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აბსტრაქტი 

რევმატოიდული ართრიტი არის მულტიფაქტორული, აუტოიმუნური, 

ქრონიკული ანთებითი დაავადება, რაც ზრდის გულის დაავადების რისკს. ანთება 

აზიანებს სისხლძარღვებს, იწვევს სისხლძარღვების შევიწროებას და სისხლის 

ნაკადის ბლოკირებას, შესაბამისად იზრდება გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

განვითარების რისკი.  

კვლევის მიზანია შეაფასოს ანთების საწინააღმდეგო ბიოლოგიური საშუალებების 

(ადალიმუმაბის, ინფლიქსიმაბის და რითუქსიმაბის) გავლენა გულ-სისხლძარღვთა 

სისტემაზე რევმატოიდული ართრიტით დაავადებული ავადმყოფების 

მკურნალობის დროს. 

კვლევაში ჩაერთო მონაწილეობა მიიღო 18 წელიდან 60 წლამდე ასაკის 70 ქალმა, 

რომლებსაც ჰქონდათ რევმატოიდული ართრიტისდადასტურებული   დიაგნოზი 

(დადასტურებულია 2010 წლის რევმატოლოგიის ამერიკული კოლეჯის (ACR) და 

რევმატიზმის წინააღმდეგ ევროპული ლიგის (EULAR) კლასიფიკაციის 

სტანდარტებით.). პაციენტები დაიყო 3 ჯგუფში, ხოლო მესამე ჯგუფი შემდგომში 

იყოფა ორ ქვეჯგუფად.  

I ჯგუფი  - მოიცავდა პაციენტებს (n=10), 19 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო ასაკი 

45,2±9,3წ), რომლებიც გადიოდნენ  რევმატოიდული ართრიტის სტანდარტულ 

სამკურნალობას (პაციენტები ღებულობდნენ მეტოტრექსატს იღებდნენ 10-25მგ 

კვირაში, ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდულ საშუალებებს ემატებოდა 

ტკივილისას და საჭიროების შემთხვევაში მკურნალობას ემატებოდა სტეროიდები).  

II ჯგუფი - მოიცავდა პაციენტებს (n=20), 25 წ-დან 57 წ-მდე (საშუალო ასაკი 

48,4±6.3წ),  რომლებიც სტანდარტულ თერაპიის გარდა მკურნალობდნენ 

სამედიცინო იმუნო-ბიოლოგიური აგენტით - მონიკლონალურ ანტისხეულებს - 

რიტუქსიმაბს. რიტუქსიმაბით მკურნალობა ტარდებოდა 1000 მგ, ი.ვ. ინფუზიის 

გზით, რომელსაც მოყვება მეორე 1000 მგ-ის ინფუზია ორი კვირის შემდეგ, ხოლო 

შემდეგი ინფუზია 16 კვირის გასვლის შემდეგ. 
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III ჯგუფი - მოიცავდა პაციენტებს, რომლებსაც უტარდებოდათ TNF-α-ს 

ინჰიბიტორებით მკურნალობა სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად, ეს კოჰორტა  

დაიყო 2 ქვეჯგუფად: 

IIIა ქვეჯგუფი - (n=20), ასაკი მერყეობდა 20 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო ასალი 

50,1±2.1წ), რომლებსაც სტანდარტულ მკურნალობასთან ერთად ვაძლევდით 

დამატებით ინფლიქსიმაბს. მკურნალობა ჩატარდა შემდეგი სქემის მიხედვით 3 

მგ/კგ მკურნალობის დასაწყისი, მე-2, მე-6, მე-14, მე-22, მე-30 კვირაში.  

IIIბ ქვეჯგუფი - მოიცავდა პაციენტებს (n=20), ასაკი მერყეობდა 27 წ-დან 60 წ-მდე 

(საშუალო ასალი 44,3±5.4წ), რომლებიც  იყვნენ რეზისტენტული ინფლიქსიმაბის 

მიმართ და გადიოდნენ სტანდარტულ მკურნალობას ადალიმუმაბთან ერთად. 

პაციენტები იღებდნენ ადალიმუმაბს 40 მგ კანქვეშა ინექციით ყოველ ორ კვირაში.    

კვლევა გაგრძელდა 30 კვირის განმავლობაში. შემდეგი კლინიკო ლაბორატორიული 

ტესტები პაციენტებზე ჩატარდა: ელექტროკარდიოგრამა, არტერიული წნევის 

შეფასება, საძილე არტერიების დუპლექს-სკანირება, ულტრაბგერით სისხლძარ-

ღვთა კედლის ანატომიურ-მორფოლოგიური და მექანიკური თვისებების შეფასება 

(ინტიმა-მედიის სისქე, დამყოლობა, ჭიმვადობა, რემოდელირების ინდექსი), 

დოპლერ-ექოკარდიოსკოპია, სისხლში ლიპიდური პროფილის განსაზღვრა, CRP, 

RF, D ვიტამინი, Ca სისხლში და  სისხლის კლინიკური ანალიზი. ეს შეფასებები 

ჩატარდა  კვლევის დაწყებამდე და 30 კვირის ხანგრძლივობის შემდეგ. 

შედეგები: ბიოლოგიური პრეპარატებით  მკურნალობიდან 30 კვირის შემდეგ ყველა 

ჯგუფში გამოიკვეთა შემდეგი ცვლილებები: DAS28-ESR და HAQ ქულის 

მნიშვნელობები, RF, CRP და ESR კონცენტრაციები მნიშვნელოვნად დაბალი იყო 

საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. ბიოლოგიური პრეპარატებით მკურნალობის 

ფონზე ყველა ჯგუფში აღინიშნა TC და HDL-C უმნიშვნელო ზრდა,  LDL-C და TG-ში 

მნიშვნელოვანი ცვლილებების გარეშე, რის შედეგადაც შემცირდა 

ათეროგენულობის ინდექსი. CRP დონის შემცირება 30 კვირაზე საპირისპირო 

კორელაციაში იყო HDL-ქოლესტერინის მატებასთან. უმნიშვნელო ცვლილებები 

დაფიქსირდა სისხლში უზმოზე გლუკოზაში, საწ, დაწ და BMI მონაცემების 
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საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. ბიოლოგიური პრეპარატების გამოყენებამ 

კომბინირებულ თერაპიაში გამოიწვია არტერიული კედლების ელასტიური 

თვისებების შესამჩნევი გაუმჯობესება.  

ყველა პაციენტს აღენიშნებოდა სისხლში კალციუმისა და დ ვიტამინის მნიშ-

ვნელოვნად დაბალი დონე,  მონაცემები პირდაპირ კავშირშია დაავადების 

სიმძიმესთან. ელექტროკარდიოგრაფიულმა შეფასებამ გამოავლინა ექსტრასისტო-

ლური არითმია მხოლოდ 3 პაციენტთან III ჯგუფში და 2 პაციენტთან II ჯგუფში, 

რაც საჭიროებდა კარდიოლოგის კონსულტაციას და ანტიარითმული მკურნა-

ლობის ჩართვას, თუმცა ეს არ იყო გამორიცხვის კრიტერიუმი არცერთ 

პაციენტისათვის. 

დასკვნა: ბიოლოგიური აგენტებთან კომბინირებული თერაპიის გამოყენება 

მნიშვნელოვნად ამცირებს სისტემურ ანთებას, გავლენას ახდენს ლიპიდურ 

პროფილსა და ათეროგენურობის ინდექსზე, ამცირებს კაროტიდულ IMT-ს და 

აუმჯობესებს არტერიული კედლის ელასტიურ თვისებებს, რითაც ამცირებს 

კარდიო-ვასკულარული დაავადებების რისკს. 
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Abstract 

Rheumatoid arthritis is a multifaceted autoimmune inflammatory disorder that greatly 

elevates the risk of cardiovascular illnesses. The inflammatory processes associated with this 

condition can severely affect blood vessels, leading to their narrowing and potential blockage, 

which heightens the risk of developing heart-related complications.  

The aim of the study is to determine the effect of anti-inflammatory biological drugs 

(adalimumab, infliximab and rituximab) on the cardiovascular system during the treatment of 

Georgian patients with rheumatoid arthritis. 

Involved in research 70 women aged 18 to 60 years with a confirmed diagnosis of 

rheumatoid arthritis. The patients were divided into 3 groups: 

I group - contain patients (n=10) the age varied 19 to 60, who were on standard rheumatoid 

arthritis therapy (patients get 10-25 mg of methotrexate per week. If the  disease gets worthier 

we add non-steroidal anti-inflammatory drugs to reduce pain, in some conditions, we also add 

corticosteroids). 

II group – patients (n=20), age 25 to 57 Patients received medical immune-biological 

treatment via monoclonal antibodies, specifically rituximab, in conjunction with standard 

therapy. Rituximab treatment was carried out at 1000 mg, i.e. by infusion, followed by a 

second 1000 mg infusion two weeks later, and the next infusion 16 weeks later. 

Group III - made up of patients who received TNF-α inhibitors along with standard therapy, 

this group was divided into 2 subgroups: 

Subgroup IIIa - (n=20), age ranged from 20 to 60 years, who were treated with infliximab 

according to the following regimen: 3 mg/kg at the start of treatment, 2nd, 6, 14, 22, 30 

weeks. 

Subgroup III b - composed of patients (n=20), ages 27 to 60 years , refractory to infliximab 

receiving adalimumab. Patients were given adalimumab 40 mg every other week by 

subcutaneous injection. 

The study was conducted for 30 weeks. These studies were conducted before the start of the 

study and after 30 weeks. 



VI 
 

Analyze of result: The administration of chimeric B-lymphocyte CD20 monoclonal antibody 

therapy for patients with rheumatoid arthritis resulted in significant suppression of systemic 

inflammation, an improvement in lipid profile and atherogenicity index, a reduction in carotid 

intima-media thickness (IMT), and enhanced properties of arterial wall elasticity, thereby 

decreasing the risk of cardiovascular diseases. 

- The utilization of TNF-α antagonist in treating patients with rheumatoid arthritis has been 

shown to worsen atherosclerosis by improving the thickness of intima-media and appear 

atherosclerotic plaque. During this improved systemic inflammation profile and the number 

of exacerbations of rheumatoid arthritis decreased.   

- The utilization of TNF-α antagonist in treating patients with rheumatoid arthritis has been 

shown to improve endothelial function. These are independent of lipid profile. Even though 

dyslipidemia has a connection with improving endothelial dysfunction and  Atherosclerosis. 

Conclusion: Before starting the treatment of biological drugs in patients  with rheumatoid 

arthritis, the risk of cardiovascular complications should be  fully evaluated and the 

biological drugs should be selected accordingly, thereby reducing the side effects of the 

mentioned drugs and improving the prognosis of the disease.  
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დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში სტანდართულ 

მკურნალობასა და  რიტუქსიმაბის თერაპიაზე - 32 გვ; 

ცხრილი #3. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის, 

გლუკოზის დონის, სისტოლური არტერიული წნევის, დიასტოლური  

არტერიული წნევის, სხეულის მასის ინდექსის  დინამიკა რიტუქსიმაბის 

 თერაპიის დროს - 37გვ; 

ცხრილი #4. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიული სიხისტისა 

 და კაროტიდების ინტიმა-მედიის სისქის  დინამიკა  

რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს - 42 გვ; 

ცხრილი #5: DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები, RF, CRP და ESR-ის  

დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში 

ინფლაქსიმაბით  თერაპიაზე - 46გვ; 

ცხრილი #6. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის, 

გლუკოზის დონის, სისტოლური არტერიული წნევის,  

დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის მასის ინდექსის   

დინამიკა ინფიქსიმაბით თერაპიის დროს - 49გვ; 

ცხრილი #7. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიული  

სიხისტისა და კაროტიდების ინტიმა-მედიის სისქის   

დინამიკა ინფლაქსიმაბით თერაპიის დროს - 52გვ; 

ცხრილი #8: DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები,  

RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის  

მქონე პაციენტებში ადალიმუმაბით  თერაპიაზე - 54გვ; 
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ცხრილი #9. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში  

ლიპიდური პროფილის, გლუკოზის დონის, სისტოლური არტერიული  

წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის მასის ინდექსის  

 დინამიკა ადალიმუმაბით თერაპიის დროს - 57 გვ; 

ცხრილი #10. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიული  

სიხისტისა და კაროტიდების ინტიმა-მედიის სისქის  დინამიკა  

ადალიმუმაბით თერაპიის დროს - 58გვ; 

დიაგრამა #1. პაციენტების განაწილება ჯგუფების მიხედვით - 28 გვ; 

დიაგრამა #2. DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები  

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში - I ჯგუფში  

სტანდარტულ მკურნალობის ფონზე -33 გვ; 

დიაგრამა #3. RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის 

 მქონე  პაციენტებში - I ჯგუფში სტანდარტულ  

მკურნალობის ფონზე - 34 გვ; 

დიაგრამა #4. DAS 28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები  

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში - II ჯგუფში  

რიტუქსიმაბამით მკურნალობის ფონზე - 35 გვ; 

დიაგრამა #5. RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული  

ართრიტის მქონე  პაციენტებში - II ჯგუფში რიტუქსიმაბამით  

მკურნალობის ფონზე - 36 გვ; 

დიაგრამა #6.  რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური  

პროფილის და გლუკოზის  დინამიკა I ჯგუფში  - 

 სტანდარტული თერაპიის დროს - 38 გვ; 

დიაგრამა #7.  რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური  

პროფილის და გლუკოზის დინამიკა II ჯგუფში -   

რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს - 38 გვ; 

დიაგრამა # 8. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში სისტოლური  

არტერიული წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის,  
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სხეულის მასის ინდექსის  დინამიკა I ჯგუფში  -  

სტანდარტული თერაპიის დროს - 40 გვ; 

დიაგრამა # 9. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში სისტოლური  

არტერიული წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის,  

სხეულის მასის ინდექსის  დინამიკა II ჯგუფში  -  

რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს - 41 გვ; 

დიაგრამა #10. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიების 

 ელასტიურობის მაჩვენებლები  I ჯგუფში 

 - სტანდარტული თერაპიის დროს - 43 გვ; 

დიაგრამა #11. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიების 

 ელასტიურობის მაჩვენებლები  II ჯგუფში  

 - რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს - 44 გვ; 

დიაგრამა #12. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ინტიმა-მედიას 

 სისქის მონაცემები  I ჯგუფში  - სტანდარტული თერაპიის დროს - 45 გვ; 

დიაგრამა #13. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში  

ინტიმა-მედიას სისქის მონაცემები  II ჯგუფში  

 - რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს - 46 გვ; 

დიაგრამა #14. DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები რევმატოიდული 

ართრიტის მქონე პაციენტებში - III ა ჯგუფში  

ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე - 47 გვ; 

დიაგრამა #15. RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე  

პაციენტებში - III ა ჯგუფში ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე -48 გვ; 

დიაგრამა #16.  რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური  

პროფილის და გლუკოზის დინამიკა III ა ჯგუფში  

-  ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე - 50 გვ; 

დიაგრამა # 17. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში სისტოლური  

არტერიული წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის მასის ინდექსის  

დინამიკა III ა ჯგუფში -  ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე -51 გვ; 
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დიაგრამა #18. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიების 

 ელასტიურობის მაჩვენებლები  III ა ჯგუფში -  ინფლაქსიმაბით  

მკურნალობის ფონზე -53 გვ; 

დიაგრამა #19. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ინტიმა-მედიას 

 სისქის მონაცემები  III ა ჯგუფში -  ინფლაქსიმაბით  

მკურნალობის ფონზე -54 გვ; 

დიაგრამა #20. DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები რევმატოიდული 

ართრიტის მქონე პაციენტებში - III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით  

მკურნალობის ფონზე -55 გვ; 

დიაგრამა #21. RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის  

მქონე  პაციენტებში - III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით  

მკურნალობის ფონზე -56 გვ; 

დიაგრამა #22.  რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური  

პროფილის და გლუკოზის დინამიკა III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით  

მკურნალობის ფონზე-58 გვ; 

დიაგრამა # 23. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში სისტოლური  

არტერიული წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის,  

სხეულის მასის ინდექსის  დინამიკა III ბ ჯგუფში  

ადალიმუმაბით მკურნალობის ფონზე -59 გვ; 

დიაგრამა #24. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიების 

 ელასტიურობის მაჩვენებლები  III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით 

 მკურნალობის ფონზე -60 გვ; 

დიაგრამა #25. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ინტიმა-მედიას 

 სისქის მონაცემები  III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით  

მკურნალობის ფონზე -61 გვ; 

დიაგრამა #26. განდევნის ფრაქციის მონაცემები ჯგუფების მიხედვით -62 გვ; 

დიაგრამა #27. მარცხენა პარკუჭის ზომების მონაცემები  

ჯგუფების მიხედვით - 63 გვ; 
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დიაგრამა #28. დ ვიტამინის მონაცემები ჯგუფების მიხედვით -64 გვ; 

დიაგრამა #29. კალციუმის მონაცემები ჯგუფების მიხედვით -65 გვ; 

დიაგრამა #30. DAS 28 და HAQ ქულები მკურნალობის შემდეგ ჯგუფების  

მიხედვით - 71 გვ; 

დიაგრამა #31.ანთების მარკერების მონაცემები მკურნალობის შემდეგ  

ჯგუფების მიხედვით - 72 გვ; 

დიაგრამა #32. ლიპიდური სპექტრის ცვლილებები ჯგუფების მიხედვით 

მკურნალობის შემდეგ -75 გვ; 

დიაგრამა #33. საწ, დაწ და BMI-ის ცვლილებები ჯგუფების მიხედვით 

 მკურნალობის შემდეგ-76 გვ; 

დიაგრამა #34. SI,RI და ხისტი არტერიების  ცვლილებები ჯგუფების მიხედვით 

მკურნალობის შემდეგ -77 გვ; 

დიაგრამა #35. ინტიმა მედიას ცვლილებები ჯგუფების მიხედვით  

მკურნალობის შემდეგ - 78 გვ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



XIV 
 

შემოკლებები და აბრევიატურების ჩამონათვალი: 

ACR - ამერიკის რევამტოლოგიური კოლეჯის 2010; 

EULAR -   ევროპის რევმატოლოგიური ლიგა;  

WHO - ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაცია;  

CRP – C რეაქტიული ცილა; 

IL-6, IL-8,  IL-10 - ანთებითი ციტოკინები; 

BMI - სხეულის მასის ინდექსი; 

T Chol. - საერთო ქოლესტერინი; 

HDL Chol - მაღალი სიმკვრივის ქოლესტერინი; 

LDL Chol-  დაბალი სიმკვრივის ქოლესტერინი;  

Tg - ტრიგლიცერიდები; 

ApoB/ApoA - აპოლიპოპროტეინ B/აპოლიპოპროტეინ A 

AI - ათეროგენობის ინდექსი; 

MACE-  გულ-სისხლძარღვთა ძირითადი გვერდითი მოვლენა 

TNF-α – სიმსივნის მანეკროზებელი ფაქტორი; 

sDMARD – დაავადების მოდიფიცირებული ანტირევმატული საშუალებები; 

 bDMARD – დაავადების მოდიფიცირებული ბიოლოგიური საშუალებები; 

tsDMARDs - მიზნობრივი სინთეზური მოდიფიცირებული ანტირევმატული 

საშუალებები; 

NSAIDs  - არასტეროიდულ ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები;  

GC -  გლუკოკორტიკოიდები; 



XV 
 

CD20 - მონოკლონური ანტისხეული; 

მი - მიოკარდიუმის ინფარქტი; 

აჰ - არტერიული ჰიპერტენზია; 

გიდ - გულის იშემიური დაავადება; 

CVD - გულ-სისხლძარღვთა დაავადება; 

რა - რევმატოიდული ართრიტი; 

RF  -რევმატოიდულ ფაქტორი; 

ASO  -ანტისტრეპტოლიზინი; 

ანტი-CCP - ანტისხეულები ციკლურ ციტრულინირებული პეპტიდის მიმართ;  

IMT -  ინტიმა-მედიის თანაფარდობა; 

SI, მ/წმ - სიხისტის ინდექსი; 

RI, %  - პულსის ტალღის ასახვის ინდექსი; 
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2.ძირითადი ნაწილი 

I შესავალი - კვლევითი თემის აქტუალობა 

რევმატოიდული ართრიტი არის ყველაზე გავრცელებული რევმატიულ 

დაავადება, რომელიც გვხვდება ყველაზე ხშირად და მისი  გავრცელების სიხშირე 

პოპულაციაში  0.5-1% უტოლდება. დაავადება ხშირად გვხვდება ქალებში, 35-65 წწ 

ინტერვალში. რევმატოიდული ართრიტი არის აუტოიმუნური დაავადებაა, 

მრავალი ფაქტორით, რომელიც პირველ რიგში გავლენას ახდენს სახსრებზე; 

მიუხედავად ამისა იგი ასევე აზიანებს კანს, სისხლძარღვებს, ფილტვებს და 

ორგანიზმის სხვა სისტემების. 

