,
sxvadasxva etiologiis retinopaTiebi (diabeturi ,hipertoniuli); - Sromis unarianobis daqveiTeba ,fizikuri gadaZabva ,maT Soris sportsmenebSi; abstinenciis 
sindromi qronikuli alkoholizmis dros (alkoholizmis specifiur TerapiasTan kombinaciaSi); - bronquli asTma da qronikuli obstruqciuli bronqiti 
(rogorc imunomodulatori kombinirebuli Terapiis SemadgenlobaSi).  vargisianobis vada - 4  weli.  ss vargisianobis vada: saregistracio mowmobis mflobeli:
“grindeksi” ,krustpilsis q. ,53 ,riga ,LV-1057, latvia. tel: +371 670083205 faqsi: +371 67083505 el.fosta:   s.s. “santonika” ,veiverius q. 134b ,grindeks@grindeks.lv mwarmoebeli
kaunasi ,  litva. 46352
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ფარმაცევტული ბაზარი გვირჩევს

ტრასპორტთან ცენტრალურ ნერვულ სისტემაში. აცე-

ტილქოლინისა და გლუტამატის ტრანსპორტი ერთ-ე-

რთი ყველაზე მნიშვნელოვანი პროცესია, რომელიც 

უკავშირდება ნეიროპლასტიურობას. ნეიროტრანსმი-

ტერის (განსაკუთრებით აცეტილქოლინის) რაოდე-

ნობის გაზრდა, რეცეპტორების აქტივაცია და იონური 

ტუმბოების ფუნქციების ნორმალიზაცია, პოზიტიურად 

მოქმედებს კოგნიტიურ ფუნქციებზე და განსაზღვრავენ 

ტვინის ადაპტაციის უნარს. ნეიროდეგენერაციული დაა-

ვადებების დროს, ძირითად პრობლემას წარმოადგენს 

ნერვული უჯრედების დაღუპვა. ნეიროდეგენერაციის 

მთავარ მექანიზმებს, რომლებიც იწვევენ უჯრედების 

დაღუპვას, წარმოადგენენ იონური ჰომეოსტაზის დარ-

ღვევა უჯრედში კალციუმის იონების მომეტებული მი-

წოდებით, პათოლოგიური პროტეინების დაგროვება, 

აგრეთვე თავისუფალი რადიკალები და ოქსიდატური 

სტრესი [7]. ამ პროცესების საწინააღმდეგო მოქმედება 

საფუძვლად უდევს თანამედროვე ნეიროპროტექციას.

ნეიროგენეზზე მოქმედ სხვა მნიშვნელოვან ასპექტს 

წარმოადგენს მეტაბოლიზმისა და გლუკოზის ტრა-

ნსპორტის რეგულაცია. გლუკოზის დონის აწევა და 

დაქვეითება ნეგატიურად აისახება ქსოვილების მეტა-

ბოლიზმზე, მთელი სისტემების დისფუნქციის გამოწვე-

ვით. გლუკოზა ძალიან მნიშვნელოვანია ნეიროტრან-

სმიტერების ბიოსინთეზისთვის, მნიშვნელოვან როლს 

თამაშობს მოკლეხნიანი და ხანგრძლივი მეხსიერების 

ფორმირებაში. სწორედ ამიტომ, ჰიპოგლიკემიურ 

მდგომარეობებს გააჩნიათ გამოხატული ნეგატიური 

გავლენა კოგნიტიურ ფუნქციებზე. ჰიპერგლიკემია, 

თავის მხრივ, წარმოადგენს უფრო მნიშვნელოვან 

რისკ-ფაქტორს სისხლძარღვოვანი დაავადებებისთვის 

და ათეროსკლეროზისათვის, ნეგატიურ პროგნოზულ 

ფაქტორს იშემიის დროს. ეს, უმთავრესად, დაკავში-

რებულია იმასთან, რომ ნეირონები და ენდოთელური 

უჯრედები მიეკუთვნება სტრუქტურათა კლასს, რომ-

ლებსაც არ გააჩნიათ გლუკოზის უჯრედშიდა  დონის 

ეფექტური კონტროლის უნარი და მისი რაოდენობა 

უჯრედშიდა სივრცეში პირდაპირ იქნება დამოკიდებუ-

ლი გლუკოზის დონეზე სისხლში  [8]. ამგვარად, შეი-

ძლება დავასკვნათ, რომ მეტაბოლიზმისა და გლუკო-

ზის ტრანსპორტის რეგულაციას მნიშვნელოვანი როლი 

გააჩნია ვაზო და ნეიროპროტექციაში.

მილდრონატი®	ნევროლოგიაში
როგორც უკვე ადრე ითქვა, მილდრონატი® ბლოკავს 

კარნიტინის ბიოსინთეზს, აქვეითებს მისი მეტაბოლი-

ტების კონცენტრაციას (გრძელჯაჭვოვანი აცეტილკარ-

ნიტინი) და ასტიმულირებს უჯრედების ენერგეტიკული 

მეტაბოლიზმის გადართვას გლიკოლიტურ გზაზე, რო-

მელიც უფრო ეკონომიური და ეფექტურია ჰიპოქსიის 

პირობებში. ეს უნიკალური მექანიზმი შესაძლებლობას 

გვაძლევს პრეპარატი გამოვიყენოთ ნერვული სისტე-

მების ქსოვილების იშემიური დაზიანებების დროს, რო-

გორებიცაა იშემიური ინსულტი, დიაბეტური ნევროპა-

თიები და სხვა.

როგორც ცნობილია, ინსულტის განვითარების პათო-

ფიზიოლოგიურ საფუძველს წარმოადგენს ცხიმოვანი 

მჟავების ტრანსპორტის გაზრდა ნეირონალური მემბრა-

ნის გავლით, თავისუფალი კარნიტინის შემცველობის 

მომატება და ცხიმოვანი მჟავების კარნიტინ-დამოკიდე-

ბული ჟანგვის აქტივაცია, რის შედეგადაც აქტიურდება 

თავისუფალრადიკალური ჟანგვა, რაც იწვევს მიტოქო-

ნდრიული უჯრედოვანი მემბრანების დაზიანებას [9]. 

სწორედ ამიტომ, მილდრონატი®, რომელიც ზღუდავს 

ცხიმოვანი მჟავების ჟანგვას და უჯრედების ენერგოუ-

ზრუნველყოფა გადაყავს გლუკოზის ჟანგვაზე, უნდა 

განიხილებოდეს როგორც პათოგენეტიკური იშემიური 

ინსულტის დროს.

თავისუფალი რადიკალების გაზრდილი პროდუქცია 

ტოქსიკურია და იწვევს ნეირონების სტრუქტურულ-ფუნ-

ქციონალურ ცვლილებებს, აგრეთვე გავლენას ახდენს 

სისხლის რეოლოგიურ თვისებებზე. მილდრონატი® 

ააქტიურებს ორგანიზმის ბუნებრივ ანტიოქსიდანტურ 

სისტემას (ფერმენტები - სუპეროქსიდდისმუტაზა, კა-

ტალაზა), აინჰიბირებს ლიპიდების თავისუფალ-რა-

დიკალურ ჟანგვას, აზოტის ოქსიდის წარმოქმნის სტი-

მულირებას. ეს ამტკიცებს მილდრონატის® უნარს, 

ეფექტურად შეეწინააღმდეგოს თავისუფალი რადიკა-

ლების ტოქსიკურ ზემოქმედებას ორგანიზმზე. 

დიაბეტური ნევროპათიისას მილდრონატს®, დიაბე-

ტის საწინააღმდეგო თერაპიასთან ერთად, გააჩნია 

დამტკიცებული პოზიტიური კლინიკური ეფექტი [10]. 

ცნობილია, რომ ნევროპათიის განვითარებაში მნიშ-

ვნელოვან როლს თამაშობს გლუკოზის მომატებული 

დონის არა მხოლოდ პირდაპირი ნეგატიური ზემოქმე-

დება, არამედ, წვრილ სისხლძარღვებში პათოლოგიუ-

რი ცვლილებების შედეგად, პერიფერიული ნერვების 

სისხლის მომარაგების დარღვევაც. დამტკიცებულია, 

რომ მილდრონატის® გამოყენება პოზიტიურად მოქმე-

დებს სისხლში გლუკოზის დონეზე, აგრეთვე მიკრო და 

მაკროანგიოპათიის გამოვლენაზე, საიდანაც შეიძლე-

ბა დავასკვნათ, რომ პერიფერიული ნერვების ფუნ-

ქციის გაუმჯობესება კანონზომიერია [11]. ჟანგბადის 

გამოყენების ოპტიმიზირება, ლიპიდების პეროქსიდი-

რების პროდუქტებისა და რადიკალებისგან დამცავი 

ფერმენტების აქტივაციის კონცენტრაციის შემცირება 

- მილდრონატის® მოქმედების მთავარი მექანიზმე-

ბია პერიფერიული ნერვების დაზიანების დადასტუ-

რების შემთხვევაში. მილდრონატის® ანთების საწი-

ნააღმდეგო მოქმედება დაფუძნებულია ნუკლეარული 

ფაქტორის (NF-kappaBp65) ექსპრესიის შემცირებაზე, 

აგრეთვე ლიმფოციტარულ ინფილტრაციაზე, დაზიანე-

ბულ ქსოვილებში, რასაც დიდი მნიშვნელობა გააჩნია 

დიაბეტური ნევროპათიისა და ანთებითი კომპონენტე-

ბის მქონე სხვა მდგმომარეობების დროს [12].

არ შეიძლება არ აღინიშნოს მილდრონატის® ნერ-

ვულ სისტემაზე გავლენის არაკარნიტული მექანიზმები. 

მილდრონატი® ზრდის ნეიროტროპული ფაქტორის 

ექსპრესიას თავის ტვინის სტრუქტურებში. ნეიროტ-

როპული ფაქტორი ძალზედ მნიშვნელოვანია რე-

გენერაციული პროცესებისთვის ნერვულ სისტემაში, 

ნეიროტრანსმისიის განსახორციელებლად და ახალი 

რეცეპტორებისა და სინაფსების ფორმირებისთვის. 

ნეიროდეგენერაციის პროცესების დროს ნეიროტრო-

პული ფაქტორის კონცენტრაცია არსებითად ეცემა 

თავის ტვინის ქსოვილების ადაპტაციური უნარების 

დაქვეითებით. მსგავსი ცვლილებები შეიმჩნევა დეპრე-

სიის, შაქრიანი დიაბეტის, სისტემური დაავედებებისა 
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ახალი კვლევის შედეგების თანახმად 
2017 წ. TCT კონგრესზე, PCI ჩატარება 
სისხლის ნაკადის განსაზღვრული ფრაქ-
ციული რეზერვით (FFR) მედიკამენტო-
ზურ თერაპიასთან შედარებით მეტად 
აუმჯობესებს გრძელვადიან გამოსავალს 
პაციენტების დიდ ნაწილში სტაბილური 
კორონარული დაავადებით. 
კვლევაში FAME2 ნაჩვენები იქნა, რომ 
ძირითადი არაკეთილსასურველი გუ-
ლ-სისხლძარღვთა მოვლენების - სიკ-
ვდილი, მწვავე მიოკარდიუმის ინფარქტი 
და კორონარული სისხლძარღვების გა-
დაუდებელი რევასკულარიზაციის აუცი-
ლებლობა -   კომბინირებული საბოლოო 
წერტილის მიღწევის 3 წლიანი დონე შე-
ადგენდა 10.1%-ს მედიკამენტოზური თე-
რაპია+PCI ჯგუფში და 22% იზოლირებუ-
ლი მედიკამენტოზური თერაპიის ჯგუფში   
(p<0,001).
მოცემული შედეგები რამდენადმე ცდება 
კვლევის ORBITA მონაცემებს, რომელ-
შიც ნაჩვენები იქნა, რომ PCI არცერთი 
კორონარული სისხლძარღვის შემთხვე-
ვაში არ იძლევა უკეთეს შედეგს პლაცე-

ბო-პროცედურასთან შედარებით ფიზიკუ-
რი დატვირთვისადმი ტოლერანტობის ან 
სტენოკარდიის სიმპტომების შემცირების 
მხრივ პაციენტებში სტაბილური კორონა-
რული დაავადებით, მძიმე კორონარული 
სტენოზის დროსაც კი. 
კვლევაში FAME2 სკრინინგი ჩაუტარდა 
1220 პაციენტს სტაბილური გულის იშე-
მიური დაავადებით, რომელთა შემთხვე-
ვაში დაგეგმილი იყო ერთი, ორი ან სამი 
კორონარული სისხლძარღვის PCI სის-
ხლის ნაკადის ფრაქციული რეზერვის 
(FFR) განსაზღვრით, ყველა დაზიანებულ 
უბანზე. პაციენტები FFR>0,80 მაჩვენებ-
ლით, ყველა დაზიანებულ არტერიაში 
(322 პაციენტი ან საერთო რაოდენობის 
27%) არ იქნა შერჩეული, თუმცა მათი 
ნახევარი დარეგისტრირებული იქნა შემ-
დგომი დაკვირვებისათვის. 
დარჩენილ 888 პაციენტს, რომელთა 
შემთხვევაშიც მინიმუმ სტენოზის ერთ 
ზონაში FFR შეადგენდა <0,80, ან ჩატა-
რდა PCI ოპტიმალური მედიკამენტოზურ 
თერაპიასთან ერთად ან მხოლოდ მედი-
კამენტოზური თერაპია. რის შემდეგაც 

პაციენტებს იკვლევდნენ 1 და 6 თვის 
შემდეგ, რანდომიზაციიდან 1, 2, 3 და 5 
წლის შემდეგ.
პაციენტები, რომელთაც ჩაუტარდათ PCI, 
დაენიშნათ კლოპიდოგრელის დარტყმი-
თი დოზა 600 მგ და ასპირინი უშუალოდ 
პროცედურის წინ, იმ შემთხვევაში, თუ 
პაციენტეი არ იღებდნენ აღნიშნულ პრე-
პარატებს. ყველა სტენოზი  FFR<0,80 
მაჩვენებლით, აღმოფხვრილ იქნა მეო-
რე თაობის წამლით დაფარული სტენტის 
იმპლანტაციის დახმარებით. მოცემული 
ჯგუფის ყველა პაციენტი პროცედურის 
შემდეგ 12 თვის განმავლობაში ასევე 
იღებდა 75 მგ კლოპიდოგრელს და ასე-
ვე თანამედროვე გაიდლაინებით მოწო-
დებულ ყველა პრეპარატს. 
PCI უპირატესობა დიდწილად განპირო-
ბებულია გადაუდებელი რევასკულა-
რიზაციის დონის შემცირებით (4,3% vs 
17,2%, p<0,001). მიოკარდიუმის მწვა-
ვე ინფარქტის განვითარებისა და სიკ-
ვდილის სიხშირე რიცხობრივად, თუმცა 
არა სარწმუნოდ,  დაბალი იყო ასევე PCI 
ჯგუფში.

2017 წ. TCT კონგრესის სიახლეები: 

კვლევა FAME 2  

ფარმაცევტული ბაზარი გვირჩევს

და სხვა სომატური პათოლოგიების დროს. სწორედ 

ამიტომ, მედიკამენტები, რომლებიც ასტიმულირებენ 

ნეიროტროპული ფაქტორის გამომუშავებას, შეიძლება 

გახდეს დამატებითი ფაქტორი, რომელიც აუმჯობესებს 

პაციენტის კოგნიტურ ფუნქციებს და ნეირონების ადაპ-

ტაციის უნარს. მილდრონატი® სწორედ ის მედიკამე-

ნტია, რომლის დანიშვნა ხელს უწყობს ზემოაღნიშნულ 

პროცესებს.

სხვა მნიშვნელოვან ფაქტორს წარმოადგენს მილდრო-

ნატის® ზემოქმედების უნარი თავის ტვინის ქსოვი-

ლებში გლუტამათერგიულ და ქოლინერგიულ რეცეპ-

ტორებზე, რომლებსაც დიდი მნიშვნელობა  გააჩნიათ 

მეხსიერების ფორმირების პროცესებში [13, 14]. 

მილდრონატი®, აგრეთვე, ასტიმულირებს ჰიპოკამპუ-

სის ქოლინერგიულ აქტივობას ნერვული ბოჭკოების 

რიცხვის შემცირების მეშვეობით, რომლებიც მგრძნო-

ბიარენი არიან აცეტილქოლინესტერაზის მიმართ, 

შესაბამისად კი აცეტილქოლინური რეცეპტორების 

მიმართაც, სინაფსების მუშაობის გაუმჯობესებით [15]. 

ამგვარად, მილდრონატი®, ორ მთავარ ნეიროტრან-

სმიტერზე ზემოქმედებით, რომლებიც დაკავშირებული 

არიან ახალი ინფორმაციის ათვისების უნარით, წა-

რმოადგენს ერთ-ერთ შერჩევის პრეპარატს მეხსირე-

ბის გასაუმჯობესებლად. აგრეთვე, უნდა აღინიშნოს 

მილდრონატის® დამტკიცებული ნეიროპროტექტული 

მოქმედება, რომელიც დაფუძნებულია პროტეინების 

ექსპრესიის რეგულაციაზე. მილდრონატი® აწესრიგე-

ბს კასპაზა-3-ის მომატებულ დონეს, აქვეითებს გლია-

ლური ფიბრილური მჟავა ცილის პროდუქციას, აწეს-

რიგებს c-ოქსიდაზის ციტოქრომის ცვლილებებს [16]. 

მილდრონატის® მოლეკულებს, აგრეთვე, გააჩნიათ 

მიტოქონდრიებთან დაკავშირების უნარი, სხვადასხვა 

სასიგნალო მოლეკულების პროდუქციის რეგულირე-

ბით, რაც აუმჯობესებს უჯრედების ადაპტაციის შესაძ-

ლებლობას. სწორედ ამიტომ, პრეპარატის დანიშვნა 

ნეიროდეგენერაციული დაავადებებისას გამართლებუ-

ლია.

დასკვნა
მილდრონატი® წარმოადგენს პერსპექტიულ და უნი-

კალურ თერაპიულ საშუალებას, რომელიც ახდენს 

ადამიანის ორგანიზმში მეტაბოლურ პროცესებზე პოზი-

ტიურ გავლენას. მისი ნეიროპროტექტორული და ნეი-

რომოდულატორული მოქმედება საშუალებას იძლევა, 

მილდრონატი® გამოიყენებოდეს ნეიროდეგენერაციუ-

ლი დაავადებების, სისხლძარღვთა პათოლოგიისა და 

ასევე გერიატრიულ პრაქტიკაში. ცირკულაციის გაუმჯო-

ბესების უნარი და სისხლის  რეოლოგიური თვისებები, 

იძლევა პრეპარატის გამოყენების საშუალებას არამხო-

ლოდ ცენტრალური ნერვული სისტემის, არამედ პერი-

ფერიული ნერვების დაზიანების  დროსაც, მაგალითად 

დიაბეტური ნეიროპათიის. გამოხატული ანტიოქსიდა-

ნტური და ანთებსაწინააღმდეგო მოქმედება გვაძლევს 

საშუალებას, რომ მილდრონატი® დაინიშნოს როგორც 

ნევროლოგიური პაციენტის მკურნალობაში კომპლექ-

სური მიდგომის ეფექტური საშუალება.
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წინამდებარე ჯირკვლის კიბო

G. Attard*,**,	C.	Parker†,	R.	Eeles††,	‡,	F.	Schröder‡‡,	S.	Tomlinsǂ,	I.	Tannock§,	Ch.	Drake¶, Prof J. de 

Bono,	MB	ChB*,**

რეზიუმე
ბოლო ათწლეულის განმავლობაში დიდი პროგ-
რესი იქნა მიღწეული წინამდებარე ჯირკვლის შეს-
წავლის მხრივ. გაღრმავდა ცოდნა წინამდებარე 
ჯირკვლის კიბოს გენეტიკური საფუძვლების შესა-
ხებ, იშვიათი, თუმცა დაავადების მაღალი რისკის 
განმაპირობებელი მუტაციის თაობაზე, როგორი-
ცაა მაგალითად:  BRCA2, HOXB13), ასევე წინა-
მდებარე ჯირკვლის კიბოს განვითარების დაბალი 
რისკის საერთო ალელების შესახებ (დღეისათვის 
მთლიანი გენომის შესწავლის დახმარებით აღმო-
ჩენილ იქნა 77 ასეთი ალელი), რაც შესაძლებ-
ლობას იძლევა გამოვავლინოთ რისკ ჯგუფში 
შემავალი პაციენტები მიზნობრივი სკრინინგის 
ჩასატარებლად. ეს განსაკუთრებით მნიშვნელო-
ვანია, რამდენადაც წინამდებარე ჯირკვლის გა-
მოვლენის მიზნით ჩატარებული, პროსტატ სპე-
ციფიური ანტიგენის (prostate-specific antigen 
― PSA) დონის განსაზღვრაზე დაფუძნებული 
სკრინინგი ერთმნიშვნელოვნად რჩება ჰიპერდი-
აგნოსტიკის შემთხვევების მაღალი სიხშირისა და 
წინამდებარე ჯირკვლის არასაჭირო ბიოფსიის ჩა-
ტარების მიზეზი, მიუხედავად მტკიცებულებებისა, 
რომ აღნიშნული განაპირობებს სიკვდილიანობის 
შემცირებას. წინამდებარე ჯირკვლის სხვადასხვა 
მოლეკულურ ქვეტიპებად კლასიფიკაცია, მათ 
შორის ურთიერთგამომრიცხავი ვარიანტებით, 
ETS ოჯახის გენების შერწყმით, ასევე წინამდე-
ბარე ჯირკვლის კიბო, SPINK1 ჰიპერექსპრესიით 
ან  CHD1 დაკარგვით, შესაძლებლობას იძლე-
ვა მოხდეს პაციენტების დაყოფა მკურნალობის 
სხვადასხვა სტრატეგიებისათვის. დღეისათვის 
ლოკალიზებული პროცესის შემთხვევაში მამაკა-
ცებში კიბოს შესაძლოა გააჩნდეს განსხვავებული 
პროგნოზი და მოითხოვს არაერთგვაროვან მი-
დგომას მკურნალობისადმი - მარტივი დაკვირ-
ვებიდან დაწყებული რადიკალური ოპერაციული 
ჩარევით დამთავრებული. ხელმისაწვდომია მცი-
რე რაოდენობით ძალიან მაღალი ხარისხის რა-
ნდომიზებული კვლევების შედეგები, რომელთა 

საფუძველზეც მოწოდებულია საუკეთესო თერა-
პიული მიდგომები. მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა 
პაციენტების გადარჩენის მაჩვენებელი წინამდე-
ბარე ჯირკვლის მეტასტაზური ფორმის დროს, 
რომელიც პროგრესირებს ანდროგენ-დეპრი-
ვაციულ თერაპიაზე (კასტრაციისადმი რეზისტე-
ნტული). დოცეტაქსელის დამატებით, რომელიც 
გამოიყენებოდა ბოლო ათწლეულის განმავლო-
ბაში, ბოლო 4 წლის მანძილზე ხუთი ახალი პრე-
პარატით მკურნალობისას გამოვლინდა ეფექტუ-
რობა გადარჩენის საერთო მაჩვენებლის მატების 
კუთხით, რამაც ხელი შეუწყო მათ დამტკიცებას 
პაციენტების სამკურნალოდ, კასტრაციისადმი 
რეზისტენტული მეტასატაზური წინამდებარე ჯი-
რკვლის კიბოს დროს. თერაპიული მიდგომე-
ბის ამგვარი სწრაფი ცვლილებების შედეგად არ 
არსებობს საიმედო მონაცემები, რომლებიც მო-
გვაწვდიდა ინფორმაციას პაციენტების შერჩევის 
თაობაზე, კასტრაციისადმი რეზისტენტული, წინა-
მდებარე ჯირკვლის მეტასტაზური ფორმის დროს 
სპეციფიური მკურნალობის ჩატარებისათვის, ან 
პრეპარატების გამოყენების ოპტიმალური თან-
მიმდევრობის განსაზღვრისათვის.  უფრო მეტიც, 
ახალი სამკურნალწამლო საშუალებების მაღალი 
ღირებულება ზღუდავს მათ ფართო გამოყენებას 
ზოგიერთ ქვეყანაში. უკიდურესად მნიშვნელოვა-
ნია მიმდინარე კლინიკური და ტრანსლაციური 
კვლევების მონაცემები მკურნალობისადმი ინდი-
ვიდუალური მიდგომის გაუმჯობესების მიზნით.

შესავალი
წინამდებარე ჯირკვლის კიბო შედარებით ხშირი ავთვი-

სებიანი სიმსივნეა მამაკაცებში და კიბოთი გამოწვეუ-

ლი სიკვდილიანობის ძირითად მიზეზს წარმოადგენს. 

მისი გავრცელება განსხვავებულია სხვადასხვა ქვეყა-

ნაში, მამაკაცების PSA-სკრინინგით მოცვის მიხედვით 

[1], თუმცა პოპულაციებში როგორც PSA-სკრინინგით, 

ისე მის გარეშე, წინამდებარე ჯირკვლის კიბო წა-

რმოადგენს მამაკაცების 1-2%-ის სიკვდილიანობის 

* Division of Clinical Studies, The Institute of Cancer Research, London, UK.

** Prostate Cancer Targeted Therapy Group, Royal Marsden NHS Foundation Trust, Sutton, Surrey, UK.

† Academic Urology Unit, Royal Marsden NHS Foundation Trust, Sutton, Surrey, UK.

†† Clinical Academic Cancer Genetics Unit, Royal Marsden NHS Foundation Trust, Sutton, Surrey, UK.

‡ Oncogenetics Team, Division of Cancer Genetics and Epidemiology, The Institute of Cancer Research, London, UK.

‡‡ Erasmus University Medical Center, Rotterdam, Netherlands.

ǂ	 Departments of Pathology Urology, Comprehensive Cancer Center and Michigan Center for Translational Pathology, 
University of Michigan Medical School, Ann Arbor, MI, USA.

§ Princess Margaret Cancer Centre and University of Toronto, Toronto, ON, Canada.

¶ Division of Medical Oncology, Johns Hopkins Hospital, Baltimore, MA, USA.
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მიზეზს. მოცემული დაავადების შედარებით მაღალი 

გავრცელება აღინიშნება დასავლეთის ქვეყნებში [2] 

მიგრანტთა პოპულაციაში, რაც ასახავს ცხოვრების 

წესს და გარემო რისკ ფაქტორებს [3]. მნიშვნელოვანი 

პროგრესი იქნა მიღწეული მკურნალობისა და პათო-

ფიზიოლოგიის შესწავლის მხრივ, მათ შორის რამდე-

ნიმე ინოვაციური ეფექტური პრეპარატის დამტკიცების 

კუთხით, რომლებიც აუმჯობესებენ გადარჩენის მაჩ-

ვენებელს წინამდებარე ჯირკვლის გავრცელებული 

კიბოს დროს, ასევე მიუთითებენ ადრე გამოყენებული 

ტერმინების არამართებულობაზე, როგორიცაა „ჰო-

რმონორეზისტენტულობა“ და „ანდროგენდამოუკი-

დებლობა“, რამდენადაც კიბოს ფორმების უმეტესობა 

ჰორმონებით რეგულირებადია, მიუხედავად კასტრაცი-

ისადმი რეზისტენტულობისა (სურ. 1) [4‒10]. მიუხედა-

ვად ამისა, რჩება გარკვეული საკითხები, რომლებიც 

სასწრაფოდ გადაწყვეტას საჭიროებს: პირველ რიგში, 

სკრინინგისათვის ვალიდური ბიომარკერის ძიება, PSА-

თან ერთად; მეორე, დაავადების იოლად მიმდინარე 

და აგრესიული ფორმების კლინიკურად სასარგებლო 

მოლეკულური დიფერენციაცია; მესამე, მეთოდებისა 

და ბიომარკერი-პრედიქტორების მოლეკულური სტრა-

ტიფიკაცია; მეოთხე, დამატებითი თერაპიის ჩატარება 

მაღალი რისკის დაზიანების ადგილობრივად გავრცე-

ლების განკურნების შემთხვევების სიხშირის ზრდისათ-

ვის; მეხუთე, წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს მეტასტაზუ-

რი ფორმის მქონე პაციენტების მკურნალობა; მეექვსე, 

ძვლოვანი მეტასტაზების ვიზუალიზაცია დაავადების 

სტადიის დადგენის მიზნით; მეშვიდე, სუროგატული 

ბიომარკერები საერთო გადარჩენის მაჩვენებლის 

ზრდისათვის. მოცემულ სტატიაში წარმოგიდგენთ წინა-

მდებარე ჯირკვლის მკურნალობისა და პათოლოფიზი-

ოლოგიის თაობაზე უახლესი მონაცემების მიმოხილვას. 

გამომწვევი	მექანიზმები
ასაკსა და რასობრივ მიკუთვნებასთან ერთად წინამდე-

ბარე ჯირკვლის კიბოს განვითარების ერთადერთ რისკ 

ფაქტორს წარმოადგენს დაავადების ოჯახური ანამნე-

ზი. მისი განვითარების რისკი პირველი რიგის ნათესა-

ვებში ორჯერ უფრო მაღალია, ვიდრე ზოგადი პოპუ-

ლაციის მამაკაცებში [11, 12]. ამასთან წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოს განვითარების რისკი ოთხჯერ იზრდე-

ბა იმავე პოპულაციაში, თუ პირველი რიგის ნათესავის 

შემთხვევაში წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დიაგნო-

სტირება მოხდა 60 წლამდე ასაკში [13]. დაავადების 

განვითარების შედარებით მაღალი რისკი (50%-ით) 

მონოზიგოტურ ტყუპებში დიზიგოტურ ტყუპებთან შედა-

რებით, ასევე უფრო მეტად მაღალი რისკი აფროამე-

რიკელებში (და დაბალი რისკი - აზიური წარმოშობის 

ამერიკელებში)  ადასტურებს, რომ გენეტიკური ფაქტო-

რები წარმოადგენს ვარიაციული რისკის განსაზღვრელ 

მნიშვნელოვან ფაქტორს პოპულაციურ დონეზე [17].

გენეტიკური წინასწარგანწყობა შესაძლოა იყოს მაღა-

ლი პენეტრაციის მუტაციისა და გენეტიკური ცვლადები-

სა ან ამ ორი ფაქტორის კომბინაციის შედეგი. (სურ. 2). 

წინამდებარე ჯირკვლის გენეალოგიის შესწავლის შე-

დეგების საფუძველზე მკვლევარებმა აღმოაჩინეს დო-

მინანტური, რეცესიული და X ქრომოსომასთან დაკავ-

შირებული მოდელები [18–20]. ოჯახებში დაავადების 

მრავლობითი შემთხვევებით გენეტიკურ ფაქტორებ-

თან კავშირების კვლევისას დემონსტრირებულ იქნა 

მრავლობითი გენეტიკური რეგიონების კოსეგრეგაცია, 

რომელთა შორის იდენტიფიცირებული იქნა მხოლოდ 

ერთი განსაზღვრული გენი, რომელიც წარმოადგე-

ნს წინასწარგანმწყობ ფაქტორს წინამდებარე ჯირკვ-

ლის კიბოს განვითარებისათვის, –– ჰომეობოქსური1 

გენი HOXB13 [21].

სურ.1.	AR	სასიგნალო	სისტემის	დარღვევა,	რაც	ასოცირებულია	კასტრაციისადმის	რეზისტენტული	წინამდებარე	
ჯირკვლის	კიბოსთან	[4‒10].	
AR –– ანდროგენული რეცეპტორები; GR - ზრდის ჰორმონის რეცეპტორები;

А. AR ამპლიფიკაცია

H. თიროზინკინაზას რე-
ცეპტორების აქტივაცია, 
რაც იწვევს AR სიგნა-
ლების აქტივაციას

B. AR ექსპრესიის ზრდა

C. AR წერტილოვანი 
მუტაციით, განაპირობებს 
გუკოკორტიკოიდების, 
პროგესტინების, ესტროგე-
ნებისა და სხვა ლიგანდე-
ბის აქტივაციას

მუტაცია

ტრანსკრიპციის AR 
მართული აქტივაცია 
(მაგალითად, 
TMPRSS2-ERG, PSA)

D. GR ექსპრესიის ზრდა; გლუკოკო-
რტიკოიდებს შუძლიათ GR გააქტიუ-
რება და  ენზალუტამიდ-გაშუალებუ-
ლი AR ბლოკადის გადალახვა

E. თირკმელზედა ჯირკვლის 
ანდროგენების მაღალი აფი-
ნურობის მქონე AR ლიგანდად 
კონვერსიის ზრდა

F. სტეროიდოგენეზი 
წინამდებარე ჯირკვ-
ლის კასტრაციისადმი 
რეზისტენტული ფო-
რმის დროს de novo; 
CYP17A1 აქტივაცია

G. AR სპლაისინგის 
ვარიანტები დომენის 
გარეშე, რომელიც 
იკავშირებს ლიგანდე-
ბს, განაპირობებს AR 
სიგნალების აქტივაცი-
ას ლიგანდების არარ-
სებობის პირობებში

AR სასიგნალო 
გზის აქტივაცია
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ლანცეტი

მთლიანი გენომის 20-ზე მეტი კვლევის გამოქვეყნე-

ბული შედეგები, რომლებშიც მოცემულია ინფორმა-

ცია წინამდებარე ჯირკვლის კიბოსთან ასოცირებული 

77 ერთ ნუკლეოტიდიანი პოლიმორფიზმის (single 

nucleotide polymorphisms - SNP) თაობაზე [22].  

პირველი იდენტიფიცირებული უბანი იყო 8q24, რომე-

ლიც წარმოადგენს (SNP უმეტესობის ანალოგიურად) 

არაკოდირებად უბანს [23] ონკოგენური c-MYC გენის 

მეზობლად. ქრომატინის კონფირმაციის შესწავლით 

მიღებული მონაცემები მეტყველებს c-MYC გენის ექსპ-

რესიაზე გავლენის სასარგებლოდ [23].  

BRCA2 იშვიათი გენეტიკური მუტაციები  მიმდინარე-

ობს ოჯახებში სარძევე ჯირკვლისა და საკვერცხის კი-

ბოს მაღალი სიხშირით და განაპირობებს წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოს განვითარების 5--ჯერ მომატებულ 

რისკს [25, 26]; პაციენტების 1–2%-ში, რომელთა შემ-

თხვევაში დაავადება დაიწყო შედარებით ახალგაზრდა 

ასაკში (65 წლამდე), გამოვლინდა თანდაყოლილი მუ-

ტაცია BRCA2 [27]. შეფარდებითი რისკი BRCA1 მუ-

ტაციის მატარებლებისათვის არაერთმნიშვნელოვანია,  

თუმცა მონაცემები ადასტურებს, რომ BRCA1 მუტაცი-

ის მატარებლების შემთხვევაში წინამდებარე ჯირკვლის 

განვითარების რისკი 65 წლამდე ასაკში 3,8-ჯერ მეტია, 

ვიდრე ზოგად პოპულაციაში [28]. მკვლევარებმა ჩაა-

ტარეს რამდენიმე სხვა დნმ-ს გენი-რეპარატორის ანა-

ლიზი, მათ შორის CHEK2, PALB2, BRIP1 და NBS1. 

მუტაციები  CHEK2  დაPALB2 და  BRIP1  შეკვეცით 

ასოცირებულია სარძევე ჯირკვლის კიბოს განვითარე-

ბის ზომიერ რისკთან, მაშინ როდესაც NBS1 მუტაცია, 

რომელიც მხოლოდ სლავური წარმოშობის პოპულა-

ციაშია გავრცელებული, წარმოადგენს ქრომოსომული 

არასტაბილობის სინდრომის მიზეზს. თითოეულ შემ-

თხვევაში ნაჩვენები იქნა გარკვეული მტკიცებულებები 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოსთან ასოციაციის მხრივ 

[29‒33]. 

შედარებით ინტენსიური ტესტირების შედეგად გა-

მოვლინდა წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს 

BRCA2  მუტაციის მატარებელთა დიდი რიცხვი; ამ 

გენეტიკური აბერაციის მქონე პირებში აღინიშნა  გა-

ცილებით მაღალი მაჩვენებელი გლისონის შკალის 

მიხედვით [34] და უარესი პროგნოზი, ვიდრე პირებში 

BRCA2 გარეშე [35]. მიზნობრივი სკრინინგი ამ ჯგუფში 

შესწავლილ იქნა კვლევაში IMPACT. BRCA  ფუნქცია 

დაკარგული სიმსივნისათვის პრეპარატების შემუშავება 

(პოლი (ადფ-რიბოზა-) პოლიმერაზას ინჰიბიტორები 

[36, 37] წარმოადგენს ამგვარი პაციენტების მკურნა-

ლობას და უზრუნველყოფს BRCA ფართო ტესტირების 

ჩატარებას. ევროპული პოპულაციის პროფილირება 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს განვითარების რისკის 

აღნიშნული 77 SNP მიხედვით (სისხლის ან ნერწყვის 

მასალაში) შესაძლებლობას იძლევა გამოვლინდეს 

ყველაზე მაღალი რისკის მქონე პოპულაცია (4-7-ჯერ 

მაღალია ზოგად პოპულაციასთან შედარებით) [22] 

მიზნობრივი სკრინინგის ჩატარების მიზნით. თუმცა აღ-

ნიშნული სტრატეგიის კლინიკური მნიშვნელობის დასა-

მტკიცებლად საჭიროა გაცილებით დიდი რაოდენობის 

მონაცემი. 

სკრინინგი	და	დიაგნოსტიკა
დადგენილია, რომ PSA დონე სისხლში საშუალო ასა-

კის (50-70 წ.) მამაკაცებში წარმოადგენს წინამდებარე 

ჯირკვლის მეტასტაზების განვითარების განვითარებისა 

და კიბოთი გამოწვეული სიკვდილის პრედიქტორს [38]. 

აღნიშნული მონაცემები შესაძლოა გამოყენებულ იქნეს 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი გამოწვეული სიკვდი-

ლიანობის შესამცირებლად სკრინინგის მეშვეობით, 

რაც ეფუძნება PSA დონეს. ადრეულ დიაგნოსტიკასთან 

დაკავშირებული დისკუსია გრძელდება პოპულაციური 

სკრინინგისა და მოთხოვნით სკრინინგის ირგვლივ. 

სკრინინგის კლინიკური კვლევების შეთანხმებული სა-

ბოლოო წერტილს წარმოადგენს წინამდებარე ჯირკვ-

ლის კიბოთი გამოწვეული სიკვდილიანობა; საერთო 

სიკვდილიანობის შეფასება ემსახურება მისი ჩატარე-

ბის ხარისხის კონტროლის მიზანს. მიუხედავად იმისა, 

რომ სიცოცხლის ხანგრძლივობის ზრდა პოპულაციის 

დონეზე აღიარებულია მნიშვნელოვან საბოლოო წე-

რტილად, არცერთ სკრინინგულ კვლევაში არაა შესაძ-

ლებელი მისი მიღწევა არასაკმარისი სიძლიერის გამო. 

არაერთგვაროვანია სკრინინგის გავლენა წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოთი გამოწვეულ სიკვდილიანობაზე, რაც 

დაკავშირებულია სხვადასხვა კლინიკური კვლევებით 

მიღებული მტკიცებულებების დონესთან მიმართება-

ში არსებული განსხვავებული მოსაზრებებით [39], და 

რისკი-სარგებელის ადექვატური შეფასების უუნარობა-

სურ.2.	წინამდებარე	ჯირკვლის	კიბოს	განვითარების	
მომატებული	 ოჯახური	 რისკის	 	 წინასწარგანმწყობი	
ფაქტორები
ვარიანტები მოიცავს იშვიათ მუტაციებს, რომელიც განაპი-
რობებს წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს განვითარების მაღალ 
რისკს, იშვიათ ვარიანტებს, რომელიც ასოცირებულია ზომიერ 
რისკთან, და მთლიანი გენომის კვლევის პროცესში იდენტი-
ფიცირებულ ფართოდ გავრცელებულ ალელებს და მათ კავ-
შირებს.

BRCA2, BRCA1, 
HOXB13, MMR 
–– NBS1, CHEK2 
–– 5%

მთლიანი გენომის 
კვლევისას დადგენილი 
–– 76 ლოკუსი –– 30%აუხსნელი 

~ 65%

1 ჰომეობოქსი შედგება ნუკლეოტიდების დაახლოებით 180 წყვილისაგან და აკოდირებს ცილოვან დომენს 60 ამინომჟავის შემა-
დგენლობით, რომელსაც შეუძლია დაიკავშირს დნმ (ავტ. შენიშ.)
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სთან [40]. აღნიშნული ურთიერთსაწინააღმდეგო მოსა-

ზრებების გამო მიღწეულ იქნა საერთო შეთანხმება იმის 

თაობაზე, რომ სკრინინგი არ შეიძლება დანერგილ 

იქნას პოპულაციურ დონეზე, მიუხედავად მტკიცებუ-

ლებებისა, რომ ის ამცირებს წინამდებარე ჯირკვლის 

კიბოთი გამოწვეულ სიკვდილიანობას [41, 42]. თუმცა 

უარი არ უნდა ეთქვათ მამაკაცებს, რომელთაც სურთ 

PSA ტესტის ჩატარება დაავადების ადრეული გამო-

ვლენის მიზნით. პროფესიონალური რჩევები ეფუძნება 

გადაწყვეტილებებს, რომელთათვისაც გამოყენებულ 

იქნა ღია კითხვები და ხელმისაწვდომია უროლოგთა 

საერთაშორისო საზოგადოების ვებგვერდებსა და ვებგ-

ვერდზე Movember website2.

