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აბრევიატურები 

ACR (American College of Rheumatology) — ამერიკის რევმატოლოგიის კოლეგია. 

ALL-HEART — კლინიკური კვლევა, რომელიც სწავლობდა ალოპურინოლის გავლენას გულ-

სისხლძარღვთა გამოსავლებზე იშემიური დაავადების მქონე პაციენტებში. 

ASCVD-PCE (Atherosclerotic Cardiovascular Disease - Pooled Cohort Equations) — ათეროსკლეროზული 

გულ-სისხლძარღვთა დაავადების რისკის შემფასებელი კალკულატორი. 

CBV (Cerebrovascular): ცერებროვასკულარული  

CI (Confidence Interval): ნდობის ინტერვალი  

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) — სასუნთქი გზების უწყვეტი დადებითი წნევა;  

DECT (Dual-Energy Computed Tomography) — ორმაგენერგიული კომპიუტერული ტომოგრაფია;  

eGFR (estimated Glomerular Filtration Rate): გლომერულური ფილტრაციის სავარაუდო სიჩქარე  

HF (Heart Failure): გულის უკმარისობა. 

HR (Hazard Ratio): რისკების თანაფარდობა  

LVMI (Left Ventricular Mass Index): მარცხენა პარკუჭის მასის ინდექსი  

MACE (Major Adverse Cardiovascular Events) — გულ-სისხლძარღვთა ძირითადი არასასურველი 

მოვლენები  

NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey): ჯანმრთელობისა და კვების ეროვნული 

კვლევა (აშშ). 

NLRP3 (Leucine-rich repeat and pyrin domain-containing protein 3) — ლეიცინით მდიდარი 

განმეორებითი დომენის და პირინ-დომენის შემცველი ცილა 3;  

NRI (Continuous Net Reclassification Improvement) — რეკლასიფიკაციის წმინდა გაუმჯობესება;  

NSAID (Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs) — არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

საშუალებები. 

PAMELA (Pressioni Arteriose Monitorate e Loro Associazioni) — იტალიური კვლევა, რომელიც 

სწავლობდა ამბულატორიულ არტერიულ წნევას და მის კავშირებს სხვადასხვა რისკ-ფაქტორებთან. 

ROC (Receiver Operating Characteristic): ოპერაციული მახასიათებლის მრუდი  

Score (Heart Score): რისკის სტრატიფიკაციის მოდელი გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

შესაფასებლად. 

SGLT2 (Sodium-Glucose Co-transporter 2) — ნატრიუმ-გლუკოზის ტრანსპორტერი 2;  

sUA (serum Uric Acid): შრატის შარდმჟავა — სისხლის შრატში შარდმჟავას კონცენტრაცია. 

sUA/sCr (serum Uric Acid / serum Creatinine) — შარდმჟავასა და კრეატინინის თანაფარდობა შრატში;  

TNF-ალფა (Tumor Necrosis Factor alpha) — სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი ალფა;  

URRAH (Uric Acid Right for hEArt Health): იტალიური მრავალცენტრული კვლევის პროექტი, 

რომელიც სწავლობს შარდმჟავას კავშირს გულ-სისხლძარღვთა ჯანმრთელობასთან. 

XOI (Xanthine Oxidase Inhibitors) — ქსანტინოქსიდაზას ინჰიბიტორები  

YLD (Years Lived with Disability) — შეზღუდული შესაძლებლობებით ცხოვრების წლები;  
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ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის მართვა 

1. ჰიპერურიკემიის განმარტება 

ჰიპერურიკემია არის მეტაბოლური დარღვევა, რომელსაც ახასიათებს შრატში, სისხლსა და 

ქსოვილებში შარდმჟავას კონცენტრაციის მომატება,  

მდგომარეობა ფასდება, როგორც ჰიპერურიკემია, თუ შარდმჟავას დონე სისხლში შემდეგია:1 

 ≥ 7.0 მგ/დლ (≈ 416 µმოლ/ლ) - მამაკაცებში 

 ≥ 6.0 მგ/დლ (≈ 360 µმოლ/ლ) -  ქალებში 

სისხლში შრატში ურატების დონის მომატება 8 მგ/დლ ზე (480 მიკრომოლ/ლ-ზე) 

განიხილება, როგორც ზღვრული მაჩვენებელი რა დროსაც საჭიროა ცხოვრების წესის 

მოდიფიცირება და/ან ფარმაკოლოგიური ჩარევის საკითხის გადაწყვეტა სიმპტომების 

მიუხედავად.2  

ასიმპტომური ჰიპერურიკემია ტერმინია, რომელიც ასახავს სისხლის შრატში შარდმჟამას 

კონცენტრაციის მომატებას, თუმცა ამ დროს არ აღინიშნება მონონატრიუმურატების 

დეპონირების სურათი (როგორც ეს პოდაგრის დროს გვხვდება) და არც შარდმჟავის მაღალი 

დონის ფონზე თირკმლის დაზიანების ნიშნებია გამოხატული. ჰიპერურიკემიის 

შემთხვევაში პაციენტს ეს დაავადებები შესაძლოა ნებისმიერ დროს გამოუვლინდეს, მაგრამ 

ცნობილია ისიც, რომ ჰიპერურიკემიის ფონზე პაციენტების ორი მესამედი და მეტი 

ასიმპტომური რჩება და არასოდეს უვითარდება პოდაგრის შეტევები, ტოფუსური კვანძები, 

მწვავე ან ქრონიკული ჰიპერურიკემიული ნეფროპათია, ან შარდმჟავასთან დაკავშირებული 

ნეფროლითიაზი. 3,4,5  

ასიმპტომური ჰიპერურიკემია საყურადღებოა არა მხოლოდ კრისტალების დეპონირებასთან 

დაკავშირებული გართულებების (მაგალითად, პოდაგრა) რისკის გამო, არამედ იმ 

ნოზოლოგიებთან ასოცირების გამოც, რომლებიც უშუალოდ არ უკავშირდება კრისტალების 

დაგროვებას. მათ შორისაა არტერიული ჰიპერტენზია, თირკმლის ქრონიკული დაავადება, 

გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები და მეტაბოლური სინდრომი. 

