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რეუდაქტორებისაგან: 

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის, არტერიული 
ჰიპერტენზიის, სიმსუქნისა და დისლიპიდემიის ხშირი 
შეთანაწყობა ძალიან დიდხანს ძირითად და თანხმლებ 
დაავადებათა რანგში განიხილებოდა. სადლეისოდ ისინი 
ერთ სინდრომად იყრიან თავს, რაც ათეროსკლეროზის 

პათოგენეზური მექანიზმების ძირეული წვდომის 
და სამკურნალო-პრევენციული ღონისძიებების 
კომპლექსური გატარების პერსპექტივებს სახავს. 
საფრთხე კი რეალურია. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებებზე 
აშშ-ში ყოველწლიური დანახარჯები 60 მილიონ დოლარს 
შეადგენს. ეს სუპერსახელმწიფო სხვა ქვეყნებთან 
შედარებით მეტაბოლური სინდრომის გავრცელების 
მხრივაც ლიდერობს. მეტაბოლური სინდრომი აქ ქალების 
25%-ს და მამაკაცების 22%-ს აღენიშნება. 

მსოფლიო ჯანდაცვის უმწვავესი პრობლემის – 
კარდიო-ვასკულურ დაავადებათა თავიდან აცილება 

მოითხოვს არა მხოლოდ ექიმსა და პაციენტს შორის 
კავშირსა და სამკურნალწამლო საშუალებათა 
შუამავლობას, არამედ ავადმყოფი და აგრეთვე – თვით 
ჯანმრთელი პირების ცხოვრებისეული სტერეოტიპებისა 

და “რჯულზე უმტკიცესი ჩვევების” ცვლილებას; 
სხვადასხვა ქვეყანაში უკვე დანერგილია “მეტაბოლური 
სინდრომის შესახებ სწავლებისა და მკურნალობის” 

თუ “დიაბეტის პრევენციის" პროგრამები. აღნიშნულ 
ჯგუფებში ჩართულია ექიმი, ექიმის ასისტენტი, ექთანი, 

დიეტოლოგი, ფარმაცევტი, ფსიქოლოგი, ფიზიკური 

მწვრთნელი და პროგრამგამოვლილი მოხალისეები. 
აშშ-ში, გაერთიანებულ სამეფოში, იაპონიასა და 
სინგაპურში თადარიგს ბავშვობიდან იჭერენ და



ბალანსირებული კვებისა და ფიზიკური აქტივობის 
შესახებ ინფორმაცია სასწავლო პროგრამაშია ჩართული. 
ჯანმMო-ს 2004 წლის განცხადებით, კარდიოვასკულურ 
გართულებათა ოპტიმალური პრევენციისა და ცხოვრების 
ჯანმრთელი წესის არჩევისათვის საჭიროა შემუშავდეს 
ჯანმრთელობის გლობალური სტრატეგია (დიეტა, 
ფიზიკური აქტივობა, ადრეული მედიკამენტური ჩარევა)· 

ჯანმ(+სა და დიაბეტის საერთაშორისო ფედერაციის 
ერთობლივი შეთანხმებით, ყველა მიმართულებით უნდა 

დაიგ ზავნოს რაც შეიძლება მარტივი სახის შეტყობინება: 
“მეტი იარეთ და ნაკლები მიირთვით". სასიკეთო ძვრებსა 
და შედეგებზე მსჯელობისათვის კი სულ უფრო ხშირად 
მიმართავენ რედოქს-სტატუსისა და ენდოთელიუმის 
ფუნქციის მდგომარეობის შეფასებას. 

მკვლევართა მიერ სხვადასხვა პათოლოგიურ 
პროცესთა შესწავლის კვალად, სულ უფრო თვალსაჩინო 
ხდება არსებულ დარღვევათა სტერეოტიპული ხასიათი 

უჯრედულ და სუბუჯრედულ დონეებზე. სწორედ 
ასეთ არასპეციფიკურ პათოლოგიურ მექანიზმთა 
რიცხვს მიეკუთვნება რედოქს-სისტემის დისბალანსი 
(ოქსიდაციური სტრესი). ჟანგვითი სტრესის მიმართ 
განსაკუთრებით მოწყვლადი აღმოჩნდა ენდოთელიუმი – 
სისხლძარღვთა კედლის შიდა შრე, რომელსაც საკვანძო 
მნიშვნელობა ენიჭება ვასკულური ჰომეოსტაზის 
რეგულირებაში. ენდოთელური დისფუნქცია 

დაკავშირებულია კარდიოვასკულური რისკის ზრდასთან 
და ათეროსკლეროზული დაავადების აქტიურობის 
დამოუკიდებელ მარკერს წარმოადგენს. მას აქვს 

სისტემური ხასიათი და მოიცავს როგორც კორონარულ, 
ისე პერიფერიულ სისხლძარღვოვან ქსელს. 

ამრიგად, უაღრესად აქტუალურია მონოგრაფიაში 
დასმული საკითხები: ოქსიდაციურო სტრესის 
მანიფესტაციის ხასიათის კომპლექსური შესწავლა 
ათეროსკლეროზის რისკ-ფაქტორთა მეტაბოლური 
სინდრომის სახით გაერთიანების დროს; სისხლის 

რედოქს-–სტატუსისა და ენდოთელიუმის ფუნქციის 
დარღვევაში მეტაბოლური სინდრომის ცალკეული



კომპონენტების წვლილის შეფასება; ანტიდიაბეტური 
თერაპიის სხვადასხვა მეთოდთა ფონზე IM0-ს – 
ენდოთელიუმის ფუნქციის ამ უმთავრესი მარკერის 
უეპრ-მაჩვენებელთა ცვლილების ხასიათის გამორკვევა, 
მითუმეტეს, რომ ენდოთელიუმი მომავალში თერაპიული 

ინტერვენციის ძირითად სამიზნედ მოიაზრება. 
ლიტერატურის წყაროებში გაბნეული უზარმაზარი 

ინფორმაცია მონოგრაფიაში შეჯერებული და ერთ 
ლოგიკურ ღერძზეა აკინძული. თანმიმდევრულად 
არის განხილული სამეცნიერო ფაქტები და მათ 
შორის მიზეზ-შედეგობრივი კავშირები მეტაბოლური 
სინდრომის ერთიან ჯაჭვში, რომლის თითოეული რგოლი 
თავისთავად მანკიერ წრედ წარმოგვიდგება. 

ნაშრომში გაჟღერებულია მრავალი კითხვა, 

რომელთა ნაწილს პასუხი მომავალში უნდა გავქცეს. 
მეტაბოლური სინდროთმის სადავო კომპონენტის – 
მიკროალბუმინურიის მსგავსად, რედოქს-სისტემის 

კონტექსტში წარმოდგენილია თირკმლის ფუნქციის კიდევ 

ერთი მარკერი – სისხლში შარდოვანას დონე და ასევე – 
ჰემატოლოგიური პარამეტრები. უაღრესად საინტერესოა 
თავად ფაქტი მეტაბოლური სინდრომის მქონე 
პაციენტებში, თვით ანემიის არარსებობისას, ჯანმრთელ 
პირებთან შედარებით, ერითროციტთა და ჰემოგლობინის 
კონცენტრაციათა სარწმუნო დაქვეითების შესახებ, 
რაც კარდიოვასკულურ დაავადებათა მანიფესტაციის 
შემთხვევაში დამამძიმებელ გარემოებად მოგვექლინება. 

უნდა აღინიშნოს, რომ მეტაბოლური სინდრომი 
თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 
ენდოკრინოლოგიის კათედრისა და მისი 

ხელმძღვანელის – პროფ. დავით ვირსალაძის ერთ– 
ერთი ძირითადი სამეცნიერო მიმართულებაა. აქ 
წლების მანძილზე დაგროვილი და უკვე ტრადიციად 
ქცეული თეორიული და პრაქტიკული ცოდნა მრავალ 
სამეცნიერო ნაშრომს დაედო საფუძვლად და არც ეს 
მონოგრაფიაა პირველი. 

მეტაბოლური სინდრომის მულტიფაქტორული ბუნება 

და გავრცელების მასშტაბები დაყოვნების საშუალებას



არ იძლევა. დღევანდელი მსოფლიო პირისპირ აღმოჩნდა 
უაღრესად სერიოზული, სიკვდილიანობის ყველაზე 
მაღალი მაჩვენებლის მქონე და ჯერ კიდევ შეუსწავლელი 
სინდრომის წინაშე; მისი საბოლოო გამორკვევა და მასთან 
გამკლავება კი ნიშნავს და გულისხმობს მოლეკულურ და 
სუბმოლეკულურ სიღრმეთა ძირეულ წვდომას. თავისი 
დადგენილი და ჯერაც უცნობი ნიშნების სიმრავლით, 
მეტაბოლური სინდრომი შეიძლება პანდორას ყუთს 
მივამსგავსოთ, რომელსაც ინტერესით შეპყრობილმა 

მეცნიერებამ თავი ახადა და საიდანაც უამრავი სნეულება 
მოეფინა ქვეყანას. ნამდვილად ღირს, ეს ყუთი კიდევ 
გაიხსნას, რადგან იმედი ყველაზე ღრმად, ფსკერზეა 
დარჩენილი. 

დინარა კასრაძე 
მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, 

პროფესორი 

მანანა კიკნაძე 
მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, 

პროფესორი
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მეჯაბოლური სინდღრომი, ოქსიდაციური სტრესი, 
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ენღოთელური ღდისფუნქსცია ღა მათი ურთიერთკავშირის 
შესაძლო მექანიზმები 
81.1. მეტაბოლური სინდრომის დეფინიცია, 

შემადგენელი ნიშნები და მათი შეფასების 
კრიტერიუმები 
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§1.4. ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალები და 

ოქსიდაციური სტრესი 
8§1.5. ინსულინრეზისტენტობა-ჰიპერინსულინემია 

და ოქსიდაციური სტრესი 
§1.6. გამოკვლევის დიზაინი, კვლევის მასალა და 

გამოყენებული მეთოდები 
1.6.1. ელექტრონულ-პარამაგნიტური 

რეზონანსის მეთოდი 

(ეპრ–სპექტროსკოპია) 

ოქსიდასიური სგრესის პათოგენესური როლიჩ 
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§2.1. რედოქს-სისტემის მარკერების 

თავისებურებანი მეტაბოლური 
სინდრომის დროს 

§2.2:. რედოქს-სისტემის მდგომარეობა სქესის, 
ასაკისა და დიაბეტის ხანგრძლივობის 
მიხედვით 

§2.3. რედოქს-სისტემის მდგომარეობა 
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შეLავაCთცი 

არც ერთ ომსა და სტიქიურ უბედურებას არ შეუწირავს 
იმდენი ადამიანი, რამდენიც ათეროსკლეროზს – მისი ეპიდემია 
მსოფლიოში ახლაც მძვინვარებს. ათეროსკლეროზი კვლავ 
რჩება კაცობრიობის გადაუჭრელ პრობლემად და ფესვებიც 
მძლავრად აქვს გადგმული ისეთ დაავადებებსა და პათოლოგიურ 
მდგომარეობებში, როგორებიცაა ინსულინრეზისტენტობა/ 
ჰიპერინსულინემია, გლუკოზოტოლერანტობის დარღვევა/ 
შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2, არტერიული ჰიპერტენზია, სიმსუქნე, 
დისლიპიდემია. სწორედ ათეროსკლეროზის პათოგენეზური 

ფესვების ძიებამ გამოიწვია ამ კომპონენტების გაერთმთლიანება 
მეტაბოლური სინდრომის (მს) სახით. ეს გასული საუკუნის 
70-იან წლებში მოხერხდა. მს საყოველთაო ყურადღების ცენტრში 

მიექცა; გაჩნდა ათეროსკლეროზის პრევენციის ან მკურნალობის 

იმ ეტაპზე დაწყების პერსპექტივა, როცა კარდიოვასკულური 
დაზიანება ჯერ კიდევ შექცევადია. სისხლძარღვის კედლის 
ამგვარი დაზიანების მორფოლოგიურ სუბსტრატს ფოლაქი 
წარმოადგენს. მისი ჩამოყალიბება რამოდენიმე სტადიას მოიცავს: 
.· ენდოთელიუმზე ლეიკოციტების ადჰეზიასა და მიგრაციას; 
« ათეროგენული ლიპოპროტეიდების ჟანგვით მოდიფიკაციას; 
. ამავე დაჟანგული ნაწილაკების სუბენდოთელურ შრეში 

შეღწევასა და ლეიკოციტებით ფაგოციტოზს; 
გლუვკუნთოვან უჯრედთა მიგრაცია-პროლიფერაციას. 
ამგვარად, ფოლაქის ფორმირებაში გამოიკვეთა იმუნური 

სისტემის, დისლიპიდემიისა და სისხლძარღვის კედლის 

ელემენტების როლი; შემდგომ კვლევათა შედეგებით კი 
ათეროგენული პროცესი გასცდა ლოკალური დაზიანებების 
ფარგლებს და გენერალიზებული ხასიათი შეიძინა. 

მს-ის კომპონენტების საერთო გამოსავალი ათეროსკლეროზის 
სახით, ცხადია, გულისხმობს საერთო საფუძვლის არსებობასაც; 

უჯრედული და სუბუჯრედული სიღრმეების კვლევისას სწორედ 
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ასეთი სტერეოტიპური პათოგენური მექანიზმები გამომზეურდა. 
ათეროსკლეროზისა და მისი რისკ-ფაქტორების დროს გულ- 
სისხლძარღვთა სისტემის დაზიანება წარმოგვიდგა, როგორც 
ქრონიკული ანთებითი რეაქცია, რაც, თავისთავად, ჟანგვა- 

აღდგენითი სისტემის ცვლილებასთანაა კავშირში. ამ პროცესებში 
ჩართული აღმოჩნდა სისხლძარღვთა შიდა ზედაპირის ამომფენი 
თხელი ქსოვილი – ენდოთელიუმი, თან არა როგორც პასიური 
მსხვერპლი, არამედ როგორც ანგარიშგასაწევი თანამონაწილე. 

ათეროგენეზის ტრიგერი – ოქსიდაციური სტრესი 

დასტურდება სხვადასხვა კარდიოვასკულური რისკ–ფაქტორის: 
შაქრიანი დიაბეტის (|135, 201), სიმსუქნის |53), დისლიპიდემიის 
(136| თუ არტერიული ჰიპერტენზიის |136, 222) დროს. 

ჟანგვა-აღდგენითი სისტემის მს-ის კომპონენტებისათვის 
დამახასიათებელ ცვლილებებს სულ უფრო და უფრო დიდი როლი 
ენიჭება სისხლძარღვოვანი კატასტროფების განვითარებაში – 
ამ კომპონენტებისა და რედოქს-სისტემის მიზეზ–შედეგობრივი 
კავშირის საერთო პროათეროგენულ შედეგებს შემდეგში უფრო 
დაწვრილებით შევეხებით. სხვადასხვა წყაროს მიხედვით, 
ოქსიდაციური სტრესი ვლინდება თავად 
მს-ის დროსაც (|104, 111, 124). შესაბამისად, მს-ით დაავადებულ 
პაციენტებში სისხლის ჟანგვა-აღდგენით სპექტრში დარღვევების 
არსებობას ჩვენ თავიდანვე მოველოდით; რედოქს-პარამეტრების 
უშუალო განსაზღვრისათვის გამოვიყენეთ რა ელექტრონულ- 
პარამაგნიტური რეზონანსის (ეპრ) მეთოდი, ჩვენ ეს ცვლილებები 
დავაკონკრეტეთ და საკუთარი კლინიკური მასალის სახით თქვენს 
სამსჯავროზე გამოვიტანეთ. მონოგრაფიაში თავმოყრილი, 

შეჯერებული და წარმოდგენილია მრავალი მეცნიერისა და 

მკვლევარის ნაშრომ-ნააზრევი, რითაც კიდევ ერთხელ ვცადეთ, 
თვალი გაგვესწორებინა მს-ის –– ამ უდიდესი სამედიცინო- 
სოციალური პრობლემის მასშტაბებისთვის. 
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თავი, მეგაბოლური სინდრომი, ოქსიღდაციური სტრესი, 
ენღოთელური დისფუნქსია და მათი ურთიერთჰავშირის 
შესაძლო მექანიჯსმები 

1. 8ერაბოლური Lინირო8მის 0ეფინისია, 
ფემა0გენელი ნოშნეპი 0ა 8ათი შეფაLეპიC 
ყრირერიუმებპბი 

„ყველმი ვიცით რომ ლდიბეტის ფროს მძიფრლებ 
§ოტერიელი დ5%ვსდები. «მ-სთნX%ვე, დიბეტს წვეყლებიზე 
2+ფმატიჟებელი სტყმოებიგ მოჰყხვს: სიმსყქნე, ინსყდინის 
მოქმეჯების შიმ-რთ რეზისტენტობი დ> სისხლის მ>იფ«ფი 
წნევ«“ 

უ· პეX.ი2 

მეტაბოლური სინდრომი იმ მეტაბოლური დარღვევების 
ერთობლიობაა, რომელთაგან თითოეული დამოუკიდებელ 
კარდიოვასკულურ რისკ–ფაქტორს წარმოადგენს. თანაარსებობისას, 

ამ რისკ–ფაქტორთა დამაზიანებელი ეფექტი იზრდება. 
მს-ის ძირითადი ბირთვი თავიდან “სასიკვდილო კვარტეტის" 

– ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლის, არტერიული ჰიპერტენზიის, 

სიმსუქნისა და დისლიპიდემიის ერთობის სახით გამოიკვეთა. 

ექსპერტთა სხვადასხვა ჯგუფის მიერ მოწოდებულ მს–ის 
კლასიფიკაციათა შორის აღსანიშნავია ჯანდაცვის მსოფლიო 
ორგანიზაციის (ჭანმო, 1998 წ., 2002 წ.), MმVI0იმI C60I6516L0! 
Cძალმხიი ჩ/იძ,მო - IჩIძ #ძასI წI(6მხთ8ი( ჩმი06I (MCნ 
#IVCIII, 2004 VV.), CVI0ნ88ი CI0სი I0CI 66 =5LV9V 0! Iი5სIი 

MMI65I5(8იC68 (CCIL) (2002 წ.), ვ. ივერიელის სახ. საქართველოს 
ენდოკრინოლოგთა საზოგადოების (საეს, 2004 წ.) და IიI16(ი8ხ'0იმ! 

LI28ხ6185 6ძ68(8მ_ხიძი (IC6L, 2005 წ.) განმარტებები |142, 152, 179, 
211, 237). ეს კლასიფიკაციები მს–ის ძირითადი კომპონენტების 
(“სასიკვდილო კვარტეტი") აღიარებით თანხვდება ერთმანეთს, 

თუმცა დეტალებში განსხვავდებიან. მს–ის იდენტიფიცირების 
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კრიტერიუმთა სხვაობის მიზეზი მიზნებისა და ამოცანების 
სხვადასხვაობაში მდგომარეობს. 

ვბანმო-ს კლასიფიკაცია ეყრდნობა იმ ფაქტს, რომ 
ინსულინრეზისტენტობა მს–ის საბაზისო კომპონენტია. 
მს წარმოდგენილია ნახშირწყლოვანი დისმეტაბოლიზმის დასაწყისის 
ან უკვე განვითარებული შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2–ის (შC2) 
კონტექსტში. ამრიგად, კარდიო–ვასკულური დაავადებების რისკის 
ზრდის გარდა, პზანმო-ს დეფინიცია დიაბეტის მომატებული 
რისკის მქონე პირების იდენტიფიკაციასაც ითვალისწინებს (თუ შდ2 
ჯერაც არ არის მანიფესტირებული). ამის გამო მს–ის დიაგნოზში 
აუცილებლად ფიგურირებს გლიკემიური სტატუსი: 

სრ ინსულინრუხისტენტობა (კლამპირების მეთოდით) 

და/ან: 
« დარღვეული გლუკოზოჭოლერანტობა 

გლიკემია უზმოდ - < 126 მგ/დლ; 
პოსტპრანდიული - >140 და <200 მგ/დლ; 

- დარღვეული უჯმოს გლიპკემია 
გლიკემია უზმოდ - >110 და <126 მგ/დლ; 

- შაქრიანი დიაბეტი ტ. 2 
გლიკემია უზმოდ - > 126 მგ/დლ; 
პოსტპრანდიული - > 200 მგ/დლ. 

ამას ემატება 2 ან მეტი ნიშანი ქვემოთ ჩამოთვლილთაგან: 

სისხლის არტერიული წნევა – > 140/90 მმ.ვწყ.სვ.; 
პლაზმის ტრიგლიცერიდები – > 150 მგ/დლ 
და/ან 
მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინი 
<35 მგ/დლ (მამაკაცები); <40 მგ/დლ (ქალები); 

- ცენტრალური სიმსუქნე 

წელი–ბარძაყის თანაფარდობა 
> 0.90 (მამაკაცები); > 0.85 (ქალები) 

ან 
სხეულის მასის ინდექსი (სმი) > 30 კგ/მ?; 

- მიპროალაბუმინურია 
შარდით ალბუმინის ექსკრეცია > 20 მკგ/წთ 
ან 
ალბუმინ–კრეატინინის ფარდობა > 30 მგ/გ. 

18
% 
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კზანმო-ს ზემოთგანხილული კლასიფიკაციის 
მოდიფიკაციას წარმოადგენს ნ6IL-ის დეფინიცია. ამ 
უკანასკნელში ინსულინრეზისტენტობის გამოსავლენად 
კლამპირების ტექნიკურად რთული და ძვირი მეთოდი 

შეცვლილია უზმოდ ინსულინის დონეთა გამოკვლევით; 
მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინის 
(მსლ–ქოლ) მიხედვით დისლიპიდემიის კრიტერიუმი 

საერთოა ორივე სქესის წარმომადგენელთათვის (<40 მგ/ 

დლ); აბდომინური სიმსუქნის შეფასებისათვის მოწოდებულია 

წელის გარშემოწერილობის (წგ) განსაზღვრა (>94 სმ. 
მამაკაცებისათვის და >80 სმ. ქალებისათვის), მითუმეტეს, 
რომ კომპიუტერული ტომოგრაფიის მონაცემებით, ნწგ 

უკეთესად კორელირებს აბდომინურ ცხიმოვან მარაგთან, 
ვიდრე წელი/ბარძაყის თანაფარდობა; მიკროალბუმინურია 
(მა) კი მს–ის კომპონენტებს შორის საერთოდ აღარ 
ფიგურირებს. 

ლიტერატურის მონაცემებით, მა კარდიოვასკულური 
ავადობისა და სიკვდილიანობის პრედიქტორია (|131, 
174, 202). კაპილართა დაზიანებული ენდოთელიუმიდან 
ალბუმინის გადინების გამო იგი ენდოთელური დისფუნქციის 
მარკერად წარმოგვიდგება. მა შეთანაწყობილი აღმოჩნდა 
არტერიულ ჰიპერტენზიასა და შაქრიან დიაბეტთან. 
მიუხედავად ამისა, ჯანმო–-–ს მიერ მს–ის კლასიფიკაციაში 
მა-ის მოყვანამ კრიტიკის ქარცეცხლი გამოიწვია. თუმცა 
არსებობს მონაცემები მა-–ის ინსულინრეზისტენტობა/ 

ჰიპერინსულინემიასთან (ირ/ჰი) კავშირის შესახებ 
(174), მკვლევართა ფართო წრეებში ეს საკითხი კვლავ 
სადავოდ მიიჩნევა. მს–ის ძირითად კომპონენტებს 
შორის მა-ის ჩართვის მოწინააღმდეგეთა მტკიცებით, მა 
კარდიოვასკულური გართულებების არა მიზეზი, არამედ 

მაცნე და მარკერია, ვინაიდან ტრანსკაპილარულად 
პროტეინის განვლადობის ზრდა გულ–სისხლძარღვთა 
დაავადების შორსწასულ სტადიაზე მიუთითებს; ამასთანავე, 
მა შეიძლება გვევლინებოდეს პათოლოგიური პროცესების 
(ჰიპერგლიკემია, ჰიპერტენზია) შედეგადაც, რაც 
ასევე არ არის მს–ის კომპონენტებთან ალბუმინურიის 
პათოგენეზური კავშირის არსებობის თანაბარმნიშვნელოვანი. 
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მაგალითისათვის მოყვანილია შემდეგი შედეგები: მა–ის 
დონე არ კორელირებს ირ–თან ესენციური ჰიპერტენზიით 
შეპყრობილებში.; დიაბეტიანებში არ გამოვლინდა 
სარწმუნო კავშირი ირ-სა და შარდით ალბუმინის 
ექსკრეციას შორის; ინსულინსენსიტივობა თანაბარი 
აღმოჩნდა შლ2 პაციენტებში მიკროალბუმინურიითა და 
მის გარეშე; შდ2-ით დაავადებულთა დიდი უმრავლესობა 
ინსულინრეზისტენტულია, მაგრამ მათგან მხოლოდ მცირე 
რაოდენობას აღენიშნება მა (142); მეორე მხრივ, არსებობს 

მონაცემები, სადაც მა–ის მქონე პირებში 1,4-ჯერ ხშირია 

გლუკოზოტოლერანტობის დარღვევა, თავად დიაბეტის 
განვითარების რისკი კი 1,7–ჯერ მატულობს (174|. 

აღსანიშნავია, რომ ვპვზანმო–ს ახალ, 2002 წ–ის 
კლასიფიკაციაში მა აღარ გვხვდება. 

ვანმო-ს მიერ შემუშავებულ პარადიგმას მისდევს კიდევ 
ერთი – 10წ-ის დეფინიცია. ამ კლასიფიკაციაშიც არის 
ერთი აუცილებელი ფაქტორი, მხოლოდ ირ აქ შეცვლილია 

ცენტრალური სიმსუქნის კრიტერიუმით. ასეთი დიდი 
აქცენტი ცენტრალურ სიმსუქვნეზე ემყარება მონაცემებს, 

რომ ვისცერული (და შესაძლოა –– რეტროპერიტონეული 

და ეპიკარდიული) ცხიმი სხვა ფაქტორებზე უფრო მჭიდრო 

კავშირშია მს-ის დანარჩენ კომპონენტებთან. 

« ცენტრალური სიმსუქნე 

წელის გარშემოწერილობა (წგ) 

> 94 სმ (მამაკაცებში); > 80 სმ (ქალებში). 

ამას ემატება ქვემოთმოყვანილი 4 ნიშნიდან 2 ნებისმიერი: 

სრ პლაზმის ტრიგლიცერიდების მატება 

> 150 მგ/დლ; 

– მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების 

ქოლესტერინის დაქვეითება 

< 40 მგ/დლ (მამაკაცებში); < 50 მგ/დლ (ქალებში) 
ან 
ლიპიდური დარღვევების სპეციფიკური მკურნალობა; 
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არ სისხლის არტერიული წნევა 

სისტოლური - > 130 მმ.ვწყ.სვ.; 
დიასტოლური - > 85 მმ.ვწყ.სვ. 
ან 
უკვე დადგენილი ჰიპერტენზიის მკურნალობა; 

სრ ღდარღვეული უჯზმოს გლიკემია 

გლიკემია უზმოდ > 100 მგ/დლ 
ან 
უკვე დადგენილი შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2. 

ვინაიდან ჯერ კიდევ დასაბუთებას საჭიროებს ირ/ჰი- 
ის ვისცერული სიმსუქნით (წნგ) რადიკალური ჩანაცვლების 
მიზანშეწონილობა, ეს ასპექტი შეიძლება წარმოდგენილი 
დეფინიციის სუსტ მხარედ ჩაითვალოს; თუმცა, IნL-ის 
კლასიფიკაციას პლიუსებსაც ნუ დავუკარგავთ: მასში ვზანმო-სა 
და CCIL-ის დეფინიციებში შემოთავაზებული ზოგი რთული და 

პრაქტიკულად ძნელად შესასრულებელი მეთოდი ამოღებულია 
და გამოიყენება ისეთი კომპონენტები, რომლებიც კლინიკაში 

რუტინულად იზომება, ეს კი უდავოდ აადვილებს პრაქტიკოსი 
ექიმების მუშაობას (211). 10L-ის მსგავსი გამარტივებული მიდგომა 

ახასიათებს MCC #III-ის ქვემოთ განხილულ კლასიფიკაციასაც. 

მს–ის დეფინიციაზე მუშაობისას, MCC #I III–ის 

განსაკუთრებული ყურადღების საგანს ქოლესტერინემიის კვლევა– 
მენეჯმენტი და მასთან დაკავშირებული კარდიოვასკულური 
რისკი წარმოადგენდა. მისი გაიდლაინის მიხედვით, შდ2 
“კარდიოვასკულური დაავადების რისკის ექვივალენტია". ამ 
სტატუსით, შდ2 პაციენტები კარდიოვასკულური რისკის მატებით 
უკვე დადგენილი გულ–სისხლძარღვთა დაავადების მქონე 
პირებს უთანაბრდებიან. თუმცა #ICIII–ის კრიტერიუმებში ირ–ს 
განსაკუთრებული პრიორიტეტი აღარ ენიჭება და ამის გამო 
ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლაც, რომელიც 110 მგ/დლ–ზე მაღალი 
გლიკემიით ფასდება, ერთ–ერთია სხვა თანაბარმნიშვნელოვან 
კარდიოვასკულურ რისკ-ფაქტორთა შორის; ამრიგად, მს–ის 
დიაგნოზის დასასმელად მოწოდებულია ქვემოთმოყვანილთაგან 
ნებისმიერი 3 ან მეტი კომპონენტის ერთობლიობა: 
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« გლიკემია უჯმოდ >110 მგ/დლ; 

სრ აბდომინური სიმსუქნე 

წელის გარშემოწერილობა 
>102 სმ (მამაკაცები), >88 სმ (ქალები); 

« პლაზსმის ტრიგლიცერიდები 
2150 მგ/დლ 
და/ან 
მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების 
ქოლესტერინი 
<40 მგ/დლ (მამაკაცები), <50 მგ/დლ (ქალები); 

სრ სისხლის არტერიული წნევა >130/85 მმ.ვწყ.სვ. 

როგორც ვხედავთ, მს–ის შესწავლა ფართომასშტაბური 
სამეცნიერო პრობლემაა. ამ კომპლექსური ნოზოლოგიის 
ჩამოყალიბების სათავეებთან ქართული სამედიცინო სკოლაც 
დგას. მაშინ, როცა 1979 წელს ჩვენი მონოგრაფიის ერთ–ერთმა 

ავტორმა, პროფ. დავით ვირსალაძემ, წარმოადგინა ჰიპოთეზა 
სიმსუქნისა და შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის განვითარებაში 
ირ/ჰი–ის შესაძლო პათოგენეზური როლის შესახებ, ხოლო 
ოდნავ მოგვიანებით (1985 წ.) ნივთიერებათა ცვლის მოშლის 
ვარიაბელობაში ივარაუდა ინსულინის პარციალური უკმარისობის 
შესაძლებლობა, ეს ყოველივე ერთგვარი “წინასწარმეტყველების" 
სახეს ატარებდა და მიუთითებდა მეტაბოლურ დარღვევათა 
კომპლექსურ კლასტერზე, რომელსაც ჯერ კიდევ არ ჰქონდა 
სახელი. იმჟამინდელი ჰიპოთეზა და ვარაუდები წლების შემდეგ 
მრავალი მეცნიერის ნაშრომით დაზუსტდა და დადასტურდა. 
დაგროვილი სამეცნიერო ცოდნისა და საკუთარი გამოცდილების 
ანალიზის შედეგები საბოლოოდ 1987-1988 წწ. C.M68V6ი-მა 
გაამთლიანა, გამოაქვეყნა და წარმოადგინა ახალი “X-სინდრომის” 
სახით. ამ დროიდან, სულ რაღაც ორი ათეული წლის მანძილზე, 
მრავალგზის შეიცვალა აღნიშნული სინდრომის სახელწოდება 
(X-სინდრომი, რივენის სინდრომი, ინსულინრეზისტენტობის 

სინდრომი, დისმეტაბოლური სინდრომი, მეტაბოლური სინდრომი 

–- მათი რიცხვი 20-ს აჭარბებს) და როგორ ზემოთ განვიხილეთ – 
დეფინიციები, შემადგენელი ნიშნები და შეფასების კრიტერიუმები. 
ბუნებრივია, ეს იწვევს საკმაო სირთულეებს სხვადასხვა შრომებში 
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მიღებული შედეგების ინტერპრეტაციისა თუ პაციენტების 
სკრინინგისა და მკურნალობის თვალსაზრისით, რის გამოც 
მს-ის უნივერსალური კლასიფიკაციის საკითხი კვლავ მსოფლიო 
სამეცნიერო წრეების ყურადღების ცენტრშია მოქცეული. 

ამ მოსაზრებებიდან გამომდინარე, საქართველოში 
მკვლევართა და პრაქტიკოს ექიმთა მუშაობისას დაგროვილი 
გამოცდილებისა და არსებულ დეფინიციათა შესწავლა-შეჯერების 
საფუძველზე, დ. ვირსალაძის ხელმძღვანელობით შემუშავებულ 
და მოწოდებულ იქნა კომპრომისული ვარიანტი, რომელიც 
2004 წელს საქართველოს ენდოკრინოლოგთა I ყრილობასა და 
ლოს-ანჟელესში ინსულინრეზისტენტობის სინდრომის მე-2 
საერთაშორისო კონგრესზე იყო წარმოდგენილი (237I. 

საეს-ის კლასიფიკაცია განასხვავებს პაციენტების 2 
კატეგორიას: ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევითა (მომატებული 
ინსულინრეზისტენტობა –- LICM#/#-ICL>1.5, დარღვეული 
ლუკოზოტოლერანტობა, დარღვეული უზმოს გლიკემია, შდ2) 

ა მის გარეშე, რაც საშუალებას იძლევა გართულებათა რისკის 
შეფასებისას ყურადღების მიღმა არ დარჩეს ნახშირწყლოვანი 
მეტაბოლიზმის როლი და მნიშვნელობა. 

ნორმალური ნახშირწყლოვანი ცვლის შემთხვევაში –– მს 
დგინდება შემდეგი 3 ნიშნის თანაარსებობისას –- სიმსუქნე და/ან 
ვისცერული სიმსუქნე, არტერიული ჰიპერტენზია და დისლიპიდემია. 

დარღვეული ნახშირწყლოვანი ცვლის შემთხვევაში –– მს 
დგინდება შემდეგი 3 ნიშნიდან ნებისმიერი 2-ის შეთანაწყობისას 
–- სიმსუქნე და/ან ვისცერული სიმსუქნე, არტერიული 
ჰიპერტენზია და დისლიპიდემია. 

თითოეულ შემთხვევაში ნიშნების შეფასების კრიტერიუმები 
განსხვავებულადაა წარმოდგენილი (ცხრილი M#1-1). 

ნორმალური ნახშირწყლოვანი ცვლის მქონე პირებში მს–ის 
ნიშნების შეფასებისათვის მიღებულია შემდეგი კრიტერიუმები: 
სიმსუქნე –– სმი > 30 კგ/მ? და/ან ვისცერული სიმსუქნე –– წელი/ 

თეძოს გარშემოწერილობათა შეფარდება > 0.9 (მამაკაცებში) და 
> 0.85 (ქალებში); დისლიპიდემია –– პლაზმის ტრიგლიცერიდები 

(ტგ) > 180 მგ/დლ და/ან მსლ–ქო<§_ < 40 მგ/დლ (მამაკაცებში) 
და < 50 მგ/დლ (ქალებში); არტერიული ჰიპერტენზია > 140/90 
მმ.ვწყ.სვ. ან მკურნალობა ჰიპოტენზიური საშუალებებით. 
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ცხრილი M1-1. 

კრიტერიუმი 

ნორმალური დარღვეული 
Mი | პარამეტრ ლუ 

არამეტრი ნახშირწყლო- ნახშირწყლო- 

ვანი ცვლა ვანი ცვლა 

სმი, კგ/მ? > 30 > 27 

წელი/თეძო 
გარშემოწერილობის 

L შეფარდება 

მამაკაცები > 0,9 > 0,9 

ქალები > 0,85 > 0,85 

ტრიგლიცერიდები, | > 180 > 150 

მგ/დლ 
და/ან 
მაღალი სიმკვრივის 

2 | ლიპოპროტეიდების 
ქოლესტერინი, მგ/ 

დლ 
მამაკაცები | < 40 < 50 

ქალები | < 50 

არტერი > 140/90 ან > 135/85 ან 

3 სისხ::I ი[?წლნი ა მკურნალობა მკურნალობა 
| მმ ხწ·ს ევ“ ჰიპოტენზიური ჰიპოტენზიური 

-ვხყ.სვ საშუალებებით საშუალებებით 

ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლისას ეს კრიტერიუმები 
მკაცრდება, ვინაიდან ამ დროს რისკი მატულობს არა სიმსუქნის, 
არამედ უკვე ჭარბი მასის არსებობისას, სმი-ის ზღვრული 
მაჩვენებელი ქვეითდება და > 27 კგ/მ?-ით განისაზღვრება; ამავე 
მიზეზით მცირდება რ8გ-ისა (> 150 მგ/დლ) და არტერიული 
წნევის (>135/85 მმ.ვწყ.სვ.) მონაცემები. გათვალისწინებულია რა 
ნახშირწყლოვანი მეტაბოლიზმის დარღვევისას ათერომატოზის 
განვითარებაში მსლ––ქო§ლ-ის კონცენტრაციათა სქესობრივი 
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განსხვავების ნიველირება, ქალებისა და მამაკაცებისათვის 
შემოთავაზებულია ამ ლიპოპროტეიდის საერთო კრიტერიუმი 
(<50 მგ/დლ). 

კიდევ ბევრი სხვა ნოზოლოგიისა და პათოლოგიური 
მდგომარეობის დროს სწორედ ირ/ჰი აღმოჩნდა ის ბაზისი, 
რომელზეც შემდგომში დაშენდება ხოლმე მეტაბოლური 
დარღვევები და კარდიოვასკულური სისტემის მხრივ 
გართულებები (18, 24, 46, 196, 208, 244). მს-ის კომპონენტთა 
კვლევა და მოძიება ახლაც არ წყდება და, შესაბამისად, 
ეს სინდრომი სულ უფრო ემსგავსება აისბერგს, რომლის 
წვერი ათეროსკლეროზია, წყალქვეშა ნაწილის სიღრმე კი, 
ჯერჯერობით, არავინ იცის (სურ.1). 

ათეროსკლეროზი 

/ არტერიული ყიჰერტენზია V 

/ _ იაერლოაბულაცია MV 

/ _ საყვერცხეებიხ პოლიკისტოჯბი V 
/ კიპერურიყუმია 

/ ტალთომიშა8 0სწოაCთოვ ს 
/ კიკერლეატისემია M 
/M#MMMMM 

/·I·M·I·XMI· სარძელუ ჯ0რ სლის. შაროდის ბუპრის, M“X 

ხრობაიბი 5ითი :აიმ00 

სურათი MI1. ათეროსკლეროზი და აისბერგი?! 
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,2 ათეროსჰიერორდთი – ანთებითი დრაავალეპა 

..ჭ—*,უ:·?··ოს,·ჯჯ··ემ·ჰ·")ზუ ეს სრის ყწიგქ:···ჰსყ;გ·უ”—?» ;ჯგ)ხჰტყ@იქრი 

შექ-დწებშის დ-რღვევი“ 
გ. ჩაფოძე, LL კიანანაძე. 2. ს.მხთაშვილი 

თანამედროვე მონაცემები ათეროსკლეროზს წარმოგვიდგენს, 
როგორც სისხლძარღვთა კედლის გენერალიზებულ ქრონიკულ 

ანთებით რეაქციას. ყალიბდება აზრი, რომ სწორედ ანთებაა 
ათეროსკლეროზის განვითარების, პროგრესირებისა და 
სისხლძარღვოვანი კატასტროფების ერთ–ერთი ძირითადი 

მედიატორი (8, 20, 24, 92|. ამის საფუძველს იძლევა 
ათეროგენეზისათვის დამახასიათებელი ლიპიდური დარღვევების 
მიმდინარეობა სისხლძარღვთა ენდოთელური და გლუვკუნთოვანი 

უჯრედებისა და იმუნოციტების მონაწილეობით, ამავე უჯრედთა 
მიერ სეკრეტირებული ანთების მედიატორებისა და ადჰეზიური 
მოლეკულების ექსპრესიისა და პერიფერიულ სისხლში 

სხვადასხვა ინფლამაციური მარკერის მატების ფონზე (8, 68, 
84, 155|I. კვლევათა შედეგებით, სუბკლინიკური ანთებაა მს-ის 
განუყოფელი ნაწილიც (103, 156, 180). მს–ის დროს დადგენილია 
ენდოთელიუმ–დამოკიდებული დილატაციის შესუსტება (203), 

ანთების მედიატორების (C–რეაქტიული პროტეინი, ციტოკინები), 

პროკოაგულანტების (ფიბრინოგენი, პლაზმინოგენის 
აქტივატორის ინჰიბიტორი—1), ენდოთელიუმის დისფუნქციის 

მარკერების (ადჰეზიური მოლეკულები, ასიმეტრიული 

დიმეთილარგინინი – #CXMV/) მატება |123, 196), ანტიოქსიდანტების 

(პარაოქსონაზა, C ვიტამინი) შემცირება |208)|. 
ანთებითი რეაქციის გამშვებ მექანიზმად დღეისათვის 

აღიარებულ ანთების მედიატორებს მიეკუთვნება 
იმუნური და არა მხოლოდ იმუნური სისტემის უჯრედთა 
მიერ გამოთავისუფლებული ბიოაქტიური ნივთიერებები: 

ჰისტამინი, სეროტონინი, ლიზოსომური ფერმენტები, 

პროსტაგლანდინები, ლეიკოტრიენები, ზრდის ფაქტორები, 

ციტოკინები და სხვ. აღნიშნული მედიატორები ზრდიან 
მიკროსისხლძარღვთა განვლადობას, ახდენენ იმუნური 

მექანიზმების ჩართვას ნეიტროფილებისა და ფაგოციტების 
მოზიდვითა და აქტივირებით, ხელს უწყობენ სისხლძარღვშიდა 
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კოაგულაციას და არეგულირებენ ენდოთელიოციტების, 
მიოციტების, ფიბრობლასტების, იმუნური სისტემის უჯრედების 
პროლიფერაცია-დიფერენცირებას ანთების უბანში. დაზიანებული 
კერის აღდგენის (რეპარაციის) და შემაერთებელი ქსოვილით 
ჩანაცვლებისაკენ მიმართული სწორედ ეს ფიზიოლოგიური 
პროცესი აღმოჩნდა ათეროსკლეროზის პათოგენეზის საფუძველი. 

სისხლის რეოლოგიური თვისებების ცვლილება (სტაზი, 
თრომბოზი) და კაპილარების განვლადობის გაზრდა აადვილებს 
სისხლის უჯრედების (ლეიკოციტები, თრომბოციტები) მიგრაციას 
სისხლის ნაკადიდან სისხლძარღვთა სანათურში. ლეიკოციტებით 
მოფენილ ენდოთელიუმს ქვაფენილს ადარებენ, ხოლო თავად 
ფენომენი მოკირწყვლადაა სახელდებული. 

ენდოთელიუმზე ლეიკოციტების ადჰეზიის პროცესი 
განპირობებულია ადჰეზიური მოლეკულების (ამ) ექსპრესიით. 

ამ გააჩნია როგორც ლეიკოციტებს (მაგ· გლიკოპროტეიდები: 

LCVC0CVI6 წყიCI0ი-8580CIმ10ძ #იხ96ი -- ლეიკოციტური 
უჯრედულ-ადჰეზიური მოლეკულა, M0 -––1, 0150, 95) (197) 
ასევე ენდოთელიუმს (6L#MM-–1 –– Cიძი(სი6IIმI LCVC0CV1C 
#ძი85I0ი M0!0CსI6-1 -- ენდოთელური ლეიკოციტების 
ადჰეზიური მოლეკულა–1,1C/##M+-1 – IIIL6IC6IIVI8L #ძი85I0ი 
M0!0CVIC-1 –-– უჯრედშორისი ადჰეზიური მოლეკულა–-1, 

VC/MI – V25CVIმL C6II /#0ი65I0ჩი M0!I0CVI6 –– სისხლძარღვთა 
უჯრედების ადჰეზიის მოლეკულა) (54, 92, 201). ლეიკოციტური 
და ენდოთელური რეცეპტორები კომპლემენტურია ერთმანეთის 
მიმართ. ჩვეულებრივ, არასტიმულირებულ ლეიკოციტებში ამ 
მოთავსებულია ინტრაცელულურად ვეზიკულურ აპარატში. 
გააქტიურებული ლეიკოციტების ზედაპირზე ამ ცილების სწრაფი 
გადმოსვლა სტიმულირდება ანთების მედიატორების (მაგ. C58 
– კომპლემენტის ფრაგმენტის, ლ=884 –– ლეიკოტრიენი 84, 
IMნ - სო0 M6CI0515 მCI0I -- სნფ - სიმსივნის ნეკროზის 
ფაქტორი) მიერ. როგორც უკვე ვახსენეთ, ნეიტროფილების, 

ლიმფოციგტების, ბაზოფილებისა და მონოციტების ადჰეზიისათვის 
ენდოთელიუმიც საჭიროებს ზედაპირული ადჰეზიური 
პროტეინების ინდუქციას, რაც ასევე გარკვეული მედიატორებით 

Iციტოკინები (ინტერლეიკინი 1 - ილ––1, ს69), ბაქტერიული 

პროდუქტები (ენდოტოქსინი)) ხორციელდება. აღსანიშნავია, რომ 
ზრდის ფაქტორების, ციტოკინების, თავისუფალი რადიკალების 
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სიჭარბის პირობებში, როგორც თავად ათეროსკლეროზის (68), ისე 
შაქრიანი დიაბეტის (13, 112) დროს გამოკვლევებით დადასტურდა 
არასტიმულირებული თრომბოციტების და ლეიკოციტების 
აგზნება – ე.წ. “სუბაქტივაცია" შესაბამისი პროკოაგულაციური 
და პროინფლამაციური მზაობით. 

იმუნოკომპეტენტური უჯრედების ადჰეზიას მოსდევს მათი 
ენდოთელიოციტებს შორის გადასვლა და ბაზალური მემბრანის 
გადალახვით ექსტრავაზალურ სივრცეში გაღწევა. გარკვეულ 
ვითარებაში, ამის შედეგად სისხლძარღვთა ათეროსკლეროზული 
დაზიანებისა და ფოლაქების ფორმირების პირობები იქმნება. 

ქრონიკულ ანთებაში ჩართულ ზრდის ფაქტორთა აქტივობა 
გამოიხატება ანგიოგენეზის სტიმულირებით, მონოციტების, 
ფიბრობლასტებისა და ენდოთელიოციტების მიტოგენეზისა 
და მიგრაცია-პროლიფერაციის პროვოცირებით, კოლაგენის 
სინთეზისა და კოლაგენაზას სეკრეციის გაძლიერებით. 

ამრიგად, ათეროგენული პროცესის განხილვისას, 

სისხლძარღვთა ელემენტების (ფიბრობლასტები, მიოციტები, 
ეპითელური უჯრედები) რეგენერაციაში მათი მნიშვნელობის 
გათვალისწინებით, ძნელია ყურადღების მიღმა დავტოვოთ ზრდის 
ფაქტორები: ილ-–-1, სნფ, თრომბოციტული ზრდის ფაქტორი 
თჯფ (–0CL – I8(6I6! ძ6(IV6ძ CICV/ხი წ86L6ი0), ფიბრობრასტების 
ზრდის ფაქტორი – ფ%ზფ (წCL – ჩIხ0ხ!მ5! CICMMი მC%909ი, 
ეპიდერმისის ზრდის ფაქტორი – ეზფ (ნCL – C0Iძიიომ! CICV/ი 

( 8CICL) თ და 3 ტრანსფორმაციული ზრდის ფაქტორები – თ და 
8- ტდჯფ (LICL თ8L 8 – I/მი8ჩიწთIიძ CI0CMსი მC6L0I - თ 8 8.) და 
სხვანი |86, 155, 216). 

დადგენილია ზრდის ფაქტორთა პროდუცირება 
ლეიკოციტების, ლიმფოციტების, თრომბოციტების, 

სისხლძარღვის კედლის უჯრედების (გლუვკუნთოვანი ბოჭკოები, 

ენდოთელიოციტები) და სიმსივნურ უჯრედთა მიერ. 
იმუნური სისტემის ჰორმონების - ციტოკინების 

უდავოდ დიდი როლი ფიზ. და პათ. პროცესებში, ჩვენი 

აზრით, იმსახურებს მათი ჩამონათვალის წარმოდგენასაც. 
ესენია: სნშ, ი- 1-6, ––-ტზუ, თ, 8 და / ინტერფერონები 
(თ, 8 და ჯ- იფ6), CM-C5L (CI8იVI0CVL6 – M8მCI00ჩ8968 
C0I0IMVმ – §VთVIმხყი9 წმCI0CL –– გრანულოციტებისა და 
მაკროფაგების კოლონიამასტიმულირებელი ფაქტორი), 

22



C-C5L (CI”მის!%CVI6 C0I0იVმ-5წყოთIმზიძ 8CL0! – 

გრანულოციტების კოლონიამასტიმულირებელი ფაქტორი), 

M-C5L –- (მაკროფაგების კოლონიამასტიმულირებელი 
ფაქტორი – MმC-00ნჩხმ890 C0!0იVმ – §წ თსIგ2წყი9 წმი1შძი. 
თავიანთი აქტივობიდან გამომდინარე, ციტოკინები, ზრდის 
ფაქტორებთან ერთად, ზოგადად ანთებითი პროცესისა 
და კერძოდ – ათეროგენეზის მნიშვნელოვანი ბერკეტებია. 
მოგვიანებით ცხადი გახდა, რომ ციტოკინები გამომუშავდება 
არამარტო იმუნოკომპეტენტურ უჯრედებში (მაკროფაგები, ც3 
და L ლიმფოციტები, MM უჯრედები); ამ ნივთიერებებს აგრედლევე 
აწარმოებენ თრომბოციტები, მიოციტები, ფიბრობლასტები, 
ენდოთელიოციტები, ღეროვანი და სიმსივნური უჯრედები ლა 
სისხლძარღვთა კედლის, სისხლმბადი თუ იმუნური სისტემის 

ელემენტები თვითონაც განიცდიან ციტოკინთა ზემოქმედებას. 
კერძოდ, ენდოთელიუმი აპროდუცირებს იC–-–-1–ს, ილ––6–ს, C>M- 
C5L-ს, C-C5C-ს, M-C5C-ს და თავადაც რეაგირებს ილ–1-–ოს, 
ს6ნფ-ის, ტ%ზფ-ჩზ-ს სიგნალებზე. 