სკრინინგის რანდომიზებული კვლევის მეტაანალიზი 

[43], რომელიც ჩართულია კოკრანოვსკის განახლე-

ბულ მიმოხილვაში [44],  შეზღუდული იყო კვლევების 

ვარიაბელური ხარისხით. მაგალითად, კრიტერიუმები, 

რომლებიც გამოიკვლიეს ევროპულ რანდომიზებულ 

კვლევაში ERSPC (European Randomised study of 

Screening for Prostate Cancer), არ გამოიყენეს კვლე-

ვაში PLCO (Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian 

Cancer Screening Trial) [45], რომელშიც მონაწი-

ლეთა მხოლოდ 40%-ში იყო წინამდებარე ჯირკვლის 

ბიოფსიის ჩატარების ჩვენება [46], 44%-ში ჩაატარეს 

PSA-ტესტირება რანდომიზაციამდე, ხოლო საკონტ-

როლო ჯგუფში 70%-ზე მეტი PSA ტესტი კონტამინი-

რებული იყო [47]. ERSPC კვლევის შედეგებმა აჩვენა 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი გამოწვეული სიკვდი-

ლიანობის სარწმუნო შემცირება [41, 42], ხოლო მა-

მაკაცების რაოდენობა, რომელიც უნდა დაებარებინათ 

სკრინინგზე და ჩაეტარებინათ მკურნალობა წინამდე-

ბარე ჯირკვლის კიბოთი გამოწვეული სიკვდილის თა-

ვიდან ასაცილებლად, დროთა განმავლობაში შემცირ-

და 2009 წელს გამოქვეყნებული პუბლიკაციის შემდეგ  

(1410 და 48 შესაბამისად) 2012 წლის პუბლიკაციამდე 

(936 და 33 შესაბამისად). მიუხედავად ამისა, ეს შე-

დეგები მაინც წინასწარია, რამდენადაც მონაწილეთა 

30%-ზე ნაკლები გარდაიცვალა, რაც შესაძლოა გახდა 

კიდევ უფრო დაბალი მაჩვენებლების მიზეზი გაცილე-

ბით ხანგრძლივი დაკვირვებისას. 

2012 წელს გამოქვეყნებულ იქნა რისკი-სარგებელის 

თანაფარდობის თაობაზე მოხსნება სკრინინგის კვლე-

ვაში მონაწილეთა სიცოცხლის მოსალოდნელი ხან-

გრძლივობისათვის QALY-ს (ხარისხიანი სიცოცხლის 

წლები) მაჩვენებლის მიხედვით სიცოცხლის წლების 

მოდელირებისას  [40].  მოდელი, რომელიც ეფუძ-

ნებოდა 11 წლიანი დაკვირვების შედეგებს კვლევაში 

ERSPC, იძლეოდა პროგნოზს, რომ 55-69 წლის ასა-

კის მამაკაცთა ყოველწლიური სკრინინგისას მიღწე-

ულ იქნებოდა მათი სიცოცხლის გახანგრძლივება 73 

წლამდე, რომელთაგან 23%-ის გამორიცხვის შემდეგ 

ცხოვრების ხარისხის შემცირებაზე რჩება 56 ხარისხი-

ანი სიცოცხლის წელი.  მკვლევარების მიერ ზიანის შე-

დარებით მნიშვნელოვან მიზეზად დასახელებულ იქნა 

ჰიპერდიაგნოსტიკა, რომელიც განსაზღვრავს პოპულა-

ციური სკრინინგის მიმღებლობას რისკ ჯგუფში შემა-

ვალ მამაკაცებში. თუ არ გავითვალისწინებთ ჰიპერდი-

აგნოსტიკის არსებობას, მაშინ ხარისხიანი სიცოცხლის 

წლების რაოდენობა გაიზრდება 56-დან 79-მდე. ცხა-

დია, რომ მხოლოდ PSA-ტესტირება არ შეიძლება 

იყოს პრობლემის გადაწყვეტის გზა და აუცილებელია 

პრაქტიკაში დაინერგოს რისკების სტრატიფიკაცია.

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს გამოვლენის ალბათო-

ბა ბიოფსიის მონაცემების მიხედვით PSA ტესტის და-

დებითი შედეგის (ეფუძნება ფართოდ მიღებული PSA 

მაჩვენებლის ზღვარს - 4ნგ/მლ) მქონე პაციენტებში, 

შეადგენს დაახლოებით 21%-ს. ეს მიუთითებს რო-

გორც გადაჭარბებულ ტესტირებაზე (შემთხვევათა 

დაახლოებით 75%-ში), ასევე კიბოს ჰიპერდიაგნო-

სტიკაზე (პაციენტთა 30-50%-ში, ძირითადად ასაკის 

მიხედვით). რისკის სტრატიფიკაციის ხელმისაწვდომი 

ინსტრუმენტის მეშვეობით, რისკების კალკულატო-

რი SWOP (იხ. დანართი სტატიის ონლაინ ვერსიაში), 

შესაძლოა შემცირდეს ამგვარი ალბათობა [48]. თუ 

პარალელურად ჩატარდება თითით რექტალური გა-

სინჯვა და ასევე წინამდებარე ჯირკვლის ულტრაბგე-

რითი გამოკვლევა, ბიოფსიის დადებითი შედეგების 

ალბათობა 8%-მდე მცირდება დაავადების აგრესიული 

მიმდინარეობის ნიშნებით სულ რაღაც 1% ნორმალუ-

რი მაჩვენებლების დროს და წინამდებარე ჯირკვლის 

50 მლ-ზე მეტი მოცულობისას.  არცთუ დიდი ხნის წინ 

განახლებული ვებგვერდის მონაცემების თანახმად წი-

ნამდებარე ჯირკვლის მოცულობის განსაზღვრის მიზ-

ნით რექტალურმა გასინჯვამ შესაძლოა ჩაანაცვლოს 

ტრანსრექტალური ულტრასონოგრაფია. აღნიშნული 

სტრატეგიის გამოყენებამ ალბათობის ზღვრული მაჩ-

ვენებლით 12.5% შესაძლოა შეამციროს ბიოფსიის 

შესრულების სიხშირე 33%-ით, თუმცა არსებობს კიბოს 

პოტენციურად სასიკვდილო ფორმის გამორჩენის სა-

ფრთხე. ხელმისაწვდომია რისკების სტრატიფიკაციის 

სხვა ინსტრუმენტებიც, მოწოდებული ორგანიზაციების 

მიერ: Foundation for Informed Medical Decision 

Making, American Cancer Society, American College 

of Physicians, National Institute for Health and Care 

Excellence, Canadian Task Force-Draft Statement 

და US Preventive Services Task Force. ნებისმიერი 

მეთოდის შერჩევისას მხედველობაში უნდა იქნეს მიღე-

ბული გარე ვალიდაციის დონე. 

ვითვალისწინებთ რა პუბლიკაციის შეზღუდულ მოცუ-

ლობას, ერთადერთი ინოვაციური დიაგნოსტიკური 

მარკერი, რომელიც ჩვენ შეგვიძლია განვიხილოთ 

მოცემულ სტატიაში, არის შარდში PCA3 (წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოს ანტიგენი 3) დონე. PCA3 ანტიგენის 

გენის მიტოქონდრიალური რნმ (მრნმ), ადრე ცნობი-

ლი, როგორც DD3, გამოვლენილი იქნა 1999წ. და 

გადაჭარბებული ექსპრესია აღინიშნება 95%-ზე მეტ 

შემთხვევაში წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს პირველა-

დი ფორმისა და მეტასტაზური დაზიანების ქსოვილო-

ვან ნიმუშებში [49]. PCA3 შემცველი უჯრედების აღმო-

ჩენა შარდში ხდება წინამდებარე ჯირკვლის მასაჟის 

შემდეგ, ხოლო PCA3 მაჩვენებელი განისაზღვრება 

PCA3 მრნმ კონცენტრაციის ნორმალიზაციის ფონზე 

2  მითითებული ვებგვერდები ხელმისაწვდომია: www.siu-urology.org и www.movember.com (ავტ. შენ.).
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შარდში PSA მიხედვით. PCA3 ტესტირება აუმჯობესე-

ბს დადებით პრედიქტორულ ღირებულებას და ზრდის 

მგრძნობელობას  წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს მიმა-

რთ ბიოფსიის ჩატარებისას PSA-თან შედარებით პრე-

სკრინინგულ პოპულაციაში [50]. რამდენიმე კვლევის 

შედეგი არაა საკმარისი იმის გადასაწყვეტად, არის თუ 

არა ინფორმატიული PCA3 მარკერი წინამდებარე ჯი-

რკვლის აგრესიული ფორმის გამოსავლენად.  PCA3 

დახმარებით ეფექტური დიაგნოსტიკის მახასიათებლე-

ბის გაუმჯობესების ერთერთი სტრატეგია შესაძლოა 

იყოს აღნიშნული მეთოდის კომბინაცია ჰიბრიდული 

გენის TMPRSS2-ERG ანალიზთან ერთად.

მაგნიტო-რეზონანსული კვლევის (მრტ) ჩატარებამ 

შესაძლოა ასევე შეამციროს ჰიპერდიაგნოსტიკის 

შემთხვევებისა და არასაჭირო ბიოფსიის ჩატარების 

სიხშირე; მტკიცებულების დონე І მრტ მხარდასაჭე-

რად არაა ხელმისაწვდომი, თუმცა რამდენიმე პატარა 

კვლევაში ატარებდნენ ბიოფსიას მრტ კონტროლით, 

რაც ეფუძნებოდა ბიოფსიის მატრიცას, რომლის დრო-

საც ითვალისწინებდნენ მრტ მონაცემებს ან ბიოფსიის 

მონაცემებს მრტ მონაცემებისა და ტრანსრექტალური 

ულტრასონოგრაფიის შედეგების გაერთიანებისას. აღ-

ნიშნული სტრატეგია ასევე შესაძლოა გამოყენებული 

იყოს შედარებით აგრესიული დაზიანებებისა და წინა-

მდებარე ჯირკვლის კიბოს გარდამავალი ზონის ვენ-

ტრალური მდებარეობისას [51]. 

კარცინოგენეზი და მოლეკულური სუბკლასიფიკაცია

ახალი თაობის სექვენირებამ შესაძლებლობა მოგვცა 

დაგვეხასიათებინა დაზიანებული გენომის კლონური 

იერარქია წინამდებარე ჯირკვლის სიმსივნეების დროს 

გვაწვდის რა ინფორმაციას კარცინოგენეზზე [52] და 

ასევე გენომური გარდაქმნების იდენტიფიცირების საშუ-

ალება, რომლის შედეგედაც მიმდინარეობს ETS გენის 

ანდროგენებით გაშუალებული ექსპრესია. აღნიშნული 

გარდაქმნები კლონურია, რაც მიუთითებს იმაზე, რომ 

მიმდინარეობს ადრეულ ეტაპზე და შესაძლოა იყოს ან-

დროგენული რეცეპტორების აქტივაციის შედეგია, თან 

ახლავს ტრანსკრიფციის გზით  დნმ დაზიანება ანდრო-

გენების რეცეპტორების დამაკავშირებელ უბნებზე [53]. 

თანმხლები გენოტოქსიური ინსულტების განვითარება, 

რომლის შედეგადაც გვევლინება დნმ-ს ორჯაჭვიანი 

დაზიანება (მაგალითად, ანთება, ინფექცია) შესაძლოა 

გააძლიეროს აღნიშნული პროცესი დნმ-ს მაღალ წე-

რტილოვანი რეპარაციის გაუარესებისას [54].  თუმცა 

მხოლოდ ETS  გენის შერწყმა არაა საკმარისი იმისათ-

ვის, რომ განვითარდეს კიბო; აუცილებელია სხვა გე-

ნომური მოვლენები, როგორიცაა PI3K/AKT გზის აქტი-

ვაცია PTEN დაკარგვისას [55, 56].

ცნობილია წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს 50-ზე მეტი 

სრული გენომის შესახებ,  ასობით ეგზომებით3 [52, 

57‒60]. წინამდებარე ჯირკვლის გენომი ხასიათდება 

ფოკალურად ქრომოსომული მიმატებისა და გამო-

კლების შედარებით დიდი რაოდენობით (გაცილებით 

ხშირად გვხვდება  PTEN ფოკალური დაკარგვა) და 

მთლიანობაში მუტაციების ნაკლები სიხშირით (უხე-

ში გადათვლით - მეგაბაზაზე ერთი მუტაცია) [58]. 

SPOP, რომელიც აკოდირებს სუბსტრატის მაკავ-

შირებელ ერთეულს, ეფუძნება უბიქვიტინლიგაზას 

(E3),  TP53  და  PTEN   გადარჩევას ― შედარებით 

ხშირად მუტირებადი გენები, რომლებიც აღმოჩენილია 

რამდენიმე კვლევაში ლოკალიზებული წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოს დროს [57, 60–62]. წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოს PSA-სკრინიგული შემთხვევების და-

ახლოებით 50–60%-ში თეთრი რასის პაციენტებში 

აღინიშნება გენების შერწყმა 5′ ანდროგენ რეგული-

რებადი გენის არატრანსლირებადი უბნის ტიპიური 

გაერთიანებით (მაგალითად, TMPRSS2) და ETS ოჯა-

ხის ტრანსკრიფციის ფაქტორების თითქმის სრული მა-

კოდირებელი თანმიმდევრობით (მაგალითად, ERG) 

[63].  იშვიათადაა ჩართული მრავალი „პარტნიორი“ 

5′-შერწყმისას, რომელთა შორის ზოგიერთი ექპსრე-

სირდება კონსტიტუციურად და არ რეგულირდება ან-

დროგენებით (მაგალითად,  HNRPA2B1), ასევე ETS 

ოჯახის სხვა წევრები (სურ.3А) [64]. ETS ოჯახის გე-

ნების შერწყმა მაღალი კლონურობით გამოირჩევა 

კიბოს მოცემულ ფოკუსში (თუმცა მხოლოდ წინამდე-

ბარე ჯირკვლის საზღვრებში შესაძლოა იყოს უბნები 

ETS-ს განსხვავებული სტატუსით) [65]) და მათი გა-

მოვლენა შესაძლებელია როგორც ფლუორესცენციის 

მეთოდის დახმარებით in situ ჰიბრიდიზაციისას, ისე 

იმუნოჰისტოქიმიურად [66].  მთლიანი გენომის სექვე-

ნირების შედეგები ადასტურებს, რომ წინამდებარე ჯი-

რკვლის კიბოს ზოგიერთი ტიპის შემთხვევაში გაცილე-

ბით მეტია ქრომოსომული გარდაქმნების რაოდენობა 

(კერძოდ კი, დაავადების ადრეული დებიუტის დროს) 

და ბევრი მათგანი ჩართულია კიბოსთან ასოცირებულ 

გენებში (ხშირად ეს არის ETS ოჯახის გენები) განსა-

კუთრებით ჩაკეტილი პატერნით [58].

მოსაზრება იმის თაობაზე, თუ რომელი უჯრედებიდან 

ვითარდება წინამდებარე ჯირკვლის კიბო, არაერთგვა-

როვანია. არსებობს მონაცემები როგორც სადინრების 

უჯრედებიდან, ისე ბაზალური ეპითელური უჯრედები-

დან წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს განვითარების თა-

ობაზე, ასევე ბაზალურუჯრედოვანი წინამდებარე ჯირ-

კვლის კიბოს ადენოკარცინომამდე ევოლუციის შესახებ 

სადინარშიდა უჯრედების ჩართვით [67‒70].  უნდა 

აღინიშნოს, რომ მკაფიო ბაზალურუჯრედოვანი დიფე-

რენციაცია წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს უკი-

დურესად იშვიათად გვხვდება (ბაზალური უჯრედების 

არარსებობა წარმოადგენს წინამდებარე ჯირკვლის 

ტიპიური ადენოკარცინომის დიაგნოსტიკურ მახასია-

თებელს), ხოლო კინეტიკური კვლევის შედეგები, რო-

მელიც მიეძღვნა წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს 

გენების ექსპრესიას, არ ადასტურებს კიბოს სადინარ-

შიდა დიფერენციაციაზე დაფუძნებული თანდაყოლილი 

მოლეკულური ქვეტიპის არსებობას, განსხვავებით ბა-

ზალური ფორმისაგან, ისევე როგორც სარძევე ჯირკვ-

ლისა და შარდის ბუშტის კიბოს დროს [71, 72]. 

მიუხედავად იმისა, რომ კინეტიკურ გენომებში, ეპი-

გენეტიკურ კვლევებში და გენების ექსპრესიის კვლე-

3 ეგზომი - გენომის ნაწილი, წარმოდგენილი ეგზონებით, თანმიმდევრობით, რომელიც ტრანსკრიპტირდება მატრიცულ რნმ-ზე მას 
შემდეგ, რაც ინტრონები მოშორდება რნმ სპლაისინგის პროცესში (ავტ.შენ.)
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სურ.3.	სურ.3. წინამდებარე	ჯირკვლის	კიბოს	ქვეტიპები	და	მათი	განმაპირობებელი	მოლეკულური	დაზიანებები	
A) წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს ნახევარზე მეტ შემთხვევაში, რომელიც ვითარდება სკრინინგის ჩატარების შემდეგ თეთრი რასის 
წარმომადგენლებში, აღინიშნა გენების 5′ არატრანსლირებადი უბნის შერწყმა, რომელიც ნორმაში  მაღალი ექსპრესიით ვლინდება 
წინამდებარე ჯირკვალში, ETS ოჯახის ტრანსკრიფციის ფაქტორებთან. 5′-შერწყმის შედარებით ხშირი „პარტნიორები“, მათ შორის 
TMPRSS2 და SLC45A3, დადებითად რეგულირდება ანდროგენული რეცეპტორებით (AR). სხვა 5′-„პარტნიორები“ მოიცავს უნივე-
რსალურ ექსპრესირებად გენებს, როგორიცაა HNRP2AB1. ETS ოჯახიდან შედარებით ხშირად არის ჩართული ERG. B) ნაჩვენებია 
წინამდებარე ჯირკვლის მოლეკულური ქვეტიპების განაწილება თეთრი რასის წარმომადგენლებში, რომელთაც ჩაუტარდათ სკრინინგი 
PSA დონესთან მიმართებაში. ETS ოჯახის გენების შერწყმა (ETS-დადებითი; მოიცავს ERG, ETV1, ETV4, ETV5 და FLI1) შეუთავსებე-
ლია სიმსივნეებთან, რომელთა დროსაც აღინიშნება გენების აქტივაცია RAS და RAF ოჯახის წევრების მუტაციებით ან შერწყმით (RAS/
RAF-დადებითი). ETS-უარყოფითი სიმსივნეებისა და  RAS/RAF ველური ტიპის სიმსივნეების ქვეტიპების დროს აღინიშნებოდა SPINK1 
ექსპრესია (SPINK1-დადებითი), CHD1 დესტრუქცია (CHD1-უარყოფითი), ასევე SPOP მუტაცია (SPOPмут). წინამდებარე ჯირკვლის 
კიბოს შემთხვევათა დაახლოებით 25%-ში უცნობია ან უნიკალურია მამოძრავებელი ძალა.

ჯანმრთელი წინამდებარე ჯირკვალი წინამდებარე ჯირკვლის კიბო უცნობი ან 
უნიკალური

ვებში დადასტურდა  მოსაზრება, რომ სიმსივნეები ETS 

შერწყმით (ETS-დადებითი) განსხვავდება სიმსივნეე-

ბისაგან ETS გარეშე (ETS-უარყოფითი); გამოვლინდა 

ცვლილებები რამდენიმე გენში, რომლებიც მიმდინა-

რეობს მხოლოდ ETS-უარყოფითი წინამდებარე ჯირკვ-

ლის კიბოს დროს (სურ. 3В) [58, 66, 73]. მაგალითად, 

SPINK1, სერინ პროტეაზას ინჰიბიტორის მაკოდი-

რებელი, ჰიპერექსპრესირდება წინამდებარე ჯირკვ-

ლის კიბოს შემთხვევათა დაახლოებით 5–10%-ში, 

ამასთან, SPINK1-დადებითი წინამდებარე ჯირკვლის 

კიბო მხოლოდ ETS-უარყოფითია [66].   წინამდება-

რე ჯირკვლის კიბოს დროს (დაახლოებით 1-2% შემ-

თხვევაში) აღმოჩენილ იქნა გენების იშვიათი შერწყმა 

ან ცნობილი აქტიური მუტაციები RAF, RAS და FGFR 

ოჯახის წევრებში; RAF-RAF-FGFR-მუტანტური სიმსივ-

ნეები ასევე მხოლოდ ETS-უარყოფითია. ანალოგიუ-

რად, SPOP მუტაციები, რომლებიც კონცენტრირდება 

სუბსტრატის მაკოდირებელი ცილის მაკავშირებელ 

უბანში, აღინიშნება წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს 

შემთხვევათა 5-10%-ში, ამასთან CHD1-უარყოფითი 

ფორმები ასევე იყო მხოლოდ ETS-უარყოფითი [57, 

60, 62, 74, 75]. SPOPмут  სიმსივნეები, CHD1-უა-

რყოფითი და SPINK-უარყოფითი ხშირად შესაძლოა 

ერთდროულად განვითარდეს, თუმცა თითქმის ყო-

ველთვის ETS-უარყოფითი სტატუსის დროს, ამასთან 

ხშირად გვევლინება PTEN დაp53 ველური ტიპის სი-

მსივნეების სახით.  PTEN  და  TP53  სიმსივნის გენი 

სუპრესორების დაკარგვა ან მუტაცია შედარებით ხშირი 

მოვლენაა წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს და შე-

საძლოა გამოვლინდეს როგორც ETS-დადებითი, ისე 

ETS-უარყოფითი წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს, 

თუმცა უფრო ხშირად ETS-დადებითი ფორმის დროს 

[57, 60]. აღნიშნული მონაცემები ასახავს მიახლოებით 

სიხშირეს თეთრი რასის წარმომადგენლებში, სხვადა-

სხვა ეთნიკურ ჯგუფებში განსხვავებულია განსაზღვრუ-

ლი  მოვლენების შემთხვევათა სიხშირე [76]. არსებობს 

დამაჯერებელი მეთოდები, ცვლილებების რამდენიმე 

განსაზღვრული ქვეჯგუფის გამოსავლენად, მათ შო-

რის მულტიპლექსური იმუნოჰისტოქიმიური ანალიზი 

[77], რომელიც საფუძველს იძლევა ვივარაუდოთ, 

რომ წინამდებარე ჯირკვლის ქვეტიპების განსაზღვრი-

სათვის შესაძლოა გამოყენებულ იქნა მარტივი მოლე-

კულური ნაკრები (მაგალითად, სტატუსი ETS/SPINK1/

SPOP/CHD1/RAS-RAF/PTEN/TP53  მიხედვით) (იხ. 

სურ. 3В). ERG მიხედვით იმუნოჰისტოქიმიური ანალი-

ზის შედეგები, რომლის დახმარებითაც განისაზღვრე-

ბა  TMPRSS2-ERG შერწყმა, შემთხვევათა 99,9%-ში 

სპეციფიურია წინამდებარე ჯირკვლის კიბოსთვის [78, 

79], რაც განაპირობებს  აღნიშნული ანალიზის შესრუ-

ლების მიზანშეწონილობას დიაგნოსტიკისათვის წინა-

მდებარე ჯირკვლის კიბოს ატიპიურ შემთხვევებში [80]. 

შესაძლებელია სხვა ცვლილებების კლინიკური კვლე-

ვა, რომელიც ხშირად შეინიშნება წინამდებარე ჯირკვ-

ლის კიბოს დროს, როგორიცაა მაგალითად PTEN და 

CHD1 დაკარგვა ან SPOP მუტაცია.

მხოლოდ წინამდებარე ჯირკვალში წინამდებარე ჯირ-

კვლის კიბოს დროს ხშირად ვლინდება მრავლობითი 

ჰისტოლოგიურად განსხვავებული კერები, რომლე-

ბიც შესაძლოა გენეტიკური ჰეტეროგენობით გამო-

ირჩეოდეს, რაც მათ განსხვავებულ კლონალურ წა-

რმოშობაზე მიუთითებს [66, 81, 82]. განსაკუთრებით 

მნიშვნელოვანია იმ უბნის გამოვლინება (ე.წ. „index 

lesion” – „ინდექს კერა“), რომელმაც შესაძლოა გა-

ვლენა მოახდინოს პროგნოზზე; ჩვეულებრივ ძირითა-

დი კერის არჩევის საფუძველს წარმოადგენს ყველაზე 

დიდი ზომა ან დაზიანების ყველაზე მაღალი ხარისხი, 

ლანცეტი
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თუმცა „ინდექს კერის“ განსაზღვრა ყოველთვის არაა 

შესაძლებელი. მოლეკულური კვლევების მონაცემების 

თანახმად დამტკიცებულია, რომ ლეტალური მეტასტა-

ზური დაზიანება კლონურია [66, 83, 84], ხოლო სუბკ-

ლონალური ევოლუციის როლი წინამდებარე ჯირკვ-

ლის კიბოს დროს, განსაკუთრებით პროგრესირებისას 

და მკურნალობაზე პასუხის მხრივ, შესწავლის პრო-

ცესშია. მიუხედავად პაციენტებს შორის მკაფიო არაე-

რთგვაროვნებისა, უფრო დაბალი ხარისხის ავთვისე-

ბიანობის მქონე სიმსივნეები აგრესიული წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოსაგან განსხვავებით შედარებით ჰომო-

გენურია [60, 85]. კასტრაციისადმი რეზისტენტული წი-

ნამდებარე ჯირკვლის კიბოს გამოკვლევისას მოწოდე-

ბულ იქნა ინფორმაცია ანდროგენული რეცეპტორების 

მხრიდან სიგნალების ხშირი რეაქტივაციის თაობაზე, 

რაც მეორადია რამდენიმე მექანიზმისათვის (იხ.სურ.1), 

ასევე აღინიშნა დარღვევები ქრომატინისა და ჰისტონე-

ბის მოდელირებისას, სიმსივნის სუპრესორების მხრივ, 

მათ შორის PTEN, TP53 და RB1. თუ მხედველობაში 

მივიღებთ სხვადასხვა თერაპიულ მიდგომებს, რომლე-

ბიც გავლენას ახდენენ ანდროგენული რეცეპტორების 

სასიგნალო გზაზე, ანდროგენული რეცეპტორების სა-

სიგნალო გზების სტატუსის შესწავლამ რეალურ დროში 

შესაძლოა გავლენა მოახდინოს შემდგომ მკურნალო-

ბაზე [60, 86‒88].

 ანდროგენულ რეცეპტორებთან ერთად აქტიურად შე-

ისწავლება გენები და გზები, რომელთა ხშირი რღვევაც 

აღინიშნება, როგორიცაა PI3K/AKT/TOR. გარდა ამისა, 

კიბოს გავრცელებული ფორმების დროს გამოვლე-

ნილი იქნა  რღვევის პოტენციური მიზანი, როგორი-

ცაა RAF შერწყმა, კეროვანი მაღალი დონის FGFR1 ამ-

პლიფიკაცია, ასევე კეროვანი სომატური დარღვევა და 

სხვა გენების დარღვევები, რომლებიც ჩართულია დნ-

მ-ს აღდგენაში [60, 62, 89]. აღნიშნული კვლევის შედე-

გების საფუძველზე შესაძლებელია ვივარაუდოთ, რომ 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს შორს წასული ფორმის 

დროს მკურნალობა მნიშვნელოვნად ინდივიდუალიზე-

ბული უნდა იყოს. უფრო მეტიც, ნეიროენდოკრინული 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბო შესაძლოა განვითარდეს 

ენდოკრინული თერაპიის ჩატარების შემდეგ, თუმცა 

იშვიათად ხდება მისი გამოვლინება დიაგნოსტიკური 

ძიების პროცესში. ნეიროენდოკრინული წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბო დიდი ალბათობით რეზისტენტულია 

ანტიანდროგენული თერაპიისადმი და მიუთითებს სხვა-

გვარი თერაპიის ჩატარების აუცილებლობაზე, იმ შემ-

თხვევაშიც კი თუ წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს განვი-

თარება ანდროგენმგრძნობიარე უჯრედებიდან მოხდა. 

სპეციფიური მოლეკულური ცვლილებები, როგორიცაა 

AURKA და MYCN ამპლიფიკაცია, აღწერილია ნეირო-

ენდოკრინული წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს, 

როგორც მიზანმიმართული თერაპიული ინტერვენციის 

სამიზნე [90‒92]. 

მკურნალობა	ლოკალიზებული	დაზიანებისას
პროგნოზი მამაკაცებში ლოკალიზებული დაზიანებისას 

შესაძლოა მნიშვნელოვნად განსხვავდებოდეს, რაც 

განაპირობებს მკურნალობის ვარიანტების ფართო 

სპექტრს. რეკომენდებულია რისკების შეფასებაზე 

დაფუძნებული მკურნალობა, რომელიც ხშირად მოი-

ცავს პაციენტის ასაკს, სიმსივნის კლინიკურ სტადიას, 

პროსტატ სპეციფიური ანტიგენის (prostate-specific 

antigen ― PSA) დონეს სისხლის შრატში, PSA სიმკვ-

რივის გლისონის შკალის მაჩვენებელს, წინამდებარე 

ჯირკვლის ბიოფსიის რაოდენობა დადებითი შედეგი-

თა და ავთვისებიანი ქსოვილის ცენტრალური მასით, 

პაციენტების შერჩევისათვის მკურნალობის ჩატარების 

მიზნით - აქტიური დაკვირვებიდან დაწყებული მულ-

ტიმოდალური თერაპიით დასრულებული. უმეტეს შემ-

თხვევაში აღნიშნული არჩევანი არ ეფუძნება საიმედო 

რანდომიზებულ კვლევებს. 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს მრავალი ლოკალიზე-

ბული ფორმა არცთუ ისე მაღალი სტადიის შემთხვევა-

ში (≤6 ქულაზე გლისონის შკალის მიხედვით) საშიში 

არაა. აქტიური დაკვირვება იმედს აძლევს პაციენტებს, 

თავი აარიდონ არასაჭირო და პოტენციურად საშიშ 

მკურნალობას [93]. რეკომენდაციები აქტიური და-

კვირვების მხრივ განსხვავებულია, თუმცა ჩვეულებრივ 

დაბალი რისკის შემთხვევაში პაციენტებში დიაგნო-

სტირებული სიმსივნეების დროს ტარდება PSA დონის 

კონტროლი სისხლის შრატში, ატარებენ წინამდებარე 

ჯირკვლის განმეორებით ბიოფსიას და მაგნიტო-რეზო-

ნანსულ გამოკვლევას. თუ ზემოთ აღნიშნული კვლევის 

შედეგები მიუთითებს არასაკმარის საწყის მონაცემებზე 

ან დაავადების პროგრესირებაზე, უნდა ჩატარდეს რა-

დიკალური მკურნალობა. მასშტაბური კვლევებით და-

დგენილია, რომ მამაკაცების უმეტესობის შემთხვევაში 

დაბალი რისკის დაზიანებისას შესაძლებელია მკურ-

ნალობისადმი თავის არიდება, ამასთან წინამდებარე 

ჯირკვლით გამოწვეული სიკვდილიანობის რისკი 1%-ს 

შეადგენს 10 წლის განმავლობაში [94, 95], თუმცა 

აქტიური დაკვირვების შორეული შედეგები ცნობილი 

არაა. 

რადიკალური პროსტატექტომია, დისტანციური (გა-

რეგანი) სხივური თერაპია და ბრაქითერაპია წარმო-

ადგენს წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს სტანდარტულ 

მკურნალობის ადგილობრივ მეთოდებს, თუმცა მათი 

ეფექტურობა არ არის შედარებული რანდომიზებულ 

კლინიკურ კვლევებში (ცხრ.1) [96‒101]. ასევე გა-

მოიყენება თერაპიის შედარებით ახალი მეთოდები, 

მაგალითად, კრიოთერაპია, ადგილობრივი მაღალი 

ინტენსივობის ულტრაბგერა, ფოტოდინამიური თერა-

პია. საუკეთესო შედეგები იქნა მიღებული ადგილობ-

რივი მკურნალობის ეფექტურობისა და უსაფრთხოების 

თაობაზე ორი რანდომიზებული კლინიკური კვლევით, 

რომლებშიც რადიკალური პროსტატექტომია შედარდა 

აქტიურ დაკვირვებასთან. [97, 102]. კვლევაში The 

Scandinavian Prostate Cancer Group 4 [96] შერჩე-

ვითად იქნა ჩართული 695 მამაკაცი წინამდებარე ჯი-

რკვლის კიბოს ლოკალიზებული ფორმით 1989-1999 

წ. ინტერვალში. უნდა აღინიშნოს, რომ ამ კვლევაში 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს კლინიკური დიაგნო-

სტირება მოხდა მამაკაცთა 88%-ში, პალპირებადი 

დაზიანება გამოვლინდა რექტალური გასინჯვისას. ამი-

ტომაც მისი შედეგები არ უნდა იქნას გავრცელებული 

მამაკაცებზე არაპალპირებადი ფორმის დროს, PSA 

დონით განსაზღვრული წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს 

დროს. მთლიანობაში 18 წლის განმავლობაში სიკვდი-

ლიანობის მაჩვენებელმა შეადგინა 56% რადიკალური 

ლანცეტი
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პროსტატექტომიის დროს და 69% აქტიური დაკვირვე-

ბის დროს (რისკების თანაფარდობა (OR) 0,71; 95% 

სარწმუნოობის ინტერვალი (CI) 0,59–0,86; p<0,001) 

[102]. კვლევაში Prostate Cancer Intervention Versus 

Observation Trial (PIVOT) რანდომიზებულ იქნა 731 

მამაკაცი ლოკალიზებული წინამდებარე ჯირკვლის 

კიბოთი 1994-2002 წწ შუალედში, PSA ტესტირების 

ადრეულ ეტაპზე, რისი შედეგიც იყო უპირატესად და-

ბალი რისკის კიბო. სიკვდილიანობის მაჩვენებელმა 

12 წლის განმავლობაში შეადგინა 41% რადიკალური 

პროსტატექტომიის დროს აქტიურ დაკვირვებასთან შე-

დარებით - 44% (ОR 0,88; 95% CI 0,71–1,08). თუმცა 

რადიკალური პროსტატექტომია, ასოცირდებოდა ყვე-

ლა მიზეზით გამოწვული სიკვდილიანობის შემცირების 

ტენდენციით მამაკაცებში საშუალო რისკით (ОR 0,69; 

95% CI 0,49–0,98). დაბალი რისკის ქვეჯგუფში, რო-

მელიც შედგებოდა 296 მამაკაცისაგან, წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოთი გამოწვეული სიკვდილის რისკი  

3%-ზე დაბალი იყო არასაკმარისად სარწმუნო უპი-

რატესობით ოპერაციულ ჩარევასთან შედარებით. ОR 

მაჩვენებელი ყველა მიზეზით გამოწვეული სიკვდილია-

ნობისათვის უფრო მეტად ადასტურებდა  დაკვირვების 

უპირატესობას, ვიდრე ოპერაციული ჩარევისას, თუმცა 

ეს ტენდენცია არ იყო სტატისტიკურად სარწმუნო (ОR 

1,15; 95% CI 0,80–1,66). ოპერაციული ჩარევიდან 

2 წლის შემდეგ ასოცირდებოდა შარდის შეუკავებ-

ლობის შედარებით მაღალი სიხშირით (17% vs 6%; 

p<0,001) და ერექტილური დისფუნქციით (81% vs  

44%; p<0,001). ერთობლივი შეფასებისას აღნიშნული 

ორი კვლევის შედეგები ადასტურებს კონსერვატიული 

მიდგომის ეფექტურობას დაბალი რისკის წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოს დროს და თერაპიულ მიდგომას შე-

დარებით მაღალი რისკის დროს, ზოგიერთი მამაკაცის 

შემთხვევაში. 

დისტანციური სხივური თერაპიის როლი დადგენილი 

იქნა ორი რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლე-

ვით უპირატესად იმ მამაკაცების მონაწილეობით, რო-

მელთაც აღენიშნებათ მაღალი რისკის წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბო ლოკალურად გავრცელებული დაზი-

ანებებით. კვლევაში SPCG-7  1996-2002წწ. ჩართუ-

ლი იყო 875 პაციენტი, რანდომიზებულ იქნა მხოლოდ 

ჰორმონალური თერაპიისათვის (3 თვე ანდროგენების 

ტოტალური ბლოკადა შემდგომი ფლუტამიდით მონო-

თერაპიით) ან ჰორმონალური თერაპია სხივურ თე-

რაპიასთან ერთად [98]. სხივური თერაპიის შედეგად 

სარწმუნოდ შემცირდა ყველა მიზეზით გამოწვეული სი-

კვდილიანობის მაჩვენებელი 10 წლის განმავლობაში 

(30% vs  39%; p=0,004). კვლევაში National Cancer 

ცხრილი	1. მნიშვნელოვანი კვლევის III ფაზა ლოკალიზებული წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს

კვლევა პაციენტების	
რაოდენობა

შედარების	ჯგუფი ზოგადი	გამოსავალი	
გადარჩენის	მხრივ

ОR	(95%	CI) სიდიდე	p	

კლინიკური	კვლევები,	რომელიც	ეძღვნება	რადიკალური	პროსტატექტომიისა	და	დაკვირვების	ეფექტურობის	შედარებას

SPCG4 [96] 695 რადიკალური პროსტა-
ტექტომია მკაცრ დაკვირ-
ვებასთან შედარებით

67% vs 60% 12 წლის 
შემდეგ

0,82 (0,65–
1,03)

0,09

PIVOT [97] 731 რადიკალური პროსტა-
ტექტომია მკაცრ დაკვირ-
ვებასთან შედარებით

53% vs 50% 10 წლის 
შემდეგ

0,88 (0,71–
1,08)

..

ჰორმონალური	თერაპიის	ეფექტურობის	შეფასება	დისტანციურ	სხივურ	თერაპიასთან	ერთად	და	მის	გარეშე	

SPCG-7 [98] 875 ჰორმონული თერაპია + 
დისტანციური სხივური 
თერაპია vs ჰორმონული 
თერაპია

70% vs 61% 10 წლის 
შემდეგ

.. 0,004

NCIC PR3  [99] 1205 ჰორმონული თერაპია + 
დისტანციური სხივური 
თერაპია vs ჰორმონული 
თერაპია

74% vs 66% 7 წლის 
შემდეგ

0,77 (0,61–
0,98)

0,033

დისტანციური	სხივური	თერაპიის	ეფექტურობის	კვლევა	დამატებით	ჰორმონულ	თერაპიასთან	ერთად	და	მის	გარეშე	

EORTC 22863 
[100] 

415 დისტანციური სხივური 
თერაპია +  ჰორმონული 
თერაპია 3 წლის განმა-
ვლობაში vs რადიკალუ-
რი სხივური თერაპია

58% vs 40% 10 წლის 
შემდეგ

0,60 (0,45–
0,80)

0,0004

RTOG 8531 977 დისტანციური სხივური 
თერაპია +  ჰორმონული 
თერაპია მუდმივად vs 
რადიკალური სხივური 
თერაპია

49% vs 23 184 (4) 22 992 (5)

TROG 9601 
[101]

537 დისტანციური სხივური 
თერაპია +  ჰორმონული 
თერაპია 6 თვის განმა-
ვლობაში vs რადიკალუ-
რი სხივური თერაპია

70,8% vs 57,5% 10 
წლის შემდეგ

0,63 (0,48–
0,83)

0,0008

ლანცეტი
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Institute of Canada-PR3 [99]  1995-2005 წწ. რანდო-

მიზებულ იქნა 1205 პაციენტი მუდმივი ანდროგენული 

დეპრივაციისათვის (ბილატერალური ორქიექტომია ან 

ჰორმონის აგონისტის მიღება, რომელიც ათავისუფლე-

ბს მალუთეინიზებელ ჰორმონს) სხივურ თერაპიასთან 

ერთად ან მის გარეშე. სხივური თერაპიის ჩართვა განა-

პირობებდა ყველა მიზეზით გამოწვეულ სიკვდილიანო-

ბის  შემცირებას 7 წლის განმავლობაში 34-დან 26%-

მდე (ОR 0,77; 95% CI 0,61–0,98; p=0,033). სხივურ 

თერაპიასთან ასოცირებული ტოქსიკური ეფექტები, 

არ იყო გამოხატული არცერთ კვლევაში; PR3 კვლე-

ვაში სხივური თერაპიის შემდეგ აღინიშნა რექტალური 

სისხლდენა 13% შემთხვევაში ანდროგენულ დეპრივა-

ციასთან შედარებით, რომლის შემთხვევაშიც ეს მაჩ-

ვენებელი 6% შეადგენდა. დღეისათვის ხანგრძლივი 

ანდროგენული დეპრივაცია რადიკალურ სხივურ თე-

რაპიასთან ერთად წარმოადგენს თერაპიის სტანდა-

რტს პაციენტებში მაღალი რისკით და წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოს ლოკალური გავრცელების დროს. 

აღნიშნული ორი კვლევის შედეგების საფუძველზე ჰო-

რმონალური თერაპია აღიარებულია მკურნალობის 

ერთადერთ მეთოდად, რომელიც არაა რეკომენდებუ-

ლი მამაკაცებში ლოკალიზებული ან დაზიანების ლო-

კალური გავრცელებით. 

ანდროგენული დეპრივაცია წარმოადგენს დისტანცი-

ური სხივური თერაპიის დამატებას მაღალი რისკის 

დაზიანებისას (იხ. ცხრ. 1) [103]. მაგალითად, რანდო-

მიზებულ კვლევებში 415 პაციენტის მონაწილეობისას, 

დაზიანების ლოკალური გავრცელებით, 3 წლის განმა-

ვლობაში ანდროგენული დეპრივაცია განაპირობებდა 

გაუმჯობესებას 10 წლიანი საერთო გადარჩენის მხრივ 

სხივური თერაპიის შემდეგ 40-დან 58%-მდე (ОR 0,60; 

95% CI 0,45–0,80; p=0,0004) [104]. დამხმარე ან-

დროგენური დეპრივაციის გამოყენებისას არ იქნა ნაჩ-

ვენები გადარჩენის მაჩვენებლის გაუმჯობესება დაბალი 

რისკის წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს [105], 

რაც გასაკვირი არაა, თუ გავითვალისწინებთ დაავა-

დების კარგ პროგნოზს მკურნალობის არ ჩატარების 

შემთხვევაშიც. დამხმარე ანდროგენური დეპრივაციის 

ოპტიმალური ხანგრძლივობა არ არის დადგენილი. 