რევმატოიდული ართრიტი არის ხანგრძლივი ქრონიკული ანთებითი 

მდგომარეობა, რომელიც ზრდის გულის დაავადების ალბათობას. ანთება აზიანებს 

სისხლძარღვებს, არტერიებში შეიძლება დაგროვდეს ფოლაქები, რამაც შესაძლოა 

გამოიწვიოს სისხლძარღვების შევიწროება და სისხლის ნაკადის ბლოკირება, 

რითაც ზრდის გულის პრობლემების რისკი. რევმატოიდური ართრიტის მქონე 

პირებს ააქვთ 1,5-2 ჯერ დიდი ალბათობა განვითარდეს გულის იშემიური 

დაავადება და გულის უკმარისობა, ვიდრე საერთო  მოსახლეობას.   

რევმატოიდული ართრიტი შეიძლება ჩაითვალოს „ბუნებრივი 

ექსპერიმენტად“, რომელიც ხაზს უსვამს ანთებასა და გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებებს შორის კავშირს და ავლენს ძირითად მსგავსებებს:   ათეროსკლეროზსა 

და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების ანთებითი მექანიზმები 

ერთნაირია, როგორც ამ  დაავადებების იმუნური წარმოშობა, შესაბამისად ამ 

დაავადების საფუძველში საერთო მექანიზმების გათვალისწინებით, 

რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობა ხელს შეუწყობს გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებების განვითარების შემცირებასა და პრევენციას.  

აქედან გამომდინარე, აღნიშნული დაავადებების განვითარების საერთო 

მექანიზმების გათვალისწინება რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობაში, ხელს 
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შეუწყობს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების შემცირებასა და 

პროფილაქტიკას. არსებობს კვლევები, რომლებიც ადასტურებენ ბიოლოგიური 

პრეპარატების დადებით მოქმედებას გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

გამომწვევ რისკ-ფაქტორებზე, თუმცა (სამწუხაროდ) ლიტერატურაში ნაკლებად 

გვხვდება შრომები სადაც აღწერილია მათი უშუალო მოქმედება გულ-

სისხლძარღვთა სისტემაზე. 

 

კვლევის მიზანი 

 

კვლევის მიზანია დაადგინოს ანტიანთების საწინააღმდეგო ბიოლოგიური 

პრეპარატების (ადალიმუმაბის, ინფლიქსიმაბის და რითუქსიმაბის) შედარებითი 

გავლენა გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პაციენტების მკურნალობისას. 

 

 

კვლევის ამოცანები 

 

აღნიშნული მიზნის მისაღწევად დაისახა შემდეგი ამოცანები: 

1  კვლევაში ჩართული იქნას  18 წელზე მეტი ასაკის მოსახლეობა: 

1. რომელთაც უკვე დასმული აქვს  რევმატოიდული არტრიტის დიაგნოზი; 

2. აკმაყოფილებენ კვლევისთვის შესაფერის 4 ჩართვისა და 19 გამორიცხვის 

კრიტერიუმს და წარმატებით გაივლიან სკრინინგის ფაზას. 

II. აღიშნულ კვლევაში მონაწილე პაციენტები დაიყონ ჯგუფებად:  

1. პაციენტები რომლებიც მკურნალობენ სტანდართული თერაპიით; 
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2. პაციენტები რომლების ღებულობენ სტანდარტუ თერაპიას პლიუს 

ანტიანთებით ბიოლოგიურ პრეპარატები; 

 

III. აღნიშნულ ჯგუფებში შესწავლილი იქნას: 

 

1.   ძირითადი კრიტერიუმების განვითარება: კარდიო-ვასკულური სიკვდილობა, 

ასისტოლია, მიოკარდიუმის ინფარქტი.  

2.  ახალი კლინიკური დიაგნოზის აღმოცენება: გულის იშემიური დაავადება, 

მოციმციმე არითმია, გულის უკმარისობა.  

3. მოხდეს შეფასება ავადმყოფების ფუნქციური სტატუსისა და ცხოვრების 

ხარისხის. 

IV. აღნიშნულ ჯგუფებში შესწავლილი იქნას  ყველა მიზეზით სიკვდილობა და 

ჰოსპიტალიზაცია. 

 

V. გაკეთდეს კვლევაში ჩართული პაციენტების: 

 

 

1.  ლაბორატორიული კვლევები ჰემატოლოგია, ბიოქიმია, ბიომარკერები,  

2. ელექტროკარდიოგრაფიული და ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების 

შეფასება. 

 

VI. მიღებული მონაცემები დამუშავდეს სტატისტიკური პროგრამით, რის 

საფუძველზეც გამოვიტანთ შესაბამის დასკვნებს. 
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კვლევის სიახლე 

 

 ანტიანთებითი ბიოლოგიური პრეპარატების (ადალიმუმაბის, ინფლიქსიმაბის 

და რითუქსიმაბის) გავლენა გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე. ამ მიმართულებით 

საქართველოში დღეემდე არანაირი კვლევა არ ჩატარებულა და შესაბამისად არ 

არსებობს ამ მიმართულებით სამეცნიერო შრომები და მონაცემები. 

 მიღებული შედეგებით შესაძლებელი იქნება: გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებების რისკის შემცირება,  რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობის 

დროს ანტიანთებითი ბიოლოგიური პრეპარატების გამოყენებით. 

 მიღებული შედეგებით  შესაძლებელი გახდება ახალი მიმართულებების 

აღმოცენება გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარებასა და მკურნალობაში. 

 

 

პრაქტიკული მნიშვნელობა 

 

აღნიშნული საკითხის სრულყოფილი შესწავლით დროულად მოხდება 

ბიოლოგიური პრეპარატების  ჩართვა მკურნალობაში, ისე რომ არ შეცვლის გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის დაავადებების გამოვლენის რისკს, ხოლო დაავადების 

განვითარებისა და ინვალიდობის ხარისხს შეამცირებს მნიშვნელოვნად.  
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II სამედიცინო ლიტერატურის მიმოხილვა 

 

რევმატოიდული ართრიტი არის ხანგრძლივი ანთებითი მდგომარეობა, 

რომელიც ხასიათდება აუტოიმუნური აშლილობით, ამ პერიოდში ანტისხეულები 

წარმოიქმნება სხეულის საკუთარი ქსოვილების საწინააღმდეგოდ, კერძოდ ანთება 

ხდება სახსრების ხრტილში, რაც იწვევს სახსრების დეფორმაციას, ანკილოზს 

(სახსრის სრული ჩაკეტვა და ფუნქციის დაკარგვა), ამ უკანასკნელმა კი - შეიძლება 

პაციენტები ინვალიდობამდე მიიყვანოს. რევმატოიდული ართრიტის დაავადების 

დროს  ვლინდება  სხვა ორგანოების დაზიანებები: კანის, გულ-სისხლძარღვთა, 

ფილტვების და სხვა.  

გამოყოფენ რევმატოიდული ართრიტის სამ ჯგუფს: სეროპოზიტიური 

რევმატოიდული ართრიტი, სერონეგატიური რევმატოიდული ართრითი და 

იუვენილური რევმატოიდული ართრიტი. 

რევმატოიდული ართრიტის  სეროპოზიტიური ტიპის დროს  სისხლის 

შრატში შეიძლება აღმოჩნდეს სპეციფიკური ცილა რომელიც ცნობილია, როგორც 

რევმატოიდული ფაქტორი, ან აუტო-ანტისხეულები (ანტი-CCP). რევმატოიდული 

ართრიტის შემთხვევათა თითქმის 80% სეროპოზიტიურია. 

რევმატოიდული ართრიტის სერონეგატიური ტიპის დროს რევმატოიდული 

ფაქტორი ან აუტოანტისხეულები არ არის სისხლის შრატში, მიუხედავად იმისა, 

რომ დაავადების პროგრესირება შეიძლება იყოს ისეთივე აგრესიული, როგორც 

სეროპოზიტიური ფორმის დროს. დიაგნოსტიკა ეყრდნობა შემდეგ  

ლაბორატორიულ ტესტებს, კლინიკურ მონაცემებს და რადიოლოგიურ კვლევებს.  

რევმატოიდული ართრიტის იუვენილური (იდიოპათიური) ფორმა 

წარმოადგენს ბავშვებში ართრიტის ყველაზე გავრცელებული ტიპს.  სიმპტომები 
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შესაძლოა იყოს მოკლევადიანი ან მუდმივი. დაავადება სერიოზულია და გავლენას 

ახდენს ფიზიკურ ზრდაზე.  

რევმატოიდული ართრიტის დროს არსებული მუდმივი ანთება ზრდის გულის 

დაავადების ალბათობას. ანთება აზიანებს სისხლძარღვებს. არტერიებში შეიძლება 

დაგროვდეს ფოლაქები, რამაც გამოიწვიოს მათი შევიწროება და სისხლის ნაკადის 

შეფერხება, რითაც ზრდის გულის პრობლემების რისკს. 

ციტოკინები დაკავშირებულია იმუნური სისტემის უჯრედების ზრდასთან და 

აქტივობასთან, ეს ცილები პასუხისმგებელნი არიან, როგორც რევმატოიდული 

ართრიტის დროს სახსრებზე შეტევაზე, ასევე სისხლძარღვების დაზიანების 

მექანიზმე გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების დროს. 

რევმატოიდული ართრიტი, ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული ქრონიკული 

ანთებითი აუტოიმუნური დაავადება და აღიარებულია, როგორც დამოუკიდებელი 

გულ-სისხლძარღვთა დაავადებათა რისკ-ფაქტორი. ანთება არ არის ერთადერთი 

კავშირი რევმატოიდულ ართრიტსა და გულის დაავადებას შორის. 

რევმატოიდული ართრიტისას გულის დაავადების რისკ-ფაქტორები მოიცავს: 

მაღალ წნევას, ნაკლებ ფიზიკურ აქტივობას, გარკვეული მედიკამენტების ეფექტს. 

ამასთან სიმსუქნე შეიძლება დაკავშირებული იყოს რევმატოიდული ართრიტის 

განვითარების რისკთან. მიუხედავად იმისა, რომ მკვლევარებმა დანამდვილებით 

არ იციან, როგორ არის ეს ორი დაკავშირებული ერთმანეთთან, რევმატოიდულ 

ართრიტთან დაკავშირებულმა მტკივნეულმა სახსრებმა შეიძლება გაართულოს 

ვარჯიში, ხოლო ვარჯიშის ნაკლებობამ შეიძლება გამოიწვიოს წონის მომატება. 

გარდა ამისა, სიმსუქნე ასოცირდება ანთებით პროცესებთან და გულის დაავადების 

სხვა რისკ-ფაქტორებთან, მათ შორის სისხლში შაქრის დონის მომატება და მაღალი 

წნევა. სიმსუქნე დაკავშირებულია მეტაბოლურ სინდრომთან. მეტაბოლური 

სინდრომი არის სიმპტომების ჯგუფი, რომლებიც ზრდის გულის დაავადების 

რისკს. 
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მიუხედავად იმისა, რომ რევმატოიდული ართრიტის  ზემოთ ჩამოთვლილი 

ფაქტორები ზრდის გულის დაავადების რისკს, თეორიულად არსებობს გზები 

გულ-სისხლძარღვთა რისკის შესამცირებლად. ერთ-ერთი ფაქტორი არის ანთების 

საწინააღმდეგო არასტეროიდული მედიკამენტების მიღება. ისინი ამცირებენ 

რევმატოუდულ ართრიტთან დაკავშირებულ ანთებას და შესაძლოა შეამციროს 

გულის დაავადების რისკი. 

მსოფლიოში სიკვდილის მთავარი მიზეზად კვლავ გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებით გამოწვეული სიკვდილობა რჩება. ჯანდაცვის მსოფლიო 

ორგანიზაციის (WHO) მონაცემებით, გულ-სისხლძარღვთა დაავადები 

ყოველწლიურად გლობალურად იწვევს 17,9 მილიონი ადამიანის სიკვდილს, რაც 

შეადგენს ყველა სიკვდილიანობის 32%-ს [39,62,131]. პირველადი გართულებები და 

ფაქტორები, რომლებიც ხელს უწყობენ სიკვდილიანობას ათეროსკლეროზით არის 

მიოკარდიუმის ინფარქტი (მი) და ინსულტი, ორივე სისხლძარღვთა სისტემაში 

მიმდინარე ათეროსკლეროზულიპროცესის შედეგია. სხვადასხვა კვლევებით 

დადასტურებულია გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების რისკ-ფაქტორები: მოწევა, 

ფიზიკური აქტივობის ნაკლებობა, რაც იწვევს ჭარბ წონას ან სიმსუქნეს, 

მომატებული არტერიული წნევა (აჰ), გლუკოზის ტოლერანტობის დარღვევა ან 

დიაბეტი და დისლიპიდემია [39,62,131,132]. ამ რისკის ფაქტორების გარდა, 

მეცნიერებმა გამოავლინეს დაავადებები, რომლებიც გავლენას ახდენენ გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებების პროგრესირებაზე და ზრდის დაავადებებისა და მისი  

გართულებების ალბათობას. დაავადებები მოიცავს: კიბოს, თირკმელების 

ქრონიკული დაავადებას, ვირუსულ ინფექციებს, ფილტვების ქრონიკული 

ობსტრუქციულ დაავადებას, ქრონიკული ანთებით რევმატოლოგიური  

დაავადებებს [132] და ჰიპერჰომოცისტეინემიას [58]. 

ანთებითი რევმატული დაავადებები არის ქრონიკული დაავადებები, 

რომლებიც მოიცავს სახსრებს, კუნთებსა და ქსოვილებს, რაც იწვევს როგორც 

სახსრების დაზიანებას, ასევე სისტემურ გამოვლინებებს. რევმატოიდული 
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ართრიტი ქრონიკული ანთებით რევმატოლოგიური  დაავადებების ყველაზე 

გავრცელებული ფორმაა და  ხასიათდება სინოვიალური მემბრანის დაზიანებით 

[103]. რევმატოიდული ართრიტით უპირატესად ავადობენ ქალები, ვიდრე 

მამაკაცები, თანაფარდობით 3:1 და ძირითადად 50 წლის შემდეგ [25,128]. 

2021 ESC გაიდლაინების მიხედვით გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

პრევენციის შესახებ, რევმატოიდული ართრიტი არის დამოუკიდებელი გულ-

სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორი, რომელიც ზრდის დაახლოებით 50%-ით გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებებით განვითარებული სიკვდილობის რისკს, 

სუბკლინიკურ ეტაპებზე ან პაციენტებში, რომელთაც აქვთ სიმპტომები ერთ წელზე 

ნაკლები ხნის განმავლობაში [128,17]. 

მიუხედავად იმისა, რომ შემთხვევების თითქმის ნახევარში გაზრდილი გულ-

სისხლძარღვთა რისკი განპირობებულია ტრადიციული რისკ-ფაქტორებით [26], 

მათი მენეჯმენტი არ ამცირებს მას, რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ 

პაციენტებს აქვთ მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარების ორჯერ მეტი რისკი 

საერთო პოპულაციასთან შედარებით [3,108].  მეორე მხრივ, სისტემური ანთება 

თავისთავად მნიშვნელოვანი ფაქტორია გულ-სისხლძარღვთა რისკის გაზრდისას, 

როგორც მწვავე, ასევე დაავადების ქრონიკული მიმდინარეობის დროს  [45]. უფრო 

მეტიც, როგორც ჩანს, რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებს აქვთ მწვავე გულ-

სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების დაახლოებით იგივე რისკი, როგორც 

პაციენტებს  შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის დროს [50]. 

რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებით 

გამოწვეული სიკვდილიანობა, სიკვდილობის მიზეზთა შორის ყველაზე დიდ 

ადგილს იკავებს [127]. რემისიის მიღწევის ან დაავადების აქტივობის შემცირების 

გარდა რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობის მიზანია ქრონიკული ანთების 

მართვა და შესაბამისად, გულ-სისხლძარღვთა რისკის შემცირება [81]. 

 

რევმატოიდულ ართრიტის მქონე პირებში გულ-სისხლძარღვთა რისკის 

ფაქტორები შეფასებულია პრეკლინიკურათეროსკლეროზის გამოსავლენად. გარდა 
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ამისა, მიმდინარეობს კვლევა ანთების საწინააღმდეგო და დაავადების 

მოდიფიკაციის ანტირევმატიული საშუალებების (ბიოლოგიური თერაპია) 

ზემოქმედების შესახებ გულ-სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორებზე, განსაკუთრებით 

ათეროსკლეროზულ პროცესზე [17]. 