როდესაც საუბარია ისეთ მდგომარეობებზე, რაც გამოწვეულია შარდმჟავას კრისტალების 

დაგროვებით, უპირატესობა ენიჭება ჰიპერურიკემიის ფიზიკოქიმიურ განმარტებას 

სტატისტიკურ განმარტებასთან შედარებით. ეს აიხსნება იმ გარემოებით, რომ მოსახლეობის 

დიდ ნაწილში შარდმჟავას კონცენტრაცია სცდება ნორმის ფარგლებს ამდენად ყურადღება 

ექცევა იმ ზღვარს, რომლის ზემოთ შრატი შარდმჟავით გაჯერებული ხდება.6,7,8,9 
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ფიზიკოქიმიური განმარტების თანახმად შრატის შარდმჟავით გაჯერებული მდგომარეობა 

დგება თუ მისი კონცენტრაცია აღემატება 7 მგ/დლ-ში (416 მიკრომოლ/ლ)- ავტომატური 

ენზიმური მეთოდებით გაზომვისას, რაც კლინიკურ ლაბორატორიებში რუტინულად 

გამოიყენება. ეს მაჩვენებლები 1მგ/დლ-ით (60 მიკრომოლი/ლ) ით ნაკლებია იმ 

მაჩვენებლებზე, რაც კოლომეტრული მეთოდებით დგინდება.  

ჰიპერურიკემიის იმ დონის ზუსტად განსაზღვრა, რომელიც შეესაბამება მასთან 

ასოცირებულ არაკრისტალურ დაავადებებს (მაგალითად, გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებებს, რაც არ უკავშირდება სახსრებში კრისტალების დეპონირებას), მეტად 

პრობლემურია ორი მიზეზის გამო. პირველი მიზეზია შარდმჟავას იმ მნიშვნელობების 

მაღალი გავრცელება, რომლებიც აღემატება გაჯერების ზღვარს, თუმცა მაინც რჩება 

მოსახლეობის საშუალო მაჩვენებლის ორი სტანდარტული გადახრის ფარგლებში 

(მაგალითად, შეფასებით 5–8 პროცენტი ამერიკის შეერთებულ შტატებში მცხოვრებ 

თეთრკანიან ზრდასრულ მამაკაცებში და 25 პროცენტი ტაივანის ჩინელ მამაკაცებში)10. 

მეორე მიზეზია ის, რომ შრატში შარდმჟავას დონის შესაძლო ზემოქმედება გულ-

სისხლძარღვთა და სხვა დაავადებებზე, სავარაუდოდ, ვითარდება ისეთ კონცენტრაციებზე, 

რომლებიც გაჯერების ზღვართან შედარებით დაბალია11. 

2. ეპიდემიოლოგია  

2.1. ჰიპერურიკემიის გავრცელება პოპულაციაში  

დადასტურებულია, რომ შარდმჟავა  წარმოადგენს პურინის მეტაბოლიზმის საბოლოო 

პროდუქტს. მისი კონცენტრაცია სისხლში შეიძლება გაიზარდოს ადამიანებში, დიდ 

პრიმატებში და დალმატინელ ძაღლებში გენეტიკური მუტაციის შედეგად, რომელიც 

მილიონობით წლის წინ მოხდა და მნიშვნელოვანი როლი ითამაშა ადამიანის 

ევოლუციაში12 . სისხლში შარდმჟავას მომატებული დონე განპირობებულია სამი 

განსხვავებული მექანიზმით, რომლებიც გენეტიკით რეგულირდება და მოიცავს შარდმჟავას 

წარმოქმნას, თირკმლის მეშვეობით გამოყოფას და ნაწლავში აბსორბციას. ნორმალურ 

პირობებში ორგანიზმი ბალანსს ინარჩუნებს შარდმჟავას წარმოქმნასა და ელიმინაციას 

შორის. როდესაც ეს ბალანსი ირღვევა, ვითარდება ჰიპერურიკემია13.  

როგორც წესი, შარდმჟავას დონე, რომელიც აღემატება 7 მგ/დლ-ს (420 μმოლ/ლ) მამაკაცებში 

და 6 მგ/დლ-ს (360 μმოლ/ლ) ქალებში, კლასიფიცირდება როგორც ჰიპერურიკემია. 

უახლესი სამეცნიერო მონაცემები14,15 მიუთითებს, რომ შრატში შარდმჟავას (sUA) საშუალო 

დონე სხვადასხვა პოპულაციაში თანმიმდევრულად მატულობს თანმხლებ დაავადებებთან 

ერთად. ჰიპერურიკემიის გავრცელება ასაკის ზრდასთან ერთად იზრდება. ის უფრო 
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გამოხატულია მამაკაცებში, ვიდრე მენოპაუზამდელ ქალებში, რაც განპირობებულია 

ესტროგენის დამცავი ეფექტით, რომელიც თირკმელებიდან შარდმჟავას გამოყოფას უწყობს 

ხელს 14. არსებული მონაცემების მიხედვით, ჰიპერურიკემიის გავრცელება მერყეობს 6%-დან 

ჯანმრთელ პირებში, 14%-მდე ჰიპერტენზიის მქონეებში და მნიშვნელოვნად მატულობს 

23%-მდე იმ პაციენტებში, ვისაც მწვავე კორონარული სინდრომი (მკს) ან ქრონიკული 

კორონარული სინდრომი (ქკს) აღენიშნება16,17,18. 

მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ შარდმჟავასთან  დაკავშირებული მდგომარეობების 

გავრცელება მნიშვნელოვნად მერყეობს არჩეული ზღვრული მაჩვენებლის მიხედვით. 