.ვ. ენლიოთელიუმი – ენიოყძრინული ორგანო 

„ენფოთელიჟში  ეს «რის სისხდის მიმოქტევის მ-ეLჯრრო, 
ხღ·);გ·ო M0 —M# მხქ·ტ·”—·ჰოს ხვვ·ში". 

„/. ვეინი (ნობედის 8§რეშიის ლი5 ეიტი) 

ენდოთელიუმი, სისხლძარღვთა ამომფენი ეს ერთშრიანი 
ქსოვილი აღმოჩნდა უდიდესი აუტოკრინული, პარაკრინული და 

ენდოკრინული ორგანო, რომელიც დაახლ. 700მ2? ფართობზეა 
გადაჭიმული და 1,5 კგ–ს იწონის (24). წარმოდგენა მის, 

როგორც სისხლძარღვსა და სისხლს შორის უბრალო, 
პასიური ნახევრადგამტარი ბარიერის შესახებ, წარსულს 
ჩაბარდა. ენდოთელიოციტებში გამომუშავდება მთელი 
რიგი ნივთიერებები, რომელთა მეშვეობითაც ის აქტიურა 
ერთვება ისეთ მნიშვნელოვან ფიზიოლოგიურ პროცესებში 
როგორებიცაა სისხლძარლვთა ტონუსის, თრომბოციტთა ” 
აქტივაციის და მონოციტთა ადჰეზიის რეგულირება,



თრომბოგენეზი, ლიპიდური მეტაბოლიზმი, სისხლძარლვთა 
ზრდა–რემოდელირება თუ პროგრამული სიკვდილი (აპოპტოზი) 
|8, 24, 56, 163, 170|. ენდოთელიუმს ვაზოდილატაციაში წვლილი 
შეაქვს აზოტის ოქსიდის (M0), ენდოთელურ–დერივატული 
ჰიპერპოლარიზაციის ფაქტორის – ედჰფ (CნLIL – ნიძისიიIყო 
– ძ86IMIV6ძ ჩVი06I0018VI5Iი9 I8C(0ი, პროსტაგლანდინ I; –– პ2გს 
(პროსტაციკლინის) წარმოქმნით, ვაზოკონსტრიქციაში კი – 
ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალების (ქთრ), თრომბოქსან-#2–ის 
(1X#.2), ვაზოკონსტრიქციული პროსტაგლანდინების, 
ენდოთელინ 1–ისა (ე–-1) და ანგიოტენზინ –– გარდამქმნელი 
ფერმენტის (აგშ) მეშვეობით. ამ უკანასკნელს ანგიოტენზინ 
| (X) გადაჰყავს მძლავრ ვაზოკონსტრიქტორ – ანგიოტენზინ 
I-ში (აI). ენდოთელიუმი თრომბოციტების აქტივობას 
ამუხრუჭებს M0-ს, პროსტაციკლინის, ედჰფ-ის, ექტო–#.06-აზას 

გენერირებით, ხოლო ასტიმულირებს IX/#2–ის მეშვეობით; 
ანტიკოაგულანტებიდან გამოიმუშავებს პროტეოგლიკან 
ჰეპარან–სულფატს, თრომბომოდულინს, კოაგულანტებიდან კი 
– ვონ-ვილებრანდის ფაქტორს; იგი ფიბრინოლიზშიც ერთვება 
ქსოვილოვანი პლაზმინოგენის აქტივატორის- L-ჩწ#, (1I55V96- 

Vი69 იIმ5§თIი0908ი მCVVმI0ი და პლაზმინოგენის აქტივატორის 
ინჰიბიტორის – ჩ#I-1 (I2§იIი0ძ6ი მCLIV8L0! IიიIხI(0L-1) 

პროდუცირებით. აღსანიშნავია გლუვკუნთოვან უჯრედთა 
მიგრაცია-პროლიფერაციის ინჰიბიციის (M0, პგ!,, ჰეპარან- 

სულფატი) და სტიმულირების (ჟქთრ, ე–1, აგფ-ინდუცირებული 
აII, IXჩ,) ფუნქციაც |8, 56, 61, 114, 163, 222, 233, 234). 
როგორც ვხედავთ, ერთ ფაქტორს შეიძლება მოქმედების 
ფართო არეალი გააჩნდეს და ამასთანავგე, ეს არეალი მოიცავს 
ერთი მხრივ, ვაზოკონსტრიქციულ, კოაგულაციურ და 

პროლიფერაციულ ეფექტს (ჟთრ, უ-1, ა!!, IX##.-,, პგ), ხოლო 
მეორე მხრივ, ვაზოდილატაციურ, ანტიკოაგულაციურ და 
ანტიპროლიფერაციულ ფუნქციათა ერთობლიობას (M0, 
ეღჰფ, პროსტაციკლინი, ჰეპარან-სულფატი). პირველ ჯგუფში 

გაერთიანებული ბიოაქტიური ნივთიერებები ლიტერატურაში 
წარმოდგენილია, როგორც ათეროგენეზის ხელშემწყობნი, 
ხოლო მეორე ჯგუფი –– როგორც ანტიათეროგენული. 

თანამედროვე შეხედულებებით, ენდოთელური დისფუნქციის 

დროს დარღვეულია ბალანსი პრო- და ანტიათეროგენულ 

24



ფაქტორებს შორის, რაც ათეროსკლეროზის განვითარების 
გამშვებ მექანიზმად მიიჩნევა (|20, 57, 145, 163|). 

,, უანგპადლ/L თავისუფარი რალ”/ყალეში დ0ა 

ოჰსიდლასძიურ/! CყხრეL/ 

2კ==ეყ წ-რმოვიდგენთ რომ ნოორმავეი ყარელებში 

8. პძიფშვართენი 

თავისუფალი რადიკალების არსებობა ბიოლოგიურ 
ქსოვილებში ორმოცდაათიოდე წლის უკან დადგინდა |90). 
ისინი წარმოადგენენ გარეთა ორბიტაზე ერთი ან რამოდენიმე 

გაუწყვილებელი ელექტრონის შემცველ მოლეკულებს, რაც 
მათ ძლიერ აგრესიულობას განაპირობებს. სტაბილურობის 
მისაღწევად ისინი ურთიერთქმედებენ ყველა ბიოლოგიურ 
მაკრომოლეკულასთან - ლიპიდებთან, პროტეინებთან, 
ნახშირწყლებსა თუ ნუკლეინის მჟავებთან და ელექტრონების 
მიღებისა თუ გაცემის პროცესში წარმოქმნიან ახალ თავისუფალ 
რადიკალებს. რეაქციას აქვს ჯაჭვური ხასიათი (8, 17, 62, 71, 113). 

ორგანიზმში აღმოჩენილია ჟანგბადის აქტიური ფორმები 
ფაფ): M0, სინგლეტური ჟანგბადი, სუპეროქსიდრადიკალი 
– 0;, წყალბადის ზეჟანგი – LI,0,, ჰიდროქსილრადიკალი 
– CLL, ჰიპოქლორიტ-იონი 0C!, პეროქსიდული რადიკალი 
C,LI, ჩე?-0-0 ტიპის ოფსენოიდური ნაწილაკები, 0M00” 

– პეროქსინიტრიტი და სხვ. მათი წარმოქმნის წყაროებად 
ლიტერატურაში განხილულია როგორც ენდოგენური, ისე 

ეგზოგენური მიზეზები (|20, 60, 92, 122, 158, 163, 233); მათგან 

პირველს მიეკუთვნება: მიტოქონდრიული სუნთქვითი ჯაჭვი 

(ნიკოტინ–- და ფლავინდამოკიდებული ოქსიდაზები, უბიქინონი, 

ციტოქრომების სისტემა); მიკროსომული რედოქს-სისტემა, 
სადაც ხორციელდება არაქიდონის მჟავისა და ქოლესტერინის 
მეტაბოლიზმის კასკადი; აქტივირებული ფაგოციტები 
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სუპეროქსიდრადიკალთა (ახორციელებს მემბრანული ფერმენტი 
M#0IM-ოქსიდაზა) და ჰიპოქლორიტ-იონის: 0CI” (მიმდინარეობს 
ფერმენტ მიელოპეროქსიდაზას მეშვეობით) გამომუშავებით; 
ენდოთელიოციტები, ნერვული სისტემისა და იმუნოკომპეტენტური 

უჯრედები, როგორც M0C-ს სინთეზის ადგილები; ციტოპლაზმური 
ფერმენტი ქსანტინოქსიდაზა – X0 (განსაკუთრებით იშემია- 
რეპერფუზიის პირობებში). ეგზოგენური მიზეზებია: 

ელექტრომაგნიტური რადიაცია, ინტოქსიკაცია და სხვ. 
ჟანგვა-აღდგენითი (რედოქს) სისტემის შესახებ არსებული 

მონაცემები ცხადყოფს მის უდავოდ დიდ ფიზიოლოგიურ 

მნიშვნელობას ცხოველმყოფელობის პროცესში. ენერგეტიკული 
ცვლა მიტოქონდრიებში, რაც ა#ტ6ფ-ის სინთეზს უზრუნველყოფს, 

მთლიანად ჟანგვა-აღდგენაზეა დამყარებული. მაკროერგული 
ნაერთების წარმოების გარეშე მიმდინარე რედოქს-პროცესები 
მიკროსომებსა და პეროქსისომებში ემსახურება პლასტიკურ 
(პროსტაგლანდინები, სტეროიდული ჰორმონები) და 

დეტოქსიკაციურ ფუნქციას. პროსტაგლანდინების გარდა, 
მემბრანული ფოსფოლიპიდებიდან გამოთავისუფლებული 
არაქიდონმჟავის სხვა მეტაბოლიტების: თრომბოქსანების, 
ლეიკოტრიენებისა თუ პროსტაციკლინის წარმოქმნა ასევე 
არ მიმდინარეობს თავისუფალი რადიკალების გენერირების 
გარეშე |92); იგივე ითქმის კატექოლამინებზე (71). ფარისებური 
ჯირკვლის ჰორმონებში იოდის ჩართვა მოლეკულური სახით 
შესაძლებელია მხოლოდ იოდის იონების ფერმენტ პეროქსიდაზით 

დაჟანგვის შემდეგ (30). ჟანგვა-აღდგენითი გარდაქმნების 
გარეშე შეუძლებელია იმუნური სისტემის სრულყოფილი 
რეაქციაც. უცხო მიკროორგანიზმთა თუ საკუთარი მუტანტური 
(სიმსივნური) უჯრედების წინააღმდეგ მიკრობული პროდუქტებით 
(ბაქტერიული ლიპოპოლისაქარიდები და ლიპოპროტეიდები) და 

ციტოკინებით (ილ, იფ6) სტიმულირებული ფაგოციტების მიერ 
თავისუფალი რადიკალების მასიური წარმოქმნა აღიარებულია 
პათოგენურ ფაქტორთაგან თავდაცვის პირველ ხაზად. გარდა 
ამისა, დაგროვილი ჟთრ ინტრაცელულური გლუტათიონის 
დონის ცვლილებებით აქვეითებს იქვე მყოფი I-ლიმფოციტების 
აქტივაციურ ზღურბლს, აძლიერებს რა გააქტიურებული 

ლიმფოციტების მიერ ციტოკინების (ილ–2) პროდუცირებას; 
ი–-2-ის მიერ I-უჯრედების აუტო – და პარაკრინული 
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პროლიფერაციის სტიმულირებას კი შედეგად მოსდევს 
ანტიგენურ რეცეპტორთა სასიგნალო კასკადების ეფექტურობის 
ამაღლება (|92). რადიკალებს თავად ლიმფოციტებიც 

გამოიმუშავებენ ფერმენტ ლიპოქსიგენაზით, არაქიდონის 
მჟავიდან ლეიკოტრიენების სინთეზის პროცესში |90|. 

არსებული მონაცემებით, ჟაფ ზემოქმედებენ გულ- 
სისხლძარღვთა სისტემაზე, ახდენენ რა ვაზოდილატაციას 
(LI,C,, MC) (|8, 2331 და ვაზოკონსტრიქციას (0,;-, CM00X- (74, 
191, 224), ჰიპოქსია-ინდუცირებული ფაქტორი-1 – ჰიფ–1– 

ის (I- -1 – LMხV00XI8 IიძყCIხI6 8CI0I-1) გააქტიურებით 
ძალუძთ ანგიოგენეზში, ვაზოდილატაციაში, ერითროპოეზში, 
ენერგეტიკულ მეტაბოლიზმში, უჯრედთა პროლიფერაციასა 
და სისხლძარღვთა რემოდელირებაში ჩართულ გენთა 
ექსპრესიის გამოწვევა; ფიქრობენ, რომ კაროტიდების მიერ 

სისხლში ჟანგბადის პარციალური წნევის აღქმა ხორციელდება 
კაროტიდული M#0ნII-ოქსიდაზით, 0;--ის კონცენტრაციის 

მიხედვით კი ხდება სისხლძარღვთა ტონუსის რეგულაცია. 
აღარაფერს ვამბობთ იმაზე, რომ ჰემოგლობინის დაჟანგვის 

გარეშე ჟანგბადის ტრანსპორტი საერთოდ შეუძლებელი 
იქნებოდა. ნეიტროფილების ადჰეზიაც ენდოთელიუმთან, 
სისხლძარღვის ზედაპირზე თრომბის ფორმირება, უჯრედთა 
ნეკროზი თუ აპოპტოზი, როგორც ჩანს, რედოქ-სისტემის 

მარეგულირებელი გავლენის ქვეშაა. აღსანიშნავია, რომ ზრდის 
ფაქტორებისა და ციტოკინების გავლენით, M#C–LI–-–ოქსიდაზას 
მეშვეობით, სისხლძარღვის კედლის სამივე შრეს (ინტიმა, მედია, 
ადვენტიცია) ძალუძს თავისუფალ რადიკალთა პროდუცირება |92, 
160, 173). M#M0ჩI-ოქსიდაზის გარდა, სისხლძარღვთა კედელში 
დადგენილია ჟაფ–ის გენერირების სხვა წყაროებიც (9M05, 
IM05, X0) |28, 127, 160, 176, 246|. 

ინტრაცელულური თიოლ-დისულფიდური ბალანსის 
ცვლილება იწვევს გარკვეული გენების ექსპრესიას ე. წ. 
ტრანსკრიფციული ფაქტორების ინდუცირების შედეგად. მათგან 
აღსანიშნავია აქტივაციური პროტეინი – #ჩ-1 (ენიჭება ილ–2– 
ისა და სხვა იმუნოლოგიური გენების ექსპრესიის ფუნქცია) და 
ბირთვული ფაქტორი – Mს-M8, რომელსაც აღწერენ, როგორც 

ანთებითი რეაქციის, ზრდა-დიფერენცირებისა და აპოპტოზის 

ხელშემწყობს. 
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არსებული გამოკვლევებით, თავისუფალი რადიკალები 
ჩართულია მრავალი ბიოაქტიური ნივთიერების მემბრანული 
რეცეპტორის სასიგნალო მექანიზმში (ინსულინი, ეპიდერმისის, 
ნერვული და თრომბოციტური ზრდის ფაქტორები, +II). აქ ჟთრ 
გვევლინება უჯრედის მემბრანულ რეცეპტორთა და სხვადასხვა 
უჯრედთა შორის კოოპერაციის საშუალებად (92|. 

ამრიგად, ფიზიოლოგიური კონცენტრაციით თავისუფალი 

რადიკალები აუცილებელია ორგანიზმის ნორმალური 

ფუნქციონირებისათვის, დიდი რაოდენობით კი მათ, პირიქით – 
განუზომელი ზიანის მიყენება ძალუძთ. 

ბევრი სნეულების თუ პათოლოგიური მდგომარეობის (გულ- 
სისხლძარღვთა, ონკოლოგიური, ოფთალმოლოგიური, სისტემური, 
აუტოიმუნური, ენდოკრინული თუ ნეიროდეგენერაციული 

დაავადებები, შიდსი, იშემია და რეპერფუზიული დაზიანება, 
ობსტრუქციული აპნოე ძილში, დაბერების პროცესი და სხვ.) 

კვლევისას უჯრედულ და სუბუჯრედულ დონეზე სწორედ 
რედოქს-სისტემის დარღვევამ იჩინა თავი და მათი რიცხვი მეტად 
და მეტად იზრდება (8, 75, 85, 90, 92, 150|. 

საკუთარი თუ უცხო უჯრედის დაზიანების მექანიზმებიდან 
განსაკუთრებულ ყურადღებას იქცევს თავისუფალი 
რადიკალების მემბრანაზე ზემოქმედება, რომელიც ნაკლები 
ინტენსივობით ამ უკანასკნელთა განახლების და აღდგენის 
საშუალებაა, მჟანგავების სიჭარბისას კი - ზედაპირული 
ცილების დისულფიდური შერწყმის, ლიპიდების შერწყმის, 
ტრანსმემბრანული პოლიპეპტიდური ჯაქვის დაწყვეტის, 
ფერმენტთა და რეცეპტორთა ინაქტივაციის, ჰიდროფობული 
უბნის გაფაშრების, ახალი არხების წარმოქმნისა და ძველი 
არხებისა და ტუმბოების გაუქმების, ცხიმოვანი მჟავების 
პეროქსიდაციის (ლიპიდების ზეჟანგური ჟანგვა – ლზუ) და ლზუჟ– 

ის დერივატების: 4–ჰიდროქსინონელანის და მალონდიალდეჰიდის 
გამოთავისუფლების შედეგად – მემბრანების სტრუქტურის 
ცვლილებისა და რღვევის მიზეზი. 

მემბრანა ჟთრ–ის ყველაზე იდეალურ და იოლ სამიზნედ 
დასახელებულა ფოსფოლიპიდების მაღალი ხარისხით 
გაუჯერებლობის გამო (8). ლიპიდების (წLI) ჟთრ–თან ან უკვე 
წარმოქმნილ ლიპიდურ რადიკალებთან ურთიერთქმედება 
განაპირობებს ლიპიდური ალკილური L“, ალკოქსილური C, 
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პეროქსიდული ჩ0,, ჰიდროპეროქსიდული ჩ00#L რადიკალებისა 

და ჟანგბადის აქტიური ფორმების ახალი გენერაციის 
ფორმირებას. იკვრება მანკიერი წრე და პროცესს აქვს ჯაჭვური 
ხასიათი |8, 25, 921: 

LLI+CL+ -> LI,0 + L 
L"+0, > L0, 
LC,' + LL -» LC0C.M+ L- 
LCCLI + 0.-+ LC' 
LC' + LLI -> LCL+ L' 

ლუჟ-ის პროდუქტები: ჰიდროქსინონელანი და მალონის 
ალდეჰიდი რეაქციაში შედიან, აზიანებენ და ცვლიან 

სხვა ბიოპოლიმერების (ცილები, ნუკლეინის მჟავები) 

სტრუქტურასაც |ზ8). 
ლხჟ-ს განიცდის არა მხოლოდ პლაზმური, არამედ 

სუბუჯრედულ ორგანელათა (მიტოქონდრიები, ლიზოსომები) 
მემბრანები. გამტარებლობის ცვლილების გამო 
ლიზოსომებიდან დნმ- და რნმ-აზების, კატეფსინების, 
ფოსფატაზებისა და სხვა ფერმენტთა გამოთავისუფლების 
შედეგად მიმდინარეობს უჯრედის მაკრომოლეკულების 
შემდგომი დაშლა, აუტოლიზი; მიტოქონდრიული ფერმენტების 

გამოსვლა არღვევს უჯრედის სუნთქვას, ამცირებს 
ატფ-ის სინთეზს. სუნთქვითი თიოლური ფერმენტების 
(ციტოქრომები, ზოგიერთი დეჰიდროგენაზა) §LI-ჯგუფების 
შეცვლა არააქტიური §-ბმებით აღრმავებს ამ პროცესს, 
რაც თავისთავადაც იწვევს ნუკლეოპროტეიდების, 
ცილების, ცხიმებისა და ნახშირწყლების დისმეტაბოლიზმს. 
ინაქტივირდება მიტოზური და არამიტოზური ფერმენტები 
და აღარ ხდება მათი აღდგენა და ხელახალი სინთეზი 
მემკვიდრულ აპარატში, ნუკლეინმჟავებში მომხდარ ცვვლილებათა 
გამო. ადგილი აქვს მუტაციებს, მათ შორის კანცეროგენეზს, 

უჯრედთა გამრავლების დარღვევას, კვდომას. 
თავისუფალი რადიკალების მოჭარბებისაგან თავდასაცავად 

თავად ორგანიზმში არსებობს მრავალეტაპიანი ნატიფი 
ანტიოქსიდაციური სისტემა. ორგანული ანტიოქსიდანტების 
არასრული ჩამონათვალია: სუპეროქსიდდისმუტაზა (სოღდ), 
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კატალაზა, ცერულოპლაზმინი (ცპ), წ6“-ტრანსფერინი (წ6"'- 
ტფ), C ვიტამინი, C ვიტამინი, კაროტინოიდები, ლიპოის 

მჟავა, გლუტათიონი (§72, 92, 113, 183), ასევე სხვადასხვა 
დაბალმოლეკულური ნაერთი (არგინინი, შარდოვანა, შარდმჟავა, 
კრეატინინი და სხვ.) (36, 43). სწორედ ანტიოქსიდაციურ და 
ოქსიდაციურ მექანიზმებს შორის წონასწორობის დარღვევის 
მიზეზით ყალიბდება ოქსიდაციური სტრესი. 

ამგვარად, ჟთრ ორგანიზმში მუდმივად გამომუშავდება 
და ანტიოქსიდანტების მეშვეობით ნორმალური 
ცხოველმყოფელობისათვის ოპტიმალურ დონეზე მათ 
შენარჩუნებას ორგანიზმისათვის პრინციპული მნიშვნელობა აქვს; 
ასე მაგალითად: Mი” იონთა შემცველი ფერმენტით – სოდ-–ით 
სუპეროქსიდრადიკალთა უმეტესი ნაწილის დისმუტაცია 
წარმოებს (60, 921: 

0, +0, +2-' > L,0,+ 0, 

შედეგად წარმოიქმნება მოლეკულური ჟანგბადი და ახალი 
თავისუფალი რადიკალი – წყალბადის ზეჟანგი, რომლის 
მოცილებაც მეორე ფერმენტის – კატალაზას ფუნქციაა |92, 191): 

2LM,0,+2L+,0+0, 

ეს რეაქციები ძირითადად უჯრედში მიმდინარეობს. აქვე 
9,0,, 0CM00” და ლიპიდური ჰიდროზეჟანგების გაუვნებელყოფას 

უზრუნველყოფენ გლუტათიონდამოკიდებული ფერმენტული 
სისტემებიც. 

უჯრედგარეთ, პლაზმაში, ლიპიდური ჰიდროზეჟანგების 
მოცილებასა და 0;“–ის უშუალო გარდაქმნას წყლად 
და მოლეკულურ ჟანგბადად 63 ახორციელებს. გარდა 
სუპეროქსიდდისმუტაზური თვისებისა, ამ ფერმენტს 
აღმოაჩნდა ფეროქსიდაზური უნარიც. როგორც ცნობილია, 

ცვალებადვალენტური იონები და მათ შორის - წ6“ხელს უწყობენ 
ზეჟანგურ ჟანგვას |(|8, 92, 191): 
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62 +C0), ->+ჩ683?+ 0, 
ჩნწც 2' + LI,C; –> 6 ბ' +CLI-+ CII (ფენტონის რეაქცია). 

ამგვარად, წ6?“-ის ჟანგვითი გარდაქმნით წ63–-ად ცპ, 
გარდა სუპეროქსიდრადიკალისა, ახდენს მეორე მძლავრი 

პროოქსიდანტის – ჩნწ6?-ის მოცილებასაც. ჩ6? უკავშირდება 
აპოტრანსფერინს და 6?'86ფ8-ის შემადგენლობაში გადადის 
სისხლმბად ორგანოებში, სადაც ჰემოგლობინის სინთეზზე 
იხარჯება (6, 7), თუმცაღა, რედოქს–სისტემის ცვლილება 
შეიძლება აისახოს არა მხოლოდ ჰემოპოეზზე, არამედ 
ჰემოლიზზეც; როგორც აღვნიშნეთ, ოქსიდაციური სტრესის 
პირობებში ლზჟ–ის გააქტიურება უარყოფითად მოქმედებს 
პლაზმურ თუ სუბუჯრედულ ორგანელათა მემბრანებზე. 
განსაკუთრებით მოწყვლადი აღმოჩნდა ერითროციტების 
მემბრანა. სხვადასხვა დაავადების, მათ შორის - დიაბეტის 
მოდელირებისას აღმოჩენილი ერითროციტების ოსმოსური 
რეზისტენტობისა და დეფორმაბელობის დაქვეითების, 
ერითრო–- და ჰემოგლობინოპენიის, ანიზოპოიკილოციტოზის, 

ჰემოლიზური თუ ჰიპორეგენერაციული ტიპის ანემიის 

განვითარების ახსნას მკვლევარები სწორედ ჟანგვა– 
აღდგენითი ბალანსის დარღვევაში ეძებენ (4, 5, 62, 144|. 

საერთოდ, ნორმალურ ერითროციტებშიც მუდმივად 
მიმდინარეობს 0,“–ის გენერირება ჰემოგლობინის 
ჟანგბადთან ურთიერთქმქმედების პროცესში, მისი 

ციტოტოქსიური ეფექტის შესამსუბუქებლად კი 
მობილიზებულია ინტრაცელულური ანტიოქსიდანტები (12/. 
დიაბეტიანთა ერითროციტში გამოვლენილი გლიკოზირებული 

სოდ-ის ინაქტივაცია და ჰიპერგლიკემიის გავლენით 
გლუტათიონის შემცველობის დაქვეითება (71, 113), 
ბუნებრივია, უნდა აღრმავებდეს ანემიურ პროცესს. 

ლზუჟ-ის ინტენსივობაზე ცვალებადვალენტიან იონთა და 
სხვა თავისუფალ რადიკალებთან ერთად გავლენას ახდენს 
აზოტის ოქსიდიც; ეს დუალური ბუნების ნივთიერება 
ნორმალური კონცენტრაციით ციტოპროტექტორია, ჭარბი 
რაოდენობით კი ციტოტოქსიურ ბუნებას ავლენს (8, 28, 80, 

92). იგი მრავალ და უაღრესად მნიშვნელოვან ფუნქციას 
ახორციელებს, რაზეც უფრო დაწვრილებით შევჩერდებით; 
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1987 წ. ელმრფ იდენტიფიცირდა, როგორც M0 (163). 

ეს აირი, რომელიც საწარმოო გამონაბოლქვში შედის და 
გარემოს აბინძურებს, თურმე მარტო მანქანების მიერ არ 
გამოიყოფა. ორგანიზმში მის დიდ ფიზიოლოგიურ როლზე 
ალბათ ისიც მეტყველებს, რომ იგი ორგანიზმის სამი 
მძლავრი მარეგულირებელი სისტემიდან თუ ამ სისტემის 
ფუნქციის მატარებელი ორგანოებიდან (ნერვული, იმუნური, 
ენდოკრინული) სამივეში სინთეზირდება. შესაბამისად, 
გამოვლენილია M0-–ს მაპროდუცირებელი ფერმენტის – M0 
სინთაზას (M05) სამი იზოფორმა: ტიპი | - ნეირონული M05 
(იM0§5), ტიპი II - ინდუცირებული M0§5 (IMC5§) და ტიპი 

II - ენდოთელური M0C5 (6M05). | და III ტიპის ფერმენტებს 
ერთადაც განიხილავენ კონსტიტუციური (ძირითადი) 

ფორმის სახით. M05 ახორციელებს ამინომჟავა L–არგინინის 
ჟანგვას M0-სა და L-ციტრულინის წარმოქმნით (28, 92, 164, 

181, 235). 
ენდოთელიუმში ექსპრესირებული 6M058 კონსტიტუციური 

ენზიმია, ანუ მისი მეშვეობით M0-ს სინთეზი ბაზალური 
კონცენტრაციით განუწყვეტლივ მიმდინარეობს. ეს 
აუცილებელია სისხლძარღვთა მუდმივი დილატაციური 
სტატუსის შესანარჩუნებლად |80). საჭიროების მიხედვით 
ხდება აზოტის ოქსიდის ჰიპერპროდუცირება ბიოლოგიურად 
აქტიურ ნივთიერებათა (აცეტილქოლინი, ბრადიკინინი, 
სეროტონინი, ესტროგენების) ზემოქმედების შედეგად (L61, 

106, 234). კონსტიტუციური M05-ის აქტიურობაში დიდ როლს 
თამაშობს კალციუმი და კალმოდულინი, IM05 კი კალციუმ- 
დამოუკიდებელია (28, 181). იგი უპირატესად მაკროფაგებში 
ექსპრესირდება და სხვადასხვა აგენტებით (ჟთრ, ციტოკინები, 

ლიპოპოლისქარიდები) სტიმულირებას საჭიროებს. 
ტრანსკრიფციულ და პოსტტრანსკრიფციულ დონეზე IM05–-–ის 
ექსპრესიაში მონაწილეობენ ტრანსკრიფციული ფაქტორი Mწ- 
M8 და მიტოგენ-აქტივაციური პროტეინკინაზები |92). 

M05-ის ზემოთნახსენებ კოფაქტორთა ჩამონათვალს 
(Cგ?, კალმოდულინი) წყაროები სხვა კოფაქტორებითაც 
ავსებენ, როგორებიცაა: ჟანგბადი, ტეტრაჰიდრობიოპტერინი 

– 8I,, MMCXLI, ჰემი, ფლავინადენინდინუკლეოტიდი (ფად), 

ფლავინმონონუკლეოტიდი (ფმნ) (|28, 106, 163, 164). მათი 
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დეფიციტის ან ბიოღირებულების დაქვეითების გამო M05–ის 
დისფუნქციის მექანიზმებს დიაბეტის დროს ქვემოთ კიდევ 
შევეხებით. აქ მხოლოდ დავძენთ, რომ M05–ს, როგორც 
მჟანგავს, თურმე ძალუძს M0-ს გარდა სუპეროქსიდრადიკალთა 
პროდუცირებაც (|42, 55, 74, 127, 163, 173|. 

გავრცელებული აზრით, ჯანმრთელი ენდოთელიუმი თავად 
იცავს თავს ათეროსკლეროზისგან, რაშიც დიდი წვლილი 
მიუძღვის MC-ს შემდეგი თვისებების გამო |54, 163, 164, 181, 234): 
ი· ვაზოდილატაცია - გლუვი კუნთების უშუალო რელაქსაციისა 

და ვაზოკონსტრიქციულ ფაქტორთა (ე–1, რენინი) 

დათრგუნვის შედეგად; 
თრომბოციტების ადჰეზიისა და აგრეგაციის დაქვეითება; 
ათეროსკლეროზის დაწყების | მორფოლოგიური 
კრიტერიუმის- ლეიკოციტების ადჰეზიის და მიგრაციის 
ინჰიბირება; 

ენდოთელიუმის შეღწევადობის დაქვეითება 
მაკრომოლეკულათა და ლიპოპროგეიდებისადმი, რაც 
მათ სუბენდოთელურ აკუმულაციას და ქაფიან უჯრედთა 
ფორმირებას ამუხრუყებს; 

დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინის 
(დსლ––ქოლ) ჟანგვის დაქვეითება; 
გლუვკუნთოვან უჯრედთა მიგრაცია-პროლიფერაციის 
დამუხრუჭება; 

MC-C-MX8-ის ექსპრესიის დათრგუნვა; 
« ჩMXC-ის აქტიურობის დაქვეითება; 

ფენტონის რეაქციის დამუხრუჭება. 

ამის საპირისპიროდ, M0-ს დეფიციტის ან აქტიურობის 

დაქვეითება ხელს უწყობს ათეროსკლეროზის განვითარებას 
შემდეგი მექანიზმებით: 
· ვაზოკონსტრიქცია; 

.ი ჰემოკოაგულაცია; 

. ამ-ის ექსპრესიის მატების გამო ენდოთელიუმის ზედაპირზე 
თრომბოციტებისა და ლეიკოციტების მიმაგრება; 
ენდოთელიუმის შეღწევადობის მატება, ლიპოპროტეიდების 
ოქსიდაციის გაძლიერება; 

გლუვკუნთოვან უჯრედთა მიგრაცია-პროლიფერაცია. 
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M0C0-ს მოქმედების მექანიზმები ლიტერატურაში ასეა 
წარმოდგენილი: ენდოთელიუმში სინთეზირებული M0 
დიფუნდირებს გლუვკუნთოვან უჯრედებში, სადაც ხსნადი 
ფერმენტის – გუანილატციკლაზას გააქტიურებით ახდენს 

მეორადი მესენჯერის – ციკლური გუანოზინმონოფოსფატის 
(ც-გმშ) ფორმირებას. ეს უკანასკნელი 8–გმფ–დამოკიდებული 
პროტეინკინაზისა და Cმ”'-დამოკიდებულ ატფ–ის არხებზე 
(C8?-–ატფ) ზემოქმედებით იწვევს Cმ““–ის გადმოსვლას 
უჯრედიდან, აქტინ-მიოზინის კომპლექსის მოდუნებას, 
მიორელაქსაციას და ვაზოდილატაციას (28, 92, 106, 163, 181, 234|. 
სწორედ ამ მექანიზმის გამორკვევა აღინიშნა ნობელის პრემიით 
მედიცინის დარგში 1998 წ. 

ც-გმფ–ის დაგროვების სხვა მნიშვნელოვანი შედეგებია: 
ფოსფოლიპაზა #.–ს აქტიურობისა და არაქიდონმჟავის 
გამოთავისუფლების დათრგუნვა, რითაც ფერხდება 

თრომბოციტების გამააქტიურებელ და ვაზოკონსტრიქციულ 
ფაქტორთა – #.,8, თრომბოქსანების წარმოქმნა; 

ფოსფოლიპაზა C-ს ინაქტივაციის გამო ფოსფოლიპიდებიდან 
მეორადი მესენჯერების: ინოზიტოლტრიფოსფატის 
და 1-2-–დიაცილგლიცერინის წარმოების შეფერხება 
(ინოზიტოლტრიფოსფატი უჯრედში კალციუმის იონთა 
მომზიდველია, დიაცილგლიცერინი კი – სერინ/თრეონინული 

მაფოსფორილებელი ფერმენტის - ჩ#C-ს კოფაქტორი); 

ენდოთელიუმის ნორმალური ბარიერული ფუნქციის 
უზრუნველყოფა, რაც მონოციტთა და ლიპოპროტეიდების 

ნაკადისადმი ენდოთელიუმის გამტარობის შემცირებაში 
გამოიხატება; 
გლუვკუნთოვან უჯრედთა მიგრაცია-პროლიფერაციისა და 
მიოციტებში კოლაგენის და საერთო პროტეინის სინთეზის 
დათრგუნვა. 
ამრიგად, M0-ს ანტიაგრეგაციული ეფექტი განპირობებულია 

Cმ“' დაგროვების დამუხრუჭებით, M#MC-ს გააქტიურების 
შეფერხებითა და თრომბოქსანების წარმოქმნის დაქვეითებით |8), 
თრომბოლიზში უშუალო მონაწილეობა კი L-ჩ#, პროტეინის §– 
ნიტროზილირებას უნდა უკავშირდებოდეს (163|. 

არსებობს მონაცემები M05-ის თავად თრომბოციტებსა და 
მეგაკარიოციტებში იდენტიფიცირების შესახებ |56, 163, 226|). 
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ლეიკოციტებისა და ენდოთელიუმის ადჰეზიის დამუხრეჭების 
ეფექტს მკვლევარები ხსნიან M0-ს შემდეგი თვისებებით (8, 155, 
176, 198): 
. ამ-ის ექსპრესიის ინჰიბირება; 
· L#M%C-ს გააქტიურების პრევენცია; 
« MLდ-M8-ს დაუნრეგულაცია; 

.· M#0იIL-ოქსიდაზაზე პირდაპირი გავლენის გამო 
აქტივირებულ ლეიკოციტთა მიერ 0,“–ის წარმოების 
დათრგუნვა; 
მონოციტური ქემოტაქტური პროტეინ-1-ის (MCჩ-1) 

ექსპრესიის დამუხრუჭება, რაც აფერხებს მონოციტების 
ქემოტაქსისსა და ტრანსენდოთელურ მიგრაციას. 

M0 0,“-თან ურთიერთქმედებისას წარმოქმნის 
პეროქსინიტრიტის ძლიერ აქტიურ ნაერთს. ნანომოლური 

კონცენტრაციით 0M00C“ ანტიოქსიდაციური ბუნების 
ციტოპროტექტორად გვევლინება; იგი აინჰიბირებს 

ლეიკოციტ–ენდოთელიოციტების ადჰეზიას (|164|), 

უზრუნველყოფს M0-ს დონორთა წარმოქმნას გლუკოზასთან 
რეაქციის შედეგად |163, 198). მიკრო– და მილიმოლურ 

კონცენტრაციებში კი თავს იჩენს პეროქსინიტრიტის 
ციტოტოქსიური ეფექტი, იწვევს ლზუჟ–ს, ჟანგავს დს-–ს, 

8I,-ის ოქსიდაციის შედეგად არღვევს M05-ის ფუნქციას, 
ამცირებს პროსტაციკლინის სინთეზს, ასტიმულირებს 
ჰემოკოაგულაციას, აზიანებს დნმ–ის ჯაჭვებს, ხელს უწყობს 
ნეკროზსა და აპოპტოზს (56, 158, 198); მისი მჟავური ფორმის 
– LCM9MC0C“-ის დაშლითა და CII--ისა და M0,“-ის წარმოქმნით 
0M00” თავად ხდება ჟთრ–ის წყარო. თავის მხრივ, 
პროცესში ერთვება CII-ც Mნ-M8-ს გააქტიურებითა და ამ- 
ის ექსპრესიით (|8). ოქსიდაციური სტრესის გამძაფრების 
კვალად უარესდება ენდოთელიუმის ფუნქცია (80, 163, 201). 
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,ი. /#)6LუCინრედ/სხენტოპბა-–ჰიპერინLსურინემია 0ა 

ოკLსიდლაყიურ/ი) LორიLი 

„რთ =რის იწსქჯიწჩეზ*ჯზეწტობხ? ეიწზ(ჯგ”·იწ იწLყ·;ო[·:ი 

სსვხდოსსვთ ქოვითზე სსვიდ«სსვიგვირიდ მოქმედებს, «მ 
კითსვიზე 8ისყსს მეტი თა=ვი «ქვს, ვიჯრე მითიყრ ჰიფრას“. 

ჟ. გედო 

ენდოკრინოლოგიის, როგორც მეცნიერების, განვითარება 

მიმდინარეობს ჰორმონის უჯრედულ და სუბუჯრედულ დონეზე 
ზემოქმედებისა და (თვით)რეგულაციის რთული მექანიზმების 
გამორკვევის კვალად. ამ გზაზე წინ გადადგმული ნაბიჯი იყო 
ვარაუდი და შემდეგ კლინიკური დადასტურება ჰორმონის მიმართ 
სამიზნე ქსოვილების მგრძნობელობის შესაძლო დაქვეითების 
(რეზისტენტობის) შესახებ, რასაც ჰორმონმაპროდუცირებელი 

ჯირკვალი, კლასიკური უკუკავშირის პრინციპით, ჰორმონის 

წარმოებისა და სეკრეციის გაძლიერებით პასუხობს, რა თქმა 
უნდა, სარეზერვო შესაძლებლობათა ფარგლებში. 

ჰორმონი ინსულინი პანკრესის 8-უჯრედებში გამომუშავდება 
პროინსულინისაგან C–პეპტიდის მოწყვეტის შედეგად. მიილება რა 
ეკვიმოლური რაოდენობა, სისხლში C–პეპტიდის კონცენტრაციის 

განსაზღვრით შესაძლებელია ენდოგენური ინსულინის 
სეკრეციაზე მსჯელობა. ამ ჰორმონის მრავალმხრივი გავლენა 
გამოიხატება სისხლძარღვთა ტონუსისა და ჰემოკოაგულაციის 
რეგულირებით (20, 50, 164, 189), ნახშირწყლების, ცილების, 
ცხიმების, მინერალური მარილების მეტაბოლიზმში 

მონაწილეობით (1, 14, 16, 25|), რის გამოც ინსულინის მოქმედების 
დეფიციტი შაქრიანი დიაბეტის (და რიგი სხვა პათოლოგიური 

მდგომარეობების) დროს იძენს ზოგადად მეტაბოლიზმის 
დარღვევების (მეტაბოლური სინდრომი) მასშტაბებს. 

ინსულინი უკავშირდება ცილოვანი ბუნების საკუთარ 
მემბრანულ რეცეპტორს, რომელიც თ და 8 სუბერთეულებითაა 
წარმოდგენილი. ჰორმონის დაკავშირება თ სუბერთეულთან 
იწვევს ზ სუბერთეულის თიროზინკინაზული აქტიურობის 
მატებას და რეცეპტორის აუტოფოსფორილებას. 
ფოსფორილებას განიცდის სხვა მრავალი პროტეინიც, 
რომელთა მეშვეობითაც ინსულინის სიგნალის გადაცემა 
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2 ძირითადი კინაზური კასკადით ხორციელდება: ერთი 
მიმდინარეობს მიტოგენაქტივაციური პროტეინკინაზის 
(M/#.>#) გააქტიურებით, რასაც მისდევს დნმ–ის, რნმ-–ის, 
პროტეინების სინთეზი; მეორე სასიგნალო გზა ინსულინის 

რეცეპტორის სუბსტრატების – ირს 1 და 2–ის თიროზინის 
ნაშთის ფოსფორილებით და ფოსფატიდილინოზიტოლ–3 
კინაზას (ფი3–-3) მეშვეობით გლუკოზის ტრანსპორტსა და 
გლიკოგენის სინთეზს უზრუნველყოფს. უჯრედში გლუკოზის 
ეს გადათავსება CLV-ტრანსპორტერებს აკისრია |1, 20, 98, 
247). მეორე მექანიზმის სუბსტრატულ პროტეინკინაზებს შორის 
აღსანიშნავია სერინ–თრეონინული კინაზები (–M#C 80 და 8), 
მათი გააქტიურება (ზოგადად ინსულინრეზისტენტობის (0რ) 
გამოწვევი აგენტებით, მაგ: თავისუფალი ცხიმმჟავებით (თცმ), 
ციტოკინებით, უჯრედშიდა სტრესით და სხვ.) იწვევს ირს-ის 

დათრუნვას უარყოფითი უკუკავშირის პრინციპით; აღნიშნულ 
ეფექტს განაპირობებს ირს–-ის არა თიროზინის, არამედ სერინ/ 
თრეონინის ნაშთების ფოსფორილება (11, 215, 247). 

ამ კუთხით, ი0რ-ის მექანიზმი არის ინსულინის მოქმედების 
ბუნებრივი რეგულაციის საშუალება (247). აღწერილია, თუ 
ანთების სხვადასხვა მედიატორი (ციტოკინები: სნშ, ილ–1, ილ––6 

და სხვ.). როგორ იწვევს მიზანმიმართულად სისხლში გლუკოზის 
და ლიპიდების დონის მატებას, რაც ირ–ის მდგომარეობის 
შექმნით მიიღწევა (ინსულინის რეცეპტორის თიროზინის 

ფოსფორილირების ინჰიბირიბა, CLV–ტრანსპორტერთა 

დათრგუნვა, კორტიზოლის ჰიპერპროდუცირება, თცმ–ისა და 

ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების ქოლესტერინის 

(ძღს–ლ–ქოლ) რაოდენობის მატება, მსლ–ლ–ქოლ–ის კლება, 
ინსულინის პროდუცირების დამუხრუჭება, ჰიპერკოაგულაცია) 
(84). ამგვარად, ირ წარმოგვიდგება, როგორც სტრესით 
გამოწვეული ბუნებრივი მდგომარეობა, მაგრამ რეგულაციის 
ფიზიოლოგიური მექანიზმების მოშლისას, ინსულინის 
ტრანსპორტირების, მემბრანულ რეცეპტორთან შეკავშირებისა 
თუ სიგნალის ინტრაცელულური გადაცემის ნატიფი 

სტრუქტურის დარღვევისას ირ იღებს მყარ პათოლოგიურ 
ხასიათს. მის დასაძლევად 8 უჯრედები იწყებენ ინსულინის 
ჭარბწარმოებას. ირ-ს ემატება ჰი, რის ხარჯზეც, გარკვეული 

ვადით, დაიძლევა ირ, მაგრამ ღრმავდება კიდევაც ცნობილი 
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მექანიზმით: ჰორმონის სიჭარბე ამცირებს მემბრანული 
რეცეპტორების რაოდენობას (16, 25) ლიტერატურის 
მონაცემებით, ინსულინის მატება სიმპათიკური ნერვული 
სისტემის აგზნებისა და ჰიპერკატექოლამინემიის ინდუცირებით 
გავლენას ახდენს რედოქს–ბალანსზე, ვინაიდან როგორც 
თცმ-ის მატების შედეგად, ისე ჭარბი კატექოლამინების 

მეტაბოლიზმის პროცესში ინტენსიურად მიმდინარეობს 
უთრ-ის წარმოქმნა (3, 56, 92, 209). ირ/ჰი-ის პირობებში 
ათეროსკლეროზის განვითარებას ხელს უწყობს გლუვ კუნთებში 
M/#/ჩ%#-კასკადის გააქტიურება და ენდოთელიუმში ფი3-–კ– 
სასიგნალო გზის დამუხრუჭება |216). M/სმჭCM–-მექანიზმით 
სტიმულირდება მიოციტების მიგრაცია-პროლიფერაცია (20), 
ფი3-პ კასკადის დათრგუნვა კი, თავის მხრივ, აფერხებს 
გლუკოზის ტრანსპორტს და აღრმავებს ირ–ს (|56, 148). ამ 
პროცესში M0-ს მონაწილეობას ქვემოთ უფრო დაწვრილებით 
შევეხებით. 

ჰორმონ ინსულინის დუალური – პრო–და ანტიათეროგენული 
ეფექტის მოლეკულური მექანიზმები ლიტერატურაში ასეა 
წარმოდგენილი: 

ინსულინის პროათეროგენული ქმედებებია (20, 56, 66, 99, 164, 

189, 194, 2091: 

.· სიმპათიკური ნერვული სისტემის აქტივობის გაზრდა 

ცენტრალური ნერვული მექანიზმით; 
კატექოლამინების წარმოების ზრდა; 

უ-1-ის ექსპრესიის მატება; 
თირკმლებში M8“–ის რეტენცია; 

დისლიპიდემიის გამოწვევა, არტერიის კედელში 
ქოლესტერინის სინთეზისა და ლს--ის რეცეპტორების 
ექსპრესიის სტიმულირება; 

ღს--ის ჟანგვისაკენ მიდრეკილების ამაღლება; 

გლუვკუნთოვან უჯრედთა პროლიფერაციის გამოწვევა; 
სისხლძარღვის კედელში კოლაგენის სინთეზის გაზრდა; 
სხვადასხვა ზრდის ფაქტორთა წარმოქმნის ხელშეწყობა და 
ანთების მარკერების რაოდენობის მატება; 
ფიბრინოლიზის ინჰიბიტორის – ჩწ#I-1-ის გამომუშავების 
გაძლიერება. 

ჰიპერგლიკემიისა და დისლიპიდემიის მსგავსად, ჰი–ის 
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პირობებშიც მომატებულია ენდოთელიუმზე ლეიკოციტების 
ადჰეზია (|198|). 

ინსულინის ანტიათეროგენულ ეფექტი მჟღავნდება შემდეგში 
(66, 164, 178, 227): 

ი M6ნ-M8-ის დათრგუნვა; 
. ამ-ის (IC/#MI--1) ექსპრესიის შემცირება; 

.· მსლ–-ქოლ-ის კონცენტრაციის მატება; 

« ძდღსლ-ქოლ-ის სეკრეციის დაქვეითება; 
ი· ფიბრინოგენის სინთეზის ინჰიბირება; 
.· ენდოთელიუმიდან მძლავრი ვაზოდილატატორისა და 

ანტიაგრეგანტის – M0-ს გამოთავისუფლების სტიმულირება; 
#.0M/#-ის რაოდენობის შემცირება; 
M#0%L%II-ოქსიდაზას აქტიურობის დათრგუნვა. 
არსებული მონაცემებით, ინსულინს სიმპათიკური ნერვული 

სისტემის დამუხრუჭებაც შეუძლია, რასაც სწორედ ცენტრალური 
ნერვული ვაზოკონსტრიქციის დამთრგუნველი აზოტის ოქსიდის 
მეშვეობით ახორციელებს (209I. 

აღწერილია ინსულინის მიერ 6M05–ის გააქტიურების 
2 მექანიზმი: პირდაპირი – რაც ფ03–-3 სასიგნალო გზით 
ხორციელდება (|148) და არაპირდაპირი – სიმპათიკური 
ნიტროერგული ბოჭკოების სტიმულირების შედეგად (209|. აქაც, 
უკვე მერამდენედ, აღნიშვნის ღირსად მიგვაჩნია, რომ იგივე 
ზემოთნახსენები ფი3–3 გზა გლუკოზის ინსულინდამოკიდებული 
ტრანსპორტირების მაგისტრალიცაა. 