კვლევაში TROG 96.01, 818 მამაკაცის მონაწილეო-

ბით, შედარდა წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს ლოკა-

ლიზებული ან დაზიანების ლოკალური გავრცელების 

დროს ანდროგენური დეპრივაცია სხივური თერაპიის 

შემდეგ და ანდროგენური დეპრივაციის გარეშე 3 ან 6 

თვის განმავლობაში [101]. ახალი დამხმარე ანდრო-

გენური დეპრივაციის გამოყენებას 6 და არა 3 თვის 

განმავლობაში, თან ახლდა ყველა მიზეზით გამოწვე-

ული სიკვდილიანობის შემცირება (43-დან  29%-მდე 

10 წლის განმავლობაში; ОR 0,63; 95% CI 0,48–0,83; 

p=0,0008). ამგვარად, 6 თვე უნდა ჩაითვალოს და-

მხმარე თერაპიისათვის მინიმალურ ხანგრძლივობად 

[106]. ყველა მიზეზით გამოწვეულმა სიკვდილიანობამ 

5 წლის განმავლობაში შეადგინა 19 და15% (ОR 1,42; 

95% CI 1,09–1,85) შესაბამისად. თუმცა აღნიშნული 

უპირატესობა გადარჩენის მაჩვენებელთან ერთად მი-

იღწევა მკურნალობასთან დაკავშირებული ავადობის 

ხარჯზე [107].

მკურნალობა	მეტასტაზური	დაზიანებისას
პირველი ხაზის ჰორმონალური თერაპია
PSA მომატებული დონის მქონე ზოგიერთი პაციენტის 

შემთხვევაში დაავადება იძლევა რეციდივს; სისტე-

მური თერაპიის დაწყების ოპტიმალური ვადები არაა 

დადგენილი. ასევე არაა განსაზღვრული დიაგნოზის 

დასმის მომენტში მკურნალობის საუკეთესო ვარიანტი 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს პირველადი ლოკა-

ლიზაციისას მეტასტაზებით [108]. ტესტიკულარული 

ანდროგენების სუპრესია კასტრაციის გზით (მედი-

კამენტოზური ან ქირურგიული) წარმოადგენს მკურ-

ნალობის ქვაკუთხედს მეტასტაზური დაზიანებისას. 

ანტიანდროგენები მონოთერაპიის სახით (როგორი-

ცაა ბიკალუტამიდი) გამოიყენებოდა იმისათვის, რომ 

მინიმუმამდე დაეყვანათ სექსუალური დისფუნქცია, 

მიუხედავად ამ პრეპარატების დაბალი ანტისიმსივ-

ნური აქტივობისა. ციპროტერონის, ფლუტამიდისა 

და ნილუტამიდის კომბინაციაში გამოყენება კასტრა-

ციასთან ერთად ასოცირდებოდა არცთუ ისე მაღალი 

ეფექტურობით [109] და უფრო ცუდი გადარჩენის 

მაჩვენებლით იმ პაციენტებთან შედარებით, ვინც მხო-

ლოდ ციპროტერონს იღებდა. მოცემულ მომენტში 

გრძელდება კვლევა ახალი თაობის ჰორმონებით 

მკურნალობის შეფასების მიზნით (მაგალითად, აბირა-

ტერონის აცეტატი) პირველი ხაზის თერაპიის რანგში 

მედიკამენტოზურ კასტრაციასთან ერთად ან მის გარე-

შე. დოცეტაქსელი ასევე შეიძლება გადამწყვეტ როლს 

ასრულებდეს მოცემულ პოპულაციაში:  გადარჩენის 

მაჩვენებლის მხრივ ერთერთ კვლევაში არ აღინიშნა 

გაუმჯობესება [110], თუმცა მეორე შედარებით მსხვი-

ლი კვლევით (CHAARTED), აღინიშნა გამოხატული 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ზრდა მოცემული კა-

ტეგორიის პაციენტებში. 

M0-დაზიანება
ბევრ პაციენტში, PSA მომატებული დონით დაავა-

დება პროგრესირებს კასტრაციის მერე, ხშირად რე-

ნტგენოლოგიურად დადასტურებული მეტასტაზების 

არსებობით. ეს ეხება კასტრაციისადმი რეზისტენტულ 

M0 წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს, თუმცა აღწერი-

ლი დაკვირვებები შესაძლოა განპირობებული იყოს 

ვიზუალიზაციის მეთოდების შეზღუდვებით. მთლიანი 

სხეულის დიფუზური მაგნიტორეზონანსული კვლევა 

შესაძლებლობას იძლევა გამოვლინდეს მეტასტაზები 

ძვლებში, რაც არ ჩანს ძვლოვანი და კომპიუტერული 

ტომოგრაფიული სკანირებისას [111]. მკურნალო-

ბის შერჩევის გამარტივებისათვის კასტრაციისადმი 

რეზისტენტული M0 წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს 

დროს PSA მომატებული დონით აღინიშნება მტკიცე-

ბულებების სიმწირე. ჰორმონალურ პრეპარატებზე 

ბიოქიმიური პასუხის შემთხვევების სიხშირე ვარირებს 

30-დან 80%-მდე, ხოლო მულტინაციონალური კვლე-

ვების III ფაზაში მიმდინარეობს ამ კატეგორიის პაცი-

ენტების ახალი თაობის პრეპარატებით მკურნალობა  

(პირველადი საბოლოო წერტილი დრო მეტასტაზების 

აღმოჩენამდე). თუმცა ამგვარი საბოლოო წერტილის 

ვალიდურობასთან დაკავშირებით ჯერ კიდევ არსე-

ბობს ეჭვები. 

ლანცეტი
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კასტრაციისადმი	რეზისტენტული,	
მეტასტაზური	წინამდებარე	ჯირკვლის	
კიბოთი	დაავადებული	პაციენტების	
მკურნალობა
კასტრაციისადმი რეზისტენტული პროგრესირებადი 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი დაავადებულ მამა-

კაცებში, შესაძლოა მკურნალობის რამდენიმე ვარი-

ანტის შემოთავაზება. კვლევა COU-302 შედეგების 

საფუძველზე მოწოდებულ იქნა აბირატერონისა და 

პრედნიზოლონის კომბინაცია [112]. მსგავსი დიზაი-

ნის კვლევაში PREVAIL დადასტურდა ენზალუტამიდის 

ეფექტურობა ქიმიოთერაპიის დახმარებით არანამკურ-

ნალები კასტრაციისადმი რეზისტენტული M1 წინამდე-

ბარე ჯირკვლის კიბოს დროს [113]. აღნიშნული ახალი 

თაობის პრეპარატების ხელმისაწვდომობა შეამცირებს 

ნაკლებ ეფექტური კეტოკონაზოლისა და ესტროგენე-

ბის გამოყენების სიხშირეს. გლუკოკორტიკოიდები მო-

ნოთერაპიის სახით, მაგალითად, პრედნიზოლონი 5 მგ 

2-ჯერ დღეში ან დექსამეტაზონი 0,5 მგ ერთჯერ დღეში 

(ხასიათდება ნაკლები აქტივობით, როგორც მინერალ-

კორტიკოიდების რეცეპტორების აგონისტი, შედარე-

ბით ხანგრძლივი ნახევარგამოყოფის პერიოდით და 

ბიოქიმიური პასუხის შედარებით მაღალი სიხშირით), 

კვლავ რჩება, როგორც მკურნალობის პოპულარული 

ვარიანტი, თუმცა გადარჩენის მაჩვენებლის გაუმჯო-

ბესების თაობაზე მტკიცებულებების არარსებობა მათ 

გამოყენებას ზღუდავს. პოტენციურად არასასურველი 

შორეული მოვლენები გლუკოკორტიკოიდების დანიშ-

ვნისას ასევე ზღუდავს მათ ხანგრძლივ გამოყენებას 

დაავადების პროგრესირებისას. არ არსებობს მტკიცე-

ბულებათა ბაზა ტაქსანების მუდმივი გამოყენების თა-

ობაზე, შემდგომი თაობის ჰორმონებით თერაპიასთან 

შედარებით; მოცემულ ეტაპზე კლინიკური კვლევები 

ეძღვნება აღნიშნული პრეპარატების მუდმივ ოპტიმა-

ლურ გამოყენებას. მამაკაცთა უმეტესობაში მკურნა-

ლობის არჩევანი დაფუძნებული იქნება შედარებით 

დაბალი ტოქსიურობის მქონე ახალი ჰორმონალური 

სამკურნალწამლო საშუალებების პროფილზე. 

პაციენტებში წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი შესწა-

ვლილ იქნა ასევე რამდენიმე ციტოტოქსიური პრეპა-

რატი, თუმცა მათგან მხოლოდ დოცეტაქსელისა და 

კაბაზიტაქსელის შემთხვევაში აღინიშნა გადარჩენის 

მაჩვენებლის გაუმჯობესება. მიტოქსანტრონი რეკომე-

ნდებულ იქნა პალიატიური მკურნალობის შედეგების 

გაუმჯობესების საფუძველზე, თუმცა დღეისათის, მას 

ფართოდ არ იყენებენ. TAX-327 კვლევის III ფაზაში 

დოცეტაქსელი დოზით 75 მგ/მ 2 ერთჯერ 3 კვირის 

განმავლობაში განაპირობებს საერთო გადარჩენის 

მაჩვენებლის ზრდას მიტოქსანტრონთან შედარებით, 

დოზით 12 მგ/მ2 3კვირაში ერთჯერ ან დოცეტაქსელ-

თან ერთად, დოზით 30 მგ/მ2, რომელიც გამოიყენე-

ბოდა 1 კვირის განმავლობაში 6 კვირიდან ყოველი 5 

კვირის შემდეგ [114]. კვლევაში TAX327, რომელშიც 

ჩართული იყო 1006 პაციენტი კასტრაციისადმის რე-

ზისტენტული წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს მეტასტა-

ზური დაზიანებით, რომლებიც არ იღებდნენ ქიმიო-

თერაპიულ პრეპარატებს, ნაჩვენები იქნა გადარჩენის 

მაჩვენებლის მედიანა დაახლოებით 3 თვით მიტოქ-

სანტრონით მკურნალობასთან შედარებით. კვლევაში 

SWOG 9916 ასევე ნაჩვენები იქნა გადარჩენის მაჩვე-

ნებლის გაუმჯობესება დოცეტაქსელით (60 მგ/მ2 ყო-

ველ 3 კვირაში) და ესტრამუსტინით მკურნალობისას, 

მიტოქსანტრონთან შედარებით, თუმცა ესტრამუსტინის 

გამოყენებას თან ახლდა დიდი რაოდენობით ტოქსი-

ური გვერდითი ეფექტები. არაკეთილსასურველი მო-

ვლენები ხშირად აღინიშნებოდა პაციენტთა იმ ჯგუ-

ფებში, რომელთაც ეძლეოდათ დოცეტაქსელი, თუმცა 

მთლიანობაში მკურნალობას კარგად იტანდნენ. ფარ-

მაკოკინეტიკური კვლევის შედეგები ადასტურებს, რომ 

კასტრირებულ მამაკაცებში დოცეტაქსელის ზემოქმე-

დება შესაძლოა დაქვეითებული იყოს [115]. დოცე-

ტაქსელით განმეორებითი მკურნალობის ეფექტურობა 

ტაქსან-მგრძნობიარე დაავადებების დროს არ არის 

დამტკიცებული. კაბაზიტაქსელი წარმოადგენს მეორე 

თაობის პოლუსინთეზურ ტაქსანს, რომელიც შემუშავე-

ბულია დოცეტაქსელისადმი რეზისტენტული ან რეფ-

რაქტერული პაციენტების მკურნალობის ეფექტურობის 

ასამაღლებლად. კვლევაში TROPIC რანდომიზებულ 

იქნა 755 პაციენტი კასტრაციისადმი რეზისტენტული მე-

ტასტაზური წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი, რომლე-

ბიც ადრე იღებდნენ დოცეტაქსელს მიტოქსანტრონთან 

ერთად, დოზით 12 მგ/მ2 ან კაბაზიტაქსელს დოზით 25 

მგ/მ2 ინტრავენურად ყოველ 3 კვირაში [116]. გადა-

რჩენის მედიანამ შეადგინა 15,1 თვე (95% CI 14,1–

16,3) კაბაზიტაქსელის ჯგუფში და 12,7 თვე (95% CI 

11,6–13,7) მიტოქსანტრონის ჯგუფში სიკვდილიანო-

ბისათვის  ОR 0,70 (95% CI 0,59–0,83; p<0,0001). 

ქვეჯგუფების ანალიზით გამოვლინდა, რომ კაბაზიტაქ-

სელი ეფექტურია რეფრაქტერული და დოცეტაქსელი-

სადმი რეზისტენტულ პაციენტებში. კვლევის შედეგები 

გვიჩვენებს, რომ ტაქსანები თრგუნავს ანდროგენების 

ბირთვული რეცეპტორების ტუბულინ-დამოკიდებულ 

ფუნქციურ მდგომარეობას [117], რაც შესაძლოა გან-

პირობებული იყოს ჯვარედინი რეზისტენტობით ტაქსა-

ნებსა და ენდოკრინულ მკურნალობას შორის, თუმცა 

ეს ბოლომდე არაა დადგენილი [118], რამდენადაც 

კაბაზიტაქსელი ასევე ინარჩუნებს ანტისიმსივნურ აქტი-

ვობას აბირატერონ-რეზისტენტული და ენზალუტამი-

დ-რეზისტენტული დაავადების დროს [119].

კეტოკონაზოლი წარმოადგენს არასპეციფიურ სუსტ 

ინჰიბიტორს CYP, რომელიც გარკვეული ანტისიმსივ-

ნური აქტივობის წყალობით გამოიყენება ანდროგე-

ნების სინთეზის დათრგუნვისათვის [120]. აბირატე-

რონი - CYP17A1 ძლიერი ინჰიბიტორი; კასტრაციული 

მკურნალობის ჩატარების დროს აღნიშნული პრეპარა-

ტი თრგუნავს ანდროგენული სტეროიდების სინთეზს 

[121]. CYP17A1 ბლოკადა იწვევს ადრენოკორტიკო-

ტროპული ჰორმონის პროდუქციის კომპენსატორულ 

ზრდას, რაც თავის მხრივ, თავიდან გვაცილებს თი-

რკმელზედა ჯირკვლის უკმარისობის განვითარებას 

[121‒123]. აბირატერონი ინიშნება პრედნიზონთან 

ან პრედნიზოლონთან ერთად დოზით 5 მგ ორჯერ 

დღეში ადრენოკორტიკოტროპული ჰორმონით გამო-

წვეული მინერალკორტიკოიდების ჭარბი პროდუქცი-

ის სუპრესიის მიზნით. ორი მსხვილი რანდომიზებული 

კვლევების (COU-AA-301 დ COU-AA-302) შედეგებმა 

დაადასტურა, რომ აბირატერონი ეფექტურია პაციე-

ნტებში, რომლებიც იღებენ დოცეტაქსელს და არ იღე-

ლანცეტი
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ბენ ქიმიოთერაპიულ პრეპარატებს, რამაც განაპირობა 

პრეპარატის მოწონება შესაბამისი მარეგულირებელი 

ორგანოების მიერ 2011 წ. [112, 124]. მკვლევარებმა 

COU-AA-301 უმკურნალეს 1195 პაციენტს, რომელ-

თაც უტარდებოდათ მეორე ხაზის ქიმიოთერაპია, დო-

ცეტაქსელის ჩართვით; საერთო გადარჩენის მედიანა 

აბირატერონის ჯგუფში შეადგენდა 15,8 თვეს, პლაცე-

ბოს ჯგუფთან შედარებით, რომელშიც ეს მაჩვენებელი 

11,2 თვეა [125]. აბირატერონი და პრედნიზონი სარ-

წმუნოდ ზრდიდა დროის შუალედს ტკივილის პროგრე-

სირებამდე და ძვლებში მეტასტაზურ დაზიანებასთან 

დაკავშირებულ მოვლენებს, განაპირობებდა სიცო-

ცხლის ხარისხის მატებას, დაღლილობის შემცირებას 

და ტკივილის კონტროლის გაუმჯობესებას ანალოგიურ 

მაჩვენებელთან შედარებით პრედნიზონით მონოთერა-

პიისას, რომელსაც ასევე გააჩნია ანტისიმსივნური აქტი-

ვობა [126, 127]. მეორე რანდომიზებული კვლევაში 

(COU-AA-302) ჩართული იყო  1088 მამაკაცი, კასტრა-

ციისადმი რეზისტენტული მეტასტაზური წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოთი, PSA მომატებული დონით, თუმცა 

მინიმალურად გამოხატული სიმპტომებით, რომელთაც 

არ ჩატარებია ქიმიოთერაპია  [112]. წინასწარ დაგეგ-

მილი შუალედური ანალიზისას 433 სიკვდილობისა და 

დაკვირვების მედიანის, 22,2 თვე, დონეზე, გადარჩე-

ნის მაჩვენებელი დაავადების პროგრესირების გარეშე 

რადიოლოგიური მეთოდების შედეგების საფუძველზე 

აბირატერონისა და პრედნიზონის კომბინაციისათვის 

სარწმუნოდ მაღალი იყო პლაცებოსა და პრედნიზონის 

ჯგუფთან შედარებით [112]. ფინალური ანალიზისას 

საერთო გადარჩენის მაჩვენებელი ასევე სტატისტი-

კურად მნიშვნელოვნად გაიზარდა (ОR 0,81; 95% CI 

0,70–0,93; p=0,0033) [128].  აბირატერონის გამო-

ყენებამ განაპირობა აღნიშნულ კვლევაში ყველა მეო-

რადი წერტილის მაჩვენებლების გაუმჯობესება. აბირა-

ტერონისადმი რეზისტენტობის საფუძვლად მდებარე 

მექანიზმები, დაუზუსტებელი რჩება. მკვლევარების 

ინფორმაციით, რეზიდუალური ლიგანდები  შესაძლოა 

ახდენდნენ ანდროგენური რეცეპტორების სასიგნალო 

გზების რეაქტივაციას [129], ხოლო in vivo ნაჩვენები 

იქნა, რომ ქსენოტრანსპლანტატები ახდენენ CYP17A1 

ექსპრესიის ზრდას დაავადების პროგრესირებისას აბი-

რატერონის მიღების ფონზე [130, 131].

ენზალუტამიდი - შემდგომი თაობის ძლიერი ანტიან-

დროგენური პრეპარატი, შერჩეულია შემდგომი კლინი-

კური დამუშავებისათვის, რაც ეფუძნება ბიკალუტამიდი-

სადმი რეზისტენტული, ანდროგენური რეცეპტორების 

მომატებული ექსპრესიით ან მუტანტური ანდროგენური 

რეცეპტორებით, თაგვებში ჩატარებული ექსპერიმე-

ნტებით დადგენილი ეფექტურობას [132]. პრეპარატმა 

აჩვენა მაღალი ეფექტურობა ადრეული ფაზის კლინი-

კურ ცდებში. შემდგომში კლინიკური კვლევის III ფაზაში 

რანდომიზებულ იქნა ენზალუტამიდის (160 მგ დღე-ღა-

მეში (n=800) ან პლაცებოს (n=399) ჯგუფში პაციე-

ნტები კასტრაციისადმი რეზისტენტული, მეტასტაზური 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი, რომელთაც ადრე 

ჩაუტარდათ ქიმიოთერაპია დოცეტაქსელით [133]. 

შედეგებმა აჩვენა საერთო გადარჩენის მაჩვენებლის 

ზრდა (მედიანა 4,8 თვე; ОR 0,631; p<0,0001) ენზა-

ლუტამიდის ჯგუფთან უპირატესობით. აღნიშნული მო-

ნაცემების საფუძველზე ენზალუტამიდი დამტკიცებულ 

იქნა კასტრაციისადმი რეზისტენტული, მეტასტაზური 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს სამკურნალოდ, დო-

ცეტაქსელის შემდეგ. კვლევაში PREVAIL, რომელიც 

მიეძღვნა ენზალუტამიდით წინასწარი ქიმიოთერაპიის 

ეფექტურობის შესწავლას, ასევე დადგენილია რადიო-

ლოგიური კვლევების მონაცემების საფუძველზე დაავა-

დების პროგრესირების რისკის სარწმუნო დაქვეითება 

(გადარჩენის მაჩვენებელი პროგრესირების გარეშე 

0,19; 95% CI 0,15–0,23; p<0,001) და საერთო გადა-

რჩენის სარწმუნო მატება (ОR 0,71; 95% CI 0,60–0,84; 

p<0,001) [134]. ეს მონაცემები განაპირობებს ენზა-

ლუტამიდის გამოყენების ჩვენებების გაფართოებას იმ 

პაციენტების სამკურნალოდ, რომელთაც არ ჩატარე-

ბიათ ქიმიოთერაპია. ენზალუტამიდით აქტივირებადი 

მუტანტური ანდროგენური რეცეპტორების გამოჩენა 

[135], ან ენზალუტამიდის უპირატესობა ანდროგენების 

მომატებული დონისას [129] მოწოდებულია რეზისტე-

ნტობის მექანიზმის სახით, რამდენადაც არსებობს სხვა 

ბირთვული სტეროიდული რეცეპტორების სასიგნალო 

გზები, როგორიცაა გლუკოკორტიკოიდების რეცეპტო-

რები [136]. წინასწარი მონაცემები ადასტურებს, რომ 

აბირატერონით მკურნალობაზე პასუხის შემთხვევევის 

სიხშირე ენზალუტამიდის გამოყენების შემდეგ და პი-

რიქით, აბირატერონის გამოყენების შემდეგ ენზალუტა-

მიდით მკურნალობაზე პასუხი დაბალია [137–139] და 

არ არსებობს მკაფიო კრიტერიუმები ამა თუ იმ პრეპა-

რატის შერჩევისათვის. ანდროგენური რეცეპტორების 

სპლაისინგის ვარიანტების არსებობა ლიგანდ-მაკა-

ვშირებელი დომენის გარეშე ასოცირდება აბირატე-

რონისადმი და ენზალუტამიდისადმი  რეზისტენტობით  

და შესაძლოა წარმოადგენდეს ჯვარედინის რეზისტე-

ნტობის ერთერთ ახსნას [140]. კლინიკური კვლევები, 

რომლებშიც შეისწავლიან CYP17A1 ინჰიბიტორისა და 

ანდროგენური რეცეპტორების აგონისტების კომბინა-

ციას, გრძელდება, ამასთან პრეპარატების დანიშვნა 

ხდება როგორც კასტრაციული მკურნალობის დაწყე-

ბის შემდეგ (NCT00268476), ისე და კასტრაციისადმი 

რეზისტენტული წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს 

(NCT01949337).

ძვლებში	მეტასტაზებისაკენ	მიმართული	
მკურნალობა
ძვლებში მეტასტაზები შეიძლება განვითარდეს მამა-

კაცთა დიდ ნაწილში კასტრაციისადმი რეზისტენტული 

მეტასტაზური წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს, 

რაც განაპირობებს ჩონჩხოვანი სისტემის მხრივ გართუ-

ლებებს, როგორიცაა ტკივილი ძვლებში, რაც სხივური 

თერაპიის ჩატარებას საჭიროებს, პათოლოგიური მო-

ტეხილობები, ზურგის ტვინის კომპრესია, ორთოპედი-

ული ქირურგიული ჩარევის აუცილებლობას. ჩონჩხთან 

დაკავშირებული მოვლენების თავიდან აცილები-

სათვის დამტკიცებულ იქნა ორი პრეპარატი. ზოლე-

დრონის მჟავა - ბიფოსფონატი, რომელიც თრგუნავს 

ოსტეოკლასტებით გაშუალებულ ძვლის რეზორბციას. 

რანდომიზებულ კლინიკურ კვლევაში, 422 პაციენტის 

მონაწილეობით, ძვლების მეტასტაზური დაზიანებით, 

შედარდა ზოლედრონის მჟავა, დოზით 8მგ ან 4 მგ, 3 

კვირაში ერთჯერ, და პლაცებო [141]. ზოლედრონის 
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ჯგუფში, პაციენტთა პროცენტული მაჩვენებელი, ძვლე-

ბის მხრივ მოვლენებით, შემცირდა 44-დან 33%-მდე 

(p=0,021), ამასთან საერთო გადარჩენის მაჩვენებე-

ლი არ გაუმჯობესებულა არცერთ ჯგუფში. დენოსუმა-

ბი - ადამიანის მონოკლონური ანტისხეული RANKL-ის 

წინააღმდეგ (TNFSF11), რომელიც თრგუნავს ოსტეოკ-

ლასტების ფუნქციას. რანდომიზებულ კლინიკურ კვლე-

ვაში 1904 პაციენტის მონაწილეობით, კასტრაციისადმი 

რეზისტენტული, მეტასტაზური წინამდებარე ჯირკვლის 

კიბოთი, დენოსუმაბის გამოყენებისას ნაჩვენები იქნა 

უფრო მაღალი ეფექტურობა ზოლედრონის მჟავა-

სთან შედარებით, ჩონჩხთან დაკავშირებული მოვლე-

ნების პირველად განვითარებამდე დროის მაჩვენებ-

ლის მხრივ (მედიანა 20,7 vs 17,1; ОR 0,82; 95% CI 

0,71–0,95; p=0,008) [142]. დენოსუმაბის გამოყენება 

ასოცირდებოდა ყბის ძვლის ოსტეონეკროზისა  (2% vs 

1%) და ჰიპოკალცემიის (13% vs  6%) შემთხვევების 

უფრო მაღალი სიხშირით, ზოლედრონის მჟავას ჯგუფ-

თან შედარებით, საერთო გადარჩენის მაჩვენებლის 

მხრივ განსხვავების არ არსებობით. უფრო მეტიც, ზო-

ლედრონის მჟავა შეყავთ ინტრავენურად, ხოლო დე-

ნოსუმაბი კანქვეშ, რაც დონესუმაბს უპირატესობას ანი-

ჭებს პრაქტიკული გამოყენების თვალსაზრისით. თუმცა 

აღნიშნული ორი პრეპარატის არასაკმარისი გავლენა 

გადარჩენის მაჩვენებელზე ამგვარი თერაპიის რაცი-

ონალობას ეჭვქვეშ აყენებს (ცხრ. 2); მათი ნაკლები 

სიხშირით გამოყენებამ შესაძლოა გააუმჯობესოს მოცე-

მული მაჩვენებელი, თუმცა ნაკლები სარგებელით. გა-

რდა ამისა, ამ პრეპარატების შემსწავლელი ძირითადი 

კვლევების შედეგები მიღებულ იქნა არბირატერონის, 

ენზალუტამიდისა და რადიუმ-223-ის დამტკიცებამდე, 

რომლებიც ამცირებენ ჩონჩხოვან სისტემასთან დაკავ-

შირებულ მოვლენების განვითარების რისკს. ამიტომაც 

ზოლედრონის მჟავასა და დენოსუმაბის აბსოლიტური 

სარგებელი დღეისათვის შესაძლოა დაბალი იყოს. 

რადიუმი-223 –– ეს არის α-გამოსხივება, ძვლოვანი 

ქსოვილისკენ მიმართული რადიოიზოტოპი, რომელიც 

თავიდან გვაცილებს ჩონჩხოვან სისტემასთან დაკავში-

რებულ მოვლენებს. პრეპარატი აუმჯობესებს საერთო 

გადარჩენის მაჩვენებელსა და ცხოვრების ხარისხს მა-

მაკაცებში, კასტრაციისადმი რეზისტენტული მეტასტაზუ-

რი წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი და ძვლებში მეტა-

სტაზებით. რადიუმ-223 ინტრავენური ინექციის შემდეგ 

მისი კალციუმთან ქიმიური მსგავსების წყალობით გრო-

ვდება ძვლის მეტასტაზებში და იშლება (ნახევარდა-

შლის პერიოდი - 11 დღე) α-ნაწილაკების გამოსხი-

ვებით, რომლებიც გამოირჩევიან ციტოტოქსიურობით 

პენეტრაციის ძალიან მოკლე დიაპაზონით (100 მკმ). 

ცხრილი	2. მკურნალობის ღირებულება ადგილობრივად გავრცელებული კასტრაციისადმი რეზისტენტული წინა-

მდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს 

პრეპარატი ძირითადი	
კვლევა

დამატება	
გადარჩენის	
მედიანისათვის,	
თვე	

მკურნალობის	
სავარაუდო	
ღირებულება	
თვეში

დამოუკიდებელი	
შეფასება	/QALY

კომენტარები

დოცეტაქსელი 
(ქიმიოთერაპიის 
პირველი ხაზი)

TAX-327 [114, 
143]

2,9 £310* არ არის 
ხელმისაწვდომი

დღეისათვის 
ხელმისაწვდომია 
პრეპარატი ჯენერი-
კის სახით

კაბაზიტაკი-სელი 
(ქიმიოთერაპიის 
მეორე ხაზი)

TROPIC [116] 2,4 £3670* £82 950 [146] უარი ეთქვა სპონ-
სორობაზე -  NICE

სიპულეი-ცილ - T IMPACT [144] 4,1 £60 000†‡ არ არის 
ხელმისაწვდომი

..

არბირატერონი 
(დოცეტაქსელენის 
შემდეგ)

COU-AA-301 [126] 3,9 £2630* £46 800–50 000 
[147]

მიღებულ იქნა 
სპონსორობისათ-
ვის NICE

ენზალუტამიდი 
(დოცეტაქსელენის 
შემდეგ)

AFFIRM [133] 4,8 £4800† არ არის 
ხელმისაწვდომი

..

რადიუმი-223 
(დოცეტაქსელენის 
შემდეგ)

ALSYMPCA [145] 2,8 ღირებულება 
უცნობია

არ არის 
ხელმისაწვდომი

..

ზოლედრონის 
მჟავა

F. Saad et al. 
(2002) [141] 

0 £450* £100 000 [148] ..

დენოსუმაბი К. Fizazi et al. 
(2011) [142] 

0 £350* £650 000 [149]§ ..

QALY ― quality-adjusted life-years (ხარისხიანი სიცოცხლის წლები). NICE ― National Institute for Health and Care 
Excellence.
*ხელმისაწვდომი პრეპარატების ღირებულება Princess Margaret Cancer Centre-ში(PMCC) 2013 წ აგვისტოს მდგომარეობით 
მამაკაცებისათვის სხეულის ფართობით 1,75 მ2 დოზებისა და სქემების გამოყენებისას, რომლებიც შესწავლილ იქნა ძირითად 
კვლევებში, ღირებულება მოყვანილია ბრიტანული ფუნტი სტერლინგებში. 
† აშშ-ში ფასზე დაფუძნებით (არ არის ხელმისაწვდომი არ არის ხელმისაწვდომი PMCC-ში).
‡ ფასი მოცემულია სიპულეიცილი-T კურსისათვის (სამი ინფუზია 2 კვირიანი ინტერვალებით).
§ აღნიშნული შეფასება ეფუძნება გეოგრაფიულ რაიონებს (დღეისათვის არ არის აქტუალური PMCC-ისათვის), სადაც დენოსუმაბის 
ფასი აღემატება ზოლედრონის მჟავას ღირებულებას. 
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რანდომიზებულ პლაცებო-კონტროლირებად კლინი-

კურ კვლევაში 921 მამაკაცის მონაწილეობით, კასტრა-

ციისადმი რეზისტენტული, მეტასტაზური წინამდებარე 

ჯირკვლის კიბოთი, რადიუმ-223 განაპირობა საერთო 

გადარჩენის მაჩვენებლის ზრდა (მედიანა 14,9 vs 11,3 

თვე პლაცებოს ჯგუფში; ОR 0,70; 95% CI 0,58–0,83; 

p<0,001), ჩონჩხის მხრივ მოვლენების პირველი გა-

ნვითარებამდე დროის გახანგრძლივება (მედიანა 9,8 

vs 15,6 თვე; ОR 0,666; 95% CI 0,52–0,83; p<0,001) 

და ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესება [145]. პაციე-

ნტები მთლიანობაში კარგად იტანდნენ რადიუმ-223-ით 

მკურნალობას: აღინიშნა ზომიერი გულისრევა და დია-

რეა მიელოსუპრესიის განვითარების დაბალი რისკით 

(მაგალითად, თრომბოციტოპენიის III და IV ხარისხი 

6%-ში პლაცებოს ჯგუფთან შედარებით 2%). დღეისათ-

ვის რადიუმ-223 დამტკიცდა შესაბამისი მარეგულირე-

ბელი ორგანოების მიერ. მომავალი კვლევების მიზანი 

- რადიუმ-223 დოზირების სქემის ოპტიმიზაცია და მისი 

გამოყენების შეფასებაა მოცემული დაავადების დროს 

და სხვა პრეპარატებთან კომბინაციაში. 

იმუნოთერაპია
იმუნოთერაპიული მიდგომები მოიცავს CD8 (ქილე-

რები) ლიმფოციტების გენერაციის სხვადასხვა გზებს, 

აღნიშნული უჯრედები ახდენენ სიმსივნის უჯრედების 

ლიზირებას [146–149]. სიპულეიცილ-T წარმოადგენს 

უჯრედული თერაპიის აქტიურ პრეპარატს, რომელიც 

შედგება პერიფერიული სისხლის აუტოლოგიური მო-

ნონუკლეარული უჯრედებისაგან, მათ შორის ანტიგე-

ნ-წარმდგენი უჯრედები, გააქტივებული ex vivo PSA 

რეკომბინანტული შერწყმით. 6 კვირის განმავლობაში 

ტარდება სამი ინფუზია. პრეპარატის წარმოება ხდება 

ინდივიდუალურად და თითოეული პაციენტისათვის 

ცალკე. ეს არის ძვირადღირებული პროცესი, რომელიც 

მოითხოვს ლეიკოფერეზის ჩატარებას და თითოეული 

ინფუზიური პროდუქტის პერსონალიზებულ გენერაცი-

ას. სიპულეიცილ-Т კარგად აიტანება, თუმცა შესაძლოა 

გამოიწვიოს გრიპის მსგავსი სიმპტომები და მიალგია; 

ის უმნიშვნელო გავლენას ახდენს PSA დონეზე და დაა-

ვადების პროგრესირების სიჩქარეზე. მიუხედავად ამი-

სა, კვლევის III ფაზის  (512 პაციენტის მონაწილეობით) 

შედეგებმა აჩვენა გადარჩენის მაჩვენებლის ზრდა 4,1 

თვით სიპულეიცილ-Т ჯგუფში პლაცებოს ჯგუფთან შე-

დარებით, მამაკაცებშ კასტრაციისდამი რეზისტენტული 

მეტასტაზური წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს დროს 

[144]. აღნიშნული მონაცემების კრიტიკულმა შეფა-

სებამ გამოიწვია ეჭვი, რომ პლაცებოს ჯგუფში უარე-

სი გამოსავალი, პოტენციურად შესაძლებელია იმით 

აიხსნას, რომ საკონტროლო ლეიკოფერეზის პროდუქ-

ტი ინახებოდა უფრო დაბალ ტემპერატურაზე, ვიდრე 

თვითონ პრეპარატი [150]. ProstVac VF წარმოადგენს 

ვაქცინას, რომელიც შექმნილია გენური ინჟინერიით, 

მასში ვირუსები (vaccinia და fowlpox) გამოიყენება 

PSA ანტიგენის გადამტანი ვექტორების სახით, სამი 

მოლეკულა-სტიმულატორებით პირდაპირ კიბოს უჯრე-

დებში. პრეპარატი კარგად აიტანება და ნაჩვენები იქნა 

იმედისმომცემი შედეგები რანდომიზებული კვლევის 

II ფაზით [151]; ველოდებით რანდომიზებული კვლე-

ვის III ფაზას (NCT01322490) იმუნური საკონტროლო 

წერტილისაკენ მიმართული CTLA4 ანტისხეული (იპი-

ლუმიმაბი) არ აღინიშნა მნიშვნელოვანი კლინიკური 

სარგებელი პაციენტებში კასტრაციისადმი რეზისტე-

ნტული მეტასტაზური წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს 

გვიან სტადიებზე, კვლევი III ფაზაში (NCT00861614), 

თუმცა მიმდინარეობს კვლევები აღნიშნული პრეპარა-

ტის შედარებით ადრეულ სტადიებზე გამოყენების თა-

ობაზე, პაციენტებში ნაკლები მოცულობის სიმსივნისას, 

რომლებიც ნაკლებად იმუნოკომპრომენტირებულია 

(NCT01057810).

დასკვნა
მნიშვნელოვნად გაღრმავდა ცოდნა წინამდებარე ჯირ-

კვლის კიბოს გენეტიკური საფუძვლებისა და მისი მო-

ლეკულური პათოგენეზის თაობაზე. რამდენიმე ახალი 

პრეპარატის გამოყენებამ განაპირობა მკურნალობის 

ეფექტურობის მატება და კასტრაციისადმი რეზისტენტუ-

ლი მეტასტაზური წინამდებარ ჯირკვლის კიბოს გამო-

სავლის გაუმჯობესება. თუმცა ურთიერთსაწინააღმდე-

გო მოსაზრებებია მამაკაცებში წინამდებარე ჯირკვლის 

კიბოს გამოვლენის მიზნით სკრინინგის ჩატარებასთან 

და ლოკალიზებული დაავადების მკურნალობასთან 

მიმართებაში. აღნიშნული საკითხების გადაწყვეტა 

სირთულეს წარმოადგენს განსხვავებული შედეგებისა 

და სიძნელეების გამო, მათ შორის  პრაქტიკაში დანე-

რგვისათვის ხანგრძლივი დრო და პაციენტების მოცე-

მული ჯგუფის მონაწილეობით კლინიკური კვლევების 

ჩატარება. გენეტიკური ტესტირების კლინიკური მნიშ-

ვნელობა დაავადების მაღალი რისკის მქონე მამაკაცე-

ბისა და წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს მოლეკულური 

ქვეტიპების იდენტიფიკაციისათვის, ჯერ კიდევ არაა გა-

ნსაზღვრული.  მიუხედავად იმისა, რომ დოცეტაქსელის 

ღირებულება არცთუ დიდი ხნის წინ მნიშვნელოვნად 

შემცირდა ფარმაცევტულ ბაზარზე ჯენერიკი პრეპარა-

ტების გამოჩენასთან დაკავშირებით, გავრცელებული 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი დაავადებული პაცი-

ენტების სამკურნალო ყველა სხვა ახალი პრეპარატი 

ძვირადღირებულია და სავარაუდოდ, ჯერჯერობით პა-

ტენტის დაცვის ქვეშ დარჩება. უფრო მეტიც, მცირე ინ-

ფორმაციაა მოწოდებული ახალი პრეპარატების აქტი-

ვობის შესახებ მათი მუდმივი გამოყენებისას. მსუბუქად 

მიმდინარე დაავადების გადაჭარბებული მკურნალობა, 

სკრინინგის არადექვატური გრაფიკი, განკურნების და-

ბალი პროცენტი და პრეპარატების მიმართ რეზისტე-

ნტობა კრიტიკულ პრობლემად რჩება, რაც პირველ 

რიგში საჭიროებს გადაწყვეტას. საკვანძო მომენტი 

წინამდებარე ჯირკვლის კიბოთი დაავადებული პაცი-

ენტების მკურნალობის პერსონალიზაციისა და გაუმ-

ჯობესების მხრივ იქნება ხანგრძლივი კლინიკური და 

ტრანსლაციური კვლევების შედეგები.

ძიების	სტრატეგია	და	შერჩევის	
კრიტერიუმები
ავტორებმა ჩაატარეს ძიება Medline, PubMed მონა-

ცემთა ბაზაში და Cochrane Library სტატიების ბაზაში, 

ინგლისურ ენაზე გამოქვეყნებული 2002 წლის იან-

ვრისა და 2014 წლის იანვრის პერიოდში. ავტორები 

იყენებდნენ საძიებო სიტყვებს: „წინამდებარე ჯირკვ-

ლის კიბო“, „ეტიოლოგია“, „კანცეროგენეზი“, „სკრი-
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ნინგი“, „დიაგნოზი“, „დამატებითი თერაპია“, „პროგ-

ნოზის მოლეკულურ მარკერები და პრედიქტორები“, 

„კასტრაციისადმი რეზისტენტობა“ და „ღირებულება“. 

ავტორებმა შესანიშნავად გადაამოწმეს წყაროები მათ 

შედეგებთან მიმართებაში და სხვა კოლეგებისაგან 

ითხოვდნენ წყაროების რეკომენდაციას. გარდა ამისა, 

განსაზღვრეს პრიორიტეტული წყაროები მათი გავლე-

ნის მნიშვნელობის ან ახალი იდეების დანერგვის მი-

ხედვით. ავტორები ციტირებენ მიმოხილვით სტატიებს, 

რათა მკითხველისათვის მოეწოდებინათ უფრო მეტი 

დეტალი და წყარო. მოცემული სტატიის წყაროების სია 

იცვლებოდა დამოუკიდებელი ექსპერტების კომენტა-

რების საფუძველზე. 

ავტორთა	წვლილი
R. A. Eeles დაწერა ეტიოლოგიური მექანიზმებისადმი 

მიძღვნილი ნაწილი; F. Schröder არის სკრინინგისა 

და დიაგნოსტიკის ნაწილაკის ავტორი. S. A. Tomlins 

დაწერა სტატიის ნაწილი, რომელიც ეძღვნება კანცე-

როგენეზსა და მოლეკულურ სუბკლასიფიკაციას. C. 

Parker ― მის მიერ დაწერილი ნაწილი ეძღვნება ლო-

კალიზებული დაზიანების მქონე ავადმყოფების მკურნა-

ლობის საკითხებს. J. S. de Bono, C. Parker, G. Attard, 

I. Tannock და Ch. G Drake არიან მეტასტაზური და-

ზიანების მკურნალობის საკითხთან დაკავშირებული 

ნაწილის თანაავტორები, ხოლო G. Attard შეიმუშავა 

სტატიის სტრუქტურა და მოახდინა მისი რედაქტირება. 

J. S. de Bono შეიმუშავა სტატიის საერთო სტრუქტურა 

და განსაზღვრა ძიების სტრატეგია. ფინალურ ეტაპზე 

სტატია რეცენზირებული და მოწონებული იქნა ყველა 

ავტორის მიერ, ასევე უპასუხეს ექსპერტების მიერ წა-

მოჭრილ კითხვებს. 