როდესაც ჰიპერურიკემია  განისაზღვრება ტრადიციული კრიტერიუმით (>7.0 მგ/დლ 

მამაკაცებში და >6.0 მგ/დლ ქალებში), მისი გავრცელება აშშ-ს მთლიანი მოსახლეობის 6.3%-

ში დაფიქსირდა (მამაკაცებში 7.3%, ქალებში 2.8%). თუმცა, როდესაც გამოიყენეს შედარებით 

ახალი ზღვრული მაჩვენებელი (5.6 მგ/დლ ორივე სქესისთვის), ჰიპერურიკემიის 

გავრცელებამ მნიშვნელოვნად მოიმატა და დაფიქსირდა მოსახლეობის 28.2%-ში 

(მამაკაცებში 37.3%, ქალებში 4.7%)18. 

ჩინეთში ჩატარებულმა ეპიდემიოლოგიურმა კვლევამ აჩვენა, რომ ჰიპერურიკემიის საერთო 

გავრცელება შეადგენდა 15.1%-ს. უფრო მაღალი მაჩვენებლები დაფიქსირდა გარკვეულ 

ქვეჯგუფებში, მათ შორის მამაკაცებში, აქტიურ მწეველებში, მაღალი სხეულის მასის 

ინდექსის (სმი) მქონე პირებში, ფიზიკურად ნაკლებად აქტიურებში და პაციენტებში 

ქრონიკული არაგადამდები დაავადებებით. ჰიპერურიკემიის გავრცელება განსაკუთრებით 

მაღალი აღმოჩნდა იმ ქვეჯგუფებში, რომლებიც არ მისდევდნენ ვეგეტარიანულ დიეტას, 

ბოსტნეულს არასაკმარისი რაოდენობით იღებდნენ და ჭარბად მოიხმარდნენ წითელ 

ხორცსა და ალკოჰოლს. 

საკვლევი მონაცემების ლოგისტიკური რეგრესიის ანალიზში, ყველა ცვლადის მოდელში 

ჩართვის შემდეგ, დადგინდა, რომ ასაკი და ფიზიკური აქტივობა ჰიპერურიკემიის მიმართ 

დამცავ ფაქტორებს წარმოადგენს, ხოლო სხეულის მასის ინდექსი - რისკის ფაქტორია. 

ისეთი დაავადებები, როგორიცაა ჰიპერტენზია და დისლიპიდემია, ასოცირებული იყო 

ჰიპერურიკემიის გაზრდილ რისკთან, მაშინ როდესაც შაქრიანი დიაბეტი, პირიქით, 

უარყოფით ასოციაციას ავლენდა. 19  

განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია 2007-2016 წლებში ამერიკის შეერთებულ შტატებში 

ჩატარებული ეროვნული ჯანმრთელობისა და კვების კვლევის (NHANES) შედეგები. 

კვლევამ აჩვენა, რომ ჰიპერურიკემიის  გავრცელება მამაკაცებში შეადგენდა 20.2%-ს, ხოლო 

ქალებში 20.0%-ს. მარტივად რომ ვთქვათ, ყოველ 5 კაციდან 1-ს და ყოველ 5 ქალიდან 1-ს 

ჰიპერურიკემია აღენიშნებოდა.14 
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იმავე კვლევაში, ასევე აღინიშნა, რომ შრატში შარდმჟავას  დონე >6.0 მგ/დლ დაფიქსირდა 

საერთო მოსახლეობის 32.3%-ში, მათ შორის 49.5%-ში მამაკაცებში და 16.4%-ში ქალებში. 

შრატში შარდმჟავას საშუალო  დონე მთლიანობაში შეადგენდა 5.39 მგ/დლ-ს (95% ნდობის 

ინტერვალი [CI] 5.34–5.45), ხოლო სქესის მიხედვით საშუალო მაჩვენებლები იყო 6.04 

მგ/დლ მამაკაცებში და 4.79 მგ/დლ ქალებში. 

გასათვალისწინებელია ისიც, რომ ჰიპერურიკემიის გავრცელების მაჩვენებლები 

სტაბილურად შენარჩუნდა 2007-2016 წლების პერიოდში (p for trend > 0.05)15. 

2.2. ჰიპერურიკემიის პრევალენტობის კვლევა საქართველოში  

2020 წელს, საქართველოში სსიპ ლ.საყვარელიძის სახელობის დაავადებათა კონტროლის და 

საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის დაცვის ცენტრის ხელმძღვანელობით ჩატარდა 

ჰიპერურიკემიის პრევალენტობის კვლევა ქ.თბილისის 34-75 წლის ასაკის მოსახლეობაში.  

კვლევის მიზანი იყო ჰიპერურიკემიის პრევალენტობის განსაზღვრა თბილისის 34-75 წლის 

ასაკის მოსახლეობაში და ჰიპერურიკემიასთან კორელაციაში მყოფი რისკის ფაქტორების 

(თამბაქო, ალკოჰოლი, ჭარბი წონა) იდენტიფიკაცია.  ჯვარედინ-სექციური 

(პრევალენტობის) კვლევა ჩატარდა თბილისში. საკვლევ პოპულაციას 34-75 წლის ასაკის 

პირები წარმოადგენენ. კვლევა ჩატარდა პირველადი ჯანდაცვის ოთხ დაწესებულებაში 

(სამიზნე ჯგუფი 1195 პირი) და 9 სხვა დაწესებულებაში (287 პირი). სულ გამოიკითხა 1482 

რესპოდენტი.  

კვლევამ ცხადყო, რომ კვლევაში ჩართულ პირთა 26%-ს სისხლში შარდმჟავას ზღვრულ 

დონეზე (6mg/dL) მაღალი მაჩვენებელი დაუფიქსირდა. კვლევით გამოვლინდა, რომ 54 

წელის ზემოთ, ჭარბი წონის, ალკოჰოლის ჭარბად მომხმარებელი და ჰიპერურიკემიასთან 

ასოცირებული დაავადებების ანამნეზის მქონე პირებს - მეტი შანსი აქვთ სისხლში 

შარდმჟავას მაჩვენებლის მომატებისა და წარმოადგენენ რისკის ჯგუფს. აღნიშნულმა 

კვლევამ, ასევე, დაადასტურა, რომ საერთაშორისო გამოცდილების შესაბამისად დიაბეტი, 

მეტაბოლური სინდრომი და მაღალი არტერიული წნევა ჰიპერურიკემიასთან არის 

ასოცირებული.  