M0-განპირობებული ვაზოდილატაციის მეშვეობით, 
როგორც ჩანს, ინსულინი აღწევს გლუკოზის ტრანსპორტისა 
და მეტაბოლიზმის გაუმჯობესებას. ეს გახლავთ მნიშვნელოვანი 
მექანიზმი პოსტპრანდიული გლუკოზის განაწილებაში. 
შესაბამისად, ენდოთელურმა დისფუნქციამ, M0-–ს შემცირების 
გამო კუნთებში გლუკოზის ჩალაგების დარღვევით, შეიძლება 
უშუალოდ გამოიწვიოს ირ (164, 209). არის ცნობები ენდოთელური 

ფუნქციისა და ინსულინსენსიტივობის კავშირის შესახებ 
ჯანმრთელ, დიაბეტიან და ჰიპერტონული სნეულებით 
შეპყრობილ პირებში |177, 190, 220), თუმცა ზოგი მკვლევარი ამას 
არ ადასტურებს (2311. 

ინსულინის კავშირი რედოქს-სისტემასთან ამით არ 
ამოიწურება. 
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აღმოჩნდა, რომ ინსულინი საკუთარ რეცეპტორთან 
შეკავშირებისას, თავად იწვევს ჟთრ–ის გენერირებას მემბრანულ 
M#,0LI-ოქსიდაზაზე ზემოქმედების შედეგად (|50). ინსულინ- 
ინდუცირებულმა ჰიდროქსილრადიკალმა LI,0;–მ, მცირე და 
ზომიერი კონცენტრაციით, გამოიწვია ინსულინისადმი მისი 
რეცეპტორის მგრძნობელობის გაუმჯობესება (71), ინსულინის 
არარსებობისას კი, ამავე რეცეპტორის 8-სუბერთეულის 
აუტოფოსფორილირების შედეგად, გაიმეორა მისი ეფექტი |92); 
LI,0,:–ის მაღალმა კონცენტრაციამ – პირიქით, დაამუხრუჭა 
ინსულინის სიგნალის გადაცემა |90|. 

როგორც3 ჩანს, ნებისმიერი მიზეზით, იგივე ჰი–ის გამო 

განვითარებული შთრ–ის სიჭარბე აუარესებს ინსულინის 
ფუნქციას, აღრმავებს ირ–ს, ხელს უწყობს ჰიპერგლიკემიის 
განვითარებას (71), მაშინ, როცა ჰი–ს, ირ–სა თუ ჰიპერგლიკემიას 
– ყველას თავ-თავისი წვლილი შეაქვს თავისუფალი რადიკალების 
მატებაში |161), თავად ურთიერთკავშირი კი მანკიერი წრის 
ხასიათს იძენს. 

ჟქთრ-ის (მათ შორის IM05–-ის პროდუქტ IM0–ს) მატება, 

ასოცირებული პლაზმის ანტიოქსიდანტების, კერძოდ, სოდ –ის, 
კატალაზას, გლუტათიონის შემცირებასთან, ტოქსიურად 
მოქმედებს პანკრეასის 8- უჯრედებზე. ამ უკანასკნელთა ნაკლები 
მდგრადობა ოქსიდაციური სტრესის მიმართ ახსნილია თიოლური 

ჯგუფების ინსულინის ჯაჭვების დისულფიდურ ხიდაკებზე 
ხარჯვის გამო ანტიოქსიდაციური დაუცველობით (16, 53, 113). 8 
უჯრედების დესტრუქციას და ინსულინის სეკრეციის შემცირებას 
ემატება თავად კუნძულებში ინსულინის მოქმედების შესუსტებაც 
CLV–ტრანსპორტერების ექსპრესიის შეფერხების გამო (71). 

ოქსიდაციური სტრესის პირობებში, პროტეინების ჟანგვის 

შედეგად ინსულინის რეცეპტორული ცილის მოდიფიკაცია და 
ლზხზჟ-ის პროდუქტების მიერ მემბრანის ჰიდროფობული კავშირების 
დათიშვა ინსულინრეცეპტორული კომპლექსის დაშლის და გლუკოზის 
უჯრედში გადათავსების ხელშემშლელი ხდება |37, 411. 

ამგვარად, ირ/ჰი იწვევს ჟაფ-–-ის პროდუცირებას, თავისუფალი 
რადიკალები კი, თავის მხრივ, გავლენას ახდენენ ინსულინის 
გამომუშავებასა და მისდამი მგრძნობელობაზე. 
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,ი. პამოყვოევ8ის C/19:5/106.0), ყძვლევიLC 8აLალია Cა 

გამოყენეპბული მეთოდეპბი 

ჩვენ გამოვიკვლიეთ მეტაბოლური სინდრომით დაავადებული 
86 პაციენტი (მს პაციენტი). ისაზღვრებოდა გლიკემიის 

მაჩვენებლები, არტერიული წნევა (ან) დინამიკაში, სმი, წგბ, 
ლიპიდური ცვლის პარამეტრები, C-პეპტიდი, ალბუმინურია 
და სისხლში შარდოვანას დონე, ერითროციტებისა და 

ჰემოგლობინის კონცენტრაცია. გამოკვლეულ პირებში, 
პრაქტიკული მოსაზრებიდან გამომდინარე, მს-ის უკვე განხილული 
დეფინიციებიდან ჩვენ შევარჩიეთ ქვემოთმოყვანილი 5 ნიშანი: 

M | ნიშანი შეფასების კრიტერიუმი 

1. | შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 

2. | არტერიული ჰიპერტენზია | >140/90 მმ.ვწყ.სვ. ან 
მკურნალობა ჰიპოტენზიური 

საშუალებებით 

3. | სხეულის ჭარბი მასა დ/ | სმი > 25 კგ/მ” 

ან წგ > 80 სმ (ქალი); > 94 სმ 

ვისცერული სიმსუქნე (მამაკაცი) 

4. | დისლიპიდემია 8გ > 150 მგ/დლ და/ან 

მსლ < 40 მგ/დლ 

5. | მიკროალბუმინურია > 20 მგ/ლ 

საკვლევი პირებიდან ყველას აღენიშნებოდა შდ2. მს-–ის 
დიაგნოზი ისმებოდა დანარჩენი პარამეტრებიდან ნებისმიერი 
2 ან მეტი ნიშნის თანაარსებობისას. თავდაპირველი მასალის 
გადარჩევისას კვლევას გამოეთიშნენ ის ავადმყოფები, ვისაც 

დაუდასტურდა სიმსივნე, თირკმლის უკმარისობა, პნევმონია 
და თანმხლები სხვა მძიმე სომატური პათოლოგიები, აგრეთვე 
შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1-ით (შდ1) დაავადებულები. 
საბოლოოდ სტატისტიკურად დამუშავდა 86 პაციენტის 
მონაცემები. 
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სისხლის რედოქს–პარამეტრების გამოკვლევა ტარდებოდა 
თსსუ კლინიკური და ექსპერიმენტული ბიოქიმის განყოფილების 
ბაზაზე. 

საკვლევი ჯგუფი შეადგინა 38–დან 79 წლამდე ასაკის 
32 მამაკაცმა და 54 ქალმა (საშუალო ასაკი – 30.6+5.3წ), 
საკონტროლო ჯგუფში გაერთიანდა შესაბამისი ასაკის 10 
მამაკაცი და 13 ქალი. მს–ით დაავადებულებში დიაბეტის 
საშუალო ხანგრძლივობა იყო 14,01+6.0 წ. 

მს–ით დაავადებულებიდან 15 პაციენტში (17,4%) შარდში 
ალბუმინის კონცენტრაცია არ სცილდებოდა ნორმის ფარგლებს, 
48-ში (55,8%) აღმოჩნდა მიკროალბუმინურია, 23–ში (26,7%) – 
პროტეინურია. 70 გამოკვლეულის სისხლში (81,4%) დადგინდა 
შარდოვანას ნორმალური, 16 შემთხვევაში კი (18,6%) – 

მომატებული დონე. 

ან-ის მაჩვენებლების მიხედვით არტერიული ჰიპერტენზია 
(აჰ) არ დადგინდა 12 პაციენტში (14,0%), | სტადია გამოუვლინდა 
29 პაციენტს (33,7%), I სტად. – 25 პაც. (29,1%), III სტად. – 18 
პაც. (20,9%), IV სტად. – მხოლოდ 2–ს (2,3%). 

ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით, 16 პაც. (18,6%) 
მკურნალობდა ინსულინით, 33 პაც. (38,4%) – პერორალური 
საშუალებებით, 37 პაც. (43,0%) კი – ინსულინისა და ტაბლეტების 
კომბინაციით. 

ანემია დადგინდა ქალების 85,1%–სა (46 პირი) და მამაკაცების 
59,4%–ში (19 პირი). 

შაქრიანი დიაბეტის კომპენსირების ხასიათზე ვმსჯელობდით 
უზმო და პოსტპრანდიული (საუზმიდან 2 სთ–ში) გლიკემიის 
მონაცემებით. კომპენსირებულ დიაბეტს მიეკუთვნა გლიკემია 
უზმოდ < 110 მგ/დლ, პოსტპრანდიული < 160 მგ/დლ, 
სუბკომპენსირებულს – გლიკემია უზმოდ 110–-150 მგ/დლ, 
პოსტპრანდიული - 160–250 მგ/დლ, დეკომპენსირებულს – 
გლიკემია უზმოდ > 150 მგ/დლ, პოსტპრანდიული > 250 მგ/ 
დლ. მიუხედავად იმისა, რომ დიაბეტის კომპენსაციის ხარისხების 
გლიკემიურ მაჩვენებელთა დიაპაზონი სადღეისოდ მუდმივად 
ვიწროვდება და მკაცრდება, პრაქტიკული მოსაზრებიდან 
გამომდინარე, ჩვენ ეს საზღვრები მაქსიმალურად გავაფართოვეთ. 

გლიკემიას ვიკვლევდით კაპილარულ სისხლში 
გლუკოზოოქსიდაზური მეთოდით. მისი არსი მდგომარეობს 
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ფერმენრტ გლუკოზოოქსიდაზას მიერ გლუკოზის დაჟანგვაში. 
ამ რეაქციის შედეგად დაგროვებული წყალბადის ზეჟანგი 
პეროქსიდაზით კატალიზის მეშვეობით ურთიერთქმედებს 
ფენოლთან და 4-ამინოფენაზონთან. ოპტიკური ინდიკატორის 
როლს ასრულებს წარმოქმნილი შეფერილობა – წითლიდან 
იისფრამდე. 

პაციენტებს გლიკემია განესაზღვრათ აზოტის ოქსიდზე 
სისხლის უზმოდ აღების მომენტშიც. მიღებული შედეგები 
გამოვიყენეთ გლიკემიის დონესა და M0-ს ეპრ სიგნალებს შორის 

კავშირის გამოსარკვევად. 
8ზ-უჯრედების რეზერვს ვაფასებდით C-პეპტიდის მიხედვით, 

რომელიც ისაზღვრებოდა იმუნოფერმენტული ანალიზით 
LსVC68ი0ი MIMC0-?8მ8ძ6! 3 აპარატზე. აღნიშნული მეთოდი 
დაფუძნებულია კონკურენციის პრინციპზე: პოლიკლონური 
ფიქსირებული ანტისხეულების C-პეპტიდისადმი შეკავშირების 

უბნებთან ურთიერთქმედებს როგორც ნიმუშში არსებული 
უცნობი რაოდენობის C-პეპტიდი, ისე პეროქსიდაზასთან 
კონიუგირებული განსაზღვრული კონცენტრაციის C-პეპტიდი. 

შეკავშირებული პეროქსიდაზული კონიუგატის რაოდენობა 
ნიმუშის C-პეპტიდის კონცენტრაციის უკუპროპორციულია. 

შესაბამისად, ნიმუშში საძიებელი კონცენტრაცია 
უკუპროპორციულია იმ სიმკვრივისა, რომელიც სუბსტრატული 
ხსნარის დამატების შედეგად წარმოიქმნება. 

C-პეპტიდის გამოკვლევა ხდებოდა ვენურ სისხლში, უზმოდ 
30 გრ. გლუკოზით დატვირთვიდან 1 სთ–ში |149). წინა დღეს, 

საღამოს 6 სთ-დან პაციენტს აღარ ეძლეოდა საკვები და 
ანტიდიაბეტური პრეპარატები. 

პაციენტის სხეულის მასის სიჭარბე ფასდებოდა სმი-ის 
მიხედვით, რომელიც გამოითვლება ფორმულით: სმი = მასა (კგ) 
/ სიმაღლე? (მ?). სმი-ის მაჩვენებელი 18,5-24,9 კგ/მ2 ნორმალურ 

მასად ითვლება, სმი = 25–29,9 კგ/მ? – ჭარბი მასაა, ხოლო სმი > 

30 კგ/მ? სიმსუქნის კატეგორიას ეკუთვნის. 
სიმსუქნის აბდომინურ ხასიათზე ვმსჯელობდით წ8გ–ის 

მიხედვით, ვავლებდით რა სანტიმეტრს გვერდებზე ნეკნთა რკალსა 
და თეძოს ფრთებს შორის, წინ კი მუცლის ყველაზე გამოზნექილ 

ადგილზე. აბდომინური სიმსუქნის კრიტერიუმები განსხვავდება 
სქესის მიხედვით: წგ ქალებში 80 სმ, მამაკაცებში 294 სმ. 
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ლიპიდური ცვლის პარამეტრებს ვიკვლევდით უზმოდ აღებულ 
ვენურ სისხლში. ტგ, საერთო ქოლესტერინი (ს. ქოლ, მსლ– 
ქოლ და ძღსლ–ქოლ ისაზღვრებოდა ბიოქიმიური მეთოდით, 
ჩჩი(0ო616L 5010 აპარატზე. ღსლ––ქოლ და ათეროგენობის 
ინდექსი M გამოითვლებოდა შემდეგი ფორმულებით: 

დსლ–ქოლ = ს. ქოლ – 6გ / 5 – ძღსლ–ქოლ 

(”I80VV/მIძ-ის ფორმულა) 
L = (ს. ქოლ – მსლ–ქოლ) / მსლღ–ქოლ 

ჰიპერტენზიის შესაფასებლად ვიყენებდით 3ჭანმო–ს 
კლასიფიკაციას. 

სისტ. ან, მმ.ვწყ.ასჭკ დიასტ. აწ, მმ.ვწყ.სვ. 
ნორმა < 130 < 85 

მაღალი ნორმა 130 –– 139 85 –– 89 

ჰიპერტუნზია სისტ. ან, მმ.ვწყ.-სვ დიასტ. აწ§, მმ.ვეწყ.სე. ვხყ.ავ ვხყ.სვ 
140 –– 159 90 –– 99 

| საფეხური 
(მსუბუქი) ან ნორმოტენზია ანტიჰიპერტენზიული 

თერაპიის ფონზე 

სისტ. აწ, დიასტ. ან, 

მმ.ვწყ.სვ. მმ.ვწყ.სვ. 

I საფეხური (ზომიერი) 160 –– 179 100 –– 109 

II საფეხური (მძიმე) 180 –– 209 110 –– 119 

IV საფეხური (ძალიან–” > 210 > 120 

მძიმე) 

მს პაციენტებში ვიკვლევდით თირკმლის ფუნქციის მარკერებს 
– ალბუმინურიასა და სისხლში შარდოვანას დონეს. 

ალბუმინურია ისაზღვრებოდა დილის შარდში ექსპრეს– 
მეთოდით, 806იIIი96I-Mმიჩეო-ის ტესტ–ჩხირების 
გამოყენებით. პროტეინურია გამოკვლეულ იქნა VIIIIყX–ის შარდის 
ანალიზატორით. ნორმოალბუმინურიად ითვლება ალბუმინის 
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კონცენტრაცია < 20 მგ/ლ, მიკროალბუმინურიად – 20–200 მგ/ლ, 

პროტეინურიად – > 200 მგ/ლ. 
შარდოვანა ისაზღვრებოდა უზმოდ აღებულ ვენურ სისხლში, 

ჩიი(0თო6816L 5010 აპარატით. შარდოვანას ურეაზით ჰიდროლიზის 
პროცესში წარმოიქმნება ამონიუმის იონები, რომელთა 
ურთიერთქმედებაც სალიცილატთან და ჰიდროქლორიდთან 
მწვანე შეფერილობას იძლევა. სწორედ მის შეფასებას ეფუძნება 
გამოყენებული ენზიმური კოლორიმეტრული მეთოდი. 

პაციენტების სისხლში ვიკვლევდით ერითროციტებისა და ჰემო- 
გლობინის კონცენტრაციას. ნორმალურ მაჩვენებლებს მიეკუთვნება: 

ჰემოგლობინი – 130–160 გ/ლ მამაკაცებში, 120–-140 გ/ლ 
ქალებში; 

ერითროციტები – 4.0–5.0 X 10%მკლ მამაკაცებში, 3.9-4.7 X 

10%მკლ ქალებში. 

მიღებული შედეგები სტატისტიკურად დამუშავდა 
ვარიაციული სტატისტიკის მეთოდით, სტიუდენტის ( 
კრიტერიუმის გამოყენებით, კომპიუტერული პროგრამით 

§8I/#I115'IIC/VVV 6.0 (5L8150ჩ, აშშ). 

1.6., ელეკჰკტრონულ-პარამაგნირური რედონა6სL/7/C 

8ეთონი (ეპრ–LპეკორროLყოპია) 

„მეგნიერებს შეყჰთით გამოკგხხდონ ეფექტყრი. ომში 
ივხდობას, თე ჩვენ როგორდგ ნ=გი, «სევე სიმეგნიერო 
ს-ბოგხდოები, გნმოვიყენებთ შეცგნიერების მ5რ-ვიდი 
ლისფიზლინის C«% მხოდოდ ბიოდოგიის= «% მეწი@იწის) 
შესაძლებდობებს.  «მის-თვის 69% - გავერთისნოთ 

> კომპიყტერფდი 
შეგნიერებები“ 

3.რო ვარშები (ნობეფის ზრემიის ლაყრეატი) 

ელექტრონულ–პარამაგნიტური რეზონანსი (ეპრ) 1944 წ. 
აღმოაჩინა საბჭოთა ფიზიკოსმა ე. კ. ზავოისკიმ. ამ დროიდან 
დაიწყო უჟანგვა–აღდგენითი პროცესების ინტენსიური კვლევა 

უჯრედულ, მოლეკულურ და სუბუჯრედულ დონეებზე |12). 
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უეპრ მეთოდი რადიოსპექტროსკოპიის სახესხვაობაა, 
რომელსაც მიეკუთვნება ბირთვულ–მაგნიტური რეზონანსის 
მეთოდიც. 

ცნობილია, რომ პაულის პრინციპის მიხედვით, ჩვეულებრივ 
ქიმიურ, ე.წ. დიამაგნიტურ ნაერთებში ელექტრონები 

წყვილ–წყვილად ურთიერთქმედებენ იმგვარად, რომ მათი 

საბოლოო სპინური მომენტები ურთიერთკომპენსირებულია, 

ხოლო სუმარული მაგნიტური კომპლექსი – ნულის 
ტოლი. პარამაგნიტური კი ნიშნავს ნაერთს, სადაც არის 
ელექტრონები არაკომპენსირებული სპინური მომენტებით (ე. წ. 
გაუწყვილებელი ელექტრონები). ეპრ მეთოდით შესაძლებელია 
სწორედ ამ პარამაგნიტურ ნაწილაკთა (თავისუფალ რადიკალთა) 
გამოვლენა, რაც ემყარება მათ მიერ ზემაღალი სიხშირის 
ელექტრომაგნიტური ველის რეზონანსული შთანთქმის 
მოვლენას. 

ცხოველთა და მცენარეთა ქსოვილებისა და მიკრობების 
შესწავლამ ცხადყო, რომ თითქმის ყველა ბიოლოგიური 
ობიექტი ხასიათდება პარამაგნეტიზმით, გარდა დაწმენდილი 
ვირუსებისა და ფაგებისა, რომელთაც არა აქვთ 
საკუთარი ფერმენტები ელექტრონული მეტაბოლიზმის 

უზრუნველსაყოფად. 
ჟანგვა–აღდგენას განიცდიან უჯრედის ისეთი აუცილებელი 

კომპონენტები, როგორებიცაა მიტოქონდრიული და 

მიკროსომული ფერმენტები (M#.-ი9()LI-ოქსიდაზა, ფლავინები, 
უბიქინოლი C)10, ჰემური რკინის შემცველი ციტოქრომები), 

ჰორმონები, რეცეპტორები, მედიატორები, ვიტამინები C, C 
და სხვა ანტიოქსიდანტები, ზოგადად კი – ბიომოლეკულები: 
ლიპიდები, ცილები, ნახშირწყლები თუ ნუკლეინის მჟავები; 

ჟანგვა–აღდგენის დინამიური პროცესის დროს ეპრ– 
სპექტროსკოპიით ნაერთის აღმოჩენის აუცილებელი პირობაა 
იმ მომენტში მისი პარამაგნიტური მდგომარეობა. თითოეული 
პარამაგნიტური ცენტრის ეპრ სიგნალი ხასიათდება საკუთარი 
9ძ–ფაქტორით, რომელიც გამოითვლება სპექტრომეტრის 
საშუალო სიხშირის, ბორის მაგნეტონისა და მაგნიტური ველის 
დაძაბულობის მიხედვით. ისაზღვრება 9–ფაქტორის მდებარეობა, 
ამპლიტუდა, ინტენსივობა, ხაზის სიფართე და ფორმა, რაც 
ინფორმაციას გვაწვდის ბიოსისტემაში არსებული სხვადასხვა 
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პარამაგნიტური ნივთიერების არსებობის, ქიმიური ბუნების, 
წარმოშობის და მათი შემდგომი ბედის შესახებ. 

ეპრ სპექტროსკოპიის მეშვეობით მს–ით დაავადებულთა 
სისხლში განვსაზღვრეთ შემდეგი პარამაგნიტური ნაერთები და 
იონები: წ68?', Mი-“, ცპ, ”0?“?ტფ, M6VIხ, ნ95M0, #MIხM0, M0. 

ჩ6““, ც=2.3; თავისუფალრადიკალური ჟანგვის ამ მძლავრი 
პრომოტორის არსებობა მიგვითითებს რკინის ჩ6' ტ6ფ8–ისა და 
ფერიტინის კლასტერებიდან გამოთავისუფლებაზე, ჰემური და 
არაჰემური რკინის შემცველი ცილების (M#09XX(ნC)LI-ოქსიდაზა, 
ციტოქრომები) დაშლაზე, ლზჟ–ის გააქტიურებასა და უჯრედთა 

დესტრუქციაზე. 
Mი?, ყ=2.14; რკინის იონთა მსგავსად, Mი? იონებიც ლ%ზჟ-–ის 

პრომოტორები არიან. მათი დაგროვება სისხლში ალბუმინების 
ხიდაკების ჩაშლაზე, მიტოქონდრიების დაზიანებაზე, Mი–სოდ–ის 
ინაქტივაციასა და პლაზმური მემბრანების რღვევაზე მიუთითებს. 

ც3, ძ=2.056; აღნიშნული ეპრ სიგნალი ახასიათებს 63–ის 
მხოლოდ დაჟანგულ ფორმას. 

ც?“ტფ, ძ=4.3; ამ სიგნალის ინტენსივობა ქვეითდება 
68 ფ8-ის რაოდენობის შემცირების გამო, რაც კავშირშია 63– 
ის რედოქს–სტატუსის ცვლილებასთან და აისახება წ0”' იონთა 
დაგროვებასა და ჰემოპოეზის ინტენსივობაზე. 

M6L-Iხ, ძ=6.0; მეთჰემოგლობინში, განსხვავებით 
ოქსიჰემოგლობინისაგან, რკინა სამვალენტიანია, რის გამოც 
M9LL1Iხ კარგავს 0,–ის ტრანსპორტირების უნარს. ამ გარდაქმნის 
ერთ–ერთ მიზეზად M0–ც გვევლინება. შესაბამისად, სიგნალის 
ინტენსივობა იზრდება M0-ს სიჭარბისა და ერითროციტთა 
ჰემოლიზის გამო M6LIხ–ის გამოთავისუფლებისას. 

65M0, ყძ=2,03 და LIხM0, ძ=2,01; ეს ეპრ სიგნალებიც M0-ს 

მატებასა და რკინა-გოგირდოვან ცენტრებსა და ჰემოგლობინთან 
ნაერთში მის დეპონირებას ცხადყოფენ. აღსანიშნავია, რომ 
ხსენებული ნაერთები კარგავენ თავიანთ ბიოაქტივობას. 

M0-ს განსაზღვრისათვის უზმოდ აღებულ ვენურ 
სისხლს მაშინვე ვუმატებდით “სპინ–ხაფანგს” – ნატრიუმის 
დიეთილდითიოკარბამატის ხსნარს 1 მლ სისხლზე 0.2 მლ–ის 

რაოდენობით. ნიმუში თავსდებოდა 5 მმ დიამეტრისა და 20 
მმ სიგრძის პოლიეთილენის მილებში და იყინებოდა თხევადი 
აზოტის ტემპერატურაზე (-1969C), კვარცის დიუარში. სხვა 
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რედოქს–პარამეტრების გამოსაკვლევად სისხლს ვყინავდით 
ამგვარადვე, მხოლოდ სპინ–ხაფანგის დამატების გარეშე. 
შემდგომში ნიმუშების ეპრ სპექტრი ისაზღვრებოდა 
რადიოსპექტრომეტრ –3-1307 რეზონატორში, თხევადი აზოტის 
ტემპერატურაზე. 

აზოტის ოქსიდის მრავალი საგულისხმო ფუნქციიდან 
გამომდინარე, საზიანოა ნორმის ფარგლებს გარეთ მისი როგორც 
კლება, ისე მატება. 
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ყწავიI.. ოვქსიდასიური სტგრესის პათოგენეზური როლი 

მეააბოლური სინდრომის ჩამოყალიბებაში 

2 რელოჰC-LეიLრემ!ი)L 8მარყერეშ/CL 

თავიLეპურეპა6ი მეტაბოლური Lინდროშ!/L 6როC 

გელის კორონირყლი თივიდების ს=-თი წიკჩიკს იწყებს 
ლისბეტის კფინიკვრ მინიფესტ-გისმდე“ 

12 მილიონი ადამიანი წელიწადში – ასეთია ათეროსკლეროზის 
მსსვერპლთა მშრალი სტატისტიკური მონაცემი. 
მანიფესტირებული ათეროსკლეროზის სავალალო შედეგები 
მკვლევართა ყურადღებას მიმართავს კარდიოვასკულურ 
დაზიანებათა საწყისი ეტაპისაკენ, როცა ეს ცვლილებები 
ჯერ კიდევ შექცევადია. სწორედ ამგვარ ძიებათა შედეგს 
წარმოადგენს ათეროსკლეროზის რისკ–ფაქტორთა გაერთიანება 
კონკრეტული ნოზოლოგიის – მეტაბოლური სინდრომის სახით 
III თანადროულად, სულ უფრო მეტ მნიშვნელობას იძენს 
რედოქს–სისტემის როლი სისხლძარღვოვანი პათოლოგიების 

ფორმირებაში. 

გამოვიკვლიეთ რა მს–ით დაავადებული 86 პაციენტი, 
ჩვენ შევისწავლეთ მათი კლინიკური მაჩვენებლები და 
რედოქს–ბალანსის ცვლილება სისხლის ჟანგვა–აღდგენითი 
სისტემის შემდეგი პარამეტრების მიხედვით: M0, 8'' ტშ, ც63, 
Mი“., 05M0, LLხM0, M9%LIნ, ჩ0->'. ხაზი უნდა გაესვას, რომ 
თითოეული ამ მაჩვენებლის სიგნალის ზრდა კონცენტრაციის 
მატების შესაბამისია. გამონაკლისს შეადგენს ცჰპ, სადაც, 
ჩვეულებრივ, ეპრ სიგნალის ზრდა ოქსიდაციური სტრესის 

გაძლიერების პირობებში ამ ფერმენტის ჟანგვის გაცხოველებას 
იუწყება. 
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მთლიანი კონტინგენტის კვლევისას, ბუნებრივია, 
გამოვლინდა მს-–ის სხვადასხვა კომპონენტის 
თანაარსებობა. ყველა პაციენტს აღენიშნებოდა კლინიკურ– 
ლაბორატორიულად დადასტურებული შდლ2, უმეტესობას 
ნახშირწყლივანი ცვლის გამოხატული დარღვევით. 
საკონტროლო პარამეტრს სარწმუნოობის მაღალი ხარისხით 
აჭარბებდა სმი, წგ, სისტოლური და დიასტოლურ ან–ის 
მაჩვენებლები, ვლინდებოდა დისლიპიდემია (ცხრილი M#2-1). 

როგორც ქვემოთ განვიხილავთ, მს-–ის სხვადასხვა ნიშნის 
მიხედვით ჯგუფების დაყოფისას თითქმის ყოველ მათგანში 
თანადროულად ვლინდებოდა ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლა 
და სმი–ის, წგ–ისა და აწ-ის მონაცემთა მატება (ბუნებრივია, 
ეს არ შეეხება ამ პარამეტრთა ნორმალური მნიშვნელობის 
მიხედვით გამოყოფილ ჯგუფებს). მს–ის ფარგლებში 
შესწავლილ მდგომარეობათა საერთო საფუძველსა 
და არსებული დარღვევების სტერეოტიპულ ხასიათზე 
კიდევ ერთხელ მიუთითებს გარკვეული მახასიათებლის 
ზრდისას სხვა პარამეტრთა ცვლილების გამოვლინება; ასე 
მაგალითად: ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევისას ადგილი 
ჰქონდა როგორც სისტოლური, ისე დიასტოლური ან–ის 
მაჩვენებელთა გაუარესებას, სისტოლური აწ მატულობდა 
ასაკის, დიაბეტის ხანგრძლივობისა და ალბუმინურიის 
მატების კვალად; ასაკისა და ალბუმინურიის ზრდას მოსდევდა 
სმი–ის მატებაც, სმი-–ის ზრდას – ნწგ-ისა და სისტოლური და 
დიასტოლური აწ–ისა. 

მს-ით დაავადებულთა რედოქს–ბალანსის კვლევისას 
შემდეგი სურათი მივიღეთ: კონტროლთან შედარებით 
სარწმუნოობის მაღალი ხარისხით (0<0,001) იყო 

დაქვეითებული MC და ჩ6?“ტფ9; სარწმუნო აღმოჩნდა ცპ– 
ის მატებაც (0=0,004), გამოკვლეულთა უმეტესობაში (64%) 
ვლინდებოდა Mი? ეპრ სიგნალი, ცალკეულ შემთხვევებში 
ჩნდებოდა წ6§5M0–ს, LხM0–ს, M6LIხ–ისა და წ6?“-ის ეპრ 
მაჩვენებლები. თუმცა, აქვე უნდა აღინიშნოს, რომ ბოლო 
5 პარამაგნიტური ცენტრის სიგნალი ჯანმრთელ პირებში 
საერთოდ არ ვლინდება (ცხრილი M2-1). 
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ცხრილი M92-1. საკვლევი და საკონტროლო 

ჯგუფების დახასიათება 

პარამეტრი საკვლევი საკონტროლო 
ჯგუფი ჯგუფი 

ი= 86 23 

კაცი 32 10 

ქალი 54 13 

ასაკი, წ. 61.2+9.6 58.6 + 6.2 

სმი, კგ/მ” 30.6 + 5.3 22.1 X 1.9 
ი<0.001 

- ლგხმ 107.3 X 12.0 90.2 + 6.2 
ი<0.001 

დიაბეტის ხანგრძლივობა, წ. 14.0 + 60 

გლეკემია, მგ/დლ 
184.2 + 59.4 93.5 + 6.5 

ი<0.004 

 პოსტპრანდიული 236.5 + 77.4 122.8 + 15.3 

0<0.001 
C-პეპტიდი, ნგ/მლ 2.7 + 2.0 3.0 + 1.2 

აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

ა 154.9 + 25.6 118.0 + 8.8 

ტოლუ ი<0.001 
86.9 + 107 | 75.5 X 5.2 

დიასტოლური 0<0.001 

ს ძოლ მგ/დლ 235.7 + 68.6 IM„L 185.5 + 25.2 

189.9 + 92.8 | 135.9 + 32.7 

ა ი<0.001 _ 
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პარამეტრი საკვლევი საკონტროლო? 

ჯგუფი ჯგუფი 
157.7 + 62.8 148.3 + 15.8 

დსლ. ქოლ, მგ/დლ 8=0-008 

ძღსლ. ქოლ, მგ/დლ 38.0 + 18.6 33.2 + 6.8 
მსლ– ქოლ, მგ/დლ 40.0 + 8.7 43.2 + 6.8 

5.3 + 3.0 3.3 + 2.2 
M, ათეროგენობის ინდექსი ი=0.004 

ერითროციტები (ქალებში), 10"/ 3.5 + 0.3 | 4.3+0.3 
მკლ ხ<0.003 

111.6 + 10.1 | _ 131.9 + 4.8 
ჰემოგლობინი (ქალებში), გ/ლ 6<0.001 

3.8 + 0.4 | _ 4.6 + 0.5 
ერითროციტები (კაცებში), 10/მკლ 6<0.004 

122.7 + 109 _ | 145.5 + 12.6 
ჰემოგლობინი (ცაცებში), გ/ლ ი<0.001 

შარდოვანა, მგ/დლ 38.8 + 15.5 | __ 35.5 + 12.7 

რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 
წნტ?' | (§0 5 პაციენტში – («0 0 პაციენტში 

5.8%) – 0%) 
Mი> (+0 55 პაციენტში – («0 0 პაციენტში 

64.0%) – 0%) 
M%LLLხ | (70 7 პაციენტში – («0 0 პაციენტში 

8,1%) – 0%) 
L985 M0 | (0 15 პაციენტში – (>0 0 პაციენტში 

17.4%) – 0%) 
Mხ M0 | («0 11 პაციენტში – («0 0 პაციენტში 

12.8%) – 0%) 
22.3 + 6.2 20.3 + 0.4 

ცპ 0ი=0.004 
Cი- ტფ 23.516.5 | 30.0+0.2 

ხ<0.001 
10.8+3.9 | 15.8+0.8 

M0 0<0.001 
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M0-ს მარტივი მოლეკულა ორგანიზმში მრავალ რთულ 
ფუნქციას ასრულებს. ენდოთელური კონსტიტუციური 
ფერმენტის – 9M05-ის მიერ იგი ბაზალური კონცენტრაციით 
მუდმივად გამომუშავდება და სისხლძარღვების დილატაციურ 

სტატუსს უზრუნველყოფს. გარდა ამისა, იგი ხელს უშლის 
ლეიკოციტების აქტივაციას და ენდოთელიუმზე ადჰეზიას, 
თრომბოციტების აგრეგაციას და ჰემოკოაგულაციას, დსლ–ის 
ჟანგვით მოდიფიკაციასა და სისხლძარღვის კედელში შეღწევას, 
გლუვკუნთოვან უჯრედთა მიგრაცია–პროლიფერაციას (80|). აქედან 
გამომდინარე, გასაგებია, რომ აზოტის ოქსიდის კონცენტრაციის 

დაქვეითება ბიძგს აძლევს სისხლძარღვთა ათეროსკლეროზულ 
დაზიანებას. თუმცა, M0-–ს რაოდენობის მატებასაც არანაკლები 
ზიანი მოაქვს; მაგ. დადგენილია, რომ იმუნოკომპეტენტური 
უჯრედებით ჭარბწარმოებული აზოტის ჟანგი, სხვა ჟაფ–თან 
ერთად, ანთების კერაში აგრესიულად უტევს ორგანიზმისათვის 
უცხო მიკრობულ და საკუთარ მუტანტურ უჯრედებს, იწვევს 
სამი სასსიცოცხლოდ აუცილებელი ფერმენტული ჯგუფის: 
მიტოქონდრიული სუნთქვითი ჯაქვის, კრებსის ციკლისა და 
ღნმ-ის სინთეზის კასკადთა ინჰიბირებას, მაკრომოლეკულათა 
ზეჟანგურ ჟანგვას და ფუნქციურ ცვლილებებს, მემბრანული 
სტრუქტურების ლიზისს, რედოქს–დამოკიდებული ინფლამაციური 
პროცესების გააქტიურებას (|28). ამ პროცესების უმართაობას 
ეწირება ორგანიზმის ჯანმრთელი უჯრედებიც, რომელთა შორის 
განსაკუთრებით მგრძნობიარე აღმოჩნდა ზ-უჯრედები პანკრეასის 
კუნძულაკებში (16). სისხლში M0–ს სიჭარბისას მისი ნაწილი 
ჰემურ და არაჰემურ ნაერთებში (ნ65M0, LIხM0) დეპონირდება, 
რაც ერთგვარი ადაპტაციური მექანიზმია. აზოტის ოქსიდის 
რაოდენობას ამცირებს გლიკოზირების საბოლოო პროდუქტებთან 

(გსპ; /ძVმიი0თ0ძ CIVC8I0ძ Cიძ CV-09VყCL§ – #C6), ოქსიდირებულ 
ღსლ-სა და სუპეროქსიდრადიკალთან ურთიეთქმმედებაც. 

ცპ და წ8?“ტ6ფ გლობულინურ ანტიოქსიდანტებს 
მიეკუთვნებიან. 83-ს გააჩნია სუპეროქსიდდისმუტაზური, 
პეროქსი– და ფეროქსოდაზური თვისებები; ჟანგავს რა წ6”“ 
იონებს, რომელიც, თავის მხრივ, ზეჟანგური ჟანგვის მძლავრ 
პრომოტორებს წარმოადგენენ, 83 უზრუნველყოფს მათ ჩართვას 

ჩგე?“ტფ-ის მოლეკულაში. ამ უკანასკნელს რკინა სისხლმბად 
ორგანოებში გადააქვს, სადაც ჰემოპოეზს ხმარდება. 
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Mი?' ეპრ მონაცემი სისხლში სოC-–ის ინაქტივაციის, 

მემბრანების რღვევისა და პლაზმის ცილების ხიდაკების ჩაშლის 
შედეგად ჩნდება. ანტიოქსიდაციური ფერმენტი სოდ 0,“-–ის 
დისმუტაციას ახორციელებს. 

M6LIხ ჰემოგლობინის ჟანგვის პროდუქტია. მისი გამოჩენა 
სისხლში ჰემოლიზის მარკერია. 

მს–ით დაავადებულთა მთლიან კონტინგენტში 
ზემოთაღნიშნული ჟანგვა–აღდგენითი მაჩვენებლების კვლევის 
შედეგად ოქსიდაციური სტრესის არსებობას ცხადყოფს M0- 
სა და ”6“ტშფ-ის სარწმუნო კლება და 63-ის სარწმუნო მატება 
კონტროლთან შედარებით, ასევე პაციენტთა გარკვეულ ნაწილში 
Mი?, 9§5M0-ს, LხM0-ს, M8LIხ-ისა და წჩ6“-ის ეპრ სიგნალთა 

გამოჩენა. 63-ის დაჟანგულობის მატება და სოC-ის ინაქტივაცია 
ჟთრ-ის დაგროვებაზე მეტყველებს, რომელთაც, თავის მხრივ, 
თავისუფალრადიკალური ჟანგვის ჯაჭვური რეაქციის ინიციაცია 
ძალუძთ. ჩვეულებრივ, 063-ის მატების დროს წ6C”' ჟანგვის 

დაქვეითებას მოსდევს წ6?-ტფ-ის კლება და წ6?“' იონთა დაგროვება. 
ჩვენს პაციენტებში კი, ერთი შეხედვით, თავს იჩენს შეუსაბამობა, 
რაც 63-თან შედარებით 6?“ტფ-ის სარწმუნოობის გაცილებით 
მაღალი ხარისხით (ვვლილებასა და რკინის იონთა სულ რაღაც 
5 კაცში (5,8%) გამოვლენაში მდგომარეობს. აღსანიშნავია, რომ 
ნ63?'ტფ-ის მსგავსად, M0-ც სარწმუნოობის მაღალი ხარისხითაა 
დაქვეითებული. ზოგადი სურათის საფუძველზე საფიქრებელია 
ჩც?“ტფ-ის MC-დამოკიდებული რეგულაციის არსებობა, რომელიც 
ლიტერატურის წყაროებითაც დასტურდება და ასეა წარმოდგენილი: 
MC-საგან წარმოქმნილი CM0C” ჟანგავს ციტოპლაზმური 
აკონიტაზას წ6§ ცენტრს, რის შედეგადაც აღნიშნული ფერმენტი 
რნმ–ის დამაკავშირებელ აქტივობას იძენს და II0ი I6500ი5IV8 
ნIX0L6Iი (IM) ფაქტორად გარდაიქმნება. დადგენილია, რომ ჟთრ- 
ის სიჭარბის პირობებში პეროქსინიტრიტ-ინდუცირებული Iწჩ 
უკავშირდება ფერიტინის II0ი (6500ი5IV6 6|I6(06IL-ის (I=C) „თრნმ-ს, 
რასაც მოსდევს წ86?ტფ-ის ექსპრესიის დაქვეითება, ფერიტინის 
ექსპრესიის მატება და მასში რკინის ჩალაგების გაძლიერების 
გამო სისხლში წ6? იონთა შემცირება (|2). ეს მექანიზმი ზუსტად 
შეესაბამება ჩვენი კვლევის შედეგებსაც. იგი თავისი ბუნებით 
პროტექციულია, რაც სისხლში წ6"იონთა შემცირების, ფენტონის 
რეაქციის ლიმიტირებისა და თავისუფალრადიკალური ჟანგვის 

54



მასშტაბების შეზღუდვისკენაა მიმართული; თუმცა, რკინის 
მოხმარებაზე მისი დაგროვების პრევალირებას უარყოფითი 
თვისებებიც აქვს: ფერხდება ერითროპოეზი, რაც ანემიის 
განვითარების საშიშროებას ქმნის; ლეიკოციტებში რკინის 

დეფიციტი, უჯრედული პროლიფერაციის შეზღუდვა და Cდნმ-ის 

სინთეზის დამუხრუჭება მოქმედებს იმუნურ სტატუსზე. 
ჰიპოქსიის პირობებში ადგილი აქვს ჰიპოქსია–ინდუცირებული 

ფაქტორის (ჰიფ-1თ) ტრანსკრიფციის გაძლიერებას. ამის შედეგად 
მატულობს, ერთის მხრივ, M0-ს წარმოქმნა და, მეორე მხრივ, 
ერითროპოეტინის ექსპრესია. ეს უკანასკნელი ასტიმულირებს 
ჩვენთვის კარგად ცნობილი Iჩჩჩ-ის შეკავშირებას უკვე 
ტრანსფერინის რეცეპტორის IIC-ის თრნმ-თან, ძლიერდება 
ტრანსფერინის და ითრგუნება ფერიტინის ექსპრესია; შედეგად 
აქტიურდება ჰემოპოეზი (2|). ჰიფ-1თ-ს ვაზოდილატაციური 

და ჰემოპოეზური ეფექტი მს პაციენტებში აისახა 
პირდაპირკორელაციური დამოკიდებულების არსებობით M0-სა 
და ჰემოგლობინის კონცენტრაციასა (I=0.360, 0=0.027) და M0-სა 

და ერითროციტთა რაოდენობას შორის (I(=0.335, 0=0.046). 

ამრიგად, ვინაიდან ჟანგვა–აღდგენითი სისტემის გავლენა 
ჰემოპოეზსა და ჰემოლიზურ პროცესებზეც ვრცელდება, ჩვენ 
ცალ-ცალკე გამოვიკვლიეთ მს პაციენტები ანემიის არსებობა– 
არარსებობის მიხედვით (ცხრილი M2-2). ჯგუფებში ყურადღება 
მიიპყრო კონტროლთან შედარებით ერითროციტებისა და 
ჰემოგლობინის რაოდენობის შემცირებამ როგორც ანემიურ, 

ასევე არაანემიურ პაციენტებში. მს–ით დაავადებულებში, 
ანემიურებშიცა და არაანემიურებშიც, გამოჩნდა წ6?“', 
Mი?, MCLIხ–-ის, ”025M0-სა და LIხM0-ს ეპრ სიგნალები, 

დაქვეითებული იყო ჩ6' ტ#ფშ, არ გამოვლინდა 63–ის სარწმუნო 
ცვლილება. M0–-ს მატება არაანემიურ პირებში, ანემიურებთან 
შედარებით, დადგინდა მხოლოდ ქალებში. 

ლიტერატურის მონაცემებით, C“ და Mი?' ერითროციტების 
ლიზისს იწვევენ ლზჟ–ის გაცხოველებისა და მემბრანული რღვევის 

გამო. Mი-?“-ის მატების ერთ–ერთი მიზეზი სშ“-–ის ინაქტივაციაა, 
ამ პირობებში დაგროვებული ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალები 

კი ასევე აზიანებენ ერითროციტებს. ერითროლიზის მარკერია 
სისხლში წ6C““-ისა და განსაკუთრებით – M6LIMხ–ის მატება. 
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ცხრილი M92-2. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები სისხლში ანემიის 
არსებობის მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

ქალი მამაკაცი 
ჯ·შ·ს M 1- 2- C- 3- 4 C- 

არაანემ | _ ანემ. _ | კონტრ. | არაანემ. | _ ანემ. __ კონტრ 
ი= 8 46 43 43 49 40 
ერითროციტები, 10წ | 4.0+0.1 | 3.4+0.2 |4.3+0.3 | 4.1+0.1 | 3.7+0.4 | 4.6+0.5 
მკლ ი, ,<0.001 ი, ,=0.004 ი,,<0.001 | ი, ,<0.001 ი,,=0.012 ი, <0.001 

428.3+ 434.9+ | 134.4+ | 1467+ | 445.6+ 
ჰემოგლობინი გუ |1087+7მ „კვ 30 40.6 42.6 
გ/ლ ი, ,<0.001 ი,,, =0.025 ი,,<0.001 | ი, ,<0.001 6,,=0.007 6,_<0.001 

559+ | 638+ | 580+ | 536+ | 623+ 
ასაკი,წ. 10.8 8.3 43 8.5 101 | 294+442 

ი, .=0.021 ი, ,=M5 ი,,=0.002 | _ი,,=0.016 ი.,=0.018 ი, =M5 
305+ | 326+ | 225+ | 294+ ხგი, 5- 29 28 34% |265+47| 215+18 

ი, „<0.001 6, <0.001 ი. <0.001 ი, _<0.004 
1095+ 1109+  მ832+ | 1058+ 988+  ავეკვი 

წგსმ 103 10.5 24 15.0 კივ |999+1. 
ი _<0.001 ი, <0.004 ი. =M5 ი, .=M5 

დიაბეტის ხან- · - 154+90 |13.0+7.6 14.3+8.1 |1463+74 

გლეკემია, მგ/დლ 
237.6+ | 1860+ | 942+ | 1594+ | 1743+ 

უზმოდ 729 556 35 406 ცვე | 92362 
2560+ | 2332+ | 1192+ | 2102+ | 254.5+ | 1253+ 

პოსტპრანდიული 483 | 687 | 105 | 669 837 61 
აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

1569+ | 1585+ | 1220+ | 1506+ | 1428.2+ | 115.:1+ 
სისტოლური 25.5 27.1 56 243 230 78 

9, „<0.001 6, <0.001 ი. <0.001 ი, <0.001 
931 863. -747+ (%69+ 855+  -Cვკვი 

დიასტოლური 88 107 43 4122 400 -3 3. 
ი, <0.004 ი, _<0.001 ი. .<0.001 6,_<0.001 

|რედოქს-სისტემა, მმ/მ, 
C9 C0 C0 C02 პა.. |C0 (C-0 

ნი“ 0 პაც. –– |2 პაც. –– |0 პაც. - _ცჰზ· 1 პაც. – |0 პაც. - 
თი 43% |0%) 4% ( § 3%) _ |0%) 
ლე C9 C0 C-0 13 

_ _ _ («0 8 პაც. _ C0 0 პაც. 
Mი? 5 პაც. 24 პაც. –– |0 პაც, – __ 61.5%) პაც. _ თი 

625% |52.1%) |0%) 68.4%) 
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ქალი მამაკაცი 
ჯგუფის M 1- 2- C- 3- 4 C- 

არაანემ. ანემ. კონტრ. | არაანემ. ) ანემ. | კონტრ. 

MCV4ხ C0 0 პაც. – |(«0 1 პაც. |(>0 0 პაც. |(=0 1 პჰაც. |(>0 5 პაც. |(»0 0 პაც. 
0%) – 2.2%) |- 00ს |–7.7%) |–-- 26.3%) |–– 0%) 

–9§ M6 («0 1 პაც. – |(«0 8 პაც. |(>0 0 პაც. | (>0 3 პაც. |(20 3 პაც. |(>0 0 პაც. 
12.5%) – 17.4%) |- 0%)  |–– 23.1%) |–– 15.8%) |–– 0%) 

ყხM0 C0 2 პაც. = |(«0 5 პაც. |(=0 0 პაც. |(=0 1 პაც. |(«0 3 პაც. |(>0 0 პაც. 
25%) –- 10.9%) |– 000 |- 77%) |-- 15.8%) |–– 0%) 

23.9 + 22.1 + 20.3 + ცპ 88 60 |2033+06) “კა | 23.6+7.2 | 20.5+0.6 

24.6 > 23.6 + 23.9 + 
ნა» ტფ 60 Cც |299+0.1 71 23.8 + 6.0 | 30.2 + 0.2 

ი, „=0.041 ი, „<0.001 ი, „=0.008 ი, „<0.0014 

13.6 + 10.4 + 1541 |12.1+ M0 29 4 03 43 10.3 + 3.5 |16.1 + 1.3 

ი, ,=0.040 ი, <0.004 ი, -=0.007 ი, „<0.004 

ჩვენს მიერ გამოკვლეულ მს–ით დაავადებულებში Mი? პაციენტთა 
უმეტესობაში ვლინდება, მაგრამ 6ნ62“–ისა და M891ხ–ის პროცენტული 
მაჩვენებლები ისეთი მნიშვნელოვანი არ არის, რომ ანემიის მიზეზად 
ჰემოლიზი ჩავთვალოთ. აღსანიშნავია, რომ ჯგუფებში ყურადღებას არ 
იქცევს 8პ–ის ეპრ მონაცემებიც. 