არტერიული ჰიპერტენზია აღიარებულია, როგორც ყველაზე გავრცელებული 

თანმხლები დაავადება რევმატოიდული ართრიტის მქონე პირებში [22,48,92], ეს 

ასოციაცია შეიძლება მიეკუთვნებოდეს სხვადსხვა  მექანიზმებს, როგორიცაა  

გენეტიკური პოლიმორფიზმი [85], საერთო რისკის ფაქტორები (მაგ., ფიზიკური 

უმოქმედობა, სიმსუქნე, ალკოჰოლი, დისლიპიდემია, მეტაბოლური სინდრომი) 

[53], და მდგომარეობის პათოგენური ან სიმპტომური თერაპიის 

გამოყენება. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს პაციენტებს, რომლებსაც 

უნიშნავენ კორტიკოსტეროიდებს, ცოგ-2 ინჰიბიტორებს ან ლეფლუნომიდს, 

ვინაიდან კვლევები, აჩვენებს, რომ არტერიული წნევა შეიძლება გაიზარდოს  

პაციენტებში, რომლებიც იღებენ ამ მედიკამენტებს. ბოლო სისტემურ 

მიმოხილვაში, Hadwen et al. [44] აჩვენეს, რომ კორტიკოსტეროიდებმა და ცოგ-2 

ინჰიბიტორებმა შეიძლება გაზარდოს არტერიული ჰიპერტენზიის 

რისკი  რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში. სინთეზურ ბიოლოგიურ 

მედიკამენტებს შორის ლეფლუნომიდი წარმოადგენს არტერიული ჰიპერტენზიის 

გამოწვევის უდიდეს რისკს, ამიტომ ალტერნატიული მედიკამენტები 

პრიორიტეტული უნდა იყოს თუ არსებობს ჰიპერტენზიის რისკის ფაქტორი: 

პირიქით მეტოტრექსატი უარყოფითად მოქმედებს არტერიულ ჰიპერტენზიაზე, 

როგორც ეს დადასტურებულია კვლევებით [5,46,110]. 

არსებული კვლევები მიუთითებს, კავშირს ქრონიკულ ანთებასა (CRP-ის ან 

ანთებითი ციტოკინების  IL-6 მაღალი მაჩვენებლები) და მაღალ არტერიულ წნევას 

შორის [7,87,133]. მაღალი არტერიული წნევა დაკავშირებულია  

ათეროსკლეროზთან რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პირებში 

უპირველეს ყოვლისა მათი ანთებითი მდგომარეობის გამო. რევმატოიდულ 

ართრიტის მქონე პაციენტებს, რომლებსაც ასევე აქვთ არტერიული ჰიპერტენზია 
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უფრო დიდი რისკის ქვეშ არიან  მწვავე გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

განვითარების მხრივ, ვიდრე ნორმალური არტერიული წნევის მქონე პაციენტები 

[4,46]. პირიქით Yu et al-ის მიერ ჩატარებულმა  კვლევამ [135], გამოავლინა 

უარყოფითი კორელაცია CRP-ს დონესა და სისტოლურ არტერიულ ჰიპერტენზიას 

შორის.   

დისლიპიდემია, რომელიც ხასიათდება,  შრატის ლიპიდების  დონის 

ცვლილებით, არის მნიშვნელოვანი მოდიფიცირებადი გულ-სისხლძარღვთა რისკ- 

ფაქტორი ზოგად პოპულაციაში, ათეროსკლეროზთან მისი ძლიერი კორელაციის 

გამო [67]. გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების გაზრდილი რისკი, რომელიც 

დაკავშირებულია დისლიპიდემიასთან რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პაციენტებში, წარმოიქმნება მრავალი ფაქტორიდან, როგორიცაა დაავადების 

აქტივობა, კონკრეტული ანტებითი პროცესები, უმოქმედობა, და,  ე.წ. "ლიპიდური 

პარადოქსი" [73]. არასასურველი კავშირი დაავადების აქტივობისა და 

ქოლესტერინის დონეს შორის მოიხსენიება, როგორც „ლიპიდური პარადოქსი“  

[46,71,80,96]. საინტერესოა, რომ ამ პირობებში მიუხედავად იმისა, რომ საერთო 

ქოლესტერინის დონე და მისი კომპონენტები დაბალია, გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადების განვითარების ალბათობა შენარჩუნებულია, სავარაუდოდ ანთებითი 

სტატუსის, ლიპოპროტეინების სტრუქტურასა და ფუნქციის ცვლილებების გამო, 

რაც უარყოფითად მოქმედებს  დაავადების პროგრესირებაზე [21,53,71,80,97,131].  

რიგი ქრონიკული დაავადებები დაკავშირებულია სიმსუქნესთან, რომელიც 

თანამედროვე მსოფლიოში ჯანმრთელობის მთავარი პრობლემაა. იმის 

გათვალისწინებით, რომ სიმსუქნე იწვევს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებს სხვა 

რისკ-ფაქტორებისგან დამოუკიდებლად, რიგ კვლევებში ყურადღება 

გამახვილებულია რევმატოიდული ართრიტითა და სიმსუქნით დაავადებულ 

პაციენტებში გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობაზე [89]. ცნობილია, რომ 

ადიპოკინები - ციტოკინები [30,34], რომლებიც ჭარბად გამოიყოფა ცხიმოვანი 

ქსოვილის მიერ - ჩართულია ანთების და ინსულინის რეზისტენტობის 

განვითარებაში, რითაც იწვევს და ხელს უწყობს ათეროსკლეროზს. როგორც 
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ჰორმონები, რომლებიც მჭიდროდ არიან დაკავშირებული იმუნურ სისტემასთან და 

სხვადასხვა ორგანოებთან (მაგ., გული, ტვინი, ღვიძლი), ადიპოკინები იწვევენ 

ენდოთელიუმის დისფუნქციას თრომბოციტების გააქტიურებით და მეორადი 

პროთრომბოზული, პროათეროგენული და სისტემური ანთების საწინააღმდეგო 

ეფექტებით [18,47,70,82] . 

რევმატოიდული ართრიტისა და ჭარბი წონით დაავადებულ პირებში კვლევა 

უფრო მეტ  ყურადღებას იპყრობს მკვლევარების მხრიდან [12,75]. ერთ-ერთი 

ყველაზე მნიშვნელოვანი და პირველი კვლევა ამ სფეროში ჩატარდა Lu et al.-ის 

მიერ  [75]. ამ კვლევამ გამოავლინა პოზიტიური, ასაკთან დაკავშირებული კავშირი 

ჭარბ წონასა და დისლიპიდემიის შორის და აღმოაჩინა, რომ კავშირი სხეულის 

მასის ინდექსს (BMI) და გულ-სისხლძარღვთა ან მთლიანი სიკვდილიანობის 

ალბათობას შორის საპირისპირო კორელაციაში იყო  რევმატოიდული ართრიტის 

მქონე პირებში, ვიდრე რევმატოიდული ართრიტის გარეშე.  დასკვნის სახით 

კვლევამ აჩვენა, რომ ჭარბი წონის ან სიმსუქნის მქონე პაციენტებს აქვთ გულ-

სისხლძარღვთა სიკვდილიანობის შემცირებული შედარებითი რისკი,  ნორმალური 

წონის მქონე პაციენტებთან შედარებით. ამ მოვლენას მოიხსენიებენ, როგორც 

"სიმსუქნის პარადოქსი"  [134]. შემდგომმა კვლევებმა აჩვენეს, რომ მაღალი BMI არ 

არის სიკვდილიანობის ზუსტი მაჩვენებელი  რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პირებში, მაგრამ განიხილება, როგორც დამაბნეველი ცვლადი [6,106]. 

ჰომოცისტეინი, სულფჰიდრილის შემცველი ამინომჟავაა და აღიარებულია, 

როგორც დამოუკიდებელი გულ-სისხლძარღვთა რისკის ფაქტორი. ჰიპერ-

ჰომოცისტეინემიამ შეიძლება გამოიწვიოს ათეროსკლეროზი რამდენიმე სხვადასხვა 

მექანიზმით. ერთ-ერთი მათგანია ოქსიდაციური სტრესი, რომელიც იწვევს აზოტის 

ოქსიდის (NO) დაქვეითებას ენდოთელური დისფუნქციითა და 

ათეროთრომბოზით [23,37,137]. ეს ცვლილებები სუბკლინიკურ არტერიულ 

სტრუქტურასა და ფუნქციაში ხელს უწყობს ათეროსკლეროზული ფოლაქის 

წარმოქმნას და სისხლძარღვთა კალციფიკაციას.  
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კავშირი რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ანთებით სტატუსსა და 

ჰიპერჰომოცისტეინემიას შორის დროთა განმავლობაში გამოვლინდა რამდენიმე 

კვლევაში. მაგალითად, 1997 წელს რუბენოფი და სხვ. [63,100] აჩვენა, რომ 

ჰომოცისტეინის დონეები იყო დაახლოებით 33% უფრო მაღალი რევმატოიდულ 

ართრიტიან პაციენტებში, ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში. მოგვიანებით, თეკაია და 

სხვ. [121] აღმოაჩინა, რომ ჰომოცისტეინის დონე ასოცირდება დაავადების მაღალ 

აქტივობასთან, CRP-სთან, ასაკთან და მამრობით სქესთან. რაც შეეხება 

რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ბიოლოგიური პრეპარატებისის 

ზემოქმედებას ჰომოცისტეინის დონეებზე, გლუკოკორტიკოიდული თერაპია 

დაკავშირებულია პლაზმაში ჰომოცისტეინის კონცენტრაციის სწრაფ და მდგრად 

შემცირებასთან, რამაც შეიძლება გავლენა მოახდინოს გულ-სისხლძარღვთა რისკზე 

[60,68 ]. ამის საპირისპიროდ, მკურნალობამ მარტო მეტოტრექსატით ან 

სულფასალაზინთან კომბინაციაში გამოიწვია პლაზმაში ჰომოცისტეინის მუდმივი 

მატება, რის გამოც ამ პაციენტებს ჰომოცისტეინის დონის შესამცირებლად 

უმატებენ ფოლიუმის მჟავას (5 მგ/კვირაში) [43]. 

წამლების ჯგუფები, რომლებიც ამჟამად გამოიყენება  რევმატოიდული 

ართრიტის სამკურნალოდ, მოიცავს: არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

პრეპარატებს (აასს-ები), იმუნომოდულატორებს, კორტიკოსტეროიდებს და 

იმუნოსუპრესიული მედიკამენტები. ბოლო წამლები შედგება ბიოლოგიური 

აგენტებისაგან: ლეფლუნომიდი, ანაკინრა (ინტერლეიკინ-1-ის რეცეპტორის 

ანტაგონისტი), სიმსივნის მანეკროზებელი ფაქტორის (TNF) ინჰიბიტორები და სხვა 

აგენტები, რომლებიც ცვლიან იმუნურ პასუხს  (იმუნოსუპრესიული პრეპარატები). 

ზოგადად, რაც უფრო ძლიერია სამკურნალო წამალი, მით უფრო დიდია გვერდითი 

ეფექტების პოტენციალი,რომელიც უნდა იყოს აღიარებული მკურნალობის 

მსვლელობისას, ამ მედიკამენტების და მათი კომბინაციების მიღება სხვა 

მედიკამენტებთან დამოკიდებულია დაავადების პროგრესირებაზე, ტიპსა და 

სიმძიმეზე [32,112,114]. 
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რევმატოიდული ართრიტის სამკურნალოდ ბიოლოგიური საშუალებების 

გამოყენებამ (დახასიათებულია როგორც ბიოტექნოლოგიურად წარმოებული 

თერაპიული აგენტები, რომლებიც გავლენას ახდენენ ანთებაზე და იმუნურ 

პასუხზე და სამიზნე ციტოკინებზე, ქსოვილის რეცეპტორებზე ან 

თანამასტიმულირებელ მოლეკულებზე: ისინი ახდენენ სპეციფიკურ ეფექტს 

მხოლოდ იმ მოლეკულაზე მიმაგრებით, რისთვისაც ისინი განკუთვნილია) 

რევმატოიდული ართრიტის სამკურნალოდ მნიშვნელოვნად აძლიერებს 

დაავადების პროგნოზს. ბიოლოგიურმა პრეპარატებმა აჩვენეს თავიანთი 

დადებითი გავლენა თერაპიული მიზნების მიღწევით (მაგ., დაავადების რემისიის 

გამოწვევა, დაავადების პროგრესირების შენელება), ცხოვრების ხარისხის 

გაუმჯობესებისა და მდგომარეობის ნიშნებისა და სიმპტომების შემსუბუქებით 

[11,14,91,114]. პრევენციული და თერაპიული სტრატეგიების მიღწევის წყალობით, 

ქრონიკული აუტოიმუნური დაავადებების მქონე პირთა სიცოცხლის 

ხანგრძლივობა მნიშვნელოვნად გაიზარდა; თუმცა, სისხლძარღვთა 

ათეროსკლეროზულ დაზიანებასთან დაკავშირებული სიკვდილიანობისა და 

ინვალიდობის მაჩვენებლებიც გაიზარდა.  ბიოლოგიური მკურნალობის 

პათოფიზიოლოგიური პროცესების შესახებ ცოდნის გააზრებამ და განახლებამ 

გამოიწვია ჰიპოთეზა, რომ მას შეუძლია შეამციროს გულ-სისხლძარღვთა რისკი 

ანთების გაუმჯობესებით და, ათეროსკლეროზის პროგრესირების შენელებით 

[13,52,94]. 

მიუხედავად ბიოლოგიური საშუალებების  ფართო გამოიყენებისა, მათი 

მაღალი ღირებულება, მათ ნაკლებად ხელმისაწვდომს ხდის დაბალი შემოსავლის 

მქონე ქვეყნებისთვის. ამ კონტექსტში, ბოლო წლებში განვითარდა ახალი 

პროდუქტები, რომლებიც შეიცავს იდენტურ  ანტიგენურ დეტერმინანტებს, 

რომლებიც ცნობილია, როგორც ბიოსიმილარები, რომლებიც, როგორც, ჩანს  

გვთავაზობენ იგივე თერაპიულ ეფექტს, როგორც ორიგინალური 

მოლეკულები;  გარდა ამისა, მათი ეფექტრუობა და უსაფრთხოების პროფილები, 
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შედარებულია  ორიგინალური ბიოლოგიური პრეპარატების პროფილებთან 

[31,113]. 

ციტოკინი- IL-6-ს,  ავლენს პრავალფეროვან ეფექტს  ანთებაზე, იმუნური 

რეაქციების რეგულირებაზე, რეგენერაციულ გზებზე, სისხლის უჯრედების 

წარმოქმნაზე და მეტაბოლურ აქტივობაზე. IL-6 გამოიყოფა სხვადსხვა ტიპის 

უჯრედების მიერ ანთების ადგილზე ადრეული ფაზიდან, რის შედეგადაც 

გამოიყოფა ღვიძლიდან მწვავე ფაზის რეაქტიული ნივთიერებები, მათ შორის CRP, 

ფიბრინოგენი, ჰაპტოგლობინი და შრატის ამილოიდი A.  გადამწყვეტი  

გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს იმის აღიარებას, რომ ანთების მწვავე 

სტადიიდან ქრონიკულ სტადიაზე გადასვლა ხდება ლეიკოციტების 

ინფილტრატების შეგროვებით და ნეიტროფილები გარდაიქმნება მონოციტებად ან 

მაკროფაგებად. ხსნადი IL-6 რეცეპტორი α (sIL-6R α) გადამწყვეტია ამ ფაზაში 

[107,120]. მისმა მნიშვნელოვანმა ფუნქციამ, როგორც მწვავე, ასევე ქრონიკული 

ანთების დროს, ჩამოაყალიბა ეს სპეციფიკური ციტოკინი, როგორც 

ათეროსკლეროზის დაწყებასა და წინსვლაში მნიშვნელოვანი წვლილი. კვლევებმა 

აჩვენა, რომ IL-6 გამოვლენილია, როგორც კორონარული ათეროსკლეროზის 

ხელშემწყობი რისკის ფაქტორი. მაგალითად, Sarem et al. [105] აჩვენა კავშირი IL-6 

დონესა და კორონარული არტერიის დაავადებას შორის, გულ-სისხლძარღვთა სხვა 

რისკ-ფაქტორების მიუხედავად. მათ ასევე ხაზი გაუსვეს IL-6-ის მაღალ დონეს და 

MI-ს ალბათობას შორის კავშირს. ამ გამოკვლევებმა დასაბამი მისცა თეორიას, რომ IL-

6 შეიძლება იყოს ათეროსკლეროზის თერაპიული სამიზნე. Tocilizumab იყო საწყისი 

ანტი-IL-6 მედიკამენტი, რომელიც ავტორიზებულია რევმატოიდული ართრიტის 

სამართავად. კვლევამ აჩვენა ცვლილებები ლიპიდურ პროფილებში - 

განსაკუთრებით, შრატის ქოლესტერინის ფრაქციების მომატება - დისლიპიდემიის 

დაწყებით, რაც ზრდის გულ-სისხლძარღვთა დაავადების რისკს. MEASURE კვლევამ 

[78] აჩვენა, რომ ტოცილიზუმაბის მეთოტრექსატის რეჟიმში ჩართვამ გამოიწვია 

მთლიანი ქოლესტერინის (TC), LDL-ქოლესტერინის და ტრიგლიცერიდების უფრო 
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დიდი მატება, ვიდრე მეტოტრექსატი ცალკე გამოყენებული. დამატებითმა კვლევამ, 

რომელიც ტოცილიზუმაბის მონოთერაპიას მეტოტრექსატის მონოთერაპიასთან 

კონტრასტში აჩვენა, აჩვენა მეტოტრექსატის სასარგებლო გავლენა ლიპიდურ 

პროფილებზე [16]. კვლევაში, რომელიც ადარებდა ტოცილიზუმაბს ცალკე 

მეტოტრექსატისა და ჰიდროქსიქლოროქინის კომბინირებულ მკურნალობას, 

ტოცილიზუმაბის ჯგუფმა აჩვენა მთლიანი ქოლესტერინის და დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების ქოლესტერინის უფრო დიდი ზრდა კომბინირებულ 

თერაპიასთან შედარებით მონოთერაპიასთან შედარებით [61]. ADACTA-ს კვლევაში, 

ტოცილიზუმაბმა აჩვენა უფრო ძლიერი გავლენა შრატის ლიპიდების დონეზე, 

ვიდრე ადალიმუმაბი სხვა ბიოლოგიურ საშუალებებთან შედარებით [36]. 

დამატებითმა ანალიზმა დაადგინა, რომ ლიპიდური პროფილის ცვლილებების 

დროს, ტოცილიზუმაბის ხანგრძლივი გამოყენება ამცირებს ათეროსკლეროზთან 

დაკავშირებული გულ-სისხლძარღვთა რისკს. დაზუსტება განთავსდა იმავე 

კვლევაში, რომელიც მიუთითებდა, რომ მიუხედავად იმისა, რომ ტოცილიზუმაბმა 

უარყოფითად იმოქმედა შრატის ლიპიდების დონეზე, მისი გავლენა ლიპიდების 

ფუნქციასა და ხარისხზე იყო მომგებიანი. შესაბამისად, აღინიშნა, რომ შრატის 

ლიპიდების მატებამ გამოიწვია ანთებითი პასუხის გაუმჯობესება, რასაც თან ახლავს 

ანთებითი მარკერების შემცირება, როგორიცაა ფიბრინოგენი, D-დიმერი, 

ფოსფოლიპაზა A2 [36,61,78], რაც ლიპიდურ ცვლილებებს უფრო ანტიათეროგენულს 

ხდის ვიდრე პროათეროგენულს [42]. გარდა ამისა, ტოცილიზუმაბის გამოყენება 

დაკავშირებული იყო ლიპოპროტეინების დონის შემცირებასთან [36,38,78]. 