3. ეტიოპათოგენეზი და ჰიპერურიკემიის როლი თირკმლის და გულ-სისხლძართვთა 

დაავადებების განვითარებაში  

3.1. ჰიპერურიკემია პაციენტებში თირკმლის ქრონიკული დაავადებებით 

აღსანიშნავია, რომ ჰიპერურიკემიის გავრცელება მნიშვნელოვნად იზრდება თირკმლის 

ფუნქციის გაუარესებასთან ერთად: ირლანდიაში ჩატარებული კოჰორტული კვლევით 
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გამოვლინდა, რომ ჰიპერურიკემიის გავრცელება 12.2%-ს  შეადგენდა იმ პაციენტებში, 

რომელთა გლომერულური ფილტრაციის სავარაუდო სიჩქარის მაჩვენებელი (eGFR) 

აღემატება 90 მლ/წთ, ხოლო პაციენტებში eGFR <15 მლ/წთ ჰიპერურიკემია 63.9%-ში 

დაფიქსირდა 20 . 

Tsai და თანაავტორებმა21  გამოავლინეს ჰიპერურიკემიის მაღალი გავრცელება თირკმლის 

ქრონიკული დაავადების (თქდ) მქონე პაციენტებში და დაადგინეს, რომ შარდმჟავას 

მომატებული დონე მჭიდროდ იყო დაკავშირებული თირკმლის ფუნქციის უფრო მკვეთრ 

დაქვეითებასთან და თირკმლის უკმარისობის განვითარების გაზრდილ რისკთან. 

ანალიზში სულ 739 პაციენტი მონაწილეობდა. ამ კვლევის ფარგლებში, პაციენტები, 

რომელთაც საწყის ეტაპზე ჰქონდათ შარდმჟავას დონე ≥6 მგ/დლ , განიცდიდნენ eGFR-ის 

უფრო მნიშვნელოვან შემცირებას (β = –9.6; 95% CI –16.1-დან –3.1-მდე), შედარებით მათთან, 

რომელთაც შარდმჟავა <6 მგ/დლ ჰქონდათ. პაციენტების შედეგები შეფასდა ოთხი 

კატეგორიის მიხედვით შარდმჟავას დონის შესაბამისად. ჰიპერურიკემიის მქონე ყველა 

ჯგუფში (შარდმჟავა 6–8, 8–10 და ≥10 მგ/დლ) დაკვირვების პერიოდში გამოვლინდა eGFR-ის 

უფრო მკვეთრი დაქვეითება. ეს ეფექტი დოზა-რეაგირების ტიპის იყო: რაც უფრო მაღალი 

იყო შარდმჟავას დონე, მით უფრო მნიშვნელოვანი იყო eGFR-ის დაქვეითება ყველაზე 

დაბალი დონის მქონე ჯგუფთან შედარებით . თირკმლის უკმარისობის განვითარების 

რისკი იზრდებოდა 7%-ით (HR = 1.07; 95% CI 1.00–1.14) ბაზისურთან შედარებით 

შარდმჟავას დონის ყოველ 1 მგ/დლ-ით მატებაზე 21. 

3.2. ჰიპერურიკემიის კავშირი კარდიოვასკულურ რისკ ფაქტორებთან 

2018 წლის ევროპის არტერიული ჰიპერტენზიის გაიდლაინებში შარდმჟავას შეფასება 

ოფიციალურად იქნა ინტეგრირებული, როგორც  გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების ერთ-

ერთი რისკ-ფაქტორი, რომლის გათვალისწინება მნიშვნელოვანია პაციენტების რისკის 

სტრატიფიკაციისას.22,23  შარდმჟავას, როგორც რისკ-ფაქტორის, როლი უახლესი პერიოდის 

კვლევებში კარგად არის შესწავლილი და დადასტურებულია, რომ იგი პროგნოზული 

ფაქტორია როგორც საერთო, ისე გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებთან დაკავშირებული 

სიკვდილიანობისთვის, ასევე ინფარქტის, ინსულტისა და გულის უკმარისობის 

განვითარებისათვის. 

მიუხედავად ამ საკითხზე არსებული კვლევებისა, ჯერ-ჯერობით პასუხგაუცემელი რჩება 

ერთ-ერთი კრიტიკული კითხვა: რა კონკრეტულ დონეზე ხდება შარდმჟავა გულ-

სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორი.  

არსებული ჰიპერურიკემიის  ზღვრული მაჩვენებელი (>6 მგ/დლ ქალებში და >7 მგ/დლ 

მამაკაცებში) ძირითადად ეფუძნება შარდმჟავით სატურაციის ნიშნულს. თუმცა, 
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გარკვეული კვლევები მიუთითებს, რომ  გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მხრივ 

არასასურველი ეფექტები შესაძლოა უფრო დაბალ დონეებზეც კი გამოვლინდეს. 24,25,26,27   

ამ საკითხის საპასუხოდ, იტალიის ჰიპერტენზიის საზოგადოების შარდმჟავასა და გულ-

სისხლძარღვთა რისკის სამუშაო ჯგუფმა წამოიწყო ინიციატივა- Uric acid Right for heArt 

Health (URRAH) Project. მისი მთავარი მიზანია დადგინდეს  შარდმჟავას ის კონცენტრაცია, 

რომელზეც გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების  დამოუკიდებელი რისკი მნიშვნელოვნად 

იზრდება. 

URRAH-ის (Uric Acid Right for hEArt Health) მრავალცენტრულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ 

შრატის შარდმჟავა  წარმოადგენს დამოუკიდებელ პროგნოზულ ფაქტორს როგორც საერთო, 

ისე გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობისთვის და გულის უკმარისობის 

განვითარებისათვის. 