ინტერესთა	კონფლიქტი
G. Attard და J. S. de Bono წარმოადგენენ Institute of 

Cancer Research (ICR) თანამშრომლებს, რომელიც 

ეფუძნება Sutton დაFulham და გააჩნია კომერციული 

დაინტერესება პრეპარატებისადმი, აბირატერონის აცე-

ტატი და PI3K/AKT სიგნალის ინჰიბიტორი. G. Attard 

მიიღო ჰონორარი, როგორც კონსულტანტმა და გზის 

ხარჯების მხრივ მხარდაჭერა კომპანებისაგან Janssen-

Cilag, Veridex, Roche-Ventana, Astellas, Novartis 

და Millennium Pharmaceuticals; სპიკერის ჰონორა-

რი ― კომპანიებისაგან Janssen, Ipsen, Takeda და 

Sanofi-Aventis; გრანტით მხარდაჭერა ― კომპანიისა-

გან AstraZeneca და Genentech. G. Attard წარმოა-

დგენს ICR ერთერთი ჯილდოს მფლობელს აბირატე-

რონის აცეტატის გამომგონებლებთა სიის მიხედვით. 

R. A. Eeles მიიღო საგანმანათლებლო გრანტი კომპა-

ნიებისაგან Vista Diagnostics, Janssen, Illumina 

დაGenProbe (ფორმალურად Tepnel), ასევე ჰონო-

რარი კომპანიებისაგან Succinct Communications. 

S. A. Tomlins წარმოადგენს პატენტის თანაავტორს 

University of Michigan წინამდებარე ჯირკვლის კიბოს 

დროს ETS გენების შერწყმის შესახებ.  დიაგნოსტიკური 

მოქმედების ველი ლიცენზირებულ იქნა Gen-Probe, 

რომელიც წარმოადგენს Ventana Medical Systems 

სუბლიცენზორს, ასევე S. A. Tomlins იღებს წილს 

ლიცენზიის შეთანხმებიდან University of Michigan 

მიერ. S. A. Tomlins წარმოადგენს კონსულტანტს და 

მიიღო ჰონორარი კომპანიისაგან Ventana Medical 

Systems. Ch. G Drake გააჩნია ფინანსური დაინტე-

რესება კომპანიაში Medimmune და მიიღო ჰონორა-

რი კომპანიისაგან Bristol-Myers Squibb, Costimm, 

Dendreon, Pfizer, Roche და Compugen. J. S. de 

Bono ჰონორარი მიიღო, როგორც კონსულტანტმა 

ორგანიზაციისაგან Ortho Biotech Oncology Research 

and Development; კონსულტანტის ჰონორარი და 

გზის ხარჯები ანაზღაურება კომპანიებისაგან Amgen, 

Astellas, AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, 

Bristol-Myers Squibb, Dendreon, Enzon, Exelixis, 

Genentech, GlaxoSmithKline, Medivation, Merck, 

Novartis, Pfizer, Roche, Sanofi-Aventis, Supergen 

და Takeda; გრანტით მხარდაჭერა კომპანიებისაგან 

AstraZeneca და Genentech. C. Parker ჰონორარი მი-

იღო კომპანიისაგან Bayer, BN ImmunoTherapeutics, 

Janssen, Sanofi-Aventis და Takeda.

G. Attard და J. S. de Bono მოიპოვა მხარდაჭე-

რა Prostate Cancer Foundation, Prostate Cancer 

UK (PCUK) და Movember. J. S. de Bono ასევე მო-

იპოვა დაფინანსება Department of Defence and 

Cancer Research UK. G. Attard ასევე მიიღო და-

ფინანსება Cancer Research UK (CRUK) Clinician 

Scientist Fellowship. R. A. Eeles მხარდაჭერა მო-

იპოვა CRUK, PCUK, The Ronald and Rita McAulay 

Foundation და European Union Seventh Framework 

Programme მხრიდან. S. A. Tomlins მხარდაჭერა მო-

იპოვა Career Development Award от University of 

Michigan Prostate Cancer Specialised Programmes 

of Research Excellence, Prostate Cancer 

Foundation и SU2C. Ch. G Drake მხარდაჭერა მოი-

პოვა National Institutes of Health R01 CA127153, 

1P50CA58236–15, Patrick C Walsh Fund, OneInSix 

Foundation, Koch Foundation და Prostate Cancer 

Foundation. ავტორებმა მხარდაჭერა მოიპოვეს 

Experimental Cancer Medicine Centre და National 

Institute for Health Research (NIHR) მხრიდან, სპონ-

სორს წარმოადგენდა Biomedical Research Centre at 

The Institute of Cancer Research და Royal Marsden 

NHS Foundation Trust. ავტორები მადლობას უხ-

დიან N. Tunariu, კონსულტანტ-რადიოლოგი Royal 

Marsden NHS Foundation Trust, მრტ კვლევის ფირე-

ბის მიწოდებისათვის.

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(151 წყარო)
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ჟურნალის „Therapia“ ბიულეტენი
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2017 წლის 6-9 სექტემბერს ქალაქ შტუდგა-
რტში (გერმანია) შედგა გერმანიის რევმატო-
ლოგთა საზოგადოების (45. Kongress der 
Deutschen Gesellschaft für Rheumatologie, 
DGRh), გერმანიის ორთოპედიული რევმატო-
ლოგიის საზოგადოების (31. Jahrestagung der 
Deutschen Gesellschaft für Orthopädische 
Rheumatologie, DGORh) და ბავშვთა და მო-
ზარდთა რევმატოლოგიის საზოგადოების (27. 
Jahrestagung der Gesellschaft für Kinder- und 
Jugendrheumatologie, GKJR) გაერთიანებუ-
ლი კონგრესი, რომელშიც მონაწილეობა მიიღო 
2600-ზე მეტმა ადამიანმა. სამეცნიერო პროგრამა 
მოიცავდა 54 სესიას, რომლის მიმდინარეობისას 
ოფიციალურ ენებზე (გერმანული და ინგლისური) 
გაჟღერდა ნაციონალური და საერთაშორისო ექ-
სპერტების 200 მოხსენება. ორიგინალური კვლე-
ვების შედეგების თანახმად წარმოდგენილ იქნა  
300-ზე მეტი პოსტერი, რომელთა შორის რვა აღი-
არებულ იქნა, როგორც ყველაზე მნიშვნელოვანი. 
კონგრესის პრეზიდენტებად დაინიშნენ აღნიშნული 
საზოგადოებების ლიდერები - მედიცინის პროფე-
სორები: B. Hellmich, L. Bause და A. Hospach. 
კონგრესის მონაწილეებისადმი მათ მიმართვაში 
აღინიშნა ქრონიკული რევმატული დაავადებების 
(რდ) სამედიცინო-სოციალური პრობლემის აქტუა-
ლობა, რომლითაც გერმანიაში დაავადებულია 1,5 
მლნ ზრდასრული პირი, მათ შორის გადაუდებელი 
დახმარების აუცილებლობით, სარეაბილიტაციო 
ღონისძიებები და სამედიცინო პრაქტიკის იურიდი-
ული ასპექტები. 
სტრატეგიულად მნიშვნელოვანია სამედიცინო და 
სამეცნიერო კადრების მომზადება რევმატოლო-
გიის განხრით (გერმანიაში 770 ექიმი-ინტერნია, 
რაც აუცილებელი რაოდენობის მხოლოდ ნახევა-
რს წარმოადგენს) და მათი როლი დისციპლინათა-
შორისი და მტკიცებით მედიცინაზე დაფუძნებული 
მიდგომების რეალიზაციაში მოცემული პროფი-
ლის პაციენტების მართვისას. კვლევის შედეგებმა, 
რომელიც ჩატარდა RISA პროექტის ჩარჩოებში 
2002-2013წწ, გამოავლინა დიპლომამდელი გა-
ნათლების მხრივ მთელი რიგი პრობლემები: დღე-
ისათვის ქვეყანაში 37 სამედიცინო ფაკულტეტზე 
მოდის მხოლოდ შვიდი რევმატოლოგიის კათე-
დრა, არსებული სასწავლო პროგრამები მოიცავს 
14  სალექციო საათს და შვიდ პრაქტიკულ მეცა-
დინეობას, რომლითაც გათვალისწინებულია შვი-

დი პრაქტიკული უნარ-ჩვევის გამომუშავება. DGRh 
ექსპრეზიდენტებიდან ერთერთის აზრით, პროფე-
სორი H.-M. Lorenz, რევმატოლოგიური განყოფი-
ლების შექმნა ყველა საუნივერსიტეტო კლინიკაში 
შესაძლებლობას მოგვცემს შევავსოთ ეს სიცარიე-
ლე და საბოლოო ჯამში გავაუმჯობესოთ რევმატუ-
ლი დაავადებების მქონე პაციენტების სამედიცინო 
დახმარების ხარისხი.
გერმანიის რევმატოლოგთა საზოგადოებისათვის 
2017 წელი საიუბილეოა, დაარსებიდან 90 წელი 
უსრულდება. პირველად ისტორიაში ასეთი მნიშ-
ვნელოვანი მოვლენა, როგორიცაა აღნიშნული 
სამედიცინო გაერთიანებების გაერთიანებული კო-
ნგრესი, შედგა ბადენ-ვიურტემბერგში - ფედერა-
ლური მიწა, რომელიც მჭიდრო კავშირშია 1913წ 
ბალნეოლოგიის განვითარებასთან.  პროფესორ 
H.-M. Lorenz სიტყვებით, აღნიშნული სამეცნი-
ერო მიმართულების დამფუძნებლები „ვერც კი 
წარმოიდგენდნენ, რამდენად აქტიურად განვი-
თარდებოდა“. შტუტგარტში, როგორც გერმანიის 
საავტომობილო ქალაქში, ტრადიციულად ძლიე-
რია ორთოპედიული სამსახური. სწორედ ამიტომ, 
კონგრესისადმი მისასალმებელ მიმართვაში, კონ-
ცერნის ხელმძღვანელმა Daimler AG ერთობლივი 
მუშაობისაკენ მოუწოდა ყველას,  ჰიპოდინამიისა 
და ხერხემლის ჯანრმთელობასთან დაკავშირებუ-
ლი პრობლემების აღმოსაფხვრელად. 
DGRh ისტორიას ითვლის 1927 წლის 27 იანვრი-
დან - რევმატიზმის შესწავლისა და მკურნალობის 
საერთაშორისო კომიტეტის გერმანული სექციის 
დაფუძნების დღიდან, რომლის ბაზაზეც იმავე წლის 
აგვისტოში დაფუძნდა რევმატიზმთან ბრძოლის 
საზოგადოება (პრეზიდენტი - ე. დიტრიხი). 1929 
წელს, ბერლინში მოწვეული იქნა აღნიშნული სამე-
დიცინო გაერთიანების პირველი საკონსულტაციო 
საბჭო, რომელზეც აღინიშნა რევმატიული დაავა-
დების ადრეული დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის 
მნიშვნელობა. დღეისათვის DGRh ითვლის 1400-
ზე მეტ წევრს. პაციენტების ინტერესების დაცვის 
სახელით მჭიდროდ თანამშრომლობს გერმანიის 
რევმატოლოგთა ლიგასთან (Deutsche Rheuma-
Liga).
DGRh ყოველწლიური კონგრესების ტრადიციას 
წარმოადგენს „სამეცნიერო სესიების“ ჩატარე-
ბა, რომელზეც გამოდიან აზრის-ლიდერები სხვა 
ევროპული ქვეყნებიდან. 2017 წელს დიდი ბრიტა-
ნეთის მეცნიერებმა წარმოადგინეს საკუთარი ხედ-
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ვა 2020-იან წლებში რევმატოლოგიის განვითარე-
ბის თაობაზე: რევმატოიდულ ართრიტს მიეძღვნა 
ერთი მოხსენება  - J. Isaacs (ნიუკასლი), ფსორი-
აზული ართრიტი − I. McInnes (გლაზგო) და L. 
Coates (ოქსფორდი), ვასკულიტი − R. Luqmani 
(ოქსფორდი), ქრონიკული ბაქტერიული ოსტე-
ომიელიტი − C.M. Hedrich (ლივერპული). ასე-
ვე წარსდგენენ ექსპერტები აშშ-დან (J.H. Stone, 
U. Speck, M. Kriegel), იტალიიდან (A. Martini, 
M. Mosca), ნიდერლანდებიდან (E. Lubberts, B. 
Vastert), ავსტრია (A. Haschemi, H. Juch), კანადა 
(R. Laxer, J. Roth), შვედეთი (A. Catrina).
ყოველდღიურად იმართებოდა დილის და პლენა-
რული სესიები, სხდომები კლინიკური, ექსპერიმე-
ნტალური, დისციპლინათაშორისი, ორთოპედი-
ული და პედიატრიული რევმატოლოგის კუთხით, 
კვლევის აბსტრაქტების წარდგენა, ფარმაცევ-
ტული ფირმების სიმპოზიუმები და ა.შ. ბერლი-
ნის რევმატოლოგიის აკადემიის მონაწილეობით 
(Rheumatologische Fortbildungsakademie) ჩა-
ტარდა მთელი რიგი სექციები და დიპლომამდელი 
და დიპლომშემდგომი განათლების ვორქშოფები, 
რომელიც მიეძღვნა რევმატოიდული დაავადე-
ბების სოციალურ ასპექტებს, რევმატოლოგია-
ში დიაგნოსტიკის კლინიკურ და ულტრაბგერით 
მეთოდებს, ასევე ოსტეოლოგიის პრობლემებს. 
სამეცნიერო სესიის „პაციენტის დღე“ ფარგლებ-
ში  გაიმართა დისკუსია ტკივილის კონტროლის, 
ოსტეოართრიტის, სისტემური ვასკულიტების, ბავ-
შვებსა და მოზარდებში რევმატოიდული დაავადე-
ბების საკითხების ირგვლივ [1].
რევმატოიდული ართრიტითა და სპონდილოა-
რთრიტით დაავადებული პაციენტების მართვის 
პერსპექტივებსა და მიღწევებთან ერთად, მათ 
შორის 2017 წლის ივნისში მადრიდში ჩატარებუ-
ლი ევროპის ანტირევმატიული ლიგის (EULAR) 
18-ე კონგრესის მასალების მიხედვით [2], დიდი 
ყურადღება დაეთმო პოდაგრითა და სისტემური 
იუვენილური ოსტეროართრიტით დაავადებული 
პაციენტების მართვის ეროვნულ რეკომენდაციებ-
სა და პროტოკოლებს, ასევე ანტინეიტროფილური 
ციტოპლაზმური ანტისხეულების (ანცა) დიაგნო-
სტიკის ახალ კონცეფციას 
ცნობილია, რომ გერმანიაში ძალიან გავრცელე-
ბულია ჰიპერურიკემია და პოდაგრა. კონგრესის 
მონაწილეები აღნიშნავდნენ ამგვარი პაციენტების 
მართვის კუთხით არადამაკმაყოფილებელ შედე-
გებს, რაც მნიშვნელოვანწილად განპირობებულია 
დაბალი კომპლაენსით. თუ აშშ-ში სისხლში შარ-
დმჟავას შემცველობის რეფერნეტული დიაპაზო-
ნი  მამაკაცებისათვის შეადგენს 3,5−7,2 მგ/დლ, 
გერმანიაში − 3,6−8,2 მგ/დლ (214−488 მკმო-
ლ/ლ). აღნიშნული ნორმების გამოყენება ართუ-
ლებს „სიმპტომური ჰიპერურიკემიის“ ვერიფიკა-
ციას პაციენტ-მამაკაცებში, რომელთა შრატშიც 
შარდმჟავას დონეა 7,0 მგ/დლ (420 მკმოლ/ლ). 
არ ვლინდება ვარიაბელური სამიზნე მაჩვენებე-
ლი ≤6,0 მგ/დლ (≤360 მკმოლ/ლ), EULAR მიერ 
რეკომენდებული ჯერ კიდევ 2006 წელს, და მისი 
მიღწევა ასოცირდება ორგანიზმში ურატების და-
გროვების შემცირებასთან. როგორც EULAR, ისე 
ზოგადი პრაქტიკის ექიმთა და საოჯახო მედიცი-
ნის გერმანული საზოგადოება DEGAM (2009), 

რეკომენდაციას უწევს ალოპურინოლს სიმპტომუ-
რი ჰიპერურიკემიის დროს, ხოლო ამერიკის რე-
ვმატოლოგთა კოლეგია (2012) პირველი ხაზის 
პრეპარატების ჯგუფს მიაკუთვნებს ასევე ფებუქსო-
სტატს. ამართლებენ რა ალოპურინოლით მუდმი-
ვი თერაპიის აუცილებლობას, DEGAM ექსპერტები 
უშვებენ რა მისი შეწყვეტის შესაძლებლობას ხან-
გრძლივი რემისიისას (≥5 лет).
გერმანელი მეცნიერების მოხსენებებში აღინიშნა 
სამეცნიერო პუბლიკაციების რაოდენობის ზრდა 
პოდაგრის თემატიკასთან დაკავშირებით. მიღ-
წევები და პერსპექტივები უკავშირდება  მისი პა-
თოგენეზური მექანიზმებისა და რისკ ფაქტორების 
შესწავლასა და კორექციას, დიაგნოსტიკის ვიზუ-
ალიზაციური მეთოდების, კლასიფიკაციისათვის 
ახალი კრიტერიუმებისა და  სამკურნალო საშუა-
ლებების გამოყენებას (ფებუქსოსტატი, პეგლოტი-
კაზა, ლეზინურადიმ კანაკინუმაბი), ასევე „ძველი“ 
პრეპარატების (კოლხიცინი) ეფექტურობის შესახებ 
მტკიცებითი ბაზის გაძლიერებას. 
DGRh (2016) რეკომენდაციებში მოწოდებულია 
მწვავე პოდაგრული ართრიტით დაავადებული პა-
ციენტების მართვის ალგორითმი. პირველი ხაზის 
პრეპარატებად (მტკიცებულების დონე A, რეკომე-
ნდაციის კლასი 1b)  დასახელებულ იქნა არასტე-
როიდული ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატები, 
გლუკოკორტიკოიდები ან კოლხიცინი. ასას და-
ნიშვნისას გათვალისწინებულ უნდა იქნას კომორ-
ბიდულობის პროფილი, მათი გვერდითი ეფექტები 
და წამალთშორისი ურთიერთქმედება; გლუკოკო-
რტიკოიდები ნაჩვენებია პაციენტებისათვის თი-
რკმლების ქრონიკული დაავადებებით (პრედნიზო-
ლონი დოზით 25-30მგ/დღ შინაგანად მისაღებად); 
კოლხიცინი უნდა დაინიშნოს დაბალი დოზებით 
(0.5 მგ ოდენობით სამჯერ დღეში). მკურნალობის 
არაეფექტურობის შემთხვევაში (მაგ. წელიწადში 
პოდაგრის ≥3 შეტევის განვითარებისას) ნაჩვენე-
ბია 2 ხაზის პრეპარატი - კანაკინუმაბი (კეთდება 
კანქვეშ, უკუნაჩვენებია ინფექციების არსებობისას; 
მდB, რკ1b).
რეკომენდაციების თანახმად პოდაგრის ძირითა-
დი მკურნალობა ცხოვრების წესის მოდიფიკაცი-
აა, რაც პოტენციურად უზრუნველყოფს სისხლში 
შარდმჟავას დონეს შემცირებას 10-15%-ით. იგი 
მოიცავს ფარმაკოთერაპიის მოდიფიკაციას (დიუ-
რეტიკების, სალიცილატების, ბეტა-ადრენობლო-
კატორების, ციკლოსპორინი A-ს შეწყვეტას, უპირა-
ტესად ლოსარტანის, ფენოფიბრატის, კალციუმის 
არხების ანტაგონისტების გამოყენებას) კვების მო-
დიფიკაციას (პურინებით მდიდარი პროდუქტების 
შეზღუდულ გამოყენებას, - ცხიმიანი ხორცი, შპრო-
ტი, ქაშაყი, სარდინი, ლუდი, სხვა ალკოჰოლური 
სასმელები და ფრუქტოზის შემცველი სასმელები; 
რძის პროდუქტების, ყავის, ვიტამინი C, ალუბლის 
მოხმარების ზრდა), სითხეების საკმარისი გამოყე-
ნება, სხეულის მასის ნელი კლება, ზომიერი ფიზი-
კური აქტივობა. თუმცა DGRh ექსპერტები ადასტუ-
რებენ, რომ არ არსებობს კლინიკური კვლევები, 
რომელიც შეისწავლიდა პოდაგრით დაავადებულ 
პაციენტთა პოპულაციაში ხორცისა და ალკოჰო-
ლის გამოყენების ეფექტებს. 
ჰიპერურიკემიის ფარმაკოლოგიური კორექცი-
ის ჩვენებებს, DGRh რეკომენდაციების თანახმად 
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მიეკუთვნება: პოდაგრის სავარაუდო დიაგნოზი 
(პირველი შეტევის შემდეგაც კი), ქრონიკული 
პოდაგრული ართრიტის, ტოფუსების, ურატული 
ნეფროლითიაზის გამოვლენა ან გორგლოვა-
ნი ფილტრაციის სიჩქარის დაქვეითება <90 მლ/
წთ. პოდაგრის ბაზისური თერაპიის პირველი ხა-
ზის პრეპარატებს მიეკუთვნება ქსანტინოქსიდაზას 
ინჰიბიტორები (მდA; რკ1b), ამასთან აღინიშნა 
ფებუქსოსტატის მთელი რიგი უპირატესობები 
ალოპურინოლთან შედარებით, მათ შორის უფრო 
კეთილსასურველი ეფექტურობისა და უსაფრთხო-
ების პროფილი, განსაკუთრებით ხანდაზმულ პი-
რებში და პაციენტებში თირკმლის უკმარისობით: 
ფებუქსიტატის დოზის კორექციის აუცილებლობა 
დგება მხოლოდ კრეატინინის კლირენსის დაქვე-
ითებისას ≤30 მლ/წთ.
ქსანტინოქსიდაზას ინჰიბიტორების არასაკმარისი 
ეფექტურობის ან მისი დანიშვნის შეუძლებლობისას 
DGRh მიერ მოწოდებული 2 ხაზის პრეპარატები - 
ურიკოზული პრეპარატი ბენზბრომარონი, პრობე-
ნეციდი ან ლეზინურადი (URAT1 სატრანსპორტო 
სისტემის ინჰიბიტორი, რომელიც პასუხისმგებე-
ლია თირკმლებში შარდმჟავას რეაბსორბციაზე, 
და ОАТ-4 სატრანსპორტო სისტემა, რომელიც 
პასუხისმგებელია ჰიპერურიკემიის განვითარებაზე 
დიურეტიკების მიღებისას). აღნიშნული პრეპარა-
ტების გამოყენების ეფექტურობის მტკიცებითი ბაზა 
- მდВ, რკ2b. გერმანელი ექსპერტების შედარებით 
მაღალი შეფასება მიიღო კოლხიცინის დაბალი 
დოზებით ხანგრძლივი (3-6 თვე) პრევენციული 
მიღების ეფექტურობის მტკიცებულებებმა.  
ურიკოსტატური და ურიკოზურიული პრეპარატე-
ბისადმი რეზისტენტობის განვითარებისას, მძიმე 
ტოფუსური პოდაგრის გამოვლენისას და ა.შ. ნაჩ-
ვენებია 3 ხაზის თერაპია - ურიკაზას ინტრავენური 
შეყვანა (პეგლოტიკაზა; მდВ, რკ1b) კოლხიცინის 
დაბალი დოზებით ხანგრძლივი (3-6 თვე) პროფი-
ლაქტიკური მიღების ფონზე (მდА, რკ1b). ამგვარი 
მკურნალობის შედეგად სისხლში შარდმჟვას დონე 
სწარფად ქვეითდება 35-42%-ით, მიუხედავად, 
პროფილაქტიკის აღნიშნული ღონისძიებებისა, 
პოდაგრის შეტევები ხშირად ვითარდება. ინფუზი-
ური რეაქციები ვითარდება 20-40% შემთხვევაში 
ანტისხეულების წარმოქმნა პეგლოტიკაზას მიმართ 
შეინიშნება პაციენტთა 40%-ში. 
ჰიპერურიკემიის მედიკამენტოზური კორექციის ძი-
რითად პრინციპებს წარმოადგენს [3]: 
1) მკურნალობის დროული დაწყება («Treat 
early»), მათ შორის გულ-სისხლძარღვთა დაავა-
დებების მიმდინარეობაზე სავარაუდო პოზიტიური 
გავლენის გათვალისწინებით გულ-სისხლძარღვთა 
დაავადებების მიმდინარეობაზე; 
2) პოდაგრის შეტევის დროს მკურნალობის დაწყე-
ბის შესაძლებლობა; 
3) მკურნალობის გაგრძელება ახალი შეტევების 
განვითარებისას; 
4) ასას ან კოლხიცინის პროფილაქტიკური მიღება 
3-6 თვის განმავლობაში («Pill in the pocket» − 
«Таблетка в кармане»); 
5) სისხლში შარდმჟავას სამიზნე დონის მიღწევა 
(«Treat to target», ან T2T). დღეისათვის EULAR, 
ACR, DGRh მოსაზრებით ასეთი დონეა <6,0 მგ/
დლ (<360 მკმოლ/ლ), ხოლო „მნიშვნელოვანი 

დატვირთვისას შარდმჟავა“ <5,0 მგ/დლ (<300 
მკმოლ/ლ).
პოდაგრისას დაბალი კომპლაენსის განხილვისას 
(გერმანიაში ალოპურინოლის მიღების დაწყები-
დან  ერთი წლის შემდეგ მის მიღებას აგრძელებს 
არა უმეტეს პაციენტთა 30%), კონგრესის მონაწი-
ლეებმა განსაკუთრებული ყურადღება მიაქციეს ამ 
მოვლენის „ექიმთან დაკავშირებულ“ მიზეზებს, 
მათ შორის ცოდნის დონე, პაციენტებთან კომუნი-
კაციისა და ინფორმაციული მუშაობის ხარისხი, შა-
რდმჟავას დონის ცუდი მონიტორინგი, და ბოლოს, 
„რეკომენდაციებისადმი ძალიან დაბალი დამყო-
ლობა“. 
რაც შეეხება სისტემური ვასკულიტის მქონე პა-
ციენტების მართვას, ტუბინგენის უნივერსიტე-
ტის პროფესორებმა და სამედიცინო ცენტრის,  
Vaskulitiszentrum Süd E.Csernok და B.Hellmich 
წარმომადგენლებმა წარმოადგინეს ანტინეიტრო-
ფილური ციტოპლაზმური ანტისხეულების დიაგ-
ნოსტიკის ახალი კონცეფცია და შესაბამისი ვასკუ-
ლიტის ევროპული საზოგადოების EUVAS (2017) 
საერთაშორისო რეკომენდაციები, რომელსაც 
საფუძვლად უდევს მულტიცენტრული კლინიკური 
კვლევები შედეგები, ხოლო საბოლოო დებულება 
ფორმულირებულ იქნა ოთხ კონტინენტზე მომუშა-
ვე 12 ექსპერტის მიერ [4].
საერთაშორისო კონსენსუსის შესაბამისად, 
1999/2003 წწ, ასევე ერთი მულტიცენტრული 
კვლევის შედეგების საფუძველზე შედგენილი 
(Hagen E.C. et al., 1998), დღევანდელ პერი-
ოდამდე ანტინეიტროფილური ციტოპლაზმური 
ანტისხეულების დიაგნოსტიკის სტანდარტად გვე-
ვლინებოდა არაპირდაპირი იმუნოფლუოროსცენ-
ცია (indirect immunofluorescence, IIF), რომლის 
პოზიტიური შედეგები უნდა დადსტურებულიყო იმუ-
ნოფერმენტული ანალიზით (იფა; enzyme-linked 
immunosorbent assay, ELISA), რომელიც შესაძ-
ლებლობას იძლევა დაზუსტდეს აუტოანტისხეულის 
სპეციფიურობა - პროტეინაზა -3 ან მიელოპეროქ-
სიდაზას მიმართ. 
მოცემული ორეტაპიანი დიაგნოსტიკური სტრა-
ტეგიის  მიზანშეწონილობა წამოიჭრა Choi H.K. 
და მისი კოლეგების მეტაანალიზის გამოქვეყ-
ნების შემდეგ (2001), რომელმაც აჩვენა მაღა-
ლი მგრძნობელობა და სპეციფიურობა იშვიათი 
ANCA-ასოცირებული დაავადებასთან მიმართე-
ბაში ციტოპლაზმურ ლუმინესცენციასთან ერთად 
(c-ANCA IIF-იც მონაცმების მიხედვით), პროტეი-
ნაზა-3 (PR-3) მიმართ ანტისხეულების არსებობით 
და პერინუკლეარული ლუმინესცენციით (p-ANCA) 
მიელოპეროქსიდაზას (MPO) მიმართ ანტისხეუ-
ლების არსებობით. აღნიშნული ეჭვები გაძლიე-
რდა ახალი დიაგნოსტიკური ტესტების გამოჩენის 
შემდეგ ანტი-PR-3 და ანტი-MPO  აღმოსაჩენად სა-
უკეთესო ანალიზური პარამეტრებით (უფრო ემტი 
მგრძნობელობითა და სპეციფიურობით) პაციე-
ნტებში ANCA-ასოცირებული ვასკულიტით (AAV). 
იმუნოფლუორესცენციის, როგორც ANCA დიაგნო-
სტირების აუცილებელი ეტაპის საწინააღმდეგოდ 
გარკვეული არგუმენტები არსებობს მის ხელმისა-
წვდომობასთან, შედეგების სიზუსტესთან დაკავში-
რებით: 
1) დროის დანაკარგი და ტესტის ღირებულება და 
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შემდგომი იმუნოლოგიური გამოკვლევა ზრდის 
მკურნალობის დაგვიანების რისკს, რაც განსაკუთ-
რებით სახიფათოა პაციენტებისათვის პულმორე-
ნალური სინდრომებით; 
2) არ არის ფართოდ ხელმისაწვდომი სამუშაო 
პროცესის ნაწილობრივი ავტომატიზაციაც კი; 
3) IIF-ის დახმარებით ANCA გამოვლენის შედეგის 
პოზიტიური პროგნოზული ღირებულება სისტემური 
მანეკროზებელ ვასკულიტების დიაგნოსტირებისას 
უფრო დაბალია ანალოგიური მიზნით ჩატარებუ-
ლი ტესტის ELISA-ს შედეგებთან შედარებით; 
4) ANCA სადიაგნოსტიკო ტესტების შედეგების 
სწორი ინტერპრეტაციის პრობლემა აქტუალურია 
გამოცდილი ლაბორატორიებისთვისაც კი და ტექ-
ნიკური ფაქტორების გავლენაზე უფრო მეტ მნიშ-
ვნელობას ანიჭებენ
პროფესორი E.Csernok და B.Hellmich მიერ აღი-
ნიშნა „ANCA დიაგნოსტიკის მეთოდოლოგიის 
განვითარების სიძლიერე“ 2003 წლის შემდეგ. 
IIF მეთოდი სრულად ხელმისაწვდომი გახდა; გა-
რდა ELISA, პრაქტიკაში დაინერგა ახალი იმუნო-
ლოგიური ტესტები − ALBIA (Adressable Laser 
Bead Immunoassay), CLIA (Chemiluminoscent 
Immunoassay), FEIA (Fluorescent-
Enzyme Immunoassay), LIA/DIA (Line/Dot 
Immunoassay). აღნიშნული მეთოდების სიზუსტის 
შედარებითი ანალიზის არარსებობას ექსპერტები 
უკავშირებენ მეთოდოლოგიურ სიძნელეებს. 
ზემოთ აღნიშნულმა განაპირობა ANCA გამოვლე-
ნის ახალი სტრატეგიის აუცილებლობა, რაც მოი-
ცავს მეთოდოლოგიურ და ტექნიკურ შეცდომებს, 
შედეგების რეპროდუცირებას და სადიაგნოსტიკო 
ტესტების მაღალ დანახარჯებს. ბოლო წლებში შე-
მოთავაზებულ იქნა ANCA დიაგნოსტიკის ორეტა-
პიანი პარადიგმების მთელი რიგი ალტერნატიული 
ვარიანტები, ბევრ ლაბორატორიაში მთლიანად 
უარი თქვეს IIF-ის გამოყენებაზე, თუმცა ერთ ეტა-
პიანი დიაგნოსტირების ეფექტურობის მტკიცებუ-
ლებები არ არის მოპოვებული. 
საბოლოო ჯამში, ეგიდით ჩატარებული და  2016 
წელს დასრულებული მულტიცენტრული კლინი-
კური კვლევის შეედგება დაადასტურა ანტიგენს-
პეციფიური იმუნოლოგიური მეთოდების დიდი 
დიაგნოსტიკური ღირებულება (უპირველს ყოვლი-
სა, სპეციფიურობა) IIF-თან შედარებით და მათ 
საფუძველზე შექმნილი EUVAS რეკომენდაციები 
მხარს უჭერს PR-3 და MPO პირველადი იმუნოლო-
გიური ტესტების გამოყენებას AAV დიაგნოსტიკი-
სათვის „IIF კატეგორიული გამოყენების აუცილებ-
ლობის გარეშე“ [5].
ცნობილია, რომ ANCA გამოვლენის მნიშვნელო-
ბა განსაკუთრებით მაღალია წვრილი სისხლძარ-
ღვების ვასკულიტის დიაგნოსტიკისათვის. სისტე-
მური ვასკულიტების ნომენკლატურის თანახმად, 
რომელიც გამოქვეყნდა 2013 წელს, მე-2 საე-
რთაშორისო კონსესუს-კონფერენციის შედეგების 
მიხედვით (Chapel-Hill, 2012), AAV მიეკუთვნება 
გრანულომატოზი პოლიანგიიტით (გპა, ვეგენერის 
გრანულომატოზი), მიკროსკოპული პოლიანგიიტი 
(მპა) და ეოზინოფილური გრანულომატოზი პოლი-
ანგიიტით (ეგპა, ჩარჯ-სტროსის სინდრომი). სწო-
რედ კლინიკური მონაცემები წარმოადგენს AAV 
დიაგნოსტიკის საფუძველს, რომელსაც ამყარებს 

ვიზუალიზაციური და ლაბორატორიული მეთო-
დები, ამასთან დიაგნოსტიკის ოქროს სტანდარტს 
წარმოადგენს ასევე ქსოვილების ბიოფსიაც და 
ANCA სადიაგნოსტიკო ტესტებიც. 
ანტისხეულები PR-3 და MPO მიმართ გვხვდება ბე-
ვრი სხვა დაავადებებისა და სინდრომების დროს 
- არასპეციფიური წყლულოვანი კოლიტი, კრონის 
დაავადება, ინფექციური ენდოკარდიტი, ღვიძლის 
აუტოიმუნური დაავადებები, ცხვირის ძგიდის, მა-
გარი სასის  კოკაინ-ინდუცირებული დესტრუქცია 
და სხვ. თუმცა დღეისათვის კლინიკურ პრაქტიკაში 
ANCA ტესტირება განპირობებულია სწორედ AAV 
ეჭვით, რაც შეესაბამება 1999/2003 წწ. კონსესუსს. 
კლინიკური გამოვლინებები, რომელიც ეჭვს ბადე-
ბს AAV არსებობაზე, მოიცავს პულმორენალურ 
სინდრომს, გლომერულონეფრიტს, სასუნთქი გზე-
ბის ქრონიკული დესტრუქციული დაავადებების, 
ხრხსარქველზედა სტენოზი, ფილტვებში კეროვა-
ნი დაზიანებები, კანის ვასკულიტი, რეტროორბი-
ტალური გრანულომა. აღნიშნული სიმპტომების 
დროს რეკომენდებულია AAV ვასკულიტისა და 
შესაბამისად, ANCA ტესტირება. 
პროფესორების E.Csernok და B.Hellmich მოსა-
ზრებით კლინიკურ პრაქტიკაში ANCA იდენტიფი-
ცირება დაკავშირებულია მთელ რიგ პრობლემებ-
თან: 
1) ANCA ტესტები შემუშავებულ იქნა პოპულაცი-
ებში დაავადების მაღალი გავრცელებით, თუმცა 
გამოყენება ჰპოვა დაბალი ალბათობის შემთხვე-
ვებში. თავის მხრივ ბოლო წლებში ე.წ. „ANCA 
-სკრინიგის“  ფართო გამოყენებამ განაპირობა 
ცრუ დადებითი შედეგების რაოდენობის ზრდა, და 
მიღებული შედეგების ინტერპრეტაციის გაძნელე-
ბა; 
2) ახალი მეთოდებისა და დიაგნოსტიკის ავტომა-
ტიზირებული პროგრამების შემუშავებამ გავლენა 
მოახდინა საერთაშორისო რეკომენდაციების აქტუ-
ალობაზე, გააძლიერა რეგიონალური ადაპტაციის 
აუცილებლობა, ახალი სამედიცინო სტანდარტების 
შემუშავება და ANCA იდენტიფიცირების არსებული 
სტრატეგიების გადახედვა.
მომხსენებლებმა აღნიშნეს, რომ ANCA შემცვე-
ლობის თანმიმდევრული გაზომვების გამოყენება 
პაციენტების მონიტორინგის ფარგლებში კვლავ 
განხილვის საგანი რჩება. გარდა ამისა, გროვდე-
ბა მნიშვნელოვანი მტკიცებულებები  ANCA სპე-
ციფიურობის განსაზღვრის თაობაზე (ანუ მათი  
ანტი-PR3- და ანტი-MPO მიკუთვნების თაობაზე) 
შედეგების პროგნოზირებისათვის პაციენტების 
ჰომოგენურ ჯგუფებში, ვიდრე AAV კლინიკური 
ქვეტიპების დიაგნოსტიკისათვის (ვეგენერის გრა-
ნულომატოზი და მიკროსკოპული პოლიანგიი-
ტით), რამდენადაც ანტი-PR-3 ანტი-MPO გააჩნია 
განსხვავებული გენეტიკური და ეპიდემიოლოგიუ-
რი ასოციაციები. EUVAS ექსპერტების შეფასების 
თანახმად, ახალი სტრატეგიის გამოყენება შესაძ-
ლებლობას მოგვცემს განვსაზღვროთ ანტისხე-
ულები PR-3 და MPO მიმართ ყველა პაციენტში 
ვეგერის გრანულომატოზისა და  მიკროსკოპული 
პოლიანგიიტით და ვეგენერის გრანულომატოზის 
შეზღუდული ფორმების შემთხვევათა 60%-ში. 
ამგვარად, EUVAS (2016) ახალი რეკომენდაციე-
ბით მტკიცდება ანტიგენსპეციფიური იმუნოლოგიუ-
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რი მეთოდის გამოყენების შესაძლებლობა, როგო-
რც AAV დიაგნოსტიკის დამოუკიდებელი მეთოდი, 
თუმცა არა ნაწლავების ქრონიკული ანთებითი 
დაავადებების, ღვიძლის აუტოიმუნური დაავა-
დებების ან ნარკოტიკების მოხმარებასთან ან სა-
მკურნალწამლო საშუალებებთან დაკავშირებული 
სინდრომების დროს. ძირითადი რეკომენდაციები 
შემდეგნაირი [4]:
აუცილებელია გაკონტროლდეს ANCA ტესტების 
ჩატარებაზე მოთხოვნა, შეიზღუდოს რა მათი გა-
მოყენება პაციენტების კოჰორტაში, რომელთაც 
აღენიშნებათ  AAV პოტენციურად დაკავშირებუ-
ლი კლინიკური გამოვლინებები. სავალდებულოა 
ტესტირების კლინიკური აუცილებლობის თაობაზე 
რეკომენდაციების დაცვა.
სისხლის შრატის ანალიზი ANCA-ზე შესაძლოა 
შეიზღუდოს ანტიგენსპეციფიური მეთოდის გამო-
ყენებით PR-3 და MPO მიმართ ანტისხეულების 
განსაზღვრით. 
ანტიგენსპეციფიური იმუნოლოგიური ანალიზის 
შედეგები წარმოდგენილი უნდა იყოს, როგორც 
PR-3–ANCA და MPO-ANCA შემცველობა.
ANCA განსაზღვრის შედეგებს თან უნდა ახლდეს 
გაფრთხილება თერაპიის შესახებ გადაწყვეტილე-
ბის მიღებისათვის არასაკმარისი მონაცემების არ-
სებობის თაობაზე. 
რეკომენდაციებში ნაჩვენებია ANCA ტესტების 
გამოყენების შეზღუდვის უპირატესობა AAV ეჭვის 
შემთხვევაში (მათ შორის კოკაინის ან ნარკოტიკუ-
ლი საშუალებების ნარევის მოხმარებისას ან AAV 
დაკავშირებული ინფექციების გამოვლენისას).
კონგრესის მონაწილეთა ყურადღება ასევე მიი-
პყრო რამდენიმე პრაქტიკულად მნიშვნელოვანმა 
დებულებამ [4-5]:
ANCA გამოვლენა შესაბამისი კლინიკური სურათის 
გარეშე არ არის საკმარისი გპა, მპა და ეგპა დიაგ-
ნოსტირებისა და აქტივობის შესაფასებლად;
ანტიგენსპეციფიური იმუნოლოგიური მეთოდის 
სტატუსი განხილულ იქნა ANCA განსაზღვრის იმუ-
ნოფლუორესცენციული მეთოდის დაბალი დიაგ-
ნოსტიკური ღირებულების გათვალისწინებით (მათ 
შორის, AAV სავარაუდო მაღალი ალბათობის შემ-
თხვევებში):
PR-3 და MPO ანტისხეულების იმუნოლოგიური ტე-
სტები, როგორც AAV სადიაგნოსტიკო ტესტი დღე-
ისათვის ხასიათდება უფრო მეტი მგრძნობელობი-
თა და სპეციფიურობით. 
იმუნოფლუორესცენცია აღარ ითვლება „შერჩევის 
სკრინინგულ ტესტად“ ANCA გამოვლენისათვის 
და AAV დიაგნოსტირებისათვის, უპირატესობა 
ენიჭება „მაღალი ხარისხის“ ანტიგენსპეციფიურ 
იმუნოლოგიურ ტესტებს. 
ბავშვთა და მოზარდთა რევმატოლოგიის საზოგა-
დოების (GKJR) წარმომადგენლებმა კონგრესის 
მონაწილეთა ყურადღება მიაპყრეს SJIA პრობლე-
მას - დაავადება, რომლის დროსაც სხვადასხვა 
კომბინაციაში აღინიშნება სისტემური ანთების ნიშ-
ნები (ჰექტიური ცხელება, კანის გამონაყარი, სე-
როზიტები, სპლენომეგალია, ლიმფადენოპათია, 
მწვავე ფაზის რეაქციის ლაბორატორიული ნიშ-
ნები), ასევე ვითარდება ქრონიკული ართრიტი. 
აღნიშნული დაავადებები დაკავშირებულია მტკი-
ცებითი ნოზოლოგიური დიაგნოსტიკის გამოხატულ 