რაოდენობრივ და ხარისხობრივ ცვლილებებთან ერთად, ტოცილიზუმაბი 

აძლიერებს ენდოთელიუმის ფუნქციას და ამცირებს ოქსიდაციურ სტრესს, 

სისხლძარღვთა უჯრედების ადჰეზიის მოლეკულების ექსპრესიას და პრო-

თრომბოზულ მდგომარეობას, რაც ამას აღწევს მონოციტების პრო-თრომბოზული და 

პრო-ანთებითი მახასიათებლების შეცვლით [102]. ასევე შეფასებული იყო 

ტოცილიზუმაბის გავლენა არტერიების სიმტკიცეზე, როგორც გულ-სისხლძარღვთა 
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რისკის დამოუკიდებელი ინდიკატორი; დასკვნები არათანმიმდევრული იყო [61]. 

კვლევამ აჩვენა, რომ ტოცილიზუმაბი ამცირებს პულსის ტალღის სიჩქარეს, მაგრამ არ 

ახდენს გავლენას კაროტიდის ინტიმა-მედიის სისქეზე [90]. არ იყო გამოხატული 

ცვლილება არტერიულ ჰიპერტენზიაში [66,90], მაგრამ არტერიული ჰიპერტენზიის 

შემთხვევა უფრო დიდი იყო პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ ტოცილიზუმაბს 

მეტოტრექსატთან შედარებით [56]. ტოცილიზუმაბმა დამატებით გააძლიერა 

პერიფერიული ცხიმის განაწილება და ჩონჩხის კუნთების მასის ინდექსი [122]. სხვა 

ბიოლოგიურ საშუალებებთან შედარებით, ტოცილიზუმაბი წარმოადგენს MACE-ის 

დაბალ რისკს, რომელიც აჭარბებს აბატაცეპტს [136] და ანტი-TNF-α [111], მაგრამ არ 

აჩვენებს მნიშვნელოვან განსხვავებებს ადალიმუმაბთან ან ეტანერცეპტთან 

შედარებით [111]. სარილუმაბი, განსხვავებული მონოკლონური ანტისხეული, 

რომელიც მიმაგრებულია IL-6 რეცეპტორთან, ემთხვევა ტოცილიზუმაბის 

ეფექტურობას რევმატოიდული ართრიტის მქონე პირებში კლინიკური და 

რადიოლოგიური შედეგების გაძლიერებაში [28] და აჩვენებს კლინიკურ და 

ფუნქციურ უპირატესობებს ადალიმუმაბთან შედარებით [15]. MACE-ის შემთხვევები 

სარილუმაბთან ერთად, გამოყენებული იქნება სინთეზურ ბიოლოგიურ 

საშუალებებთან ერთად ან როგორც დამოუკიდებელი მკურნალობა, არ 

განსხვავდებოდა პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ ბიოლოგიურ ან 

ბიოსიმილარებს [33]. მიუხედავად იმისა, რომ ლიპიდური პროფილების 

ცვლილებები ერთნაირია, კვლევა, რომელიც იკვლევს კავშირს სარილუმაბსა და 

გულ-სისხლძარღვთა რისკს შორის, ნაკლებად ვრცელია ტოცილიზუმაბთან 

დაკავშირებული კვლევებთან შედარებით. TNF-α არის ციტოკინი, რომელიც 

წარმოიქმნება გააქტიურებული მაკროფაგებისა და მონოციტების მიერ, ბუნებრივ 

მკვლელებთან (NK) უჯრედებთან ერთად, ეს უკანასკნელი გადამწყვეტია 

რევმატოიდული ართრიტის განვითარებაში მისი ანთების საწინააღმდეგო 

თვისებების გამო. TNF-α როლს ასრულებს ძვლის რემოდელირებაში, ასევე 

ინფექციისა და კიბოსგან დაცვაში. ამაღლებული ენდოთელური გამტარიანობა 
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სისხლის უჯრედების მიმართ, NO-ს დაქვეითება, ჟანგბადის თავისუფალი 

რადიკალების წარმოქმნა, დისლიპიდემიასთან და ინსულინის წინააღმდეგობასთან 

ერთად, როლს თამაშობს ათერომატოზური დაფების განვითარებასა და 

დესტაბილიზაციაში [54,112]. მნიშვნელოვანია, რომ მიოკარდიუმის ინფარქტის 

მქონე პირებს, რომლებიც დაფიქსირდა განმეორებით MACE-ზე, განიცდიდნენ TNF-α 

დონის მდგრად მატებას [95]. ამ ციტოკინის მოქმედების მექანიზმების გამოკვლევამ 

გამოიწვია მიზნობრივი მკურნალობის - TNF-α ბლოკატორების შექმნა. ეს იყო 

საწყისი ბიოლოგიური მედიკამენტები, რომლებიც ავტორიზებულია 

რევმატოიდული ართრიტის მართვისთვის [54]. ექსპერიმენტული და კლინიკური 

კვლევების მონაცემებმა აჩვენა კარდიოვასკულური რისკის შემცირება 

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ TNF-α 

ინჰიბიტორებს. ანტი-TNF-α მედიკამენტების და sDMARD-ების შედარებითი 

ანალიზები აჩვენებენ გულ-სისხლძარღვთა რისკის 20-30%-ით შემცირებას ანტი-

TNF-α პრეპარატების გამოყენების შემდეგ პირველი ექვსი თვის განმავლობაში [115]. 

გარდა ამისა, ანტი-TNF-α მედიკამენტებმა შეიძლება შეამცირონ ყველა მწვავე გულ-

სისხლძარღვთა ინციდენტის რისკი, განსაკუთრებით მიოკარდიუმის ინფარქტის ან 

ინსულტის, როგორც შემოთავაზებულია ორი მეტა-ანალიზით. რევმატოიდული 

ართრიტის მქონე პაციენტებს, რომლებიც მკურნალობდნენ TNF-α პრეპარატებით, 

აღენიშნებოდათ მიოკარდიუმის ინფარქტის უფრო დაბალი რისკი, ვიდრე მათ, ვინც 

გადიოდა sDMARD თერაპიას საშუალოვადიან პერიოდში. ეს შეიძლება 

დაკავშირებული იყოს TNF-α-ს პირდაპირ ზემოქმედებასთან ათეროსკლეროზულ 

მექანიზმზე ან დაავადების ზოგად მართვასთან. [74] დამატებითმა კვლევამ აჩვენა 

გაზრდილი გულ-სისხლძარღვთა რისკი, რომელიც ხდება bDMARD თერაპიის 

შეწყვეტიდან 6 თვის განმავლობაში [59,69]. მიოკარდიუმის ინფარქტის რისკის 

შემცირების გარდა, ანტი-TNF-α თერაპიამ შეიძლება გავლენა მოახდინოს ამ პირებში 

დაავადებებისა და გართულებების პროგნოზზე. რაც შეეხება სიკვდილიანობას 

მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდეგ, Low et al-მა [74] აჩვენა, რომ პაციენტებს, 



18 
 

რომლებსაც მიოკარდიუმის ინფარქტის დაწყებამდე სამი თვით ადრე მიიღეს 

bDMARD-ები, აღენიშნებოდათ სამჯერ გაზრდილი სიკვდილიანობის მაჩვენებელი 

მათთან შედარებით, ვინც მკურნალობდა ანტი-TNF-α მედიკამენტებით. ამ კვლევამ 

არ გამოავლინა კავშირი სიმძიმესა და სიკვდილიანობასა და TNF-α ინჰიბიტორებს 

შორის [74]. მიუხედავად ამისა, ეს ეფექტები არ მოქმედებს ყველა პაციენტზე, რადგან 

ლუნგმა და სხვებმა [72] აჩვენეს, რომ დაავადების დაბალი აქტივობის მქონე პირებს 

ჰქონდათ 50%-ით შემცირებული მწვავე კორონარული სინდრომის განვითარების 

რისკი. განიხილება ანტი-TNF-α მედიკამენტების გავლენა ლიპიდურ პროფილებზე; 

ზოგიერთმა კვლევამ აჩვენა TC, LDL-C, HDL-C, ან ApoA1 და ApoB შესამჩნევი მატება 

[9,35], ხოლო სხვა კვლევებში არ არის ნათქვამი ცვლილებები TC-ში და მის 

ფრაქციებში ან ტრიგლიცერიდებში [41,99] ადალიმუმაბისთვის. პირიქით, 

ინფლიქსიმაბი, როგორც ჩანს, უფრო გამოხატულ ეფექტს ახდენს შრატის ლიპიდების 

დონეებზე, კვლევების უმეტესობა ადასტურებს, რომ მას შეუძლია გამოიწვიოს TC, 

LDL-C, HDL-C და ტრიგლიცერიდების მდგრადი ზრდა [10,88]. პაციენტებში, 

რომლებიც იღებდნენ გოლიმუმაბს და მეტოტრექსატს, აჩვენებდნენ TC, LDL-C და 

HDL-C-ის ზრდას მხოლოდ მეტოტრექსატთან შედარებით [64] და ცერტოლიზუმაბის 

სპეციფიკური სანდო მონაცემები არ არის [9,72]. ეტანერცეპტის შემთხვევაში, 

ApoB/ApoA თანაფარდობა მნიშვნელოვნად შემცირდა რევმატოიდული ართრიტის 

მქონე პაციენტებში, HDL-ის მნიშვნელოვან მატებასთან ერთად, რაც მიუთითებს 

დადებით გავლენას ლიპიდურ პროფილზე [64]; თუმცა, არ აღინიშნა მნიშვნელოვანი 

ცვლილებები LDL-ში ან ტრიგლიცერიდებში [27,98]. მტკიცებულებები ვარაუდობენ, 

რომ TNF-α ინჰიბიტორები დადებითად მოქმედებენ ენდოთელიუმის 

დისფუნქციაზე, თუმცა ეს უპირველეს ყოვლისა აღინიშნა იმ პირებში, რომლებსაც არ 

გააჩნიათ გულ-სისხლძარღვთა მრავალი რისკის ფაქტორი [125].ასევე აღინიშნა 

სასარგებლო ეფექტები NO-ს ბიოშეღწევადობაზე და თავისუფალი ჟანგბადის 

რადიკალების წარმოებაზე პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობენ როგორც 

ინფლიქსიმაბით, ასევე მეტოტრექსატით [84]. შრატში ამილოიდის A [35] დონის 
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დაქვეითება და ენდოთელიუმის დისფუნქცია [116], დაქვეითებულ ანთებით 

მარკერებთან ერთად (CRP, ფოსფოლიპაზა A2 ან ფიბრინოგენი), დამატებით ხელს 

უწყობს გულ-სისხლძარღვთა რისკს. ადალიმუმაბით, ეტანერცეპტით და 

ინფლიქსიმაბით 8-56 კვირის განმავლობაში ჩატარებული კვლევები აჩვენებს, რომ 

ანტი-TNF-α თერაპია დადებითად მოქმედებს არტერიების სიმტკიცეზე, 

განურჩევლად სხვა ფაქტორებისა, როგორიცაა კლინიკური პასუხი ან ასაკი. გავლენა 

უფრო მნიშვნელოვანია ადალიმუმაბთან და ეტანერცეპტთან შედარებით 

ინფლიქსიმაბთან შედარებით [2,65,119]. ამ მედიკამენტების გავლენა ინტიმ-მედიის 

სისქეზე არ არის დოკუმენტირებული [35,66,119], გარდა ერთი კვლევისა, რომელიც 

მიუთითებს იმაზე, რომ ანტი-TNF-α მკურნალობა შეიძლება იყოს სასარგებლო 

ინტიმა-მედიის სისქის წინსვლის შენელებისთვის, დაავადების ხანგრძლივობის 

მიხედვით [2,118]. ჩვეულებრივ გულ-სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორებზე 

ზემოქმედების თვალსაზრისით, ინფლიქსიმაბის თერაპიამ გააძლიერა ინსულინის 

წინააღმდეგობა [10]. მიუხედავად იმისა, რომ არსებობს მტკიცებულება, რომ TNF-α 

ინჰიბიტორების მქონე პაციენტებს ემუქრებათ არტერიული ჰიპერტენზიის 

განვითარების რისკი [138], მრავალმა კვლევამ არ დაადგინა პირდაპირი კავშირი ამ 

ორს შორის [41,88]; ამდენად, არტერიული წნევის მონიტორინგი bDMARD-ების 

დროს უნდა იყოს ინტეგრირებული თერაპიულ მენეჯმენტში. მწვავე გულ-

სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების ალბათობასთან დაკავშირებით, 

მტკიცებულება მიუთითებს, რომ MACE-ის რისკი შემცირებულია პაციენტებში, 

რომლებიც იღებენ ეტანერცეპტს იმ პაციენტებთან შედარებით, რომლებიც იღებენ 

ტოცილიზუმაბს [40] ან ტოფაციტინიბს (იანუს კინაზას ინჰიბიტორი) [19]. თუმცა, 

სხვა კვლევამ არ აღმოაჩინა არსებითი განსხვავება MACE რისკში პაციენტებს შორის, 

რომლებიც მკურნალობდნენ ტოფაციტინიბით და ადალიმუმაბზე მყოფ პაციენტებს 

შორის [49]. ათეროსკლეროზის პათოგენეზში უკვე განხილული მექანიზმების 

პარალელურად, B- უჯრედების გააქტიურება მნიშვნელოვნად უწყობს ხელს Th1-ის 

ხელშეწყობას, რომელსაც აქვს პროათეროგენული გავლენა და IL-17-ის დონის 
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შემცირება. კვლევამ აჩვენა, რომ როგორც B1 (IgM ანტისხეულების წარმოების გზით) 

ასევე B2-უჯრედები ათეროსკლეროზის განვითარების ფაქტორებია. გარდა ამისა, B 

უჯრედები ხელს უწყობენ სხვადასხვა ციტოკინების სეკრეციას, მათ შორის IL-6, IL-8, 

IL-10 და TNF-α [24]. ანტი-CD20 თერაპია, B2 უჯრედების მიზნობრივად, ანელებს 

ათეროსკლეროზის პროგრესირებას [117]. ზოგიერთი მტკიცებულება მიუთითებს 

ანტი-CD20 თერაპიის ანტიათეროგენულ ეფექტზე. თაგვებში, ანტი-CD20 წამლის 

შეყვანამ გამოიწვია ინფარქტის ზომის შემცირება და გულის რემოდელირების 

გაძლიერება [124]. რიტუქსიმაბი, მონოკლონური ანტისხეული, რომელიც 

მიმართულია CD20-ზე, ფუნქციონირებს B2 უჯრედების შემცირებით და აჩვენა 

ეფექტურობა რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობაში, რაც იწვევს კლინიკური 

სიმპტომების გაუმჯობესებას და დაავადების პროგრესირების შენელებას. იგი 

ითვლება მეორე რიგის ბიოლოგიურ მკურნალობად იმ სიტუაციებისთვის, როდესაც 

სხვა bDMARD-ები წარუმატებელი აღმოჩნდა [114]. ნაჩვენებია, რომ რიტუქსიმაბით 

თერაპია მნიშვნელოვნად ამაღლებს HDL-ს და ამცირებს ApoB/ApoA1 თანაფარდობას, 

თუმცა საერთო ქოლესტერინი და ტრიგლიცერიდები უფრო მაღალი იყო ორ 

კვლევაში [83,93]. ამის საპირისპიროდ, სხვა კვლევებმა არ აჩვენა HDL ან 

ტრიგლიცერიდების ცვლილებები, ხოლო TC და LDL მნიშვნელოვანი ზრდა [90,93]. ამ 

ურთიერთგამომრიცხავი შედეგების გამო, საჭიროა დამატებითი გამოკვლევები 

რიტუქსიმაბის ზემოქმედების გასარკვევად ლიპიდურ პროფილებზე. სამ კვლევაში 

[8,77,90], არ შეინიშნებოდა მნიშვნელოვანი გავლენა B ან პულსის ტალღის 

სიჩქარეზე, თუმცა ერთმა კვლევამ მიუთითა ინტიმა-მედიის სისქის გაზრდაზე [8]. 

გაძლიერებული გულ-სისხლძარღვთა რისკი რიტუქსიმაბის თერაპიით შეიძლება 

გამოწვეული იყოს ანთებითი მდგომარეობის შემცირებით და ენდოთელიუმის 

ფუნქციის გაუმჯობესებით [5183,93]. ლიტერატურის მიხედვით, მწვავე გულ-

სისხლძარღვთა მოვლენების რისკის შემცირება, როგორიცაა მიოკარდიუმის 

ინფარქტი, რიტუქსიმაბის მკურნალობისას მსგავსია ანტი-TNF-α პრეპარატების 

გამოყენებისას [129]. T უჯრედები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ იმუნურ პასუხში 
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ათეროსკლეროზის დროს; აბატაცეპტი აჩვენებს პერსპექტიულ პერსპექტივებს გულ-

სისხლძარღვთა რისკის პრევენციისთვის, ვინაიდან T უჯრედების კოსტიმულაცია 

CD28-CD80/86-ით აუცილებელია ათეროსკლეროზის პროცესის დაჩქარებისთვის 

[29]. აბატაცეპტით ჩატარებულმა კვლევებმა, გულ-სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორების 

შეფასებისას, არ აჩვენა ცვლილებები SC, ტრიგლიცერიდებში, LDL-C ან HDL-C-ში 

[86,90 Saito, K.; აბატაცეპტით ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა LDL-C-ის ზრდა, ხოლო 

სხვა კვლევებმა აჩვენა HDL-C-ის გაუმჯობესება, როგორც რაოდენობრივად, ასევე 

ხარისხობრივად [20,104 

არ იყო მნიშვნელოვანი ცვლილებები ინტიმა-მედიის სისქეში [76,90] ან 

არტერიულ წნევაში [90] და BMI ავლენდა ზრდის ტენდენციას; მიუხედავად ამისა, 

ინსულინის წინააღმდეგობა გაიზარდა [126]. აბატაცეპმა აჩვენა უფრო დიდი 

კარდიოპროტექტორული ეფექტი TNF-α ინჰიბიტორებთან შედარებით [55,136]; ჯინი 

და სხვ. მათ მიმოხილვაში [16] აღნიშნეს, რომ პაციენტებს, რომლებიც იღებდნენ 

აბატაცეპტს, აღენიშნებოდათ MACE-ის 28%-ით შემცირებული რისკი ანტი-TNF-α 

თერაპიასთან შედარებით და MACE-ის 36%-ით გაზრდილი რისკი 

ტოცილიზუმაბისგან განსხვავებით; სხვა კვლევამ გამოავლინა ეს მახასიათებელი 

მხოლოდ დიაბეტიან პაციენტებში [57]. მოწოდებული ინფორმაციის თანახმად, 

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებს ემუქრებათ განსაკუთრებით მაღალი 

გულ-სისხლძარღვთა რისკი, რასაც მოწმობს 17 კვლევის მეტა-ანალიზი, რომელშიც 

მონაწილეობდა 124,894 რევმატოიდული ართრიტით დაავადებული პაციენტი, 

რომელმაც დაადასტურა მიოკარდიუმის ინფარქტის ან ინსულტის მაღალი რისკი 

[79]. EULAR გვირჩევს, რომ პაციენტებს, რომელთა დაავადების ხანგრძლივობა 10 

წელზე მეტია, დადებითი რევმატოიდული ფაქტორების და/ან ციტრულინირებული 

ცილის ანტისხეულების მქონე პაციენტებისთვის, სახსარგარე გამოვლინებებთან 

ერთად, გულ-სისხლძარღვთა რისკი უნდა გაიზარდოს 1,5-ჯერ. ამ პაციენტებში 

გაზრდილი გულ-სისხლძარღვთა რისკი არ შეიძლება მიეკუთვნებოდეს მხოლოდ 

ჩვეულებრივი კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორების არსებობას. კვლევებმა აჩვენა, 
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რომ რევმატოიდული ართრიტი არის დამოუკიდებელი რისკფაქტორი გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებებისათვის, ამაღლებული ანთებითი დონეებით, რაც ხელს 

უწყობს ათეროსკლეროზის სწრაფ განვითარებას. დაავადების მენეჯმენტთან ერთად, 

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტების ეფექტური ზრუნვა ასევე მოითხოვს 

ანთების და გულ-სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორების მართვას. იმის 

გათვალისწინებით, რომ რევმატოიდული ართრიტის მქონე პირებს აქვთ 

მიოკარდიუმის ინფარქტის 70%-ით მეტი ალბათობა და უეცარი სიკვდილის უფრო 

მაღალი შემთხვევა, ვიდრე ზოგად პოპულაციაში, ათეროსკლეროზი უნდა იყოს 

მკურნალობის ფოკუსირებული სფერო, რომელიც მიმართულია არა მხოლოდ 

რემისიის მიღწევაში, არამედ გულ-სისხლძარღვთა რისკის შემცირებაზე. ამ 

პაციენტთა პოპულაციაში გულ-სისხლძარღვთა რისკის შერბილება რჩება 

გადაუჭრელ აუცილებლობად, მიუხედავად გავრცელებული სამკურნალო 

საშუალებების ცნობილი სასარგებლო და მავნე ზემოქმედებისა. 