ძირითადი მიგნებები: 

 გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობა და LVMI 

შრატის შარდმჟავა დამოუკიდებლად ასოცირდება მარცხენა პარკუჭის მასის 

ინდექსთან (LVMI). შრატში მაღალი შარდმჟავა (>5.6 მგ/დლ მამაკაცებში; >5.1 მგ/დლ 

ქალებში) და მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია მნიშვნელოვნად ამცირებს 

გადარჩენის მაჩვენებელს.28 

 დიაბეტიანი პაციენტები 

საერთო სიკვდილიანობის რისკი იზრდება ≥4.7 მგ/დლ-ზე, ხოლო გულ-

სისხლძარღვთა სიკვდილიანობისთვის რისკის კლინიკურად მნიშვნელოვანი 

ზღვარია ≥5.6 მგ/დლ.29 

 ხანდაზმული ასაკი 

65–74 წლის პაციენტებში 4.8 მგ/დლ წარმოადგენს სიკვდილიანობის რისკის ზღვრულ 

მაჩვენებელს.30 

≥75 წლის ასაკში გამოვლენილია U-ფორმის (მრუდისებური) დამოკიდებულება — 

რისკი იზრდება როგორც ძალიან მაღალ, ისე ძალიან დაბალ დონეებზე. 

 გულის უკმარისობა  

შრატის შარდმჟავა დამოუკიდებლად პროგნოზირებს როგორც მთლიან, ასევე 

ფატალურ გულის უკმარისობას.31 კერძოდ,  

o ყველა HF-ისთვის: >5.34 მგ/დლ 

o ფატალური HF-ისთვის: >4.89 მგ/დლ 
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3.3. ჰიპერურიკემიის კავშირი საერთო სიკვდილიანობასა და გულ-სისხლძარღვთა 

სიკვდილიანობასთან  

მრავალფაქტორული კოქსის პროპორციული რისკების მოდელის საფუძველზე 

ჩატარებულმა ანალიზმა (URRAH კვლევა) გამოავლინა შრატის შარდმჟავასა  და საერთო 

სიკვდილიანობას (HR 1.53; 95% CI 1.21–1.93), აგრეთვე გულის-სისხლძარღვთა 

სიკვდილიანობას (HR 2.08; 95% CI 1.146–2.97; p < 0.001) შორის სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი დამოუკიდებელი კავშირი.  

შრატის შარდმჟავის ზღვარი, რომლებიც ოპტიმალურად განასხვავებს საერთო და გულ-

სისხლძარღვთა სიკვდილიანობას, განისაზღვრა როგორც 4.7 მგ/დლ და 5.6 მგ/დლ, 

შესაბამისად. ანალიზში შრატის შარდმჟავას მაჩვენებლის ინტეგრირებამ მნიშვნელოვნად 

გააუმჯობესა რისკის ნეტო-რეკლასიფიკაცია (0.26 და 0.27) Heart Score-ის რისკის 

სტრატიფიკაციის მოდელთან შედარებით როგორც საერთო, ასევე გულ-სისხლძარღვთა 

სიკვდილიანობის პროგნოზირებისათვის.32 

დამატებითმა URRAH-ის სუბანალიზმა დაადასტურა, რომ შრატში შარდმჟავას დონე  

წარმოადგენს როგორც საერთო სიკვდილიანობის (all-cause mortality), ასევე გულ-

სისხლძარღვთა სიკვდილიანობის (cardiovascular mortality) პროგნოზულ ბიომარკერს მთელ 

კვლევით პოპულაციაში. აღნიშნული ასოცირება შენარჩუნდა ტრიგლიცერიდების დონის 

მიხედვით სტრატიფიცირების შემდეგაც: საერთო სიკვდილიანობის პროგნოზული 

მნიშვნელობა გამოვლინდა როგორც ნორმოტრიგლიცერიდემიის, ისე 

ჰიპერტრიგლიცერიდემიის ქვეჯგუფებში, ხოლო გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობის 

პროგნოზი ორივე ქვეჯგუფში ანალოგიურად სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი აღმოჩნდა. 

შედეგად, კვლევამ ცხადყო, რომ შრატის შარდმჟავა წარმოადგენს დამოუკიდებელ 

პროგნოზულ ინდიკატორს როგორც ყველა მიზეზით გამოწვეული სიკვდილიანობის, ისე 

კარდიოვასკულური სიკვდილიანობისთვის კარდიომეტაბოლური პროფილის მქონე, 

მაგრამ უკვე დადასტურებული გულის-სისხლძარღვთა პათოლოგიის არმქონე 

ინდივიდებში, ტრიგლიცერიდების დონისგან დამოუკიდებლად.33 

3.4. ჰიპერურიკემიის კავშირი გულის უკმარისობასთან 

კოქსის რეგრესიული ანალიზით, შრატის შარდმჟავის როგორც უწყვეტი ცვლადის 

გათვალისწინებისას, იგი გამოვლინდა მნიშვნელოვან პროგნოზულ ინდიკატორად როგორც 

გულის უკმარისობის ყველა შემთხვევისთვის, ასევე ლეტალური გულის უკმარისობისთვის. 

მონაცემთა მთლიან ბაზაზე ჩატარებულმა ROC-ანალიზმა (Receiver Operating Characteristic 

curves) შესაძლებელი გახადა შრატის შარდმჟავის იმ ზღვრული მნიშვნელობების 

განსაზღვრა, რომლებიც განასხვავებს რისკის დონეს როგორც გულის უკმარისობის ყველა 
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ფორმას, ასევე ლეტალურ გულის უკმარისობას შორის. კერძოდ, შრატში შარდმჟავას დონე 

>5.34 მგ/დლ (CI 4.37–5.6; მგრძნობელობა 52.32%; სპეციფიკურობა 63.96%; p < 0.0001) 

დადგინდა როგორც უნივარიანტული პროგნოზული ზღვარი  ზოგადად გულის 

უკმარისობისთვის, ხოლო შრატში შარდმჟავას დონე >4.89 მგ/დლ (CI 4.78–5.78; 

მგრძნობელობა 68.29%; სპეციფიკურობა 49.11%; p < 0.0001) - როგორც უნივარიანტული 

პროგნოზული ზღვარი ლეტალური გულის უკმარისობისთვის. Error! Bookmark not defined. 