ცნობილია, რომ ერითროლიზის გამოწვევა შეუძლია ჭარბ M0-საც. 

მას მაღალი აფინობა ახასიათებს ჰემური და არაჰემური რკინის 
მიმართ, რომლებთანაც ნიტროზილურ კომპლექსებს წარმოქმნის; 
Mი6V-Iხ-ისა და IხM0-ს მაღალი კონცენტრაციისას ითრგუნება 
ჰემოგლობინის ჟანგბადმატრანსპორტირებელი ფუნქცია. ჩვენი 

კვლევის შედეგებით, მს–ით დაავადებულებში აზოტის ოქსიდის 
სიგნალი ყველა ჯგუფში სარწმუნოდ დაბალია, არაანემიური 

ქალების გარდა. MIIხM0–ს, წ095M0-სა და M691+16ხ–ის პროცენტული 
მაჩვენებლები კი მიგვანიშნებენ, რომ M0–ს ათეროგენული ეფექტი 
ამჯერად მისი კონცენტრაციის მატებას კი არა, პირიქით – 

დაქვეითებას უკავშირდება. აქედან გამომდინარე, მს პაციენტებში 
MC0-ს წვლილი ჰემოლიზსა და ჰემოგლობინის ჟანგვითი ინჰიბირებით 
გამოწვეულ ჰიპოქსიაში დიდი არ უნდა იყოს. 

რკინის სატრანსპორატო ცილა – C 6ფ დაბალი აღმოჩნდა 
როგორც ანემიურ, ისე არაანემიურ პაციენტებში, ამასთანავე, 
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კონტროლთან შედარებით, მისი დაქვეითების ხარისხი გაცილებით 
მაღალია ანემიურებში (0<0,001). ასე რომ, მს პაციენტების კვლევათა 
შედეგები ყველაზე მეტად ანემიის ჰიპორეგენერაციული ხასიათის 

სასარგებლოდ მეტყველებს. აქვე შესაძლებელია თვალი გავადევნოთ 
ჰემოპოეზის რეგულაციის მექანიზმებსაც; თვალსაჩინოა, რომ 
ჩე“ტ6ფ-ის დაქვეითების რგოლი “33–ის დაჟანგულობის მატება 
– გ'ტფ-ის შემცირება – რკინის იონთა დაგროვება” ჯაჭვში არ 
თავსდება: 83–ის ეპრ სიგნალი ჩვენს პაციენტებში კონტროლს 
უთანაბრდება, წ6? იონთა დაგროვება კი უმნიშვნელოა. ეს ზუსტად 
შეესაბამება ოქსიდაციური სტრესის პირობებში პეროქსინიტრიტ- 
ინდუცირებული I0-ის ფერიტინის 1-C-ის წირნმ-თან დაწყვილების 
შემთხვევაში ფერიტინის ექსპრესიის მატებისა და სისხლში წ6”'-ის 
შემცველობის შემცირების შესახებ ლიტერატურის მონაცემებს. ამავე 
დროს, ყურადღებას იპყრობს წ60“8#ფ8-ის M0-ს დაქვეითებასთან 
მსგავსება: ანემიურთა ჯგუფში M0 კონტროლთან შედარებით 

ასევე სარწმუნოობის მაღალი ხარისხით ქვეითდება (0<0,001), 
არაანემიურებში მატულობს იმგვარად, რომ ქალებში სარწმუნო 
ხასიათს ღებულობს. ასე ხდება ჰიპოქსიის პირობებში ჰიფ–1თ-ს 
გააქტიურებისას, რომელიც უზრუნველყოფს MC0-ს გამომუშავების 
ზრდის მეშვეობით სისხლძარღვთა გაფართოებასა და ამავე დროს, 
ერითროპოეტინების ექსპრესიის გაძლიერების შედეგად ჰემოპოეზის 
სტიმულირებას. ამ მექანიზმითვე აიხსნება ჩვენს კვლევაში M0-ს 
კონცენტრაციის ზრდის პარალელურად ჰემოგლობინისა და 
ერითროციტთა რაოდენობის მატება. წარმოდგენილ შედეგებთან 
მომართებაში უდავოდ საინტერესო მონაცემებით, შდ2 პაციენტებში 
ვლინდება ერითროპოეტინების დაბალი დონე (218), რაც მს–ით 
დაავადებულებში ჰიპორეგენერაციული ტიპის ანემიის არსებობის 
შესახებ გამოთქმულ ვარაუდსაც ეხმიანება. 

საბოლოო ჯამში, მს პაციენტებში გამოვლენილი სისხლის რედოქს– 

სპექტრი გრაფიკულად გამოხატულია სურ. 2-ზე, 
ამგვარად, წ6“86ფ8–-ის ეპრ სიგნალი კავშირშია როგორც 63-–ის, 

ასევე M0-–ს მაჩვენებლებთან. მს პაციენტების სიხლში MC საკმაოდ 
შემცირებულია; ამასთანავე, 65M0–ს, LIხM0-–სა და MCVIხ–ის 
დაბალი პროცენტული მაჩვენებლები ცხადყოფენ, რომ სისხლში 
აზოტის ოქსიდის კონცენტრაციის შემცირება ნიტროზილურ 
ნაერთებში მის დეპონირებას კი არ უკავშირდება, არამედ აქ 

იგი თავიდანვე მცირე რაოდენობით გადმოდის. ენდოთელიუმის 
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ფუნქციის მარკერის M0-ს კლება მს პაციენტებში ენდოთელური 

დისფუნქციის დამადასტურებელია. ოქსიდაციური სტრესის 
გარემოში, მაგ.: მს–-ის ერთ–ერთი კომპონენტის – შდ2–ის დროს 
M0-ს რაოდენობის შემცირების ერთ–ერთ მიზეზად მკვლევარები 
ასახელებენ 6M05–ის დათრგუნვას (20, 113, 236), თუმცა, ამ 

ვითარებაში ასევე განიხილება აღნიშნული ფერმენტის ექსპრესიის 
მატება მის მიერ M0-–სა და განსაკუთრებით – 0,;-–-ის ჭარბწარმოებით 

(55, 79, 164), 0; –ის კონცენტრაციის მატებას, მითუმეტეს 83–ისა და 

სოდ-ის ინაქტივაციის ფონზე, ძალუძს M0-–ს მეყსეული ხარჯვის 

გამოწვევა CM00C-ის წარმოქმნის გამო. ამას, ბუნებრივია, მოსდევს 

ათეროგენული პროცესების გააქტიურება და ოქსიდაციური სტრესის 
გაცხოველება. აქ ერთხელ კიდევ შეგახსენებთ, რომ ენდოთელიუმი 
– ეს უდიდესი ენდოკრინული ორგანო M0-ს გარდა მრავალ 
ბიოაქტიურ ნივთიერებას გამოიმუშავებს; მათგან პგL-M,, IX#+, აII, ჟთრ, 

ციტოკინები ხელს უწყობენ ვაზოკონსტრიქციას, ჰემოკოაგულაციას, 

გლუვკუნთოვან ბოჭკოთა მიგრაცია–პროლიფერაციას, ხოლო 
პროსტაციკლინი, ედჰფ, თავად M0 საწინააღმდეგო მოქმედებით 

ხასიათდებიან. ცნობილია, რომ ენდოთელური დისფუნქციის 

პირობებში ადგილი აქვს წონასწორობის რღვევას პროათეროგენული 

პირველი ჯგუფის სასარგებლოდ, რაც, ჩატარებული კვლევის 
საფუძველზე, თამამად შეიძლება ვივარაუდოთ მს პაციენტებში. 

სურ.2. გამოკვლეული მს პაციენტების რედოქს–სპექტრი (სისხლში 

რედოქს-პარამეტრთა ეპრ მონაცემებისა და პროცენტულ მაჩვენებელთა 

მნიშვნელობის კლების მიხედვით). 

0<0.00! 
#0 1 

წ03+ტფ ], 0 < 0.001 

_ ცპ1 9ი=0.004 

თI |: Mეი? 64,0% 
ეუა“ IL65M0 17,4% 

" . IხM0 12,8% 

M%6LLსხ 8,1% 

იც?' 5,8%%<––“– 
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M0-ს მაჩვენებელზე მს–ის კომპონენტების რაოდენობის 
გავლენის გამოსარკვევად მთლიანი კონტინგენტი დავყავით 
3 ჯგუფად: ჯგ. M1-ში აღინიშნებოდა მს–ის 3 ნიშანი, ჯგ. 

M2-ში – 4, ჯგ. M3-ში – 5. მს–ის კომპონენტთა რაოდენობის 

მატებისას ჯგუფებში ადგილი ჰქონდა M0-ს სარწმუნო 
დაქვეითებას (დიაგრამა M1), M0–ს ეპრ სიგნალსა და მს–ის 
ნიშანთა რაოდენობას შორის კი გამოვლინდა უკუკორელაციური 
დამოკიდებულება (LI = -0,305, 0=0,048). 

დიაგრამა M#V1. M0-ის მაჩვენებლები მს-ის ნიშნების რაოდენობის 

მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

M0, მმ/მგ 
20 

M1 M2 M3 C 
0(1-2)=0,01 
–(1-3)=0,001 
ი(1-C)=0,020 
–(2-C)<0,001 
0ი(3-C)<0,001 

161 

121 

3 ნიშანი 4 ნიშანი 5 ნიშანი კონტროლი 

ი=18 ი=31 ი=37 ი=23 

მიღებული შედეგები ცხადყოფს, რომ ენდოთელიუმის 

ფუნქცია უფრო მეტად არის დარღვეული იმ პაციენტებში, 

რომელთაც მს–ის მეტი ნიშანი აღენიშნებათ; ამგვარად, 
ვეთანხმებით რა მკვლევართა მონაცემებს მს–ის მეტი 

კომპონენტის შეთანაწყობისას ათეროსკლეროზისა და 

კარდიოვასკულური გართულებების განვითარების ჯამური 

რისკის ზრდის შესახებ (48, 81, 142), ჩვენ იგი ენდოთელურ 

დისფუნქციას დავუკავშირეთ. 
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22. რედლოჰC-Lი7LტხემიLC 8იგომარეობა CძჰეCიC, 

აLაჰ/იCLა დ0ა დიაბეტიL ხანგრძლრვობპბიL მიხელვით 

„როც=ა კლინიკხ%ში ვბივ, მე მჭირთები ვიტოდე ჩემი 
5იენტის სქესი, «L«კი, მწ··ვწე ჩვევები =% ფ5§ესთ 
ო;ქზხ ლი იLM მჩგო·წშ მე ჯო გწმომხქჟს ზეშჯ#წ 

,ი =წ «რ 8.სსები“ 
უ- პუ 

ბიოაქტიური ნივთიერებების მეცნიერული შესწავლისას 
მრავალ მათგანს აღმოაჩნდა ვაზოაქტიური ეფექტი; 
მაგ. ლიტერატურის მონაცემებით, ქალის სასქესო 

ჰორმონები – ესტროგენები ვაზოდილატაციას იწვევენ 
ენდოთელიუმდამოკიდებული (M05–-ზე ზემოქმედება) 
(28, 234|), პირდაპირი მიოტროპული და, შესაძლოა, ცენტრალური 
მექანიზმებით |32). ისინი აქვეითებენ საერთო და დს–– 
ქოლ-ის დონეს |31), თრგუნავენ მიოინტიმურ ჰიპერპლაზიას 

და გლუვკუნთოვან ბოჭკოთა პროლიფერაციას, იწვევენ 
კოლაგენისა და ელასტინის დეგრადაციას, აუმჯობესებენ გულ– 
სისხლძარღვთა სისტემის საკომპენსაციო-ადაპტაციურ უნარს 
(33). ვაზოპროტექციული თვისება აღმოაჩნდა პროგესტერონსაც 
(31, 32). ამით არის ახსნილი, რომ რეპროდუქციული ასაკის 

ქალები უფრო მეტად არიან დაცულნი კარდიოვასკულური 

დაავადებებისაგან მამაკაცებთან შედარებით, თუმცა ისიც 
ცნობილია, რომ კლიმაქტერული ასაკისათვის დამახასიათებელი 
ჰორმონული ძვრები |32) და შაქრიანი დიაბეტი |56, 152) 
აქარწყლებს ამ უპირატესობას; უფრო მეტიც: ფრემინგემის 

მასშტაბური კვლევის შედეგებით, შლ2 გულ–სისხლძარღვთა 
დაავადებების რისკს მამაკაცებში აორმაგებს, ქალებში კი 
ასამმაგებს. მამაკაცებთან შედარებით, დიაბეტიან ქალებში 

მომატებული აღმოჩნდა კარდიოვასკულური ავადობა და 
სიკვდილიანობა (139|. 

მს პაციენტების სქესის მიხედვით დაყოფილი ჯგუფების 
შესწავლისას მივიღეთ შემდეგი სურათი (ცხრილი M2-3): 

ქალებში, მამაკაცებთან შედარებით, მაღალი აღმოჩნდა სმი 

და წგ, რაც ეხმიანება საქართველოში, ქალებში, სიმსუქნის 
მეტად გავრცელების შესახებ გასული საუკუნის 80–იანი 

წლების ეპიდემიოლიგიური კვლევის შედეგებს |პ). ორივე 
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ჯგუფში რედოქს–სტატუსის დარღვევაზე მეტყველებს წ0”“, 
Mი?', M9L1ხ–ის, წჩ065M0-სა და LIIხM0-ს ეპრ სიგნალების 
გამოჩენა. აქვე დავძენთ, რომ იშვიათი გამონაკლისის გარდა, 
ყველა ეს სიგნალი, მეტ–ნაკლები პრევალირებით, სხვა 
პარამეტრების მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებშიც ვლინდება. 
აქ მათი არსებობა რედოქს–დისბალანსზე მიუთითებს, 
მაგრამ მიღებული პროცენტული თანაფარდობები გარკვეულ 
ჯგუფში ოქსიდაციური სტრესის განსაკუთრებულ აქტივობაზე 
მსჯელობის საშუალებას არ იძლევა. ამ მოსაზრებით, შემდგომში 
განხილულ ჯგუფებში აღნიშნულ მონაცემებს ცხრილებში 
შევიტანთ, მაგრამ ყურადღებას ძირითადად 083, 86?'?86ფ8–-სა და 
M0-ზე გავამახვილებთ. 

მს-ით დაავადებულ ქალებსა და მამაკაცებში ცპ–ის უპრ 
მაჩვენებელი თანაბარია და არ განსხვავდება კონტროლისაგან. 
L6?“86ფ8ფ და MC დაქვეითებული აღმოჩნდა სარწმუნოობის 
მაღალი ხარისხით, ისევ ჯგუფებს შორის განსხვავების გარეშე. 
ამრიგად, ჩვენი მონაცემებით, სისხლში გამოვლენილი რედოქს– 
სტატუსის დარღვევა მს–ის მქონე ქალებსა და მამაკაცებში 
თანაბრადაა გამოხატული. 
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ცხრილი M92-3. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები სქესის 

მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

1–- 2– ს M C- 6ი- ჯგუფი! კაცი კონტრ. ქალი კონტრ. 

ი= 32 40 54 43 
ასაკი, წ. 58.1 +10.5 694+42 620+9.1 | 58.00+4.3 

27.7 4. 5+1, .31+5. .52+2. სმი, კა/მ! +#4.7 21.5+1.8 323+50 | 22.5+2.0 
ი, ,<0.001 დ, ,<0.001 ი, „<0.001 

თ სმ 1017+127 | 989+19 | 1107+104 | 83.2+24 
რ, ,<0.001 6, „<0.001 ი. „<0.001 

გლიკემია, მგ/დლ 
უზმოდ|) 168.3 + 54.8 92.3 + 6.2 193.6 +60.6 | 94.2 + 3.5 

პოსტპრანდიული | 236.5+79.3 | 125.3+6.1 | 236.6+77.0 | 119.2+ 10.5 
აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

1682+264 | 115.1+7.8 | 149.2+22.8 | 122.0+5.6 
სის რი სტოლუ ხ, ,=0.001, ი,, <0.001, 6,,<0.001 

873+106 _ 763+32 _ 861+106 | 74.7+4.3 
დიასტოლური 

ი, „<0.001, ჩ,, <0.001 
რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 

ნი> C0 3 პაც. – | (C«<0 0პაც. – | «02პაც.–– | C00პაც. 
9.4%) თი 3.7%) – თ 

Mი>  (<0 24 პაც. – | C0 0 პაც. –– | (C+0 31 პაც. | (40 0 პაც. 
75.0%) 0%) -- 57.4%) – თ 

M6VIხ | (>0 6 პაც. – | («0 0პაც. –– | C0 1 პაც.–– | (=00პაც. 
18.8%) Cთ%) 1.9%) – 0 

95 M0 | (=0 7 პაც. – | («0 0 პაც. – | (+0 8 პაც. – | («0 0 პაც. 
21.9%) თ) 14.8%) – თი 

L6 M0 | C0 4 პაც. – | («0 0პაც. –– | C07 პაც,–– | C00 პაც. 
12.5%) 0%) 13.0%) – თი 

ცპ| 22.1+58 | 20.5+06 | 22.5+6.5 | 20.3+0.6 
.5+6. 2+02 | 23.0+6.4 | 29.9+0.1 იი ტფL 235+65 | 30.22+0 +6 9 

ი, <0.001 ი, <0.004 
სცL 1.1+3.8 | 16.1+1.3  11.1+3.4 | 154+03 

ხ, „<0.001 ხ, „<0.001 

63



ოქსიდაციური სტრესით გამოწვეულ პათოლოგიური 
მდგომარეობათა რიცხვს ბოლო დროს სენილური პროცესებიც 

მიემატა. არსებული მონაცემებით, ასაპის მატებასთან ერთად 
ქვეითდება ანტიოქსიდანტების (მაგ. სოდ–ის, პარაოქსონაზას, 
C–ვიტამინის) დონე და აქტივობა, ადგილი აქვს თიოლ– 
დისულფიდური რედოქს–წყვილების წონასწორობის რღვევას, 
ცხოველდება ლიპიდების, ცილებისა და ნუკლეინმჟავების 
თავისუფალრადიკალური დაზიანება (78, 92). ამ ნიადაგზე, 
ასაკოვან პირებში თავს იჩენს ნივთიერებათა ცვლის 
(ნახშირწყლოვანი თუ ცხიმოვანი) მოშლა, განუხრელად იზრდება 
შდ2, სიმსუქნისა და ჰიპერტონული დაავადების შემთხვევები. 
ასაკთან ერთად მს–ის გავრცელების მატება (1311, ბუნებრივია, 
გავლენას უნდა ახდენდეს სისხლძარღვთა დაავადების 
განვითარებაზე; როგორც შ<C2–ის მქონე (66), ისე არადიაბეტიანი 
(202) პირების შესწავლისას ასაკი კარდიოვასკულური 
დაავადებების დამოუკიდებელი რისკ–ფაქტორი აღმოჩნდა. 

ჩვენი კვლევის შედეგებით, მს პაციენტებში ასაკის მატების 
კვალად ადგილი აქვს სმი–ისა და სისტ. აწ–ის მატებას (ცხრილი 
M2-4). ყველა ჯგუფში (ასაკი ჯგუფ M1–-ში < 50წ; ჯგ. M2 – 

50–59 წ; ჯგ. M3 – 60–69 წ; ჯგ. M4 270 წ.) ვლინდება Mი”' ეპრ 
სიგნალი (Mი?–შემცველი ცილებისა და, მათ შორის, სო“-–-ის 
ინაქტივაციის მარკერი). რაც შეეხება 83-–ს, მისი დაჟანგულობის 
ხარისხი დაბალ ასაკობრივ ჯგუფში, მოულოდნელად, ყველაზე 
მაღალი აღმოჩნდა. შემდეგ ჯგუფებში იგი კლებულობს იმგვარად, 

რომ ჯგ. M2 და ჯგ. M4-–ში კონტროლს უტოლდება. თუმცაღა, 
ცპ–ს მაჩვენებლის კლებას არ მოსდევს 6' ტფ–ის მატება – იგი 
ყველა ჯგუფში თანაბრადაა დაქვეითებული. 
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ცხრილი M2-4. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები ასაკის 

მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

„სM 1- 2- 3- 4 C- 
ჯგუფი:.“ <50წ. 50-59 წ. 60-69 წ. >70წ | კონტრ. 
ი= 11 22 38 15 23 

ასაკი, წ. 45.6+3.4 | 53.0+2.6 | 65.2+2.0 | ”“'1+3.1 5%·62* 

27.4+4.1 | 30.9+4.6 | 31.7+5.2 | 28.7+5.4 221·19* 

სმი, კგ/მ” ნ, ,=0.044 დ, .=0.015 ი, <0.004 ი, ,<0.004 
ი, .<0.004 ი, ,<0.001 

102.5 + 12.5 1090+ _ 107.8+ | 1073+  შ90.2+ 
წგ, სმ 13.6 10.6 43.2 6.2 

ი, „<0.004 ი, ,<0.001 ი, „<0.001 6, „<0.001 

დიაბეტის 
ხანგრძლი- 85+5.6 | 13.2+7.0 | 13.2+7.2 | 20.:0+7.7 
ვობა, წ. 

ი, ,<0.001 ი, ,<0.001 დ, ,<0.004 

გლიკემია, მგ/დლ 

უზმოდ 198.5 + 138.5+ 217.7 + 93.5 + 
204.7+647, 98 26.4 72.4 6.5 

პოსტპრან- 2795+ | 2162+ | 2563+ | 122.8+ 
დიული 229.1+1011, 675 50.:5 81.5 15.3 
აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

118.0+ 136.4+25.9 | 149.5+24.0 | 154.5+25.3 | 155.0+27.3 | '' 5 
სისტოლური · 

ი, 50.043 ი, „=0.042 დ, „<0.001 ი, „<0.004 ი, ,<0.001 

813;·”7* 87.3 +8.8 815654* 8191·11* 75.5+52 
დიასტოლური - : · 

ი, „=M8 0, „<0.004 ი, „<0.001 დ, .<0.001 

რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 
ნც> («0 1 პაც. – | (>0 1 პაც. | («0 2 პაც. | (=0 1 პაც. | (#«0 0 პაც. –– 

9.1%) – 4.5%) | –– 5.3%) | –– 6.7%) 0%) 
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ს# 1- 2- 3- 4 C- 
ჯგუფ““"“| <50წ. | 50-59წ. | 60-69წ. | >70წ. კონტრ. 

(>0 8 პაც.| (+0 14 | («023 (70 5 («0 0 პაც. 
Mი2| –– 72.7%) | პაც. –– | პაც. –– | პაც. – –- 0%) 

63.6%) | 60.5%) | 33.3%) 
(0 2 (X0 2 (70 2 

M68LIხ (0 1 პაც. პაც. –- | პაც. – პაც. – («0 0 პაც. 

– 9.1%)| 01%) | 5.33%) | 13:3%) - 0% 
(«0 4 («0 8 (X0 0 

605 M0 (102:·”7?„;03)· პაც. = | პაც. –– | პაც. – (*0_00:”,”;··)(3· 
: 18.2%) | 21.1%) 0%) V 

(+0 3 პაც.| ოფ02 | ფ02 | C04 ! ,„,ეკაც, 
+ხ M0| __ 27.3%) პაც. -- | პაც.–– | პაც. – ლი 

: 9.1%) 5.3%) 26.7%) 
195+ | 23.5+ | 20.00+ | 20.23+024 

20187 256 7.0 2.0 
პ ჩ, ,=0.019 ი, ,=0.026 ჩ,.=0.003 ი. ,=0.007 ჩ, „=0.029 ი, 

„=M8 ი, ,=0.008 ი, =M§ 

219+53 246.89 + 225·69 + 237.07 + | 30.0+0.2 

ნ66+ ტფ : : : 
ი, „<0.001 6, =0.002 ჯი, „<0.001 დ, „=0.003 

11.6+ | 10.4+ | 10.6+ | 15.8+0.8 
1414132| 33 37 3.0 

M0 
?ნ, კ=0.040 დ, ,=0.026 ნ, ,=M5 ჩ6, „<0.001 ი, „<0.001 დ, კ<0.001 

M0 დაბალ ასაკობრივ ჯგუფში არ განსხვავდება 
საკონტროლო პარამეტრისაგან, მომდევნო ჯგუფებში კი 
იკლებს, რაც ასაკის მატების კვალად მს პაციენტებში 
ენდოთელური დისფუნქციის გამძაფრებას ცხადყოფს. 
ამასვე ადასტურებს მთლიან კონტინგენტში M0-სა და ასაკს 
შორის უკუკორელაციური ხასიათის დამოკიდებულების 
გამოვლინებაც (L”= -0.385, 0=0.010). 

ასაკის მატებისას მიღებული ცვლილებები ძალიან 
ემსგავსება დიაბეტის ხანგრძლივობის მატებისას 
გამოვლენილ ცვლილებებს (ცხრილი M#2-5): აქაც ყველა 
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ჯგუფში (დიაბეტის ხანგრძლივობა ჯგუფ M1-ში < 10 წ; 
ჯგ. M2 – 10-20 წ; ჯგ. M3 > 20 წ.) ვლინდება Mი?“–ის 

ეპრ სიგნალი; 83 თავად ჯგუფებს შორის თანაბარია, 
მაგრამ დიაბეტის ნაკლები ხანგრძლივობისას მისი საშუალო 
მაჩვენებელი იმდენად მაღალი აღმოჩნდა, რომ კონტროლს 
სარწმუნოობის მაღალი ხარისხით გადააჭარბა, 
6 ტფ-ის ეპრ სიგნალი დაბალია და ჯგუფებს შორის 

თანაბარი. 

MC0-ს მხრივ აღსანიშნავია მისი მაჩვენებლის დაქვეითება 
დიაბეტის ნაკლები ხანგრძლივობის დროსაც, რაც კიდევ 
უფრო იკლებს მომდევნო ჯგუფებში. 

ცხრილი M2-5. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები შაქრიანი დიაბეტის 
ხანგრძლივობის მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

ის#% 1- 2- 3- C- 
ჯგუფი?““ <10წ. 10-20 წ. >20წ. კონტროლი 
ი= 33 36 17 23 
დიაბეტის 
ხანგრძლივობა, წ. | 27 +2.8 416.2+2.9 | 21.4+6.0 

ასაკი, წ. 577+9.4 | 626+9.7 | 63.5+13.7 | 58.6+6.2 
298+55 | 31.00+5.1 | 30.1+7.6 | _22.1+1.9 

სმი, კგ/მ? მი, კგ/მ ჩ, „<0.001 ი, ,<0.001 ი, „<0.001 
Cგ სმ 106.2 + 11.8 | 107.3 + 11.1 | 104.7 +23.8 ) 90.2+6.2 

' ი, „<0.001 ი, „<0.001 ი, „<0.001 

ლიკემია, მგ/დლ 
ზმოდ 184.8 + 58.7 | 179.5 +47.8 | 193.1+82.1 | 93.5+6.5 

პოსტპრანდიული | 230.2 + 76.2 | 238.5 + 64.8 | 244.3 + 104.3|_122.8 + 15.3 
აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

145.0 + 25.7 | 160.7 +22.9 | 160.8+ 20.5 | 118.0+ 8.8 
სისტოლური 

ნ, ,=0.01 ი, .=0.034 ი, „<0.001 ი, „<0.001 , „<0.001 

84.8+10.7 | 88.8+10.4 | 86.7+10.2 | 75.5+5.2 

დიასტოლური ხ, „<0.001 ი, ,<0.004 ი, „<0.001 
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1- 2- 3- C- 
ჯგგუფის M <10წ. 10-20 წ. >20წ. კონტროლი 

| რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 
Cც2 (70 0 პაც. –– | («0 4 პაც. –– | «0 1 პაც. -–– | «0 0 პაც. – 

0%) 11.1%) 5.9%) 0%) 
Mი“ (»0 19 პაც. (70 23 პაც. («0 13 პაც. (>0 0 პაც. – 

– 57.6%) | –– 63.9%) –– 76.5%) 0%) 
(«0 2 პაც. – | (>0 3 პაც, – | (<0 2 პაც. –– | «0 0 პაც. – 

M6VI6I C 1%) 8.3%) 11.8%) 0%) 
(«0 5 პაც. – | («0 8 პაც. – | +0 2 პაც. –– | «0 0 პაც. – 

05 M0I 16 2%) 22.2%) 11.8%) 0%) 
MხM0 («0 4 პაც. – | (>0 4 პაც. – | ((0 3 პაც. – | #0 0 პაც. – 

12.1%) 11.1%) 17.6%) 0%) 
23.27+ 68 | 21.6+6.1 | 21.1 + 5.1 20.3 + 0.4 

0პ ი, „<0.004 
23.1+ 6.2 | 228 +6.5 | 24.2+ 68 | 30.0 1+ 0.2 

6ხ“ ტფ 
ხ, .<0.001 ხ,,<0.001 ი. „<0.004 

0 13.9 + 30 | 12.1+4.233 | 11.1+4.23 | 15.81+0.8 

ი, ,=0.048 დ, .=0.010 ი, „<0.004 ი,,<0.004 დ, „<0.004 

დაავადების ანამნეზის მატების კვალად იმატებს სისტ. აწ–ის 
მაჩვენებლები. 

დაბალ ასაკობრივ ჯგუფსა და დიაბეტის ნაკლები 
ხანგრძლივობის დროს 63-ის მატება, რომელსაც არ ახლავს 
ამ ჯგუფში წ6“?ტფ8-ისა და სხვა გამოკვლეული რედოქს– 
პარამეტრების განსაკუთრებული გაუარესება, შეიძლება აიხსნას: 
1· 
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ორგანიზმის საკომპენსაციო–ადაპტაციური ძალების 
მაქსიმალური დაძაბვითა და რედოქს–პროცესებში "მწვავე– 
ფაზურ რეაქტანტად” აღიარებული 63–ის |62) აქტიური 
ჩართვით, როცა პროცესი შედარებით “მწვავეა”, ორგანიზმი 
კი ახალგაზრდა. 
ასაკისა და დიაბეტის ხანგრძლივობის მატებასთან ერთად 
ცპ-ის ექსპრესიის შეფერხებითა და ზეჟანგური ჟანგვის 
გაძლიერებით; 

კარგა ხანია, ეჭვს აღარ იწვევს, რომ ნახშირწყლოვანი 
და ცხიმოვანი ცვლის მოშლა, ენერგეტიკული 
მეტაბოლიზმის გაუარესება ცილოვან ცვლაზეც 
აისახება. ლიტერატურის მონაცემებითვე, ოქსიდაციური 



სტრესის პირობებში ორგანიზმის დამცავ–ადაპტაციური 
რეაქციების დარღვევაში, ლზჟ-თან ერთად, დიდ როლს 
აკუთვნებენ პლაზმის ცილების პეროქსიდაციური 
პროცესების გაცხოველებას |(|37, 47). პლაზმის ცილებს 
შორის თავისუფალრადიკალური დაზიანებისადმი 
(პეპტიდური კავშირების დაწყვეტა, ფრაგმენტაცია) 
გამორჩეულად მგრძნობიარე აღმოჩნდა ც6პ (21). ყოველივე 
ამის გამო, 83-ის ეპრ მაჩვენებლის დაქვეითება 
(სხვა რედოქს–პარამეტრთა გაუმჯობესების გარეშე) 
შეიძლება ამ ანტიოქსიდანტის დაჟანგულობისა და 
ოქსიდაციური სტრესის შემცირებით კი არა, პირიქით – 

ც3-ის კონცენტრაციის შემცირებითა და ოქსიდაციური 
პროტექციის დაქვეითებით იყოს გამოწვეული. 

ამგვარად, ასაკისა და დიაბეტის ხანდაზმულობის მატების 
კვალად მს პაციენტებში გამოვლინდა M0C--ს მონაცემთა 
გაუარესება, რაც, გასაგებია, მისი ანტიათეროგენული 
უნარის დაქვეითებაზე, ენდოთელურ დისფუნქციასა და 
რედოქს–დისბალანსის არსებობაზე მიგვანიშნებს. 

2.ვ3. რედოსC-LიLსრემიL 8იგომარეოპა შაჰრ/)ა6/ 

დ/აპეტიL ყომპე6L)LIIV)./L ხარ/)LC/L 8/)ხედლვი/თ 

=Mრდვევს, ხოდო მო«ვრდები, როგორფ სისსდძირდვოვინი 
გიხ · 

« უფიშოვი 

დიაბეტის დროს სისხლძარღვოვან გართულებათა 
განვითარებას მრავალი წყარო დაბეჯითებით უკავშირებს 
ოქსიდაციურ სტრესს, როგორც ძირითად ფაქტორს (56, 71, 113|. 

საყოველთაოდ გავრცელებული აზრით, ჰიპერგლიკემია 
თავისთავად იწვევს თავისუფალი რადიკალების ჭარბპროდუქციას 
შემდეგი მექანიზმებით |13, 56, 99, 113, 164): 

.· გლუკოზის აუტოოქსიდაცია; 
) გსპ–ის წარმოქმნა; 

·ჭ გლუკოზის მეტაბოლიზმის პოლიოლური გზა; 
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–MC-ს გააქტიურება; 
Mწ”-M8-ს ექსპრესიის მატება; 
რედოქს-სისტემის დისბალანსი ანტიოქსიდანტების 
ინაქტივაციით. 
გლუკოზის აუტოოქსიდაცია მიმდინარეობს მოლეკულიდან 

ჰიდროქსილისა და წყალბადის იონთა ჩამოშორებით; 

ამას მოსდევს ნახშირბადის ატომებს შორის ორმაგი ბმის 
ფორმირება და სუპეროქსიდრადიკალთა გენერირება (71, 113). 

გამოკვლევათა შედეგებით, ჯანმრთელებში ხელოვნური 
ჰიპერგლიკემია ისევე იწვევს ოქსიდაციურ სტრესს, როგორც 

დიაბეტიანებში (55, 71). გაცხოველებულ არაფერმენტულ 
გლიკოზირებასა და ოქსიდაციურ სტრესს შორის მჭიდრო 
კავშირის გამოსახატავად შემოღებულია ტერმინი 
"გლიკოქსიდაცია” |183|. 

გსპ-ის ფორმირება, რომელსაც მრავალი ავტორი 
დიაბეტურ გართულებათა უმთავრეს პათოგენეზურ 
მექანიზმად მიჩნევს, ლიტერატურაში ასეა წარმოდგენილი 
(67, 164, 182, 183): გლუკოზა არაფერმენტულად 
ურთიერთქმედებს ცილებისა და ნუკლეინმჟავების 
ამინოჯგუფებთან. ამას მოსდევს შიფის ფუძეთა და 
ამადორის პროდუქტების წარმოქმნა და ამ უკანასკნელთა 
თვითდაჟანგვის შედეგად ბსპ–ის ფორმირება. 
ბოლოდროინდელი მონაცემებით, ამ პროცესში უჟუთრ 

მონაწილეობენ, როგორც პრომოტორები და როგორც 
პროდუქტები. 

გბგსპ-ის წარმოქმნა ინტენსიურად მიმდინარეობს უჯრედში 
თუ უჯრედგარეთ |71), ახდენს რა პათოლოგიურ ზეგავლენას 
შემდეგი მექანიზმებით (|67, 113, 119, 183, 196, 198)!): 

.· მისი ფორმირებისას თავისუფალი რადიკალების 

წარმოქმნას წვლილი შეაქვს ოქსიდაციურ სტრესში; 
გსპ-ს ძალუძს M0-ს შებოჭვა და ინაქტივაცია; 

იგი უშუალოდ ცვლის ცილის ფუნქციას 
ინსულინდამოუკიდებელ უჯრედებში (მაგ.: ენდოთელიუმი, 

ნეირონები); 
გსპ-ის დაკავშირება მონოციტებზე, მაკროფაგებზე, 
ენდოთელიოციტებსა და მიოციტებზე განლაგებულ 
საკუთარ რეცეპტორებთან აძლიერებს ზრდის 
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ფაქტორებისა და ციტოკინების წარმოქმნას, ხელს 
უწყობს ენდოთელიუმზე მონოციტების ადჰეზიას, 
ქთრ-ის გენერირებითა და Mწ _M8-ს მეშვეობით ცვლის 
ინფლამაციურ პროცესებში ჩართული რიგი გენების 
ექსპრესიას; 
იცვლება მატრიქს-–მატრიცული, მატრიქს–უჯრედული და 

უჯრედულ-უჯრედული ურთიერთქმედება; 
გსპ-ის ღსლ-თან რეაქციის შედეგად ირთვება 
ათეროსკლეროზული ფოლაქის ფორმირების გამშვები 
მექანიზმი. 
აღნიშნული ურთიეთქმედება ნახშირწყლოვანი და 

ცხიმოვანი ცვლის პათოლოგიათა დამაკავშირებელი 
ერთ–ერთი მნიშვნელოვანი პათოგენეზური რგოლია: 
გსპ–მოდიფიცირებულ დს-ლ–-ს აქვს ნახევარსიცოცხლის 
ხანგრძლივობა მეტი, რასაც განაპირობებს მათდამი 
ღვიძლის რეცეპტორების ნაკლები აფინობა. სამაგიეროდ, 
ისინი უკეთესად უკავშირდებიან მაკროფაგების სკავენჯერ- 
რეცეპტორებს ქაფიანი უჯრედების წარმოქმნით. 
ნახევარსიცოცხლის ვადის გახანგრძლივება ხელს უწყობს 
სისხლძარღვთა კედელში “გამომწყვდეული” დსლ–ის 
ოქსიდაციას (197|. 

უჯრედგარეთ ბსპ უშუალოდ ცვლის პლაზმისა და 
სისხლძარღვთა მაკრომოლეკულების ფუნქციებს; უთრ– 
ის მეშვეობით გსპ ახორციელებს კოლაგენთან ხსნადი 
პროტეინების (დსლ–ის აპოლიპოპროტეინი, იმუნოგლობულინი 

C) მიერთებასა და სუბენდოთელურად აკუმულირებას, რაც 
სისხლძარღვთა სანათურის დიაბეტისათვის დამახასიათებელი 
შევიწროებების ფორმირებაში მონაწილეობს. IV ტიპის 
კოლაგენის ჯვარედინი შეკავშირება აზიანებს ინტაქტური 
სისხლძარღვების ბაზალურ მემბრანებს და ანგიოპათიის 
გენერალიზებულ ხასიათს განაპირობებს (|67|. 

აღსანიშნავია ექსპერიმენტი, რომლის დროსაც ბსპ– 
მოდიფიცირებული ალბუმინის შეყვანით ცხოველებში მიიღეს 
დიაბეტური სისხლძარღვოვანი გართულებების მსგავსი 

ცვლილებები. 
გსპ-ით სტიმულირებული იმუნოკომპეტენტური 

უჯრედები აწარმოებენ ჟთრ–-ს, ზრდის ფაქტორებსა და 
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ციტოკინებს, მათ შორის: ილ–1-–ს, სნფ–ს, CM-C5L–-ს; 

ენდოთელიოციტებში აქტიურდება პროკოაგულანტების 
(თრომბომოდულინი, ქსოვილური ფაქტორი) გამომუშავება 
და ამ-ის ექსპრესია (|67|. 

ჰიპერგლიკემია რედოქს-–სისტემის დისბალანსში სხვა 
მექანიზმებითაც ერთვება; 

საყოველთაოდაა ცნობილი, რომ დიაბეტის უშუალო 
მიზეზის - ინსულინის აბსოლუტური ან შედარებითი 
უკმარისობის შედეგად ნახშირწყლოვანი მეტაბოლიზმის 
(ანაერობული გლიკოლიზი, კრებსის ციკლი, 

გლიკოგენოგენეზი) მოშლა ზოგადად ნივთიერებათა ცვლის 
დარღვევას უყრის საფუძველს |1, 16, 25). გვინდა ყურადლება 
შევაჩეროთ გლუკოზის მეტაბოლიზმის პოლიოლურ გზასა 
და ჰექსოზომონოფოსფატურ (პენტოზურ) ციკლზე. 
პენტოზური ციკლი გლუკოზის დაჟანგვის პირდაპირი გზაა. 
ამ დროს ხდება ნუკლეინის მჟავათა სინთეზისათვის საჭირო 
პენტოზების წარმოქმნა და დეჰიდროგენაზების კოფერმენტის 
- MM0CII-ის დაგროვება |16|I. 

დიაბეტის დროს, ჟანგვა–აღდგენითი ფოსფორილირების 
დათრგუნვის კვალად, ადგილი აქვს პენტოზური ციკლის 
ინჰიბირებას და სამაგიეროდ, გლუკოზის მეტაბოლიზმის 
კიდევ ერთი – პოლიოლური გზის გაცხოველებას. 

პოლიოლები სპირტებია, რომლებიც ალდოზებიდან 

და კეტოზებიდან წარმოიქმნება ფერმენტების: 
ალდოზორედუქტაზასა (#L%) და პოლიოლდეჰიდროგენაზას 
მონაწილეობით. აღსანიშნავია, რომ M#0ნCჩILI #L-ის 

კოფაქტორიცაა |112). პოლიოლური გზით გლუკოზისაგან 
სორბიტოლი წარმოიშობა; ამ პროცესში #წ-ის აქტივობაზე 

M#0II1-ის ხარჯვას და მის ჟანგვას MM0'--ის წარმოქმნით 
თან სდევს თავისუფალი რადიკალების პროდუცირება. 
შემდეგ სორბიტოლი იჟანგება ფრუქტოზად, რის დროსაც 

M/#ი0“ აღდგება M#სII-დ |163). ციტოზოლური M#.ჩ6”MLI/ 
M#0“-ის ფარდობის მატება განიხილება, როგორც 

ფსევდოჰიპოქსია. ეს უკანასკნელი ბიოქიმიური სურათით 
(მეტაბოლური შედეგებით) ძალიან ემსგავსება ჭეშმარიტ 
ჰიპოქსიას; გარდა ამისა, ვინაიდან M#ნMLI ფერმენტ 
ჰიდროპეროქსიდაზას კოფაქტორს წარმოადგენს, აღნიშნული 
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ენზიმის გააქტიურებისას ადგილი აქვს პროსტაგლანდინების 
მეტაბოლიზმის (პგ62—> პგ”I,) გაცხოველებას ჟთრ–ის 

ჭარბწარმოებით, ვაზოკონსტრიქციის მატებით, M0–-ს 

ბიოღირებულების დაქვეითებითა და (ფსევდო)ჰიპოქსიური 

მდგომარეობის გამძაფრებით |16, 62, 71, 113, 164|. 
ამგვარად, ნახშირწყლოვანი ცვლის მოშლის 

პირობებში გლუკოზის მეტაბოლიზმის როგორც ერთი, 
ასევე მეორე ალტერნატიული გზის ცვლილებას 
მოსდევს M#M0II-ის დეფიციტი. ვინაიდან MMნ0IMI და 
გლუტათიონდამოკიდებული ფერმენტები ახორციელებენ 
ვიტ. C-ს აღდგენას, ეს უკანასკნელი კი აუცილებელია ვიტ. 
C-ს რეგენერაციისათვის, დიაბეტის დროს მწყობრიდან 
გამოდის ანტიოქსიდაციური სისტემის აღნიშნული მძლავრი 
კასკადი, “ოქსიდაციური აფეთქების” განვითარებით. 
ჟანგვა–აღდგენითი სისტემის დარღვევას აუარესებს M0C5–- 
ის დისფუნქცია იმავე – M#0ჩIM-ის უკმარისობის მიზეზით, 
შეცვლილი რედოქს–გარემო კი თავისთავად ახდენს გავლენას 

M05-ის მეორე კოფაქტორზე – 8I,. M05 იწყებს M0-–ს 
ჭარბწარმოებას, მაგრამ იმავდროულად გაცილებით მეტი 
რაოდენობით გამოიმუშავებს სუპეროქსიდრადიკალს (55, 
74, 82, 164). 0:1- რეაქციაში შედის M0-თან, წარმოქმნის 
რა პეროქსინიტრიტს. MC0 იკლებს, მჟანგავების რაოდენობა 
იმატებს; პეროქსინიტრიტი კი თავისთავადაც ახორციელებს 

C და C ვიტამინების ჟანგვასა და ინაქტივაციას |164|. 
პროცესს აქვს მანკიერი წრის ხასიათი. 

ერთი სიტყვით, ჰიპერგლიკემიის დროს ოქსიდაციური 
პროცესების გააქტიურების ფონზე ქვეითდება 
ანტიოქსიდაციური სისტემის ეფექტურობა, აღინიშნება რა 

(609, 112, 135, 184, 224): 
.ძ გლიკოზირებული სოდ–-ის აქტივობის შემცირება; 
»· აღდგენილი გლუტათიონისა და M#0II-ის დაბალი დონე; 
« ანტიოქსიდაციური ვიტამინების (C, C) დეფიციტი. 

ოქსიდაციური სტრესის გამძაფრების მიმართ ინერტული 
ვერ დარჩება ენდოთელიუმიც. ეს კიდევაც აისახება იმ 
სამეცნიერო შრომებში, სადაც დადგენილია დიაბეტის დროს 
ენდოთელიუმ–დამოკიდებული დილატაციის შესუსტება 
(56, 101, 146, 160, 183, 214, 236|). ენდოთელიუმის 
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ფუნქციის მოშლა კი თავად ხდება ოქსიდაციური სტრესის 
განვითარების მიზეზი |191|), რაც მანკიერი წრის სახეს იძენს. 

ამრიგად, ჰიპერგლიკემიიით გამოწვეული ოქსიდაციური 
სტრესი გავლენას ახდენს ენდოთელიუმის ფუნქციაზე, ეს კი 
M60-ს პროდუცირებაზეც უნდა აისახებოდეს. შესაბამისად, 
ლიტერატურის წყაროებში დასტურდება დიაბეტის დროს 
ენდოთელიუმ-დამოკიდებული დილატაციის შესუსტება, რაც 
M0-ს ბიოაქტივობის შეფასების არაპირდაპირი მეთოდია. 
ჩვენ გამოვიკვლიეთ, თუ რამდენად აისახება უზმო და 
პოსტპრანდიული გლიკემიის მიხედვით განსაზღვრული 
დიაბეტის კომპენსაციის ხარისხის ცვლილება M0-სა და 
სისხლის სხვა რედოქს–პარამეტრებზე. მს პაციენტების 
კომპენსირებული, სუბ– და დეკომპენსირებული დიაბეტის 
ჯგუფების შესწავლისას გამოვლინდა (ცხრილი M2-6): 
ცპ-ის, "6“ტფ8-ისა და M0-ს მიხედვით ჯგუფები არ 
განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისაგან, ამასთანავე ყველა 
ჯგუფში, კონტროლთან შედარებით, M0 და 6?'ტფ 
დაქვეითებული აღმოჩნდა სარწმუნოობის მაღალი 
ხარისხით. 683 სუბ- და დეკომპენსირებული დიაბეტის დროს 
სარწმუნოდ სჭარბობდა კონტროლს, კომპენსირებისას კი 
უთანაბრდებოდა მას. 

ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევის კვალად თავი იჩინა 
სისტ. და დიასტ. ან-ის მატებამ, შესაბამისად, სუბ– და 
დეკომპენსირებული დიაბეტის დროს ამ მაჩვენებლებმა 
კონტროლს გადააჭარბა. 
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ცხრილი M2-6. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები შაქრიანი დიაბეტის 
კომპენსირების ხარისხის მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

ჯგუფის M 1- კომპენს. | 2- სუბკომპენს. | 3- დეკომპენს. Cვ > 

ი= 7 16 63 23 

| გლიკემია, მგ/დლ_ 
უზმოდ | _ 86.0+ 15.1 1247+194 205.9+540 ფ5+65 

პოსტპრანდიული | 133.0+ 221 174.8 +35.6 2591+764  1228+153 
ააწ 52.7 + 13.3 60.5 + 8.2 60.5+ 100 _ 58.6 + 6.2 

ი, 0. 

M ი,,=M5 ი, ,=M5 0,,=M5 
სმი 283 +1.8 | 31.1+45 | 30.4+5.6 22.1 + 1.9 

„კგ/მ ი, „<0.004 ი, „<0.001 ი, „<0.001 
Cმ 106.7 + 11.7 | 107.3 +11.1 | 1042+235 __ 902+62 

ნ, „=0.009 0, „<0.001 ი, „<0.001 

ხანდ·»ბეგრ?ის C) 153+107 | 13.1+79 13.8 +7.1 
აწ, მმ.ვწყ.სე. 