ბიოლოგიური მკურნალობის დროული დაწყება ხანგრძლივი და 

თანმიმდევრული გამოყენებით დადასტურებულია, რომ ამცირებს გულ-

სისხლძარღვთა ავადობას და სიკვდილიანობას რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პირებში. მიუხედავად ამისა, ჯერ კიდევ დასადგენია, აქვს თუ არა ბიოლოგიურ 

თერაპიას კარდიოპროტექტორული და ანტიათეროსკლეროზული სარგებელი, 

გარდა მისი ანთების საწინააღმდეგო თვისებებისა. სხვადასხვა ბიოლოგიური 

მედიკამენტების გავლენა არტერიული წნევის რეგულაციაზე, მეტაბოლურ 

სინდრომზე ან BMI-ზე, ენდოთელიუმის ფუნქციონირებაზე და არტერიულ 

სიმტკიცეზე ან ათეროსკლეროზულ დეპოზიტებზე რჩება ბუნდოვანი, რაც 

წარმოადგენს კვლევის ახალ გზებს. ამიტომ, რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პირები არიან რთული პაციენტები, რომლებიც საჭიროებენ მულტიდისციპლინურ 

მიდგომას, განსაკუთრებით იმის გამო, რომ სტანდარტული გულ-სისხლძარღვთა 

რისკის ფაქტორებისა და დაავადების სპეციფიკური ანთების ურთიერთქმედება 

ზრდის გულ-სისხლძარღვთა რისკს. სიფრთხილეა საჭირო მედიკამენტების 
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დანიშვნისას, რომლებიც ზრდის გულ-სისხლძარღვთა რისკს (როგორიცაა COX-2 

ინჰიბიტორები, გლუკოკორტიკოიდები, ლეფლუნომიდი); აუცილებელია გულ-

სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორების განხილვა (მაგ. ანტიჰიპერტენზიული და 

ჰიპოლიპიდემიური თერაპია უნდა დაიცვას დადგენილი გაიდლაინებით), 

მიაღწიოს დაავადების რემისიას, ეფექტურად მართოს სისტემური ანთება, 

რაოდენობრივად შეფასდეს გულ-სისხლძარღვთა რისკი და გამოავლინოს 

ათეროსკლეროზი ადრეულ ეტაპზე, და დაუყოვნებლივ დაიწყოს მიზნობრივი 

ბიოლოგიური თერაპია შესაბამის პაციენტებში. 
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III კლინიკური კვლევის დიზაინი 

 

3.1 კლინიკური კვლევის მასალა: 

კვლევა მოიცავდა სულ 90 ქალს, რომელთაც დიაგნოსტირებული ჰქონდათ 

რევმატოიდული ართრიტი, რომლებიც ავლენდნენ დაავადების მაღალ აქტივობას 

(DAS28-ESR ≥ 5.2). პაციენტების საშუალო ასაკი იყო 53.4 წელი, დაავადების 

საშუალო ხანგრძლივობა ≥ 5წ. და DAS28-ESR ≤ 6.2. პაციენტების უმეტესობა 

დადებითი იყო რევმატოიდულ ფაქტორზე (RF) და ანტისხეულებზე ციკლური 

ციტრულინირებული პეპტიდის მიმართ (ანტი-CCP), სტეინბროკერის 

რადიოლოგიური სტადიით ≥ II. სახსრების ფუნქციური უკმარისობის საშუალო 

ქულა HAQ იყო 1.77. რევმატოიდული ართრიტის ექსტრასახსროვანი 

თავისებურებები აღინიშნებოდა 31 პაციენტში (27%), მათ შორის: 12 (3,72%) 

რევმატოიდული კვანძები, 11 (3,41%) ნეიროპათია, 5 (1,55%) დერმატოვასკულიტი 

(ეროზიულ-წყლულოვანი ვასკულიტი, ფრჩხილის სისხლჩაქცევა, ციფრული 

არტერიტი), 2 (0,62%) პლევრიტი/პერიკარდიტი, 1 (0,31%) თვალის დაზიანება. 

თანმხლები კარდიო-ვასკულარული დაავადებები აღინიშნებოდა 40 პაციენტს 

(36%), მათ შორის: 24 (9,6%) არტერიული ჰიპერტენზია, 23 (9,2%) გულის იშემიური 

დაავადება, 8 (3,2%) სტენოკარდია, 11 (4,4%) გულის უკმარისობის სინდრომი, 18 

(7,2%), სხვადასხვა არითმია 4 (1,6%), გლუკოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევა 13 

(5,2%).  

კვლევაში ჩართულები იყვნენ 18 წელზე მეტი ასაკის ავადმყოფები, რომლებმაც 

წარმატებით გაიარეს კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები და გადიოდნენ გადიოდნენ 

ამბულატორიულად კლინიკურ კარდიოლოგიის ინსტიტუტსა და საჭიროების 

შემთხვევაში სტაციონარულ მკურნალობას სსიპ გ. აბრამიშვილის სახელობის 

გორის სამხედრო ჰოსპიტალში -  2018-2023 წწ.  
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3.2 კვლევაში პაციენტების ჩართვის და გამორიცხვის კრიტერიუმები: 

კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმები: 

 

1. პაციენტის თანხმობა კვლევაში მონაწილეობაზე; 

2. 18 წელზე მეტი ასაკი. 

3. რევმატოიდული ართრიტის დიაგნოზით დადასტურებული პაციენტები 

(დიაგნოზი დადასტურებულია ამერიკის რევამტოლოგიური კოლეჯის 2010 (ACR) 

და ევროპის რევმატოლოგიური ლიგის (EULAR) კლასიფიკაციის კრიტერიუმებით); 

4. პაციენტები, რომელთა დიაგნოზი დადასტურებულია 5 წელზე მეტიხნის 

განმავლობაში; 

5. ზომიერი და მძიმე აქტიური რევმატოიდული ართრიტი მქონე პაციენტები, 

რომელთაც მკურნალობდნენ დაავადების მოდიფიკაციის ანტირევმატიული 

საშუალებებით (როგორიცაა მეტოტრექსატი), მაგრამ ქონდათ არაადექვატური 

პასუხი. 

 

გამორიცხვის კრიტერიუმები: 

 

1. კვლევაში მონაწილეობაზე უარის თქმა; 

2. სარქვლოვანი პათოლოგიები; 

3. გულის უკმარისობის მაღალი ხარისხი; 

4.  ონკოლოგიური დაავადებები; 

5.  ინფექციური დაავადებები; 

6. ფარისებრი ჯირკვლის დაავადება; 

7. ტუბერკულოზი;   

8. ორგანოების ტრანსპლანტაციის  შემდგომი პერიოდი; 

9. ალერგიული რეაქციებით დატვირთული ანამნეზი; 

10. 60 წელზე მეტი ასაკი. 
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11. მონაწილეებს არ უნდა  ქონოდათ ვაქცინაცია ჩატარებული კვლევაში 

ჩართვამდე 30 დღით ადრე. 

12. ღრმა ვენების თრომბოზი ანფილტვების თრომბოემბოლია ანამნეზში. 

13. ბოლო 6 თვის განმავლობაში ანამნეზში არ უნდა ყოფილიყო: მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტი, მწ. კორონარული  სინდრომი, კორონარებზე ჩატარებული 

ანგიოპლასტიკა, ქრ არაკომპენსირებული გულის უკმარისობა, ან გულის 

უკმარისობის III-IV ფუნ. კლ. (NYHA). 

14. თირკმლის ქრ. ან მწვავე უკმარისობა. 

15. ღვიძლის უკმარისობა ან მასში  მიმდინარე მწვავე პროცესი. 

16. მწვავე ან ქრონიკული ვირუსული ჰეპატიტები. 

17. მორეციდივე ჰერპეს ზოსტერი ან მარტივი ჰერპესი; 

18. პაციენტები ფსიქიატრიული დარღვევებით; 

19. პაციენტები რაიმე ფორმის იმუნოდეფიციტური მდგომარეობით; 
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3.3. პაციენტების ჯგუფებში განაწილება: 

70 პაციენტი კვალიფიცირებული იყო ზემო აღნიშნული კრიტერიუმების 

საფუზველზე და დაყოფილი იყო 3 ჯგუფად: 

I ჯგუფი  - მოიცავდა პაციენტებს (n=10), 19 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო 

ასაკი 45,2±9,3წ), რომლებიც გადიოდნენ  რევმატოიდული ართრიტის 

სტანდარტულ სამკურნალობას (პაციენტები ღებულობდნენ მეტოტრექსატს 

იღებდნენ 10-25მგ კვირაში, ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდულ 

საშუალებებს ემატებოდა ტკივილისას და საჭიროების შემთხვევაში 

მკურნალობას ემატებოდა სტეროიდები).  

II ჯგუფი - მოიცავდა პაციენტებს (n=20), 25 წ-დან 57 წ-მდე (საშუალო 

ასაკი 48,4±6.3წ),  რომლებიც სტანდარტულ თერაპიის გარდა მკურნალობდნენ 

სამედიცინო იმუნო-ბიოლოგიური აგენტით - მონიკლონალურ ანტისხეულებს - 

რიტუქსიმაბს. რიტუქსიმაბით მკურნალობა ტარდებოდა 1000 მგ, ი.ვ. ინფუზიის 

გზით, რომელსაც მოყვება მეორე 1000 მგ-ის ინფუზია ორი კვირის შემდეგ, 

ხოლო შემდეგი ინფუზია 16 კვირის გასვლის შემდეგ. 

III ჯგუფი - მოიცავდა პაციენტებს, რომლებსაც უტარდებოდათ TNF-α-ს 

ინჰიბიტორებით მკურნალობა სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად, ეს კოჰორტა  

დაიყო 2 ქვეჯგუფად: 

IIIა ქვეჯგუფი - (n=20), ასაკი მერყეობდა 20 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო 

ასალი 50,1±2.1წ), რომლებსაც სტანდარტულ მკურნალობასთან ერთად 

ვაძლევდით დამატებით ინფლიქსიმაბს. მკურნალობა ჩატარდა შემდეგი სქემის 

მიხედვით 3 მგ/კგ მკურნალობის დასაწყისი, მე-2, მე-6, მე-14, მე-22, მე-30 

კვირაში.  

IIIბ ქვეჯგუფი - მოიცავდა პაციენტებს (n=20), ასაკი მერყეობდა 27 წ-დან 

60 წ-მდე (საშუალო ასალი 44,3±5.4წ), რომლებიც  იყვნენ რეზისტენტული 
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ინფლიქსიმაბის მიმართ და გადიოდნენ სტანდარტულ მკურნალობას 

ადალიმუმაბთან ერთად. პაციენტები იღებდნენ ადალიმუმაბს 40 მგ კანქვეშა 

ინექციით ყოველ ორ კვირაში.    

ცხრილი #1. პაციენტების განაწილება ჯგუფების მიხედვით:  

მონაცემები 
I  
ჯგუფი II ჯგუფი 

III ა 
ქვეჯგუფი 

III ბ 
ქვეჯგუფი 

n 10 20 20 20 
ასაკი 45,2±9,3წ 48,4±6.3წ 50,1±2.1წ 44,3±5.4წ 
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დიაგრამა #1.პაციენტების განაწილება ჯგუფების მიხედვით 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

პაციენტების  ჯგუფებში განაწილება 

I

II

III ა 

IIIბ 
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3.4. კლინიკური კვლევის მედოდები და მეთოდოლოგია: 

კვლევა ჩატარდა 30 კვირის განმავლობაში. რევმატოიდული ართრიტის 

ფუნდამენტური კვლევების პარალელურად, პაციენტებზე ჩატარდა შემდეგი 

კლინიკური, ლაბორატორიული ტესტები: ელექტროკარდიოგრაფიული კვლევა, 

არტერიული წნევის გაზომვა, საძილე არტერიების დუპლექს სკანირება, 

სისხლძარღვთა კედლის ანატომიურ-მორფოლოგიური და მექანიკური 

მახასიათებლების გაზომვა (ინტიმა-მედიის სისქე, დამყოლობა, ჭიმვადობა, 

რემოდელირების ინდექსი), დოპლერ-ექოკარდიოსკოპია, სისხლში ლიპიდური 

პროფილის (საერთო ქოლესტერინის, HDL- Chol, LDL- Chol, TG, ათეროგენობის 

ინდექსის), CRP, RF, D ვიტამინი, Ca სისხლში და  სისხლის კლინიკური ანალიზი. 

აღნიშნული კვლევები ტარდებოდა კვლევის დაწყებამდე და 30 კვირის შემდეგ. 

არტერიული წნევის გაზომვა ხდებოდა ვერცხლისწყლის სფიგომანომეტრით 

5mmHg-მდე პაციენტის მჯდომარე და მწოლიარე მდგომარეობაში 10 წუთიანი 

ინტერვალებით. 

ელექტოკარდიოგრაფიული კვლევა ხდებოდა - 12 არხიან 

ელექტროკარდიოგრაფის აპარატით - Dostupno Fokuda 7202 6. Kanalni EKG Aparat 

Fokuda (იაპონია). 

საძილე არტერიების დუპლექსური სკანირება ჩატარდა Fuji arietta 750 

მოწყობილობა (იაპონია-იტალია) გადამყვანის ზონდის გამოყენებით 5-18 MHz 

სიხშირით. ინტიმა-მედიის სისქის მნიშვნელობები მმ-ში დაფიქსირდა სამ 

წერტილში თითოეული მხრიდან: 10 მმ-ზე საძილე ნათურამდე საერთო საძილე 

არტერიაზე; 5-10 მმ კრანიალურად ბოლქვიდან; ხოლო შიდა საძილე არტერიაზე 

ბიფურკაციისგან 10 მმ მანძილზე. საშუალო ინტიმა-მედიის სისქე  გამოითვლებოდა 

სამი მნიშვნელობის საფუძველზე თითოეული მხრიდან. გასქელებული ინტიმა-
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მედიის სისქე შეესაბამებოდა მნიშვნელობებს 0,9-დან 1,2 მმ-მდე, ხოლო IMT ≥ 1,2 

მმ-ის მნიშვნელობები ინტერპრეტირებული იყო, როგორც ათეროსკლეროზული 

ფოლაქებად. 

არტერიული კედლის ელასტიური თვისებების შესაფასებლად ციფრული 

მოცულობითი პულსის ინდიკატორები დაფიქსირდა Pulse Trace აპარატის მიერ 

(Micro Medical, დიდი ბრიტანეთი). გაანალიზებული იყო სიხისტის ინდექსი (SI, 

მ/წმ) და პულსის ტალღის ასახვის ინდექსი (RI, %). არტერიული სიხისტის 

მნიშვნელობის შეფასების შეუძლებლობის შემთხვევაში („ხისტი არტერიები“) 

დაფიქსირდა მაქსიმალური მნიშვნელობები SI-სთვის (20 მ/წმ) და RI-სთვის (90%). 

გულის დუპლექსური სკანირება ჩატარდა Fuji arietta 750 მოწყობილობა 

(იაპონია-იტალია) გადამყვანის ზონდის გამოყენებით 1-5 MHz სიხშირით. 

ფასდებოდა მარცხენა პარკუჭის სისტოლურ/დიასტოლური ზომა და განდვნის 

ფრაქცია EF%. 

C-რეაქტიული ცილა (CRP)  - კვლევა ტარდება  Cobas c -111 Roche, 

ანალიზატორზე კოლორიმეტრიული მეთოდით (საფრანგეთი). 

RF (რევმატოიდული ფაქტორი) და ASO (ანტისტრეპტოლიზინი) - კეთდება  

აგლუტინაციის მეთოდით. 

ლიპიდური სპექტრი - (CHOL, HDLC, LDLC, TG, AI) - კვლევა ტარდება  Cobas 

c -111 Roche  ანალიზატორზე (საფრანგეთი). მნიშვნელობები შეფასდა 

კოლორიმეტრიული მეთოდით. დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინის 

ქოლესტერინის (LDL-C) მნიშვნელობები გამოთვლილი იყო ფრიდვალდის 

ფორმულის გამოყენებით TG 400 მგ/დლ-ზე დაბალი კონცენტრაციით (LDL-C = TC – 

[HDL-C +TG/2.19] მმოლ/ლ-ში). ათეროგენულ და ანტიათეროგენულ 

ლიპოპროტეინებს შორის კორელაციის დასადგენად გამოითვალა 
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ათეროგენურობის ინდექსი (AI): (TC–HDL-C)/HDL-C: დონე >4 ასახავს 

ლიპოპროტეინების ათეროგენულობას. 

D ვიტამინი - კვლევა ტარდება  - cobas e 411 – Roche (HITACHI) 

(ტოკიო/იაპონია). 

კალციუმი სისხლში - კვლევა ტარდება  - VITROS 350 Ortho-Clinical 

Diagnostics (a Jonsoc and Jonson Compani) – USA; cobas e 111- Roche (ტოკიო/იაპონია). 