3.5. მიოკარდიუმის ინფარქტი 

 

Receiver Operating Characteristic curve (ROC)-ანალიზმა შესაძლებელი გახადა შრატში 

შარდმჟავას ზღვრების იდენტიფიცირება, რომლებიც ეფექტურად განასხვავებენ 

მიოკარდიუმის ინფარქტის სტატუსს. ეს მნიშვნელობები მთელ მონაცემთა ბაზაში 

შეადგენდა >5.70 მგ/დლ-ს, ქალებში >5.26 მგ/დლ-ს და მამაკაცებში >5.49 მგ/დლ-ს. 

მრავალფაქტორულ კოქსის რეგრესიაში, სადაც გათვალისწინებული იყო პოტენციური 

შეჭიდული ფაქტორები (ასაკი, არტერიული ჰიპერტენზია, შაქრიანი დიაბეტი, ქრონიკული 

თირკმლის დაავადება, თამბაქოს მოხმარება, ალკოჰოლის მიღება, სხეულის მასის ინდექსი, 

ჰემატოკრიტი, დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინის ქოლესტერინი და დიურეზული 

საშუალებების გამოყენება), გამოვლინდა დამოუკიდებელი კავშირი შრატში შარდმჟავასა და 

ლეტალურ მიოკარდიუმის ინფარქტს შორის. მთელ მონაცემთა ბაზაში ამ ასოცირებისათვის 

განისაზღვრა HR (რისკების თანაფარდობა) 1.381 (95% CI 1.096–1.758; p = 0.006). ქალებში HR 

შეადგენდა 1.514-ს (95% CI 1.105–2.075; p < 0.01), რაც მიუთითებს შრატში შარდმჟავასა და 

ლეტალურ მიოკარდიუმის ინფარქტს შორის არსებით დამოუკიდებელ კავშირზე. 

მამაკაცებში კი ანალოგიური დამოუკიდებელი ასოცირება არ გამოვლენილა.34 

3.6. ცერებროვასკულარული მოვლენები 

 

ROC-ანალიზის (Receiver Operating Characteristic curve) გამოყენებით მთელ მონაცემთა 

ბაზაში იდენტიფიცირდა შრატის შარდმჟავას პროგნოზული ზღვრები, რომლებიც 

ეფექტურად განასხვავებენ კომბინირებულ ცერებროვასკულარულ (CBV) მოვლენებს (>4.79 

მგ/დლ ან >284.91 µმოლ/ლ). პოტენციური შეჭიდული ფაქტორების (კონფაუნდერების) - 

ასაკი, სქესი, არტერიული ჰიპერტენზია, შაქრიანი დიაბეტი, ქრონიკული თირკმლის 

დაავადება, თამბაქოს მოხმარება, ალკოჰოლის მიღება, სხეულის მასის ინდექსი, დაბალი 

სიმკვრივის ლიპოპროტეინის ქოლესტერინი და დიურეზული საშუალებების გამოყენება 

გათვალისწინების შემდეგ, მრავალფაქტორულმა კოქსის რეგრესიამ გამოავლინა შრატის 

შარდმჟავასა და კომბინირებული ცერებროვასკულური მოვლენების განვითარებას შორის 
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დამოუკიდებელი კავშირი. აღნიშნული კავშირის ძალა შეფასდა როგორც HR 1.249 (95% CI 

1.041–1.497; p = 0.016). 

კვლევის შედეგებმა დაადასტურა, რომ შრატის შარდმჟავა წარმოადგენს დამოუკიდებელ 

რისკ-ინდიკატორს კომბინირებული ცერებროვასკულარული მოვლენებისთვის, 

მიუხედავად ისეთი მნიშვნელოვანი კონფაუნდერებისა, როგორიცაა არტერიული 

ჰიპერტენზია. ამასთანავე, დადასტურდა, რომ 4.79 მგ/დლ-ზე მაღალი შარდმჟავის დონე 

შრატში წარმოადგენს სარწმუნო პროგნოზულ ზღვარს აღნიშნული მოვლენებისათვის.35 

3.7. რისკის შეფასების თანამედროვე მოდელები 

მიუხედავად იმისა, რომ მრავალი კვლევა ხელს უწყობს ჰიპერურიკემიის და გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებების  ურთიერთკავშირის მექანიზმების უკეთ გაგებას, შრატის 

შარდმჟავასა  და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებს შორის დამოუკიდებელი ასოცირება 

კვლავ სადავოდ რჩება, ვინაიდან, უახლესი გაიდლაინების თანახმად, შრატის შარდმჟავა ამ 

ეტაპზე არ არის ინტეგრირებული როგორც რისკის განმაპირობებელი ფაქტორი არც 

Systematic Coronary Risk Evaluation 2 (SCORE2)-ში და არც ათეროსკლეროზული გულის-

სისხლძარღვთა დაავადების რისკის (ASCVD-PCE) მოდელში. 36,37,38 

ამ კონტექსტში, Moshkovits et al39  განახორციელეს კვლევა, რომლის მიზანი იყო 

შეეფასებინათ შრატის შარდმჟავას გავლენა SCORE2 და ASCVD-PCE ათწლიანი რისკ-

კლასიფიკაციის მოდელების სიზუსტეზე. კვლევაში ჩართული იყო 19,769 ინდივიდი (40–79 

წლის ასაკში), რომელთაც არ ჰქონდათ გულ-სისხლძარღვთა დაავადება ან შაქრიანი 

დიაბეტი და რომლებიც პრევენციული ჯანდაცვის პროგრამებში მონაწილეობდნენ 

თვითმიმართვით. პირველადი საბოლოო წერტილი იყო კომპოზიტური მაჩვენებელი: 

სიკვდილიანობა, მწვავე კორონარული სინდრომი ან ინსულტი, მეტასტაზური კიბოს მქონე 

პირების გამორიცხვით. მონაწილეთა საშუალო ასაკი შეადგენდა 50 ± 8 წელს, მამაკაცები — 

69%. საშუალო 6-წლიანი დაკვირვების პერიოდში, 8%-მა (1658 პაციენტი) მიაღწია 

კომპოზიტურ საბოლოო წერტილს. 