- 126.7 + 15.3 | 150.-0+242 | 154.9+25.3 _ 118.0+8.8 
სტოლური ი, ,=0.030 ი, კ=0.005 ი, „<0.001 , „<0.001 

4 78.3 +29 | 872+110 | 872+97 75.5 + 5.2 

დიასტოლუ ი, ,=0.008 ი, ,<0.001 ი, ,<0.001 ი, <0.004 
| რედოქს-სისტემა, მმ/მგ, 

ნგ> | («0 0 პაც. – | C03 პაც, –. | (=0 2 პაც.–– - (<0 0 პაც. –– 
თი 18.8%) 3.2%) M2) 

Mი? («0 2 პაც. – | («0 13 პაც.– («0 35 პაც, – (200პაც. – 

28.5%) 81.3%) 55.6%) 0%) 
C0 0 პაც. – | («01 პაც.– | «06პაც, – (00პაც. – 

M0IIნ0 ეე 6.3%) 95%) 0%) 
(«0 1 პაც – | C05 პაც.– | («09პაც, – (00პაც.– 

I95M0I 3) 31.3%) 14.3%) 0%) 
ყMხ 0 C0 0 პაც. – | C01 პაც.– | («0 10 პაც.–– - (<0 0 პაც. –– 

0%) 6.3%) 15.9%) 0%) 
ცა L 215+48 24.8 + 3.6 23.9 + 5.6 20.3 + 0.4 

ი, „=M5 ი, , <0.001 ჩ. , <0.001 
ი გტფL-2573+48 | _ 22.6+3.9 _ | __ 22.9 + 2.2 30.0 + 0.2 

რ, -<0.001 , „<0.001 0, ,<0.001 

6 L-19:4 + 4.0 | 10:33+34 | 11.4+3.6 | 15.8+0.8 
, „-<0.001 0,„<0.001 რ,,<0.001 
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ამგვარად, ჩვენი კვლევის შედეგებით, დიაბეტის 
კომპენსირების მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში სახეზეა 
რედოქს–სტატუსის რღვევა, თავად ჯგუფებს შორის უმნიშვნელო 
ცვლილებით. როგორც ჩანს, უზმო და პოსტპრანდიული 
გლიკემიით შეფასებული ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევის 
ხარისხი, მს-ის სხვა ნიშნების თანაობისას, სისხლის 
გამოკვლეული რედოქს-პარამეტრებისა და მათ შორის, M0-ს 
უპრ სიგნალის განსაკუთრებულ ცვლილებას არ იწვევს. 
სამაგიეროდ, აზოტის ოქსიდი უკუკორელაციურ კავშირში 
აღმოჩნდა უზმოდ, უშუალოდ მისი ნიმუშის აღების მომენტში 
განსაზღვრული გლუკოზის კონცენტრაციასთან LL = -0.327, 0 = 
0.030). გლიკემიის მატებით გამოწვეული ოქსიდაციური სტრესით 
MC0-ს შემცველობის დაქვეითების ასახსნელად მივუბრუნდეთ 
ჩვენს მიერ უკვე განხილულ წყაროებს (56, 60, 92, 112, 113, 164: 

ჰიპერგლიკემიიის პირობებში ხდება ჟშთრ-–ის პროდუცირების 
გაცხოველება გლუკოზის აუტოოქსიდაციის, Mნწ-MX8-სა და 
#C-ს ექსპრესიის მატების გამო. C;- -ის დაგროვების წყაროა 

მიტოქონდრიულ ელექტრონულ ჯაჭვზე ჭარბი გლუკოზის 
უშუალო ზემოქმედებაც. ოქსიდაციურ სტრესს კიდევ უფრო 
ამძაფრებს ანტიოქსიდანტების (თიოლური ჯგუფები, M#0V#XLI, C 

და ნ ვიტამინები, სოდ) კონცენტრაციის დაქვეითება, ჟანგვა და 
ინაქტივაცია. ჟთრ (კერძოდ 0;) რეაქციაში შედის და ამცირებს 
M0–-ს კონცენტრაციას; ჰიპერგლიკემია M0C-–ს რაოდენობას 
აქვეითებს ბსპ–ის მიერაც. შეცვლილი რედოქს–გარემო 
თავისთავად მოქმედებს ენდოთელური M0C5-–ის კოფაქტორებზე, 
რაც ამ ფერმენტის აქტივობის ცვლილების გამო M0-–ს 
წარმოებაზე ახდენს გავლენას. ენდოთელიუმის უნივერსალური 
მარეგულირებელი ფუნქციის მოშლას მოსდევს ენდოთელიუმ– 
დერივატული ბიოაქტიური ნივთიერებების გამოთავისუფლების 
ცვლილება და პროათეროგენური პროცესების სტიმულირება. 

ამგვარად, გამოვიყენეთ რა MC-ს შემცველობის განსაზღვრის 
პირდაპირი ეპრ–სპექტროსკოპიული მეთოდი, მს პაციენტებში 
დადგინდა უზმოს გლიკემიის მაჩვენებელთა კავშირი 
ენდოთელიუმის ფუნქციის მარკერსა და უნივერსალერ მესენჯერ 
აზოტის ოქსიდთან. 
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2.I რედლოჰC-Lი7LოემიL მლიგომარეობპბა LხეუისL მაLიCL 

ყნლეჰLიLა 0ა Cიპიდური LხაროუLიL მიხელვით 

,შემდეგ შოხდ= ჭ·*,ვ”ქტ:]””წქვი რევოთყვი= „2% 
გოიზიდებში «მოიგნეს კიდევ ერთი თ=%მგბივრი 
დინბეტიდი«ნ გყვის თ--ვხდებიმდე გხახზე“ 

უჟ- პეჯ2? 

სიმსუქნის – ორგანიზმში ცხიმის ჭარბად ჩალაგების 
პრობლემა არცთუ დიდი ხანია, რაც გასცდა ესთეტიკური 

შეფასების ფარგლებს და დედამიწაზე ყველაზე გავრცელებულ 
დაავადებათა რიცხვს მიეკუთვნა, პზანმო–ს მონაცემებით, 
პლანეტის მოსახლეობის დაახლ. 30%–ს სხეულის მასის 
სიჭარბე აღენიშნება. მაღალი ავადობისა და სიკვდილიანობის 
გამო კვლავ აქტუალურია სიმსუქნისა და დარღვეული 

გლიკოზოტოლერანტობა/შდ2–ის, ირ/ჰი–ს, აჰ–ისა თუ 
დისლიპიდემიის მჭიდრო პათოგენეზური ერთობლიობის საკითხი. 
მკვლევართა მონაცემებით, 25 კგ/მ?- ზე მეტი სმი–ის მქონე შლ2 

დაავადებულებში ყოველი 1 კგ–ით წონის დაკლება პაციენტის 
სიცოცხლის მოსალოდნელ ხანგრძლივობას საშუალოდ 4–6 
თვით ზრდის, არადიაბეტიან მსუქან პაციენტებში კი დიაბეტის 

განვითარების რისკი 30%-–ით მცირდება |38). ყურადღების 
ცენტრშია ამ პროცესთა მიზეზ–შედეგობრივი კავშირი ჟანგვა– 

აღდგენითი სისტემის ცვლილებებთან. 
ლიპიდები და ნახშირწყლები ენერგეტიკული ცვლის 

მნიშვნელოვანი სუბსტრატებია, რომელთა მობილიზაცია დეპო- 
ორგანოებიდან, თანაფარდობა სისხლში და უტილიზაცია 
ქსოვილებში რთული სარეგულაციო მექანიზმებით ხორციელდება. 

უფრო კონკრეტულად, თცმ (რომელთა რაოდენობა მომატებულია 
სიმსუქნის დროს), გავლენას ახდენს გლუკოზის მეტაბოლიზმზე 
და პირიქით; ასე მაგალითად, სხვადასხვა მიზეზით გლუკოზის 

უტილიზაციის დარღვევა იწვევს დეპოებიდან სისხლში თცმ– 
ის ჭარბად გადასვლას, რომელიც ხელს უშლის ქსოვილთა 
მიერ გლუკოზის ათვისებას. ამის შედეგად წარმოქმნილი 
ჰიპერგლიკემია, თავის მხრივ, აქვეითებს სისხლში ცხიმმჟავების 
დონეს. ზემოთაღწერილი “რენდლის გლუკოზა–თავისუფალ 
მჟავათა ციკლი” ისევ ძალაშია |139, 193, 195, 205), მხოლოდ 
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დაზუსტდა თცმ-ის გლუკოზის მეტაბოლიზმზე ზემოქმედების 
მექანიზმი |65, 91, 215): თცმ, მისი წარმოებულების: 
დიაცილგლიცერინის, ცერამიდის და აცილ-C0/-ს მეშვეობით, 
MMC-ს გააქტიურებითა და ფ03-3-ის დაუნრეგულაციით 

აბლოკირებს CLV-ტრანსპორტერებს და, შესაბამისად, გლუკოზის 

შეღწევას უჯრედშიგნით. რაკი ინსულინის მიერ გლუკოზის 
უჯრედში გადათავსება CLს-ტრანსპორტერების სტიმულირებით 
ხორციელდება, შესაბამისად, ამ მექანიზმის დამუხრუჭების გამო, 

სიმსუქნისა და თცმ-ის მატებისას, ირ–ისა და ჰიპერგლიკემიის 
განვითარების პირობები იქმნება. გლიკემიის დონეს კიდევ უფრო 
ზრდის თცმ-ის მიერ ღვიძლში გლუკონეოგენეზის სტიმულირება 
(102). სიმსუქნის დროს მრ–-ის მიზეზია ზომაში მომატებული 
ადიპოციტების მემბრანის გადაჭიმვა და ფართობის ერთეულზე 

ინსულინის რეცეპტორთა რაოდენობის დაქვეითებაც (1I. 
სიმსუქნისა და მრ-–ის კავშირი სადღეისოდ ეჭვგარეშეა 

(64, 66, 202). განსაკუთრებული ყურადღება ექცევა სიმსუქნის 

გარკვეულ ტიპს – ე. წ. აბდომინურ ფორმას ცხიმის ჭარბად 
ჩალაგებით მუცლის არეში (ჯორჯალი, ბადექონი) |1, 3, 40, 90|. 

აბდომინური ცხიმის ირ, როგორც ჩანს, ევოლუციის პროცესში 

ჩამოყალიბდა: მიზეზი ისაა, რომ აბდომინური ცხიმოვანი დეპოცა 

და ინსულინის წყარო – პანკრეასიც ერთ (პორტულ) სისტემას 

უკავშირდება. რაკი ინსულინი მოქმედებს ლიპიდურ ცვლაზე, 
აღნიშნულ სისტემაში ფიზიოლოგიურ ჰიპერინსულინემიას 
მუცლის ცხიმოვანი ქსოვილი ინსულინისადმი მგრძნობელობის 
დაქვეითებით პასუხობს. აქედან გამომდინარე, ინტრააბდომინური 
ადიპოციტების ირ ჰორმონის გადამეტებული ზემოქმედების 
მიმართ თავდაცვის ბუნებრივ საშუალებად გვევლინება. მუცლის 

ცხიმოვან უჯრედებზე ინსულინის რეცეპტორების რიცხვი 
მართლაც შემცირებულია, რაც ლიპოლიზის გაძლიერებას და 
იმავე პორტული სისტემით ღვიძლში თცმ–ის მოზღვავებას იწვევს. 

ეს კი, სხვადასხვა მექანიზმით, ხელს უწყობს ირ/ჰი–ისა და 

ჰიპერგლიკემიის განვითარებას |1, 40|. 
ლიტერატურის მონაცემებით, შაქრიან დიაბეტთან ხშირად 

შეთანაწყობილია დისლიპიდემია: #68. ის, ს. ქოლ–ის, ღსლ_ 
ქოCწ-–-ისა და ძღსლ ქოლ-ის მატება და მს-ქოლ–ის შემცირება 
(34, 45, 49). ინსულინის ლიპოგენეზური და ანტილიპოლიზური 
მოქმედების საფუძველზე, დისლიპიდემიის პათოგენეზი შდლ1- 
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ისა და შლ2-ის დროს განსხვავებულადაა წარმოდგენილი |1). 
შლ1-ის შემთხვევაში ინსულინის უკმარისობა ლიპოლიზისა 
და ღვიძლში თცმ-ის დიდი რაოდენობით მოხვედრის მიზეზი 

ხდება; ეს იწვევს ჰეპატოციტებში თცმ–დან ტგ-–ისა და 
ლიპოპროტეიდების გაძლიერებულ სინთეზს და სისხლში 

თცმ-ის სიჭარბეს ემატება ჰიპერტრიგლიცერიდემია 
და ჰიპერლიპოპროტეიდემია. სისხლში ტგ-–ით მდიდარი 
ლიპოპროტეიდების მეტაბოლიზმზე, ტგ-–ის დაშლასა და 
უჯრედებში გადათავსებაზე პასუხისმგებელია სისხლძარღვშიდა 
ლიპოპროტეიდლიპაზა (ლპლ), რაკი ინსულინს ლპ-ლ–ის 
გააქტიურების ფუნქციაც აკისრია, ინსულინის უკმარისობისას, 
შესაბამისად, ლიპიდური პროფილი კიდევ უფრო უარესდება. 
ამ მექანიზმით, შდ1-–ის დროს ინსულინის ეგზოგენური 
შევსებისა და გლიკემიის ადეკვატური კონტროლის პირობებში 
სწორდება დისლიპიდემიაც (10, 26|. 

შლდ2-ის დროს სახეზეა ინსულინის პარციალური უკმარისობა 
I1). სხვადასხვა სტადიაზე, ჰი–ის პირობებში ლიპოსინთეზისა 
და ლიპოგენეზის გაძლიერებას, დეპოებში ცხიმის მატებასა და 
სიმსუქნის განვითარებას ენაცვლება მრ–ისა და 8–უჯრედების 
გამოფიტვის გამო ლიპოლიზის გაცხოველება (|105, 195|). ამ 
ვითარებებში დაპოებიდან სისხლში და სისხლიდან ღვიძლში 

კვლავ ჭარბი რაოდენობით ხვდება თცმ. ჰიპერინსულინემიის 
გამო ღვიძლში ძლიერდება ტმ2გ-ისა და ლიპოპროტეიდების 
სინთეზი და სეკრეცია ჰიპერტრიგლიცერიდემიისა და 
ჰიპერლიპოპროტეიდემიის განვითარებით. პლაზმის 
ლიპოლიზური აქტივობის ცვლილება დისლიპიდემიას აღრმავებს 
შლდ2-ის დროსაც; ირ-ის პირობებში წინა პლანზე იწევს 
ლკპლ-ის აქტივობის გენო- და ფენოტიპური დაქვეითება 
I10, 100, 227). ყოველივე ამის გამო ნახშირწყლოვანი ცვლის 
კომპენსაციას ნაკლებად ახლავს დისლიპიდემიის გამოსწორება; 
მიზეზი ხომ გაცილებთ ღრმად ძევს – ინსულინრეზისტენტობა/ 
ჰიპერინსულინემიაში (|1, 9, 20, 56|. 

დღეისათვის ლიპიდური ცვლის დარღვევის როლი 
ათეროსკლეროზის პათოგენეზში საყოველთაოდაა 
აღიარებული, უახლეს შრომებში კი აქცენტირებულია 
არა უბრალოდ ჰიპერქოლესტერინემია და 

ჰიპერლიპოპროტეიდემია, არამედ ჟანგვითი სტრესის 
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მდგომარეობა პლაზმაში ლიპოპეროქსიდების მატებითა თუ 
დსლ-ის ჟანგვითი მოდიფიკაციით, რაც მკვეთრად ზრდის 
მათ ათეროგენულობას (8, 60, 119, 183). 

ლზხუ-ის შედეგად წარმოქმნილი ლიპოპეროქსიდები იწვევენ 
ლვიძლში ქოლესტერინის კატაბოლიზმის ძირითადი ფერმენტის 
- 7-თ– ჰიდროქსილაზის ინჰიბირებას, რაც იწვევს ქოლ–ის 

მატებას პლაზმაში. ამასთანვე, ღვიძლში ძლიერდება ძღდსლ–ის 
გამომუშავებაც. ეს უკანასკნელი 0;-–ისა და ჰემური რკინის 
საშუალებით იჟანგება მალონის დიალდეჰიდის წარმოქმნით. იგი, 
თავის მხრივ, ხელს უწყობს ათეროგენეზის ინტენსიფიკაციას 
დსლ–ის ჟანგვითი მოდიფიკაციისა და ლზჟ-ის გამძაფრების 
შედეგად. ასე იკვრება კიდევ ერთი მანკიერი წრე |8I. 

ჰიპერქოლესტერინემია, არსებული მონაცემებით, თავად 
შეიძლება მოგვევლინოს შთრ–ის ჰიპერპროდუცირებისა 
და M0-ს აქტივობის შემცირების მიზეზად |163, 164|. 
ლიტერატურაში აღწერილია ჰიპერქოლესტერინემიის 
პირობებში სხვადასხვა აგენტის მიერ (სეროტონინი, 

ბრადიკინინი, #0) M0-ს სინთეზის სტიმულირების C– 

პროტეინ-სასიგნალო ტრანსდუქციული გზის გათიშვა (იგივე 
ეფექტია მიღებული ჰიპერგლიკემიის დროს ცხოველებში, 
მაგრამ არა ადამიანებში), ქოლ-–ის მატებისას M0–ს 
დეფიციტის მიზეზთა შორის განიხილება: აზოტის ოქსიდის 
წარმოქმნის დათრგუნვა ენდოგენური ინჰიბიტორის – 
#0M#-ის დაგროვების გამო |152, 176); M0-ს ხარჯვა ჭარბად 

წარმოქმნილ 0 ;თან, რასაც განაპირობებს ქოლ–ის 
მიერ ფერმენტ X0-ს გააქტიურება, მიტოქონდრიულ 
სუნთქვით ჯაჭვზე ზემოქმედება და 8I,-–ის ბიოღირებულების 
დაქვეითება (|94, 133, 163); ასევე –– ჰიპერქოლესტერინემიის 
დამთრგუნველი გავლენა ანტიოქსიდაციურ სისტემაზე (8, 28|. 

რედოქს–ბალანსის რღვევაში თავისი წვლილი შეაქვს #ტგ- 
ისა და თცმ-ის მატებასაც – ცხიმმჟავების სიჭარბე ხომ 
პირდაპირი (მიტოქონდრიაზე ზეგავლენა) თუ არაპირდაპირი 
(ირ–ის მდგომარეობის შექმნა) მექანიზმებით ჟთრ–ის 
დაგროვებას უწყობენ ხელს (20, 56, 75, 129, 149, 199, 

201, 224). თანამედროვე მონაცემებით, სიმსუქნე |57, 94) 
და დისლიპიდემია (ჰიპერქოლესტერინემია, #ტ8გ-ის მატება, 
მსლ ქოლ–ის კლება) |76, 136, 176, 234) ენდოთელური 
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დისფუნქციის დამოუკიდებელი რისკ–ფაქტორებია, რასაც 
ადასტურებს ენდოთელიუმ–დამოკიდებული დილატაციის 
შესუსტების გამოვლინება. 

ათეროგენეზის პროცესში გადამწყვეტ და ცენტრალურ 
როლს ღსლ ქო§ლ-ს მიაკუთვნებენ, მაგრამ არა მათ ნატიურ 
ფორმებს, არამედ დაჟანგულ სახეცვლილებას. სისხლძარღვთა 

კედელში დაჟანგული დსლ-ის ეფექტი შთამბეჭდავია (|60, 62, 
86, 183, 197, 198|: 
.· ენდოთელიუმზე მონოციტების ადჰეზიის ხელშეწყობა; 
“ მონოციტების ინტიმაში მიგრაციისა და მაკროფაგებად 

ტრანსფორმაციის პროვოცირება; 

მაკროფაგების მიერ შთანთქმა და “ქაფიანი უჯრედების” 
ფორმირება; 
გლუვკუნთოვანი უჯრედების მიგრაცია-პროლიფერაციის 
სტიმულირება; 

M0-ს შემცველობის დაქვეითება მისი შებოჭვისა და 
სინთეზის დათრგუნვის გამო; 
ენდოთელიუმის უშუალო დაზიანება ენდოთელური 

დისფუნქციის განვითარებით (დარღვეული 
ვაზოდილატაცია, მომატებული ადჰეზიურობა); 
ზრდის ფაქტორებისა და ციტოკინების მოდიფიკაცია. 
ოქსიდირებული დს-ლ-ის ურთიერთქმედება სისხლძარღვის 

კედელთან, როგორც ჩანს, იწვევს ატრაქტანტების, ზრდის 
ფაქტორების, ციტოკინების გამომუშავებას (“ანთების 
მედიატორები”), ამ-ის ექსპრესიას, იმუნოკომპეტენტური 

უჯრედების მოზიდვას. ეს უკანასკნელები იწყებენ ჟთრ–ის 
გენერირებას. ოქსიდაციური სტრესის გარემო ხელს უწყობს 
ღს--ის როგორც ლიპიდური, ისე ცილოვანი ნაწილების 
ჟანგვით მოდიფიკაციას (|183); ასეთი სახით ისინი საკუთარი 
რეცეპტორებისთვის უცხონი ხდებიან, სამაგიეროდ, როგორც 
უცხოებს, მათ ამოიცნობენ მაკროფაგები თავიანთი მენაგვე 
(“სკავენჯერ”) რეცეპტორებით. იწყება დსლ–ის უკონტროლო 
ფაგოციტოზი, რასაც მოსდევს მაკროფაგების ციტოპლაზმის 

ქაფისებური გადაქმნა და ე. წ. “ქაფიანი უჯრედების" 
ჩამოყალიბება (|8, 15|). 

რედოქს-სისტემის დისბალანსი მოიცავს არა მხოლოდ 

მაკროფაგებს, არამედ სისხლძარღვის ენდოთელურ და 
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გლუვკუნთოვან უჯრედებს; აღსანიშნავია, რომ ჩამოთვლილთაგან 
თითოეულში დასტურდება Mწნ-M8-ს გააქტიურება, M#MC-–ს 
ექსპრესია და გსპ–ის რეცეპტორების მატება (56). ყველა ამ 
უჯრედს ძალუძს დს--ის ჟანგვის პროვოცირება (71|. 

დაჟანგულ დს–-ს წვლილი შეაქვს ენდოთელიჟუმის ფუნქციის 
მოშლაში, ენდოთელური დისფენქცია კი, თავის მხრივ, 
აძლიერებს ამ ნაწილაკების ოქსიდაციას. ჩატარებულ კვლევათა 
მიხედვით, ოქსიდირებული დს--–-ის მსგავსად, უ-1-ისა და 

ს/#I-1-ის ჰიპერსეკრეციის გამომწვევია ინსულინის სიჭარბე და 
გსპ (20, 56, 60, 99, 169). ბუნებრივია, იქმნება ჰიპერტენზიისა 

და ჰიპერკოაგულაციის განვითარების პირობები. სწორედ 

ამგვარ სხვადასხვა პროცესთა საერთო შედეგად გვევლინება 
მეტაბოლური სინდრომი. 

დს–-–სტიმულირებული გლუვკუნთოვანი უჯრედები, ქმნიან 
რა ათეროსკლეროზული ფოლაქის ჩონჩხს, თავდაპირველად 
ხელს უწყობენ მის ფორმირებას, მაგრამ შემდგომში დაჟანგული 
დს იწვევს მიოციტთა აპოპტოზს და ფოლაქის დესტრუქციას 
(56|). დამსკდარი ფოლაქიდან სისხლში გადასული ქსოვილოვანი 

ფაქტორი (თრომბოპლასტინი) პროთრომბინიდან თრომბინის 
წარმოქმნით იწვევს ჰემოკოაგულაციას თრომბოემბოლური 

გართულებებით და ასევე – გლუვკუნთოვანი უჯრედების 
ლოკალურ პროლიფერაციას სტენოზის საშიშროებით, ვინაიდან 
თრომბინი მიოციტთა უჯრედების უძლიერესი სტიმულატორიცაა 
(8I. კვლავ იკვეთება სისხლძარღვთა ტონუსისა და 
ჰემოკოაგულციური დარღვევების პათოგენეზური ერთობლიობა. 

ამგვარად, ჟანგვითი სტრესის, სიმსუქნისა და დისლიპიდემიის 
მიზეზ–შედეგობრივი კავშირი მს–ის ფარგლებში არსებულ კიდევ 
ერთ მანკიერ წრედ გვევლინება. 

შევისწავლეთ რა სისხლის რედოქს–სტატუსი სხეულის 
ნორმალური, ჭარბი მასის მქონე და მსუქან მს პაციენტებში, 

შემდეგი შედეგები მივიღეთ (ცკხრილი M2-7): სმი–ის მიხედვით 
დაყოფილი ჯგუფები არ განსხვავდებოდნენ 68პ–ისა და წ6”ტფ–- 
ის სიგნალების მიხედვით, ამავე დროს 83-–ის მაჩვენებლები 
ყველგან კონტროლს უთანაბრდებოდა, 6?“86ფ8 კი სარწმუნოდ 

იყო დაქვეითებული. 
MC ნორმალური მასის მქონე მს–ით დაავადებულებში 

არ განსხვავდებოდა კონტროლისაგან, სხეულის ჭარბი მასის 
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მქონე და მსუქან პაციენტებში კი განიცდიდა დაქვეითებას. 
აღსანიშნავია, რომ აზოტის ოქსიდის კლება სარწმუნო აღმოჩნდა 
თავად მსუქან პაციენტებში გამოყოფილი (სმი – 30–34,9 კგ/მ? და 
სმი235 კგ/მ?) ჯგუფების შედარებისას. 

ცხრილი M2-7. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები სმი-ის 

ჩნ, ,=0.008 დ, კ=0.019 დ, ,=0.003 ი, ,=M5 ი, „<0.001 ჩ6.. 
„<0.001 0,, <0.001 

მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 
1- 2- 3- ” 

ჯგუფის M <25 25-299 | 30-34.9 >35 კგ/?? C- კონტროლი 

კგ/მ' კგ/მ? კგ/მ? პ 
ი= 14 25 29 18 23 
სმი, კგ/მ? 22.3 + 1.9 | 28.1 + 1.4 | 320+1.4 | 382+20) 22.1+1.9 
ასაკი, ნ. 594 + | 60.1+ | 60:9+ | 646+ 

11.7 10.8 84 7.9 58.6 + 6.2 
91.8+ | 102.9+ | 111.2+ | 1194+ | ცაე02+62 

Cგ სმ 7.8 8.1 6.1 10.8 
, ჩ, ,<0.001, ი, .<0.001, ი, ,<0.001, ი,,<0.001, ჩ,,<0.004, 

ი, ,=0.007 ი, =M5 ი. <0.001 ი, „<0.004 დ, ,<0.001 
დიაბეტის 10.4+ | 15.1+ | 13.5+ | 15.2+ 
ხანგრძლივობა, წ. 7-9 7.9 7.2 7.5 

| გლიკემია, მგ/დლ 
უზმოდ| 174.1 + | 176.8+ | 197.4+ | 181.0+ | 93.5+6.5 

50.4 63.9 64.0 52.4 
პოსტპრანდიული | 266.5 + | 225.8 + | 236.5 + | 228.3 + 

93.3 857 70.0 6)გ | 122:8+ 15.3 
ან, მმ.ვწყ.სვ. 

1382 | 1494+ | 160.4 164.2 
სს « | 421 25.1 +297 | +10ი5 | 118.0+8.8 
ისტოლუ რ, ,=0.017 ი, ,=0.001 ჩ, „=0.005 ი, „<0.001 ნ, .<0.001 

ი, <0.001 
779+ | 87.2+ | 87.1+ | 90.00+ 
10.7 9.4 12.0 10.1 75.5 1 5.2 

დიასტოლური 

"რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 
(>+0 0 (>0 2 (>0 1 (>0 2 («0 0 პაც. – 

ნც?! პაც. – პაც. – პაც. – | პაც. – 0%) 

0%) 4.5%) 3.4%) 11.1%) 

(«0 9 (#«0 14 (+0 17 (0 10 | C00 პაც. – 
Mო?| პაც. – პაც. - | პაც. – | პაც, – 0%) 

64.3%) 56.0%) 58.6%) 55.6%) 

83



1” 2- 3- 4- 

ჯგუფის M <25 25-29.9 | 30-34.9 | >35 კგ/ C- კონტროლი 

კგ/მ“ კგ/მ1_ | _ კგ/მ” მ? 
(X0 1 (X0 1 («0 4 («0 1 («0 0 პაც. – 

M06VIხ | პაც. –– | პაც. –– | პაც. –– | პაც. – 0%) 

7.1%) 4.0%) 13.8%) 5.6%) 

(>0 2 (70 5 (+0 6 (0 2 | «00პაც. – 
C65 M0 | პაც. –– | პაც. –– | პაც. –– | პაც. –– 0%) 

14.3%) | 20.0%) | 20.7%)_|__11.1%) 
(>0 3 (>0 4 («0 2 («0 2 | «#00 პაც. –– 

LIხ M0 | პაც. –– | პაც. – | პაც. –– | პაც. – 0%) 

21.4%) 16.0%) 6.9%) 11.1%) 

220 + | 21.3+ | 23.0+ | 23.0 + 20.3 1 0.4 
ცპპ „6 | 50 | 7.5 6.9 

236+  23.0+ | 22.3+ | 24.5+ | 30.0 + 0.2 
ნი“ ტფ! 58 | _ 7.1 60 ) 68 

ნ, , <0.001 ი,,<0.001 ი.,<0.001 ი, =0.003 
14.2+ | 11.0+ | 11.1+ | 9.2+ 15.8 + 0.8 

3.5 3.8 2.7 2.4 

?ნ, ,=0.014 დ, .=0.004 დ, ,=0.004 0, ,=0.019 
ხ, .=M§ ი, .<0.001 ი, „<0.001 დ, „<0.001 

M0 

მთელი კონტინგენტის მასშტაბით სმი M0–თან ((= -0.462, 
ხ<0.001) და წგ M0–თან (I= -0.376, 0=0.011) უკუკორელაციურ 

დამოკიდებულებაში აღმოჩნდა, სმი-ისა და სისტ. ან-ისა 
(-=0.404, 9=0.003) და სმი-ისა და წგ-ის (I=0.810, 0<0.001) 
მაჩვენებელთა შორის კი დადგინდა პირდაპირი კორელაცია. 

სხეულის მასის ზრდასთან ერთად ჯგუფებში თავი იჩინა 
წგ–ის მატებამ, უარესდებოდა სისტ. და დიასტ. ან–ის 
მონაცემები. 

ჩვენს შედეგებთან მიმართებაში, კვლავ გვინდა ხაზი 
გავუსვათ იმას, რომ გულ–სისხლძარღვთა დაავადებათა 
პათოგენეზში მნიშვნელობა აქვს არა მხოლოდ სიმსუქნის 
არსებობის ფაქტს (რაც სმი-ის მიხედვით შეფასდა), არამედ 
ცხიმის განაწილების ხასიათს მისი მოჭარბებით მუცლის არეში 
(რომლის გამოსავლენადაც წმგ გაიზომა). 

აბდომინური ცხიმოვანი დეპოს მატების შედეგად 
ქვეითდება ინსულინისადმი მისი მგრძნობელობა, რასაც 

84



პანკრეასი ინსულინის პროდუცირების მატებით პასუხობს. 
ყალიბდება მს-ის საბაზისო კომპონენტი – ირ/ჰი. ჰი– 
ის პირობებში ძლიერდება ლიპოგენეზი, იზრდება მასა, 
მატულობს ირ, იკვრება მანკიერი წრე. ჰ0-–ის გამძაფრებას 
ხელს უწყობს ცხიმოვანი დეპოდან ჭარბად გადმოსული თცმ– 
ის მიერ ღვიძლში ინსულინის შებოჭვისა და დეგრადაციის 
დამუხრუჭება; აქვე თფმ-ის მაღალი კონცენტრაციის გამო 
ძლიერდება რტგ-–ისა და პროათეროგენული ლიპოპროტეიდების 
სინთეზი, რაც კარდიოვასკულური დაავადების კიდევ 1 
რისკ–ფაქტორის – დისლიპიდემიის განვითარებას უწყობს 
ხელს, ღვიძლშივე, ინსულინის მოქმედების დათრგუნვით, 

თცმ იწვევს გლუკონეოგენეზის გაცხოველებას – შედეგად 
მატულობს გლიკემიის დონე. ჰიპერტრიგლიცერიდემია 

ცხიმოვანი და ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევათა შორის 
ხიდის როლს ასრულებს კუნთებშიც, სადაც თცმ იწვევს 
CLV-ტრანსპორტერების დათრგუნვას, გლუკოზის ათვისების 
შეფერხებას, ირ–ისა და შედეგად – ჰიპერგლიკემიისა და 
ჰი-ის განვითარებას (რენდლის გლუკოზა–ცხიმოვანი მჟავების 
ციკლი) |1, 40|. 

ორგანიზმის მეტაბოლიზმში ცხიმოვანი დეპოს წვლილი 
მაშინაც თვალსაჩინო იყო, როცა იგი ენერგეტიკული 
მარაგის უბრალო "საწყობად” ითვლებოდა. შემდეგში, 
როგორც ვიცით, ცხიმოვანი ქსოვილი მნიშვნელოვანი 
ენდოკრინული ორგანოც აღმოჩნდა I|11, 240). გამომუშავებულ 
ბიოაქტიურ სუბსტანციებს შორის ერთ-ერთია ლეპტინი. 
მის მრავალრიცხოვან ფუნქციათაგან აღსანიშნავია 6M05- 
ზე ზემოქმედება, M0-ს გამომუშავების სტიმულირება და 
ან-ის დაქვეითება. თავის მხრივ, ლეპტინზე ზემოქმედების 
მეშვეობით MC ლიპოლიზში მონაწილეობს |107|. 
სხეულის მასის ზრდასთან ერთად მატულობს ლეპტინის 
კონცენტრაცია, რაც ამ ჰორმონის მიმართ რეზისტენტობის 
გაძლიერებით აიხსნება. აღნიშნულ ვითარებაში ირღვევა 
ლიპოლიზის კონტროლი და ითრგუნება M0C-–ინდუცირებული 
ვაზოდილატაცია. აქვე ისიც უნდა აღინიშნოს, რომ ცხიმოვანი 

ქსოვილი აII-ის წინამორბედის – ანგიოტენზინოგენისა და 
ინფლამაციური ციტოკინების წყაროა |138). აღწერილი 

მექანიზმების შესაბამისად, მს–ით დაავადებულებში სმი– 
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ის ზრდისას აღინიშნა სისტ. და დიასტ. აწ-–ის მატება. 
საყურადღებო მონაცემებით, IM05 თავად ადიპოციტებშიც 

ექსპრესირდება |107|. 
სიმსუქნის ფონზე განვითარებულ ირ/ჰი–ს, 

ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევას, აჰ-ს თავ–თავისი 
წვლილი უნდა შეჰქონდეს რედოქს–ბალანსის რღვევაში. 

ყურადღებას იმსახურებს ჟანგვა-აღდგენითი სისტემის 

ცვლილებასთან ლიპიდური ცვლის პარამეტრების 
კავშირიც. ცხიმოვანი მეტაბოლიზმის ძირითადი ასპექტები 
ლიტერატურაში ასეა წარმოდგენილი: ადამიანის სისხლის 
პლაზმის შემადგენელ ცხიმებს ნეიტრალური ლიპიდები 
და ლიპოპროტეიდები წარმოადგენენ. ნეიტრალური 

ლიპიდები: თავისუფალი და ეთერიფიცირებული ქოლ., #ტგ, 

თცმ და ფოსფოლიპიდები წყალში არ იხსნება, რის გამოც 
სისხლის მიმოქცევაში მათი ტრანსპორტი სპეციფიკური 
მაკრომოლეკულური კომპლექსების – ლიპოპროტეიდების 
სახით ხორციელდება. ლიპოპროტეიდების სხვადასხვა კლასი 

არსებობს: ქილომიკრონები (ქმ), ძღსლ, გარდამავალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეიდები (ბსპ), დსლ, მსლ. საჭმლის 
მომნელებელ ტრაქტში მოხვედრილი ემულგირებული და 
ჰიდროლიზებული ლიპიდები წვრილ ნაწლავებში შეწოვისა 
და რესინთეზის შემდეგ ცხიმოვანი წვეთების – ქმ–ის სახით 
ლიმფურ სისტემასა და შემდეგ ვენურ სისხლში ხვდებიან. 
ქმ–ში ტგ ყველაზე მაღალია (85%). ქმ ლპლ-ის მეშვეობით 
კარგავს ტგ–ის ნაწილს და ღვიძლში გარდაიქმნება ძღდს--–დ. 
ლპლ-ს და ჰეპატური ტრიგლიცერიდლიპაზას (ტგლ 
მონაწილეობითვე ძდსლ–-გან წარმოიქმნება დსლ და მსლ. 
ლიპიდების ფერმენტული მეტაბოლიზმის |10, 20) სქემატური 
გამოსახულება წარმოდგენილია სურ.3-ზე: 

ლპლ / ძმ ყიირე, 

მსლ2 <–; მსლ3 =% ტაღ, გგლ  შმრიში 
'ბალ ცდსლ =5  გსლ 9495 დსლ 55 დსლ 

სურ3. ლიპიდების ფერმენტული მეტაბოლიზმის მექანიზმები. 
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ღსლ-ში ქოლ-ის ეთერების შემცველობა ყველაზე მეტია 

(40%), ამიტომ პლაზმის ქოლ–ის 70%–ის ტრანსპორტს 
სწორედ იგი ახორციელებს. ძდსლ-–სა და დსლ-ის მეშვეობით 
ღვიძლიდან ქსოვილებში გადატანილი 8გ ძირითადად 
ენერგეტიკულ მეტაბოლიზმს ხმარდება, ქოლ კი პლასტიკურ 
მეტაბოლიზმს (მემბრანული სტრუქტურების შენება, სასქესო 
ჰორმონების, გლუკო– და მინერალოკორტიკოიდების 
სინთეზი და სხვ.) უზრუნველყოფს. ქოლ-–ის უკუტრანსპორტი 
პერიფერიიდან ღვიძლში მსლ–-ის ფუნქციაა |151). ეს 
უკანასკნელი სისხლში ტგ–ით მდიდარი ნაწილაკების (ქმ, 
ძღსლ) სწრაფ ლიპოლიზშიც მონაწილეობს |35). ძღსლ 
პირდაპირ–, ხოლო მსლ უკუკორელაციურ კავშირშია 

ტგ-ის შემცველობასთან, დს5ლ-სა და ს. ქო5ლ-ს შორის კი 

დადგენილია პირდაპირი კორელაცია. 
კარგახანია ეჭვს აღარ იწვევს, რომ ლიპიდური ცვლის 

დარღვევისას მნიშვგნელოვნად იზრდება გულ–სისხლძარღვთა 
სისტემის დაზიანების რისკი (|34, 51, 118, 151, 159I. 

ლიტერატურის სხვადასხვა წყაროსა და, მათ შორის, /MVILC 
III და #ო8იCმი LI8ხ6108§ #§500!8LI0ი (#0/#) გაიდლაინების 
მიხედვით, ყველაზე ათეროგენულ ლიპოპროტეიდად 
მიჩნეულია დსლ (26, 202, 213, 227|, თუმცა, მთელ რიგ 

შრომებში განსაკუთრებული მნიშვნელობა ენიჭება წს-ლ–ის 
მცირე, მკვრივი და დაჟანგული ფრაქციების მატებას |51, 100, 

132, 155, 189, 213|. 
ამრიგად, სისხლის ლიპოპროტეიდული სისტემა ერთიანი 

მექანიზმია და მის რეგულაციაში დიდი წვლილი მიუძღვის 
ლიპოლიზურ ფერმენტებს. შდ2-ის დროს პროათეროგენული 
ლიპიდური პროფილის ფორმირებაში მნიშვნელოვან როლს 
ანიჭებენ პლაზმის ლიპოლიზური აქტივობის ცვლილებას: 
ლკალ-ის დამუხრუჭებასა და ტგლ-–ის გააქტიურებას. 

გამოვლენილია ლპლ–ის აქტივობის უკუპროპორციული 
დამოკიდებულება სმი–თან, დიაბეტის ხანგრძლივობასა და 
ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევის ხარისხთან. ამ ფერმენტის 
აქტივატორია ინსულინი |100, 227|. 

ჩვენს მიერ გამოკვლეულ მს-–ით დაავადებულთა მთლიან 
კონტინგენტში სარწმუნოობის მაღალი ხარისხით იყო 

მომატებული ს. ქო და 82; კონტროლს აგრეთვე სარწმუნოდ 
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აღემატებოდა დსლ ქოCლ და M. სარწმუნო ხასიათი არ 
შეუძენია ძღსლ ქოლ-ის მაჩვენებლის ტენდენციას 
მატებისკენ, მსლ. ქოლ–ისა კი – კლებისაკენ (იხ. ზემოთ 
ცხრილი M2-1). 

აღნიშნულ ლიპიდურ სპექტრში, ს. ქოლ–ისა და ტგ–ის 
მატების ფონზე, ძღსლ ქოლ-ის კონტროლთან თანაბარი 

მნიშვნელობა ქმ–დან მისი წარმოების შეფერხებას 
ცხადყოფს. დარღვეული უნდა იყოს ძდსლ–დან მსლ–ის 

მეტაბოლიზმიც; ეს კი პლაზმის ლიპოლიზური ფერმენტების 
ჯამური აქტივობის ცვლილებაზე მეტყველებს. ლპ-ლ–ის 
აქტივობის დაქვეითების ფონზე #ტ#გლ-–ის გააქტიურებით 
შეიძლება აიხსნას დსლ ქოლ–ის მაჩვენებელთა სარწმუნო 
ზრდა. ამავე მიზეზით მოსალოდნელია მსლ–ის ათეროგენული 
ფრაქციის (მსლ3) მატება და ანტიათეროგენული ფრაქციის 
(მსლ2) შემცირება. თუმცა ჩვენს მიერ გამოკვლეულ მს–ით 
დაავადებულებში მსლ. ქოლ–ის კონცენტრაცია ნორმის 
ფარგლებში აღმოჩნდა, M – ათეროგენობის ინდექსის ზრდა 
საერთო ქოლესტერინულ ფრაქციებში მს ქოლ–ის წილის 
შემცირებას ცხადყოფს. მომატებული #868გ–ის პირობებში 
(რასაც ადგილი აქვს მაღალი სმი-ის ფონზე) საფიქრებელია 
მსლ-ის ტრიგლიცერიდებით დახუნძვლა. ლიტერატურის 
მონაცემებით, ეს ხელს უწყობს ამ ლიპოპროტეიდის 
ანტიათეროგენული პოტენციალის კიდევ უფრო 
დაქვეითებას (L34, 49, 51, 155, 162). მცირე მკვრივი ლს-–ის 
ნაწილაკების ფორმირების მიზეზით, პროათეროგენული 

ეფექტი აქვს დსლ-ში ტგ–ის შემცველობის ზრდასაც |56, 
151, 189, 227). შდ2 პაციენტებში ჩატარებული კვლევის 
მონაცემებით, ენდოთელიუმის ფუნქციის დარღვევასთან 
პირდაპირკორელაციურ კავშირში აღმოჩნდა დს--–-სა და 
ძდღს--ში ტგ-ის მატება |81). ამ ფონზე მს პაციენტებში 
გამოვლინდა 063-–ის ეპრ სიგნალების ზრდა და M0-სა და 
”8?“ტფ-ის მაჩვენებელთა დაქვეითება. 
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ცხრილი MM2-8, მს-ით დაავადებულთა მონაცემები #გ/მსლ–ქოლ-ის 

მაჩვენებლების მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

ჯგუფის M 1-ნლ  2-დლ | C-კონტროლი 
5. 22 64 23 
4გ, მგ/დლ 1144+20.8 | 2167+93.8 | _ 135.9 +327 

ი, ,<0.001 ი, ,=0.012 ი,,<0.001 

მსლ ქოლ, მგ/დლ 
48.8 + 6.8 36.9 + 7.0 43.2 + 6.8 

რ, ,<0.001 ი, ,<0.001 ი, ,,<0.001 

ს. ქოლ, მგ/დლ 208.5 + 58.2 | 245.3 + 69.8 | 185.5 + 25.2 

ჩ, .=0.029 ი,,=M5 ი. ,<0.001 

ღსლ ქოლ, მგ/დლ 
136.8 + 59.8 | 165.1 + 62.6 | 148.3 1 15.8 

ჩ, ,=M5 ჩ, ,=M5 ი,,=M5 

ძდსლ ქოლ, მგ/დლ 22.9 + 4.2 | _ 43.3 + 18.8_ | 33.2 + 8.8 

ი, ,<0.001 ი, „<0.001 ი. ,<0.001 
« 34+15 | 60+31 |  3.3+2.2 

ჩნ, ,<0.001 ნ, ,=M5 ი. ,<0.001 
ასაკი, წ. 63.9 + 10.1 60.1 + 9.5 58.6 + 6.2 

31.0 + 5.7 30.5 + 5.3 22.1 + 1.9 
სმი, კგ/მ” 

–, „<0.001 ი, „<0.001 
107.3 + 11.8 | 107.4+ 1264 )  90.2 +6.2 

წგ, სმ 
ი, ,<0.001 ი. <0.001 

დიაბეტისხანგრძლივობა,წ.| 14.7 + 66 ! 13.6 + 8.0 | 

გლიკემია, მგ/დლ 
უზმოდ) 167.1 + 51.6 | 190.5 + 61.0 93.5 + 6.5 

პოსტპრანდიული) 227.3 + 63.5 | 239.0 + 82.9 122.8 + 15.3 
აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

155.7 + 25.4 | 154.1 + 262 |  118.0 + 8.8 
სისტოლური 

ხ, ,<0.001 §., <0.004 
87.3+107 | 86.5+ 108 |  75.51+ 5.2 

დიასტოლური 
ი, ,<0.001 ი, <0.001 

რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 

ნც? ჯ0 3 პაც. – #0 2 პაც. –– |#0 0 პაც. –– 0% 
13.6% 3.1% 
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ჯგუფის M 1-– ნლ 2- დლ | C-კონტროლი 
Mი” | 50 11 პაც. –– |X0 38 პაც. -- |«0 0 პაც. –– 0% 

50.0% 59.4% 
#0 3 პაც. – #0 4 პაც. –– | #0 0 პაც. – 0% 

M0V10C 3 6% 6.3% 
#0 2 პაც, – | »0 13 პაც. –– |«0 0 პაც. –– 0% 

95 MC 22 გ% 20.3% 
#X0 2 პაც. – #0 9 პაცტც. –– |X700 ჰაც. –– 0% 

M0 M0CI 13 8% 14.1% 
ცაL 220 + 4.3 22.3 + 6.5 20.3 + 0.4 

ხს, .==M5 ი. ,=0.017 

Cცა ტფ | 25.8+ 5. |  22.4+6.4 |  30.0 + 0.2 
| ჩ, .=0.029 ი, ,<0.001 ი, „<0.001 

)6L-13:9+4.:0 | 107+39 |  15.8+0.8 
ი, .=0.004 ი, , =0.040 ი, ,<0.001 

სადღეისოდ დაგროვილი უდიდესი კლინიკური და თეორიული 

ცოდნის საფუძველზე ეჭვგარეშეა ნახშირწყლოვანი ცვლის 
მოშლისა და დისლიპიდემიის ორგანული კავშირი. შლდ2-–ის დროს 
მოსალოდნელია ლიპიდური სპექტრის ნებისმიერი პარამეტრის 
ცვლილება (|34, 45, 49), თუმცა, მს–ის კლასიფიკაციებში 
დისლიპიდემიის დასადგენად შემოთავაზებულია 68გ–ისა და მსლ- 
ქოC-ის მაჩვენებელთა განსაზღვრა. 

აღნიშნულ რეკომენდაციათა შესაბამისად, #გ–ისა და 
მსლ ქოლ-–-ის მიხედვით გამოვყავით 2 ჯგუფი (ცხრილი M92-8): 

ნორმოლიპიდემიური (ნლ) – ორივე ამ პარამეტრის ნორმალური 
მნიშვნელობით და დისლიპიდემიური (დლ), სადაც დარღვეული 
აღმოჩნდა 8გ–ის და/ან მსლ– ქოლ–ის მონაცემები. განხილულ 
«ჯგუფებში თანაბარი იყო ასაკი, დიაბეტის ხანგრძლივობა, სმი, 
წგ, აწ და ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევა. ნ= ჯგუფის 

ანალიზმა გვიჩვენა, რომ ტგ და მსლ––ქოლ, მიზნობრივი 

შერჩევის საფუძველზე, არათუ ნორმის ზღვარს არ სცდებოდა, 
უფრო მეტიც – აქ ეს მაჩვენებლები კონტროლზე უკეთესი 
აღმოჩნდა. ჯანმრთელი პირების მონაცემზე უკეთესი იყო 
კიდევ ერთი პარამეტრი – ძღსლ ქოლ; ს. ქოლ, დსლ _ 

ქო-ლ და « კი კონტროლს უთანაბრდებოდა. ამრიგად, ნC 
ჯგუფში არ გამოვლინდა დარღვევა ლიპიდური ცვლის 
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არცერთი პარამეტრით. §- ჯგუფში #გ-ისა და მსღ–ქოლ- 
ის კონცენტრაციათა პროათეროგენული ცვლილების კვალად 
მოიმატა ყველა პარამეტრმა, დსლ ქოლ-ის გარდა. 

მივყვეთ ლიპოპროტეიდების მეტაბოლიზმის ჯაქჭვს: ნლ 
ჯგუფში ძღსლ ქოლ-ის კონტროლთან შედარებით უკეთესი 
მონაცემი ქმ–დან მისი სწრაფი დაუბრკოლებელი ფერმენტული 
გარდაქმნის მაჩვენებელია. პლაზმის ლიპოლიზური აქტივობის 
წყალობით მსლ– ქოლ–-ც სარწმუნოდ აჭარბებს კონტროლს. 
ამავე ფერმენტების ქმედითუნარიანობისა და გამართული 
რეცეპტორული სისტემის შედეგად ნორმის ფარგლებში აღმოჩნდა 
ღსლ ქოლ. დსლ ქოლ–თან პირდაპირკორელაციაშია ს. ქოლ, 
რომელიც ასევე ნორმას შეესაბამება. 

ღლ ჯგუფში ყველა პარამეტრი დარღვეულია, გარდა დსლ_ 
ქოლ-–-ისა. ძღსლ ქოლ-ის მატების ფონზე მსლ ქო5ლ-ის კლება 

ლაპლ - ისა და ტგლ-ის აქტივობის დარღვევის შედეგს უნდა 
წარმოადგენდეს, მსლ. ქოლ-ის კლება კი, თავის მხრივ, აფერხებს 
ტგ-ით მდიდარი ძღსლ ქოლ-ის ლიპოლიზს, მატულობს 
საერთო ტრიგლიცერიდების დონეც. ჯგუფში ასეთივე მაღალი 
აღმოჩნდა ს. ქოლ–ის შემცველობაც. ეს უკანასკნელი, როგორც 
წესი, შეთანაწყობილია დსლ ქოCლ-ის მატებასთან, მაგრამ, 
ამ შემთხვევაში, ღდსლ ქოლ-ის საკონტროლო მაჩვენებლამდე 
დაქვეითება ისევ ძდსლ–დან დს”-სა და მსლ-ის მეტაბოლიზმის 
კასკადის რღვევის შედაგი უნდა იყოს. ამასთანავე, აღნიშნულ 
ვითარებაში, ტგ–ის მატების ფონზე, საფიქრებელია ღსლ– 

ის მცირე ზომისა და დიდი სიმკვრივის განსაკუთრებით 

ათეროგენულ ნაწილაკთა მატება. 
დლ ჯგუფში, ნლ ჯგუფთან შედარებით, რედოქს–სტატუსი 

უარესია, რაც გამოიხატება წ6?”?8ფ-ისა და M0-ს სარწმუნოდ 
შემცირებით. აღსანიშნავია, რომ ეს მაჩვენებლები ორივე 

ჯგუფში კონტროლზე დაბალია. 683 თავად ჯგუფებს შორის არ 
განსხვავდება, თუმცა დლ ჯგუფში კონტროლთან მიმართებით 
მისი მატება სარწმუნო ხასიათს იძენს. 