პრობლემასთან: არასაკმარისი მგრძნობელობის 
გამო კრიტიკას ექვემდებარება რევმატოლოგთა 
ასოციაციის საერთაშორისო ლიგის კლასიფი-
კაციური კრიტერიუმები ILAR (1997, 2001); გა-
რდა ამისა, პრაქტიკაში გამოიყენება ზრდასრუ-
ლთა სტილის დაავადების რიგი კრიტერიუმები 
(Adult-Onset Still’s Disease, AOSD), მათ შორის 
Yamaguchi M. et al. (1992) და Fautrel B. et al. 
(2001) შემოთავაზებული.
SJIA დროს სამკურნალო -დიაგნოსტიკური ჰარმო-
ნიზაციის მიზნით ბავშვთა და მოზარდთა რევმა-
ტოლოგიის საზოგადოების GKJR მიერ 2015 წელს 
შემოთავაზებულ იქნა PRO-KIND ინიციატივა, რაც 
მიმართული იყო გერმანიაში ასეთი პაციენტების 
მართვის პროტოკოლის კონსესუსის საფუძველზე. 
პროტოკოლის შემუშავება ეფუძნებოდა PRO-KIND 
სამუშაო ჯგუფის მიერ პრაქტიკაში არსებული SJIA 
მართვის მიდგომებისა და მათი მტკიცებითი და 
კონსესუსის მიდგომებთან ჰარმონიზაციის შესწა-
ვლის საფუძველზე. 
პროექტის ავტორები მიუთითებდნენ, რომ „რევმა-
ტიული დაავადებების მქონე ბავშვები ასეთი მაღა-
ლინოვაციური ჯანდაცვის სისტემის მქონე ქვეყა-
ნაში, როგორიც გერმანიაა, იღებენ დაგვიანებით 
ან არაეფექტურ სამედიცინო დახმარებას“ [6]. 
არ აღინიშნება მტკიცებულებებზე დაფუძნებული 
შესაბამისი ეროვნული რეკომენდაციების (GKJR, 
2012) მკაცრად შესრულება, მიუხედავად „შესაძ-
ლებლობების ფანჯრის“ არსებობის შესახებ არსე-
ბული ჰიპოთეზისა და გრძელვადიანი პროგნოზის 
გაუმჯობესებისა, SJIA დაავადებულ პაციენტებში 
მკურნალობის დასაწყისში [7].
შემუშავებული პროტოკოლის კონსესუსის დებულე-
ბები, რომელიც ეხება გერმანიაში SJIA დაავადებუ-
ლი პაციენტების დიაგნოსტიკასა და მკურნალობას, 
წარმოდგენილია ცხრილებში 1 და 2, შესაბამისად 
[6]. შვიდივე დებულების მტკიცებულებების დონე 
და რეკომენდაციების სიძლიერე მოცემულია მტკი-
ცებითი მედიცინის ოქსფორდის ცენტრის კლასი-
ფიკაციის შესაბამისად [8]. №3 დებულებაში მო-
ცემულია პაციენტების მართვის რეკომენდაციების 
ბმული, უცნობი გენეზის ცხელებისას GKJR/GKJM 
(2013) [9].
კონგრესზე წარმოდგენილი იყო ეპიდემიოლოგი-
ური მტკიცებულებები და კლინიკურ პრაქტიკაში 
რიგი ბიოლოგიური ბაზისური ანტირევმატიული 
პრეპარატების გამოყენების შედეგები, როგორი-
ცაა:
აპრემილასტი, რომელიც გამოიყენება ფსორიაზუ-
ლი ართრიტის დროს სხვა ბბაპ კომბინაციაში არა-
საკმარისი ეფექტურობის ან ცუდი ამტანობისას, 
ასევე ზრდასრულ პაციენტებში ფსორიაზის მძიმე 
მიმდინარეობისას, რომლებიც არ პასუხობენ ან 
აღენიშნებათ ცუდი ამტანობა მეთოტრექსატით, 
ციკლოსპორინით ან პსორალენით მკურნალობას 
PUVA-თერაპიასთან კომბინაციაში;
ბარიციტინიბი, გამოიყენება ზრდასრულ პაციე-
ნტებში რევმატიული ართრიტის დროს ტრადი-
ციულ სინთეზურ ბბაპ-ზე არასაკმარისი პასუხის 
დროს, როგორც მონოთერაპიის, ისე მეთოტრექ-
სატთან კომბინაციაში;
ბელიმუმაბი და მეპოლიზუმაბი - სისტემური წითე-
ლი მგლურას და ეგპას დროს, შესაბამისად.
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ცხრილი	 1. სისტემური იუვენილური იდიოპათიური ართრიტის (SJIA) დიაგნოსტიკის თაობაზე შეთანხმებული 

დებულებები [6]

დებულება კონსესუსი მდ,რკ

დებულება	1
PRO-KIND ჯგუფის პროტოკოლები, ისეთი პაციენტებისათვის, რომელთაც პირველად განუვითარდათ სისტემური იუვენილური 
იდიოპათიური ართრიტი

კრიტერიუმების შესაბამისად SJIA  მქონე პაციენტები = განსაზღვრული SJIA 100% 1а, А

(B) პაციენტები SJIA ეჭვით, რომლებიც არ აკმაყოფილებენ ILAR კრიტერიუმებს = 
სავარაუდო SJIA 

100% 4, D

დებულება	2
(A) ანთების აქტივობის მაჩვენებლების (ჩვეულებრივ C რეაქტიული ცილის, ედს-ის, 
ლეიკოციტების, ფერიტინის დონის მატება) განსაზღვრა აუცილებელია დიაგნოზის 
დადგენის მიზნით SJIA პირველი გამოვლინებების დროს. 

100% 1b, А

(B) სპეციფიური ანტისხეულების განსაზღვრას შესაძლოა გააჩნდეს დიაგნოსტიკური 
მნიშვნელობა სხვა დაავადებების გამოსარიცხად

100% 5, D

(C) SJIA  და სხვა ცხელებით მიმდინარე დაავადებებს შორის დიფერენციალური 
დიაგნოსტიკისათვის შესაძლოა სასარგებლო იყო სპეციფიური ფაგოციტარული 
S100-პროტეინების გამოვლენა. IL-18 და პროკალციტონინის განსაზღვრა SJIA 
დიაგნოსტიკისათვის არ არის საკმარისი

100% 2b−4, C

დებულება	3
(A) ონკოლოგიური დაავადებები წარმოადგენს მნიშვნელოვან ასპექტს SJIA 
დიფერენციალური დიაგნოსტიკისათვის. ონკოლოგიურ დაავადებაზე ეჭვის მიტანისას 
უნდა გაფართოვდეს დიაგნოსტიკური ძიება, ჩატარდეს გულმკერდის ღრუს ორგანოების 
რენტგენოგრაფია, მუცლის ღრუს ორგანოებისა და ლიმფური კვანძების სონოგრაფიული 
კვლევა, ძვლის ტვინის პუნქცია, ლიმფური კვანძებისა და პროცესში ჩართული სხვა 
ორგანოების  ბიოპტატების გამოკვლევა. ძვლის ტვინის პუნქციის ჩვენება უნდა 
განისაზღვროს გლუკოკორტიკოიდებით მკურნალობის დაწყებამდე. ორიენტირი 
შესაძლოა იყოს ლაქტატდეჰიდროგენაზა, შარდმჟავა, ასევე ციტოპენია 

100% 5, D

(B) ინფექციური დაავადებები შედის SJIA დიფერენციალური დიაგნოსტიკის წრეში. 
პრაქტიკაში უნდა იყოს ჩატარებული „კლინიკური ადაპტირებული ფოკუსური ძიება“ (იხ. 
ეროვნული რეკომენდაციები) 

100% 5, D

(C) თანდაყოლილი აუტოიმუნური სინდრომები მნიშვნელოვან ასპექტს წარმოადგენს 
SJIA დიფერენციალურ დიაგნოსტირებისას. აღნიშნულ სინდრომზე კლინიკური ეჭვის 
შემთხვევაში უნდა ჩატარდეს შესაბამისი მოლეკულურ-გენტიკური ტესტი

91,7% 5, D

(D) არ არის კონტროლირებადი კვლევების მონაცემები, რომლებიც დაადასტურებს SJIA 
დროს ვიზუალიზაციური მეთოდების (მრტ, უბკ, პეტი) დიაგნოსტიკური ღირებულებას. 
დამტკიცებულია მრტ და უბკ ღირებულება, როგორც სახსრებისა და შინაგანი 
ორგანოების დაზიანების სადიაგნოსტიკო მეთოდი, მათ შორის დიფერენციალური 
დიაგნოზისა და დაავადების აქტივობის ასპექტში

100% 5, D

(E) პრინციპულად მიზანშეწონილია SJIA დიაგნოზის კრიტიკული გადახედვა 
მკურნალობაზე არასაკმარისი პასუხის დროს

100% 5, D

ცხრილი	2. კონსესუსის დებულებები, რომლებიც ეხება SJIA მკურნალობას [6]

დებულება კონსესუსი მდ,რკ

დებულება		4	−	თერაპიული	მიზანი

(A) ზოგად თერაპიულ მიზანს წარმოადგენს „კლინიკურად არააქტიური დაავადების“ 
მიღწევა - გლუკოკორტიკოიდების გამოყენების გარეშე და, საბოლოო ჯამში, კლინიკური 
რემისიის მიღწევა. „კლინიკურად არააქტიური დაავადების“ მიღწევას უნდა შევეცადოთ 
(Wallace კრიტერიუმების თანახმად) 6-12 თვის განმავლობაში 

100% 2А

(B) უნდა შევეცადოთ ისეთი შუალედური მიზნების მიღწევას, როგორიცაა: 
ცხელების არარსებობა მკურნალობის დაწყებიდან პირველი კვირის განმავლობაში; 
CRP დონის დაქვეითება სულ მცირე 50% მკურნალობის დაწყებიდან პირველი კვირის 
განმავლობაში; დაავადების აქტივობის შემცირება მკურნალობის დაწყებიდან 4 კვირის 
განმავლობაში, რაც გულისხმობს ექიმის მიერ გლობალური შეფასების მაჩვენბლების 
გაუმჯობესებას სულ მცირე 50% და/ან ანთებადი სახსრების რაოდენობის რედუქციას 
50%-ით და/ან JADAS-10 მიხედვით < 5,4 მიღწევას

100% 2А

ჟურნალის „Therapia“ ბიულეტენი
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დებულება	5	-	ხელმისაწვდომი	სამკურნალო	საშუალებები
(A) ასასა და ბბაპ. SJIA   დაავადებული პაციენტების მკურნალობისას შესაძლოა 
გამოყენებულ იქნას ასას, ნაპროქსენი, იბუპროფენი, თუმცა შესაბამისი რანდომიზებული 
კლინიკური კვლევის მონაცემები არ არსებობს. ერთადერთი ბბაპ, რომელიც 
დამტკიცებულია  SJIA   დაავადებული პაციენტების სამკურნალოდ, არის მეტოტრექსატი

92% 4В

(B) ბიოლოგიური აგენტები. არსებობს დადებითი მონაცემები SJIA   დროს IL-1 
(ანაკრინები და კანაკინუმაბი), IL-6 ბლოკატორების (ტოცილიზუმაბი) გამოყენების და 
შეზღუდვით − TNFα ბლოკატორების (ეტანერცეპტი) გამოყენების შესახებ

90% 1А

(C) გლუკოკორტიკოიდები. გლუკოკორტკოიდების სისტემური გამოყენება მაღალ 
დოზებში გამოირჩევა ეფექტურობის და პრაქტიკაში  დამტკიცებული თერაპიული 
ვარიანტია SJIA   დროს. 

100% 1А

(D) გლუკოკ SJIA   ორტიკოიდები. ართრიტის მკურნალობის შესაძლო ვარიანტი SJIA   
დროს - სახსარშიდა ინექციის სახით

91% 4С

დებულება	6	−	მკურნალობა	სავარაუდო	SJIA	დროს
(A) ინიციალური თერაპია. გადაუდებელი დახმარებისას სავარაუდო SJIA/სტილის 
სინდრომის  დროს შესაძლოა გამოყენებულ იქნას გლუკოკორტიკოიდების ინტრავენური 
პულს-თერაპია ან გლუკოკორტიკოიდების მაღალი დოზები ყოველდღიურად 
- დოზის შემდგომი შემცირებით ან ანაკინრი (მათ შორის მონოთერაპიის სახით - 
გლუკოკორტიკოიდების გამოყენების გარეშე). კანაკინუმაბისა და ტოცილიზუმაბის 
გამოყენების შესაძლებლობა დღეისათვის განხილვის სტადიაში

100% 2А

(B) არაეფექტური ინიციალური თერაპიის დროს (შუალედური მიზნის მიუღწევლობა) 
შესაძლებელია გლუკოკორტიკოიდების განმეორებითი პულს თერაპიის ჩატარება ან 
6А-ში მითითებული პრეპარატების დოზის გაზრდა. გლუკოკორტიკოიდებით ინიციალური 
მონოთერაპიის შემთხვევაში მისი გაძლიერება IL-1 ან IL-6 ბლოკატორებით. ანაკინრათი 
ინიციალური თერაპიის ჩატარებისას შესაძლოა დაემატოს გლუკოკორტიკოიდები ან 
სხვა ბბაპ ჩანაცვლება

100% 1А/2А

(C) სისტემური აქტივობის სიმპტომების შენარჩუნების ან კვლავ განვითარების  დროს  
სწორი მიდგომაა შემდეგი: ადრე მხოლოდ გლუკოკორტიკოიდების გამოყენებისას ან 
გლუკოკორტიკოიდებზე დამოკიდებულების განვითარებისას ნაჩვენებია IL-1 და IL-6. თუ 
ბბაპ უკვე გამოყენებულია, განხილულ უნდა იქნას მისი დოზის გაზრდის შესაძლებლობა 
ან სხვა ბბაპ გამოყენება

91,7% 1А/2А

(D) აქტივირებული მაკროფაგების ან ართრიტის გამწვავების სინდრომის 
განვითარებისას პაციენტის მართვა უნდა განხორციელდეს  რელევანტური კლინიკური 
პროტოკოლის შესაბამისად

100% 4В

დებულება	7	−	განსაზღვრული	SJIA	მკურნალობა
დებულება 7 − განსაზღვრული SJIA მკურნალობა

(A) ინიციალური თერაპია. SJIA ართრითტან ერთად  გადაუდებელი დახმარებისას 
ნაჩვენებია გლუკოკორტიკოიდებით ინტრავენური პულს თერაპია ან 
გლუკოკორტიკოიდების მაღალი დოზები - დოზის შემდგომი შემცირებით. შესაძლო 
ვარიანტებია - ასას, მეტოტრექსატი და გლუკოკორტიკოიდების სახსარშიდა გამოყენება

100% 2А

(B) ალტერნატიული ინიციალური თერაპია. SJIA ართრიტთან ერთად  გადაუდებელი 
დახმარებისათვის შესაძლებელია გამოყენებულ იქნას IL-1- ან IL-6-ბლოკატორები, მათ 
შორის გლუკოკორტიკოიდებთან და/ან მეთოტრექსატთან კომბინაციაში

100% 1А

(C) ინიციალური თერაპიის არაეფექტურობის დროს (შუალედური მიზნის მიუღწევლობა) 
შესაძლებელია განმეორებით ჩატარდეს გლუკოკორტიკოიდებით პულს თერაპია ან 
7А, В-ში მითითებული პრეპარატების დოზის გაზრდა. გლუკოკორტიკოიდებით საწყისი 
თერაპია შესაძლოა გაძლიერდეს IL-1 და IL-6 ბლოკატორებით. ზემოთ აღნიშნული ბბაპ 
ინიციალური მონოთერაპიის შემთხვევაში ერთერთი შესაძლო ვარიანტია დაემატოს 
გლუკოკორტიკოიდები (სისტემური ან ადგილობრივი), ჩანაცვლდეს სხვა ბბაპ ან 
მეტოტრექსატის დამატება

100% 1А

(D) ართრიტის კლინიკური სურათისას ან IL-1 ან IL-6 ბლოკატორებით ბიოლოგიური 
თერაპიის არაეფექტურობისას მე-2 ხაზის პრეპარატებს წარმოადგენს TNF-
ბლოკატორები (ეტანერცეპტი ან ადალიმუმაბი) ან აბატანცენტი. მეტოტრექსატი 
ეფექტურია უპირველეს ყოვლისა პოლიართრიტის დროს; გარდა ამისა, შესაძლებელია 
სახსარშიდა გლუკოკორტიკოიდების ინექცია 

100% 2В

(Е) აქტივირებული მაკროფაგების სინდრომის განვითარებისას პაციენტების მართვა 
უნდა განხორციელდეს რელევანტური კლინიკური პროტოკოლის შესაბამისად

100% 4С
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ახალი ოიდიპოსი: 
თანამედროვე ნევროზული სუბიექტის 
ფსიქოანალიზური თერაპია

თანამედროვე სამყაროში ნევროზის კლინიკური გამო-

ვლინება ყველაზე უცნაურ ფორმებს იღებს. ეს შეიძლება 

იყოს სიმპტომები სხეულის მხრივ, რომელიც გაერთი-

ანებულია ტერმინით „ფსიქოსომატიკა“. ამ შემთხვევა-

ში ფსიქოთერაპია უნდა ჩატარდეს მკურნალობის სხვა 

სახეებთან ერთად. თანამედროვე ნევროზის კიდევ ერთ 

სახეს წარმოადგენს შფოთვის მდგომარეობა, რომელ-

შიც თანამედროვე მეგაპოლისის მცხოვრები მუდმივად 

იმყოფება. ვლინდება ფობიები, შფოთვითი დარღვევე-

ბი, პანიკური შეტევები, კვებისა და ძილის დარღვევები. 

ასევე ნევროზი შეიძლება  გამოვლინდეს აკვიატებული 

ქმედებებითა და აზრებით, რაც განაპირობებს გონებრი-

ვი შესაძლებლობების გამოფიტვას, სიძნელეებს ურთი-

ერთობაში, სწავლის მხრივ, პროფესიული რეალიზაციის 

კუთხით. 

ფსიქოანალიზური თერაპია ეფუძნება ХIX–XX სს. ავსტ-

რიელი ნევროლოგის, ზიგმუნდ ფროიდის მიერ შემუ-

შავებულ თეორიას. 1900 წ. გამოვიდა მისი წიგნი „სი-

ზმრების ინტერპრეტაცია“, რომელიც წარმოადგენდა 

ფსიქოანალიზის მანიფესტს. მოაზროვნე ამტკიცებდა, 

რომ ადამიანი ვერ მართავს საკუთარ ფსიქიკას („...

ჩვენ არ ვართ საკუთარ სახლის პატრონები...“), ხოლო 

ადამიანის ფსიქიკური პროცესების ლომის წილი მისი 

ცნობიერების გარეთ მიმდინარეობს. ძალა, რომელიც 

ადამიანის ცხოვრებას მართავს, გაუცნობიერებელია, 

როგორც ფსიქიკური ინსტანცია. ეს მტკიცება ეხება არა 

მხოლოდ ჩვენი სხეულის ფუნქციონირებას - ჩვენ და-

ვდივართ, ვინელებთ საკვებს ინტელექტის გამოყენე-

ბის გარეშე. ზ.ფროიდის აზრით, ჩვენი პრიორიტეტები, 

მიდრეკილებები, შემოქმედებითი საქმიანობა, შიშები, 

განცდები და სურვილები გაუცნობიერებელი ბუნებისაა. 

თვით აზროვნების დიდი ნაწილიც კი გაუცნოებიერებე-

ლია. რეპრესიული ხაზის უკან, რომელიც წარმოიქმნე-

ბა ცნობიერისა და არაცნობიერის საზღვარზე ადრეულ 

ბავშვობაში, აღმოჩნდება ჩვენი გრძნობების მიზეზები. 

სიყვარული, სიძულვილი სირცხვილი, შიში, შური - ეს 

არის ის, რაც გვამოძრავებს და აყალიბებს ჩვენს ცხო-

ვრებისეულ გზას. 

დღეისათვის ფსიქოანალიზი წარმოადგენს სამეცნიე-

რო-კულტურულ პარადიგმას, ინტერპრეტაციის მეთოდს, 

რომელიც მდებარეობს ფსიქოლოგიის, ფილოსოფიისა 

და ხელოვნების მიჯნაზე. ანტიკური ტრადიციებიდან 

გამომდინარე „შეიცან თავი შენი“, ფსიქოანალიზი არ 

იძლევა უნივერსალურ პასუხებს, არ უბიძგებს საერთო 

სიკეთის გაგებისაკენ. ის საშუალებას გვაძლევს გავი-

გოთ რაღაც  უცხო ჩვენს შესახებ, ჩვენი სურვილებისა 

და მოთხოვნილებების შესახებ, მიუთითებს რა კაცობ-

რიობის არსებობის ყველაზე მნიშვნელოვან თვისებაზე: 

ერთის მხრივ, გაუცნობიერებელი სწრაფვა მოაქციოს 

საკუთარი ხატი წარმოსახვით იდეალში, რომელიც შედ-

გება სხვისი აზრების მრავლობითი ანარეკლისაგან, მე-

ორეს მხრივ - სიყვარული ნამდვილი საკუთარი თავისა-

დმი და ჭეშმარიტების ძიება.   

ფროიდის ერთერთი ცნობილი აღმოჩენა იყო ოიდიპო-

სის კომპლექსი, რომელიც წარმოადგენს არაცნობიერ-

ში არსებული წარმოდგენების ერთობლიობას, ბავშვის 

მშობლებისადმი მიმართულ გრძნობებს, აფექტებს, 

ინსტიქტებს. 3-6 წლის ასაკი პატარა სუბიექტისათვის 

სერიოზულ გამოცდას წარმოადგენს - ის ხვდება თა-

ვისებურ სასიყვარულო სამკუთხედში. ამ განცდების 

აღწერისათვის ფსიქონაალიზის შემქმნელმა მეტაფო-

რის სახით გამოიყენა ოიდიპოსის შესახებ მითი, თებეს 

მითიური მეფე, რომელიც საკუთარი ბედის ტყვეობაში 

აღმოჩნდა. დელფოს ორაკულის წინასწარმეტყველების 

თანახმად, მას უნდა მოეკლა საკუთარი მამა და გამხდა-

რიყო დედის მეუღლე. სოფოკლეს ტრაგედიაში „მეფე 

ოიდიპოსი“ წარმოდგენილია მითის ყველაზე დრამა-

ტული ნაწილი - ოიდიპოსი იკვლევს მისი წინამორბედი 

მეფის, ლაოსის, თავისი მეუღლის, იოკასტის პირველი 

ქმრის სიკვდილს. „ტრაგედიის მოქმედება - წერს ფრო-

იდი „სიზმრების ინტერპრეტაციაში, - სხვა არაფერია, 

თუ არა თანდათანობითი, ხელოვნურად შენელებული 

გამოაშკარავება, ფსიქონალიზის პროცესის მსგავ-

სად - ის, რომ თავად ოიდიპოსი გვევლინება ლაიოსის 

მკვლელად და ამავე დროს მოკლულისა და იოკასტის 

შვილად. საკუთარი დანაშაულით შეძრწუნებული, ოიდი-

პოსი თავს იბრმავებს და ტოვებს სამშობლოს“. 

დაბრმავება და გადასახლება  ემსგავსება ბავშვურ ამნე-

ზიას (ნამდვილი მოგონებების მცირედი თუ გვრჩება 

ადრეული ბავშვობიდან) და მშობლებისგან შემდგომ 

იზოლაციას. სოციალიზაციის პროცესში ბავშვი, საზოგა-

დოებრივი მორალისათვის მიუღებელ გაუცნობიერებელ 

სურვილებს აძევებს და განვითარების ახალ ეტაპზე გა-

დადის. 

წარმოდგენების კომპლექსის სრული გაძევების საუკე-

თესო ბედი - მისი სრული განადგურებაა. ასეთ შემთხვე-

ს.	ბორისოვა,	ფსიქოანალიზური ცენტრი «Со-бытие»	კიევი,	უკრაინა
S.	Borisova

სამეცნიერო კორესპონდენცია
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ვაში ენერგია, რომელიც მის არაცნობიერში შეკავებას 

ემსახურება, მიმართულია სწავლის, შემოქმედების, 

თანატოლებთან მეგობრობის სიყვარულისაკენ და ა.შ. 

თუმცა ხშირად აკრძალულმა სურვილებმა შესაძლოა 

მუხტი შეინარჩუნოს და ეცადოს ცნობიერში დაბრუნება. 

მსგავსი კონფლიქტი სურვილებსა და აკრძალვებს შო-

რის გვევლინება ნევროზის ჩამოყალიბების მიზეზად. 

ადამიანი, რომელიც ფსიქოანალიზს მიმართავს, ბორო-

ტი ბედისწერის ტყვედ გრძნობს თავს. ოიდიპოსის მსგავ-

სად, ის რკინის ჯაჭვითაა დაკავშირებული ადრეული ბა-

ვშვობის მოვლენებსა და განცდებთან. ის - მსხვერპლია, 

რომელიც იძულებულია მუდმივად ებრძოლოს ერთი და 

იგივე მდგომარეობას. ერთი და იგივე სცენარის უსასრუ-

ლო განმეორება ადასტურებს ე.წ. ბედისწერის ნევროზს.  

ადამიანი მრავალი წლის განმავლობაში გაუცნობიერებ-

ლად ისევ და ისევ ცდილობს დაამარცხოს წარუმატებე-

ლი რომანი. ნაწილობრივ, სხვადასხვა ემოციონალურ 

და სხეულის მხრივ ტანჯვასთან, ხასიათობრივ დარღვე-

ვებთან, სოციალურ სიძნელეებთან დაკავშირებული ჩი-

ვილები, გამოხატავს სასურველის მიუღწევლობის თავი-

სებურ ჩივილს.

ერთერთი წამყვანი თანამედროვე ევროპელი ფსიქო-

ანალიტიკოსის ვიქტორ მაზინის აზრით თანამედრო-

ვე ადამიანისათვის შედარებით აქტუალური  თვისება 

- ურთიერთობის აწყობის უუნარობაა. „...ХХІ საუკუნის 

ადამიანი, ახალი მედია და სოციალური ქსელების წა-

რმოქმნის მიუხედავად, სოციუმის დაშლის მონაწილეა.  

შესაბამისად, ადამიანებს აწუხებთ ურთიერთობის პრო-

ბლემები. 

ჩვენი საზოგადოებისათვის დამახასიათებელი კიდევ 

ერთი პრობლემა, აგრესიის გამოყენებაა სხვებთან 

დისტანციის დასაკავებლად, სხვა გზები თანამედროვე 

ოიდიპოსის მიერ არ არის ათვისებული. ამასთან, აგრე-

სია შესაძლოა მიმართული იყოს როგორც სხვისი, ისე 

საკუთარი თავის მიმართ. 

ფსიქოანალიზის გმირი - ეს არის ის, ვინც ცდილობს ფა-

რდა ახადოს საიდუმლოს, რათა გათავისუფლდეს ტა-

ნჯვისაგან, არ იცის თუ რაოდენ მოულოდნელი შეიძლე-

ბა აღმოჩნდეს ის. თითოეული ადამიანის შემთხვევაში 

ეს საიდუმლო საკუთარი და განსხვავებულია. ამიტომაც 

ფსიქონალიზის თერაპია ყოველთვის დაკავშირებულია 

ინდივიდთან, განსხვავებულია სხვებისგან - ზოგადი ლე-

გალიზებულია, კერძო ცხრაკლიტულშია გამოკეტილი. 

თუმცა სწორედ ეს კერძო გვაქცევს ჩვენ ადამიანებად. 

საზოგადოება აყალიბებს ნორმას. ნორმა ამარტივებს 

ჩვენს წარმოსახვით იდეალს. ფსიქონალიზური თერაპი-

ის შედეგია შეცდომების, შეუსაბამობების, მარცხის გა-

გება, ეს ხომ ნაწილობრივ წარმატებაა, წარმატება, რო-

მელსაც მოაქვს ბედნიერება. როგორც წესი, ადამიანი 

ფსიქოთერაპიას მიმართავს ჩივილებით, რომ მის ცხო-

ვრებაში ყველაფერი „ისე არაა“ თუმცა კონკრეტულად 

რა არ იცის. ჩვენ ხშირად არ ვუფიქრდებით, რომ „ისე 

არაა“ სწორედ ეს არის სიამოვნება. მაგალითად, ზოგ-

ჯერ მარცხის შედეგად მოდის გონებამახვილობა. გო-

ნებამახვილობა - ეს არის როდესაც ამბობ „ისე არაა“. 

მაგალითად, გვინდოდა გვეთქვა ერთი, თუმცა ვთქვით 

მეორე, და ეს სასაცილოა, ეს სიამოვნებას ანიჭებს ენა-

მოსწრებულ მთქმელსაც და მის თანამოსაუბრესაც. 

ХХ საუკუნის შუა პერიოდში ფრანგმა მოაზროვნემ ჟაკ 

ლაკანმა განაცხადა, რომ არაცნობიერი სტრუქტურირე-

ბულია, როგორც ენა, და ეს ენა შესაძლოა ჩვენთვის გა-

საგები გახდეს, თუ ჩვენ ყურადღებას მივაქცევთ მის ნა-

კვალევს ჩვენს მეტყველებაში. ეს არის განსხვავებული 

პაროქსიზმები: შეცდომით გაგება, წარმოთქმა, წერა, 

მცდარი ქმედება, დავიწყება, დაგვიანება და რა თქმა 

უნდა სიზმრები და ნევროზული სიმპტომები, რომელსაც 

სუბიექტი გაუცნობიერებლად იყენებს საკუთარი სურვი-

ლების გამოსათქმელად. ამგვარად, ფსიქოანალიზური 

თერაპია მიმართულია სუბიექტის არაცნობიერისაკენ 

და ხორციელდება მეტყველების მეშვეობით. ეს არის 

სამუშაო ადამიანთან, რომელიც საუბრობს, მათ შორის 

სისულელეებს სხვისი თანდასწრებით. 

ფსიქოანალიზის ძირითადი მეთოდი - ეს ე.წ. თავისუფა-

ლი ასოციაციებია. ანალიზანტი (ასე უწოდებენ ფსიქოა-

ნალიზში მას, ვინც გადის ფსიქოანალიზს) ლაპარაკობს 

ყველაფერს, რაც თავში მოსდის, გაურბის რა ნათქვამის 

რაიმე სახის „ფილტრაციას“, იმ შემთხვევაშიც კი, თუ 

მისი ნათქვამი უაზროდ, უმნიშვნელოდ ეჩვენება და არ 

ეხება განსახილველ თემას და იმ შემთხვევაშიც კი, თუ 

ამას შეუძლია უხერხულობის ან სირცხვილის გრძნობა 

გამოიწვიოს. ის ვინც ატარებს ანალიზს (ანალიტიკოსი, 

ფსიქოთერაპევტი), უსმენს, განსაკუთრებულ ყურადღე-

ბას აქცევს ანალიზანტის საუბრის გაუცნობიერებელ 

პროდუქტებს, და თანამოსაუბრეს სთავაზობს აღნიშნულ 

მასალას ფიქრისათვის. ფსიქონალატიკოსის ერთერთი 

ფუნქციაა, კითხვები წამოიჭრას იქ, სადაც ჯერ არ ყო-

ფილა. ეს ადამიანს აძლევს შესაძლებლობას გაიგოს 

ის, რაც არც თვითონ და არც მისმა ანალიტიკოსმა არ 

იცოდა. 

ძირითადი ანალიტიკური წესის შესრულება არცთუ 

იშვიათად იწვევს წინააღმდეგობას უჩვეულო სიტუაციის 

გამო - თემისადმი გულგრილობა, თანამოსაუბრის ცხა-

დი მხარდაჭერის არ არსებობა, წარმოქმნილი აზრებში 

სიმართლის ასახვის მოთხოვნა. ასევე არსებობს სპეცი-

ფიური წინააღმდეგობა ანალიზური პროცესისადმი „ზე-

მე“ და „იდეალური-მე“-ს მხრიდან, რომელიც ნორმის 

შესახებ არსებული წარმოდგენების საგუშაგოზე დგას. 

ასეთი წინააღდეგობები შესაძლოა განსხვავებულად 

გამოვლინდეს: ეს არის ფსიქოთერაპევტთან პირვე-

ლი ვიზიტის მრავაჯერადი გადადება, უკვე დანიშნული 

ვიზიტის ბოლო წუთში გადადება, ზოგჯერ ფიზიკურად 

შეუძლოდ ყოფნა, ძილიანობა, სესიამდე და სესიის 

შემდეგ გულისრევის შეგრძნება. შემდგომში რეგულა-

რულად ვლინდება წინააღმდეგობის განსხვავებული 

ფორმები ფსიქოანალიზის მთელი პერიოდის განმა-

ვლობაში. წინააღმდეგობა შესაძლოა გაცნობიერებუ-

ლად ან გაუცნობიერებლად გამოვლინდეს ემოციის, 

ურთიერთობის, იდეების, დამოკიდებულების, აზრების, 

ფანტაზიის, მოქმედების სახით. ნევროზის საზღვრებში 

ის დამცავ ფუნქციას ასრულებს. თერაპიის დროს რაც 

უფრო ვუახლოვდებით გაუცნობიერებელი წარმოდგე-

ნების კომპლექსის პათოლოგიურ ბირთვს, მით უფრო 

ძლიერია წინააღმდეგობა. თუმცა ეს სიძნელეები შესაძ-

ლოა გადაილახოს სპეციალური წესებისა და ტექნიკის 

სამეცნიერო კორესპონდენცია
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მეშვეობით, რომელსაც იყენებს სპეციალისტი. ფსიქოა-

ნალიზისაგან განსხვავებით ფსიქოანალიზურ თერაპიაში 

დიდი ყურადღება ეთმობა ანალიზანტის მხარდაჭერას. 

გამოცდილი თერაპევტი მუშაობას იწყებს პაციენტისათ-

ვის სასიამოვნო თემებით, რამდენიმე სესია, როგორც 

წესი, ეძღვნება იმას, რომ ადამიანმა მოყვეს ის რაც იცის 

საკუთარი თავის შესახებ. თანდათანობით ანალიტიკო-

სი და ანალიზანტი ქმნიან ალიანსს და ერთად იწყებენ 

„გამოძიებას“. 

თერაპიული ალიანსის თაობაზე საუბრისას, აუცილებ-

ლად უნდა ვახსენოთ ასევე ისეთი მოვლენა ანალიზა-

ნტისა და ანალიტიკოსის ურთიერთობისას, როგორი-

ცაა ტრანსფერი (გადატანა). ეს ფსიქიკური ფენომენი 

წარმოადგენს გაუცნობიერებელი წარმოდგენებს ერთი 

ობიექტიდან მეორეში, შორეული წარსულიდან აწმყოში 

გადატანას. ეს არის გამეორების თავისებური ფორმა, 

როდესაც აწმყოში კონკრეტულ სიტუაციაში კონკრე-

ტულ ადამიანთან მიმართებაში შორეული წარსულის 

განცდების რაღაც ფრაგმენტი დაკარგულია და მის 

შესახებ მოგონება მხოლოდ არაცნობიერში ინახება. 

ტრანსფერი წარმოადგენს ფსიქოანალიზური თერაპიის 

ძლიერ ინსტრუმენტს, თუმცა ამასთან ერთად ის ხშირად 

დაბრკოლებად იქცევა. ჯერ კიდევ ფროიდმა შეამჩნია, 

რომ განსაზღვრულ მომენტამდე პაციენტი თვისუფლად 

იქცევა, გულახდილია თერაპევტთან, არაფერს მალა-

ვს. თუმცა უცებ მისი ქცევა იცვლება: მეტყველება სტე-

რილური ხდება, პაციენტი ყველაფერს აკეთებს რათა 

ანალიტიკოსმა არ გაუგოს მისი ქცევების, აზრებისა და 

სურვილების ჭეშმარიტი მიზეზი. ეს შესაძლოა გამოვლი-

ნდეს სიყვარულის, აგრესიის, დადანაშულების, უსაფუძ-

ვლო მოთხოვნების სახით და ა.შ. გაუცნობიერებელი 

ტრანსფერული დამოკიდებულება ანალიტიკოსისადმი 

შესაძლოა ნეგატიური თერაპიული რეაქციის მიზეზი გახ-

დეს: ძლიერდება სიმპტომები და წარმოიქმება ახალი 

სიმპტომები ტრავმულ სიტუაციაზე საპასუხოდ; ფიგურა, 

რომელსაც ანალიზანტი ხედავს ტრანსფერის დროს. 

ჩვეულებრივ დასაწყისში ფსიქოთერაპევტი საშუალებას 

აძლევს ტრანსფერის ჩამოყალიბებას, რათა შემდეგში 

ინტერპრეტაციის მეშვეობით ნათელი გახადოს პაციე-

ნტისათვის, ასევე აჩვენოს ამ წარმოდგენებისა და გა-

ნცდების წარმოსახვითი ხასიათი. ტრანსფერის დროს, 

როგორც სარკეში, შესაძლებელია დავინახოთ, რომ 

ადამიანი მიეჩვია წარუმატებლობასთან დაკავშირებულ, 

რთულ სიტუაციებში მოქმედებას. 

ფსიქოანალიზური თერაპიის ერთერთი ყველაზე ამაღე-

ლვებელი ელემენტია - სიზმრებთან მუშაობა. ფსიქოა-

ნალიზის დამფუძნებელმა სიზმარს არაცნობიერისაკენ 

მიმავალი სამეფო გზა უწოდა. ფსიქოანალიტიკოსის 

კაბინეტში მოთხრობილი სიზმარი იძენს დაშიფრული 

გზავნილის მნიშვნელობას, რებუსის, რომლის გამოც-

ნობასაც გამოცდილი თერაპევტი ანალიზანტთან ერთად 

ცდილობს. ისინი აანალიზებენ როგორც სიზმრების 

ცალკეულ ელემენტებს, ისე მის მთლიან სტრუქტურას, 

ამასთან სამუშაოს ფსიქოანალიზური აზრი განსხვავდე-

ბა ჩვენთვის ჩვეული მაგიური მიდგომისაგან, როდესაც 

სიზმრების აზრის გაგება სიტყვასიტყვით ხდება. 

ჩვენი ფსიქიკის ცენზურა მხოლოდ ცნობიერებისათვის 

„უსაფრთხო“ მოგონებებს უშვებს, თუმცა არაცნობიერს 

ძალუძს ცენზურის მოტყუება, ასეთია, ჯერ კიდევ ფრო-

იდის მიერ აღმოჩენილი,  აფექტის გადატანა ერთი ხა-

ტიდან მეორეზე, მისი საპირისპიროდ ქცევა, საკუთარი 

არაცნობიერი სურვილების, გრძნობების, წარმოდგენე-

ბის გადატანა საკუთარ სიზმრების გმირებზე, საკუთარი 

ზრახვების მათზე მიწერა და ა.შ. ცალკე უნდა აღინიშ-

ნოს, სიზმარში წარმოთქმული სიტყვები, ფრაზები, მე-

ლოდიები -  მათთან ასოციაციების შექმნის გზით შესაძ-

ლებელია მოყოლილი სიზმრის პირველადი სცენიდან 

კარდინალურად განსხვავებული სურათი მივიღოთ. ბევ-

რი ფსიქოთერაპევტი რეკომენდაციას აძლევს საკუთარ 

პაციენტს მისდიონ ცნობილი გერმანელი ფსიქოლოგის 

კ.გ.იუნგის რჩევას და ჩაიწერონ საკუთარი სიზმრები 

იმისათვის, რომ შემდეგში ჩაატარონ მისი ანალიზი, შე-

იძინონ საკუთარი არაცნობიერისადმი მგრძნობელობის 

უნარი. 

ამგვარად, ნევროზის თანამედროვე ფსიქოანალიზური 

ფსიქოთერაპია გვთავაზობს უარი ვთქვათ მედიკამე-

ნტოზურ ჩარევაზე ნევროზის მკურნალობის პროცესში, 

რამდენადაც პრეპარატები მხოლოდ შინაგანი ფსიქიუ-

რი კონფლიქტის ხედვის უნარს გვართმევს. ფსიქოთე-

რაპიის გზაზე დადგომისას, ადამიანი სწავლობს საკუ-

თარ თავზე ნამდვილ ზრუნვას. ეს ნიშნავს მისწრაფებას 

გახდე საკუთარი ცხოვრების გმირი და არა მსხვერპლი, 

გადახედო მთელს შენს ცოდნას და რწმენას, გაანალიზო 

და მოაწყო შენი ყოველდღიური ცხოვრება ისე, რომ არ 

იყოს საჭირო დასასვენებლად მისგან სადმე „გაქცევა“, 

დაავადებაში, ადიქციაში, მარტოობასა თუ აგრესიაში. 
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ახალგაზრდა მამაკაცი 
ნაღვლკენჭოვანი დაავადებით, 
რომელიც ასოცირებულია 
შემაერთებელი ქსოვილის 
არადიფერენცირებულ 
დისპლაზიასთან

შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზია წარმოადგე-

ნს გავრცელებულ, თუმცა არცთუ კარგად შეფასებულ 

მდგომარეობას. აღნიშნული პათოლოგიური მდგო-

მარეობის კლინიკურად მანიფესტირებული ფორმე-

ბი ახალგაზრდა პირებში სხვადასხვა მონაცემებით 

15-85%-მდე მერყეობს [1, 2]. კლინიცისტების ყურა-

დღება ხშირად ფოკუსირებულია კლასიკურ ფენომე-

ნებზე, როგორიცაა მარფანისა და ელერს-დანლოს 

სინდრომი, ნაკლებად მანიფესტირებული, მათ შორის 

არადიფერენცირებული ფორმები, შესაძლოა ამოუც-

ნობი დარჩეს. ამავე დროს შემაერთებელი ქსოვილის 

დისპლაზიის დროს ორგანიზმში განვითარებული და-

რღვევების შეფასება სირთულეებთანაა დაკავშირებუ-

ლი. ცნობილია, რომ შემაერთებელი ქსოვილი ორგა-

ნიზმში სხეულის მასის დაახლოებით 50%-ს შეადგენს 

და უზრუნველყოფს თავისებურ სტრუქტურულ ჩონჩხს 

[3]. ასეთი საყრდენის რღვევა იწვევს ორგანოებისა და 

სისტემების ფუნქციის მოშლას, ასევე შესაძლოა გახდეს 

სერიოზული გართულებების განვითარების მიზეზი. 