მრავალფაქტორულ ანალიზში ASCVD-PCE და SCORE2 ორივე, შრატის შარდმჟავას მაღალ 

დონესთან ერთად, დამოუკიდებლად კორელირებდა კვლევის საბოლოო წერტილთან (p < 

0.001 ყველა შემთხვევაში). შარდმჟავას მაღალი მაჩვენებლების დამატებამ ASCVD-PCE-სა და 

SCORE2 მოდელებში მნიშვნელოვნად გააუმჯობესა კლასიფიკაციის სიზუსტე: continuous 

net reclassification improvement (NRI) ანალიზში დაფიქსირდა 13%-იანი გაუმჯობესება (p < 

0.001 ორივე მოდელისთვის). მკვლევარები მივიდნენ დასკვნამდე, რომ  შრატში შარდმჟავას 

დონე მნიშვნელოვნად ზრდის ASCVD-PCE და SCORE2 მოდელების პროგნოზულ 
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სიზუსტეს, განსაკუთრებით ნორმალური სხეულის მასის ინდექსისა და დაბალი საწყისი 

რისკის მქონე ინდივიდებში39. 

უახლესი ობსერვაციული მონაცემები კიდევ უფრო ამყარებს შრატის შარდმჟავის 

ინტეგრირების საჭიროებას გულ-სისხლძარღვთა რისკის შეფასების პროცესში, 

განსაკუთრებით იმ ქვეპოპულაციებში, სადაც კარდიოვასკულური პროგნოზი 

ნაწილობრივაა შესწავლილი ან/და რთულად განსაზღვრულია. 

მრავალფაქტორული ანალიზის საფუძველზე, Obrycki-იმ და მისი გუნდის მკვლევარებმა40 

გამოავლინეს, რომ ნორმალური წონის მოზარდების პოპულაციაში, ფსევდოჰიპერტენზიის 

დროს, არასასურველი ჰემოდინამიკური შედეგის (ცენტრალური არტერიული წნევის 

მატება ერთწლიანი არაფარმაკოლოგიური მკურნალობის შემდეგ) ერთადერთი 

პროგნოზული ფაქტორი იყო შრატის შარდმჟავას ცვლილებები. ამ მიგნების კლინიკური 

მნიშვნელობა მდგომარეობს იმაში, რომ შრატში შარდმჟავას ცვლილებები წარმოადგენს 

გონივრულ პროქსის (არაპირდაპირ მაჩვენებელს) და უფრო ხელმისაწვდომ ალტერნატივას 

ცენტრალური არტერიული წნევის მონიტორინგისთვის. 

ზრდასრულებში, რომელთაც დადასტურებული აქვთ ძილის ობსტრუქციული აპნოე, 

იმატებს კარდიოვასკულური რისკი. თუმცა, მკურნალობის ფონზე პროგნოზის განსაზღვრა 

რთულია, რაც უმეტესად ძილის ობსტრუქციული აპნოეს სპეციფიკური თერაპიის - 

ნაზალური უწყვეტი დადებითი წნევის აპარატის (CPAP) - მოხმარებით არის 

განპირობებული. 

სიმპტომურმა თერაპიამ ძილის ობსტრუქციული აპნოეს შემთხვევაში შესაძლოა შეამციროს 

არტერიული წნევა და ხელი შეუწყოს მოწყობილობაზე დაფუძნებული სტრატეგიების 

ეფექტიანობას ძილის ობსტრუქციულ აპნოესთან ასოცირებული რეფრაქტერული 

ჰიპერტენზიის მართვაში, თუმცა მისი გავლენა გულ-სისხლძარღვთა საბოლოო შედეგებზე 

კვლავაც გაურკვეველია.41,42  

ძილის ობსტრუქციული აპნოეს მქონე პაციენტებში (მათ შორის მიოკარდიუმის ინფარქტის 

შემდგომი მდგომარეობის მქონე პირებში) უახლესმა ანალიზებმა აჩვენა, რომ შრატის 

შარდმჟავას როგორც მაღალი, ისე დაბალი დონეები დიქოტომიურად განასხვავებს 

პაციენტებს კლინიკური გამოსავლების მიხედვით.43 აღნიშნული მიგნება შესაძლოა 

ხსნიდეს, თუ რატომ იძლევა CPAP-ის ხანგრძლივი თერაპია არათანაბარ კლინიკურ 

ეფექტებს, განსაკუთრებით იმის გათვალისწინებით, რომ სიმპტომურ მკურნალობას 

პრაქტიკულად არ აქვს გავლენა შრატის შარდმჟავას დონეზე.44 
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3.8. უახლესი კვლევები ჰიპერურიკემიის და  თირკმლის ქრონიკული დაავადების (თქდ) 

და ასევე გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების კავშირის თაობაზე 

შრატის შარდმჟავას დონის მომატება ხშირად ასოცირდება თირკმლის ფუნქციის 

დარღვევასთან, მიუხედავად იმისა, რომ წინარე ზოგიერთი კვლევა არასაკმარისად 

ითვალისწინებდა თირკმლის ფუნქციის გავლენას შრატის შარდმჟავას მაჩვენებელზე. 

შესაბამისად, შემოღებულ იქნა ახალი ბიომარკერი — თირკმლის ფუნქციაზე 

ნორმალიზებული შარდმჟავა (renal function-normalized sUA), რომელიც გამოითვლება 

შრატის შარდმჟავასა და შრატის კრეატინინის თანაფარდობის სახით (sUA/sCr). აღნიშნული 

მაჩვენებელი მიიჩნევა ნეტო შარდმჟავის წარმოების უფრო ზუსტ ინდიკატორად. 