გასაგები მიზეზების გამო, ოქსიდაციური სტატუსი 

დარღვეულია ნლ ჯგუფშიც: დაბალია M0 და წ63?ტშ, 
ვლინდება M6%-Iხ–ის, 605M0C-–ს, IMხMC–ს, Mი”?“ და წ6?' იონთა 
ეპრ სიგნალები. მიუხედავად ამისა, იგი მაინც დ= ჯგუფზე 
უმჯობესია; ეს კი ნიშნავს სხვაგვარად თანაბარ პირობებში 
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(ასაკი, სმი, წგ, დიაბეტის ხანგრძლივობა, ნახშირწყლოვანი 
ცვლის მოშლის ხარისხი, აჰ) ტგ/მსლ–ქოლ-ის ნორმალური 

მაჩვენებლების მქონე მს პაციენტების მეტ ანტიათეროგენულ 

რეზისტენტობას. 
ამრიგად, ჩვენი კვლევის შედეგები ეთანხმება მს პაციენტებში 

დისლიპიდემიის დასადგენად ტგ/მსლ––ქო§ლ პარამეტრების 
განსაზღვრის შემოთავაზებას. ჩვენი მხრივ შეგვიძლია დავძინოთ, 

რომ ნ– ჯგუფში შედარებით უკეთესია M0C-თი შეფასებული 

ენდოთელური ფუნქციაც. ხსენებული ჯგუფის ლიპიდური 
მეტაბოლიზმის ერთიანი სურათი ასე გვესახება: როგორც 
აღვნიშნეთ, შერჩევამ თავიდანვე მიზანმიმართულად მოიცვა 
ტგ და ქოლ–ის ერთ–ერთი ის ფრაქცია (მსლ–ლ- ქოლ), რომელიც 
8გ–თან უკუკორელაციურ დამოკიდებულებაშია, მს–-–ის მაღალი 
კონცენტრაცია თავისთავადაც ჩართულია ქროლ-–-ის ცვლის 
მოწესრიგებაში, მსლ ქოლ–თან კომპლექსში ძღსლ ქოლ–ის 
მაჩვენებლების შეფასება კი შემდეგ დამატებით ინფორმაციას 
გვაწვდის: ძღსლ-–დან მსლ-–ის ფერმენტული მეტაბოლიზმი 
შეუფერხებლად მიმდინარეობს, რაც ლიპოპროტეიდების 
სხვა კლასების კონცენტრაციაზეც აისახება; თავად მსლ–ის 
ანტიათეროგენული აქტივობა მაღალია, რაც ტ2გ-ით მდიდარი 
ლიპოპროტეიდების სწრაფ ლიპოლიზსაც გულისხმობს. 

საბოლოო ჯამში, ტგ–ისა და ქოლ–ის (მსლ. ქოლ, 

ძდსლ ქოლ) საუკეთესო მაჩვენებელთა ფონზე ნ- ჯგუფში 
ენდოთელიუმის ფუნქცია დლ ჯგუფზე უმჯობესი აღმოჩნდა. 
მიღებული შედეგები ეთანხმება ლიტერატურის მონაცემებს 

სიმსუქნესთან შეთანაწყობილი ტრიგლიცერიდებისა და 
ქოლესტერინის სიჭარბის უშუალოდ აზოტის ოქსიდის 
შემცველობაზე გავლენის შესახებ; გავიხსენოთ მექანიზმები 
(24, 94, 115, 163, 176|; M0-–ს სინთეზის სტიმულირების 
C–პროტეინ-სასიგნალო გზის გათიშვა; M05-ის ექსპრესიის 

დაქვეითება მისი ენდოგენური ინჰიბიტორის – #CMI/#-ის 
დაგროვებისა და მემბრანული ინჰიბიციური პროტეინის – 
კავეოლინის რაოდენობის მატების გამო; მიტოქონდრიულ 
სუნთქვით ჯაჭვსა და ენზიმ X0-ზე ზემოქმედება; შეცვლილ 
რედოქს–გარემოში M05-ის აქტივობის ცვლილება; უთრ– 
თან რეაქციის შედეგად აზოტის ოქსიდის რაოდენობის 
შემცირება. M0-ს წარმოების დაქვეითების მიზეზია 
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მს--ის დონის შემცირებაც, ვინაიდან ეს ლიპოპროტეიდი 
პროტეინკინაზა ##MXL-სასიგნალო გზის მეშვეობით 0M05–ს 
ასტიმულირებს (238). მსლ––ის კონცენტრაციის კლებისას ასევე 

ფერხდება ფერმენტ პარაოქსონაზას მიერ დსლ–ის ჟანგვითი 
მოდიფიკაციის დათრგუნვა (21, 62), ენდოთელიოციტებითა 
და მონოციტებით დსლ-ის შთანთქმის დამუხრუჭება და 
თრომბოქსან–პროსტაციკლინის ბალანსის რეგულირების 

შედეგად ჰემოკოაგულაციის ინჰიბირება. 
მს-ის დროს დისლიპიდემიის განვითარებაში პლაზმის 

ლიპოლიზური აქტივობის როლი თვალსაჩინოა. ამ პროცესების 
გენეტიკური საფუძქვლის ძიებაში, შდ2 პაციენტებსა და 
მათი ოჯახის წევრებში, რომელთა შორისაც ხშირია ირ, 
აბდომინური სიმსუქნე და დისლიპიდემია, მკვლევარებმა 
ჰორმონმგრძნობიარე ლიპაზის გენის პათოლოგიური 
პოლიმორფიზმი გამოავლინეს (77, 161). მეორე მხრივ, თუ 
არსებულ დამამძიმებელ გარემოებათა პირობებში ლიპიდური 
სისტემის მოწესრიგებულობის შესახებ ვიმსჯელებთ, ტგ/მსლ– 
ქოლ-–-ის ნორმალური მაჩვენებლების მიხედვით გადარჩეულ 

პაციენტებში დასაშვებია პირიქით – პლაზმის გენეტიკურად 
პირობადებული ოპტიმალური ლიპოლიზური აქტივობა 
ვივარაუდოთ. ამ შემთხვევაში, შესაძლებელია, ენდოთელიუმის 
ფუნქცია და M0-ს მეტაბოლიზმიც გენეტიკური მფარველობის 
ქვეშ იმყოფებოდნენ. 

ამრიგად, ჩვენი მონაცემებით, მს პაციენტებში ლიპიდური 
სპექტრის შეფასება ტგ/მსლ–ქოლ–ის მიხედვით ადეკვატურად 
ასახავს ლიპიდური პროფილისა და ენდოთელიუმის ფუნქციის 

ცვლილებებს. 
საბოლოო ჯამში, მს პაციენტებში MC-ს მიხედვით ჩვენ 

დავადასტურეთ სმი-ის, წგ-ისა და ლიპიდური სტატუსის კავშირი 
ენდოთელიუმის ფუნქციასთან, რაც კიდევ ერთხელ უსვამს ხაზს 
ამ კონტინგენტში აბდომინური ცხიმის შემცირების, სხეულის 
მასის ნორმალიზებისა და დისლიპიდემიის გამოსწორების 

თერაპიულ ეფექტს. 
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2 5, რელოჰს-LიLროემიL 80იგომარეოპა C/)CხC/)ICL 

არრერ/)2XV) 6628/ჰL მწ”ხედლვით 

,თქვენი გვლი ფდეში ფ=-სდოებით I00000-გერ ძგერს. თ;ვი 
გხქგთ 5(§№ნ%ო თქვეწი სისსდთარდვები ზი-ნდე 

VVVVVV. ვხითოით@ივ·იი IიIC/ IოძCX. ხჩი 

მეტაბოლური სინდრომის ერთ-ერთი კომპონენტის 

– არტერიული ჰიპერჭტუნზიის უდავო წვლილი 
ათეროსკლეროზის განვითარებაში თანამედროვე მეცნიერულ 
ძიებას უფრო ღრმა (მოლეკულურ დონეზე) წიაღსვლებისაკენ 

მიმართავს. 

სხვადასხვა მეტაბოლურ დარღვევასთან აჰ-–ის ძირეულ 

კავშირს სტატისტიკური მონაცემებიც ადასტურებს. 

მაგ.: აჰ-ის მქონე პირების 65%-–ზე მეტს აღენიშნება 
გლუკოზოტოლერანტობის დარღვევა ან კლინიკურად 

მანიფესტირებული დიაბეტი; თავის მხრივ, შლ2 პაციენტებში 

აჰ 2-ჯერ ხშირად ვითარდება. თუ მხოლოდ შდ2-–ის 

არსებობის დროსაც კი კორონარული პათოლოგიებითა და 
ინსულტებით გამოწვეული სიკვდილიანობა 4–ჯერ იმატებს, 

აჰ-ის თანდართვა აღნიშნულ მონაცემს 5-7–ჯერ ზრდის, ამ 
ფონზე დიაბეტური ნეფროპათიის ჩამოყალიბება კი – 37-ჯერ 

(29|. 

ვბანმო-ს რეკომენდაციით, შლ2 პაციენტებში 130/80 

მმ.ვწყ.სვ-–ზე მაღალი აწ უკვე საჭიროებს აქტიურ 
ჰიპოტენზიურ ჩარევას (ჯანმო, 1999). 

კვლევათა შედეგებით, სისტ. წნევის ყოველი 10–-20 
მმ.ვწყ.სვ–ითა და დიასტ. წნევის 5-6 მმ.ვწყ.სვ–ით კლება 
40%–ით აქვეითებს ინსულტის, 14%-ით – გულის იშემიური 

დაავადების და 1/3-–ით – ზოგადად კარდიოვასკულური 
დაავადებების რისკს |28|. 

მრავალი წყარო მიუთითებს ამ პროცესებთან 
ენდოთელიუმის უშუალო კავშირზე; არა მხოლოდ ესენციური 
ჰიპერტენზიის დროს |136, 181, 222, 223), არამედ ჯანმრთელ 

ნორმოტენზიულ პირებშიც წნევის ხელოვნური მატებისას 

I171, 186|) გამოვლინდა ენდოთელიუმ–დამოკიდებული 
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დილატაციის შესუსტება. როგორც თავიდანვე აღვნიშნეთ, 

ენდოთელური დისფუნქციის პირობებში ადგილი აქვს 
წონასწორობის დარღვევას ვაზოდილატატორებსა (M0, 
პროსტაციკლინი) და ვაზოკონსტრიქტორებს (აII, ე–1, 0; -, 
0M00-, ვაზოკონსტრიქციული პროსტანოიდები) შორის ამ 
უკანასკნელთა სასარგებლოდ. 

მთელ რიგ სამეცნიერო ნაშრომებში აII წარმოდგენილია, 
როგორც ჟანგვითი სტრესის ინდუქტორი. მას აკუთვნებენ 
იმ ბიოლოგიურად აქტიურ ნივთიერებათა რიცხვს, რომელთა 
პოსტრეცეპტორული სასიგნალო გზა გადის მემბრანული 
M#0ჩI.I-ოქსიდაზას სტიმულირების შედეგად ჟთრ–ის 
ჰიპერპროდუცირებაზე (90, 92, 128, 173, 235). ამავე 

M#M0სLI-ოქსიდაზაზე ზემოქმედებით ჟთრ–ის გენერირებას 
იწევს ჰორმონი ინსულინიც |90|). ლიტერატურაში აII–ის და 
ინსულინის ჯვარედინი ურთიერთქმედება წარმოდგენილია, 

როგორც ირ/ჰი–ის ერთ-ერთი მექანიზმი: ა!!I, მსგავსად 

ინსულინისა, ახდენს ირს 1 და 2 ფოსფორილებას, მაგრამ, 
სავარაუდოდ, არა თიროზინის ნაშთზე, არამედ სერინ- 
თრეონინულ უბანზე. განსხვავებით ინსულინის ეფექტისაგან, 
გააქტიურების ნაცვლად ამას მოსდევს ფ03-3–ის 
დამუხრუჭება; ანუ ირღვევა რა ინსულინის სასიგნალო 
მექანიზმი, აI ამგვარად ახორციელებს ირ–ის (შემდგომში 
ჰი-ის) მოდელირებას I|1, 16|. 

აII-ზე ძლიერ ვაზოკონსტრიქტორად წყაროები ე-1-–ს 
აღიარებენ. სისხლძარღვთა მიოციტებზე ზემოქმედებით 
იგი აღწევს გლუვი კუნთების ჰიპერტროფიას, თირკმლებში 

ზრდის მარილებისა და წყლის რეტენციას, ასტიმულირებს 
რენინ–ანგიოტენზინის სისტემას |56, 115); მისი M#M0M9-–ზე 

ზემოქმედება ხელს უწყობს ჟშთრ–-ის გენერირებას (50|. 
ე-1-ის აქტივობის დაქვეითებას იწვევს M0-ს ზემოქმედება 

(93), მატება კი ინსულინით გამოწვეული გენის ექსპრესიის 
(ჰიპერინსულინემია) (|56, 61), ბსპ–ის რეცეპტორების 
აქტივაციის (ჰიპერგლიკემია, გლიკოქსიდაცია) (56|) და 

ოქსიდირებული ლდს-ლ-ის მიერ გენის ტრანსკრიფციის 

ინტენსიფიკაციის (დისლიპიდემია, ოქსიდაციური სტრესი) 

(56, 60, 71), ასევე - თავად +II–ს (ჰიპერტენზია) (56, 611 
ზეგავლენითაა შესაძლებელი. საბოლოოდ, ბიოაქტიურ 
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ნივთიერებათა მსგავსი ურთიერთქმედებანი საძირკველს 
უყრის მს-–ის ფორმირებას მოლეკულურ დონეზე. 

ჩვენ M0-ს ეპრ სიგნალი და სისხლის რედოქს–პარამეტრები 
გამოვიკვლიეთ აჰ-ის ჰჭანმო–ს მიერ შემოთავაზებული 
ახალი, 1999 წლის კლასიფიკაციის მიხედვით. ამისათვის მს 
პაციენტებში გამოვყავით ნორმოტენზიის, ჰიპერტენზიის | 
სტადიის, II სტადიისა დაIII-IV სტადიის ჯგუფები (ცხრილი 
M2-9). აღსანიშნავია, რომ აჰ-ის | სტადიის მქონე 29 

ავადმყოფიდან ჰიპოტენზიურ თერაპიას იტარებდა 23 პირი, 
მათგან 8-ს აღენიშნებოდა ნორმოტენზია.I,II და III-IV სტადიებზე 
ჰიპოტენზიურ პრეპარატებს არ ღებულობდა, შესაბამისად, 6, 5 

და 2 პირი. 
ნორმოტენზიის ჯგუფში MC-ს ეპრ სიგნალი უდიდესი 

იყო და სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა კონტროლისგან, 
ჰიპერტენზიის ჯგუფებში კი ქვეითდებოდა. აღსანიშნავია, რომ 
ეს დაქვეითება ჰიპერტენზის | სტადიის ჯგუფში სარწმუნო არ 
გამოდგა, II და III-IV სტადიის ჯგუფებში კი სარწმუნო ხდებოდა. 
ამ მონაცემთა შესაბამისად, ან-ის ადეკვატური კონტროლი 
დადებითად აისახება ენდოთელიუმის ფუნქციონირებაზე. 

მიღებული შედეგებით, ნახშირწყლოვანი ცვლის თანაბარი 
დარღვევის ფონზე, ნორმოტენზიის ჯგუფში ყველაზე ნაკლები 
აღმოჩნდა ასაკი, სმი, წგ და დიაბეტის ხანგრძლივობა. ეს 
სწორედ ის მაჩვენებლებია, რომელთა უმცირესი მნიშვნელობის 
მქონე ჯგუფებში უფრო ადრე M0-ს უკეთესი მონაცემები 
დავადასტურეთ. ბუნებრივია, აჰ–ის პრევენციისათვის ასაკისა 
და დიაბეტის ხანგრძლივობის მოდიფიცირება შეუძლებელია, 

მაგრამ ჩვენი შედეგის მიხედვით კვლავ და კვლავ დასტურდება 
ამ მიზნით სმი-–ისა და აბდომინური ცხიმის დაგროვების 
კონტროლის მნიშვნელობა; სხეულის მასის მატებასა და აჰ–ს 
შორის დამაკავშირებელი ხიდის როლში კი ენდოთელიუმის 

ფუნქცია გვევლინება. 
გამოკვლეულ ჯგუფებში 63 და წ0?186ფ8 თანაბარი აღმოჩნდა. 

ამასთანავე, 8პ არ განსხვავდებოდა კონტროლისაგან, 63“'ტფ 
კი დაქვეითებული იყო სარწმუნოობის მაღალი ხარისხით. 
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ცხრილი M2-9. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები 

აჰ-ის სტადიების მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

სM 1- 2- 3- ":·IV C- ჯგუფიი 15 ნორმა | სტად. | Mსტად. | „ ტად. _ | ჰონტრ. 

ი= 12 29 25 20 23 
აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

სისტოლური 119.6+ | 139.3+ | 163.0+ | 188.5+ 
7.2 40.3 82 ჩ)52 |118.018.8 

დიასტოლური | 75.8 + 6.0 | 81.6 + 6.6 | 91.0 +9.1 | 96.0+9.4 | 75.5+ 5.2 

5;*629* 62.7 +9.9| 61.1+7.7|63.5+9.3 | 58.6+6.2 
ასაკი, წ. : 

ი, ,<0.001 ი, ,=0.033 ი, ,<0.001 
25.9 + 4.9 | 29.814.8 | 32.415.0 | 32.235.1 | 22.1 + 1.9 

სმი, კგ/მ? ხ, „=0.024 ი, ,<0.004 ი, ,<0.001 დ, „=0.023 ი, „<0.001 ი» 
„<0.001 0, ,<0.001 

941+ | 107.1+ | 111.0+ | 111.1+ 
11.2 10.7 11.4 0 | 39:216.2 

წბ,სმ რ, ,<0.001 დ, ,<0.001 დ, ,<0.001 , ,=M5 ი, „<0.001 ი, 

-<0.001 ი, ,,<0.001 

დიაბეტის 7.6+6.4 I13.7 +6.3| 15.5+8.5 | 15.6+7.6 | 
ხანგრძლივობა, წ. ი, ,<0.001 ი, კ<0.001 ი, ,<0.001 

გლიკემია, მგ/დლ 
უზმოდ! 183.3+ ” 168.9+ | 195.6+ | 1927+ 

62.9 535 62.3 6 | 93516.5 
პოსტპრანდიული)| 243.3+ | 219.8+ | 250.0+ | 240.0+ | 122.8+ 

94.4 65.6 91.6 63.2 15.3 

 რედოქს-სისტემა, მმ/მ 
ნე> | 70 0 პაც. | (+0 1 პაც. -- | 403 პაც. – | C0 1 პაც. -- | («0 0 პაც. 

-- 0%) 3.4%) 12.0%) 15.4%) – 0%) 
Mი» | (<0 5 პაც. | C20 22 პაც. – | (C0 15 პაც. – | 0 8 პაც. –– | (=0 0 პაც. 

–– 41.7%) 52.1%) 60.0%) 40.თ6) – თ 
Mის+ხ (<0 1 პაც. | («0 3 პაც. – | C03 პაც. –– | (+0 0 პაც. -– | («0 0 პაც. 

–– 8.3%) 10.3%) 12.0%) 7.7%) _ თ 
ნი§M0 («0 1 პაც. | (0 7 პაც.– | #«07 პაც.– («0 0 პაც. -– | («0 0 პაც. 

–– 8.3%) 24.1%) 28%) 23.1%) =იე) 
ყხც) C0 2პაც. | (=04 პაც,– | («03 პაც. – | (<0 2 პაც. – . C0 0 პაც. 

–– 16.7%) 13.8%) 12.0%) 10.0%) –0) 
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ჯგ·უფის 1” 2- 3- 4- C- 

M ნორმა 1 სტად. II სტად. II-MV სტად. | კონტრ. 

ცპ| 21.31+5.3 22.1 + 6.3 23.5 +6.8 21.8 + 6.2 | 20.3 + 0.4 

24.3 1 6.1 22.6 1 6.3 23.3 3 6.7 23.716.7 | 30.0 1 0.2 

ი, ,<0.001 დ, <0.001 ი, „<0.001 დ, „<0.001 

139+49 | 11.4+42 | 10.4+3.3 | 10.5+4.2 | 158+0.8 

MC ხს,,=M5 ხ, .=0.015 დ, ,=0.046 
ხ, ,=M5 ჩ0, „<0.001 ი, „<0.001 დი, „<0.001 

0' ტფ 

ჩვენთვის საინტერესო იყო სხვადასხვა პარამეტრის 
მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში M0-სა და აწ-ის 
ცვალებადობის ურთიერთდამოკიდებულებაზე დაკვირვება. 
მართლაც შეინიშნება M0-ს დაქვეითების გამოვლენისას 

წნევის მატების გარკვეული ტენდენცია, თუმცა ეს 
ცვლილებები სრულიად იდენტური არ არის და მთლიან 
კონტინგენტშიც M0-ს კორელაცია სისტ. (L= -0.241, 0=M§) 

და დიასტოლური (LL= -0.072, 6=M§) ან-–ის მაჩვენებლებთან 
მოკლებულია სარწმუნოობას. ჩვენი ვარაუდით, ასეთ 
შედეგზე გავლენას ახდენს ის, რომ M0C არის სისხლძარღვთა 

ტონუსის ერთ–ერთი, მაგრამ არა ერთადერთი მნიშვნელოვანი 
მარეგულირებელი ფაქტორი. 
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2.60. 007რმ CიL ფუნჰყია ია რელნოყL–LიLტემიC 
ვმიგომარეოპა 

2.61 რედლოჰC-–LიLსტხემიL 80გომვარეობა შპარიში 

აიბუმინიL ეჰLრეყოიL მიხერვით 

,განშოს  ლდეფინიგიმი შეტიბოვლყრი სინთრომის 
კრიტერიკმებს ემიტები. მიკროფდბემინყრი, რომელოტ. 
მოსვთ+ 

დ- კეჯ»ა 

მიკროალბუმინურიის – თირკმლის პათოლოგიის ამ 
საყოველთაოდ ცნობილი მარკერის როლი არანაკლებ 
მნიშვნელოვანი აღმოჩნდა კარდიოვასკულურ დაავადებათა 
კონტექსტშიც – შარდით ალბუმინის ექსკრეციის ზრდა 

გულსისხლძარღვთა სისტემის დაავადების, ათეროსკლეროზისა 
და ნაადრევი სიკვდილის დამოუკიდებელ მაცნედ 
წარმოგვიდგება |131, 174, 189, 202|. 

საყოველთაოდაა ცნობილი, რომ მა ყალიბდება თირკმლის 
სისხლძარღვების ბაზალური მემბრანისა და ენდოთელური 
შრის დაზიანების შედეგად. გამოკვლევებით დასტურდება, 
რომ ეს პროცესი სულაც არ არის ლოკალური და ასახავს 
სისხლძარღვთა ათეროსკლეროზული დაზიანებისადმი 

თავდაცვის შესუსტებასა და კონკრეტულად – ენდოთელურ 
დისფუნქციას ზოგადად მთელი სისხლძარღვოვანი ქსელის 
მასშტაბით |174). არსებული მონაცემებით, შლ–ის დროს 
ენდოთელიუმ–დამოკიდებული დილატაციის დადასტურებული 
დაქვეითება კიდევ უფრო ღრმავდება მა–ის თანდართვისას (89I. 

კვლევათა შედეგებით, მა-–ის დროს ხშირად მომატებულია 
აწ, გლიკემია და ინსულინი უზმოდ, ადგილი აქვს 
დისლიპიდემიას 6გ–ის, დსლ–ქოლ-ის მატებისა და მს= ქოლ– 

ის კლების სახით |89|). მიუხედავად ამისა, მს–ის კომპონენტებს 
შორის მა–ის ადგილი და ამ უკანასკნელის კავშირი ირ–თან 
კვლავ გაცხოველებული დავის საგანს წარმოადგენს. 
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დიაბეტის დროს თირკმლის მიკროსისხლძარღვთა დაზიანება 
ტიპური მოგვიანებითი გართულებაა. ალბუმინურიის მცირედი 
მატებაც კი იწვევს პროგნოზის გაუარესებას დიაბეტური 
ნეფროპათიის ჩამოყალიბების თვალსაზრისით, რაშიც აგრეთვე 
წვლილი შეაქვს ან–ის მატებასა და გლიკემიის მაღალ 

მაჩვენებლებს (17). მიკროანგიოპათიის განვითარებისას, თავის 

მხრივ, დაახლოებით 100-ჯერ იზრდება მაკროანგიოპათიური 
გართულებების რისკიც |164). 

ენდოთელიუმის შეღწევადობის მატება პროტეინებისადმი 
შესაძლოა მთელი მიკროცირკულაციის მასშტაბით 
განზოგადდეს, როგორც დიაბეტის დროს სხვადასხვა მექანიზმით 
განვითარებული ოქსიდაციური სტრესით დაზიანების 
შედეგი |170). ექსპერიმენტული თუ კლინიკური მასალები 
მოწმობენ, რომ პლაზმის ჰიდროპეროქსიდები კორელაციაშია 

როგორც გლიკოზირებულ ჰემოგლობინთან (I·II:)/X"), ისე 

მიკროალბუმინურიის დონეებთან (60|. გსპ–ისა (67, 183) და 

დიაცილგლიცერინ/იM#C-ს |62) სკავენჯერებით მკურნალობამ 
გამოიწვია გლომერულური ფილტრაციისა და ალბუმინურიის 

შემცირება. დიაბეტური ნეფროპათიის ფორმირებაში 
დადასტურებულია 0შI„/IX#,-ის ფარდობის კლების ხელშემწყობი 
გავლენა |27) და ზრდის ფაქტორების ციტოტოქსიური 
ეფექტი (|61, 62). ჟთრ-–ის სიჭარბე თირკმელში ხელს უწყობს 
ვაზოკონსტრიქციას, აქვეითებს ენდოთელიუმდამოკიდებულ 
დილატაციას, წვლილი შეაქვს ტუბულოგლომერულური სისტემის 
დისფუნქციაში |14|. 

C8მII6 ჰ. და თანაავტორები ყურადღებას ამახვილებენ აზოტის 
ოქსიდზე, როგორც რენული სისხლის მიმოქცევის, გორგლებისა 
და მილაკების ფუნქციისა და იუქსტაგლომერულური აპარატიდან 
რენინის გამოთავისუფლების რეგულატორზე. მათივე 
მონაცემებით, დისლიპიდემიის, შდ2-–ის, აჰ-–ის დროს თირკმელში 

დაქვეითებულია M0–ს შემცველობა, მომატებულია ჟშთრ და 
რენინი |(109). MC თირკმელში შეიძლება მომატებულიც იყოს, რაც 

დიაბეტური ნეფროპათიის განვითარების მაღალი რისკის პირებში 
ჰიპერფილტრაციის დროს ვლინდება (212|. 

დიაბეტისა და მს–ის კომპონენტების ურთიერთმიმართების 
გამოკვლევის შედეგები წარმოადგინეს 8. I20თმი და 
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თანაავტორებმა, შეადარეს რა შდ2-ით დაავადებული 
პირები მს–ითა და მის გარეშე. მს პაციენტებში 
ჭარბობდა კარდიოვასკულური დაავადებების, მიკრო– და 
მაკროალბუმინურიის სიხშირე. უნივარიაციული ანალიზით, 
მიკროალბუმინურიასთან შეთანაწყობილი აღმოჩნდა მაღალი 
LMIხ#. ლსლ-ის მცირე ნაწილაკების ზომა, ინსულინით 
მკურნალობა და თავად მეტაბოლური სინდრომი |56I. 

მს-ის ჭრილში შარდით ალბუმინის ექსკრეციის შესწავლისას 
ჩვენ შემდეგი სურათი მივიღეთ (ცხრილი M2-10). 

ნორმოალბუმინურიის ჯგუფში 0ცპ3–ის, წე“ტფ8-ისა და M0-ს 

მაჩვენებლები არ განსხვავდება კონტროლისაგან, არ ვლინდება 
ი“ ეპრ სიგნალიც. მიკროალბუმინურიის ჯგუფში ცპ-–ის ზრდა 
და ჩ6“ტფ8-ის კლება კონტროლთან შედარებით უკვე სარწმუნო 
ხასიათს ღებულობს. 

ცხრილი M2-10. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები შარდში ალბუმინის 

კონცენტრაციის მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

2- 3 C- 
ჯგუფის M 1- ნორმოალბ. მა პ კონ 

ალბუმინურია, 2390.0 + 
მგ/ლ 38+57 | 54.4+225| “:264 გ 

ასაკი, წ. 59.8 + 12.1 | 62:4+127) 62.4+8.8 5861+62 

28.8 + 3.5 30.8 + 5.6 33.0 1 4.2 22.1 + 1.9 
სმი, კგ/მ? 2 

ხ, .=0.003 ი, ,<0.001 0,,<0.001 დ. ,<0.001 

დიაბეტის 
164 

ს სნგრძლივობა,წ. | 120+9.3 | 13.1+7.2 6.1+7-2 

"გლიკემია, მგ/დლ 

უზმოდ! .940+872) 12470% | «ვნვჯ5|ნ | 29465 

პოსტპრანდიული! 244 4+4097, 2214% | 237.0+79.4 | 122.8 + 15.3 
ან, მმ.ვწყ.სვ. 

151.7+ 
ი სისტოლური 1400+24.8| '2-4 4166.7+25.0 | 116.0+8.8 

რ, .=0.003 6. .=0.022 ი, , <0.001 ნ,,<0.001 ი. ,<0.001 
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ს , 84.2+11.4 | 883+11. 9) 87.5+82 ! 75.5+52 

დიასტოლური ჩ, „<0.004 ნ,,<0.004 ნ,,<0.004 

სM | 1-ნორმოალბ 2- 3- C- ვაგუფის . ' მა პროტეინურია | კონტროლი 
რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 

(«0 0 პაც. – | (7>0 2 პაც. | #03 პაც. –– | «00 პაც, – 

ნც2. 0%) – 4.1%) 13.0%) 0%) 

Cთ0 7 (>0 31 (+0 17 («0 0 
Mი?“ | პაციენტში –- | პაციენტში | პაციენტში –- | პაციენტში – 

46.7%) –– 64.6%) 73.9%) 0%) 
(«0 0 («0 3 (>«0 4 (20 0 

M6CLხ | პაციენტში – | პაციენტში | პაციენტში –– | პაციენტში – 
0%) –– 6.3%) 17.4%) 0%) 

(7X0 4 (>0 5 («0 6 (>=0 0 
§06§ M0 | პაციენტში -- | პაციენტში | პაციენტში –– | პაციენტში – 

26.7%) –– 10.4%) 26.1%) 0%) 
(70 2 («0 5 («0 4 (+0 0 

Lხ M0 | პაციენტში – | პაციენტში | პაციენტში –- | პაციენტში – 
13.3%) –– 10.4%) 17.4%) 0%) 

21.7+5.8 | 243+69 | 19.2+4.5 20.3 +0.4 

8პ ხ,.=M5 ი, ,=M§ 0,.<0.001 ი, ,=M5 6, ,<0.001 ი, ,=M5 

28.1+56 | 254+5წ 19.2+63 | 30.0+0.2 

ი ბუ ი, ,=M8 ი, ,<0.001 ი,.<0.001 ი, =M5 , ,<0.004 ი. 
„-<0.00 

144+3.1 | 11.1+4.5 | 10.5+31 | 15.8+0.8 
M0 ი, ,=0.010 ი, .<0.001 ი, ,=M5 ი, <0.001 ნ., <0.001 

მნიშვნელოვნად ქვეითდება M0C-–ს უპრ მაჩვენებელი, რაც 
რედოქს–ბალანსისა და ენდოთელიუმის ფუნქციის გაუარესებაზე 
მეტყველებს. პროტეინურიის ჯგუფში ჩ6”8ტფ8-ის კიდევ უფრო 
მკვეთრი კლებისა და დაბალი M0C-ს ფონზე მოულოდნელად 
მცირდება 83-–ის უპრ სიგნალი, რაც კვლავ კონტროლს 
უთანაბრდება. 

ლიტერატურის მონაცემებზე დაყრდნობით, მიღებულ 
შედეგებს შეიძლება ასეთი ინტერპრეტაცია მიეცეს: 
ნეფროპათიის პროგრესირების კვალად ალბუმინურიას ცვლის 
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არასელექციური პროტეინურია, ანუ გორგლოვან ფილტრში 
დაუბრკოლებლად გადიან არა მხოლოდ ალბუმინის, არამედ 
გლობულინის უფრო მსხვილი მოლეკულები, როგორებიცაა: 

ჩ2 მიკრო– და თ2 მაკროგლობულინები, იმუნოგლობულინები, 
ჰაპტო-გლობინი და მათ შორის, ტრანსფერინი (44, 49|. 

გლობულინია 683-ც, ამიტომ პროტეინურიის ჯგუფში 
ცპ-ის ეპრ სიგნალის შემცირება, როგორც, სხვათა 
შორის, 6" ტრანსფერინისაც, გორგლებით კარგვის 

გამო ამ ანტიოქსიდანტთა კონცენტრაციის კლებას უნდა 
უკავშირდებოდეს. აღნიშნულ ვითარებაში, ანტიოქსიდაციური 
დაცვის შესუსტების ფონზე, ოქსიდაციური სტრესის მიერ 
ჰემოკოაგულაციის, ინფლამაციისა და სისხლძარღვთა 
ათეროსკლეროზული დაზიანების ინიციაცია ცნობილი 

შედეგია. 
ალბუმინის ექსკრეციის ზრდის კვალად ჯგუფებში ადგილი 

ჰქონდა სმი-ისა და სისტ. ან-ის მატებას. ალბუმინურიის 
მაჩვენებელსა და M0-ს შორის მთელს კონტინგენტში 
დადგინდა უკუკორელაციური კავშირი: L= -0,301, 0=0,049. 
როგორც ჩანს, მიკროალბუმინურია-პროტეინურიის პირობებში 

რენინ-ანგიოტენზინ-ალდოსტერონის მძლავრი სისტემის 
დადასტურებული მნიშვნელობის გარდა, არ შეიძლება მს-ით 
დაავადებულებში ნეფროპათიის დროს აჰ-ის ჩამოყალიბებაში 
რედოქს-სისტემის დისბალანსის, ენდოთელური დისფუნქციისა 

და MC-ს როლის უგულვებელყოფაც, რასაც ეს შედეგებიც 
ცხადყოფს. 

ამრიგად, ჩვენი მონაცემებით, მიკროალბუმინურია- 
პროტეინურიის მქონე მს-–ით დაავადებულებში ადგილი 
აქვს რედოქს-სტატუსის გაუარესებას და ენდოთელური 
დისფუნქციის გაღრმავებას; ენდოთელიუმის დაზიანება, 
რომლის შედეგსაც შარდით ალბუმინის ექსკრეციის 

გაძლიერება წარმოადგენს, მანკიერი წრის პრინციპით, 

სავარაუდოდ, ათეროგენულ პროცესთა გაცხოველების მიზეზი 
ხდება. საბოლოო ჯამში, M0-ს ცვლილებასთან კავშირი მა- 
ისა და მს-ის კომპონენტების პათოგენეზური ერთობლიობის 

არსებობის დამადასტურებელ მნიშვნელოვან ასპექტს უნდა 
წარმოადგენდეს. 
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C,6,2, რეროუოჰC+-L/)Lხე8მიL 8იგომარეოპა C/2Cხ4შშ/) 

შარდლოვანაL რონ/”L მიხედლვით 

გ··,წ”ხსწხ#წ ცვლილებითი სჯექცნ··ჰი ისეთივე 
ჭ@” მოავიდფეროვსნი, ოოგწო@ თხვს> 
#ჰ”ბჯ წარმოყთგენელი მისი ერთ ფორმევოში 

უ· გეჯო 

მეცნიერული ცოდნის დაგროვების კვალად მეტი სიცხადით 
წარმოჩინდება ენდოთელური დისფუნქციის, ოქსიდაციური 
სტრესის, ჟთრ-ისა და კონკრეტულად – აზოტის ოქსიდის 

მრავალმხრივი როლი თირკმლის სხვადასხვა პათოლოგიის 
ჩამოყალიბებაში; რა თქმა უნდა, იგი მნიშვნელოვნად სცილდება 
მხოლოდ ალბუმინურიის დონის კვლევის ჩარჩოებს. 

საკითხის კომპლექსურობასა და სირთულეს კიდევ 

ერთხელ უსვამს ხაზს მონაცემები აზოტის ოქსიდის 
სხვადასხვა გენერაციულ ფორმათა ურთიერთსაპირისპირო 
ბუნების შესახებ: ნეფროპათიების (მათ შორის დიაბეტური 
ნეფროპათიის) მოდელირებისას IM0-ს პროინფლამაციური 
მოლეკულა მატრიცულ პროტეინებზე ზემოქმედებით 
(სინთეზი და დეგრადაცია) გლომერულოსკლეროზის, 
ტუბულოინტერსტიციული ფიბროზისა (229| და 
გლომერულონეფრიტის |125) გამწვავების ხელშემწყობად 
გვევლინება, მაშინ, როცა 6M0 ნეფროპროტექტორი აღმოჩნდა ამ 

ხასიათის დაზიანებათა წინააღმდეგ (125, 206, 210, 245|. 
არსებობს ცნობები ოქსიდაციური სტრესის პირობებში 6M05- 

სა და IM0§5-ს აქტივობის დისოციაციის შესახებ ამ უკანასკნელის 
სასარგებლოდ (210, 242!. 

მV6ძ LI. M. და თანაავტორები ურემიული პაციენტების 
სისხლის უჯრედთაგან თრომბოციტებში M0-ს პროდუცირების 
მატებით ხსნიან მიდრეკილებას სისხლდენისკენ, ხოლო 
ლეიკოციტებში IM0-–-ს წარმოების კლებით – მიდრეკილებას 
ინფექციებისაკენ (97). თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის 
დროს ლეიკოციტური IM0-ს კლებას ადასტურებენ სხვა 
ავტორებიც, რასაც IM05-ზე შარდოვანას მაინჰიბირებელ 
გავლენას უკავშირებენ |185, 210). თავის კვალს ტოვებს 
IM0-ს რაოდენობის შემცირებისას ლეიკოციტებზე მისი 
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(აუტო)აპოპტოზური გავლენის დაქვეითებაც: ამ მიზეზით 
თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის დროს სტიმულირდება 
ლეიკოციტთა პროლიფერაცია, რაც, თავის მხრივ, 

სისხლძარღვთა ათეროსკლეროზული დაზიანების რისკის 
მატებას განაპირობებს (173). 

XI80 5. და თანაავტორთა მიერ Iი0 VIV0 მიღებული შედეგებით, 
შარდოვანას სიჭარბე 6M0C5–ს აქტივობასაც თრგუნავს, 
ამუხრუჭებს რა ენდოთელიუმში L არგინინის ტრანსპორტს. 
თუმცა, ამავე წყაროთი, თირკმლის ნორმალური ფუნქციის მქონე 
ჯანმრთელ ცხოველებში Iი VIV0 ჭარბი შარდოვანას მიზეზით 
M0-ს დეფიციტი ან ვაზოკონსტრიქცია არ დადასტურდა (93|). 

ლიტერატურის მონაცემთა შეჯერებით ასეთი სურათი 
იკვეთება: საკმაოდ ძლიერი და აგრესიული ჟშთრ-ის – აზოტის 
ჟანგის |69), უფრო კონკრეტულად– IMC–ს |59, 141, 157, 165, 

204, 219, 243| მატება იწვევს თირკმლის დაზიანებას ამ პროცესის 
მარკერთა – შარდოვანასა და კრეატინინის რაოდენობის ზრდით 
(მაგ.: სხვადასხვა ნივთიერებებით ინტოქსიკაციისას), ხოლო 
შარდოვანას მომატებული დონე კი სხვადასხვა მიზეზით (იშემია– 
რეპერფუზია, ქრონიკული ინფექციური პროცესები) გამოწვეული 
ნეფროპათიის პირობებში შეუღლებულია სისხლის სისტემური 
M0–-ს კლებასთან (|58, 82, 147, 166|. 

შარდოვანასა და აზოტის ოქსიდს შორის კავშირი 
უფრო ღრმაა. საქმე ისაა, რომ ორივე მათგანი ამინომჟავა 
არგინინისაგან წარმოიქმნება. არგინინი ფერმენტ M05–ის 
მეშვეობით იშლება M0 და L–ციტრულინად, ხოლო ფერმენტ 
არგინაზას მეშვეობით – შარდოვანად C=C(MLI,); და ორნიტინად. 

შარდოვანა აზოტოვანი ცვლის ერთ–ერთი ძირითადი 
საბოლოო პროდუქმქტია. სისხლის არაცილოვანი ანუ “ნარჩენი” 
აზოტის 50% სწორედ მასზე მოდის. მისი რაოდენობა სისხლში 
დამოკიდებულია საკვების ხასიათზე. ც ხილებით მდიდარი 
საკვების მიღებისას სისხლში შარდოვანას რაოდენობა მკვეთრად 
მატულობს. ხანგრძლივი დროის მანძილზე შარდოვანას მაღალი 
დონე უკვე თირკმლის გამომყოფი ფუნქციის პათოლოგიურ 

ცვლილებაზე მეტყველებს. 
შარდოვანას სინთეზის ეტაპები ასეა წარმოდგენილი: 

ცილების კატაბოლიზმის შედეგად მოღებული ტოქსიური 

ამიაკი უერთდება გლუტამატს და გაუვნებელყოფილი, 
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გლუტამინის სახით, ტრანსპორტირდება ღვიძლისაკენ. 
ღვიძლის მიტოქონდრიებში გლუტამინი კვლავ დისოცირდება 
გლუტამატად და ამიაკად (MII,). გლუტამატი ქსოვილებში 
გადადის, MLIM, კი კარბამოილფოსფატსინთეტაზას 
მეშვეობით კარბამოილფოსფატად 
ტრანსფორმირდება. მიტოქონდრიაშივე მიმდინარეობს 
ორნოტინკარბამოილტრანსფერაზას მეშვეობით 
კარბამოილფოსფატისა და ციტოპლაზმიდან შეღწეული 
ორნიტინიდან ციტრულინის სინთეზი. ციტრულინი 

გადადის ციტოპლაზმაში, სადაც ასპარტატთან 
ურთიერთქმედებით წარმოქმნის არგინინსუქცინატს 
(აკატალიზებს არგინინსუქცინატსინთაზა). ეს უკანასკნელი 
იშლება ფუმარატად და არგინინად (აკატალიზებს 
არგინინსუქცინატლიაზა). არგინინი ფერმ. არგინაზას 

მეშვეობით იშლება შარდოვანად და ორნიტინად, რომლის 

ციტოპლაზმიდან კვლავ მიტოქონდრიაში გადასვლა დასაბამს 
აძლევს შარდოვანას სინთეზის ახალ ციკლს, ცნობილს 
კრებს-გენზელეიტის სახელწოდებით. 

L არგინინიდანვე, მოლეკულური ჟანგბადის მიერთებით, M0§ 

ახორციელებს MC–სა და ციტრულინის სინთეზს. 
ეს პროცესი გრაფიკულად წარმოდგენილია სურ. 4-ზე. 

ფარდოვანა 
. მიტომოდრია 

L-არგინინი ოთნიტინი + პარბამოილფოსშატი 

ციტონლიწი M#IIL> 

# 
ციტრულინი 2 უტამინი 

ჯ92 ფუვარატი 22 ასპარტატი 
L 

არბინინსუქცინატი 
სურ.4ძ. არგინინის მეტაბოლიზმის ბიოქიმიური მექანიზმები 
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ლიტერატურის მონაცემებით, L_არგინინის ხარჯვა 
შარდოვანას ციკლში ამცირებს M0-ს პროდუცირებას 

სუბსტრატის – L არგინინის ნაკლებობის გამო, ანუ L_არგინინის 
მეტაბოლიზმის ჩვენთვის საინტერესო ორი გზიდან (1. L _არგინინი 
-> შარდოვანა, ორნიტინი; 2. L არგინინი-> M0, ციტრულინი) 

ერთ–ერთის მიმართულებით წარმართვა განაპირობებს 
კონკურენციას სწორედ ამ დონეზე. 

მეორე მხრივ, არგინინ–ციტრულინის ციკლის მეშვეობით 

შესაძლებელია M05-ის პროდუქტ L ციტრულინიდან არგინინის 
კვლავწარმოება. აღმოჩნდა, რომ ის უჯრედებიც კი, რომელთაც არა 
აქვთ შარდოვანას სრულყოფილი ციკლი, შეიცავენ ფერმენტებს: 

არგინინსუქცინატსინთაზას და არგინინსუქცინატლიაზას, 
რომელთა საშუალებითაც შეიძლება L _ციტრულინიდან L _ 
არგინინის რეგენერაცია. ავტორთა აზრით, ეს გზა M0-ს სინთეზის 
გაცხოველებისას არგინინის წყაროს წარმოადგენს. ამას ისიც 
ადასტურებს, რომ კუნთოვან უჯრედში არგინინ–ციტრულინის 
ციკლის ინდუცირება და IMC5–-ის ექსპრესიის შედეგად MC–ს 
წარმოქმნის სტიმულირება ერთი და იმავე ციტოკინებით 

ხორციელდება (|241|. LI8II80885Cჩ L.M.M. და თანაავტორთა 
მონაცემებით, სწორედ თირკმელი წარმოადგენს ციტრულინიდან 
L არგინინის სინთეზის უმნიშვნელოვანეს ენდოგენურ წყაროს, 
რასაც სისტემური MC-ს მატება მოსდევს |121). ასე გვევლინება L._ 
არგინინის მეტაბოლიზმის ზემოთგანხილული ორი კონკურენტული 

გზა ერთგვარ აგონისტებად. 
ამრიგად, ჟანგვა-აღდგენითი სტატუსის ცვლილება ასახვას 

პოულობს საშარდე სისტემის კლინიკურ-ლაბორატორიულ 

პარამეტრებზე. 
შევისწავლეთ რა სისხლის რედოქს–სისტემა შარდოვანას 

ნორმალური და მომატებული მაჩვენებლების მიხედვით დაყოფილ 
მს პაციენტებში, მივიღეთ შემდეგი შედეგები (ცხრილი M2-11): 
63 თანაბარი აღმოჩნდა ძირითად და საკონტროლო ჯგუფებში. 
MC მს–ით დაავადებულთა ორივე ჯგუფში დაბალი იყო და კიდევ 
უფრო ქვეითდებოდა შარდოვანას მომატებული კონცენტრაციის 

მქონე პირებში. 
კლინიკური მონაცემებიდან აღსანიშნავია ჯგუფებში 

შარდოვანას მატების კვალად დიასტ. ან-ის მაჩვენებლების ზრდა. 
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ცხრილი MI2-11. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები სისხლში 
შარდოვანას კონცენტრაციის მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

ჯგუფის M' 61 —:· მა 2 - მომატებული C- კონტროლი 

ი= 70 16 23 
შარდოვანა, მგ/დლ _ 34.5 + 8.9 66.7 + 19.9 35.5+8.2 
ასაკი, წ. 61.1 +9.9 63.7 + 8.9 58.6 +6.2 

30.1 + 5.4 32.9 + 5.7 22.1 3 1.9 
სმი, კგ/მ” 6,_<0.004 ი, _<0.001 

1084+128 | 110:1+107 | 90.2+6.2 

წგ, სმ ი, <0.001 ი, <0.004 

სღ·ნ”ჯეგ რკტქ”" = 437+7-9 45.3+8.0 

| გლიკემია, მგ/დლ 
უზმოდ|!_ 186.8 +61.8 1472.2 +46.2 93.5 +6.5 

პოსტპრანდიული| 235.7 3 81.6 249.9 + 84.7 422.8 + 15.3 
აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

15263+266 | 165.0+249 | 118.0+8.6 
სისტოლური ნ, <0.004 ნ,, <0.001 

ს , 85.9+ 10.9_ | 95.6 +7.3 |  75.5+5.2 
დიასტოლური ი, ,=0.004 ი, „<0.004 ი, <0.004 

 რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 
C> «0 3 პაც. -  »02 პაც. – 12.5% »#0 0 პაც. – 0% 

4.3% 
Mი“ #0 43 პაც. – #0 12 პაც. – #0 0 პაც. –– 0% 

61.4% 75.0% 
20 5 პაც. – | «0 2 პაც. – 12.5% | »#0 0 პაც. –– 0% 

MიLIხ 71% 

#0 13 პაც.– | «0 2 პაც, –– 12.5% | «0 0 პაც. – 0% ნ95 M0 18.6% 

#0 8 პაც. – | «0 3 პაც. –– 18.8% | »0 0 პაც. –– 0%) 
99 M0 11.4%) 

ცპ) _ 22.5 + 6.5 25.1 + 8.5 20.3 + 0.4 
ნ6>+ ტფ 21.1 + 6.1 26.8 + 6.8 30.0 + 0.2 

დ. .=0.001 ი, ,<0.001 ი. =M5 

11.3+3.8 | 7.8+3.8 | 45.8+0.8 

M0 ხ, ,=0.001 დ, „<0.001 დ, „<0.001 
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ლიტერატურის წყაროთა მოხმობით და ჩვენი შედეგების 
ანალიზით, მს პაციენტებში შარდოვანას მატებისას M0–ს 
დადგენილი დაქვეითების მიზეზი შეიძლება იყოს შემდეგი: ჭარბი 
შარდოვანას მაინჰიბირებელი გავლენა M0C5–ის აქტივობაზე |93); 

L არგინინის ხარჯვა შარდოვანას ციკლში, რაც M0-ს სინთეზის 
ხსენებული სუბსტრატის დეფიციტის მიზეზი ხდება (|19I. 