მიუხედავად იმისა, რომ აღნიშნული მდგომარეობა 

კეთილსაიმედო მიმდინარეობით გამოირჩევა, ლი-

ტერატურაში აღწერილია შემაერთებელი ქსოვილის 

დისპლაზიასა და შინაგან ორგანოების პათოლოგიას 

შორის კავშირი (ცხრ.1), რასაც არცთუ იშვიათად თან 

ახლავს მძიმე და ფატალური შედეგებიც კი.

ამავე დროს კლინიცისტები, ყოველთვის არ არიან 

მზად, ერთი შეხედვით მოულოდნელი პათოლოგია 

დაუკავშირონ შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიას. 

რამდენადაც მთელი შემაერთებელი ქსოვილის 80% 

ლოკალიზებულია საჭმლის მომნელებელ სისტემასთან 

დაკავშირებულ ორგანოებში [3], საინტერესოა, თუმცა 

ნაკლებად არის შესწავლილი აღნიშნული პათოლო-

გიის გასტროენტეროლოგიური გამოვლინებები. კერ-

ძოდ კი, ლიტერატურაში აღწერილია პათოლოგიური 

ცვლილებები  შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიის 

დროს, რაც განაპირობებს ნაღვლკენჭოვანი სისტემის 

დარღვევებს, კერძოდ კი ნაღვლკენჭოვანი დაავადე-

ბის განვითარებას, რომელიც მოცემულ შემთხვევაში 

დაკავშირებულია ოდის სფინქტერის დისფუნქციასთან 

და სანაღვლე გზების განვითარების ანომალიასთან, 

რასაც ხშირად თან ახლავს ნაღვლის ბუშტის კედლის 

გასქელება, ნაღვლის შეგუბება, დისპანკრეატიზმის მო-

ვლენები [4]. 

წინამდებარე სტატიაში მოცემულია ახალგაზრდა მა-

მაკაცის შემთხვევა, ნაღვლკენჭოვანი დაავადებით, 

არადიფერენცირებული შემაერთებელი ქსოვილის 

დისპლაზიითა და სახსრების გამოხატული ჰიპერმობი-

ლობით. 

პაციენტი კ. 21 წლის, მიმართა ნაციონალური სამხე-

დრო-სამედიცინო კლინიკური ცენტრის, „მთავარი სა-

მხედრო-კლინიკური ჰოსპიტალი“, ზოგადთერაპიულ 

კლინიკას 2017 წ. 8 თებერვალს სამხედრო სამედიცი-

ნო კომისიისათვის დიაგნოზით:

მარჯვენა	 მხრის	 ქრონიკული	 წინა-ქვედა	 არასტა-
ბილურობა	 კლასიკური	 ბანკარტისა	 და	 ჰილ-საქ-
სის	 დაზიანება.	 მდგომარეობა	 ოპერაციის	 შემდეგ	
(21.09.2016):	მარჯვენა	მხსრის	სახსრის	წინა	კაფ-
სულურ-ლაბრალური	 კომპლექსის	 ართროსკოპიული	
პლასტიკა	ბანკრატის	მიხედვით	ტიტანის	ორი	ანკერუ-
ლი	ფიქსატორის	გამოყენებით.	
ჰოსპიტალიზაციის მომენტში პაციენტი მაქსიმალური 

ამპლიტუდით მოძრაობისას უჩიოდა ტკივილს მარჯვენა 

მხარში და კისრის მიდამოში. 

დაავადების ანამნეზი: კიდურების ძვლების განმე-

ნ.	სიდოროვა,	 პროფესორი,  უკრაინის სამხედრო-სამედიცინო აკადემია, 

დ.	ტრეტიაკი,	ლ.	პრუსკაია,	ი.	ხომენკო,	კ.	კისელევა,	ნ.	ბონდარჩუკი,	 

ნაციონალური სამხედრო-სამედიცინო კლინიკური ცენტრი „მთავარი სამხედრო 

კლინიკური ჰოსპიტალი“ კიევი, უკრაინა

N.	Sydorova,	D.	Tretiak,	L.	Pruskaya,	I.	Khomenko,	K.	Kiseleva,	

N.	Bondarchuk
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ცხრილი	1.	ორგანოებისა და სისტემების დაზიანება შემაერთებელი ქსოვილის პათოლოგიის დროს

სისტემა პათოლოგია

გულ-სისხლძარღვთა 
სისტემა

გული:
ვალვულური (გულის სარქველების კარედების პროლაფსი, კარედების დაგრძელება, ასიმეტრია, მიქსომა-
ტოზური დეგენერაცია და გართულებები, მათ შორის თრომბოზული);
ქორდული (ქორდების ანომალური განლაგება, ანომალუირ ტრაბეკულები);
პაპილარული (დვრილისებრი კუნთების ფორმისა და რაოდენობრივი ანომალიები, დვრილისებრი კუნთების 
დისფუნქცია);
ძგიდისმხრივი (ძგიდის ანომალური ფორმა, ანომალური მოძრაობა, ძგიდის ანევრიზმა).
სხვა დარღევები (დამატებითი გამტარი გზები, იონური ტრანსპორტის დარღვევები, მიოკარდიუმის მეტაბო-
ლიზმის, გულის გამტარობისა და რიტმის დარღვევები, რეპოლარიზაცია).
სისხლძარღვები:
აორტული (აორტის ფუძისა და შესართავის დილატაცია, აორტული სარქვლის შედარებითი უკმარისობა, 
ვალსალვას სინუსის ანევრიზმა, ვალსალვას სინუსის ანევრიზმის/აორტის გასკდომა, განშრევება, მათ შორის 
გზელ-ერდჰეიმის სინდრომი, ელერს-დანლოს სინდრომი); 
ცერებრული (ცერებრული სისხლძარღვების ანევრიზმები, ცერებროვასკულური არტერიოვენოზური მალ-
ფორმაცია).
სხვა (კანის წვრილი კაპილარებისა და ვენების გაფართოება, „სისხლძარღვოვანი ბადე“. ტელეანგიექტა-
ზიები, ჰემანგიომები, ვენების ვარიკოზული გაგანიერება, ჰემოროი, ვარიკოცელე, თირკმლის არტერიის 
ფიბრომუსკულური დისპლაზია და ვაზორენული არტერიული ჰიპერტენზია) 

სასუნთქი 
ორგანოები

სპონტანური პნევმოთორაქსი, ტრაქეობრონქული დისკინეზია, ჰიპერვენტილაციური სინდრომი, ბრონქების 
ჰიპერაქტიურობა, ფილტვების პოლიკისტოზი, ფილტვების პირველადი ემფიზემა, თანდაყოლილი ბრონქო-
ექტაზიები, აპიკალური ბულები

საჭმლის 
მომნელებელი 
ორგანოები

კუჭისა და ნაწლავების ლორწოვანი გარსის მიდრეკილება ანთებითი დაავადებებისადმი, საჭმლის მომნე-
ლებელი ტრაქტის მოტორიკის დარღვევები (გასტროეზოფაგალური რეფლუქსური დაავადება), ნაღვლის 
ბუშტის დეფორმაცია, ზედმეტად გრძელი ჰიპოპლასტიური ნაწლავი, ვისცეროფტოზი, ნაღვლკენჭოვანი და-
ავადება (ნკდ)

შარდ-სასქესო 
სისტემა

თირკმლების მენჯ-ფიალოვანი სისტემის ანომალიები და ატონია, კალიკოექტაზია, პიელოექტაზია, შარდსა-
წვეთების ანომალიები, უროდინამიკის დარღვევა, ორთოსტატიური და ფიზიკური აქტივობით გამოწვეული 
პროტეინურია თირკმლის გორგლოვანი აპარატის ანგიოდისპლაზიის შედეგად, ნეფროფტოზი, თირკმლების 
მომატებული მოძრაობა, სასქესო ორგანოების ანომალიები, მენჯის ორგანოების პროლაფსი

ცენტრალური 
ნერვული სისტემა

თერმორეგულაციის დარღვევები, მყესოვანი რეფლექსების ასიმეტრია, პირამიდული დარღვევები, spina 
bifida

საყრდენ-
მამოძრავებელი 
სისტემა

კისრის ნაწილის არასტაბილურობა, იუვენილური ოსტეოქონდროზი, ხერხემლის გულმკერდისა და კისრის 
ნაწილის სქოლიოზი, კისრის მალების ამოვარდნილობა, სახსრების ჰიპერმობილობა, მალთაშუა დისკების 
პროტრუზია

ორებითი მოტეხილობები უმნიშვნელო ტრავმების 

დროს, რომელთა რიცხვიც განსაკუთრებით დიდი 

იყო 15-16 წლის ასაკში. პაციენტის სიტყვებით რომ 

ვთქვათ, ექიმებმა აღნიშნულის მიზეზად „კალციუმის 

ნაკლებობა“ დაასახელეს. ბოლო წლებში მოტეხი-

ლობები არ აღინიშნებოდა, თუმცა განვითარდა ამო-

ვარდნილობები მხრისა და  კოჭ-წვივის სახსრებში (4 

სახსარი). აღნიშნავდა ასევე, რომ კანი იოლად ზია-

ნდება უმნიშვნელო მექანიკური ზემოქმედების შედე-

გად. ჰოსპიტალიზაციამდე სამი წლის განმავლობაში 

ძიუდოს სექციაში ვარჯიშისას მიიღო მარჯვენა მხრის 

სახსრის ტრავმა. 

ტუბერკულოზი, ვირუსული ჰეპატიტი, სხვა ქრონიკულ 

დაავადებებს უარყოფს. ალერგიული ანამნეზით არაა 

დატვირთული, ბოლო ერთი წლის განმავლობაში მო-

იხმარს თამბაქოს დღეში ერთ კოლოფზე ნაკლებს. 

ოჯახური ანამნეზი: პაციენტის გადმოცემით, მამის 

მხრიდან ნათესავები ძირითადად გამხდრები და მა-

ღლები არიან. დედის მხრიდან: დედა, ბებია და ბაბუა 

ნაოპერაციებია ნაღვლკენჭოვანი დაავადების გამო. 

ამ მხრიდან ნათესავები ასევე მაღლები და გამხდრები 

არიან. როგორც პაციენტი აღნიშნავს, ნათესავებს აღე-

ნიშნებოდათ „ძვლებში კალციუმის ნაკლებობა“ (პრო-

ბლემის არსის უფრო ზუსტად დადგენა შეუძლებელია). 

ჰოსპიტალიზაციის მომენტში პაციენტის მდგომარეობა 

შეფასდა დამაკმაყოფილებლად. 

სხეულის აგებულება სწორი, სიმაღლე - 180 სმ, სხეუ-

ლის მასა - 80 კგ, სხეულის მასის ინდექსი 24,7 კგ/მ2. 

სხეულის ტემპერატურა -  36,6 °С, არტერიული წნევა 

120/80 მმ.ვწყ.სვ., პულსი - 76 წუთში, რიტმული, სუნ-

თქვითი მოძრაობის სიხშირე - 17 წუთში. 

კანი ფერმკრთალი, თხელი, ხავერდოვანი. ხილული 

ლორწოვანი გარსები თავისებურებების გარეშე. 

პოსტოპერაციული ნაწიბურები მარჯვენა მხრის მიდა-

მოში თავისებურებების გარეშე. 

მარჯვენა მხრის სახსრის დათვალიერებისას აღინიშნა 

მარჯვენა მხრის კუნთების ჰიპოტონია და ჰიპოტრო-

ფია, ზემო მესამედში - ერთი და იგივე ადგილას მარ-

ჯვენა და მარცხენა მხრის გარშემოწერილობას შორის 

სხვაობა შეადგენდა - 1.5 სმ.  მარჯვენა სახსრის წინა 

და უკანა ზედაპირზე აღინიშნება სამი პოსტოპერაციუ-

ლი ნაწიბური, მოვარდისფრო შეფერილობის, ზომით 

1х0,5 სმ ანთების ნიშნების გარეშე.  Jobe-ს  ქედზედა 

კუნთის ტესტისა და მარჯვენა ხელის 0°-დან განზიდვის 



Therapia საქართველო N2 (11) 201850

ცხრილი	2.	შემოთავაზებული	პრეპარატების	ჩვენებები	და	უკუჩვენებები

მაჩვენებელი უკუჩვნებები/სიფრთხილე

სისხლის	საერთო	ანალიზი	(9.02.2017)

ლეიკოციტები, ∙109/ლ 7,0

ერითროციტები, ∙1012/ლ 5,32

თრომბოციტები, ∙109/ლ 256

ჰემოგლობინი, გ/ლ 153

ჰეამტოკრიტი, % 0,45

MCV, 85

MCHC, გ/ლ 339

ნეიტროფილური გრანულოციტები, % 61,4

ლიმფოციტები, % 34,3

მონოციტები, % 4,3

სისხლის	ბიოქიმიური	ანალიზი

ALT, ერთ/ლ 28,0

AST, ერთ/ლ 23,5

საერთო ბილირუბინი, მკმოლ/ლ 14,6

კრეატინინი, მკმოლ/ლ 88,6

გლუკოზა, მმოლ/ლ 4,21

შარდოვანა, მმოლ/ლ 4,04

ნარჩენი აზოტი, მმოლ/ლ 18,8

საერთო ქოლესტერინი, მმოლ/ლ 3,89

HDL, მმოლ/ლ 0,99

ტრიგლიცერიდები, მმოლ/ლ 1,41

LDL, მმოლ/ლ 2,3

VLDL, მმოლ/ლ 0,65

ათეროგენობის ინდექსი 3

სხვა	კვლევები

HIV ანტისხეულები არ გამოვლინდა

Helicobacter рylori ტესტი უარყოფითი

MCV –– ერითროციტების საშუალო მოცულობა; MCHC –– ერითროციტებში ჰემოგლობინის საშუალო კონცენტრაცია; ALT –– ალა-
ნინ ამინოტრანსფერაზა; AST –– ასპარტატ ტრანსამინაზა; HDL –– მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინები; LDL –– დაბალი სიმკვ-
რივის ლიპოპროტეინები; VLDL –– ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინები; HIV  –– ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი

ტესტი უარყოფითია. უარყოფითია მარჯვენა მხრის სა-

ხსრის წინა და უკანა „უჯრის“ სიმპტომები. აქტიური და 

პასიური მოძრაობა მარჯვენა მხრის სახსარში: გაშლა 

30°, მოხრა 115°, განზიდვა 115°, მკვეთრად მტკივნე-

ულია კიდურა მდგომარეობაში.  

კლინიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილებები ხერხემლის 

ან გულმკერდის კედლის მხრივ ფიზიკალური გამოკ-

ვლევისას არ გამოვლენილა. 

ფარისებრი ჯირკვალი პალპატორულად არ არის გა-

დიდებული, პალპაციით ლიმფური კვანძები პათოლო-

გიური ცვლილებების გარეშე.

გულის მოყრუების საზღვრები არ არის შეცვლილი. გუ-

ლისცემა რიტმული, І ტონი დომინირებს მწვერვალზე, 

მჟღერი გულის ტონები, აუსკულტაციური ტონის გაო-

რება აუსკულტაციისასა მწვერვალზე და ტრიკუსპიდური 

სარქვლის პროექციაზე, პათოლოგიური ხმიანობა არ 

აღინიშნება.

ფილტვების პერკუსიით ნათლი ფილტვის ხმიანობა, 

ფილტვების ქვედა საზღვრის დადგენისას აღინიშნე-

ბა ნორმასთან შედარებით ქვევით გადანაცვლება, 

აუსკულტაციისას მოისმინება ვეზიკულური სუნთქვა. 

ენა სველი, სუფთა, გოთური ენის, თანდაყოლილი პი-

რხახის ანომალიებისა და თანკბილვის დარღვევები არ 

აღინიშნებოდა. მუცლის ფორმა არ არის შეცვლილი. 

ზედაპირული პალპაცია უმტკივნეულოა. ღრმა პალპა-

ციისას აღინიშნება მგრძნობელობა მარჯვენა ნეკნქვე-

შა და ეპიგასტრალურ მიდამოებში. მსხვილი ნაწლავის 

უბნები პალპაციით თავისებურებების გარეშე. ღვიძლის 

ქვედა კიდე პალპირდება ნეკნთა რკალიდან 1.5 სმ-ზე, 

ლავიწშუა ხაზზე. ელენთის ქვედა პოლუსი პალპაციით 

არ ისინჯება. 

პერიფერიული შეშუპებები, ქვემო კიდურების ვარიკო-

ზული გაგანიერება არ აღინიშნება. 

სამხედრო სამედინო კომისიაზე გაშვებისას პაციენტმა 

ჩაიტარა გაღრმავებული კვლევები. 

შარდის საერთო ანალიზი: თავისებურებების გარეშე. 

ეზოფაგოგასტროდუოდენოსკოპია: შემოფარგლული 

ფიბრინოზული ეზოფაგიტი, კარდიის უკმარისობა, ერი-

თემატოზური გასტროპათია.

მარჯვენა მხრის სახსრის რენტგენოგრაფიის შედეგები: 

რთული შემთხვევა
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პირდაპირ პროექციაში მწვავე ტრავმული და ძვლოვა-

ნი დესტრუქცია არ გამოვლენილა. ბეჭის ძვლის ყელის 

წანაზარდის ლატერალურ პროექციაში, ვიზუალიზდა 

ორი ანკერული ფიქსატორი. სასახსრე ნაპრალი, სახ-

სრის ზედაპირი და მისი ფორმა პათოლოგიური ცვლი-

ლებების გარეშე. მხრის ძვლის თავის კონტური სწო-

რია, მკაფიო. სახსარში შემავალი ძვლის სტრუქტურა, 

არ არის შეცვლილი. 

ხერხემლის კისრისა და გულმკერდის ზედა ნაწილის 

მაგნიტო-რეზონანსული ტომოგრაფია: ლორდოზის 

გასწორება, დისკების პროტრუზია  СІІ–СІІІ მალების 

დონეზე - 0,28 სმ, СVI–СVII  - 0,24 სმ,, მარჯვნივ და 

СIII–СIV მარცხნივ - 0,3 см. ზურგის ტვინი არ არის შე-

ცვლილი. 

მუცლის ღრუს ულტრაბგერითი გამოკვლევის (უბკ): 

ღვიძლის კონტურები სწორია, მარჯვენა წილი 140 მმ, 

მარცხენა 62 მმ. ექოგენობა უმნიშვნელოდაა მომატე-

ბული. ნაღვლის ბუშტის ზომები 71х29 მმ ყელის მიდა-

მოსთან ახლოს ნაკეცი, თ კედლის სისქე 2 მმ, ღრუში 

„მცურავი“ კონკრემენტი დიამეტრით 18 მმ. ქოლე-

დოქი 4მმ. ღვიძლშიდა სადინრები, ღვიძლის ვენები, 

ქვემო ღრუ ვენა არ არის გაფართოებული. პორტული 

ვენა 7 მმ, ელენთის ვენა 3 მმ. კუჭქვეშა ჯირკვალი: კო-

ნტურები სწორი, თავი 18 მმ, სხეული 9 მმ, კუდი 13 მმ, 

ქსოვილის ექოგენობა ჩვეულებრივი. აორტის მუცლის 

ნაწილი არ არის გაფართოებული. თირკმლები ტიპი-

ური მდებარეობის, კონტურები სწორი,  მენჯ-ფიალო-

ვანი სისტემა არ არის გაფართოებული. მარჯვენა თი-

რკმლის ზომა 108х40 მმ, პარენქიმა 18 მმ, მარცხენა 

108х48 მმ, პარენქიმა 16 მმ. ფიალებში აღმოჩნდა 

კენჭები. წინამდებარე ჯირკვლის ზომა 31х32х29 მმ, 

მოცულობა 11 სმ3, ერთგვაროვანი. 

ფარისებრი ჯირკვლის უბკ:  კონტურები სწორი, მარ-

ჯვენა წილის ზომა 11х14х40, მარცხენა - 13х13х40 

მმ, ხიდაკი - 2,5 მმ.  ჯირკვლის სტრუქტურა ჩვეულებ-

რივი,  ქსოვილი ერთგვაროვანი. ვასკულარიზაცია ჩვე-

ულებრივი. 

ნაღვლის ბუშტის (ნბ) უბკ მონაცემების თანახმად ელა-

სტოგრაფიის გამოყენებით: ნბ ზომა  57х17 მმ, კედ-

ლის სისქე 3 მმ. ნბ კედელი მომატებული ექოგენობის. 

ღრუში აღინიშნება კონკრემენტი ზომით 21 მმ (სურა-

თი). ნაღვლის ბუშტი დეფორმირებული პროქსიმალურ 

ნაწილში. ღვიძლშიდა სადინრები და ვენები, ქოლედო-

ქი არ არის გაფართოებული. 

აუდიოგრამის მონაცემები: თავისებურებების გარეშე. 

ელექტროკარდიოგრაფიული კვლევის შედეგები:  რი-

ტმი სინუსური, სწორი, ელექტრული ღერძი არ არის 

გადახრილი. P–Q  ინტერვალის ხანგრძლივობა - 0,16 

წმ,  QRS -  0,08 წმ,  Q–T  - 0,32 წმ. გულის შეკუმშვათა 

სიხშირე 76 წთ-ში. 

ექოკარდიოგრაფიის მონაცემები:  აორტა 3,24–3,0 

სმ, არ არის გაფართოებული, არ არის გამკვრივებუ-

ლი. მარცხენა წინაგული 3,21 სმ, მისი ფართობი 15 

სმ2, მარჯვენა წინაგულის ფართობი 14 სმ2, მარცხენა 

პარკუჭის საბოლოო-დიასტოლური მოცულობა 98 მლ, 

საბოლოო - სისტოლური მოცულობა 37 მლ. განდევნის 

ფრაქცია 62%. ჰიპო- და აკინეზიის ზონები არ გამო-

ვლენილა. პარკუჭთაშუა ძგიდის სისქე 0,9 სმ, მარცხენა 

პარკუჭის კედლის სისქე 0,86 სმ. მარჯვენა პარკუჭის 

წინა-უკანა ზომა 2,3 სმ. ტრიკუსპიდური სარქვლის უკ-

მარისობა І სტ. მიტრალური სარქვლის უკმარისობა 

І სტ.  მარცხენა პარკუჭის დიასტოლური ფუნქცია არ 

არის შეცვლილი. ტრიკუსპიდური სარქვლის კარედების 

პროლაფსი, მარცხენა პარკუჭის ანომალურად განლა-

გებული ქორდა.

პაციენტი კონსულტირებულ იქნა გასტროენტეროლო-

გის (რომელმაც დასვა გასტროეზოფაგალური რეფ-

ლუქსური დაავადების დიაგნოზი), აბდომინალური ქი-

რურგისა და ოფთალმოლოგის (ასთენოპია) მიერ.  

ამგვარად, პაციენტის გამოკვლევისას დაავადებაზე 

მნიშვნელოვანი მინიშნება ძირითადად ნაღვლის ბუ-

შტში ქვების გამოვლენა იყო, რომლის არსებობის 

ფაქტიც, ისევე როგორც მისი ზომა, პაციენტის ასაკის 

გათვალისწინებით, მოულოდნელი აღმოჩნდა მკურნა-

ლი ექიმისთვის. ინსტრუმენტული გამოკვლევების შე-

დეგების დეტალური ანალიზისას, გამოვლინდა რიგი 

ცვლილებები, რომელიც შემაერთებელი ქსოვილის 

დისპლაზიის არსებობაზე მიუთითებდა.  ასეთებს მიე-

კუთვნება: ტრიკუსპიდური სარქვლის კარედების პრო-

ლაფსი; მარცხენა პარკუჭის ღრუში ქორდის ანომალუ-

რი მდებარეობა; ხერხემლის კისრის ნაწილის დისკების 

პროტრუზია და ლორდოზის გასწორება; კარდიის უკმა-

რისობა, გასტროპათია, გასტროენტეროლოგის დასკვ-

ნის მხიედვით - გასტროეზოფაგალური რეფლუქსური 

დაავადება. 

არსებობს მხრის არასტაბილობისა და ჩვეული ამოვარ-

დნილობის სამი ძირითადი ტიპი [5–7]:

1) ტრავმული - სახსრის მწვავე ტრავმის შედეგად;

2) არატრავმული - სახსარშიდა სტრუქტურების დე-

გენერაციულ-დისტროფიული დაზიანებების შედე-

გად;

3) კუნთოვანი სისტემის სისუსტის შედეგად.

პაციენტთან საწყის ეტაპზე დადგინდა მარჯვენა მხრის 

ქრონიკული წინაქვედა არასტაბილობის დიაგნოზი ბა-

ნკარტისა და ჰილ-საქსის კლასიკური დაზიანების შე-

დეგად. ბანკარტის დაზიანება ხასიათდება სასახსრე 

ბაგის დაშორებით, რაც ქმნის  დამატებით სახსარშიდა 

სივრცეს, რომელსაც სახსრის მოზიდვისას და გარეთ 

როტაციისას  თან ახლავს მხრის ძვლის თავის წანა-

სურ.	ნაღვლის ბუშტის უბკ ელასტოგრაფიის გამოყენებით
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ცვლება. ჰილ-საქსის დაზიანებისას მხრის ამოვარდ-

ნილობის მომენტში, ვითარდება მხრის ძვლის თავის 

ზიგზაგისებური მოტეხილობა, რამაც მნიშვნელოვანი 

დეფექტის დროს  შესაძლოა გამოიწვიოს მორეციდივე 

არასტაბილურობა  მხრის მოზიდვისა და გარეთა რო-

ტაციისას. 

პაციენტში მარჯვენა მხრის ტრავმამ განაპირობა სახს-

რის არასტაბილურობა, თუმცა ეს არ უნდა ჩაითვალოს 

აღნიშნული მდგომარეობის ერთადერთ მიზეზად. 

სახსრების შესაძლო ჰიპერმობილობის სინდრომის 

შესაფასებლად მოწოდებულია ბეიტონის შკალა - სა-

ერთო მაჩვენებელმა შეადგინა 7 ქულა (პანელი 1). 

რამდენადაც პაციენტის მდგომარეობა არ ჯდებოდა 

არცერთ კლასიკურ ფენოტიპში (მარფანის სინდრომი, 

ელერს-დანლოს სინდრომი), ჩვენ გამოვიყენეთ შემაე-

რთებელი ქსოვილის დისპლაზიის სინდრომის სადიაგ-

ნოსტიკო კრიტერიუმები (პანელი 2). 

არსებობს გაურკვევლობა შემაერთებელი ქსოვილის 

დისპლაზიის დიაგნოსტიკურ კრიტერიუმებთან მიმა-

რთებაში. თუმცა საფუძვლად აღებულ იქნა 1987 წ. 

ტ.მილკოვსის მიერ შემოთავაზებული კრიტერიუმების 

სისტემა [10], ბევრმა ავტორმა, განსაკუთრებით პო-

სტსაბჭოთა სივრცის ტერიტორიებიდან, შექმნა შემაე-

რთებელი ქსოვილის დიაგნოსტიკის საკუთარი კრიტე-

რიუმები [11]. შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიის 

სინდრომის დიაგნოსტირების მიზნით სხვადასხვა ავტო-

რების მიერ შემოთავაზებულ იქნა „ფენოტიპების სხვა-

დასხვა ნაკრები“, თუმცა ყველაზე ხშირად შეფასებას 

ახდენენ გარეგანი ფენოტიპური კრიტერიუმების მიხედ-

ვით. კლასიფიკაციის სხვადასხვა სისტემების მიხედვით 

3-ზე მეტი გარეგანი ფენოტიპის არსებობისას (მკაცრი 

კრიტერიუმები>6) შემაერთებელი ქსოვილის დისპლა-

ზიის დიაგნოზი დადასტურებულად ითვლება [12]. მი-

უხედავად იმისა, რომ თითოეული მათგანი თავისებუ-

რად საინტერესოა და აღიარებულია შემმუშავებლის 

მიერ, არცერთი არ არის ვალიდიზირებული შესაბამისი 

გზით და არ არის საზოგადოდ მიღებული. ეს დაკავში-

რებულია პირველ რიგში სინდრომის ვარიაციულობა-

სთან, რაც თავის მხრივ განაპირობებს მრავალრიცხო-

ვან და საკმაოდ რთულ კლასიფიკაციას [12]. 

პანელი	1.	ბეიტონის	კრიტერიუმები	[8]

5	ტესტი	ორივე	მხარეს,	ქულათა	მაქსიმალური	რაოდენობა		-	9	

ინტერპრეტაცია:
1–2	ქულა	—	ფიზიოლოგიური	ნორმის	ვარიანტი	
3–5	ქულა	—	ზომიერი	ჰიპერმობილობა	
6–9	ქულა	—	სახსრების	გამოხატული	ჰიპერმობილობა

მარჯვნივ მარცხნივ
V თითის პასიური მოხრა ≥90 º ორივე მხარეს - 1 ბალი V თითის პასიური მოხრა 90 º-ით ორივე მხარეს - 1 ბალი

І თითის პასიური მოხრა წინამხრის მხარეს სხივ-მაჯის სახსარში 
მოხრისას - 1 ბალი

І თითის პასიური მოხრა წინამხრის მხარეს სხივ-მაჯის სახსარში 
მოხრისას - 1 ბალი

ორივე იდაყვის სახსრის გადახრა 10 º -ით - 1 ბალი ორივე იდაყვის სახსრის გადახრა 10 º -ით - 1 ბალი

ორივე მუხლის სახსრის გადახრა 10 º-ზე მეტად - 1 ქულა ორივე მუხლის სახსრის გადახრა 10 º-ზე მეტად - 1 ქულა

წინ დახრისას ფიქსირებული მუხლის სახსრისას პაციენტის ხელისგულები მთლიანად ეხება იატაკს - 1 ბალი

პანელი	2.	შემაერთებელი	ქსოვილის	დისპლაზიის	საზოგადოდ	მიღებული	კრიტერიუმები	*	[9]

ანამნეზი ჭრილობისა	და	ნაწიბურის	შენელებული	შეხორცება
ტკივილი სახსრებში
ტკივილი ხერხემლის არეში
კარდიალგია
ჰაერის უკმარისობის შეგრძნება
მომატებული დაღლილობის შეგრძნება
ცხვირიდან სისხლდენა, სისხლძარღვოვანი-თრომბოციტული ტიპის სისხლდენა, სილურჯეების გამოვლენა

ზოგადი 
მიმოხილვა

სიმაღლე>95 ცენტილი 
გაშლილი	ხელების	სიგანის	ფარდობა	სიმაღლესთან	მიმართებაში	>1,03
თიაქარი,	კუნთების	დიასტაზა	
ასთენიური აღნაგობა
კუნთოვანი და ცხიმოვანი ქსოვილის ჰიპოპლაზია

კანი ატროფიული სტრიები, ხილული სისხლძარღვოვანი ბადე, კანის მომატებული წელვადობა
დეპიგმენტაციის კერები
პიგმენტური	ლაქები
ჰიპერტრიქოზი
ჰემანგიომები, ანგიექტაზიები
ექკიმოზი
მშრალი დანაოჭებული კანი
მუცელზე გასწვრივი ნაოჭები
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არადიფერენცირებული შემაერთებელი ქსოვილის 

დისპლაზია განიხილება როგორც გარეგანი და შინა-

განი ფენოტიპის განუსაზღვრელი ნაკრები [13]. ყურა-

დღება უნდა მიექცეს, რომ შემაერთებელი ქსოვილის 

დისპლაზიის კრიტერიუმების ყველა არსებული სისტემა 

შემუშავებულია პირველ რიგში ბავშვებისათვის და არ 

არის ვალიდიზირებული მოზრდილებისათვის. 

ჩვენს შემთხვევაში საზოგადოდ მიღებული კრიტერიუ-

მების მიხედვით პაციენტმა დააგროვა 21 ქულა, რაც 

მთლიანობაში არ არის საკმარისი შემაერთებელი ქსო-

ვილის დისპლაზიის დამაჯერებელი ვერიფიკაციისათ-

ვის, თუმცა მასთან გამოვლენილი იყო წარმოდგენილი 

ფენოტიპებიდან 11. ლ.ნ.აბაკუმოვას მიერ შემოთავა-

ზებული სისტემის მიხედვით [11], პაციენტმა ასევე 21 

ქულა დააგროვა, რასაც მოცემული კლასიფიკატორის 

ავტორი განიხილავს როგორც ზედა ზღვარს, შემაე-

რთებელი ქსოვილის დისპლაზიის ზომიერი გამოხატუ-

ლებისას. 

წარმოდგენილ კლინიკურ შემთხვევაში პაციენტის გა-

რეგანი ფენოტიპური ნიშნები არ იყო დამაჯერებელი, 

რამდენადაც, სავარაუდოდ, შემაერთებელი ქსოვილის 

დისპლაზია  არ იყო დიაგნოსტირებული ბავშვობისა და 

მოზარდობის ასაკში, მიუხედავად სახსრების ჰიპერმო-

ბილობის მკაფიო სურათისა. თუმცა გულის მცირე ანო-

მალიებისა და საჭმლის მომნელებელი სისტემის ანო-

მალიების ე.წ. ერთობლიობა შესაძლებლობას იძლევა 

ცვლილებების სისტემურობა, ძირითადად კი, ნკდ ნა-

ღვლის ბუშტში დიდი ზომის ქვების არსებობით, დავა-

კავშიროთ შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიასთან. 

მთელ რიგ ნაშრომებში აღწერილია შემაერთებელი 

ქსოვილის დისპლაზიის დროს ცვლილებები ნაღვლ-

კენჭოვანი სისტემის მხრივ ქოლელითიაზიც კი [3, 11, 

14–17]. უბკ მონაცემების თანახმად, ბავშვებში შემა-

ერთებელი ქსოვილის დისპლაზიით, საკონტროლო 

ჯგუფთან შედარებით უფრო ხშირად აღინიშნა ნაღ-

ვლის ბუშტის ნაკეცები, დუბლიკატურა, არცთუ იშვია-

თად დიაგნოსტირებულია ქოლელითიაზი, კისტები და 

ღვიძლის ანომალიები [18]. ნაღვლის ბუშტის ფორმის 

ცვლილებები შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზი-

ის დროს აღინიშნება ასევე ა.ა.ტერ-გალსტიანისა და 

თანაავტორები ნაშრომებში, რომელთაც აღწერეს U-, 

S-მსგავსი დეფორმაცია და ფუძის მიდამოში ნაკეცი 

[19]. 

 ს.ე.ჰუმენიაკისა და მისი თანაავტორების მიერ 2013 

წ. გამოქვეყნებულ ნაშრომში მოცემულია ნკდ მქონე, 

29-77 წ. ასაკის 132 პაციენტის კვლევის შედეგები. 63 

(47,7%) შემთხვევაში აღმოჩენილია არადიფერენცი-

რებული შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიის კლი-

ნიკური ნიშნები [3].  24,8%-ში გამოვლინდა ნაღვლის 

ბუშტის ანომალური ფორმები ან მდებარეობა, რამაც 

თავი დოლიქოცეფალია, ქალას ასიმეტრია
გრძელი ან მოკლე კისერი
ყურის ნიჟარების ანომალია (დაბალი მდებარეობა და ასიმეტრია;  ყურის ჭავლის არასწორი განვითარება; 
პატარა და შეზრდილი ბიბილოები; დიდი, პატარა ან წინ წამოწეული ყურები)
მაღალი ან გოთური სასა
ნაქის გაყოფა
თანკბილვის ანომალიები
დაღარული ენა
კბილების ზრდის დარღვევა და მისი ანომალიები
ცხვირის ძგიდის გამრუდება

სხეული გულმკერდის კედლის დეფორმაცია (მეწაღის გულმკერდი, წაწეტებული „ქათმის გულმკერდი, წინა-უკანა 
ზომის შემცირება), სქოლიოზი, იოგოვანი აპარატის დისპლაზიის ხარჯზე
გულმკერდის ლორდოზი

სახე თვალების ახლოს ან შორს განლაგება
მოკლე და ვიწრო თვალის ნაპრალი
თვალის პათოლოგიები (ბროლის ამოვარდნილობა, კერატოკონუსი, ცისფერი სკლერები, კოლობომა)
ნიკაპის ასიმეტრია
პატარა ან დიდი პირი

ხელები სახსრების ჰიპერმობილურობა (მოძრაობის ზედმეტი სიფართოვე, დიდი თითის დადებითი სიმპტომი)
გრძელი თითები, დიდი თითის დადებითი სიმპტომი
თითის ფალანგების გამსხვილება, სინ- და პოლიდაქტილია, ფრჩხილების ზრდის დარღვევა
მოკლე ან გამრუდებული V თითი
IV თით მოკლეა II-თან შედარებით

ფეხები ტერფის სიგრძის მატება, ბრტყელტერფიანობა
სახსსრების ჰიპერმობილობა (მუხლის სახსრის მოძრაობის ზედმეტი სიფართოვე, ტერფის მოხრა >45 ˚)
ვენების გაფარტოება, ვენური სარქვლების უკმარისობა
სახსრების ჩვეული ამოვარდნილობები და ქვეამოვარდნილობები
ტერფის I და II მეორე თითებს შორის ნაპრალი
Х- და О-მსგავსი ფეხების გამრუდება

*გამოთვლისას ფასდება მხოლოდ ის ქულები, რომლებიც ობიექტური დათვალიერების შედეგად მიიღება. 
თითოეული ფენოტიპი ფასდება 0-დან 3 ქულამდე გამოხატვის ხარისხის მიხედვით (0 — ფენოტიპის არ არსებობა; 1 — უმნიშვნე-
ლოя; 2 — საშუალო; 3 — ფენოტიპური ნიშან-თვისების მნიშვნელოვანი გამოხატულება). ქულათა ჯამი 50-ზე მეტი საფუძველს 
გვაძლევს ვივარაუდოთ დიფერენცირებული შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიის არსებობა. 30-ზე მეტი ქულათა რაოდენობი-
სას შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიის ნიშნების დიაგნოსტიკური კომპლექსი განიხილება როგორც მნიშნელოვანი. 
გამუქებული შრიფტით გამოყოფილია პაციენტთან გამოვლენილი კრიტერიუმები.

რთული შემთხვევა
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შესაძლოა გამოიწვიოს ბილიარული ნალექისა და კო-

ნკრემენტების წარმოქმნა. აღნიშნული ნაშრომის ავტო-

რებმა შემოგვთავაზეს ნკდ პათოგენეზის კონცეფცია 

შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიის დროს, გამო-

ხატული შემდეგი სახით: „ნაღვლის ბუშტის განვითარე-

ბის ანომალია - ბილიარული დისფუნქცია - ქრონიკუ-

ლი უკენჭო ქოლეცისტიტი - ბილიარული ნალექი - ნკდ 

- ქოლეცისტექტომია - ქოლეცისტექტომიის შედეგები“. 

პაციენტები, შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიით 

ნაღვლკენჭოვან დაავადებასთან კომბინაციაში მიე-

კუთვნება ქირურგიული პროფილის სხვა დაავადებე-

ბის (სხვადასხვა ლოკალიზაციის თიაქარი, ჰემოროი, 

ქვემო კიდურის ვარიკოზი) განვითარების მომატებულ 

რისკის ჯგუფს, რაც ხსნის შემაერთებელი ქსოვილისკ 

სისტემურ დაზიანებას.

საინტერესოა ხ.ნასუსა და მისი თანაავტორების ნაშრო-

მი, რომელშიც აღწერილია 103 ბავშვის კლინიკური 

თავისებურებები, შემაერთებელი ქსოვილის დისპლა-

ზიასთან დაკავშირებული მიოპიით [20]. აღნიშნულ 

კვლევაში პაციენტების 96%-ში აღმოჩენილი იქნა ბი-

ლიარული სისტემის დარღვევები ნაღვლის ბუშტის 

ანომალიის სახით (40%) და/ან ბილიარული ტრაქტის 

დისფუნქციით (72%), ქრონიკული ანთებითი (7%) და 

მეტბოლური დაავადებების (5%) სახით. საკონტროლო 

ჯგუფში შემავალი ბავშვების შემთხვევაში ბილიარული 

სისტემის პათოლოგია გამოვლინდა 20%-ში (ძირითა-

დად - სანაღვლე გზების დისკინეზია). აღინიშნა, რომ 

შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზის ფონზე მიოპიით 

დაავადებულ ბავშვებში ტკივილის სინდრომი ხასიათ-

დებოდა გამოხატულების მაღალი ხარისხით, რასაც 

ავტორები უკავშირებდნენ როგორც ნაღვლგამომყოფი 

სისტემის მოტორული ფუნქციის დარღვევას, ისე ტკივი-

ლის მგრძნობელობის დაბალ ზღვარს, ნევროტიზაციის 

მომატებული დონისას ბავშვებში შემაერთებელი ქსო-

ვილის დისპლაზიით. ხ.ნასუსა და თანაავტორების მიერ 

ჩატარებულ კვლევში, აღინიშნა ბილიარული ნალექის 

სხვადასხვა ვარიანტები (70%), რაც ავტორთა მოსა-

ზრებით, ქმნიდა ასეთი პაციენტების შემთხვევაში ნკდ 

ადრეული ჩამოყალიბების საფრთხეს. ნაღვლის ბუშტში 

ფორმირებული ქვები აღმოჩენილ იქნა ძირითადი ჯგუ-

ფის ბავშვთა 5%-ში და არ გამოვლენილა საკონტრო-

ლო ჯგუფში შემავალ არცერთი ბავშვის შემთხვევაში. 