სისხლის საერთო ანალიზი  - კვლევა ტარდება SYSMEX XN-550 

ანალიზატორზე (იაპონია/საფრანგეთი). 

სტატისტიკური ანალიზი ჩატარდა SPSS 15.0 პროგრამული 

უზრუნველყოფის გამოყენებით. კოლმოგოროვ-სმირნოვის ტესტი გამოიყენეს 

ყველა პარამეტრის განაწილების შესამოწმებლად. მონაცემები, რომლებიც მიჰყვება 

ნორმალურ განაწილებას ნაჩვენები იყო, როგორც M±m. არაჩვეულებრივად 

განაწილებულ ცვლადებს შორის სხვაობის სტატისტიკური მნიშვნელოვნება 

შემოწმდა Mann-Whitney-ის U კრიტერიუმით (არაპარამეტრული მეთოდი). 

შესატყვისი ნიმუშები გაანალიზდა Wilcoxon Z-კრიტერიუმით. პროცენტებს შორის 

განსხვავებების მნიშვნელობა შემოწმდა chi-კვადრატის ტესტით ან ფიშერის ზუსტი 

ტესტით. უწყვეტ ცვლადებს შორის კავშირი გაანალიზდა სპირმენის რანგის 

კორელაციის კოეფიციენტით. განსხვავება ჯგუფებს შორის სტატისტიკურად 

სარწმუნოდ ითვლებოდა P< 0.05. 
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3.5. კლინიკური კვლევის შედეგები: 

II ჯგუფში სადაც პაციენტები სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად იღებდა 

რიტუქსიმაბს, მკურნალობიდან 30 კვირის შემდეგ ჩატარებული კვლევებითა და 

კითხვარების შეფასებების დროს გამოიკვეთა შემდეგი ცვლილებები: DAS28-ESR და 

HAQ ქულის მნიშვნელობები (დიაგრამა 2-5), RF, CRP და ESR კონცენტრაციები 

მნიშვნელოვნად დაბალი იყო II ჯგუფში I ჯგუფთან შედარებით  (ცხრილი #2). 

 

 

პარამეტრები 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი II 

(n = 20) 

ჯგუფი II 

 (n = 20)2 

 

საბაზისო 30 კვ შემდეგ საბაზისო 30 კვ შემდეგ 

DAS 28-ESR 6.2 ± 0.3 5.6 ± 0.3 6.3 ± 0.12 3,5 ± 0,1 

HAQ ქულა 1,80 ± 0,1 1,35 ± 0,16 1,78 ± 0,09 0,80 ± 0,07 

RF, სე/მლ 392 ± 179 243 ± 109 488 ± 138 100 ± 34 

ანტი-CCP, 

U/mL 64 ± 12 59 ± 12 70 ± 6 67 ± 7 

CRP, მგ/ლ 28 ± 7 24 ± 10 46 ± 6 10 ± 3 

ESR, მმ/სთ 60 ± 7 47 ± 6 53 ± 3 21 ± 3 

ცხრილი #2: DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები, RF, CRP და ESR-ის დინამიკა 

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში სტანდარტულ მკურნალობასა და  

რიტუქსიმაბის თერაპიაზე 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4729499/table/T2/
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დიაგრამა #2. DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები რევმატოიდული ართრიტის 

მქონე პაციენტებში - I ჯგუფში სტანდარტულ მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა #3. RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე  პაციენტებში 

- I ჯგუფში სტანდარტულ მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა #4. DAS 28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები რევმატოიდული ართრიტის 

მქონე პაციენტებში - II ჯგუფში რიტუქსიმაბამით  მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა #5. RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე  პაციენტებში 

- II ჯგუფში რიტუქსიმაბამით მკურნალობის ფონზე 
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II ჯგუფმა აჩვენა საერთო ქოლესტერინის (9%) და HDL- ქოლესტერინის  (23%) 

შესამჩნევი ზრდა, ხოლო LDL-ქოლესტერინისა და ტრიგლიცერიდების მონაცემების 

მნიშვნელოვანი ცვლილებების გარეშე, რამაც გამოიწვია ათეროსკლეროზული 

ინდექსის 14%-ით შემცირება (ცხრილი #3, დიაგრამა 6,7). II ჯგუფში არ იყო 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ვარიაციები სისხლში უზმოზე გლუკოზის, საწ, 

დაწ და BMI მონაცემების I ჯგუფთან შედარებით (დიაგრამა 8,9).  

 

 

 

პარამეტრები 
ჯგუფი I  

(n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი II 

 (n = 20) 

ჯგუფი II  

(n = 20) 

 
საბაზისო 

30 კვ  

შემდეგ საბაზისო 

30 კვ 

შემდეგ 

TC, მმოლ/ლ 6.34 ±0.5 6.74 ±0.5 5.64 ±0.2 6.15 ±0.2 

LDL-C, მმოლ/ლ 4.2 ±0.5 4.2 ±0.5 3.61 ±0.2 3.73 ±0.2 

TG, მმოლ/ლ 1.55 ±0.2 1.59 ±0.3 1.33 ±0.1 1.36 ±0.1 

HDL-C, მმოლ/ლ 1.44 ±0.1 1.59 ±0.1 1.42 ±0.1 1.73 ±0.1 

AI 4.52 ±0.4 4.35 ±0.4 4.14 ±0.2 3.78 ±0.2 

უზმოზე გლუკოზა, მმოლ/ლ 4.51 ±0.1 5.1 ±0.1 4.87 ±0.1 4.96 ±0.1 

საწ, mmHg 112 ±2.8 125 ±2.4 119 ±2.8 119 ±2.4 

დაწ, mmHg 71 ±1.3 76 ±1.3 74 ±1.3 74 ±1.3 

BMI, კგ/მ 2 23.8 ±1.3 22.6 ±1.3 24.8 ±0.6 24.5 ±0.7 

ცხრილი #3. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის, გლუკოზის 

დონის, სისტოლური არტერიული წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის 

მასის ინდექსის  დინამიკა რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4729499/table/T3/
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დიაგრამა #6.  რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის და 

გლუკოზის  დინამიკა I ჯგუფში  - სტანდარტული თერაპიის დროს 
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დიაგრამა #7.  რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის და 

გლუკოზის დინამიკა II ჯგუფში -  რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს 
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დიაგრამა # 8. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში სისტოლური არტერიული წნევის, 

დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის მასის ინდექსის  დინამიკა I ჯგუფში  - 

სტანდარტული თერაპიის დროს 
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დიაგრამა # 9. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში სისტოლური არტერიული წნევის, 

დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის მასის ინდექსის  დინამიკა II ჯგუფში  - 

რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს 

 

სისტოლური არტერიული წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის და 

სხეულის მასის ინდექსის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პაციენტებში II ჯგუფში რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს აჩვენა დადებითი 

შედეგები. რიტუქსიმაბის თერაპიამ გამოიწვია არტერიების კედლების 

გაძლიერებული ელასტიური თვისებები II ჯგუფში: ძირითადი არტერიების 

სიხისტის ინდექსი (SI) შემცირდა 57%-ით, ხოლო არტერიოლების არეკვლის 

ინდექსი (RI) დაეცა 24%-ით. გარდა ამისა, "ძალიან ხისტი" არტერიების გაჩენა 

შემცირდა 3,5-ჯერ, ხოლო I ჯგუფში არ დაფიქსირებულა არტერიული სიხისტის 

პარამეტრების შესამჩნევი ცვლილებები (ცხრილი #4, დიაგრამა 10,11). 

დასასრულს, შესამჩნევი ცვლილებები ინტიმა-მედიის სისქეში (IMT) 

შეინიშნებოდა II ჯგუფში 30 კვირის განმავლობაში: საშუალო IMT დაეცა 11%-ით, 

ხოლო პიკური IMT შემცირდა 9%-ით (ცხრილი #4, დიაგრამა 12,13). 
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პარამეტრები 
ჯგუფი I  

(n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი II 

 (n = 20) 

ჯგუფი II 

 (n = 20) 

  საბაზისო 
30 კვ 

შემდეგ საბაზისო 

30 კვ 

შემდეგ 

SI, მ/წმ 12 ± 3 12 ± 3 14,7 ± 0,9 9.9 ± 0.9 

RI, % 68 ± 2 75 ± 2 76,5 ± 3 67 ± 3 

ხისტი არტერიები, 

% 
28 36 52 15 

IMT min, მმ 
0,77 ± 

0,02 
0,73 ± 0,03 0,77 ± 0,03 

0,69 ± 

0,02  

IMTmax, მმ 
0,93 ± 

0,04 
0,92 ± 0,04 0,97 ± 0,03 0,87 ± 0,02 

 

ცხრილი #4. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიული სიხისტისა და 

კაროტიდების ინტიმა-მედიის სისქის  დინამიკა რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს 
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დიაგრამა #10. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიების ელასტიურობის 

მაჩვენებლები  I ჯგუფში  - სტანდარტული თერაპიის დროს 
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დიაგრამა #11. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიების ელასტიურობის 

მაჩვენებლები  II ჯგუფში  - რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს 

 

 

 

 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

SI RI ხისტი 

არტერიები 

მკურნალობამდე 

30 კვირის შემდეგ 



46 
 

 

დიაგრამა #12. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ინტიმა-მედიას სისქის მონაცემები  

I ჯგუფში  - სტანდარტული თერაპიის დროს 
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დიაგრამა #13. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ინტიმა-მედიას სისქის მონაცემები  

II ჯგუფში  - რიტუქსიმაბის თერაპიის დროს 

III ა ქვეჯგუფში სადაც პაციენტები სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად იღებდა 

ინფლაქსიმაბს, მკურნალობიდან 30 კვირის შემდეგ ჩატარებული კვლევებითა და 

კითხვარების შეფასებების დროს გამოიკვეთა შემდეგი ცვლილებები: DAS28-ESR და 

HAQ ქულის მნიშვნელობების, RF, CRP და ESR კონცენტრაციების მნიშვნელოვნი 

შემცირება III ჯგუფის ა ქვეჯგუფში ვიდრე პაციენტებში რომლებიც მხოლოდ 

სტანდარტულ თერაპიაზე იმყოფებოდნენ (I ჯგუფი) (ცხრილი #5,დიაგრამა 14.15). 

პარამეტრები 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი IIIა 

(n = 20) 

ჯგუფი III ა 

 (n = 20)2 

 

საბაზისო 30 კვ შემდეგ საბაზისო 30 კვ შემდეგ 

DAS 28-ESR 6.2 ± 0.3 5.6 ± 0.3 6.0 ± 0.11 3,1 ± 0,1 

HAQ ქულა 1,80 ± 0,1 1,35 ± 0,16 1,72 ± 0,06 0,60 ± 0,07 

RF, სე/მლ 392 ± 179 243 ± 109 450 ± 138 87 ± 36 

ანტი-CCP, 

U/mL 64 ± 12 59 ± 12 60 ± 4,1 52 ± 7 

CRP, მგ/ლ 28 ± 7 24 ± 10 50 ± 6 29,8± 1,6 

ESR, მმ/სთ 60 ± 7 47 ± 6 72 ± 4 30,7 ± 2 

ცხრილი #5: DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები, RF, CRP და ESR-ის დინამიკა 

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში ინფლაქსიმაბით  თერაპიაზე 
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დიაგრამა #14. DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები რევმატოიდული ართრიტის 

მქონე პაციენტებში - III ა ჯგუფში ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა #15. RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე  

პაციენტებში - III ა ჯგუფში ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე 

 

RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პაციენტებში - III ა ჯგუფი ინფლიქსიმაბით მკურნალობის ქვეშ III ა ქვეჯგუფში, 

ინფლიქსიმაბით თერაპიის 30 კვირის შემდეგ, საშუალო საერთო ქოლესტერინის 

დონე გაიზარდა 25%-ით (p<0.001), LDL-ქოლესტერინი 24-0.00 ქოლესტერინი 

24%-001%-ით (p<0.001); CRP დონის შემცირებამ 30 კვირაზე აჩვენა შებრუნებული 

კორელაცია HDL-ქოლესტერინის მატებასთან (r=-0.47, p=0.005) (ცხრილი #6, 

დიაგრამა 16,17). III A ჯგუფში, უზმოზე სისხლში გლუკოზის, უზმოზე სისხლში 

შაქრის და BMI მონაცემები აჩვენებდა უმნიშვნელო მატებას I ჯგუფთან 

შედარებით. 
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პარამეტრები 
ჯგუფი I  

(n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი IIIა 
 (n = 20) 

ჯგუფი 

IIIა  

(n = 20) 

 
საბაზისო 

30 კვ  

შემდეგ საბაზისო 

30 კვ 

შემდეგ 

TC, მმოლ/ლ 6.34 ±0.5 6.74 ±0.5 5.64 ±0.2 7,3 ±0.2 

LDL-C, მმოლ/ლ 4.2 ±0.5 4.2 ±0.5 3.61 ±0.2 4,6 ±0.2 

TG, მმოლ/ლ 1.55 ±0.2 1.59 ±0.3 1.33 ±0.1 3,0 ±0.1 

HDL-C, მმოლ/ლ 1.44 ±0.1 1.59 ±0.1 1.42 ±0.1 2,3 ±0.1 

AI 4.52 ±0.4 4.35 ±0.4 4.14 ±0.2 3.4 ±0.2 

უზმოზე გლუკოზა, მმოლ/ლ 4.51 ±0.1 5.1 ±0.1 4.87 ±0.1 5,2 ±0.1 

საწ, mmHg 112 ±2.8 125 ±2.4 119 ±2.8 125 ±2.4 

დაწ, mmHg 71 ±1.3 76 ±1.3 74 ±1.3 85 ±1.3 

BMI, კგ/მ 2 23.8 ±1.3 22.6 ±1.3 24.8 ±0.6 25,2 ±0.7 

ცხრილი #6. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის, გლუკოზის 

დონის, სისტოლური არტერიული წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის 

მასის ინდექსის  დინამიკა ინფიქსიმაბით თერაპიის დროს 
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დიაგრამა #16.  რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის და 

გლუკოზის დინამიკა III ა ჯგუფში -  ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა # 17. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში სისტოლური არტერიული წნევის, 

დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის მასის ინდექსის  დინამიკა III ა ჯგუფში -  

ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე 

პაციენტები, რომლებიც იღებდნენ ინფლიქსიმაბს 30 კვირის შემდეგ, 

აღენიშნებოდათ ათეროსკლეროზის შესამჩნევი გაუარესება, რაც გამოიხატება 

ინტიმური მედიის სისქის გაზრდით და ათეროსკლეროზული ფოლაქების 

შემდგომი განვითარებით, განსხვავებით იმ პაციენტებისგან, რომლებიც 

გადიოდნენ სტანდარტულ თერაპიას, სადაც დაფიქსირდა იგივე მაჩვენებლების 

მცირე მატება I ჯგუფში. პაციენტებმა, რომლებიც მკურნალობდნენ 

ინფლიქსიმაბით 30 კვირის შემდეგ, აჩვენეს ათეროსკლეროზის მნიშვნე-

ლოვანი გაუარესება ინტიმა-მედიის სისქის ზრდით და შემდგომი 

ათეროსკლეროზული ფოლაქების არსებობით იმ პაციენტებთან შედარებით, 

რომლებიც მკურნალობდნენ სტანდარტული თერაპიით, ამ I ჯგუფში დაფიქ-

სირდა იგივე პარამეტრების უმნიშვნელო მატება. კვლევის განმავლობაში 

არტერიული წნევის ციფრების სტატისტიკურად სარწმუნო გადახრა არ 

დაფიქსირებულა, რაც მნიშვნელოვანია, რადგან ის გავლენას ახდენს პულსის 

ტალღის სიცქარეზე (ცხრილი #7, დიაგრამა18,19). 
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 პარამეტრები 
ჯგუფი I  

(n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი IIIა 
 (n = 20) 

ჯგუფი 

IIIა 
 (n = 20) 

  საბაზისო 
30 კვ 

შემდეგ საბაზისო 

30 კვ 

შემდეგ 

SI, მ/წმ 12 ± 3 12 ± 3 12,3 ± 0,7 7.2 ± 0.5 

RI, % 68 ± 2 75 ± 2 70,2 ± 3 64 ± 3,1 

ხისტი არტერიები, 

% 
28 36 47 18 

IMT min, მმ 
0,77 ± 

0,02 
0,73 ± 0,03 0,66 ± 0,03 

0,62 ± 

0,02  

IMTmax, მმ 
0,93 ± 

0,04 
0,92 ± 0,04 0,95 ± 0,03 0,78 ± 1,13 

 

ცხრილი #7. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიული სიხისტისა და 

კაროტიდების ინტიმა-მედიის სისქის  დინამიკა ინფლაქსიმაბით თერაპიის დროს 
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დიაგრამა #18. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიების ელასტიურობის 

მაჩვენებლები  III ა ჯგუფში -  ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა #19. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ინტიმა-მედიას სისქის მონაცემები  

III ა ჯგუფში -  ინფლაქსიმაბით მკურნალობის ფონზე 

III ბ ქვეჯგუფში სადაც პაციენტები სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად იღებდა 

ადალიმუმაბს, მკურნალობიდან 30 კვირის შემდეგ მნიშვნელოვნად გაუმჯობესდა: 

DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები, RF, CRP და ESR კონცენტრაციები, 

როგორც საწყის მონაცემებთან შედარებით, ასევე  I ჯგუფიის პაციენტებთან 

შედარებით (ცხრილი #8, დიაგრამა 20,21). 