M0-ს, როგორც ვაზოდილატატორის, ვაზოკონსტრიქტორთა 

ინჰიბიტორისა და ანტიოქსიდანტის შემცირება იწვევს 
სისხლძარღვთა ტონუსის ზრდას, რაც მს პაციენტებში 
შარდოვანას კონცენტრაციის ზრდის შესაბამისად დიასტ. ან–ის 
მატებაში აისახება. 
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ფთავი IL რეღოქს–სისზტუმის მდგომარერბა ანგიდიაბეტგური 
ფერაპიის მუთოლდების მიხევით მეჭჯაბოლური 
სინდრომის დროს 

"M. მხგწჩნმ ,ჭე;”?)წტ ჩ:”?) ჯს# ე*ღ·ჯ”თი 

რი ტყვი, რომევიგ მეტ-ბოფერ სინფრომთნ 
5-კხვშირებყთ ყვედ=» ზრობლემის ერთიხნიდ მოფდებთი 

მ. «-ჰერტი 

ჰორმონ ინსულინის აღმოჩენისა და სამკურნალო 
პრეპარატის სახით გამოყენების შემდეგ შC1 დაავადებულთა 
ცხოვრებაში მეორე ერა დაიწყო – ამ პრეპარატს ხომ 
მათთვის სასიცოცხლო მნიშვნელობა აქვს. ეს მეცნიერული 
მონაპოვარი იმდენად ღირებული აღმოჩნდა, რომ თვით 
დიაბეტის კლასიფიკაცია მოხდა "ინსულინდამოკიდებულ” 
(შდ1) და “ინსულინდამოუკიდებელ” (შდ2) ფორმებად 
(ჯანმო, 1985). თუმცა, ინსულინთერაპიამ ფეხი მოიკიდა 

“ინსულინდამოუკიდებელ" პაციენტთა მკურნალობაშიც. 

შდ2-ის დროს გარკვეული ვითარებები (ორსულობა, 
ოპერაცია, სხვადასხვა ორგანოთა უკმარისობა, ზ8–უჯრედთა 
გამოფიტვა და სხვ.) ინსულინთერაპიის აბსოლუტურ 
ჩვენებებს წარმოადგენს, მაგრამ კვლავ ღიად რჩება საკითხი 
ეგზოგენური ინსულინის ზეგავლენის შესახებ პაციენტებზე 
მოუწესრიგებელი ნახშირწყლოვანი ცვლით, სხეულის ჭარბი 

მასით, ჰიპერტენზიით, ირ-ითა და ენდოგენური ინსულინის 
შენარჩუნებული რეზერვებით (|38). უნდა ითქვას, რომ შლ2 
პაციენტთა ინსულინით მკურნალობას მკვლევართა შორის 
საკმაოდ ჰყავს როგორც მომხრეები, ისე მოწინააღმდეგეები 
(10, 50, 73, 83, 116, 140, 187, 217). 
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აშშ-ში შდ2 დაავადებულთა დაახლოებით 25%–ს ინსულინით 
მკურნალობენ, თუმცა ამ ფონზე ხშირად აღნიშნავენ 
სხეულის მასისა და პერიფერიული იმრ–ის მატებას (155I. 
საერთოდ, სხეულის მასის მატება დადასტურდა ნებისმიერი 
იმ სამკურნალწამლო საშუალების გამოყენებისას, რომელიც 
სისხლში ინსულინის დონის მატებას იწვევს (110, 1371). 
გამონაკლისს არც სულფონილშარდოვანას (სშ) წარმოებულები 
წარმოადგენენ (52, 143|. 

სშ-ის პრეპარატების მოქმედების სამიზნე ორგანო 
პანკრეასული კუნძულაკების 8–უჯრედებია. ამ რიგის 
პრეპარატების ექსტრაპანკრეასულ ეფექტს მეორეხარისხოვანი 

მნიშვნელობა აქვს. სშ–ის წარმოებულები, უკავშირდებიან რა 

ჩ–უჯრედებზე საკუთარ სპეციფიკურ რეცეპტორებს, იწვევენ 
ატშ-დამოკიდებული # ის არხების დახურვასა და Cმ-–ის 
არხების გაღებას. Cმ-ის შესვლას უჯრედში მოსდევს ინსულინის 
დეგრანულაცია და სისხლში გადმოსროლა |11, 115, 221). 

სისხლში მოცირკულირე ინსულინის დონის მატებით ნაწილობრივ 
დაიძლევა პერიფერიული ირ (143|. 

ბიგუანიდების (ბგ) მოქმედების მექანიზმი, სშ–გან 
განსხვავებით, ინსულინის პროდუცირების გაძლიერებას 

არ უკავშირდება. იგი მდგომარეობს პერიფერიული იმრ–ის 
შემცირების გამო გლუკოზის ათვისების გაუმჯობესებასა და 
ინსულინემიის დონის დაქვეითებაში (52, 130, 137), ასევე – 

ღვიძლში გლუკონეოგენეზის დამუხრუჭებაში |130). კვლევათა 
შედეგებით, ბბ-ით (მეთფორმინი) მკურნალობის ფონზე 

უმჯობესდება ფიბრინოლიზი (52, 63, 189) და ლიპიდური 
მეტაბოლიზმი |23, 87, 137), იკლებს სხეულის მასა (200, 2251, 

ქვეითდება ინფლამაციური მარკერების დონე (63, 143, 175), 

მიიღწევა ნახშირწყლოვან დარღვევათა პრევენცია |87), იკლებს 
#0M#-ს შემცველობა, მატულობს სომატოტროპული ჰორმონის 
დონე, პრეპარატს აქვს ანორექსიული ეფექტი. 

მკურნალობის მეთოდების გავლენას კარდიო-ვასკულურ 
ავადობასა და სიკვდილიანობაზე მიეძღვნა IVIM0§ 33–ის 
მასშტაბური კვლევა. ინსულინითა და სშ-–ის პრეპარატებით 
ინტენსიური თერაპიის პროცესში პაციენტებში დადასტურდა 
სხეულის მასის მატება, მაგრამ აღსანიშნავია, რომ იგი არ 
ასახულა გულ–სისხლძარღვთა სისტემის მდგომარეობაზე 

111



(230). მეორე მხრივ, მაკროვასკულური გართულებების 

შემცირება მხოლოდ მეტფორმინის ჯგუფში აღმოჩნდა 
სარწმუნო |(120I. 

მს-ის ფარგლებში დიაბეტის მკურნალობის ზოგიერთი 
ასპექტის გამოსაკვლევად მს პაციენტები სამ ძირითად 
ჯგუფად დავყავით (ცხრილი M#3-1): ინსულინთერაპიის (“ინს”) 
ჯგუფში მოხვდნენ ავადმყოფები, რომელთაც დიაბეტის 

მკურნალობა უტარდებოდათ ინსულინის ინექციებით 
(ინსულატარდი, აქტრაპიდი); ტაბლეტოთერაპიის (“ტაბ”) 
ჯგუფში პაციენტები ანტიდიაბეტური საშუალებებიდან 

ღებულობდნენ სშ და/ან ბგ რიგის პრეპარატებს; 
კომბინირებული (“კომბ”") თერაპიის ჯგუფში ერთდროულად 

ტარდებოდა ტაბლეტო– და ინსულინთერაპია. 

ცხრილი M3-1. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები 

ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით დაყოფილ ჯგუფებში 

ჯგუფის M 1-“ინს” 2- "ტაგ” 3-“კომბ?” | C- კონტროლი 

ი= 16 33 37 23 

;:;*ეპტ“ღი· ნ/  25+47 2.9+2.5 2.6+1.6 3.0+4.2 

ინსულინის 
დღიური დოზა, | 53.2 + 25.3 52.5 + 17.6 
ერთ. 

ასაკი, წ. 60.8+10.1 | 61.1+11.0 | 61.23+84 )| 586+62 
306+54 | 286+57 | 323+44 | 22.1+1.:9 

სმი, კგ/მ? კბ/ ი, „<0.001 დ, ,<0.004 დ, „<0.001 

დიაბეტის 140+7:9 436+87 438+66 ო5 C | 140+7. .6+8, : 

გლიკემია, მგ/დლ 

უზმოდ|) 1866+60,4 | 190.:8+69.3 | 177.23+49.6| 93-5+6.5 
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ჯგუფის M 1-“ინს” 2- "ტაგ” 3-"კომბ” | C- კონტროლი 

პოსტპრანდიული | 250.3 +82.5 | 248.2+86.9 | 220.2+64.1 | 122.8+ 15.3 
აწ, მმ.ვწყ.სვ. 

ი სისსტოლური 1547 +24.6 | 154.1+26.3 | 155.7+26.1 | 118.0+8.8 
ი, „<0.001 ნ,,,<0.001 ი, „<0.001 

847+96 | 868+12.1 | 87.88+98  755+5.2 
დიასტოლური 

ი, „=0.002 დი,,<0.001 ი, „<0.001 

რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 

ნც? #0 2 პაც. –– | #0 0 პაც. –– | #03 პაც. – | 00 პაც. – 

12.5% 0% 8.1% 0% 
Mი“ >20 9 პაც. –– | #0 16 პაც. –– |#0 25 პაც. ––| X#0 0 პაც. – 

56.3% 48.5% 67.6% 0% 
Mი6LLხ #X0 16·პ3ა9(ჰ· – | #0 39231·)%· – |#0 38?1·)9(3. – | 20 იჰ;ხც _ 

აა 6 პ- 69აც  4%0ავ ე 603 - 
გ „.– | #08 პაც. –– | #0 „– | #7 „.-– 

MხM0 აე .X. 81% ა 
ცკI-198+16 | 224+49 | 23.3+8.1 | 20.3+0.4 

ი, ,=0.008 ი, .=0.016 ი, =M5 ჩ, „=0.020 ი, „=0.031 
272+51 | 25.1+60 | 19:7+55 | 30.0+0.2 

იი “ტფ ი, .=M8 ი, .<0.001 ი,.<0.001 ი, „=0.044 ი, „<0.001 ი, 
„<0.001 

99+34 | 120+28 | 106+3.5 | 15.8+0.8 
M0 

ხ, ,=0.026 0,.=M5 ჩ, „<0.001 ი, „<0.001 0, „<0.001 

უნდა აღინიშნოს, რომ ტაბლეტოთერაპიის ჯგუფში 33 
პაციენტიდან სშ-ის პრეპარატებით მკურნალობდა 27; ამ 
27-დან 23 ღებულობდა გლიბენკლამიდს (მანინილი), 3 – 
გლიკლაზიდს (დიაბეტონი), 1 – გლიმეპირიდს (ამარილი). 
თიაზოლიდინდიონებით მკურნალობა არ ტარდებოდა არცერთ 
საკვლევ პირში. 

კომბინირებულ თერაპიზე მყოფი 37 პაციენტიდან 28 არ 
ღებულობდა სშ-ის პრეპარატებს. 
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სამივე ზემოთნახსენებ ჯგუფში თანაბარი იყო ასაკი, სმი–ის 
მატება, დიაბეტის ხანგრძლივობა, ნახშირწყლოვანი ცვლის 
დარღვევა; სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა სტიმულირებული 
C-პეპტიდის კონცენტრაციაც, რაც ენდოგენური ინსულინის 
ერთნაირ რეზერვზე მიგვანიშნებს. “ინს” და “პკომბ” ჯგუფებში 
თანაბარი აღმოჩნდა ეგზოგენური ინსულინის დღიური დოზაც,. 
ლიტერატურაში არსებობს მონაცემები, რომელთა მიხედვით 
სშ-ით თერაპიის ფონზე ადგილი აქვს სისხლში ინსულინის 
დონის მატებას |52, 88, 143, 207|; შესაბამისად, ვინაიდან 

”პომბ” ჯგუფში პერორალურ საშუალებათა 3/4-ზე მეტი სშ–ის 
ჯგუფის პრეპარატებზე მოდიოდა, თანაბარი ეგზოგენური 
ინსულინის ფონზე ინსულინური აპარატის დამატებითი 
ჰიპერსტიმულაციის პირობებში ჩაითვალა, რომ ხსენებულ 
ჯგუფში ჰი ყველაზე მეტად შეიძლება ყოფილიყო გამოხატული. 

რედოქს–სტატუსის შეფასებისას ჯგუფებში შემდეგი სურათი 
მივიღეთ: 83 ყველაზე დაბალი იყო “ინს” ჯგუფში, სადაც 
იგი კონტროლს უთანაბრდებოდა. მისი უპრ მაჩვენებელი 

მატულობდა "ტაბ” და “კომბ” ჯგუფებში, რამაც “ინს” 
ჯგუფთან მიმართებით სარწმუნო ხასიათი მიიღო. 

”გ' ტფ სამივე ჯგუფში დაბალი იყო, ყველაზე დაბალი 
კი “პომბ” ჯგუფში აღმოჩნდა. მასთან შედარებით, “ინს” და 
“ტაბ” ჯგუფებში წ6?პტფ-ის მატება სარწმუნო ხდებოდა. 

რაც შეეხება M0-ს, ისიც სამივეგან დაბალი იყო; მისი 
საშუალო მაჩვენებელი ყველას ჭარბობდა “ტაბ"” ჯგუფში და 
სხვებთან შედარებით იკლებდა “ინს” ჯგუფში, ამ ორ ჯგუფს 
შორის სარწმუნო სხვაობით. 

ამგვარად, ვინაიდან 63–-ს, წ6მტფ8–-ისა და M0-ს 
მაჩვენებლები “ინს”, "ტაბ" და "კომბ” ჯგუფებში არ 

იყო ერთგვაროვანი, მეტი სიმკვეთრისათვის აღნიშნული 

მონაცემები ცალ–ცალკე გავაანალიზეთ “ტაბ" და ”კომბ" 
ჯგუფებში და შედეგები წარმოვადგინეთ “ინს” ჯგუფთან 
ერთად. 

“კომბ” ჯგუფი დავყავით ორად (ცხრილი M3-2): პირველში 

(“ინს+სშ”) მკურნალობა ტარდებოდა ინსულინითა და სშ-ის 
პრეპარატებით, მეორეში (“ინს+ბგ”) – ინსულინითა და ბმგ-ით. 

ინსულინის დღიური დოზები და C პეპტიდი ჯგუფებში 
თანაბარი აღმოჩნდა. ვინაიდან არსებობს ლიტერატურის 
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მონაცემები იმის შესახებ, რომ ინსულინთერაპიის ფონზე 
არსებული ინსულინემიის დონე ქვეითდება მკურნალობაში 
ბგბ-ის ჩართვის შედეგად (|137), შესაძლებლად ჩაითვალა, 
რომ “ინს+სშ” ჯგუფში მეტად ყოფილიყო გამოხატული ჰი, 
“ინს+ბგბ” ჯგუფში – ირ–ისა და სისხლში ინსულინის დონის 
დაქვეითება. აღნიშნული ჯგუფების უკვე განხილულ “ინს” და 
“პომბა” ჯგუფებთან შედარებისას მივიღეთ შემდეგი შედეგები: 
თუ უწინ ცპ “ინს” ჯგუფში სარწმუნოდ დაბალი იყო "“კომაბ” 
ჯგუფის მონაცემებზე, “ინს" ჯგუფთან შედარებით, “ინს+სშ” 
ჯგუფში 63-ის ეპრ სიგნალი კვლავ სარწმუნოდ მაღალი 
დარჩა, “ინს+ბგ” ჯგუფში კი დაქვეითდა და სხვაობაც აღარ 
იყო სარწმუნო. 

ჩ03?'ტფ “ინს” ჯგუფში სარწმუნოდ აღემატებოდა “კომბ” 
ჯგუფის მონაცემს. ”ინს+სშ” ჯგუფში ეს მაჩვენებელი ისევ 
სარწმუნოდ ჩამორჩებოდა “ინს” ჯგუფისას, “ინს+ბგ” ჯგუფში 
მისი მატების შედეგად კი ეს სხვაობა არასარწმუნო გახდა. 

“ინს” და “პომბგ” ჯგუფები M0-ს მიხედვით არ 
განსხვავდებოდნენ ერთმანეთისაგან. “ინს+სშ” ჯგუფში მისი 
საშუალო მაჩვენებელი კიდევ უფრო დაქვეითდა, თუმცა ამას 

“ინს” ჯგუფთან მიმართებაში სარწმუნო ხასიათი არ შეუძენია. 
სამაგიეროდ, “ინს+ბგ” ჯგუფში MC სარწმუნოდ მაღალი გახდა 
“ინს” და “ინს+სშ” ჯგუფებთან შედარებით. 

ამრიგად, “ინს+ბგ” ჯგუფში გაუმჯობესდა როგორც 

ჩგ?ტფ-ისა და 683პ-ის, ასევე M0-ს მაჩვენებლები. 
საბოლოო ჯამში, ც3-ისა და წ6?'ტ6ფ-ის წყვილის მიხედვით 

განსხვავება არ გამოვლინდა “ინს” და “ინს+ბგ” ჯგუფებს 
შორის, “ინს+სშ” ჯგუფში კი ეს პარამეტრები გაუარესებული 

აღმოჩნდა. M0-ს უპრ სიგნალი დანარჩენ ჯგუფებს სარწმუნოდ 
სჭარბობდა “ინს+ბბ” ჯგუფში, თუმცა იგი აქაც სარწმუნოდ 
დაბალი იყო კონტროლთან შედარებით. 

115



ცხრილი M3-2. მს-ით დაავადებულთა მონაცემები ინსულინისა და 
კომბინირებული ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით 

ჯგუფის M 1-“ინს” 2-"ინს+სშ» | 3-“ინს+ბგ” | C- კონტროლი 

ი= 16 28 9 23 

ჭ:ჰეპტ“ღ“· ნ7წ „ 25+17 26+1.5 2.8+2.0 30+1.2 

ინსულინის 
დრუური დოზა, | 53.2+25.23 | 52.6+18.:7 | 53.7+15.1 
ე · 

ასაკი, წ. 60.8+10.1 | 606+92 | 621+50 _ 586+6.2 
' 306+54 | 32.2+4.6 331+39 | 22.1+1.9 

სმი, კგ/მ ხ, „<0.001 ი, ,<0.001 დ, „<0.001 

დიაბეტის ს სნარძღივობა,წ ) 140+79 | 14.3+6.9 12.3 +6.3 

| გლიკემია, მგ/დლ 
უზმოდ | 186.6+60.4 | 178.1+53.9  _172.2+38.9 | 93.516.5 

პოსტპრანდიული | 250.3 + 82.5 | 223.6 +72.6 | 209.4 + 34.5 | 122.8 + 15.3 
ან, მმ.ვწყ.სვ. 

154.7+24.6 | 156.9+27.7 | 153.9+23.2 | 118.0+8.8 
სისტოლური ხ, :<0.001 0, „<0.001 ი, „<0.001 

847+9.6 | 88.5+10.5 | 867+8.3 | 75.515.2 

დიასტოლური , „=0.002 ი, ,<0.004 ი. „<0.004 
რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 

= ჯაც*ი წი 0 3 პაც. #0 0 »0 0 პაც. 
15 5% - 107% | პაც.–– 0ი -0% 

„ 249% _020პაც. X0 5 »0 0 პაც. 
Mი პაც. – - 714% პაც. – - 0% 

56.3% ' 55.6% 
201 #0 2 პაც. >0 1 

Mისსხ პაც. - –- 7.1% პაც. – #0 ჭ„ჭაც· 
6.3% 11.1% · 
701 70 8 პაც. ჯ0 2 

ნი5M0, პაც. – –– 28.6% პაც. –– *_0 ვ%::აც· 
6.3% 22.2% 
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”გ-) » 2- 3- C- 
ჯგუფის # 1-“ინ”»  „ინსჯსშ- | “ინს+ბგ” | კონტროლი 

#0 0 ჯ0 2 პაც. #0 0 »0 0 პაც. 
IხM0I კც 0% –– 71% | პა. - 0%| -- 0% 

19.8+ 22.3+ 20.3 + 
ცპ_ 1.6 238191 „ ვ 0.4 

დ, ,=0.031 ი, .=M5 
27.2 + 482+42 25.2 + 30.0+ 

C-> ტფ 5.1 6.0 0.2 
ი, ,<0.001 ი, ,=M§ ი, .<0.001 ი, „=0.044 ჩ, „<0.001 

ი. =0.043 
9.8 +3.1 12.8+ 15.8+ 9.:9+3.4 32 08 

ა0 ჩ,,=M5 0, .=0.048 ი, .=0.019 0, „<0.001 ი, „<0.001 
ი, „<0.001 

“ტაგ” ჯგუფი დავყავით სამად (ცხრილი M3-3): “სშ” ჯგუფში 
მოხვდნენ პაციენტები, რომლებიც იმყოფებოდნენ მხოლოდ სშ–ის 
რიგის პრეპარატებზე; “ბბ” ჯგუფში მკურნალობა ტარდებოდა 
ბგ-ით, “სშ+ბბ" ჯგუფში - სშ-ისა და ბგ-ის კომბინაციით. 

ჯგუფებში თანაბარი აღმოჩნდა C პეპტიდის დონე. 
აღნიშნული ჯგუფები წარმოვადგინეთ “ინს" ჯგუფთან 

მიმართებაში და მივიღეთ შემდეგი შედეგები: 363 აღნიშნულ 
ჯგუფებში არ განსხვავდებოდა სარწმუნოდ და თანაბარი იყო 
კონტროლთან. 

117 



ცხრილი MM3-3, მს-ით დაავადებულთა მონაცემები ინსულინისა და 
პერორალური ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით 

0- 1– 2- 3- C- 
ჯგუფისნ “ინს” “სშ" “სშ+ბგ” "გგ” კონტრ. 

ი= 16 20 7 6 23 

;:ქეპტ“ლ·წბ/ 253+47 | 26+47 | 4.6+4.3 | 241+0.6 | 3.00+12 

ასაკი, წ. 60.8+10.1 | 622+9.7 | 64.:7+4.8 | 54.7+17,6| 58.6+6.2 
სმი, კგ/მ? 306+5.4 | 295+6.1 | 28.6+6.5 | 25.6+2.6 | 22.1+1.9 

რ, ,<0.001 ხ, .<0.001 ი, „<0.001 ი, ,<0.001 დ,, <0.001 6, ,<0.001 

დიაბეტის 
ხანგრძლივო- | 14.0+7.9 | 15.0+86.6 | 15.1+9.2 | 10.:2+8.8 
ბა, წ. 

გლიკემია, მგ/დლ 
უზმოდ 195+ | 1786+ | 1827+ | 93.5+6.5 

1866+604,| »ეკ 73.8 70.1 
პოსტპრანდი- 2650+ | 2304+ | 213.3+ 2503+826, 2929 4 ა21 ( 4228+153 

ან, მმ.ვწყ.სვ. 

1547+246 1950+ | 1471+ | 125.:8+ ' „ცეჯვვგ 
სისტოლური 23.3 23.6 14.3 

დნაკ=0.014 დ, ,<0.001 ი, „<0.001 დ, „<0.001 დ, ,<0.001 დ. ,„=M5 

8473+9.6 | 91.0+12.3 | 829+9.5 | 77.5+7.6 | 75.5+5.2 
დიასტოლური ჩ, კ<0.001 ნ, .=0.002 ი, „<0.001 ი, ,=M5 ი, =M5 

რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 

ნი» | 50 2 პაც. – | #0 0 პაც. | #0 0 პაც. | #0 0 პაც. | X0 0 პაც. 
12.5% – C0 – ლ% =ი.ე – 0% 

Mი”“ #0 9 პაც. –– | «0 8 პაც. #0 5 პაც. | #0 3 პაც. #0 0 პაც. 

56.3% – 40.:9%% | – 71.4% | –– 50009% – 0% 

Mის)ს | 9 1 პაც. – | %0 3 პაც. | #0 0 პაც. | «0 0 პაც. | X0 0 პაც. 
6.3% –– 15.0% – 0% – 0% – % 

C-§ ც | 4 1. პაც. – | #0 2 პაც. | #0 1 პაც. | #0 1 პაც. | #0 0 პაც. 
6.3% – 10.0% | –– 1423% | –– 16.7% –0% 

Mხ M6 | 9 0 პაც. – | %0 3 პაც. | #0 3 პაც. | #0 2 პაც. | #0 0 პაც, 
0% –- 15.0% | – 42.9% | -– 33.3% – C% 

ცპ)| 19.8+1.6 | 22.4+5.9 | 22.3+2:9 | 2277+3.7 | 20304 
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0- 1- 2– 3- 
ჯგუფის M . «ინცი «სფი “სშ+გგ” -გგი | C- კონტრ. 

ნი2 ტფ 27.215.1 | 24.6+16.1 | 27.3 + 5.3 | 24.216.9 | 30.0 + 0.2 

ნე .=0.044 ი, „<0.001 0..=M5 0.,=M5 

9.9 +3.4 | 12.1 1+ 5.4 | 10.2+3.0 | 15.43 3.6 L 15.8 10.8 
M0 –, =0.003 ი,.=0.016 ჩ, „<0.001 ჩ, „<0.001 ი, „<0.001 ი,,=M5 

ე' ტფ3-ის მხრივ ჯგუფებში კვლავ არ იყო სხვაობა, თუმცა 
კონტროლთან შედარებით დაქვეითება სარწმუნო გამოდგა “ინს” 
და “სშ” ჯგუფებში, მაგრამ არა “სშ+ბგ” და “ბგ" ჯგუფებში. 

როგორც ადრე განხილული “ინს”, “ტაბ” და “პკომბ” 
ჯგუფების შედარებისას გამოვლინდა, M0-ს საშუალო 
მაჩვენებელი ყველაზე მაღალი “ტაბ” ჯგუფში იყო. ამ 
უკანასკნელის დაყოფისას, “ბგ” ჯგუფში M0-ს მაჩვენებელმა 
კიდევ უფრო მოიმატა და კონტროლს გაუთანაბრდა, ამასთანავე, 
ეს მატება სარწმუნო აღმოჩნდა “ინს” და “სშ+ბგ" ჯგუფებთან 
შედარებით. საბოლოო ჯამში, M0-ს ეპრ მაჩვენებელმა დიაბეტის 
თერაპიის მიხედვით გამოყოფილ ჯგუფებში ერთადერთხელ 
მიაღწია კონტროლს და ეს “ბგბ" ჯგუფში აღმოჩნდა. 

კლინიკური მაჩვენებლებიდან ყურადღება მიიქცია ჯგუფებში 

სმი-ის, სისტ. და დიასტ. ან-ის ცვლილებამ; მათი საშ. 
მნიშვნელობები ყველაზე დაბალი იყო “ბგ” ჯგუფში – მასთან 
მიმართებით დიასტ. ან-ის მატება სარწმუნო ხდებოდა “სშ" 

ჯგუფში, სისტ. ან-ისა და სმი-ისა კი – როგორც “"სშ”, ისე “ინს” 

ჯგუფებში. 
ამრიგად, პერორალურ ანტიდიაბეტურ პრეპარატებზე 

მყოფ პაციენტებში, ინსულინთერაპიის ფონზე თუ მის გარეშე, 

სისხლში M0-ს ეპრ მაჩვენებლები სარწმუნოდ მაღალი აღმოჩნდა 

ბგ-ით ნამკურნალევ პირებში, სშ-ით ნამკურნალევ პირებთან 
შედარებით. ჩვენი შედეგები ეთანხმება მკვლევართა მონაცემებს 
ენდოთელიუმის ფუნქციაზე ბგ-ის დადებითი გავლენის შესახებ 

(I168, 232). ლიტერატურაში განიხილება ბგ-ით მკურნალობის 

ფონზე M0-ს შემცველობის მატების შემდეგი მექანიზმები: 

ბბ-ის გამოყენებისას სისხლში ქვეითდება #0M#-ის დონე 
(232), რაც M0§-ის აქტივობას აუმჯობესებს; დადგენილია 
ბბ-ის მიერ “მეტაბოლური სენსორ-ეფექტორის” -- #Mჩ- 
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კინაზას გააქტიურება, რომელიც ჩართული აღმოჩნდა CLწს- 
ტრანსპორტერებით გლუკოზის გადათავსების გაუმჯობესებაში, 
გლუკონეოგენეზის დამუხრუჭებასა და ასევე - MC-ს სინთეზის 
სტიმულირებაში (|63, 143); ბგბ-ის მიერ ირ/ჰი-ის დაქვეითების 

შედეგად (|23, 52, 143, 168, 189) იზრდება ინსულინის 

სასიგნალო კასკადის ეფექტურობა. უნდა აღინიშნოს, რომ 
გლუკოზის შეღწევის თვალსაზრისით ენდოთელიუმი ინსულინ- 
დამოუკიდებელ ქსოვილს განეკუთვნება. თუმცა, არსებული 

მონაცემებით, ინსულინი ენდოთელიუმზე მაინც ახდენს გავლენას 
და ეს გავლენა M0-ს სინთეზს უკავშირდება: ხსენებული 
ჰორმონი ფი3. პ სასიგნალო გზით უშუალოდ იწვევს 6M0§5– 
ის გააქტიურებას (148). ამავე დროს, ირ/ჰი–ის პირობებში 
აღწერილია ენდოთელიუმში აღნიშნული გზის დამუხრუჭება (148) 
და მიოციტებში მეორე – M#იM გზის სტიმულირება (178). ეს 

უკანასკნელი ხელს უწყობს უჯრედების ზრდა-პროლიფერაციას, 
რასაც ათეროსკლეროზული ფოლაქების ფორმირებაში შეაქვს 
წვლილი. ჭარბი ინსულინის ათეროგენული ეფექტი მისი ზრდის 
ფაქტორისმაგვარი აქტივობითა და MC-ს სინთეზის დათრგუნვით 
არ ამოიწურება. იგი სხვადასხვა მექანიზმებით ხელს უწყობს 
ვაზოკონსტრიქციას, ჰემოკოაგულაციას, დისლიპიდემიას და 
ანთების მედიატორების გამომუშავებას. 

საგულისხმოა, რომ დღევანდელ დღეს ახალ სამკურნალწამლო 
ნივთიერებათა გამოცდის დროს, რედოქს-სტატუსსა და 

ენდოთელიუმზე მათ გავლენას დიდი ყურადღება ექცევა. 
ჩატარებული კვლევებით, ენდოთელიუმის ფუნქციაზე დადებითად 
მოქმედებენ ანთებსაწინააღმდეგო, მემბრან-მასტაბილიზებელი 

(პლაფერონი, პრედუქტალი), ჰიპოტენზიური (აგშ-ინჰიბიტორები, 
აI-ის რეცეპტორების ინჰიბიტორები, ბეტა-ბლოკერები, (0- L 

არხების ბლოკერები) და ლიპიდური ცვლის მაკორეგირებელი 
(ფიბრატები, სტატინები) პრეპარატები; ასევე –– MC- 

სინთაზას სუბსტრატები და კოფაქტორები (არგინინი, 8L7, 
ანტიოქსიდაციური ფერმენტები და ვიტამინები (6პ, სოდ, ვიტ. C, 
ვიტ. C, კოენზიმი C) და სხვ. (2, 8, 26, 56|. 

ნახშირწყლოვან ცვლაზე მოქმედი საშუალებებიდან, 
გარდა ბგ-ისა, ენდოთელიუმის ფუნქციასა და რედოქს- 

სისტემაზე კეთილისმყოფელი ეფექტი დაუდასტურდათ 
თიაზოლიდინდიონებსა და სშ-ის ახალი თაობის მედიკამენტებს. 

420



ასე მაგ., სშ-ის წარმოებულის – გლიკლაზიდის (დიაბეტონი) 
მიზანმიმართული კვლევებით მიღებულია საყურადღებო 
შედეგები |86, 96, 114, 134, 135, 182, 1831: 
. შესუსტებული ენდოთელიუმ-დამოკიდებული დილატაციის 

გაუმჯობესება; 
ირ-ის შემცირება; 
ოქსიდაციური სტრესის დაქვეითება 0”-ის და C#I-ის 
მოცილების, ლიპიდების ჟანგვის შეფერხების, ერითროციტებში 

სო”-ის გააქტიურებისა და პლაზმის თიოლების მატების 

შედეგად; 
ზოგი ციტოკინის (ს698-თ, ილ––6) პროდუქციის ნორმალიზება; 
IX#./პროსტაციკლინის ფარდობის დაქვეითება, Lჩწ#-ის 
აქტივობის ზრდა, თრომბოციტთა აგრეგაციის დამუხრუჭება; 
ამ-ის ექსპრესიის დაქვეითება; 

.· ლიპიდურ სპექტრზე დადებითი გავლენა; 
ი ჩზ-უჯრედების დაზოგვა და მათი ფუნქციის გაუმჯობესება. 

თავისთავად ცხადია, თუ რაოდენ მნიშვნელოვანია დიაბეტის 
დროს კარდიოვასკულურ გართულებათა პრევენციის მიზნით, 
მაჰიპოგლიკემიზებელ ეფექტთან ერთად, მედიკამენტის მიერ 
ვაზომოტორულ და რეოლოგიურ ფუნქციებზე კეთილისმყოფელი 
ზემოქმედება. 

ლიტერატურის ზემოთმოყვანილ მონაცემთა ფონზე 
უნდა აღინიშნოს: ჩვენს კვლევაში სშ-ის პრეპარატებიდან 
გლიკლაზიდის წილი უმნიშვნელოა, გლიბენკლამიდს კი 

მოქმედების ასეთი ფართო სპექტრი არ უდასტურდება. 
შესაბამისად, დასაშვებია, რომ მიღებულ შედეგებზე ამ ფაქტმაც 
იქონია გავლენა. 

საბოლოო ჯამში, ჩვენი მონაცემები კიდევ ერთხელ 
ადასტურებს ჟანგვა-აღდგენითი სისტემის დისბალანსსა და, 
განსაკუთრებით, ენდოთელურ დისფუნქციაში ირ/ჰი–ის წვლილის 
არსებობას, რაც გარკვეული მასშტაბით ენდოგენური ინსულინის 
არსებული რეზერვების ფარგლებშიც ვლინდება. 

კლინიკურ კვლევათა შედეგებით, პლაზმის ინსულინის 
მომატებული დონე კორონარული არტერიული დაავადების 
დამოუკიდებელი რისკ-ფაქტორია |189|. 

რედოქს–სისტემაზე ინსულინის დოზის კლების გავლენის 
შესწავლას ემსახურებოდა ინსულინთერაპიაზე მყოფი 11 მს–ით 
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დაავადებულის განმეორებითი კონტროლი 1 წლის შემდეგ, 
რომელთაც შეუმცირდათ (6 კაცი) ან საერთოდ მოეხსნათ (5 კაცი) 
ეგზოგენური ინსულინის დოზა. შესაბამისად, მკურნალობაში 
ჩაერთო ანტიდიაბეტური პერორალური საშუალებები. ინსულინის 
შემცირების საშუალო დოზამ შეადგინა 31,0+13,6 ერთ. მათი 

მონაცემები წარმოდგენილია ცხრილში IM%3-4, 
კვლავ ყურადღება უნდა გავამახვილოთ, რომ თავდაპირველი 

კვლევისას სმი–ის, წგ–ის, სისტ. და დიასტ. ან–ის მაღალი 
მაჩვენებლები და ნახშირწყლოვანი ცვლის დარღვევა 
გვაფიქრებინებდა ჟანგვა–აღდგენითი სისტემის დისბალანსის 
არსებობას, რაც სისხლის რედოქს–სპექტრში Mი?,, M6L1ხ_ის, 
C05MC-ს, LIხMC0-სა და ნ0” ეპრ სიგნალთა გამოჩენაში, 

M0 და წ6პ?ტფ-ის დაქვეითებასა და 6პ3-ის მატებაში 
გამოიხატა. ხელმეორედ გამოკვლევისას ამ პაციენტებში 
საწყისი მონაცემებისაგან სარწმუნოდ არ განსხვავდებოდა 
არცერთი კლინიკური პარამეტრი – ანუ ოქსიდაციური სტრესის 
არსებობის ფონზე შეცვლილი (დაქვეითებული) აღმოჩნდა 
ეგზოგენური ინსულინის დოზა. ამის შედეგად სისხლის რედოქს– 
პარამეტრებიდან სარწმუნოდ მოიმატა „86“8ტ6ფ-ისა და M0C-ს უპრ 
სიგნალებმა. 

ამგვარად, ჩვენი გამოკვლევის შედეგები ეხმიანება 

ლიტერატურის მონაცემებს იმის შესახებ, რომ ჰი-ისა და 
ოქსიდაციური სტრესის პირობებში ენდოთელური დისფუნქციის 

პრობლემა კიდევ უფრო აქტუალური ხდება (50, 133|). 
ირ–ის შემცირებაზე ორიენტირებული მკურნალობა იწვევს 
ენდოთელური MC-ს წარმოების ზრდას; ხოლო თუ რაოდენ 
მნიშვნელოვანია არა უბრალოდ M0-ს დაქვეითება, არამედ მისი 
დაქვეითების ხარისხი, კარგად ჩანს გულის იშემიური დაავადების 
მქონე პირებზე ჩატარებული შემდეგი კვლევებიდან: რაც მეტად 
შესუსტებული იყო ამ პაციენტებში ენდოთელიუმ–დამოკიდებული 
დილატაცია, მით უფრო იმატებდა უახლოესი 4.5-7.7 წლის 

მანძილზე ინფარქტის, ინსულტის, გულ–სისხლძარღვთა 
დაავადებების გამო სიკვდილიანობისა და კარდიოვასკულური 
ოპერაციების ჩატარების აუცილებლობის რისკი I94, 126|. 
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საბოლოო ჯამში, ჩვენი მონაცემებით, მს პაციენტებში 
დიაბეტის თერაპიის სტრატეგიის შერჩევის დროს დიდი 
მნიშვნელობა აქვს ამ დაავადების საკვანძო ასპექტების – ირ/ 
ჰი-ის, ენდოთელიუმის ფუნქციის, ოქსიდაციური სტატუსის 
გათვალისწინებასა და მათზე ზემოქმედებას. ოქსიდაციური 
სტრესის ფონზე ინსულინემიის დონის მატების პირობებში ხდება 
ამ ჰორმონის ათეროგენული ეფექტის პოტენცირება, რაც M0–ს 

კონცენტრაციის კლებაში აისახება; ირ-ის დაქვეითებისაკენ 

მიმართულ მედიკამენტურ (ბბ) თუ არამედიკამენტურ (სმი–ის, 
წგ–ის, აჰ-ის დაქვეითება) ღონისძიებებს კი დადებითი შედეგი 
მოაქვს ენდოთელური ფუნქციის გაუმჯობესების თვალსაზრისით. 

ცხრილი M3-4. მს-ით დაავადებულთა მონაცემების დინამიკა 
ანტიდიაბეტური თერაპიის მიხედვით 

პარამეტრი მიღებული შედეგი ჩ 

ი= 11 

ინსულინი მოეხსნა ი= 5 

ინსულინის დღიური დოზა შემცირდა ი= 6 
0 50,0 + 13,8 

ინსულინის დღიური დოზა, ერთ. -- 50178 

ინსულინის შემცირებული დოზა, ერთ. 31,0 + 13,6 
0 32,7 + 47 M§ 

სმი, კგ/მ“ 1 წ. 31,3+ 48 
0 111,7 +9,4 M§ 

წ8, სმ 1 წ. 104,9 + 11,6 

ან, მმ.ვწყ.სვ. 
0 154,1 + 32,2 

სისტოლური| , წ 155,0 + 38,5 ა5 
0 86.4 + 11,9 

დიასტოლური , C 81,8 + 12,7 ა8 
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პარამეტრი მიღებული შედეგი C) 

ჯგ 0 185,1 + 50,6 § 

უო .ი) 202,0 +73,0 

ი კოსაპრ. 0 199,4 + 38,3 § 

გპრანდიული _ C> ) 433 + 751 

რედოქს-სისტემა, მმ/მგ 

0 1 პაციენ 
ნც"' ჯ0 ციეტი 

1 წ. 0 პაციენტი 

0 10 პაციენ 
Mი?' 70 ციეზტი 

1 წ. 6 პაციენტი 

0 2 პაციენტი 
MიV+Iხ #0 ციენტ 

1 წ. 0 პაციენტი 

0 3 პაციენტი 
ნი5M0 #0 ციეზტ 

1 წ,. 0 პაციენტი 

0 0 პაციენტი 
LხM0 #0 ციეზტ 

1 წ. 4 პაციენტი 

0 23,7 + 8,1 
ცპ 

1 წ. 20,1 + 2,8 

0 19,2 + 5,0 
ც· ტფ <0.001 

1წ. 29,5 + 0,8 

0 9,3 + 17 
M0 0.036 

1წ. 11,7 + 2,8 
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პოიოLსირყვაოპბა 

ალფრედ ნობელმა გამოიგონა დინამიტი, რომელშიც 

ასაფეთქებელ ნივთიერებად ნიტროგლიცერინი გამოიყენა. კარგა 
ხნის შემდეგ, როცა ის გულის არეში ტკივილმა შეაწუხა, ექიმმა 
სამკურნალოდ იგივე ნიტროგლიცერინი გამოუწერა. ნობელს 
ეს დანიშნულება სასაცილოდ არ ეყო და ექიმის კომპეტენციაში 
ეჭვი შეიტანა. გულის არეში ტკივილის მოხსნისა რა მოგახსენოთ, 

მაგრამ ნობელმა დარწმუნებით იცოდა, რომ ნიტროგლიცერინი 
თავის ტკივილს იწვევს და მისი მიღებით "თავი აღარ აიტკივა". 

მოგვიანებით დადგინდა, რომ ნიტროგლიცერინი ორგანიზმში 

ეგზოგენური M0-ს გამოთავისუფლებით მოქმედებს. დაიწყო 
ამ პატარა და მოუხელთებელი მოლეკულის (იგი წარმოქმნიდან 
წამებში ქრება) ფუნქციათა ინტენსიური კვლევა, საფუძველი 
ჩაეყარა ბიოლოგიის ახალ სფეროს –- M0-ს ბიოლოგიას, ჟურნალ 
“რ5CI60იC6”-ს რედაქციამ 1992 წელს იგი “წლის მოლეკულად” 
გამოაცხადა, ხოლო 1998 წელს 3 მეცნიერს –– რობერტ 

ფურჩგოტს, ლუის იგნაროს და ფერიდ მურადს სწორედ 
“გულ-სისხლძარღვთა სისტემაში M0-ს, როგორც სასიგნალო 

მოლეკულის, როლის გამორკვევისათვის" ნობელის პრემია 

მიენიჭათ. ამრიგად, დაახლოებით 100 წელი დასჭირდა გზას 
ნობელის სკეფსისიდან ნობელის პრემიამდე. 

აზოტის ოქსიდის შესახებ ინფორმაცია არაჩვეულებრივი 

სისწრაფით გროვდება. ორგანიზმის ფუნქციების ეს 
უნივერსალური რეგულატორი აღმოჩენილია არა მხოლოდ 
სისხლძარღვებში, ცენტრალურ და პერიფერიულ ნერვულ 
სისტემასა და იმუნოციტებში (რომლებიც მას ორლესული 
მახვილივით იყენებენ), არამედ ენდოკრინულ ორგანოთა, კუჭ- 

ნაწლავის, ლვიძლის, ფილტვების, თირკმლებისა თუ საშვილოსნოს 
უჯრედებში; ძვლებში იგი რეპარაციის პროცესს არეგულირებს, 
პანკრეასში კი ინსულინის სეკრეციაზე მოქმედებს და ვირუსული 
ინფექციების ფონზე 8-უჯრედების განადგურებაშიც შეაქვს 
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წვლილი. აზოტის ოქსიდის –- როგორც ტრანსკრიფციისა თუ 
ტრანსლაციის დონეზე ცილებისა და ფერმენტების ექსპრესიის 
ხელშემწყობის ჯეროვანი დაფასებისთვის საკმარისია ამ 
ბიომოლეკულათა არასრული ჩამონათვალიც; ესენია: სტრეს- 
ცილები, ფერიტინი, ანტიოქსიდაციური დაცვის ცილები, 

ტრანსფერინის რეცეპტორების ცილები, ბირთვული ცილა 053 და 

სხვ. შეგახსენებთ, რომ MC-ს ძალუძს ენზიმ გუანილატციკლაზას, 
მიტოქონდრიული სუნთქვითი ჯაჭვისა და გლიკოლიზის 

ცილების, იონური არხების, ციტოქრომ 0450 ტიპის ცილებისა 
თუ ტრანსკრიფციული ფაქტორის Mწ-M8-ს აქტივობის 
რეგულირება. აზოტის ოქსიდს არანაკლები წვლილი შეაქვს 
ყნოსვის შეგრძნების, ასევე –– დასწავლისა და მეხსიერების 
პროცესების სწორად ფორმირებისთვის. კვლევა-ძიება არ წყდება 
და მეცნიერება ისევ ტრიუმფალურ აღმოჩენათა მოლოდინშია. 

მეორე მხრივ, ახალი მიღწვები ბურუსის ფარდას ხდის 
ახალ პრობლემებს. დაავადებათა სიღრმისეული კვლევის 
პროცესში ხდება მათი დანაწევრება და ინტეგრაცია; სოციალ- 
ეკონომიკური მდგომარეობისა და ნაციონალურ ჩვევათა 
ცვლილებების ფონზე ბევრ ქვეყანაში მოიმატა მოზარდი 
თაობის სიმსუქნემ და გაჩნდა ახალი პედიატრიული დაავადება 
– შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2. მეტაბოლური სინდრომის მქონე 
ბავშვებით, რომელთა სისხლძარღვებში ცხოვრების პირველივე 
წლებიდან ათეროსკლეროზული ცვლილებები მიმდინარეობს, 
მუდმივად ივსება კარდიოვასკულურ პაციენტთა დიდი 
არმია. შეიძლება ითქვას, რომ სწორედ სოციალური ელფერი 
განსაკუთრებით ართულებს მეტაბოლურ სინდრომთან ბრძოლას: 
ამ ნოზოლოგიასთან შეთანაწყობილია გარკვეული კვებითი და 
ცხოვრებისეული სტერეოტიპები (ჩვილის გაზრდა დედის რძის 
გარეშე, ცხიმებითა და ადვილად შეწოვადი ნახშირწყლებით 
მდიდარი დიეტა, ალკოჰოლისა და თამბაქოს მოხმარება, 
მჯდომარე ცხოვრების წესი), ასევე –– განათლების დაბალი 
დონე, უმუშევრობა და სხვ. 

როგორც ჩანს, მს-ის უკიდეგანო საზღვრებში შაქრიანი 

დიაბეტი ტიპი 1-თვისაც მოიძებნება ადგილი. წIიიLI8ი8 
კვლევის შედეგებით, 2415 შლდ1-ით დაავადებულთა 38%-ს მს 
გამოუვლინდა. შესწავლილ პაციენტებში მს-ის პროცენტული 
მაჩვენებელი იზრდებოდა ნეფროპათიის პროგრესირებისა და 
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გლიკემიის კონტროლის გაუარესების კვალად |150|. ამ ტიპის 

დიაბეტით დაავადებულებში მს-ის არსებობას ადასტურებენ 
სხვა მკვლევარებიც, თან დასძენენ, რომ ხსენებული სინდრომის 
გავრცელება განსაკუთრებით მაღალია შCდ1-ის ქვეტიპის – 
L#.0/#.-ს (L8მI6ი1 #ს(ი(თოყი6 CI2ხ68185 0 #ტძსII§) დროს |154I. 
ვბანმო-ს მონაცემთა მიხედვით, მს მთლიანი პოპულაცის 
დაახლოებით 25-30%-ს აღენიშნება; ამრიგად, 21-ე საუკუნეში 
ამ მზარდი პრობლემის წინაშე დგანან განვითარებული თუ 
განვითარებადი ქვეყნები, ქალაქები თუ სოფლები, ბავშვები თუ 
ზრდასრულები, ქალები თუ მამაკაცები. 

თუმცა, არანაკლებ გლობალურია კიდევ ერთი კითხვა, 
ზოგისთვის –– მოულოდნელი, ზოგისთვის –– სრულიად 

კანონზომიერი: “ნამდვილად არსებობს კი თავად მეტაბოლური 
სინდრომი?” ჭეშმარიტად, როცა საქმე ათეულ-ათასობით 

ადამიანის სიკვდილ-სიცოცხლეს ეხება, ძნელია მკვეთრი 
საზღვრის გავლება აქსიომასა და დილემას შორის. 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებათა რისკ-ფაქტორები 
რომ თავს ერთად იყრიან, ამაში ყველა თანხმდება. საკითხავი 
ის არის, წარმოადგენს თუ არა ეს კლასტერი ცალკე კლინიკურ 
ერთეულს. ამ შემთხვევაში მას უნდა ჰქონდეს გარკვეული 
მიზეზი, კლინიკური ნიშნების გარკვეული შემადგენლობა 
ან გარკვეული შედეგები. თუ შემოთავაზებულ პარადიგმას 
მივყვებით, ირ, მისი მნიშვნელობის მიუხედავად, მს-ის საკმაოდ 

მერყევი საფუძველი გამოდგა, ვინაიდან კლასიფიკაციებში მისი 
თანაობა აუცილებლად აღარ ითვლება; შემდეგ –– დიაგნოზის 
დასასმელად ერთი რომელიმე კლინიკური ნიშანი საკმარისი არ 
აღმოჩნდა და თანამედროვე დეფინიციები მრავალი “ცვლადი 
სიდიდისგან” შედგება; და ბოლოს -–– შედეგების ერთობლიობა არ 
აღემატება შემადგენელ ნაწილთა მარტივ ჯამს და არასასურველი 
გამოსავლის პროგნოზირება ცალკეული ფაქტორების რისკის 

შეფასებითაც შესაძლებელი ხდება. "კარდიოვასკულური 
დაავადების გაზრდილი რისკის მქონე პირებში ჩვენ უნდა 
გეძებოთ არა 1 რომელიმე ნოზოლოგია, არამედ მიზეზი, 
რომელიც სხვადასხვა კლინიკურ ნიშანს ერთად უყრის თავს 
და გამოვიკვლიოთ იგი პათოფიზიოლოგიურ დონეზე. ნუ 
ამოვეფარებით მს-ის სახელს. დანარჩენი ყველაფერი მითი და 
ზღაპარია" –– აცხადებენ ეს მეცნიერები (|108|. 
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ჩვენ ადრეც აღვნიშნეთ, რომ ერთიან სინდრომად 
ფორმირების სულ მოკლე ხანში მრავალგზის შეიცვალა 
განხილული კომპლექსური დაავადების სახელიც და დეფინიციაც. 
თუ გავითვალისწინებთ ამ გლობალური საკითხის ირგვლივ 
მომუშავე მკვლევართა და მეცნიერთა რაოდენობას, მისდამი 
მიძლვნილი კონფერენციებისა და სიმპოზიუმების რიცხვსა და 
მასშტაბებს, მოსალოდნელია, რომ ცვლილებები კვლავაც იქნება. 
ამ მონოგრაფიის ავტორთა მცდელობაც ხომ ეს არის: ვაქციოთ 
მითი –– რეალობად, მოუხელთებელი ქიმერა –– კონკრეტულ 

პრობლემად. 