პაციენტის დასკვნითი დიაგნოზი:

ნკდ,	 ქრონიკული	კალკულოზური	ქოლეცისტიტი	რე-

მისიის	ფაზაში.	გასტროეზოფაგალური	რეფლუქსური	
დაავადება,	 II	 სტადია.	 ქრონიკული	 გასტროდუოდე-
ნიტი	რემისიის	ფაზაში.	ტრიკუსპიდური	სარქვლის	კა-
რედების	პროლაფსი.	ტრიკუსპიდური	და	მიტრალური	
სარქვლის	 І	 ხარისხის	რეგურგიტაცია.	 მარცხენა	 პა-
რკუჭის	ანომალური	მდებარეობის	ქორდა.	გულის	უკ-
მარისობის	სტადია	0,	ფუნქციური	კლასი	0,	მარცხენა	
პარკუჭის	შენარჩუნებული	სისტოლური	ფუნქცია.	
მარჯვენა	 მხრის	 სახსრის	 მდგრადი	 კომბინირებული	
კონტრაქტურა	(მოხრითი-მოზიდვის)	ფუნქციის	უმნიშ-
ვნელო	დარღვევისას.	მდგომარეობა	ოპერაციის	შე-
მდგომ	(21.09.2016):	მარჯვენა	მხრის	სახსრის	წინა	
კაფსულურ-ლაბრალური	კომპლექსის	ართროსკოპი-
ული	 პლასტიკა	 ბანკარტის	 მიხედვით	 ორი	 ტიტანის	
ანკერული	 ფიქსატორის	 გამოყენებით	 ქრონიკული	
წინა-უკანა	 არასტაბილურობასთან	 დაკავშირებული.			
ქრონიკული	ვერტებროგენური	ცერვიკალგია	არამდგ-
რადი	რემისიის	ფაზაში.	

ცალკე მოცემულია მითითება, რომ დიაგნოზში აღნიშ-

ნული ცვლილებები მაღალი ალბათობით შესაძლოა 

ასოცირებული იყოს არადიფერენცირებულ შემაერთე-

ბელი ქსოვილის დისპლაზიასთან. 

ნაღვლის ბუშტში კონკრემენტის გამოვლენის შემდეგ 

პაციენტისათვის შეთავაზებულ იქნა ოპერაციული ჩა-

რევა, რომელზეც განაცხადა უარი. პაციენტი გაეწერა 

შემდგომინ დაკვირვების რეკომენდაციით. 

მოცემული შემთხვევის თავისებურებას წარმოადგენდა 

შემაერთებელი ქსოვილის დისპლაზიის გარეგანი ფე-

ნოტიპების უმნიშვნელო გამოხატულება, დიდი რაოდე-

ნობით ვისცერული გამოვლინებების ფონზე, რომელთა 

შორის ყველაზე უფრო გამოხატულია ნაღვლგამომყო-

ფი გზების სისტემის პათოლოგია ნაღვლის ბუშტის 

ღრუში მნიშვნელოვანი ზომის ქვების ჩამოყალიბებით. 

აღნიშნული შემთხვევა გვიჩვენებს შემაერთებელი ქსო-

ვილის დისპლაზიის დროული დიაგნოსტიკის მნიშვნე-

ლობას პროფილატიკური ხასიათის ღონისძიებების 

ჩატარების მიზნით, რომელსაც მოცემულ კლინიკურ 

სიტუაციაში შესაძლოა შეემცირებინა საყრდენ-მამოძ-

რავებელი აპარატისა და საჭმლის მომენელებელი 

ტრაქტის პათოლოგიების ალბათობა. 

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(20 წყარო)

რთული შემთხვევა
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იმუნოსუპრესიული თერაპია 
რევმატოლოგიაში და ვირუსული 
ჰეპატიტების რეაქტივაცია: 
როგორ შევამციროთ რისკები

სისტემური რევმატიული დაავადებების უმეტესობის 

მკურნალობა თანამედროვე ეტაპზე მოიცავს ხანგრ-

ძლივ იმუნოსუპრესიულ თერაპიას. ამასთან, მიდგომე-

ბი ბოლო წლებში თანდათან უფრო აგრესიული ხდება: 

რიგი დაავადებებისათვის (რევმატოიდული ართრიტი 

(რა), აქსიალური და პერიფერიული სპონდილოართ-

რიტი, ფსორიაზული ართრიტი, პოდაგრა, სისტემური 

წითელი მგლურა და სხვ.) შემუშავებულია და რეკომე-

ნდებულია პრაქტიკული ქმედების სტრატეგია treat-

to-target (T2T) — მკურნალობა მიზნის მიღწევამდე 

(რემისია ან დაავადების დაბალი აქტივობა). ამგვარი 

მიდგომა მოითხოვს მკურნალობის საფეხურებრივ (2-3 

თვის ინტერვალით) ინტენსიფიკაციას, ხდება რა დოზისა 

და უმუნოსუპრესიული თვისებების მქონე სამკურნალწა-

მლო საშუალების რაოდენობის ზრდა (გარდა პოდაგრის 

სამკურნალო პრეპარატებისა). ერთის მხრივ, სავსებით 

გამართლებულია სასურველი მიზნის მისაღწევად - რაც 

შეიძლება მოკლე დროში მივაღწიოთ კლინიკურ-იმუ-

ნოლოგიურ რემისიას და შევინარჩუნოთ ხანგრძლივი 

დროის განმავლობაში, რაც უზრუნველყოფს მაქსიმა-

ლურად შესაძლო ორგანოშემანარჩუნებელ ეფექტს და 

თავიდან გვაცილებს ფუნქციურ დარღვევებს. მეორეს 

მხრივ, ხანგრძლივი აქტიური (სელექციური ან არასე-

ლექციური) იმუნოსუპრესიას შესაძლოა თან ახლდეს ინ-

ფექციის ქრონიკული კერების აქტივაცია ან პირველადი 

ინფიცირებისაკენ მიდრეკილების ზრდა, რაც განპირო-

ბებულია პირველი რიგის დამცავი უჯრედულ-ჰუმორუ-

ლი ბარიერის ფუნქციონირების ეფექტურობის ზრდას. 

ბოლო დრომდე ყურადღების საგანს წარმოადგენდა 

ძირითადად ზემო სასუნთქი გზებისა და ბრონქული 

სისტემის, თირკმლებისა და შარდგამომყოფი გზების, 

კანის ინფექცია, რაც ასახულია იმუნოსუპრესიული სა-

მკურნალწამლო საშუალებების გამოყენების ინსტრუქ-

ციაში. იმუნობიოლოგიური პრეპარატების შემთხვევა-

ში, უპირველეს ყოვლისა, ზრდის ნეკროზის ფაქტორი 

(TNF), განსაკუთრებული ყურადღება ეთმობა  ე.წ. ოპო-

რტუნისტულ ინფექციებს. მათ ქვეშ მოიაზრებენ პირო-

ბით პათოგენური მიკროორგანიზმებით (ბაქტერიები, 

ვირუსები, სოკოები, უმარტივესები) გამოწვეულ დაავა-

დებებს, რომლებიც ჩვეულებრივ შესაძლოა არსებობ-

დნენ ადამიანის ორგანიზმში ან გარემოში და იმუნური 

სისტემის ნორმალური ფუნქციონირების შემთხვევაში არ 

იწვევენ დაავადება. დაავადება ვითარდება მხოლოდ 

პირებში, სხვადასხვა მიზეზით განპირობებული იმუნო-

დეფიციტით, მაგალითად, აივ-ინფექციისას ან იმუნო-

სუპრესიული პრეპარატებით მკურნალობის შედეგად, 

იშვიათად აღნიშნულის მიზეზი შეიძლება იყოს იმუნური 

სისტემის მნიშვნელოვანი დასუსტება, არასაკმარისი 

კვების, იმუნური სისტემის გენეტიკურად დეტერმინი-

რებული დეფექტების, ანტიბიოტიკებით უკონტროლო 

მკურნალობის, იმუნური სისტემისადმი ტროპული ვირუ-

სების - C ჰეპატიტის, ებშტეინ-ბარის ვირუსის, ზოგიერთი 

ტიპის სიმსივნის დროს. ოპორტუნისტულ ინფექციებს 

შორის ყველაზე ხშირად მოიხსენიება, ტუბერკულოზი, 

მიკობაქტერიული ინფექციები, სოკოთი გამოწვეული ინ-

ფექციები, პნევმოცისტური პნევმონია, კრიპტოკოკოზი, 

კანდიდოზი, ასპერგილოზი, ჰერპესის ჯგუფის ვირუსები 

- ებშტეინ-ბარი, მარტივი ჰერპესი, Varicella zoster (სა-

რტყლისებრი ლიქენი), ციტომეგალოვირუსი, ასევე არა-

ჰერპესული ადამიანის პაპილომა ვირუსი, უმარტივესები 

- ტოქსოპლაზმოზი, კრიპტოსპორიდიოზი (ქრონიკული 

დიარეა). ზოგიერთი ოპორტუნისტული ინფექციებისათ-

ვის შემუშავებულია პრევენციული ღონისძიებები, როგო-

რიცაა მაგალითად, ანტი-TNF-აგენტებით მკურნალობი-

სას ტუბერკულოზის აქტივაციის პროფილაქტიკისათვის, 

0,3 გ იზონიაზიდის მიღება წელიწადში 6 თვე, Herpes 

zoster პროფილაქტიკისათვის - ვაქცინა Zostavax 

(დამტკიცებულია ევროპის წამლის სააგენტოს მიერ - 

European Medicines Agency (ЕМЕА); რეკომენდებუ-

ლია ყველა რევმატოლოგიური პაციენტისათვის, იმუნო-

სუპრესიისას >50 წ ზევით პაციენტებისათვი, თუმცა არა 

ანტი-TNF-აგენტების აქტიური გამოყენების დროს).

ბოლო წლებში კლინიცისტებისა და მეცნიერების ყურა-

დღება მიიპყრო B ჰეპატიტის ვირუსის (HBV) რეაქტი-

ვაციის პრობლემამ რევმატოლოგიური პაციენტებში, 

რომლებიც იტარებენ იმუნოსუპრესიულ თერაპიას. ნაჩ-

ვენებია, რომ რიგი ანტირევმატული პრეპარატებისა, 

მაღალი იმუნოსუპრესიული პოტენციალით, მათ შორის 

ო.	იარემენკო,	მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი  ა.ა.ბოგომოლეცის სახ. 

ნაციონალური სამედიცინო უნივერსიტეტი, კიევი, უკრაინა

O.	Iaremenko

ლიტერატურის მიმოხილვა
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TNF ინჰიბიტორები, რიტუქსიმაბი, ტოცილიზუმაბი, უსტე-

კინუმაბი, თიროზინკინაზას ინჰიბიტორები, განაპირობე-

ბს ქრონიკული HBV ინფექციის სერიოზულ გამწვავებას 

ელვისებური ჰეპატიტის განვითარებით, ღვიძლის უკმა-

რისობითა და სიკვდილით [1–4]. ამავე დროს არსებობს 

დამაჯერებელი მტკიცებულებები იმის თაობაზე, რომ 

პროფილაქტიკური ანტივირუსული თერაპია,  მაღალი 

რისკის მქონე პაციენტებში, თავიდან აგვაცილებს HBV 

რეაქტივაციას და ამგვარად, შესაძლებელს გახდის გა-

იზარდოს იმუნოსუპრესიული თერაპიის შესაძლებლო-

ბები და უზრუნველყოს მათი უსაფრთხოება [2, 4, 5]. 

აღნიშნული პრობლემისადმი ინტერესის ახალი ტალღა 

დაკავშირებულია (Food and Drug Administration) FDA 

საიტზე 2016 წ. 8 ოქტომბერს გამოქვეყნებულ სტატიებ-

თან, რომელიც ეხება B ჰეპატიტის რეაქტივაციის რისკს, 

პაციენტებში, რომლებიც იღებენ C ჰეპატიტის სამკურ-

ნალო ანტივირუსულ პრეპარატებს, კონკრეტულად კი 

- პირდაპირი მოქმედების ახალ მაღალეფექტურ პრეპა-

რატებს (DAAs — direct-acting antivirals: სოფოსბუვი-

რი, დაკლატასვირი, სიმეპრევირი და სხვ.). 

რაც შეეხება იმუნოსუპრესიული აგენტების გამოყენებას 

რევმატიული დაავადებების მქონე პაციენტებში, თანმხ-

ლები C ჰეპატიტით, სიტუაცია გაცილებით ოპტიმისტუ-

რია. ბოლო წლების პუბლიკაციებში მოცემულია, რომ 

ანტი-TFN პრეპარატების უსაფრთხოების პროფილი 

ვირუსული ჰეპატიტი C (HCV) მიმართებაში, მისაღე-

ბია, ამგვარ თერაპიას არ ახლავს ვირუსის აქტივაცია, 

და თუ მაინც მოხდება, ჩვეულებრივ არ მიმდინარეობს 

ღვიძლის სიცოცხლისათვის საშიში დაზიანებით, ყოველ 

შემთხვევაში არახანგრძლივი მკურნალობისას (1-2 

წელი) [2, 37]. ამასთან დაკავშირებით უნივერსალური 

HCV სკრინინგი ანტი-TNF თერაპიის დაწყებამდე აუცი-

ლებლობას არ წარმოადგენს, ხოლო თანმხლები HCV 

არ წარმოადგენს ამგვარი თერაპიის უკუჩვენებას, გა-

რდა ციროზით დაავადებული პაციენტებისა, როდესაც 

რისკი/სარგებელის თანაფარდობა ინდივიდუალურად 

ფასდება [38]. გარდა ამისა, ვარაუდობენ, რომ TNF 

ინჰიბიტორები, კერძოდ კი ეტანერცეპტი, შესაძლოა სა-

სარგებლოც კი იყოს, რამდენადაც TNF-დამოკიდებული 

მექანიზმები ჩართულია ღვიძლის ანთებითი დაზიანები-

სა და ციროზის პროგრესირებაში HCV ინფექციის დროს 

[5]. 

მულტიცენტრული რანდომიზებული კლინიკური კვლე-

ვის დროს, პაციენტები რევმატიული ართრიტითა და 

ქრონიკული HCV ინფექციით, არამძიმე ჰეპატიტით, შე-

საძლოა წარმატებით იქნენ ნამკურნალები ეტანერცეპ-

ტით და მეთოტრექსატით ჰეპატოტოქსიურობისა და HCV 

რეპლიკაციის რისკის მატების გარეშე [39]. ანტი-TNF 

პრეპარატებით მკურნალობისას, HCV ინფექციის მქო-

ნე პაციენტებში რეკომენდებულია ღვიძლის ფუნქციების 

მონიტორინგი 3 თვეში ერთხელ [38]. ანტი-HCV ვირუ-

სული თერაპიის ჩატარებს აუცილებლობის შემთხვევაში 

იმუნოსუპრესიული პრეპარატების გამოყენების ფონზე, 

ითვლება ეფექტურად და უსაფრთხოდ [40]. ამასთან 

ერთად, ურყევია პოსტულატი, რომ C ჰეპატიტის მწვავე 

ფორმის ან ქრონიკული ფორმის გამწვავების შემთხვე-

ვაში თავი უნდა ავარიდოთ როგორც ტრადიციული, ისე 

იმუნობიოლოგიური იმუნოსუპრესიული პრეპარატების 

დანიშვნას. კლინიკური სიტუაციებისას, როდესაც სახე-

ზეა HBV და HCV კოინფექცია და C ჰეპატიტის მკურ-

ნალობისათვის გამოიყენება  პირდაპირი მოქმედების 

ანტივირუსული პრეპარატები (DAAS), როგორც ზემოთ 

იყო აღნიშნული, ცალკე განხილვის საგანია. 

რამდენადაც ჩვენს ქვეყანაში უფრო და უფრო აქტიურად 

გამოიყენება საერთაშორისო პროფესიული ორგანიზა-

ციების მიერ რეკომენდებული სისტემური აუტოიმუნური 

დაავადებების აგრესიული მკურნალობის სტრატეგია, 

Т2Т და უკვე გამოიყენება C ჰეპატიტის მკურნალობაში 

DAAS, ბოლო სამეცნიერო მონაცემებისა და რეკომე-

ნდაციების განხილვა B ჰეპატიტის ვირუსის რეაქტივა-

ციის პროფილაქტიკის თაობაზე, უშუალო პრაქტიკული 

ღირებულებისაა. 

HBV რეაქტივაციის ქვეშ მოიაზრება კლინიკური სინ-

დრომი, რომელიც ხასიათდება სისხლში HBV დნმ-სა 

და ასპარტატამინოატრანსფერაზას (AST) ან ალანინა-

მინოტრანსფერაზას (ALT) დონის მატებით, კლინიკური 

სიმპტომების ან სიყვითლის თანხლებით ან მის გარე-

შე. აღნიშნული სინდრომი შესაძლოა აღინიშნოს პა-

ციენტებში აქტიური ინფექციით - რომელთაც სისხლში 

ვლინდება В ჰეპატიტის ვირუსის ზედაპირული ანტიგე-

ნი — HBsAg (HBsAg+), ასევე ვირუსული ჰეპატიტი  B 

განკურნებული პაციენტების სისხლში HbsAg არ არსე-

ბობისა, თუმცა B ჰეპატიტის ვირუსის ბირთვული ანტი-

გენისადმი სუმარული ანტისხეულების გამოვლენისას 

(HB-core) (HBsAg-, anti-HBc+). შეგახსენებთ, რომ 

аnti-HBс ჩნდება მწვავე B ჰეპატიტის დროს სისხლში 

HbsAg გამოჩენის შემდეგ, პერსისტირებს მის გაქრობა-

მდე და ანტი-HBs-ანტისხეულების (anti-HBs) წარმოქ-

მნამდე და რჩება  ხანგრძლივი დროის განმავლობაში 

გამოჯანმრთელების შემდეგაც, მთელი სიცოცხლის მან-

ძილზეც კი. anti-HBc არსებობა შესაძლებლობას იძლე-

ვა ვივარაუდოთ, რომ ადამიანი შეიძლება იყოს აქტიური 

ინფექციის მატარებელი ან წარსულში გადატანილი აქვს 

ვირუსული ჰეპატიტი В და გააჩნია იმუნიტეტი მის მიმა-

რთ. HBV რეაქტივაციის სინდრომის კლინიკური გამო-

ვლინებების სპექტრი საკმაოდ ფართოა და ვარირებს 

უსიმპტომო მიმდინარეობიდან ღვიძლის უკმარისობა-

მდე. ის შესაძლოა განვითარდეს სხვადასხვა იმუნოსუ-

პრესიული პრეპარატებით მკურნალობისას ასევე ასეთი 

მკურნალობის დასრულებიდან 12 თვის განმავლობაშიც 

კი. პრინციპული მნიშვნელობისაა, რომ HBV რეაქტივა-

ცია თავიდან იქნეს აცილებული ანტივირუსული პროფი-

ლაქტიკის მეშვეობით [6, 7].

როგორც ზემოთ აღინიშნა, HBV რეაქტივაციის განსა-

ზღვრისათვის აუცილებელია 2 კომპონენტი - ვირუსო-

ლოგიური, რომელიც ადასტურებს ვირუსული რეპლი-

კაციის გაძლიერებას, და ბიოქიმიური, რაც მოიცავს 

სისხლში ALT და AST დონის მატებას. ვირუსოლოგიური 

კომპონენტის არსებობის კრიტერიუმებს წარმოადგენს 

ქვემოთ მოცემული სიიდან ერთერთი მაინც: 

1. HBV დნმ-ს დონის როგორც მინიმუმ 10-ჯერადი 

განსაზღვრა (>1 log10 МЕ/мл) სისხლის შრატში 

(ყველაზე საიმედო კრიტერიუმი); 

2. HBV დნმ de novo ან В ჰეპატიტის ვირუსის ძირი-

ლიტერატურის მიმოხილვა
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თადი ანტიგენის — HBeAg აღმოჩენა (აღინიშნება 

სისხლში ვირუსემიის პერიოდში, HbsAg არსებო-

ბის პარალელურად, ინკუბაციური პერიოდის და-

საწყისიდან; სისხლში ცირკულირებს უფრო მო-

კლე პერიოდი, ვიდრე HBsAg, მწვავე ჰეპატიტის 

დროს ქრება იქტერული პერიოდის დასასრულს ); 

3. HBV დნმ-ს დონე დასაშვებზე მაღალია გაუარესე-

ბის ბიოქიმიური ნიშნებით; 

4. შექცევადი HBsAg სეროკონვერსია (HBsAg გამო-

ვლენა სისხლის შრატში მის მიმართ ანტისხეულე-

ბის არსებობისას— anti-HBs). 

ბიოქიმიური კომპონენტის არსებობის კრიტერიუმებს 

წარმოადგენს სისხლში ALT დონის სულ მცირე სამჯე-

რადი მატება საწყის დონესთან შედარებით [8–11]. აუ-

ცილებლად უნდა გვახსოვდეს, რომ სისხლში ვირუსების 

რაოდენობის მატება ჩვეულებრიც წინ უსწრებს სისხლის 

შრატში ALT დონის მატებას 3-4 კვირით ადრე. აქედან 

გამომდინრე, ბიოქიმიური კომპონენტის არ არსებობა 

ვირუსოლოგიური კრიტერიუმების აღმოჩენის მომენტში 

შესაძლოა საჭირო გახდეს ALT/AST დონის განმეორე-

ბით განსაზღვრა.

იმუნოსუპრესიული თერაპიის დაგეგმვისას რევმატიული 

დაავადების მქონე პაციენტში, ექიმს აუცილებლად უნდა 

გააჩნდეს პასუხი შემდეგ კითხვებზე: 

1. შედის თუ არა პაციენტი HBV რეაქტივაციის 

რისკ-ჯგუფში? თუ შედის:

2. რამდენად  მაღალია HBV რეაქტივაციის რისკი? 

3. უნდა ჩატარდეს თუ არა HBV რეაქტივაციის პრო-

ფილაქტიკა? 

4. რა საშუალებები უნდა იქნეს გამოყენებული? 

5. ხომ არ არის HBV და HCV კოინფექცია? თუ არის: 

6. ხომ არ ტარდება С ჰეპატიტის მკურნალობა თანა-

მედროვე DAAS მეშვეობით? თუ კი: 

7. რა ქმედებები უნდა განხორციელდეს ექიმ-ინ-

ფექციონისტთან ერთად HBV რეაქტივაციის თა-

ვიდან აცილებისათვის და სიტუაციის ადექვატური 

მონიტორინგისათვის?

თანამედროვე ლიტერატურულ მონაცემებსა და საერთა-

შორისო რეკომენდაციებზე დაყრდნობით შესაძლებე-

ლია ალგორითმის შემუშავება, რათა მივიღოთ პასუხები 

აღნიშნულ კითხვებზე. 

1. იმისათვის, რომ განისაზღვროს იმყოფება თუ 

არა პაციენტი HBV რეაქტივაციის რისკ-ჯგუფში, 

იმუნოსუპრესიული თერაპიის დაწყებამდე უნდა 

ჩატარდეს HBV-ინფექციის სკრინინგი. აშშ დაავა-

დებათა კონტროლის ცენტრის  (CDC), ევროპის 

ღვიძლის კვლევის ასოციაციის (EASL) რეკომე-

ნდაციების თანახმად,, HBV-სკრინინგი აუცილებ-

ლად უნდა ჩაუტარდეს ყველა პაციენტს, რომლებ-

თანაც იგეგმებოდა იმუნოსუპრესიული თერაპიის 

ჩატარება [12–14]. ამერიკის ღვიძლის დაავადე-

ბების კვლევის ასოციაციის (AASLD), ამერიკის 

გასტროენტეროლოგიური ასოციაციის (AGA) და 

კლინიკური ონკოლოგიის ამერიკის საზოგადოე-

ბის (ASCO) რეკომენდაციები ნაკლებად კატეგო-

რიულია: მიზანშეწონილად ითვლება სკრინინგის 

ჩატარება HBV რეაქტივაციის რისკის შეფასების 

ფონზე, კერძოდ კი, როგორც ქვევით იქნება გა-

ნხილული, პრეპარატების იმუნოსუპრესიული პო-

ტენციალის გათვალისწინებით [4, 15, 16]. უპი-

რატესად ითვლება  იმუნოსუპრესიული თერაპიის 

კანდიდატი პაციენტების ტოტალური სკრინინგი, იმ 

პაციენტებთან შედარებით, რომელთაც ანამნეზში 

აღენიშნებათ გადატანილი B ჰეპატიტი, რამდენა-

დაც HBV მქონე პაციენტების 35–65% შესაძლოა 

არ ქონდეს ინფიცირების შესახებ ინფორმაცია 

[17–20]. ყველა ზემოთ ჩამოთვლილი პროფე-

სიული საზოგადოების ერთიანი მოსაზრებით,  

HBV-სკრინინგი უნდა მოიცავდეს სისხლში HBsAg 

და аnti-HBс განსაზღვრას; ზოგიერთი ორგანიზა-

ცია (EASL, APASL, AGA, ASCO) მიზანშეწონილად 

თვლის დამატებით განისაზღვროს HBV დნმ დონე.

2. თუ პაციენტი შედის რისკ-ჯგუფში - ვლინდება 

HBsAg ან anti-HBc, HBV რეაქტივაციის ხარისხი 

ფასდება აღნიშნული მარკერებისა და დაგეგმილი 

პრეპარატების იმუნოსუპრესიული პოტენციალის 

არსებობის გათვალისწინებით. სურ.1-5 მოცემუ-

ლია HBV რეაქტივაციის რისკის შეფასების ნიმუ-

შები ზემოთ აღნიშნული პარამეტრების მიხედვით 

[7, 21]. როგორც ნაჩვენებია სურ 1 და 2, პრეპა-

რატის იმუნოსუპრესიული პოტენციალისაგან და-

მოუკიდებლად, დაბალია რისკი იმ პაციენტებში, 

რომელთაც გადაიტანეს В ჰეპატიტი (anti-HBs+ 

და/ან anti-HBc+ HBsAg- და HBV დნმ-), მაღა-

ლია— HBsAg+, HBV დნმ- დროს. HBV რეაქტი-

ვაციის მაქსიმალურად მაღალი რისკი აღინიშნე-

ბა HBsAg+, HBV დნმ მაღალი დონის დროს და 

მაღალი იმუნოსუპრესიული პოტენციალის მქონე 

პრეპარატების გამოყენებისას (იხ.სურ.3). დაბალი 

იმუნოსუპრესიული პოტენციალის მქონე ანტირევ-

მატიული სამკურნალწამლო საშუალებების დროს 

HBsAg+ და HBV დნმ მაღალი დონის შემთხვევა-

შიც კი რეაქტივაციის რისკი ვარირებს დაბალიდან 

ზომიერ დონემდე. (იხ.სურ.4). ამავე დროს პრე-

პარატის მაღალი იმუნოსუპრესიული პოტენციალი 

განსაზღვრავს HBV რეაქტივაციის მაღალ რისკს, 

მათ შორის გამოჯანმრთელებულ პაციენტებში 

(anti-HBs+ და/ან anti-HBc+ HBsAg- და HBV 

დნმ- დროს) (იხ.სურ.5). რისკის ხარისხის შესაბა-

მისად მკურნალობის პროცესში რეკომენდებულია 

იმუნოლოგიური და ბიოქიმიური ტესტების მეტ-ნა-

კლებად ინტენსიური/ხშირი კონტროლი. ცხრილში 

მოცემულია HBV რეაქტივაციის რისკის გრადაცია 

(მაღალი, საშუალო, დაბალი) HBV სეროლოგი-

ური სტატუსისა და კონკრეტული პრეპარატების 

იმუნოსუპრესიული პოტენციალის გათვალისწინე-

ბით, მათ შორის გლუკოკორტიკოიდების განსხვა-

ვებული დოზები [7, 21].

3. CDC, EASL, APASL, AASLD, AGA და ASCO ერთი-

ანი მოსაზრების თანახმად, HBV რეაქტივაციის 

პროფილაქტიკა უნდა ჩაუტარდეს ყველა პაციე-

ნტს  - HBsAg+, ასევე პირებს HBsAg-/anti-HBc+, 

თუ: ა) იმუნოსუპრესიული მკურნალობა დაკავში-

რებულია HBV რეაქტივაციის მაღალ რისკთან (იც. 

ზემოთ რისკის შეფასება), ბ) აღმოჩენილია HBV 

დნმ. HBV რეაქტივაციის პროფილაქტიკა უნდა 

ჩატარდეს იმუნოსუპრესიული თერაპიის დროს 

ლიტერატურის მიმოხილვა
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და მის დაწყებამდე. პროფილაქტიკის ჩატარების 

ხანგრძლივობასთან დაკავშირებით არ არსებობს 

ერთიანი მოსაზრება მტკიცებითი მონაცემების 

არ არსებობის გამო, თუმცა ნებისმიერ შემთხვე-

ვაში საჭიროა გაგრძელდეს არანაკლებ 6 თვისა 

იმუნოსუპრესიული თერაპიის დასრულების შე-

მდეგ. AASLD სპეციალისტთა მოსაზრებით, უნდა 

გაგრძელდეს იმუნოსუპრესიული თერაპიის დას-

რულებიდან 6 თვის განმავლობაში, თუ HBV დნმ 

<2000 МЕ ან მანამ, სანამ მკურნალობის მიზანი 

(არააქტიური მტარებელის სტატუსი დაბალი ვირუ-

სემიით ან გამოჯანმრთელების სტატუსი) არ იქნე-

ბა მიღწეული, თუ HBV დნმ  >2000 МЕ.  AGA და 

ASCO თვლის, რომ HBV რეაქტივაციის პროფი-

ლაქტიკა მიზანშეწონილია გაგრძელდეს იმუნოსუ-

პრესიული თერაპიის შემდეგ 6 თვე ან არანაკლებ 

12 თვე, თუ გამოიყენებოდა ანტი-B-უჯრედული 

საშუალებები [4, 15, 16]. EASL დაAPASL რეკომე-

ნდაციას იძლევა პროფილაქტიკა ჩატარდეს იმუ-

ნოსუპრესიული თერაპიის დასრულების შემდეგ 12 

თვის განმავლობაში მიუხედავად მისი შემცველო-

ბისა [13, 14].

4. რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლევების 

მონაცემები HBV რეაქტივაციის პროფილაქტი-

კის თაობაზე იმუნოსუპრესიული თერაპიის ჩატა-

რებისას (ძირითადად, სისხლისა და ღვიძლის 

ავთვისებიანი სიმსივნეების დროს) ადასტურებს 

HBV-ანტივირუსული თერაპიის ეფექტურობას. 

ანტივირუსული თერაპიის შერჩევისას უპირატე-

სობა ენიჭება პრეპარატებს რეზისტენტობის გა-

ნვითარების მაღალი გენეტიკური ბარიერით (ტე-

ნოფოვირი, ენტეკავირი) [4]. ნაჩვენებია, რომ 

ენტეკავირით პროფილაქტიკა ასოცირდება HBV 

რეაქტივაციის მნიშვნელოვნად დაბალი დონით, 

ლამივუდინთან შედარებით, ხოლო ადენოფოვი-

რი ნაკლებად ძლიერია, ვიდრე ტენოფავირი HBV 

მკურნალობისას [22, 23]. ლამივუდინი განიხილე-

ბა თერაპიის შესაძლო ვარიანტის სახით [24].

5. თუ პაციენტი არ იძლევა ინფორმაციას C ჰეპატი-

ტის არსებობის შესახებ, იმის განსაზღვრისათვის, 

ხომ არ არის HBV და HCV კოინფექცია, პირველ 

ეტაპზე საკმარისია განისაზღვროს სუმარული 

ანტისხეულები HCV მიმართ [25–27].

6. თუ HCV მიმართ ანტისხეულების განსაზღვრის 

შედეგების მიხედვით პაციენტს გამოუვლინდება 

C ჰეპატიტი, საჭიროა ინფექციონისტის კონსულ-

ტაცია, შემდგომი კვლევების ჩატარება (კერძოდ 

კი, HCV რნმ, ვირუსის გენოტიპის განსაზღვრა) და 

სპეციფიური ანტივირუსული თერაპიის ჩატარების 

აუცილებლობის თაობაზე გადაწყვეტილების მიღე-

ბა. იმ შემთხვევაში, თუ ექიმი-ინფექციონისტი მი-

ზანშეწონილად თვლის ჰეპატიტის მკურნალობას 

DAAS პრეპარატებით, ან უკვე ცნობილია, რომ პა-

ციენტი აღნიშნულ თერაპიას იტარებს, ასეთი HBV/

HCV-კოინფიცირებული ავადმყოფი ხვდება HBV 

რეაქტივაციის მომატებული რისკის კატეგორიაში. 

აღნიშნული საკითხისადმი მიძღვნილ FDA რელიზ-

ში (FDA საიტი, 2016წ. 8 ოქტომბერი), მითითე-

ბულია, რომ ნებისმიერი პაციენტის შემთხვევაში, 

არსებული ან გადატანილი HBV, რომლებიც C 

ჰეპატიტის მკურნალობის მიზნით ზოგიერთ DAAS 

პრეპარატს, გააჩნია HBV რეაქტივაციის რისკი. 

განსაზღვრულ შემთხვევებში ასეთ რეაქტივაციას 

თან ახლავს ღვიძლის სერიოზული პათოლოგიის 

განვითარება ან პაციენტის სიკვდილი. DAAS მიე-

კუთვნება სოფოსბუვირი, დაკლატასვირი, ლედი-

პასვირი, სიმეპრევირი, სოფოსბუვირი/ველპატა-

სვირი (ეს უკანასკნელი წარმოადგენს HCV ყველა 

გენოტიპის (1-6) სამკურნალო პირველ უნივერსა-

ლურ პრეპარატს). ამასთან დაკავშირებით, FDA 

რეკომენდაციას იძლევა განხორციელდეს HBV 

მონიტორინგი აღნიშნული პრეპარატებით მკურ-

ნალობის მიმდინარეობისას და მისი დასრულების 

შემდეგ. ადრე ამის თაობაზე არ იყო ინფორმაცია, 

რამდენადაც პაციენტები HBV კოინფექციით გა-

მოირიცხებოდა DAAS შესწავლისადმი მიძღვნი-

ლი რანდომიზებული კლინიკური კვლევებიდან. 

ჩინელი პაციენტების ობსერვაციული კვლევის შე-

დეგების თანახმად, რომლებიც იღებდნენ DAAS, 

და ლედისპავირის/სოფოსბუვირის კვლევის ღია 

ფაზის მონაცემების მიხედვით, HBV რეაქტივაციის 

შემთხვევები აღინიშნებოდა მხოლოდ პაციენტებ-

ში, HBsAg არსებობით [28, 29]. პირებში, HBsAg-/

anti-HBc+ სტატუსით რეაქტივაციის მტკიცებულე-

ბები არ იქნა მიღებული. 

7. პაციენტებში, რომლებიც იტარებენ HCV-ინფექცი-

ის საწინააღმდეგო მკურნალობას DAAS პრეპა-

რატებით, HBV რეაქტივაციის თავიდან აცილე-

ბისათვის საჭირო ღონისძიებების თაობაზე არ 

არსებობს ყოვლისმომცველი რეკომენდაციები. 

ზემოთ მოყვანილი მონაცემების გათვალისწინე-

ბით, სავარაუდოდ მიზანშეწონილია შეძლებისდა-

გვარად თავი შევიკავოთ მაღალი და საშუალო 

იმუნოსუპრესიული პოტენციალის მქონე პრეპა-

რატების დანიშვნისაგან, თუ ვლინდება HBsAg. 

AASLD 2016 წ. რეკომენდაციებში აღნიშნულია, 

რომ HBV-ინფექციასთან დაკავშირებული საწყისი 

შეფასება ყველა პაციენტში, რომელთაც დაწყებუ-

ლი აქვთ C ჰეპატიტის მკურნალობა DAAS პრეპა-

რატებით, უნდა მოიცავდეს HBsAg, anti-HBs და 

anti-HBc განსაზღვრას [30].  პირებში HBsAg+ 

უნდა ჩატარდეს HBV დნმ-ს შეფასება, აღნიშნული 

პრეპარატებით მკურნალობამდე, მისი მიმდინარე-

ობისას და მკურნალობის შემდეგ. HBV აქტიური 

ინფექციის დროს რეკომენდებულია დაწყებულ 

იქნას მისი მკურნალობა HCV DAAS პრეპარატე-

ბით მკურნალობასთან ერთდროულად ან მანა-

მდე. HBV დნმ დაბალი ან განუსაზღვრელი დო-

ნის შემთხვევაში საკმარისია HBV რეაქტივაციის 

მონიტორინგი HCV თერაპიის დროს. ავტორები 

თვლიან, რომ მონაცემები არასაკმარისია HBsAg- 

და anti-HBc+ ან anti-HBs+/anti-HBc+ პაციენტე-

ბისათვის რეკომენდაციების მოსაწოდებლად. 

განხილული ალგორითმი HBV-ინფექციის რეაქტივა-

ციის თავიდან აცილების თაობაზე, რევმატოლოგიუ-

რი პროფილის პაციენტებში, რომელთა შემთხვევაშიც 

იგეგმება იმუნოსუპრესიული თერაპია, წარმოადგენს 

მრავალი პროფესიული, უპირველეს ყოვლისა კი, ჰე-

ლიტერატურის მიმოხილვა
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პატოლოგიური ასოციაციების ერთობლივ მოსაზრე-

ბას, პოზიციას, რასთან დაკავშირებითაც თითქმის არ 

არსებობს აზრთა სხვაობა (სურ.6). ამასთან ერთად, 

ავტორები აქცენტს აკეთებენ იმაზე, რომ რიგ შემთხვე-

ვაში აუცილებელია ინდივიდუალური მიდგომა, დიდი 

მნიშვნელობა ენიჭება გამოცდილი ინფექციონისტის 

მოსაზრებას და ლაბორატორიულ მონიტორინგს, ბევრ 

პრეპარატთან დაკავშირებით მონაცემები არასაკმარი-

სი ან ურთიერთსაწინააღმდეგოა. როგორც ჩანს, სწო-

რედ ამიტომ ცალკეული რევმატიული დაავადებების 

სამკურნალო რეკომენდაციებში აღნიშნული საკითხები 

ან საერთოდ არ განიხილება ან მოკლედ არის გაშუქე-

ბული. მაგალითად, ამერიკის რევმატოლოგიის კოლე-

გიის რევმატიულ ართრიტის თაობაზე ბოლო (2016წ) 

გაიდლაინებში არ არის მოცემული HBV სკრინინგთან 

დაკავშირებული სპეციფიკური რეკომენდაციები, თუმცა 

მითითებულია, რომ აქტიური HBV-ინფექციის დროს 

იმუნოსუპრესიული თერაპია უნდა დაინიშნოს HBV 

თანმხლები მკურნალობის პირობებში, პაციენტებში 

HBsAg+ უნდა ჩატარდეს HBV რეაქტივაციის პროფი-

ლაქტიკა იმუნოსუპრესიული თერაპიის დაწყებამდე, 

ხოლო პირებში HBsAg-/anti-HBc+ მიზანშეწონილია 

HBV დნმ მონიტორინგი [31].