პარამეტრები 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი IIIბ 

(n = 20) 

ჯგუფი III ბ 

 (n = 20) 

 

საბაზისო 30 კვ შემდეგ საბაზისო 30 კვ შემდეგ 

DAS 28-ESR 6.2 ± 0.3 5.6 ± 0.3 5,6 ± 0.11 4,0 ± 0,1 

HAQ ქულა 1,80 ± 0,1 1,35 ± 0,16 1,48 ± 0,06 1,3 ± 0,07 

RF, სე/მლ 392 ± 179 243 ± 109 400 ± 138 90 ± 36 

ანტი-CCP, 

U/mL 64 ± 12 59 ± 12 68± 4,1 36 ± 7 

CRP, მგ/ლ 28 ± 7 24 ± 10 58 ± 6 15,6± 1,6 

ESR, მმ/სთ 60 ± 7 47 ± 6 90 ± 4 26,3 ± 2 

ცხრილი #8: DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები, RF, CRP და ESR-ის დინამიკა 

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში ადალიმუმაბით  თერაპიაზე 
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დიაგრამა #20. DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები რევმატოიდული ართრიტის 

მქონე პაციენტებში - III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა #21. RF, CRP და ESR-ის დინამიკა რევმატოიდული ართრიტის მქონე  

პაციენტებში - III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით მკურნალობის ფონზე 

 

III ბ ქვეჯგუფში ადალიმუმაბით თერაპიის 30 კვირის შემდეგ: მთლიანი 

ქოლესტერინი, LDL ქოლესტერინი, HDL ქოლესტერინი ყველა მონაცემი გაიზარდა, 

მაგრამ არ ყოფილა მნიშვნელოვანი ცვლილებები LDL-ის და HDL-ს მონაცემების 

თანაფარდობას შორის. არ იყო სტატისტიკურად სარწმუნო ცვლილება 

ტრიგლიცერიდების დონეზე ( P =0.55).  დაავადების აქტივობა შესამჩნევად შემცირდა 

საწყისი შეფასებიდან 30 კვირის შემდეგ. არ იყო შესამჩნევი განსხვავება სისხლში 

უზმოზე გლუკოზის, უზმოზე სისხლში შაქრის, სისხლში შაქრის უზმოზე და BMI 

მეტრიკაში I ჯგუფთან შედარებით (ცხრილი #9, სურათი 22,23). 
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პარამეტრები 
ჯგუფი I  

(n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი IIIბ 

 (n = 20) 

ჯგუფი 

IIIბ 

(n = 20) 

 
საბაზისო 

30 კვ  

შემდეგ საბაზისო 

30 კვ 

შემდეგ 

TC, მმოლ/ლ 6.34 ±0.5 6.74 ±0.5 5.36 ±0.2 5,96 ±0.2 

LDL-C, მმოლ/ლ 4.2 ±0.5 4.2 ±0.5 3.33 ±0.2 3,77 ±0.2 

TG, მმოლ/ლ 1.55 ±0.2 1.59 ±0.3 1.43 ±0.1 1,55 ±0.1 

HDL-C, მმოლ/ლ 1.44 ±0.1 1.59 ±0.1 1.42 ±0.1 2,3 ±0.1 

AI 4.52 ±0.4 4.35 ±0.4 4 ±0.2 3.6 ±0.2 

უზმოზე გლუკოზა, მმოლ/ლ 4.51 ±0.1 5.1 ±0.1 5,2 ±0.1 5,4 ±0.1 

საწ, mmHg 112 ±2.8 125 ±2.4 117 ±2.8 134 ±2.4 

დაწ, mmHg 71 ±1.3 76 ±1.3 78 ±1.3 77 ±1.3 

BMI, კგ/მ 2 23.8 ±1.3 22.6 ±1.3 24.1 ±0.6 24,2 ±0.7 

ცხრილი #9. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის, გლუკოზის 

დონის, სისტოლური არტერიული წნევის, დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის 

მასის ინდექსის  დინამიკა ადალიმუმაბით თერაპიის დროს 

 

საძილე არტერიები ინტიმა-მედიის კვლევის დროს არ იქნა ნაპოვნი 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი ცვლილებები, საწყის შედეგებსა და 

სტანდარტულ თერაპიასთან პლიუს ადალიმუმაბით მკურნალობიდა 30 კვირის 

შემდეგ.  (ცხრილი #10, დიაგრამა 24,25). ამიტომ, სუბკლინიკური ათეროსკლეროზის 

მნიშვნელოვანი მორფოლოგიური პროგრესირება არ დაფიქსირებულა 

ადალიმუმაბით ნამკურნალებ რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში. 
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დიაგრამა #22.  რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ლიპიდური პროფილის და 

გლუკოზის დინამიკა III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა # 23. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში სისტოლური არტერიული წნევის, 

დიასტოლური არტერიული წნევის, სხეულის მასის ინდექსის  დინამიკა III ბ ჯგუფში 

ადალიმუმაბით მკურნალობის ფონზე 

 

 

 პარამეტრები 
ჯგუფი I  

(n = 10) 

ჯგუფი I 

 (n = 10) 

ჯგუფი IIIბ 
 (n = 20) 

ჯგუფი 

IIIბ 
 (n = 20) 

  საბაზისო 
30 კვ 

შემდეგ საბაზისო 

30 კვ 

შემდეგ 

SI, მ/წმ 12 ± 3 12 ± 3 11,7 ± 0,7 8,9 ± 0.5 

RI, % 68 ± 2 75 ± 2 65 ± 0,25 62 ± 3,2 

ხისტი არტერიები, 

% 
28 36 49 29 

IMT min, მმ 
0,77 ± 

0,02 
0,73 ± 0,03 0,74 ± 0,80 

0,61 ± 

0,02  

IMTmax, მმ 
0,93 ± 

0,04 
0,92 ± 0,04 0,91 ± 0,03 0,77 ± 1,13 

 

ცხრილი #10. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიული სიხისტისა და 

კაროტიდების ინტიმა-მედიის სისქის  დინამიკა ადალიმუმაბით თერაპიის დროს 
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დიაგრამა #24. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში არტერიების ელასტიურობის 

მაჩვენებლები  III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით მკურნალობის ფონზე 
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დიაგრამა #25. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ინტიმა-მედიას სისქის მონაცემები  

III ბ ჯგუფში ადალიმუმაბით მკურნალობის ფონზე 

 

ინტიმა-მედიის სისქის გაზომვები რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პაციენტებისთვის III B ჯგუფში, ისევე როგორც II და III ჯგუფების A და B 

ქვეჯგუფებში, აჩვენა განდევნის ფრაქციის უმნიშვნელო შემცირება და მარცხენა 

პარკუჭის ზომის ზრდა საწყისთან შედარებით, თუმცა ეს ცვლილებები არ იყო 

სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი და არ იყო ცვლილება გულის უკმარისობის 

მძიმე ფუნქციურ კლასში. შესწავლა (დიაგრამა #26,27). ყველა პაციენტს აჩვენა 

სისხლში კალციუმის და D ვიტამინის მკვეთრად შემცირებული დონე, 

მონაცემები პირდაპირ კავშირშია დაავადების სიმძიმეზე (დიაგრამა 28,29).  

 ელექტროკარდიოგრაფიულმა შეფასებებმა გამოავლინა ექსტრასის-

ტოლური არითმია მხოლოდ 3 პაციენტში III ჯგუფიდან და 2 პაციენტში II 

ჯგუფიდან, რაც საჭიროებს კარდიოლოგის კონსულტაციას და ანტიარითმული 

პრეპარატების დანერგვას; თუმცა, ეს არ იყო რომელიმე პაციენტის გამორიცხვის 

კრიტერიუმი. 
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დიაგრამა #26. განდევნის ფრაქციის მონაცემები ჯგუფების მიხედვით 
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დიაგრამა #27. მარცხენა პარკუჭის ზომების მონაცემები ჯგუფების მიხედვით 
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დიაგრამა #28. დ ვიტამინის მონაცემები ჯგუფების მიხედვით. 
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დიაგრამა #29. კალციუმის მონაცემები ჯგუფების მიხედვით. 
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VI. კლინიკური კვლევის შედეგები  და მათი ანალიზი 

კლინიკური კვლევების შედეგები და მათი შეფასებები მიუთითებს, რომ 

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პირებში სისტემური ანთების მართვა 

განიხილება, როგორც ეფექტური მიდგომა გულ-სისხლძარღვთა რისკის 

ფაქტორების შეცვლისა და პრევენციისთვის. ბოლო რამდენიმე ათწლეულის 

განმავლობაში ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ გლუკოკორტიკოიდების 

ზომიერი დოზები (7,5 მგ/დღეზე მეტი) ზრდის HDL და გულ-სისხლძარღვთა 

პრობლემებს ათეროგენული ინდექსის გაზრდის გარეშე. თუმცა, ამ ძლიერი 

ანთების საწინააღმდეგო აგენტების გრძელვადიანი გამოყენება დაკავშირებულია 

უამრავ გვერდით მოვლენებთან, რაც ზღუდავს მათ სარგებელს. რევმატოიდული 

ართრიტით დაავადებულ პაციენტების მკურნალობისთვის  გამოყენებული ანტი-

TNF-α აგენტები, უფრო უსაფრთხოა სისხლძარღვთა მოვლენების რისკის 

გასაკონტროლებლად, დღემდე არსებულ სტანდარტულ მედიკამენტებთან 

შედარებით, ხოლო ანტი-TNF-α აგენტების აუტანლობის შემთხვევაში, სხვა 

ბიოლოგიურ აგენტებზე გადასვლა მიზანშეწონილია და ანტი-CD20 თერაპია 

(რიტუქსიმაბი) ეს არის პერსპექტივა, როგორც უსაფრთხო და ეფექტური 

ალტერნატიული მედიკამენტი. 

ჩვენი კლინიკური კვლევები აჩვენებს, რომ რიტუქსიმაბის მკურნალობა 

ანელებს ათეროსკლეროზის განვითარებას რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პირებში. რიტუქსიმაბით მკურნალობა იწვევს B ლიმფოციტების შემცირებას, რასაც 

ხელს უწყობს კომპლემენტის სისტემა, ანტისხეულზე დამოკიდებული 

ციტოტოქსიურობა და აპოპტოზი. თუმცა, არსებობს B-ლიმფოციტების ორი 

განსხვავებული ქვეტიპი, რომლებსაც აქვთ საპირისპირო ეფექტი 

ათეროსკლეროზზე: В1-უჯრედები ათეროპროტექტორულია და В2-უჯრედები 

წარმოადგენს В-უჯრედების პროათეროგენულ ოჯახს. რიტუქსიმაბის თერაპია 

ამცირებს პროათეროგენულ В2-უჯრედებს და ინარჩუნებს ათეროპროტექტორულ 
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В1-უჯრედებს, რაც იწვევს Т-უჯრედების და მაკროფაგების ინაქტივაციას, ასევე 

ამცირებს პროანთებითი ციტოკინების და ანტისხეულების გამომუშავებას 

დაჟანგული LDL-ს მიმართ. В-უჯრედების სელექციური ინჰიბირება  ასევე ირიბად 

მოქმედებს ენდოთელიუმის ფუნქციაზე და ახდენს სისხლძარღვთა მოვლენების 

პროფილაქტიკას. 

ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ რიტუქსიმაბის თერაპია ზრდის HDL- 

ქოლესტერინს 22%-ით და აუმჯობესებს ლიპიდურ პროფილს რევმატოიდული 

ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში, რითაც ამცირებს ათეროგენურობის 

ინდექსს. მიმდინარე კვლევის შედეგები მიუთითებს არტერიული კედლის 

ელასტიური თვისებების გაუმჯობესებაზე აღნიშნულ პაციენტებში. მთლიანობაში, 

რიტუქსიმაბის თერაპიის ეფექტები სისხლძარღვთა კედელზე უნდა იქნას 

განმარტებული პაციენტების ასაკის, ადრე არსებული გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადების და რევმატოიდული ართრიტის ხანგრძლივობისა და აქტივობის 

გათვალისწინებით.  

დღემდე ჩატარებული მრავალრიცხოვანი კვლევებით დადასტურებულია, 

რომ B-უჯრედების დაქვეითება რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ 

პაციენტებში იწვევს ენდოთელიუმის ფუნქციის გაუმჯობესებას დაავადების 

შემცირებული აქტივობის ფონზე (დაბალი DAS28). რიტუქსიმაბით თერაპიის 30 

კვირიანმა კვლევამ რევმატოიდული ართრიტით დაავადებილ 20 პაციენტში 

დაამტკიცა, რომ ბიოლოგიურმა თერაპიამ შეიძლება არა მხოლოდ გააუმჯობესოს 

ენდოთელიუმის ფუნქცია, არამედ შეამციროს კაროტიდის IMT და შეამციროს 

ათეროსკლეროზის პროგრესირება. ჩვენი კვლევის შედეგები ადასტურებს, რომ 

რიტუქსიმაბის თერაპიას ააქვს დადებითი ეფექტი სუბკლინიკურ 

ათეროსკლეროზზე უკვე 30 კვირაში, რაც ასოცირდება IgM RF-ის შემცირებასთან, ეს 

უკანასკნელი კი - გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობის დამოუკიდებელ რისკ-

ფაქტორია. 



69 
 

თრომბოციტების გააქტიურება, ინტერლეიკინ-6-ის და TNF-α-ს ჭარბი 

გამომუშავება, რასაც მოყვება კორონარული სპაზმი და ათეროსკლეროზული 

ფოლაქების რღვევა დაკავშირებულია სისხლძარღვოვანი გართულებების  

განვითარებასთან. სისხლძარღვთა ამ არასასურველი მოვლენების განვითარების 

ყველაზე მნიშვნელოვანი მამოძრავებელი ფაქტორია ადრე არსებული აშკარა ან 

ჩუმად გულ-იშემიური დაავადება, რომელიც საჭიროებს გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენების ყოვლისმომცველ შეფასებას ანტი-CD20  თერაპიის დაწყებამდე. ჩვენი 

კვლევის დროს არ დაფიქსირებულა რიტოქსიმაბის მოქმედების არასასურველი 

ეფექტები გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე, რაც შესაძლოა დაკავშირებული იყოს, 

იმასთან, რომ კვლევაში არ იყო ჩართული მწვავე იშემიით დაავადებული პირები. 

რიტუქსიმაბით მკურნალობა მკვეთრად ამცირებს სისტემურ ანთებას, 

აძლიერებს ლიპიდურ პროფილებს და ათეროგენულ ინდექსს, ამცირებს 

კაროტიდულ IMT-ს და ზრდის არტერიის კედლის ელასტიურობას 

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში გულ-სისხლძარღვთა მწვავე 

პირობების გარეშე. ჩვენი კვლევა მიუთითებს, რომ რიტუქსიმაბი ამცირებს გულ-

სისხლძარღვთა დაავადების რისკს ამ თვისებების მეშვეობით (სურათი #30-35). 

ამ კვლევამ აჩვენა, რომ ანტი-TNF-α მედიკამენტები (ინფლიქსიმაბი და 

ადალიმუმაბი), რომლებიც ინიშნება რევმატოიდული ართრიტის მქონე 

პაციენტებში 30 კვირის განმავლობაში, ზრდის ტრიგლიცერიდების და HDL 

დონეებს, ხოლო მთლიანი ქოლესტერინის, LDL და AI დონეები უცვლელი რჩება. 

მიუხედავად იმისა, რომ ლიპიდების დონე იზრდება, ანტი-TNF-α მედიკამენტები 

ამცირებს გულ-სისხლძარღვთა დაავადების ალბათობას, ამცირებს ენდოთელიუმის 

დისფუნქციას, აძლიერებს HDL ანტიოქსიდანტურ შესაძლებლობებს და აძლიერებს 

ინსულინის მგრძნობელობას. გარდა ამისა, ანტი-TNF-α თერაპია ამცირებს ანთებას 

(როგორიცაა CRP დონეები და ESR) და დაკავშირებულია გულ-სისხლძარღვთა 

დაქვეითებულ რისკებთან (სურათი #30-35).  
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ჩვენი კვლევა რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებზე აჩვენებს 

ენდოთელური ფუნქციის ხანგრძლივ გაუმჯობესებას TNF-α ინჰიბიტორი 

ადალიმუმაბით მკურნალობის შემდეგ. ამ ქვეჯგუფებში ენდოთელური ფუნქციის 

გაძლიერება, როგორც ჩანს, არ არის დაკავშირებული ამ ბიოლოგიური აგენტების 

გავლენას ლიპიდურ პროფილზე. ამ კონტექსტში, მიუხედავად იმისა, რომ 

დისლიპიდემია მნიშვნელოვნად არის დაკავშირებული ენდოთელიუმის 

დისფუნქციასთან და ათეროსკლეროზის პროგრესირებასთან, ინფლიქსიმაბის 

მკურნალობამ აჩვენა მთლიანი ქოლესტერინის უმნიშვნელო მატება, HDL და LDL 

ქოლესტერინის დონეებთან ერთად. მიუხედავად იმისა, რომ კვლევამ არ 

გამოავლინა რაიმე შესამჩნევი ცვლილება ათეროგენულ ინდექსში საწყის 

შედეგებთან შედარებით. 

ათეროსკლეროზი სულ უფრო განიხილება, როგორც სისხლძარღვთა 

სისტემის იმუნური სისტემის შუამავლობით გამოწვეული პროცესი და არტერიის 

კედელში მიმდინარე ანთებითი პროცესი, როგორც ათეროსკლეროზის დაავადების 

ნაწილი. რევმატოიდული ართრიტის დროს პროანთებითი ციტოკინები და 

მეტაბოლური დარღვევები, რომლებიც დაკავშირებულია სისტემურ ანთებასთან, 

შეიძლება ჩართული იყოს ენდოთელური დისფუნქციის განვითა-

რებაში.  ქრონიკულმა ანთებამ შეიძლება გამოიწვიოს ენდოთელური დისფუნქცია, 

შემდგომი ათეროსკლეროზი და გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარება. 

ამასთან დაკავშირებით, ადრეული დიაგნოსტირებულ რევმატოიდული 

ართრიტიან პაციენტებში ადალიმუმაბით მკურნალობამ  აჩვენა ენდოთელიუმის 

ფუნქციის გაუმჯობესება, რაც მნიშვნელოვნად იყო დაკავშირებული დაავადების 

კლინიკურ რემისიასთან. ჩვენს კვლევაში არტერიული წნევის შემცირებამ 

ადალიმუმაბით 30 კვირიანი თერაპიის შემდეგ არ მიაღწია სტატისტიკურ 

სარწმუნო მნიშვნელობას, აღსანიშნავია, რომ საშუალო სისტოლური და 

დიასტოლური არტერიული წნევა შემცირდა პაციენტებში, რომლებსაც 

მკურნალობდნენ ადალიმუმაბით საწყისთან შედარებით.  
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საძილე არტერიების ინტიმა-მედიის სისქე (IMT) არის სუბკლინიკური 

ათეროსკლეროზის ერთ-ერთი მარკერი და კარდიო-ვასკულარული გართულებების 

პროგნოზირებადი რისკ-ფაქტორი რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ 

პაციენტებში . ამის გამო, როგორც უკვე განვიხილეთ, წინამდებარე კვლევის 

შედეგად მიღებული კიდევ ერთი მნიშვნელოვანი შედეგი იყო საძილე არტერიების 

IMT-ის ზრდის მნიშვნელოვანი  შემცირება ადალიმუმაბის თერაპიის 30 კვირის 

შემდეგ. საერთო საძილე არტერიის მაღალი გარჩევადობის B რეჟიმის 

ულტრაბგერითმა კვლევამ გამოავლინა ძლიერი კორელაცია კაროტიდულ IMT-სა 

და სისტემური ანთების მარკერებს შორის როგორც II ჯგუფში, ასევე III ა და III ბ 

ქვეჯგუფებში.  აღნიშნული აძლიერებს ანტი-TNF-α ბლოკატორების თერაპიის 

პოტენციურ სარგებლიანობას, რათა შეამციროს დაჩქარებული ათეროსკლეროზი, 

რომელიც აღინიშნება რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში 

(დიაგრამა #30-35). 