“5905 გინიო რომიე ჯ5ემ56 მ5ლორ, ჯინი თ5ე65 30 ო5შ5ეოჯვრ, 

22რ გვუძლებრ. 605გ ჯვეტ 6ი6ი გულნა უფოორ, 66ლიერ ო5 მ6865ეოღერ," 

გენიოსი პოეტი დავით გურამიშვილი თავისი გულისტკივილით 
თითქოს მეტაბოლური სინდრომის დღევანდელ პრობლემასაც 

ეხმაურება. 
. ვნახოთ, ცხოვრება გვიჩვენებს. 
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შემოკლებები 

აI და აII | ანგიოტენზინ | და ანგიოტენზინ II 

აგფ ანგიოტენზინ-გარდამქმნელი ფერმენტი 

ამ ადჰეზიური მოლეკულა 

ატფ ადენოზინტრიფოსფატი 

აწ არტერიული წნევა 

აჰ არტერიული ჰიპერტენზია 

ბგ ბიგუანიდების რიგის პრეპარატები 

გსპ გლიკოზირების საბოლოო პროდუქტები (#Cწ86) 

დსლ დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდები 

ე_1 ენდოთელინ–1 

ეღპჰფ3 | ენდოთელიუმ–დერივატული ჰიპერპოლარიზაციის ფაქტორი 
ეზფ ეპიდერმისის ზრდის ფაქტორი 

უპრ ელექტრონულ-პარამაგნიტური რეზონანსი 

თცმ თავისუფალი ცხიმმჟავები 

თჯფ თრომბოციტული ზრდის ფაქტორი 

ილ1 6 | ინტერლეიკინი 1-6 

ირ ინსულინრეზისტენტობა 

ირს 1 ინსულინის რეცეპტორის სუბსტრატი 1 

ირს 2 ინსულინის რეცეპტორის სუბსტრატი 2 

ლზზჟ ლიპიდების ზეჟანგური ჟანგვა 

ღალ ლიპოპროტეიდლიპაზა 

ღტ(8) | ლეიკოტრიენი (8ა 
მა მიკროალბუმინურია 

მს მეტაბოლური სინდრომი 

მსლ მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდები 

პგ პროსტაგლანდინი 

ჟაფ ჟანგბადის აქტიური ფორმები 

უთრ ჟანგბადის თავისუფალი რადიკალები 

სნფ სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი 

სმი სხეულის მასის ინდექსი 
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შემოკლებუეუბი 

საეს | ვ. ივერიელის სახ. საქართველოს ენდოკრინოლოგთა საზოგა- 

დოება 
სოდ სუპეროქსიდდისმუტაზა 

ს. ქო | საერთო ქოლესტერინი 

სშ სულფონილშარდოვანას რიგის პრეპარატები 

დგ ტრიგლიცერიდები 

აბლ | გრიგლიცერიდლიპაზა 

ფად ფლავინადენინდინუკლეოტიდი 

ვხვ | ფიბრობლასტების ზრდის ფაქტორი 

ფი3. პ | ფოსფატიდილინოზიცტოლ-3–კინაზა 

ფმხ ფლავინმონონუკლეოტიდი 

ქოლ | ქოლესტერინი 

უდ1 შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1 

შლ2 შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 

ც გმშ | ციკლური გუანოზინმონოფოსფატი 

ცპ ცერულოპლაზმინი 

ძღსლ |ძალიან დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდები 

წგ წელის გარშემოწერილობა 

ჯანმო | ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაცია 

ჰი ჰიპერინსულინემია 

ჰიფ. 1 | ჰიპოქსია-ინდუცირებული ფაქტორი-1 

თიფნ |თ ინტერფერონი 

თ 8%ფ | თ ტრანსფორმაციული ზრდის ფაქტორი 

ჩიფნ |გ ინტერფერონი 

ტ%ფ | ჩ ტრანსფორმაციული ზრდის ფაქტორი 

იფნ |7 ინტერფერონი 

#0M# | ასსიმეტრიული დიმეთილარგინინი 

#ჩ1ჰ  აქტივაციური პროტეინი – 1 

#” ალდოზორედუქტაზა 

8L, ტეტრაჰიდრობიოპტერინი 

CCIIL | Cს.0ი8მი CIისი M ი0 5LVძ9V 0I! Iი§სIIი C65I5'მიC6 
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შემოკლებები 

ნL/#MM-1 ენდოთელური ლეიკოციტების ადჰეზიური მოლეკულა-1 

0M0§5 ენდოთელური M0-სინთაზა 

”6” ტფ 8 ტრანსფერინი 

C-C5L გრანულოციტების კოლონიამასტიმულირებელი ფაქტორი 

CLV-ტრანს- | გლუკოზის ტრანსპორტერები 
პორტერები 

CM-C5L გრანულოციტებისა და მაკროფაგების კოლონია- მასტიმუ- 

ლირებელი ფაქტორი 
LM.0, წყალბადის ზეჟანგი 

LIხ/ტ. გლიკოზირებული ჰემოგლობინი 

MI0CM#-Iმ L+ლCთ805L85!5 M0ძC6CI /#55055(06ჩ! – II5VIIIი I65I5(8იC6 I00ძCX 

!0წ Iი'8ზომხიიმ! 6I8ხ6(85 ”0ძ06,(მეძი 

IM0§ ინდუცირებული M0 სინთაზა 

IC#.M-1 უჯრედშორისი ადჰეზიური მოლეკულა-1 

M-C5L მაკროფაგების კოლონიამასტიმულირებელი ფაქტორი 

M#ჩ6% მიტოგენაქტივაციური პროტეინკინაზა 

MCს-41 მონოციტური ქემოტაქტური პროტეინი 1 

MიLIხ მეთჰემოგლობინი 

M#ტ0 ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდი 
M#0ჩLI ნიკოტინამიდადენინდინუკლეოტიდფოსფატი 

MCნჩ ,ი I IMგხიიმ! Cჩ0I05(6(CI CძყCმხლი ჩ0ძმი - IჩI9 #ძს!! 

II I6მIოცი1! ჩმი6I 

Mწნ-M8 ბირთვული ტრანსკრიფციული ფაქტორი 

M0 აზოტის ოქსიდი 

M0§ M0-სინთაზა 

0, სუპეროქსიდრადიკალი 

0.LI პეროქსიდული რადიკალი 

0CIL ჰიპოქლორის-–იონი 

0 ჰიდროქსილრადიკალი 

0M00- პეროქსინიტრიტი 

ჩMMI-4 პლაზმინოგენის აქტივატორის ინჰიბიტორი-1 
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შემოკლებები 

–ნMC პროტეინკინაზა C 

(-წ# ქსოვილოვანი ტიპის პლაზმინოგენის აქტივატორი 

1X#. თრომბოქსან #. 

VC/M | სისხლძარღვის უჯრედების ადჰეზიის მოლეკულა-1 

X0 ქსანტინოქსიდაზა 
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CVMCM/0,2IM8IICIM CI00CC M 3L89016IIMმI/IC+Vმ29 /#MCძ:VIIMLIM9 
M0M M0128601IMV06CM0M CMIV000M68 

(«981M06 0683ICM6). 

II0 CI81VCIVV96CMVM 08M9Mხ5IM, MMCI1I0 X6018 მ81800CMი680038მ 
6X68I00-09 C0CI88096L 6086 12 MIII. 9ყ8ი0868V«. 310 

M0IIV96CI180 LM8MLMI0I0 ი00ლ8ხILI86“ VVC906LI0CIხ ი0”VM6LIVX 
Lმ 80VL8X V 80 806M8 CIVXVMIMICIX 600C18VM. III 8968LICIV 
MCX0/0, Mმ-IVIდ8CIV609889M56010 მI600CM9)60038 – 85IC60MM6 
ი0M838168I1M CM606LI.I0CVVI VI VL88IIV9#-I0CIV – M90C109L+LM0 
ინV8აX8M861+1 8LIVIMმ+I/#6 VCCI16008816ი6CM LI8მ Mმყმიხხ!ი 3-მი 
Mმ800,/988CMVVII96LხIX ი0806X968LIMV, M0L08 3I1VM V3M68L6CLIM8 
6VI6 M0IVI 6LIIხ 060მIVMხI. I.6. I606X0/VM ი0VMCM I6X 

CVMIIICM68 VI ინ0MVM3L8M08, 80306MCI8V9 Mმ M0100ნხIX 06M66LIხI6C 
M809ის6CV9IV8 80380I1191 IIM60 ი0M0C1მ8+L08MI1ხ6ხ 803+IVIMLI080+IV68 
ი009LI8CCმ, MXM60 01CIL00MVIხ 8(0. 3IVM CI068Mი969M6M M0XM0 
069C+IMIხ 06%6/1/-)6LM6 0MCM-თმMI10008 8I600CMი68ჩ003მ 8 
M0-M66CILIVI0 #M030)109LVI0 – M61260MV96CMMV CVMI09069M (MC). 

VM30მ9ყ8უ)ხ9M0 0C908-+06 9900 MC C0C188ი80 «CM80106ჩიხLMხIV 
M88016I» - M#80VLVI6CLMIV6C VIII68009010 06M68L8მ, მ201860Mმიხ9Mმ9 

IM080108L3V9, 0C-XV66C0CLIM6 M 9MCXIVI0IM9MM9 – +6. 16X 
ნMCM-თდ2MX0008, M<8X-IხIM V3 M0CI00695IX 8 083-+068 806M98 
M0V39M08880C8 88/VLIIVM 8 CI8-M089)8LMVV 8-600CMII600IVV96CCMVX 
V3M6L6CLIVIM C0CV0008. CCLM080V 88+L+0!10 CMLMI9090Mმ M0V3.9MმL8მ 

VLICVIIVILI0C063VCI6CLIILI0CIხ/ IVII6 9VILICVIIMIICMM8. 

VICCII60V8 816060CM9)68(003 V 610 0VCM-დმMI9წ6ხI Mმ 
VI6+CMLI0M V CV6M9/61099I0M V0989M9X, ი08086X968L-IM68 
C6006VMLI0-C0CV9MCI0M CVMCICMხI! C6,0/0L9 M0XIM0 C666 
იMI080CIL88V1ხ M8M C080MVი0IMI0CIხ X00LIVM6CM0M 80C0მIIVI6I1ხM0V# 

888MLIVV M M3M6LICLIM9 8 0%«MCII#MI6,)ხIMI0-80CCIმIM08MX0I1ხM0M 
CVMCI6M6. 8 31VX M60LI8CC8X CVL0I6CI86+LVM0 0011ხ VI08მ6L 
39090168MVV. 
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CVCVე, 83018 – M0 – 0/0V+I V 3 MLI0ICVIMCI16LIIხIX 
თ»00 - M მ+IIV0MCM0მLIILI6ხIX 86VI6C18, 85ხI026815I886MხIX 
3+L90CL6I1MCM. CXI CVLII63VMCV6IC9 დ0C60M6C+II0M M0§. MC 
067X28098261 83300Mი218LI/M0LL+6IMM, 2LIIMM-Iთდი8MMმ8LIMM0+ILCIMV, 
მ+-II#Mმ(0668IმLI/M/0LM#IხIMს! M 8LIVM08”VII9LIVM0LIIხIMV C80MCI188MM, 
8 C893V C MCM #6დთVLIMV/IL MC 08CCM8ICV88681C98, M8M 00MLLI 
M3 8ლ/0VLIIVIX MCX8+IM3M08 Lმ8C6VVIICIIM89 თ%V+IMLIVIMI M C838VVV9 
8მ1800CM0I600”MM6CMCI0 V3M6+6CLIV98 CIნ6VMIV06%5I C90CV908. C 90VICM 

CI080##%I, 8 M36ხI!70M#6M0M M0IIVV9V68C186 31მ C80600-09080M%#4მიხ9M898 

M006CVVIIმ ინ09880996“ LI/II0CI0MCVVMI0C'ხ. 
18 C6-0ე0/+9LILIVM 08Lხ 0MCV92IVI8LI0-80CCIმ+I08V16ხ85ხIV 

CIმIVC M 3-I 90161IM8#16.MI89 9VCV·MIMLII9 M06VV MX800,#/088CVVII96LI6IX 
38600688LVM 9M0600CL8809961 C060V LM8V60ი086 8MVIV8IIხ-M+068 

9#2ი0მ8ი68+IV6 VI V3VV861C9 MI.M0IVIMM LI8VMIIნIMM LICLII068MV MMდნმ. 

#L85Lხ56 IMI6C068IVნ6ხI 8 C080MVII-I0CIV C LI8LLIVM MMIMVMLIMVCCMVM 
VMCCI160088+IVCM Mხ%I I0806188ი96C6M 8 8V068 იი8ეუმ8(86M0M 
M9-99,0მდVV. 

LI6CI1C1:0 M82LI6C”0 MCCIM0/10883+M989 981159I10Cხ VCI8II0811C+IM6 

M0)186MVII9CI+I65IX MCX8+IV/M3M08 0MVICIIVIICI16LICIX I00LI6CC08 V CIმIVC 
0MCV/0მLIIIIხIX V მ-IIMCMCV0I2LI+ICხIX CVICICM 8 M«008V 60ხIMხIX MC, 
0LICLIM8 3-9016CIIM8I1ხ+M0V თდVIIM«LIMM ი0 MX0M83816I19M 0MCM/#908 83018 

II0M MC M 6I0 M0CMი0+IC.II8X, C088-IC+IMC 8IIM9L+IM9 083MVMLIხIX 
2-9IM0VM866VV96CCMVX 16080681IV9M6CMMX M6C10/008 Lმ 0800MC- 

M8მ08M616ხ%I M008V. 
8 31010 M8მMV 0ი0808709IIMCხ 8 M008V 60M5.-5IX M CC 

CVILI8I16I M0, +VII003MI)V6+IხIX 606/0VLICLIVIM, VCI0C8 M681811I1108 V 

8-IV0MCV08IM8+6IX MX0CM0II6MC08 ი08Mხ5IM M61900M 3ი6MI00LM90- 

ი2მ08M8LLIVIIMI0I0 0630+I8+MC8 (3I1ჩნ). 
LI8MMV ნხIIV 06Cო600988LMIხI 86 60ხIIხIX MC, «C8XCთხI# 

V3 M010წ6ხIX MM0ი C8X80#ხIM 0/2866+ +V მ 2. LI8MIM49VM6 MC 
VCI8II881I#M887906Cხ ი0 3 ი0M3LM8M8M V3 5 CI6/0VM%LIIVX: CშX80-ხIV 

#M826681 IVIIმ 2, მ0I00Vმ8მიხLM88 IMი6C6I6CLI3M9, #36ხII0M9MI89 
M86C8მ 1CI18 VI/MIIV 8MCLI8608)ხ+06 0X/0C6CLIV6, 9MCIIVVV,06MV79, 

MVM#%C608I16ნVMV·,IVCV9. X0+LI607ხXIVM0 ”ნ6VIIV C0CI188V/IIV 23 
I08MIM96CVMV 30.0008ხI6C IVLI8 C00186ICI86+#9I0-0 80308C1მ. 
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LI8M9IMMM6C 28016CMმI1ხ#ICV IVIIC06ICMI3VIMI V Iმ0LI/6+I108 
VCI91I88IIV88I10Cხ M0 MM8მCCVთდVMმLI/M/ 803 1999 (L«; 85IMVCი09IIM 

VLI9MC M8CCხI I6I1მ (VIM L < 25 M-/M? – #00MმMხIMმ9 M8CC8მ, 25- 
29,9 MI/M? – V#3656I109L28 M86CCმ I6IM1მ, > 30 «M/M? – 0XC#0CLI/6), 

M3M609XIV 0MCVX0CIხ 18IIVIMV, M3VV8მI1VI IIIMMCMVI0 8 M80იVIIII190-+0V 
M908V (III0CM0300MCV/09083+I6IV M610/ჩ) M M808M616ხI MMIM9890-0 
06M6+I8 (6M0XVIMMM968CVLVIV M610/), 2 18M%V6 Mმ0M686ხI 10MCLI-I0M 
«%VIMIMLIVIMI – 8I166VMVIIV9CVII0 (8 VI09C+LI6M M096 3MCი06CC-M6I080M) 
V V0C0868+LI6 M0V9688VMM+I6! 8 «608VM! (3+I3VM#-MI6IM M«0I100VMM6C+C6MIVCCMVV 
M681907); 0LI6-IVI88IV6Cხ M0+LI6-MIნ6მLIMV 30VM100LIV108 V I6M00106VL8 
8 «008V#!. 

II0IIV96ILILC!C 00C3VIIხIმIხI!: 
C» 8 LI8I10M M0LIIVLIICIII6 60)ხIIხIX MC, 00 C08896CLIVL0 C 

300008ხIMM IIVLI8MM, 3I1-CV7IM8I16! M0 (0<0.001) V 
6?“+0მ-IICდ800ნVMმ (8პ?ICდ, 6<0.001) M0CLIVXC6CLILხI, 8 
L66V9I0IMII83MVM#8 (LIII) – M08LIL)I6LICხI (09=0.004) 00C0988(0--0. 
C688+MVI16/)ხI90 M80/ხIMM M00LICLIIIMI6IMM ,92+LL5IMV Mი098809!01C98 

V 9C6VIV6 ი808M6X6ხI 0MVCI1M16)69M0-0 CI006CCმ: Mი?' (64.0%), 
M6LLLხ (8.1%), LIხM0 (12.8%), 65MC (17.4%), L 6?' (5.8%); 

ლ IICV MC C M08ხIILLICLIICM 8030მCIმ M 20000IXV7I68MეხL-I0CIM 
0V866L8 0CIM6M861C9 90C10860L06 CIMXCLI/6 3I!10-CVI+I8ძ08 
M0. 8ხIფ8ი6Lმ 09CI10800ხMმ9 0608ILI89 M0008ი9IV8-9M298 
388VCMM0CIხ M6X9V 80308CICM V 3I1-CVIIმიმMV M0 ( = 

-0.385, 0=0.010); 
= II0M MC 3I1-CVI9V86! M0 L8X0091C9 8 06081M0V 

M0008091V8-M0V 388VCVM0CXV C M0+ILI6LII08LIM6M IIIM0M03ხI, 
0ი00/)606LLI0V 8 I0M X6 M0(0LIVV M008M, #210LIL8M (L = -0.327, 

0=0.030); 

= II0V MIC V ომLII/C+LII0C8 C IVი606I6LI3M6VM 3LI1მ-CVIV8IV16I M0 

90CI1086010 C+IVXCC+IხI ი0 C088#+6LLIVM C 300008ხIMMV IIMLI8MM; 
C II2CVI MC V ომLIV6C-MI08 C M36ხI-09L-0CM M8CC0M! 1611მ M 

0XVM6CLIM/CM 311-CVII+I8I15I M0 /#90C10868M00 CIIVIX6LIხI ი0 
Cნ88LMICLIVL C MმLIM6-MII8MV C L00Mმიხ=-+0M M8CC0V 161მ V 
30.00008ხIMM XVILI98MVM. 8ხ6I98I16LIმ 060მIL89 M0900CII8IM8589 

388VMCVIM0CI6ხ M6X-IV VIMI V MC (I= -0.462, 0<0.001), მ 
+8MXMV6 – 0M090VXLI0CI6M% +8I1/M V MC0 (I = -0.376, 0=0.011) M 
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ი09M8მ9 M0000ი91V8LI88 C883ხ M6X90V VMMII V CVCI0IVV96CMVM 
2018ნV8X6LIხIM 8828ო6+IV6M (L = 0.404, 0=0.003), 8 I8M#6 VIMVI 
M 0MCVXI0CIC6I0 +8IVVI (წ = 0.810, 0<0.001). 

= II2CM MC V იმLIM6CLII0C8 C L86VLI)CLIL+Iხ6IM IMVIV0-I5ხIM C6MCLI0CM 

3010-CVIXI8916ხI MC0 #09CI088/M»#I0 C+IVXC+Iხ! ი0 C088-+MC+IVL C 

M90M011MVIIM0906MVV6CMVMMI I2LIM6LII9MV VI 3000608ხIMV IMMCVI8MM; 
C LI6V MC V თM8LI/CLIIC8 C L0ნM087)66VMVI-IVCV6V 3I16ნ- 

CVIIმ89)I5I MC 009C10880MM0 #68 0IIIV/M801C9 01 8მ.I87)0”VMLI6ხIX 
0მ+5IX 300008ხIX MVLI, მ 8 ”0VI8X MVIM608)56ნVMVILIV2VIM 
M 20016CVLIსVCVV I00MCX0/0VI 909CI0868ლნL+I06C C+IVIXXC+IVMC 
39016-CVI8I098 M0. 85I88168-+3 900CI080ნ+L89 
0608მII0M09ნ08ი9IM8-989 C883ხ M6XIV 3I10-CVI08ი8MM MC0 V 
08LMLI6IMM 8IX5ნ6VMVVLIVCVVM (I = -0.301, 0=0.049); 

C IICV MC V ომLIVC+II0C8 C 8-IC0MVMV II0CM838176119MM M0M68M"/LIC! 
M608V 3I16-CVCIმი5ხI M0 099C108980LM0 C+IVX68MხI ი0 C088LI6+LV0 
C M8მLIMMC-I8MM C 400M8IILI5IM C0060X8LIM/CM M0M6C8VILICI VI 
30090008ხIMV IIMCI8MV; 

ლ 8ცზმხისნილ9ყსვ2 იი8M89 X0008ი9IV8-89 388VCVM0CIხ M6CXMV 
3+I9,016I1M811CM40M #IVCVIIMLIVCV VI «0IIM96CC180M ინ6V3-+M28M08 MC 
(წ = -0.305, 0=0.048); 

C II0V MC, ი0 C0მ8LI6LIVI0 C0 300008ხIMM IMIVLI8MM, 90CL1088ნLM9 

LVXC6C II0M8381CIIV M0+ILI6LII68LI/VM 30MI00LI/108 V (CM0I106VVL8მ, 
2 +8მMM68 #0CI0800L+I0 C-IIMX6CL 3I1ჩ-ი/ყყმი C6% ICდ. 8ხIმ8ი6LMმ 
ი?09M8მ98 M0000ი9I1V8L88 388VCVM0CIხ 3I1ნ6-CM>9I23ი08 M0 
C MCIILI6III68მLIL/9MM 30MI06C0LIVI08 ((I=0.035, 0=0.046) V 

I6M0LII06V#M8მ (I=0.360, 0=0.020); 
= II0V MC V 60ხLI6IX C8X8CLIხIM 0M86619M +1Vიმ 2 9M8 თდი0-98 

ხმ3MVM49MIხIX მ-IIM9I#266CIVM9M6CMVX I6080ი681VM9M6CMVX M6I10/008 
VMM66CI M6CI0 909CI086C0X#I06 V3M6CL6C+IM6C 3II-CVILI8I108 06/00V#C- 
ომხმMთფიი8 M0 V C863 ICდ; L8MVM 90606830M, 8 06CM8/0088+VL65IX 

წამLIM6CLIV8X C MC #VM6ნმშიშმMC 0MVCIMI16Mხ9M0-80CCI88M1681)ხLM0V 

CMCI6MხI M008M ი906VMVLII6CI86C+ILI0 85I08X86“1C9 8 
V3M6#9ICLIVV 106X I808M6+008 M008M – M0, 6' IC, LIII. 
CL+IVIXC6CLIMC 6V000CIVMII0CIV M0 ი0M80/V1I M M9088ი968+IVI 6I0 

მ9MIMMIსთიმMMმLI#0+IICIX M 8930ი0016MXIV8+IხIX C80VCI8. 88V/VV 

+010, V10 M0 იუმ8M5ხIV M80«4680 3+I90L1CIIV81I1ხ9M0M 0MCCთდVIIMLIMV, 
V M8LIMCLII0C8 C MC M0X#90 ი06000000XVXხ M8CVLIIC+IMC 
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8ხI08601V%V V 3 3-I9001CI1V98 M00- V 8LMIIM0CM4MCM0მLIM6CIX 86LI6CI8 V 
C8060/.ხIX 0809V/M8ი008 MMCო0ჩნ0/მ. 
VII8M, ი0 L8LIIVIM 0,2MLI6ხIM M0X010 C0,6I181ხ CII6/0MVICLIIM6 

8ხI80ესხ!: 

= #»ი6VVI MIC VCCI160088.MM6 3I1-CVიXI8იძ08 0800MC-0ი0M838160CV 
X008V! ინVI 0მ3MVMIICნIX I808M6106მ8X ი00186იX0861 LI8IIV"MIVM6 
06LII6M I0081600!6L0M 0C-08ხI 8 8V/906 3-90916811M8)1ხLM0V# 

9.//Cძ%VILIMLIVIVI; 
C ი0V MC 803M0XC0 906VI6C9 M08ხILI6+IM/9ი 3I1-ი0M83816/16M 

MC0 ოVICM M00068MLIVM M0CM001+I6LI08 M681860:1V990CM0,0 
CVLI9060CMმ (Mმ8CCმ 16I1მ, 09MCIIVIIIM,96MM9, 820160M8)16.MI89 
IMII6ი0LI6LI3M9, IVI60LIIVMCMVM9, 3MCM06LIM9 8ი566VMVLI8 M090VM), 
V+0, 8 MI0CI0, C0C06CI8V6! VIIVMLII6IIVI0 3+I/0016CIIV80ხ-9M0VM 

«V+IMLIVIM, 
= #I60M MC M3MC.96LI/6 3I16-CVI-I8I08 M0 V (,0VMX 0800MC- 

MI2808M6CL608 VMმ83ხI8861 Mმ #606X0/0V/M9CIხ 8M9II0M6CMM989 8 
M«0Mიო84C +0მ0MLI#M0+#ICIX IVI6966+ხIX M%0000M9I1VM C0060CL88, 
ცია9M%IIIVM6 Lმ 0MCV/908+IIILIხIV CII06CC VI 3-I9016I1M8იხLIVI0 

თV.MMLIVI0. 
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CXIძმLIVC 5055 მიძ Cიძი(ით!მ! 0V§წყიCხიი Iი 
M06(1გ8ხი!!C =Vიძ”ითოი 

(§სთოვ”V) 

(იმ ისოხ6! 0 VICCთ5 0! 8(0C6105CICI05I5 I5 65 ოიმ18ძ 85 12 

ჩIII0ის 08600!6 0CI VCმL I%I5 15 თყიი იიC8 ს8მი 1ი6 0V8მIXIVV CI 
L6956 ძ68მძ Iი VV8I5 მიძ წიი იმჯსმ! ძI589516!5. L66 წ8მ(მ! იVLC0ო6 
0 ომიI651(0ძ 810CI05CIC(05(!5 Iი (6წიო§ 0! ჩIყი ”8185 0/ თიILმIILV 

ვმიძ ოიIხI9ICს 8LL8CL§ მL6იLს0ი 0' 1ი6 §CI6VLI5(5 (0 ი IიIL8მI 898 
0' (ი6 CმI9!0CV85CVIIმ8I ძმითმძი, V/ი6ი (ი856 Cიმიძ685 86 5XIII 
„CVCI5IხI0. LCI LიI§ ხს0056 Lი6 I5M წ8CL0CI5 0' 8-0VIC(05CICI05I§ VV0I6 

VIMI68ძ 85 2 5008CIწC 9I56856 – „თC(მ8ხCIIC 5Vიძ”ყითიC (M§). 
1ი8 თმ!ი C016 0 M§ VV85 IIIIVIმIIV I00თო6ძ 85 8 VიICV 0Vწ 

“ძ889IV 9ძV08I(6L – I(ოიმI09ძ Cმ,ხიLVძI8მ(8 თ6C18ხ0II5თ, 8!(:818! 
VV06IL8ი5)0ი, 06685ILV მიძ 9V85II0IძოIმ. Iი6C 8CMიCVVI6ძყ6ძ ხ85!5 
0' LიI9 §VიძIიიოი8 |I5 Iი§VIIი I65I5-მიC6/ჩMV66/ი§VIIი6IიIმ. CVII6CIVXIV 

(ი იყთხ6! 0( M§5 წ88(სI65 I5 თყინი იMIყი6L. 
(ი Cითიი0იი 00LC0თო6 0! M5 60ოი00ი6/X%8 Iი (ი”თ იI 

მ'აი6/050ICI05I5 IIთიII85 LXC CXI5(6იC6 0 1ი6 Cი0თითი0ი ხმ515. VVიII6 
IMV65LIძმსიძ CXIIVIIმI მოძ §5VყხCCIIVII8I |6VCI§ C( 80-CI05CICI05!§ მიძ 

I§ II5M (8CL0CI5, 1ი6 ძმო მშ9ძ0 0! CმI”9!I0CVმ5CVI8I 5V5(6ი 80088LC5 L0 ხ8 
იი Cჩიიი!Cი Iიწმთომ!0LV (68CL0ი I6CI816ძ (0 1ი6 Cჩმი9685 0 I6ძ0X 

§V5(0წი. Iი (Lი656 0I0C65505 მ LIIIII LIIL55VC CCVCIIიძ Lი6 I(იი6I 5სII8C6 
C” ხI00ძ V655CI5 – (ი6 6იძი!0-6IIVთ I IოVCIV6ძ მ§ ი0L მ 0855IV6 

VICIთ, ხს( 25 მი Iთ00IL89IL ნმILICI08/L. 
#იიძიძ 166 0CI0- მიძ მიხმს-ი0/096იIC ხI08მCVV6C 0I0ძსCL5 0 

0იძისი6Iხსით, იICIC 0XI06 – M0 I15 თI5იძVI5ნ0ძ. I1ჩ6 5სხ5(8-0%C6 I5 
0I0ძV066ძ ხV 6ი7Vთო6 M0§. /45 (8, 85 MC0 იმ§ V850ძ9IIმLიძ, მM- 
(იჩგთომსხ0ი, მიVI299,0ძ8L0V მიძ მიხC0მყVI8VV6 0I006ILV05, 

IL§ 096CI6856 I5 3 LII096C! 0 V85CLIIმI ძV5წყილხიი მიძ მ1ი06/0ძ6იMIC 

8VყCLVI8მI Cჩმიძ9685. §LVICIV5 მოისი!: CიI LიI5 წ-66 I8მძ9IC8I 15 CVLCL0CXIC. 
CსI60LVIV მ 101 0' §CI6იMVI515 VV0IX იი 6იძი!ი6IIმI ძV5§წყიCხიი მიძ 
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I690X 518LVI5 Iი0 106 იმIი0ძ96ი05(5 0 CმI0I0Vმ5CIIIმI 0I5685685. 
VV0 C0იხ!ი6ძ 1ი6IL VVCIM§ მიძ 0/6808-L10ძ მ5 8 ო0ი09Mმწი მI0იძ 

VVII6ნ 0LIL CIIიICმI I6568L6იხ. 

1ი9 გმIთ იწ ის, Iი0V05LIძმL0-% VV25: L0 ძზჩი8 თ0I6CსIმL 
ომიჩმი!§იო§ 0 0XIძ8LIVC 0I0C085505 მ8იძ (L06 5:8LVI5 0 0XIძმ.: 
მიძ 8მი00XIძმი( §5V5(8თ Iი VI6 M§ 0806VXL§' ხI00ძ; L0 65(( 0818 
0იძისი6IIმI წყოCს0ი ხV MC ძმLმ Iი M§ მიძ IL§ (68LVI85; 10 C0ოი0მ!8 

(ი Iიწყ8ილ90 0! 0II09I6ი! გიხძ!ვხ6სC ორ'იიძვ 0ი ხI00ძ #6ძ0X 
იმწმო6CI6!5. 

VV68 ძი!6(თIი6ძ 106 §Iძიმ!5 0' M0, იIV95!I6 C0თო00სიძე, 
სი8მ! I0ი§ მიძ მიI09XIძმი( C0=ო0:9I8X8§ სV5II19 9I(0CL 6|I6CL0ჩ- 
იმწმომძი6IC-6850ი80068 (Cჩ) 16CჩიIო0V68. 

86 M5 ი0მL6LX§5 VV6I6 IIV65LIძმ16ძ. /!!| 0( 1იგო ჩმძ ძI8ხ6(685 
IMXIIILV§ LV06 2. M5§ VVმ5 650ო816ძ Iი C0250 0! CXI5186ი066 0' მIV 3 
წ68LVI85 წ0ით 106 #IICVVIიძ 5: ძI2ხ6(85 IXXIIILVI5 LV06 2, მIICIL18I 
ხV06I16ი5!0ი, CXC055 VV6!0LL მი9/0! VI5C6I8I 0ხ85ILV, 9V5II0Iძ6IიI8მ, 
XIC09მIხყთ!ისშMმ. Iი8 C0იL-0! ძ/0ს0 M/85 0I656LL6ძ ხV 23 
იI8CLC8IIV ჩ68ILV 9850ი5 0 LIX6 5806 მძ8. 

Iი 1ი8656 68065 1იC 9I65060:C6 0! მI10II8! ჩV06II6ი5!0ი Mმ5 
05LIი 2(8ძ9 ხV VVLIC CI855IჩCმხ0ი (1999). VV6C CმICIII8I6ძ ხ09V 
ომ55 Iიძ8X (8VMII < 25 M9/თ? – იიწთმ! 609V თმ55, 8MI = 25- 
29,9 Mფ/თ? – 0V6CIVVCIძჩ1, 8MI > 30 Mძ/თ? – 0595ICV), ო885სI0ძ 
V/მI5( CICVოI6(8ი0C0, 6X8M0Iი6ძ 9IVC6იIმ Iი CმXIIIმIV ხI00ძ 
(9I9C056 0XI09856 Iი61იჩიძ) მიძ (ი6 ხმ/მო6(68C5 0I! IIVIძ ო6C18ხ0II§თ 
(ხI0Cჩ6MIC8I Iთ681ი0ძ) მ5 VVCII 85 თმIM6(5 0 MIძი8V წყიCლხ0იი – 
მIხსოისIIმ (8X0I855 ო6:იიძ Iი თ0წMVIი9 ნ0VI0ი 0 ყიი8) 8იძ 
ხI00ძ სI”88 I6VC! (8ი2VომსC C0|0”თოთ6.IC თ6!იიძ). 8085!9085 L98L, 
ხIიიძ ლიილმისმL0ი§ 0 6IVIIMICCII6§ მიძ ი86ო09I0ხIი V/6I8 

065წწიმ168ძ. 

ლ0ხLგI!იტძ (L05VIL§: 
C= Iი 1ი8 VიიI6 C0ჩIი9ძ6ი( 0( M§5 08L6/X59 Iი C0(ი08050ი VVII 

ი88ILV-V 06(50ი§5, Cჩი §Iძიმ!5 0 MC (9<0.001) 8იძ წ6%'- 
Lმ8ი5:6”ი (63'V, 0<0.001) 8I8 ძ8CI6856ძ მიძ 5Iძიმ!§ 0 
66IIII0ნI85Iი (Cჩ) 88 IიCI6856ძ (0=0.004) 5I0ი!ჩCმILV- VVIIჩ 

C0ონმ!მLV6IV ICVV 66IC6ი1896 0L90IX6I IიძICმLCI§ 01 0XIო08LV6 

C655 მI6 8I50 ICV68!0ძ: Mი?' (64.0%), M6LLIხ (8.1%), LILხM0 
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(12.8%), 6§MC (17.4%), წ6C?' (5.8%); 
Iი M§ 08V6IX§ მ8I0ი95!90 VVIIი IიCI68§568 0 890 მიძ ძსI/მახიი 0! 
ძI8ხCI65, CI: 5|)ძიმ!5 0' MC 2I6C 519იIჩწCმIXIV ძ96CI6856ძ. I668 
§5I9იIჩC8IV IMV6I56 C0II6I8L0ი ხ8LV86ი M0 მიძ 898 (I = -0.385, 
0=0.010) I5 ჩწ0სჩძ; 
Iი M§5 08მV6VX§5 (Iმ5ხი9 9IVC6CIXIმ 5I99ჩწC8-LIV C0IV-6CI816§ 
I0VCI5CIV VVIს Cჩდ §(ძყიმI5 0' MC თ68მ5სI9ძ (ი ი §8ო68 

60,ხ0ი 0I CI009 (I = -0.327, 9=0.030); 
C Iი M5 0მა6/X§ VVIIსი ჩVი06”(6ი§5|0ი Cჯ §|ძიმI5 0წ MC0 868 

§5I9MIICმIXIV ძ96C”6850ძ Iი C0 იმII50ი VVIი ი88!ნV 06I50ი5; 
C Iი M5 0V6CIM0I9ნI მიძ 0ხ0856 08L6იL(5 Cჩჩ 5Iყიმ!5 0' M0 

26 5I9MIწC8VXIV ძ8CI6856ძ Iი C0ონმი§00ი VMVIი იიყთმ! ხ99V 
თმ55 0მL6ი18 მიძ ი8მILVV 06(50ი§5. 801ი 8MI მიძ VV8I5L 

CIწCVII6/6იC6 CCIICI216C IIVCI5CIV VVILI MC) (I= -0.462, 0<0.001 
მიძ L= -0.376, 0=0.011, I6506CLVCIV), VVIII6 ხ0L 5I5LCIIC ხI00ძ 
ხ”855სI6 მიძ VV8I5! CICVთI”8I8ი6C6 C0II6I816 ძIV6CLV VVILს 8VMII 

(I=0.404, 0=0.003 8იძ I=0.810, 0<0.001, I65968CLIVCIV); 
Iი M5§ 09LICLIX§ VVIIი Iო08VI6ძ9 IC6Iძ ო6(მხი!I§ოი Cჩ 5Iძიმ!5 

0წ MC 86 §Iყი!ჩC8IMIV ძ8CI(068560ძ (ი C0ოი08II50ი VVIIს 
იოთიი!ძისIC 08065 მიძ ი08ILV 008(500ი5; 
Iი M§ 08L6იX8 VVIIი იიწი09მIხყო!ისიმ Cჩჩ §ძი8I!5 0წ MC0 ძიი"' 
9III6V §|ძ0MIწ”წCმVVXV Iი C0თოიხმი50ი VVIი ჩ88I(იV 06(50ი%5 VVMII6 Iი 

(ი 9იV005 0 IIC-0მIსხსთისმ მიძ 0I0I8,ისIIმ MC ძმLმ მI8 
5I9-IწC8VXIV I0CVV6IL. MC C006I!8(105 |I0V6CI5CIV VVIIი 166 მIხყითი 

ICVCI5 Iი ყოი8 (L= -0.301, 0=0.049); 
Iი M§ 068მ06(X5 VVIIნ ხI00ძ9 სI868 C0ილ6ისმსი0ი§ ჩIძი6, იხიმი 
იი/თმ!I I6CVCI, Cჩჩ §5IძიმI5 0 MC 2I6 ძ86CI6856ძ 5IძიIჩ6CმLVV Iი 
C0ონმი§50ი VVIIი (ი8 68L6VX8 VVIი იიწთმ! ს/68 C0იC6ისმა0ი§5 

მიძ ი88ILV 061500%595; 

Cიძი1იCIIმI ძV/§წყიCხ0ი C0IICI81085 IIIV6I5CIV VVIი 1ი68 ისითიხი6! 0 

M§ I88LII65 (I= -0.305, 0=0.048); 
IV M§5 იხმხ8ისე Iი იიოხმი§0ი VVIხნ ჩ8მILCCV IიძIVIძსმ2!§, ხI00ძ 
CიიCგისმსი0ი§ 0, ჩმთიყძIიხ!ი მიძ 6C0V0I0CVI68§ 85 VVCII 235 CLL 

§Iძიმ!§ 0' რ“'L 816 5IყიIჩCმIXIV ძ6CIC68მ50ძ. M0 C0V-6I81:85 
ძ9I”6CLV VVILი 6CILVVV0CVI6 თV8მIXIV (I= 0.335, ი=0.046) მიძ 

იიოთი09I0ხ!ი C0იC8იL8VM0ი (- 0.360, 0=0.020); 
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= I M5 ი8LI8ი15 VVIი ძI866105 #V6CIIILI5 LV06 2 ძ9II08-8V1 (ი0-8მ0V 
ო6ხ:ი0ძ§ C8Vყ§6 §I9იIჩC8LL 6ჩმიძ9§ 0I Cჩჩ §I0იმI5 0, ხI00ძ 
I690X ხმწ8ო618ლ, იმო6IV M0, Cჩ გიძ წ63'ყ, 
LიV5, Iი 1ი6 ხI009 0 IMV65Lძ8(6ძ M5 ი08წ6-19 (ი06 (თხმIმიC68 

0' I6ძ90X 5V516”ი VV/8მ5 ომIიIV 6X0I6550ძ ხV (ჩ6 Cჩმიძ6 01 L-9I66 
ხმ/მო68(8!5 – MC, 8“V, CL, I66 8CMიCVVIლძძ06ძ IL685VIL C, 1ი6 
MC0 ძ8CI6856 I5 166 5ყხ0CI85510ი 0 II§ V98500I0C198CLIV6 მ8იძ მიVხ- 
Iიწჩვმთომ10LV 0I006ILI5. 895I005, 85 I8I 85 M0 I51ი6 თმIი თმ”M8, 
0' 8იძი(ი6IIმI ძV5Iყიიხიდ, II§ ICVV/ მVმII8ხIIILV (ი9ICმ8165 1ი6C ძI50I96L 

Iი -69სI8ხ0ი 0I 6იძიL9X6IIმI-ძCIIV06ძ ი9I0- მიძ მიხ-მ(ი0/0906იIC 
§სხ59(მი085 მიძ 0XV9608ი წ86 I80Cმ15. 

Iი C0იCIV510ი, მCC0!ძI!იძ 10 0ს ძმLმ: 

C IMV65Iძმხიი 0! CLL §|ძიმ!§ 0 ხI00ძ9 ”06ძ0X IVIC8L0(L5 I9 
ძწ იმწმი6(8!§5 0! M§5 ლ0იწით§ (ი6 6XI§5(6ი-0C6 0! ლითოოძი 
ხI081ი6CI096LIC ხმ5I5 Iი0 1%წთ§ 0' 6იძი1ი6CII8I ძV5IყიCხ0ი; 

C 1ი6 I-IXCIC6856 0 M0 Iი M§5 I5 0055IხI8 Iი C850 0 L0VC C0I(86CL0ი 
0' 1ი6 5Vიძუიო0 C0თ000ი6IXL§ (6090V თ8მ55, ძV5II0IძლIიIმ, მII6I18მI 
ჩMVნ68IL8ი5)0ი, VIMიმIV მIხყო!ი 6XCI6100ჩ) ჯჩმI ჩიმIIV C29505 (ი6 
IოიწიV6ი68ი! 0 0ი90L-%IIმ2! IწყიCL0ი; 

= (ი6 0ხ56”V6ძ Cჩხმიძ8 0 6ჩL: 5IძიმI§ 0' M0 მიძ 01ი6, ხI00ძ 
I6090X ხმ'მო68(6I5 Iჩ M5 I8V6მI5 LIX6 ი6C6055(LV 0 IიC0(00,8მ0ი9 

(ი /6(თ69I65 (იგ Iიჩყ8ი6C68 0XI9ძ8LIV6C 5LCC55 800 6იძ01ჩCI18! 
ძV5წყიCL0ი IIL0 ი0 C0ო(010X 0 LმძIყიიმI L6მ(თო8ი! ო61ი0ძე. 
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მეტფორმინი 
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პი ობლემა - 
ინ ,ულიწრეზისტეწტოგა 

გ: დაწყვეტა ს”ოფო··;·”@ 

ც აქრიანი დიაბეტის პრევენცია 
| ნსულინრეზისტენტობის მქონე 

აციენტებში 

ტ ა»იპი 2 შაქრიანი ღიაბეტის 
| პურნალობა, განსაკუთრებით დ/ 86%VV-CM6MI6 

'არბწონიან პაციენტებში "M MნMტიIMI ·





გამოყენებული ლიტერატურა 

ქვირსალაძე დ. მეტაბოლური სინდრომი -– რეალობა და პერსპექტივები. 
თბილისი:დედა ენა, 2001, 130 გვ. 

გერმანაშვილი თ. პლაფერონ ლბ-ს მოქმედება კრაშ- 

დისერტაცია მმკ ხარისხის მოსაპოვებლად, თბილისი, 2003, 114 გვ. 

თოფურიძე ე., ვირსალაძე დ. ნივთიერებათა ცვლის დარღვევის სინდრომი. საქ. 

სამედ. მოამბე, 1999, M5-6, გვ. 19-26. 

კაცაძე მ. და სხვ. ერითროციტების დეფორმაციის უნარი 

ინსულინდამოკიდებული შაქრიანი დიაბეტის დროს (კლინიკურ- 
ექსპერიმენტული გამოკვლევები). თსსუ სამეცნიერო შრომათა კრებული, 

თბილისი, 2003, ტ.39, გვ. 177-180. 

პავლიაშვილი ნ. სისხლის ანტიოქსიდანტური თვისებებისა და 
ერითროციტების რეზისტენტობის ცვლილებები ხანგრძლივი ზეწოლის 
სინდრომის დეკომპრესიის პერიოდში. თსსუ სამეცნიერო შრომათა 
კჰრებული, თბილისი, 2003, ტ.39, გვ. 263-267. 

სანიკიძე თ., მამათავრიშვილი ნ. ჟანგვითი პროცესების თავისებურებანი გულის 

ქრონიკული უკმარისობის დროს. თსსუ სამეცნიერო შრომათა კრებული, 

თბილისი, 2003, ტ.39, გვ. 283-286. 

ყიფიანი ნ., ფხალაძე მ., ვანიშვილი მ. პაროდონტიტით დაავადებულთა 

სისხლის რედოქს-პოტენციალის ცვლილებების მექანიზმი. თსსუ სამეცნიერო 
შრომათა კრებული, თბილისი, 2003, ტ.39, გვ. 346-348. 

ჩაფიძე გ., კაპანაძე ს., სამადაშვილი დ. ათეროსკლეროზის დაუმკვიდრებელი 

რისკ-ფაქტორები და პათოგენეზური თერაპიის ახალი პერსპექტივები. თბილისი: 
პოლიგრაფისტი, 2003, 196 გვ. 

ჯავაშვილი ლ. ლიპოპროტეიდლიპაზის დონის დინამიკა სისხლში 
შაქრიანი დიაბეტის დროს. საქ. სამედ. მოამბე, 1999, M5-6, გვ. 27-33. 

ჯავაშვილი ლ. ცხიმოვანი ცვლის დარღვევათა თავისებურებანი შაქრიანი 

დიაბეტის დროს. დისერტაცია მმკ ხარისხის მოსაპოვებლად, თბილისი, 2001, 
125 გვ.. 

/#MVM0CCდ+ დ.M., ჩ6MMმ." დ. C0806MCL%-M% ი000C-88CMVI 0 M00C6M/I9ნ6LCIX 

M6X8LIV3M2X 110MC-8M%ი C00M380/VICIX CVII0თდ0IIVVIM0%908MM6I M2 M,,ვ- 
M2-9მოს!I. | 1906ი. 3M00M0VMI0ი., 2001, L47, M9 6, თ.42-47. 
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13. 

14. 

15. 

16. 

17. 

18. 

19. 

20. 

21. 

22. 

23. 

24. 

25. 

#ტXMMიმ 03.L1. M0MM0-6M00X0”MVყ0CMM0 82CII0MVLI IნCMM0+0LIVM9 M0610/02 

ვილXC00M90070-ოიმ02MმI9IVMIL0I09 0030L2MCმ. M0CM8მ8მ: ”MI8მVXმ, 1983, 

5280C. 

/#ს6MC8L9008C04V 91.LI. M06MV/I190LICIC MCX8LIM3MCI 0238MIVM95 

8926CთIM#590CI04X CCI)0X01CLIსMM. ნV/0XVMV9, 1998, +63, 8ხI0.11, CC.1470-1479 

#აM§ლი8 #.C. M#M9CVIIMM0CCM0CLIM49 M VIMICVIIMILI0C0C3MC+CLIIM0CIხ: 0180 CI000L6CI 

0/#M+0M M6C/02I)M. / 1006ი. 3MI90M9VII0V/., 2002, X48, M9 3, 31-37. 

#ტ.IIV0-%088 M.8. M 90. 80M9XIM6 MCMი0LICმLIMM V-I1080/(-00:0 06M0L8 

M8 C8060/09M90 0ნმ/1VMM3I16LM06C CMMCI16CLIMC IIMII0CI060ICM/#908 LIM3M0M 
ითო0190CIV M 8MVM8X+C0CIხ ძ000M6CLI8+M8IMCM 8 +IMCMCM/02-7860M 
CMC+CMხI IVI6M CმX20XCM 8M36616 I+MCმ 2. /1906/. 35M90M0VM0/., 2003, 

+49, M9 2, CC.41-44. 

ნგიმ60LXMMM#L% . 3-)0M0CMM0110IM98. IM:აIIV860CVM I186/VLVVM20, 2001, 581 C. 

ნმი260I”I0/4L M.V., CIო668.M088 C.M. –0იხ 0MMCMVო06IხLM0IL0 CI00CCC8მ 8 
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