ყველა იმუნოსუპრესიულ პრეპარატებს შორის, რომ-

ლებიც გამოიყენება რევმატოლოგიაში, ყველაზე 

უსაფრთხო HBV რეაქტივაციის თვალსაზრისით, იმუ-

ნობიოლოგიური აგენტებია. ვირუსული B ჰეპატიტის 

სურ.1.	HBV	რეაქტივაციის	რისკის	შეფასება	HBV-სე-
როლოგიური	სტატუსისა	და	პრეპარატების	იმუნოსუ-
პრესიული	 პოტენციალის	 მიხედვით.	 რეაქტივაციის	
დაბალი	რისკი			[7,	21]

სურ.3.	HBV	რეაქტივაციის	რისკის	შეფასება	HBV-სე-
როლოგიური	სტატუსისა	და	პრეპარატების	იმუნოსუ-
პრესიული	 პოტენციალის	 მიხედვით.	 რეაქტივაციის	
მაქსიმალურად	მაღლი	რისკი			[7,	21]

სურ.2.	HBV	რეაქტივაციის	რისკის	შეფასება	HBV-სე-
როლოგიური	სტატუსისა	და	პრეპარატების	იმუნოსუ-
პრესიული	 პოტენციალის	 მიხედვით.	 რეაქტივაციის	
მაღალი	რისკი			[7,	21]

სურ.4.	HBV	რეაქტივაციის	რისკის	შეფასება	HBV-სე-
როლოგიური	სტატუსისა	და	პრეპარატების	იმუნოსუ-
პრესიული	 პოტენციალის	 მიხედვით.	 რეაქტივაციის	
დაბალი	და	ზომიერი	რისკი				[7,	21]

სურ.5.	HBV	რეაქტივაციის	რისკის	შეფასება	HBV-სე-
როლოგიური	სტატუსისა	და	პრეპარატების	იმუნოსუ-
პრესიული	 პოტენციალის	 მიხედვით.	 რეაქტივაციის	
მაღალი	რისკი				[7,	21]
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რეაქტივაციის პროფილაქტიკის თაობაზე იმუნოსუ-

პრესიული თერაპიის ფონზე, AGA რეკომენდაციების 

თანახმად, HBV რეაქტივაციის (>10%) გაცილებით 

მაღალი რისკი დამახასიათებელია ანტი-B-უჯრედუ-

ლი პრეპარატებისათვის (მაგალითად, რიტუქსიმაბი), 

და ასევე გლუკოკორტიკოიდებისათვის (გკ) დოზე-

ბით 10–20 მგ/დღ და მეტი პრედნიზოლონის ექვივა-

ლენტის მიხედვით ≥4 კვირის განმავლობაში, პაციე-

ნტებში HBsAg+ და anti-HBc+ [4]. პრეპარატებს HBV 

რეაქტივაციის (1-10%) ზომიერი რისკით, მიეკუთვნება 

TNF, უსტეკინუმაბი, თიროზინკინაზას ინჰიბიტორები და 

გლუკოკორტიკოიდები დაბალი (<10 მგ/დღ პრედნი-

ზოლონის მიხედვით) და საშუალო დოზებით (10-20 

მგ/დღ პრედნიზოლონის მიხედვით) ≥4 კვირა და მეტი 

ხაგნგრძლივობით. დაბალი რისკის ჯგუფს (<1%) მი-

ეკუთვნება მეთოტრექსატი, აზათიოპრინი, გლუკოკო-

რტიკოიდები, როგორც სახსარშიდა ინექციების სახით, 

ისე პერორალურად მიღებისას ნებისმიერი დოზით 

არაუმეტეს ერთი კვირისა. ზომიერი და დაბალი რისკის 

ჯგუფში გამოიყოფა ქვეჯგუფები სეროლოგიური სტატუ-

სის მიხედვით ზოგადი კანონზომიერების გათვალისწი-

ნებით: რისკი მაღალია HBsAg+/anti-HBc+ დროს, და-

ბალია HBsAg-/anti-HBc+ დროს. აღსანიშნავია, რომ 

უახლეს პერიოდში გამოქვეყნებული ნაშრომი ადასტუ-

რებს, რომ მეთოტრექსატის ხანგრძლივი გამოყენების 

შემთხვევაშიც კი რევმატოლოგიური პროფილის პა-

ციენტებში, არ აღინიშნება В ჰეპატიტის რეაქტივაცია 

[32]. აუტოიმუნური დაავადებების მქონე პაციენტების 

შემთხვევების მსხვილმა ანალიზმა, რომელთაც აღე-

ნიშნებათ HBsAg+ ან anti-HBc+, და იტარებენ TNF 

ინჰიბიტორებით მკურნალობას (n=257), აჩვენა, რომ 

HBsAg+ მქონე პაციენტებს შორის, HBV რეაქტივაცია 

შეინიშნება 39% შემთხვევაში, anti-HBc+ პაციენტე-

ბს შორის — მხოლოდ 5%-ში [33]. ამასთან, HbsAg 

პაციენტებში, HBV რეაქტივაცია სარწმუნოდ ხშირად 

რეგისტრირდება პირებში, რომელთაც ჩაიტარეს იმუ-

ნოსუპრესიული თერაპია, იმათთან შედარებით, ვინც 

არ იტარებდა მსგავს მკურნალობას (96% vs 70%), და 

გვხდებოდა 2,7-ჯერ იშვიათად, ანტივირუსული პროფი-

ლაქტიკის ჩატარებისას. პაციენტებში anti-HBc+, რომ-

ლებიც იტარებდნენ ანტივირუსულ პროფილაქტიკას, 

HBV რეაქტივაციის შემთხვევები არ აღინიშნებოდა. 

რიტუქსიმაბის გამოყენებისას HBV რეაქტივაცია ასევე 

შესაძლოა თავიდან იქნეს აცილებული პროფილაქტი-

კური ანტივირუსული თერაპიით [34]. რაც შეეხება აბა-

ტაცეპტს, მონაცემები ურთიერთსაწინააღმდეგოა: თუ 

რამდენიმე წლის წინ HBV რეაქტივაციის რისკი, მისი 

გამოყენებისას უთანაბრდებოდა TNF ინჰიბიტორებს, 

უახლეს შრომებში ნაჩვენები იქნა პრეპარატის უსაფრ-

თხოება რევმატიული ართრიტით დაავადებულ პაცი-

ენტებში მიმდინარე ან გადატანილი HBV-ინფექციის 

სეროლოგიური ნიშნებით [35, 36]. ტოცილიზუმაბის 

ხანმოკლე კურსიც (3 დოზა) შესაძლოა ზრდიდეს HBV 

რეაქტივაციის რისკს რევმატიული ართრიტით დაა-

ვადებულ პაციენტებში ქრონიკული HBV-ინფექციით, 

თუმცა პაციენტები რჩებოდნენ ასიმპტომურები და ხა-

სიათდებოდნენ კეთილსაიმედო გამოსავლით ანტივუ-

რუსული თერაპიის შემდეგ [3].

დასკვნის სახით უნდა აღინიშნოს, რომ არსებული 

რეკომენდაციების შესრულება HBV-ინფექციის თავიდან 

აცილების მიზნით წარმოადგენს სავსებით რეალურ, 

პრაქტიკული მნიშვნელობის ამოცანას და სხვა ცნობილ 

პროფილაქტიკურ ღონისძიებებთან ერთად შესაძლებ-

ლობას იძლევა მიღწეულ იქნას მთავარი მიზანი, შენა-

რჩუნდეს გონივრული ბალანსი სისტემური აუტოიმუნური 

რევმატიული დაავადებების მქონე პაციენტებში იმუნო-

სუპრესიული თერაპიის ეფექტურობასა და უსაფრთხო-

ებას შორის. 

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(40 წყარო)

ცხრილი.	HBV რეაქტივაციის რისკი HBV-სეროლოგიური სტატუსისა და რევმატოლოგიაში გამოყენებული პრეპარატების 
იმუნოსუპრესიული პოტენციალის მიხედვით
რისკის	დონე სეროლოგიური	რისკის	

სტატუსი
პრეპარატის	იმკუნოსუპრესიული	რისკის	
სტატუსი

მაღალი HBsAg+,
მაღალი HBV დნმ ან 
HBeAg+

� აგენტები, რომლებიც იწვევენ В-უჯრედების რღვე-
ვას

� გლუკოკორტიკოიდების საშუალო/მაღალი დოზე-
ბი *

საშუალო HBsAg-, anti-HBc+,
anti-HBs- 

� TNF ინჰიბიტორები

� თიროზინკინაზას ინჰიბიტორები

� ციტოკინებისა და ინტეგრინების სხვა ინჰიბიტორე-
ბი

� გლუკოკორტიკოიდების დაბალი/საშუალო/მაღლი 
დოზები #

დაბალი HBsAg-, anti-HBc+,
anti-HBs+

� მეთოტრექსატი

� აზათიოპრინი

� 6-მერკაპტოპურინი

� გლუკოკორტიკოიდების დაბალი დოზები §

შენიშვნა. * ≥10 მგ (პრედნიზოლონის ორალური მიღების მიხედვით) ≥4 კვირა - HBsAg+/anti-HBc+; # <10 მგ, ≥4 კვირა - 
HBsAg+/anti-HBc+; ≥10 მგ  ≥4 კვირა - HBsAg-/anti-HBc+; § <1 კვირა -HBsAg±/anti-HBc+; <10 მგ ≥4 კვირა - HBsAg-/anti-
HBc+.

ლიტერატურის მიმოხილვა
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არტერიული ჰიპერტენზია 
და ინსულტი ავადმყოფებში 
თავის ტვინის სისხლძარღვების 
თანდაყოლილი ანომალიებით

იმ ფაქტორებს შორის, რომლებიც ჯანმრთელობის 
მდგომარეობასა და სიცოცხლის ხანგრძლივობაზე ახ-
დენს გავლენას, მნიშვნელოვნად ითვლება მემკვიდრე-
ობა, ცხოვრების წესი და გარემო. ავადობისა და სიკ-
ვდილიანობის სტრუქტურაში წამყვანი ადგილი უკავია 
გულ-სისხლძარღვთა სისტემის პათოლოგიურ მდგომა-
რეობებს: არტერიული ჰიპერტენზია, სისხლძარღვთა 
ათეროსკლეროზი, მიოკარდიუმის ინფარქტი, ინსულტი 
და ა.შ. [1]. არტერიული ჰიპერტენზია - ერთერთი ყვე-
ლაზე გავრცელებული და სოციალურად მნიშვნელო-
ვანი დაავადებაა კლინიკურ მედიცინაში. მისი გავრცე-
ლება ზოგად პოპულაციაში 40%-ს აღწევს, ხანდაზმულ 
პირებში კი 60-70%-მდე იზრდება. 
არტერიული ჰიპერტენზიის დროს თავის ტვინი წარმო-
ადგენს ერთერთ სამიზნეს [2], ხოლო მისი დაზიანების 
ერთერთი გართულება არტერიული ჰიპერტენზიის შედე-
გად თავის ტვინის ინსულტია, რომელიც კაცობრიობის 
გლობალურ პრობლემად იქცა და იმ დაავადებათა სიის 
თავშია მოქცეული, რომლებიც განაპირობებს შრომისუუ-
ნარობასა და ინვალიდობას. ჯანმოს მონაცემებით, ათას 
მოსახლეზე აღინიშნება ინსულტის 1,5-7,4 შემთხვევა. ამ 
დაავადების სიხშირე იზრდება ასაკთან ერთად და მაქ-
სიმუმს აღწევს 60-70 წლის ასაკში (20 შემთხვევა ათას 
მოსახლეზე). იშემიური და ჰემორაგიული ინსულტის სიხ-
შირის თანაფარდობა შეადგენს 4:1. ინსულტით გამო-
წვეული სიკვდილობა მესამე ადგილზეა ონკოლოგიური 
დაავადებებისა და მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდეგ, 
თავის ტვინის სისხლისმიმოქცევის მწვავე მოშლის შე-
მდგომ ავადმყოფთა 30% რჩება ინვალიდი, ხოლო მა-
თგან 20% საჭიროებს მომვლელს. ინსულტის შემდგომ 
მხოლოდ 20% ინარჩუნებს შრომისუნარიანობას, უბრუ-
ნდება სამუშაოს და ცხოვრების ძველ წესს [3].
სხვადასხვა ხარისხის ხერხემლის არტერიის ჰიპოპლა-
ზია აღინიშნება მოსახლეობის დაახლოებით 10%-ში. ეს 
თანდაყოლილი დეფექტი შესაძლოა არსებით გავლენას 
ახდენდეს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებისა და მისი 
ცერებროვასკულური გართულებების მიმდინარეობაზე. 
წარმოგიდგენთ შემთხვევას პირადი პრაქტიკიდან, 
რომლის თავისებურებასაც წარმოადგენს ფატალური 
თავის ტვინის სისხლისმიმოქცევის მწვავე მოშლა ვე-
რტებრობაზილარულ აუზში (а. Basilaris მწვავე ათე-
როთრომბოზი), პაციენტში არტერიული ჰიპერტენზიით, 
რომელსაც აღენიშნებოდა მარჯვენა ხერხემლის არტე-
რიის ჰიპოპლაზია. 
„სკოლეს ცენტრალური საავადმყოფოს თერაპიულ 
განყოფილებაში 2017 წლის 4 თებერვალს ჰოსპი-
ტალიზებულ იქნა ავადმყოფი, K, 48 წლის, რაიონის 
მკვიდრი, სამედიცნო მუშაკი. პაციენტი უჩიოდა თავის 
ტკივილს (განსაკუთრებით კეფის მიდამოში), ყურებში 

ხმაურს, პერიოდულად თვალებში „ციმციმს“, ზოგადი 
სისუსტის შეტევებს, ოფლიანობას. 
ანამნეზიდან ცნობილია, რომ ჯანმრთელობის მდგო-
მარეობა გაუარესდა ფსიქოემოციური და ფიზიკური 
დატვირთვის შემდგომ. 1989 წ. გადაიტანა ვირუსული 
ჰეპატიტი A. ტუბერკულოზი, ვენერიული დაავადებები, 
შაქრიან დიაბეტს უარყოფს. ალერგიული და მედიკა-
მენტოზური ანამნეზი დატვირთული არაა. ეწეოდა ნა-
ხევარ კოლოფამდე სიგარეტს დღეში, ეპიზოდურად 
მოიხმარდა ალკოჰოლურ სასმელებს.
არტერიული წნევის მომატებული დონეს აღნიშნავს 
ბოლო რვა წელია. პერიოდულად ვითარდებოდა თა-
ვის ტკივილი, თავბრუსხვევა, მხედველობის, მოძრაო-
ბის კოორდინაციისა და სივრცეში ორიენტაციის ხანმო-
კლე დარღვევა, ხასიათის ცვლილებები, ძილიანობა. 
მკურნალობდა ამბულატორიულად, ანტიჰიპერტენზი-
ულ პრეპარატებს იღებდა მხოლოდ ჯანმრთელობის 
მდგომარეობის გაუარესებისას.
ჰოსპიტალიზაციის მომენტში ავადმყოფის ზოგადი 
მდგომარეობა შეფასდა, როგორც საშუალო სიმძიმის: 
ცნობიერება ოდნავ შეფერხებულია, კითხვებზე პასუ-
ხობს არსებითად, თვითკრიტიკულია, ორიენტირებუ-
ლია დროსა და სივრცეში. 
სხეულის ტემპერატურა 36,7°С. სიმაღლე 185 სმ, სხე-
ულის მასა 92 კგ, სხეულის მასის ინდექსი 26,9 კგ/
მ2. სუნთქვის სიხშირე - 18 წთ-ში, არტერიული წნევა 
165/100 მმ.ვწყ.სვ. ორივე ხელზე. პულსი რიტმული, 
დამაკმაყოფილებელი, 72 დარტყმა წთ-ში. ჟანგბადის 
სატურაცია (SaO2) 96%.
გუგები S = D, ფოტორეაქცია შენარჩუნებულია. 
კანის საფარველი, ხილული ლორწოვანი გარსები ჩვე-
ულებრივი შეფერილობის.
კანქვეშა ცხიმოვანი ქსოვილი საკმარისად განვითა-
რებულია. ქსოვილების ტურგორი შენარჩუნებულია. 
პალპაციით ლიმფური კვანძები არ არის გადიდებული, 
უმტკივნეულო. 
ფარისებრი ჯირკვალი არ არის გადიდებული.
გულის მოყრუების საზღვრები გაფართოებულია მა-
რცხნივ. გულის ტონები მოყრუებული, რიტმული. მოის-
მინება სისტოლური ხმიანობა მწვერვალსა და აორტა-
ზე. II ტონის აქცენტი აორტაზე. 
ფილტვების პერკუსიით - ფილტვის ნათლი ხმიანობა, 
აუსკულტაციით - სუნთქვა მკვრივი, რამდენადმე შე-
სუსტებული ქვედა უკანა უბნებში ორივე მხარეს. 
ენა სველი, დაფარული თეთრი ნადებით. ნუშურები 
ჩვეულებრივი ზომის. პირის ღრუში რამდენიმე კარიე-
სული კბილი. 
მუცელი რბილი, უმტკივნეულო, სიმეტრიული, მონაწი-
ლეობს სუნთქვის აქტში. პერიტონეუმის გაღიზიანების 

ია.	ლომეი,		იუ.	ლომეი,	ტ.	პარაბოკი,	„სკოლეს ცენტრალური რაიონული საავადმყოფო“, 

გ.	სტოლიარი,	ლვოვის რეგიონული პათოლოგანატომიური ბიურო, უკრაინა

Ia.	Lomei,	Iu.	Lomei,	T.	Parabok,	G.	Stoliar

რთული შემთხვევა
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რთული შემთხვევა

ნიშნები არ აღინიშნება, ნაწლავის პერისტალტიკა თა-
ნაბარია მის მთელ სიგრძეზე.  დარტყმის სიმპტომი წე-
ლის მიდამოში უარყოფითია ორივე მხარეს. 
პერიფერიული შეშუპებები არ აღინიშნება, ფიზიოლო-
გიური დინება არაა დარღვეული. 
სისხლის საერთო ანალიზში: ერითროციტები 
4,2∙1012/ლ,  ჰემოგლობინი 168 გ/ლ, ლეიკოციტები 
6,7 ∙ 109/ლ (ე. 3%, ჩ. 6%, ს. 66%, ლ. 23%, მ. 2%). 
ჰემატოკრიტი 0,52 ერთ. ედსი 4 მმ/სთ.
სისხლის ბიოქიმიური ანალიზი: საერთო ბილირუბინი 
5,6 მკმოლ.ლ, საერთო ცილა 65 გ/ლ, გლუკოზა 4,6 
მმოლ/ლ, ALT 32 მ.ერთ/ლ, AST 22 მ. ერთ/ლ, საე-
რთო ქოლესტერინი 6,2 მმოლ/ლ, თიმოლის სინჯი 3,6 
ერთ, შარდოვანა 7,1 მმოლ/ლ, კრეატინინი 142 მკმო-
ლ/ლ; К+ 5,1 მმოლ/ლ, Na+ 138 მმოლ/ლ. პროთრო-
მბინის ინდექსი 94%, პლაზმის რეკალციფიკაციის დრო 
68წმ. საერთო ფიბრინოგენი 2,6 გ/ლ.
ვასერმანის რეაქცია უარყოფითია. სისხლის ჯგუფი, 
რეზუსი А (II), Rh (+).
შარდის საერთო ანალიზი: ხვედრითი წონა: 1015; 
ცილა, გლუკოზა არ აღინიშნება; ბრტყელი ეპითელი-
უმი 2-3, ლეიკოციტები 8-10, შეუცვლელი ერითროცი-
ტები 0-1 მხედველობის არეში.
გულმკერდის ღრუს ორგანოების რენტგენოლოგიური 
გამოკვლევის (ფლუოროგრაფიის) შედეგები: ფილ-
ტვის ფესვები გაფართოებული. 
ელექტროკარდიოგრამაზე (ეკგ): რიტმი სინუსური, გუ-
ლის შეკუმშვათა სიხშირე 76 დარტყმა წთ-ში. გულის 
ელექტრული ღერძი გადახრილია მარცხნივ. მარცხენა 
პარკუჭის ჰიპერტროფია, რეპოლარიზაციის დარღვევა. 
ექოკარდიოგრაფიული კვლევის შედეგები: აღმავალი 
აორტის დიამეტრი 5,8 სმ, პარკუჭთაშუა ძგიდის - 1,5 სმ, 
მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელი - 1,4 სმ, მარცხენა წი-
ნაგული - 4,5 სმ, მიტრალური და აორტალური სარქვლის 
კარედების გამკვრივება. მარცხენა პარკუჭის განდევნის 
ფრაქცია 64%. დიასტოლური დისფუნქცია II ტიპის.
ავადმყოფი კონსულტირებულ იქნა ოტოლარინგოლო-
გის (მწვავე მარცხენამხრივი ოტიტი) და ოფთალმო-
ლოგის (Vis OD = OS 1,0; ტონომეტრია OD / OS 17,0 
/ 16,0 მმ.ვწყ.სვ.  ქალაშიდა შეგუბებითი მოვლენები. 
ბადურის სისხლძარღვების გენერალიზებული შევიწ-
როება. მაკულოპათია).
ავადმყოფს დაესვა დაიგნოზი: 
არტერიული ჰიპერტენზია, II სტადია, II ხარისხი. ჰიპე-
რტენზიული გული. ბადურის არტერიების გენერალიზე-
ბული შევიწროება. ზომიერი რისკი. გულის უკმარისობა 
(გუ) IIа სტადია შენარჩუნებული სისტოლური ფუნქცი-
ით. დიასტოლური დისფუნქცია, II ტიპი.
დანიშნული მკურნალობა არტერიული ჰიპერტენზიით 
დაავადებული ავადმყოფების მართვის უნიფიცირებუ-
ლი კლინიკური პროტოკოლის შესაბამისად. 
სტაციონარში მკურნალობის პერიოდში ავადმყოფს 
უნარჩუნდებოდა თავის ტკივილი, პერიოდულად აღი-
ნიშნებოდა თავბრუსხვევა. აღინიშნა მარცხენა თვა-
ლის „თამაში“,  თვალის მოჭუტვა, მარცხენა ყურში 
ხმის მოყრუება, მარცხენა ლოყის მიდამოში ტკივილის 
მგრძნობელობის დაქვეითება და დაბუჟება, სისუსტე მა-
რცხენა კიდურებში. 
7 თებერვალს დილით ავადმყოფი უჩიოდა თვალებში 
დაბნელებას, მხედველობის მკვეთრად დაქვეითებას 
ორივე თვალში. განვითარდა მეტყველების დარღვევა, 
გამოხატული სისუსტე მარცხენა კიდურში. 
ავადმყოფი განმეორებით კონსულტირდა ოფთალმო-
ლოგის მიერ: გუგები OD = OS. გუგების ფოტორეაქცია 

დაქვეითებული. თვალის კაკლების მოძრაობა სრული 
სიფართით. Vis OD / OS = 0. მხედველობის ნერვის 
დისკი ფერმკთალი-ვარდისფერი, კიდეები მსუბუქად 
მქრქალი, OS> OD. სისხლძარღვები: ვენები გაფა-
რთოებული და სისხლსავსე; არტერიები - დეგენერაცი-
ული კერები. დადგინდა დიაგნოზი: ცენტრალური სიბრ-
მავე, გამოწვეული თავის ტვინის იშემიით. შეგუბებითი 
ქალასშიდა მოვლენები, OS>OD, მაკულოპათია OS. 
ბადურის ანგიოსკლეროზი.
ნევროლოგის რეკომენდაციით დიაგნოზის დაზუსტე-
ბის მიზნით (თავის ტვინის სისხლისმიმოქცევის მწვავე 
მოშლა, სიმსივნე ან თავის ტვინის სისხლძარღვების 
ანევრიზმა) გადაუდებელი დახმარების ბრიგადის მიერ 
პაციენტი 8 თებერვალს გადაყვანილ იქნა მაგნიტორე-
ზონანსული ტომოგრაფიის ჩასატარებლად ლვოვის რე-
გიონულ კლინიკურ საავადმყოფოში. კვლევის ჩატარე-
ბისას პაციენტმა დაკარგა გონება (განვითარდა კომა).
მრტ კვლევის შედეგები: ნათხემის ორივე ნახევარსფე-
როში, პარენქიმაში, უმეტესად მარცხნივ, კეფის წილებ-
ში ბილატერალურად, ასევე ქერქქვეშა მიდამოში მარ-
ჯვნივ ვიზუალიზებულ იქნა მომატებული მრ-სიგნალის 
ინტენსივობა T2/FLAIR შეზღუდული დიფუზიით DWI-ზე, 
მკვეთრი კონტურების გარეშე, ზომით 5-40 მმ. შუბლის 
წილში მარჯვნივ სუპრავენტრიკულურად ვიზუალიზდა 
სოლიტარული ჰიპერინტენსიური გლიოზური კერა T2/
FLAIR-ზე, ზომით 7 მმ. ტვინის სტრუქტურების შერევა 
შუა ხაზზე არ აღინიშნებოდა. პარკუჭოვანი სისტემა არ 
არის დილატირებული, გვერდითი პარკუჭები სიმეტრი-
ული. თავის ტვინის ცისტერნები არ არის გაფართოე-
ბული და დეფორმირებული. სუბარაქნოიდალური კონ-
ვექსიტალური სივრცეები თავისუფალი, უმნიშვნელოდ 
გაფართოებული მთელს სიგრძეზე. 
მრტ-ანგიოგრაფიის შედეგები: ვილიზიის წრე არ არის 
ჩაკეტილი. მრ-სიგნალის გამოხატული შესუსტება ტვი-
ნის ორივე უკანა არტერიაში სიგნალის თითქმის სრუ-
ლი დაკარგვით მის შუა და დისტალურ სეგმენტებში. 
მარჯვენა ხერხემლის არტერიის დიამეტრი შემცირებუ-
ლი იძლევა მხოლოდ ტვინის ღეროს ტოტებს. ძირითა-
დი არტერია ყალიბდება მარცხენა ხერხემლის არტე-
რიისაგან. წინა, შუა ტვინის არტერიის ვიზუალიზაცია 
შენარჩუნებულია. შიგნითა საძილე არტერიები მხედ-
ველობის არეში თავისებურებების გარეშე. ანევრიზმა, 
სისხლძარღვოვანი მალფორმაცია არ გამოვლენილა. 
ავადმყოფი მოთავსდა ლვოვის რეგიონული კლინიკუ-
რი საავადმყოფოს რეანიმაციისა და ინტენსიური თე-
რაპიის განყოფილებაში კომატოზურ მდგომარეობაში. 

სურ	1.	პაციენტის	მრტ
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აწ 130/70 მმ.ვწყ.სვ. ორივე მკლავზე, პულსი 64 და-
რტყმა/წთ, რიტმული, გშს 22/წთ, SaO2 92%.
ნევროლოგის მიერ დათვალიერების შედეგი: გუგები 
D>S. ფოტორეაქცია Фотореакции დუნე. ტკივილის 
გამღიზიანებელზე რეაგირებს კიდურების მოძრაობით. 
მყესოვანი და პერიოსტალური რეფლექსები ზედა და 
ქვედა კიდურებზე, S>D. მენინგეალური ნიშნები: კერ-
ნინგის სიმპტომი ორივე მხარეს, S> D. კეფის კუნთების 
რიგიდულობა + 3-4 სმ.
დაისვა დიაგნოზი:
აჰ, III სტადია, II ხარისხი, 4 რისკი. ვერტებრობაზილურ 
აუზში თავის ტვინის სისხლის მიმოქცევის მწვავე მოშ-
ლა, იშემიური ტიპის. თავის ტვინის ინფარქტი ნათხე-
მის მარჯვენა და მარცხენა ნახევარსფეროში, კეფის წი-
ლებში ორივე მხარეს ჰემორაგიული ტრანსფორმაცია, 
გართულებული თავის ტვინის შეშუპებით. ტვინოვანი 
კომა III ხარ.  ვიტალური ფუნქციების მოშლა. 
ორმხრივი შეგუბებითი ბრონქოპნევმონია ქვემო წი-
ლებში. 
ორივე თვალის ბადურის ჰიპერტონული ანგიოპათია, 
მწვავე ორმხრივი კატარული შუა ოტიტი. 
დაწყებულ იქნა ინტენსიური თერაპია დიაგნოზის შე-
საბამისად, თუმცა 8 თებერვალს 23:00-დან იმატა 
სუნთქვის მწვავე უკმარისობამ (გშს - 96 დარტყმა/წთ, 
სუნთქვის სიხშირე - /წთ, SaO2 90%, სუნთქვის აქტში 
მონაწილეობს გულმკერდის დამატებითი კუნთები), 
ავადმყოფი გადაყვანილ იქნა ფილტვების ხელოვნურ 
ვენტილაციაზე (ფხვ), თუმცა 9 თებერვალს 13:00 და-
დგა ავადმყოფის სიკვდილი. 
აუტოფსიის შედეგები:
ფილტვები: განაკვეთზე ქსოვილი ერთგვაროვანია, სის-
ხლსავსე, მოჭერისას გამოიყოფა დიდი რაოდენობით 
ქაფიანი სითხე. ბრონქების კედელი რამდენადმე გასქე-
ლებულია, სანათურიდან შიგთავსი არ გამოიყოფა. 
გულის ზომები გადიდებულია, მასა 490გ. მარცხენა 
პარკუჭის კედლის სისქე - 20მმ, მიოკარდიუმი შემაე-
რთებელი ქსოვილის ნაცრისფერი შრეებით, მოწითა-
ლო-მოყავისფრო. მარცხენა პარკუჭის წინა კედელზე 
მოთეთრო ნაწიბური. კორონარული არტერიები: სანა-
თური თავისუფალი, კედელი გასქელებული მოყვითა-
ლო-მოთეთრო და კალციფიცირებული ბალთების ხარ-
ჯზე სისხლძარღვის სანათურის შევიწროებით: მარჯვენა 
კორონარული არტერია 25%-ით, მარცხენა კორონა-
რული არტერია - 25%-ით, მარცხენა წინა დაღმავალი 
არტერია - 90%, შემომხვევი არტერია - 50%. 
აორტა: ბალთების ზომიერი რაოდენობა, უპირატესად 
მუცლის ნაწილში. 
ღვიძლი: თიხისფერი ელფერით და წვრილმარცვლო-
ვანი სურათით, სისხლძარღვთა სანათური თავისუფა-
ლია. ნაღვლის ბუშტი ცილინდრული, კედელი 4მმ, 
ლორწოვანი გარსი ხავერდისფერი, შიგთავსი - სქელი 
ნაღველი და სხვადასხვა ზომის (1-2 სმ) მრავალრი-
ცხოვანი კონკრემენტები.
კუჭქვეშა ჯირკვალი: კეროვანი ლიპომატოზი. 
თირკმლები: ზომები რამდენადმე შემცირებული, კაფ-
სულა ძნელად სცილდება. ორგანოს ზედაპირი წვრი-
ლმარცვლოვანი, ქსოვილი შეგუბებული-ციანოზური 
ფერის. 
თავისა და ქალას ძვლების რბილი საფარველი ხილუ-
ლი პათოლოგიური ცვლილებებისა და დაზიანების გა-
რეშე. 
თავის ტვინი (სურ.2): რბილი გარსები თხელი, ვენოზუ-
რი ჰიპერემიით. თავის ტვინის ქსოვილი ნოტიო. ტვინის 
ფუძის არტერიები: მარჯვენა ხერხემლის არტერიის დი-

ამეტრი 2მმ მთელს სიგრეზე, მარცხენა - 5მმ ბალთებით 
სტენოზირებული და თრომბით დახშული. ბალთები ძირი-
თადი არტერიის ბიფურკაციის მიდამოში, ტვინის უკანა, 
შუა და შიგნითა არტერიების კედლებზე. თავის ტვინის ნა-
ხევასფეროები განაკვეთზე დიაპედეზური ჰემორაგიებით, 
განაკვეთის ზედაპირიდან ჟონავს გამჭვირვალე სითხე. 
ტვინის პარკუჭები ზომიერად დილატირებულია. კეფის 
წილები, საფეთქლის ქვემო ხვეულები, ნათხემი და ტვი-
ნის ღეროს ნაწილი ნეკროზული, ფაშარი კონსისტენციის. 
ჰისტოლოგიური კვლევების შედეგები: 
გული: ჰიპერტროფირებული კარდიომიოციტები, 
წვრილკეროვანი სკლეროზი. 
ფილტვები: ალვეოლების სანათურებში შეშუპებითი 
სითხე, სისხლჩაქცევები. ბრონქების კედლის ზომიერი 
ლიმფოიდური ინფილტრაცია ცალ მხარეს, ჩირქოვანი 
პნევმონიის წვრილი კერები ორმხრივად. 
ღვიძლი: ჰეპატოციტების კეროვანი ცხიმოვანი დის-
ტროფია. 
კუჭქვეშა ჯირკვალი: არტერიოლების ჰიალინოზი. 
თირკმლები: ცალკეული გლომერულების სკლეროზი 
და ჰიალინოზი, ინტერსტიციის, არტერიების სკლერო-
ზი, არტერიოლების ჰიალინოზი. 
თავის ტვინი (კეფისა და საფეთქლის წილები, ნათხემი, 
ტვინის ღერო): ხშირი ნეკროზი, წვრილი სისხლჩაქცე-
ვები, გამოხატული პერივასკულური და პერიცელულუ-
რი შეშუპება, სკლეროზი და არტერიოლების ჰიალი-
ნოზი. გარსები: სისხლსავსე, წვრილი ჰემორაგიები, 
შეშუპება, ლოკალური პლიმორფულუჯრედოვანი ინ-
ფილტრაცია. ძირითადი არტერია: მასტენოზირებელი 
ათეროსკლეროზული ბალთა. საძილე არტერიები: ექ-
სცენტრული ფიბროზულ-ათერომატოზული ბალთები. 
პათოლოგანატომიური დიაგნოზი:
ნათხემის ნახევარსფეროს, კეფის წილების, საფეთ-
ქლის ქვემო ხვეულების, ტვინის ღეროს იშემიური ინ-
ფარქტი. ცერებრული ათეროსკლეროზი (3 ხარისხი, IV 
стадия, 50%) ძირითადი არტერიის თრომბოზი. თავის 
ტვინის შეშუპება. 
არტერიული ჰიპერტენზია: მარცხენა პარკუჭის მიოკა-
რდიუმის ჰიპერტროფია, თავის ტვინის, თირკმლების, 
კუჭქვეშა ჯირკვლის არტერიოლოჰიალინოზი. 
მარჯვენა ხერხემლის არტერიის ჰიპოპლაზია. 
ფხვ  (08.02.2017, 23.30-დან). წვრილკეროვანი ორ-
მხრივი ჩირქოვანი პნევმონია. 
პოსტინფარქტული (მარცხენა პარკუჭის წინა კედლის) და 
წვრილკეროვანი კარდიოსკლეროზი. კორონარული სის-
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ხლძარღვების ათეროსკლეროზი (3 ხარისხი, IV სტადია, 
მარცხენა წინა დაღმავალი არტერიის სტენოზი 90%). 
აორტის ათეროსკლეროზი (2 ხარისხი, IV სტადია). ქრო-
ნიკული კატარული ბრონქიტი. ქოლელითიაზი. 
არტერიული ჰიპერტენზიის დროს თავის ტვინის სუბკ-
ლინიკური დაზიანება აღინიშნება ავადმყოფთა 44%-
ში, რაც დაახლოებით ორჯერ აღემატება გულისა და 
თირკმლების, როგორც სამიზნე ორგანოების დაზიანე-
ბას. ბოლო პერიოდში გამოიყენება ტერმინი: „ტვინის 
მცირე სისხლძარღვების დაავადება (ტმსდ)“, რომლის 
ქვეშაც მოიაზრება თავის ტვინის მცირე არტერიებში, 
არტერიოლებში, ვენებსა და კაპილარებში მიმდინა-
რე პათოლოგიური პროცესების ერთობლიობა.  ტმსდ 
კლინიკური გამოვლინება მოიცავს ინსულტის დასაწყი-
სისათვის ტიპიური სიმპტომებისა და ნიშნების ფართო 
სპექტრს, ნევროლოგიური დეფიციტი, ზომიერიდან 
პროგრესირებად კოგნიტიურ დარღვევებამდე, დემენ-
ცია, დეპრესია და ფიზიკური უკმარისობა. აღნიშნული 
დამატებით კლინიკური მდგომარეობები ცვლის ძირი-
თადი დაავადების მიმდინარეობას და ნეგატიურ გა-
ვლენას ახდენს პაციენტისა და მისი ნათესავების ცხო-
ვრების ხარისხზე, აძნელებს თანმხლები დაავადებების 
მკურნალობას და რეაბილიტაციური ღონისძიებების 
ჩატარებას. თავის ტვინის მდგომარეობის შეფასება 
ასეთ შემთხვევაში ძალზედ მნიშვნელოვანია ძირითადი 
დაავადების მკურნალობის ეფექტურობის განსაზღვრის 
მიზნით და თერაპიული ტაქტიკის შესარჩევად [2].
ჯანმრთელ ადამიანში თავის ტვინის სისხლმომარაგე-
ბას, რომლის მასაც შეადგენს დაახლოებით მთლიანი 
სხეულის მასის 2%-ს, ხმარდება მორიცკულირე სის-
ხლის 20% [3]. თავის ტვინი, როგორც ყველაზე მეტი 
ენერგიის საჭიროების მქონე ორგანო, მოსვენების 
მდგომარეობაში ორგანიზმის მთლიანი ენერგიის და-
ახლოებით 20-22% მოიხმარს, ხოლო დატვირთვისას 
იზრდება 30-33%-მდე [4]. ის იღებს სისხლს ორი წყვი-
ლი სისხლძარღვოვანი აუზიდან - შიგნითა საძილე და 
ხერხემლის არტერიები, რომელთა საბოლოო ტოტების 
შეერთება ქმნის ვილიზიის წრეს რაც უზრუნველყოფს 
სისხლის ნაკადის კომპენსაციას ერთერთი მათგანის 
დაზიანების შემთხვევაში. ხერხემლის არტერია სის-
ხლით ამარაგებს ქალას უკანა ფოსოს სტრუქტურებს 
(ნათხემი, მოგრძო ტვინი, თავის ტვინის ნახევასფეროს 
კეფის წილი). ხერხემლის არტერიის მეშვეობით სის-
ხლის მომარაგების დარღვევა ვლინდება განსაზღვრუ-
ლი ნევროლოგიური დეფიციტით, გამოხატულების 
სხვადასხვა ხარისხით. მარჯვენა ხერხემლის არტერიის 
ჰიპოპლაზია (თანდაყოლილი განუვითარებლობა, დი-
ამეტრის შევიწროება) უფრო მეტადაა გავრცელებული 
მოსახლეობაში, ვიდრე მარცხენა არტერიის. 
ხერხემლის არტერიის სისხლძარღვოვანი ანომალიე-
ბის განვითარება შესაძლოა გამოიწვიოს გარემომცვე-
ლი სამყაროს ეტიოლოგიურმა ფაქტორების ზემოქმე-
დებამ ნაყოფზე საშვილოსნოსშიდა განვითარების 
ეტაპზე: მაიონებელი და მაღალი სიხშირის ელექტ-
რომაგნიტური გამოსხივება და რადიაცია, ვირუსუ-
ლ-ბაქტერიული ინფექციები, ტოქსიკური ნივთიერებები 
და ქიმიკატები, ზოგიერთი სამკურნალწამლო პრეპარა-
ტები, მავნე ჩვევები, ტრავმები ორსულობის პერიოდში 
და ა.შ. დიდი მნიშვნელობა აქვს ხერხემლის არტერიის 
ჰიპოპლაზიის განვითარებაში მემკვიდრულ ფაქტორს 
- პათოლოგია ხშირად აღინიშნება ნათესავებში, განსა-
კუთრებით პირველი ხაზის შემთხვევაში.
ძალიან ხშირად ჰიპოპლაზია კლინიკურად ვლინდება 
ბავშვებში. პაციენტის ზრდასთან ერთად ხერხემლის 

არტერიის კლინიკური სურათი შესაძლოა უფრო გა-
მოხატული გახდეს. ეს დაკავშირებულია ასაკობრივ 
ცვლილებებთან სისხლძარღვებში და თანმხლები პა-
თოლოგიების განვითარებაზე, რომელმაც შეიძლება 
გავლენა მოახდინოს: 
• გარედან - ხერხემლის არტერიის კომპრესია ხე-

რხემლის კისრის მიდამოს ოსტეოქონდროზის 
დროს (პაციენტი K. რენტგენოლოგიურად დი-
აგნოსტირებული იყო 10 წლის წინ). ოსტეოფი-
ტებით, სპონდილოლისთეზი, ხერხემლის არხის 
დეფორმაცია, ხერხემლის კისრის ნაწილის ტრა-
ვმები; 

• შიგნიდან - ათეროსკლეროზისა და თრომბოზის 
განვითარების შედეგად.

ათეროსკლეროზმა შესაძლოა დააზიანოს როგორც 
თვითონ ხერხემლის არტერია, კიდევ უფრო შეავიწ-
როვოს მისი სანათური, ასევე მისი კოლატერალები, 
ამასთან გააუარესოს  თავის ტვინის შესაბამისი უბნე-
ბის, ისედაც არასრულფასოვანი სისხლისმიმოქცევა. 
სისხლისმიმოქცევის დარღვევის შემთხვევაში განსა-
ზღვრულ სისხლძარღვოვან აუზში ვითარდება კომპენ-
სატორული მექანიზმები, მიმართული სისხლის ნაკადის 
გაზრდისაკენ შესაბამის ორგანოებსა და სისტემებთან 
(კოლატერალები, ანასტომოზები და ა.შ). არტერიული 
წნევის მატება ასეთ შემთხვევაში შესაძლოა ნაწილობ-
რივ განვიხილოთ, როგორც კომპენსატორული რეაქ-
ცია, რომელიც უზრუნველყოფს უფრო მეტი სისხლის 
მიწოდებას შევიწროებული სისხლძარღვის მეშვეობით. 
მარჯვენა ხერხემლის არტერიის ჰიპოპლაზიის სიმპტო-
მები დროებითი, ინტერმისიული ხასიათისაა, პერიო-
დულად მწვავდება დატვირთვის შემთხვევაში და თავის 
მდებარეობის მკვეთრი ცვლილებისას. ამგვარი მიმდი-
ნარეობა სხვა დაავადებებით (ვეგეტოსისხლძარღვოვანი 
დისტონია, დისცირუკულაციური ენცეფალოპათია და ა.შ) 
ნიღბავს ნადვილ პრობლემას. არტერიული ჰიპერტენზი-
ის არსებობა განაპირობებს სისხლძარღვებს ათეროსკ-
ლეროზის განვითარებას, რომელიც თავის მხრივ, კიდევ 
უფრო აუარესებს ტვინის სისხლისმიმოქცევას. 
მარჯვენა ხერხემლის არტერიის ანომალიის მიზეზის 
დადგენა ავადმყოფთან შეუძლებელია: მშობლები უკვე 
გარდაცვლილები არიან. მსგავსი კლინიკური გამო-
ვლინება არ აღნიშნულა მისი ორი შვილისა და დების 
შემთხვევაში. თუმცა ნათესავებში ამგვარი პათოლოგი-
ის არსებობის ალბათობის გათვალისწინებით, მიეცათ 
თავისა და კისრის სისხლძარღვების სონოგრაფიული 
კვლევის ჩატარების რეკომენდაცია, სკრინინგის სახით, 
ხოლო აუცილებლობის შემთხვევაში - მრტ. ეს უკანას-
კნელი საშუალებას იძლევა მოხდეს არტერიების ვიზუ-
ალიზაცია და დადგინდეს მორფოლოგიის დიაგნოზი. 
ხერხემლის არტერიის ჰიპოპლაზიის დიაგნოსტიკურ 
კრიტერიუმებს წარმოადგენს მისი სანათურის შევიწ-
როება 2 მმ-მდე (ნორმალური დიამეტრი - 3,6-3,8 მმ).
მოცემულ შემთხვევაში უჩვეულოა ის ფაქტი, რომ პა-
თოლოგანატომიური კვლევისას აღმოჩენილი ნაწიბუ-
როვანი ცვლილებები მარცხენა პარკუჭის წინა კედლის 
მიდამოში არ გამოვლენილა ეკგ კვლევით, პათოლო-
გიური Q კბილის, QR ან R კბილის ამპლიტუდის დაქვე-
ითებით გულმკერდის განხრებში; ეკგ-მონაცემების მი-
ხედვით არ აღინიშნებოდა ჰიპო- და აკინეზიის ზონები. 
ასევე არ იყო მონაცემები სტენოკარდიული ხასიათის 
ტკივილის თაობაზე. 

ლიტერატურის ჩამონათვალი ინახება რედაქციაში 
(4 წყარო)

რთული შემთხვევა