ანტი-TNF-α პრეპარატი ინფლიქსიმაბი, არის ერთ-ერთი ყველაზე 

გავრცელებული ბიოლოგიური პრეპარატი, რომელიც გამოიყენება რევმატოიდული 

ართრიტის  სამკურნალოდ. ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის შედეგად - 

ინფლიქსიმაბის მკურნალობამ აჩვენა რამდენიმე გაუმჯობესება რევმატოიდული 

ართრიტის პროგნოზში, კერძოდ, უპირატესობები იქნა ნაპოვნი ინვალიდობის 

ინდექსის  (მაგ., HAQ) და  დაავადების აქტივობის შემცირებაში (მაგ., DAS 

28). გაუმჯობესება იქნა აღმოჩენილი არა მხოლოდ გლობალურ შეფასებაზე, 

ტკივილის ევოლუციაზე და დაღლილობაზე, არამედ სეროლოგიურ მარკერებზე, 

როგორიცაა CRP დონის გაუმჯობესება და ენდოთელური დისფუნქციის 

გაუმჯობესება. ზოგადად უფრო ხშირად ფიქსირდება ინფლიქსიმაბით 

მკურნალობის რამდენიმე გვერდითი ეფექტი: ინფექციის განვითარების უფრო 

მაღალი რისკი, გულის შეგუბებითი უკმარისობის ფუნქციური კლასისი 

გაუარესებისა და არტერიული სიხისტესთან არაასოცირებული გაუარესებული 



72 
 

ფაქტორები, აღნიშნული მოვლენები ჩვენ კვლევაში არ დაფიქსირებულა, რაც 

აიხსნება კვლევაში ჩართვის კრიტერიუმებით. 

 

დიაგრამა #30 . DAS 28 და HAQ ქულები მკურნალობის შემდეგ 

ჯგუფების მიხედვით 
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ჯგუფი 1 (n = 10) ჯგუფი 2 (n = 20) ჯგუფი IIIა (n = 20) ჯგუფი IIIბ (n = 20)2 
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დიაგრამა #31.ანთების მარკერების მონაცემები მკურნალობის შემდეგ 

ჯგუფების მიხედვით 

 

მონაცემები ათეროსკლეროზის განვითარების შესახებ - პაციენტებში, 

რომლებიც მკურნალობენ ინფლიქსიმაბით  მწირია ლიტერატურაში. ჩვენმა 

კვლევამ აჩვენა უმნიშვნელო მატება საერთო და HDL ქოლესტერინისა, სხვა 

მონაცემების გაუმჯობესების ხარჯზე, ასევე გაუმჯობესდა კლინიკური 

პარამეტრები: შეფასებული DAS 28 ქულით ორივე ქვეჯგუფისთვის. მეორეს მხრივ, 

არ იქნა აღმოჩენილი განსხვავებული მნიშვნელობები ორივე ქვეჯგუფში, 

ინვალიდობის ინდექსსა (მაგ., HAQ) და CRP დონეების მონაცემებს შორის.  

ჩვენს კვლევაში, რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებმა, 

რომლებიც იღებდნენ ინფლიქსიმაბს, აჩვენეს უსიმპტომო ათეროსკლეროზის 

მცირე გაუარესება, შეფასებული IMT-ით და ათეროსკლეროზული დაფების მცირე 

ზრდა, განსხვავებით სტანდარტული თერაპიებით ნამკურნალებებისგან. 

სავარაუდოა, რომ III ჯგუფში ათეროსკლეროზის პროგრესირება შეიძლება 

დაკავშირებული იყოს სხვა ჩვეულებრივი ათეროსკლეროზული რისკ-
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ფაქტორების პოტენციურ ზემოქმედებასთან, რომლებიც არ იყო ჩართული ჩვენს 

კვლევაში. თუმცა, მიუხედავად იმისა, რომ არ არსებობს მონაცემები 

ტრადიციული ათეროსკლეროზული რისკ-ფაქტორების გავლენის შესახებ, ჩვენ 

უნდა განვიხილოთ კიდევ ორი მნიშვნელოვანი ასპექტი: პირველი, ის  უნდა 

დავუკავშიროთ ლიპოპროტეინების შეცვლილ მეტაბოლიზმს მკურნალობის 

დროს. ასევე შეგვიძლია განვიხილოთ, რომ რევმატოიდული ართრიტით 

დაავადებულების ლეტალურ გამოსავამზე, გავლენას ახდენს 

ათეროთრომბოზი.  ამიტომ, ამ მიზეზით, პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობენ 

ინფლიქსმაბით, შეიძლება აჩვენოს IMT-ის და ასიმპტომური ფოლაქების უფრო 

მნიშვნელოვანი ზრდა. ჩვენ შეიძლება ვივარაუდოთ გულ-სისხლძარღვთა 

არასასურველი გართულება - გულის უკმარისობის ხარისხის გაზრდა - 

რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ  პაციენტებში, რომლებიც 

მკურნალობდნენ ინფლიქსიმაბით შეიძლება იყოს ინფლიქსმაბზე დაფუძნებული 

მკურნალობის კლასობრივი ან დოზადამოკიდებული ეფექტი, ან შეიძლება 

ასოცირებული იყოს ათეროთრომბოზის გაზრდილ სიხშირესთან რომელიმე 

სისხლძარღვთა რეგიონში (დიაგრამა #30-35).  

რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში ინფლიქსიმაბით მკურნალობა 

იწვევს პულსის ტალღის სიგრძის უფრო დიდ შემცირებას, ვიდრე მხოლოდ 

მეთოტრექსატით მკურნალობას. ეს შეიძლება მიეკუთვნებოდეს ანთების სწრაფ და 

წარმატებულ შემცირებას სიმსივნური ნეკროზის ფაქტორი-α ინჰიბიტორების 

მეშვეობით, რაც აფერხებს ათეროსკლეროზის პროგრესირებას სისხლძარღვთა 

ფუნქციის გაძლიერებით. არტერიული წნევა რჩებოდა სტაბილური კვლევის 

განმავლობაში, რაც მნიშვნელოვანია, რადგან ის გავლენას ახდენს პულსის ტალღის 

სიჩქარეზე. აღსანიშნავია ისიც, რომ ლიტერატურული მონაცემებით 12 თვის შემდეგ 

პაციენტებმა, რომლებიც მკურნალობდნენ ინფლიქსიმაბით, აჩვენეს 

ათეროსკლეროზის უმნიშვნელო გაუარესება ინტიმა-მედიის სისქის ზრდით და 

შემდგომი ათეროსკლეროზული ფოლაქების არსებობით იმ პაციენტებთან 
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შედარებით, რომლებიც მკურნალობდნენ ტრადიციულად და აჩვენეს იგივე 

პარამეტრების უმნიშვნელო მატება (დიაგრამა #30-35). 

ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევის მიხედვით რევმატოიდული ართრიტით 

დაავადებულ პაციენტებს, რომლებიც მკურნალობდნენ ადალიმუმაბით, 

ლიპიდების დონე და აპოლიპოპროტეინების მონაცემები მნიშვნელოვნად 

გაიზარდა, მაგრამ არ იყო მნიშვნელოვანი ცვლილებები LDL/HDL ქოლესტერინის 

თანაფარდობაში ან apoB/apoA1 თანაფარდობაში. შემცირებული ანთება 

ასოცირებული იყო apoA1-ის მატებასთან და apoB-ის აპოA1-ის გაუმჯობესებულ 

თანაფარდობასთან, თუმცა უფრო დიდი კვლევებია საჭირო ამ ასოციაციების 

ბუნების შემდგომ შესაფასებლად. ათეროსკლეროზი, გაზომილი როგორც IMT, 

მნიშვნელოვნად არ შეცვლილა ადალიმუმაბით მკურნალობის 30 კვირის 

შემდეგ. დაფიქსირდა IMT-ის სავარაუდო ზრდა 0.02 მმ-ით, რომელიც არ იყო 

სტატისტიკურად სარწმუნო. არ იყო მნიშვნელოვანი ზრდა საერთო ქოლესტერინის 

მიმართ HDL ქოლესტერინის თანაფარდობაში ადალიმუმაბის ჯგუფში.  ეს 

ვარაუდობს, რომ მიუხედავად იმისა, რომ ანთების კონტროლი ზოგადად იწვევს 

ლიპიდების დონის მატებას რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტებში, TNF-

ისა და ინტერლეიკინ-6-ის ინჰიბირების ეფექტები ამ კონტექსტში განსხვავებულია 

(დიაგრამა #30-35). 
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დიაგრამა #32.ლიპიდური სპექტრის ცვლილებები ჯგუფების მიხედვით 

მკურნალობის შემდეგ 

 

HDL ქოლესტერინს და მის მთავარ აპოლიპოპროტეინს, apoA1, აქვს რამდენიმე 

სავარაუდო ათეროპროტექტორული ფუნქცია.  ჩვენ  შეგვიძლია ვივარაუდოთ, რომ 

ანთების ხანგრძლივმა კონტროლმა შეიძლება გამოიწვიოს ათეროგენული 

ინდექსების გაუმჯობესება და ათეროსკლეროზის შემცირება, რამაც შეიძლება 

გამოიწვიოს კარდიო-ვასკულური დაავადებების შემცირება. 

ასევე უნდა აღვნიშნეთ სისხლძარღვთა ენდოთელური აქტივაციის 

მარკერების შემცირებული მონაცემები ადალიმუმაბის მკურნალობის  30 კვირის  

შემდეგ.  უფრო მეტიც, ადალიმუმაბის დაწყება რევმატოიდული ართრიტით 

დაავადებულ პაციენტებში, რომლებიც ადრე რეფრაქტერულნი იყვნენ სხვა TNF 

ინჰიბიტორის (ანუ ინფლიქსიმაბის) მიმართ, დაკავშირებულია ენდოთელიუმის 

ფუნქციის გაუმჯობესებასთან.  ასეთი სისხლძარღვოვანი ცვლილებები შეიძლება 
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უფრო მეტად იყოს რელევანტური კარდიო-ვასკულური დაავადებების რისკების 

შემცირებასთან ანტი-TNF მკურნალობის მოკლევადიანი ეფექტებისთვის. 

 

დიაგრამა #33. საწ, დაწ და BMI-ის ცვლილებები ჯგუფების მიხედვით 

მკურნალობის შემდეგ 

 

30 კვირა ადალიმუმაბით მკურნალობის  შეიძლება იყოს ძალიან მოკლე დრო 

IMT-ის ცვლილების გამოსავლენად და აქედან გამომდინარე ამ შედეგის დასკვნები 

არ არის მოულოდნელი.  

ჩვენი კვლევის საბოლოო შედეგებიდან გამომდინარე რევმატოიდული 

ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში, რომლებიც იწყებენ ადალიმუმაბით 

მკურნალობას 30 კვირის განმავლობაში, შრატში ლიპიდების და 

აპოლიპოპროტეინების დონე გაიზარდა ათეროგენული პროფილის და IMT-ის 

მნიშვნელოვანი ცვლილებების გარეშე. მიუხედავად იმისა, რომ შემცირებული 

ანთება დაკავშირებულია პოტენციურად სასარგებლო apoA1-ის მატებასთან, სხვა 
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მექანიზმებით უნდა აიხსნას უარყოფითი კავშირი ანტი-TNF მკურნალობასა და 

კარდიოვასკულარულ მოვლენებს შორის. 

 

დიაგრამა #34. SI,RI და ხისტი არტერიების  ცვლილებები ჯგუფების მიხედვით 

მკურნალობის შემდეგ 

 

რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტების ჯგუფში, რომლებსაც აქვთ 

რეფრაქტერობა დაავადების მოდიფიცირებული ანტირევმატული საშუალებებით 

თერაპიის მიმართ, კვლევამ აჩვენა ენდოთელური ფუნქციის მუდმივ 

გაუმჯობესებას TNF-α ანტაგონისტის ადალიმუმაბის მკურნალობის შემდეგ. ასევე, 

არ დაფიქსირებულა სუბკლინიკური ათეროსკლეროზის პროგრესირება 

ადალიმუმაბის თერაპიის  შემდეგ, ანტი-TNF-α მონოკლონური ანტისხეულ-

ინფლიქმაბით მკურნალობასთან შედარებით. აღნიშნულ პაციენტებში  

ენდოთელური ფუნქციის გაუმჯობესება, როგორც ჩანს, დამოუკიდებელია 

ლიპიდურ პროფილზე ამ ბიოლოგიური აგენტების ზემოქმედებისგან, მიუხედავად 

იმისა, რომ დისლიპიდემია, მჭიდროდ არის დაკავშირებული ენდოთელური 

დისფუნქციის და ათეროსკლეროზის განვითარებასთან. 

0
10
20
30
40
50
60
70
80

30 კვ შემდეგ 30 კვ შემდეგ 30 კვ შემდეგ 30 კვ შემდეგ 

ჯგუფი I (n=10) ჯგუფი II (n=20) ჯგუფი III ა 

(n=20) 

ჯგუფიIIIბ 

(n=20) 

მკურნალობის შემდეგ  

SI, მ/წმ RI, % ხისტი არტერიები, % 



79 
 

 

დიაგრამა #35.ინტიმა მედიას ცვლილებები ჯგუფების მიხედვით 

მკურნალობის შემდეგ 

 

ამ პაციენტებში ენდოთელური ფუნქციის გაძლიერებაზე, როგორც ჩანს, 

გავლენას არ ახდენს ამ ბიოლოგიური აგენტების გავლენა ლიპიდურ პროფილზე, 

მიუხედავად იმისა, რომ დისლიპიდემია მტკიცედ არის დაკავშირებული 

ენდოთელიუმის დისფუნქციასთან და ათეროსკლეროზის პროგრესირებასთან. 

სურათი #35 ვარიაციები ინტიმის მედიაში სამკურნალო ჯგუფის მიხედვით 

ვიტამინი D გადამწყვეტია ადამიანის იმუნური სისტემის სათანადო 

ფუნქციონირებისთვის. ეს ვიტამინი აუცილებელია იმუნური პასუხის 

განვითარებისთვის. მას გააჩნია ანთების საწინააღმდეგო და 

იმუნომარეგულირებელი მახასიათებლები და თამაშობს როლს იმუნური სისტემის 

დაცვის გააქტიურებაში. ვიტამინი D ცნობილია იმუნური უჯრედების აქტივობის 

გაძლიერების უნარით, როგორიცაა T უჯრედები და მაკროფაგები, რომლებიც იცავს 

ჩვენს სხეულს გარე პათოგენებისგან. იმუნური სისტემის სწორი ფუნქციონირება 

დიდწილად დამოკიდებულია D ვიტამინზე, რადგან ამ ვიტამინის დაბალი დონე 

დაკავშირებულია ინფექციების და სხვადასხვა იმუნური დარღვევების მაღალ 

რისკთან. D ვიტამინის აქტიური ფორმა ცნობილია კალციუმის მეტაბოლიზმზე მისი 

ზემოქმედებით, ასევე ძვლის ფორმირებასა და მინერალიზაციაზე. 
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V. დასკვნები: 

 

1. რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში მკურნალობის 

მიზნით B-ლიმფოციტების CD20-ის ქიმერული მონოკლონური ანტისხეულებით 

თერაპია მნიშვნელოვნად თრგუნავს სისტემურ ანთებას, აუმჯობესებს ლიპიდურ 

პროფილს და ათეროგენურობის ინდექსს, ამცირებს კაროტიდულ IMT-ს და 

აუმჯობესებს არტერიული კედლის ელასტიურ თვისებებს, რითაც ამცირებს 

კარდიო-ვასკულარული დაავადებების რისკს. 

2. რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში მკურნალობის 

მიზნით TNF-α ანტაგონისტების გამოყენებას შეუძლია შეამციროს ყველა გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებების რისკი, ისინი ავლენენ მიოკარდიუმის სხვადასხვა 

დამცავ მექანიზმს, მათ შორის: ქოლესტერინის ტრანსპორტირების ხელშეწყობას, 

გლუკოზის მეტაბოლიზმის გაუმჯობესებას, ადჰეზიის მოლეკულების 

დაქვეითებას და სისხლის კოაგულაციურ თვისებებზე სისტემური ანთების 

უარყოფითი ეფექტების შემცირებას. 

3. რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში მკურნალობის 

მიზნით TNF-α ანტაგონისტების გამოყენება აუჯობესებს ენდოთელურ ფუნქციას. 

აღნიშნული დამოუკიდებელია ლიპიდურ პროფილზე ამ ბიოლოგიური აგენტების 

ზემოქმედებისგან. მიუხედავად იმისა, რომ დისლიპიდემია ასევე მჭიდროდ არის 

დაკავშირებული ენდოთელური დისფუნქციის და ათეროსკლეროზის 

განვითარებასთან. 

4. რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში მკურნალობის 

მიზნით TNF-α ანტაგონისტების გამოყენება, მიუხედავად აღნიშნული 

მედიკამენტების გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე დადებითი ზეგავლენისა, 
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აუარესებენ გულის უკმარისობის ხარისხს, ამიტომ არ არის რეკომენდირებული 

გულის უკმარისობის მქონე პაციენტებში მათი გამოყენება. 

5. ბიოლოგიური მედიკამენტებით კომბინირებული თერაპია მნიშვნელოვნად 

თრგუნავს სისტემურ ანთებას, ზეგავლენას ახდენს ლიპიდურ პროფილს და 

ათეროგენურობის ინდექსზე, ამცირებს კაროტიდულ IMT-ს და აუმჯობესებს 

არტერიული კედლის ელასტიურ თვისებებს, ხოლო აღნიშნული თვისებებით 

ისინი ამცირებს კარდიო-ვასკულარული დაავადებების რისკს. 
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VI პრაქტიკული რეკომენდაციები 

 

1. რევმატიზმის საწინააღმდეგო სხვადასხვა საშუალებებს აქვთ განსხვავებული 

გავლენა რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში გულ-

სისხლძარღვთა რისკზე და მათი დადებითი და უარყოფითი მხარეები 

განსხვავებულია.  

2. სხვადასხვა მედიკამენტების უპირატესობები და უარყოფითი მხარეები 

ოპტიმალური მკურნალობის პრინციპის მიხედვით სხვდასხვაა, პაციენტებისთვის 

შესაფერისი ინდივიდუალური მკურნალობის გეგმები უნდა შეფასდეს  

სპეციფიკური პირობების მიხედვით და მოხდეს შესაბამისი ანტირევმატიზმის 

მკურნალობის არჩევისას. 

3. რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობის პროცესში, გარდა 

რევმატოლოგისა, აუცილებლად უნდა იყოს ჩართული კარდიოლოგი, რათა 

სრულყოფილად შეფასდეს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების რისკები და მათი 

გათვალიწინებით მოხდეს მკურნალობის ტაქტიკისა და სტრატეგიის შერჩევა. 

4. რევმატოიდული ართრიტის ტრადიციული თერაპიისადმი მდგრადი 

ფორმების მკურნალობაში B-ლიმფოციტების CD20-ის ქიმერული მონოკლონური 

ანტისხეულების და TNF-α ანტაგონისტების გამოყენება აუმჯობესებს დაავადების 

მართვას და მნიშვნელოვნად ამცირებს გულ-სისხლძარღვთა გართულებების რისკს. 

5. რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობის დროს მნიშვნელოვანია 

შევისწავლოთ D ვიტამინისა და კალციუმის მონაცემები სისხლში და მოვახდინოთ 

მათი კორექცია, რათა შევამციროთ გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

განვითარების რისკები. 
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