მრავალმა კვლევამ აჩვენა მნიშვნელოვანი ასოცირება sUA1/sCr2-სა და მეტაბოლურ 

დარღვევებს, სხვადასხვა კარდიომეტაბოლურ ფაქტორებს, აგრეთვე სიკვდილიანობას 

შორის. Wang და კოლეგებმა45 დაადასტურეს, რომ sUA/sCr დადებითად არის ასოცირებული 

გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებთან. მათ კვლევაში მონაწილეობდა 96,378 პირი Kailuan-ის 

კვლევიდან, რომლებსაც 2006 წლის საწყის ეტაპზე ინსულტისა ან მიოკარდიუმის 

ინფარქტის  ანამნეზი არ ჰქონდათ. საშუალო 11.01-წლიანი დაკვირვების განმავლობაში 

6,315 (6.55%) პაციენტს განუვითარდა გულ-სისხლძართვთა დაავადება. 

კვლევამ აჩვენა, რომ sUA/sCr-ის უმაღლეს კვარტილში მყოფ პირებს ჰქონდათ გულ-

სისხლძარღვთა დაავადების (HR 1.15; 95% CI 1.07–1.23), ინსულტის (HR 1.16; 95% CI 1.07–

1.26), იშემიური ინსულტის (HR 1.12; 95% CI 1.02–1.22) და ჰემორაგიული ინსულტის (HR 

1.36; 95% CI 1.11–1.65) განვითარების ყველაზე მაღალი რისკი. მაშინ როდესაც 

მიოკარდიუმის ინფარქტთან ასოცირება სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი არ აღმოჩნდა (HR 

1.07; 95% CI 0.92–1.25). 

გარდა ამისა, ავტორებმა დაადგინეს, რომ sUA/sCr-ის დონის მატებასა და გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებებს შორის კავშირი ნაწილობრივ სტიმულირებულია ისეთი 

ფაქტორებით, როგორიცაა ტრიგლიცერიდები, სხეულის მასის ინდექსი, საერთო 

ქოლესტერინი, მაღალი სენსიტიურობის C-რეაქტიული პროტეინი, დიასტოლური 

არტერიული წნევა და უზმოზე გლუკოზა.45 

3.9. ჰიპერურიკემია და  გულის იშემიური დაავადება 

მაღალი ინტერესის მიუხედავად, პაციენტებში შარდმჟავას  დონის მატებასთან 

ასოცირებული კორონარული არტერიების დაავადების რისკის გაზრდის ზუსტი 

 
1 sUA-შტრატის შარდმჟავა 
2 sCr-შრატის კრეატინინი 
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პათოფიზიოლოგიური მექანიზმები კვლავ დაუდგენელია. არსებობს ჰიპოთეზა, რომ 

ჰიპერურიკემია  იწვევს ენდოთელურ დისფუნქციას, ოქსიდაციურ მეტაბოლურ პროცესებს, 

თრომბოციტების ადჰეზიასა და აგრეგაციას, რაც საბოლოოდ კორონარული არტერიის 

დაავადების განვითარებას განაპირობებს.46 

ბოლო წლებში რამდენიმე ახალმა კვლევამ შეისწავლა ჰიპერურიკემიასა და გულის 

იშემიური დაავადების განვითარების რისკს შორის შესაძლო კავშირი. განსაკუთრებული 

მოლოდინი უკავშირდებოდა ALL-HEART კვლევას. 

ეს იყო მრავალცენტრიანი, კონტროლირებული, პროსპექტული კვლევა, რომელშიც 

განხორციელდა შემთხვევითი რანდომიზაცია და შეფასდა ალოპურინოლის (დღეში 

მაქსიმუმ 600 მგ-მდე) ეფექტი სტანდარტულ მკურნალობასთან შედარებით გულ-

სისხლძარღვთა საბოლოო გამოსავალებზე (არალეტალური მიოკარდიუმის ინფარქტი, 

არალეტალური ინსულტი, გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილი). 

ALL-HEART-ის მრავალცენტრიანმა, რანდომიზებულმა კვლევამ ვერ დაადასტურა 

ალოპურინოლის დამატების სარგებელი სტანდარტულ თერაპიასთან შედარებით გულ-

სისხლძარღვთა საბოლოო შედეგების გაუმჯობესების მხრივ გულის იშემიური დაავადების 

მქონე ≥60 წლის პაციენტებში. 

თუმცა შედეგების ინტერპრეტაცია სიფრთხილეს მოითხოვს: მაღალი მკურნალობის 

შეწყვეტის მაჩვენებელი ალოპურინოლის ჯგუფში, მონაწილეთა ხანდაზმული ასაკი, 

კარგად კონტროლირებადი კარდიოვასკულური რისკ-ფაქტორები (სტატინებისა და 

ანტიაგრეგანტების ფართო გამოყენება), თანმხლები თერაპიის დეტალური ანალიზის 

არარსებობა და შრატის შარდმჟავას დაბალი საწყისი დონე შესაძლოა ამცირებდა 

პოტენციური ეფექტის გამოვლენის შესაძლებლობას.47 

ამრიგად, კვლევა არ ადასტურებს ალოპურინოლის რუტინულ გამოყენებას 

კარდიოვასკულური პრევენციის მიზნით ჰიპერურიკემიის არმქონე პაციენტებში, თუმცა 

ღიად რჩება კითხვა, შეიძლებოდა თუ არა განსხვავებული შედეგი იმ ქვეჯგუფში, 

რომელსაც ჰქონდა მაღალი საბაზისო შარდმჟავა ან არასაკმარისად კონტროლირებადი 

ოქსიდაციური სტრესი.48 

CLIDAS კვლევითი ჯგუფის მიერ ჩატარებულ ფართომასშტაბიან ობსერვაციულ 

კოჰორტულ კვლევაში დადგინდა, რომ ჰიპერურიკემიის მქონე ქრონიკული კორონარული 

სინდრომის (ქკს) მქონე პაციენტებში, რომლებმაც გადაიტანეს პერკუტანული კორონარული 

ჩარევა, მთავარი არასასურველი კარდიოვასკულური მოვლენების  სიხშირე ორჯერ უფრო 

მაღალი იყო, ვიდრე ჰიპერურიკემიის არმქონე პაციენტებში, 910-დღიანი მედიანური 
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დაკვირვების პერიოდში. მრავალფაქტორული კორექციების შემდეგაც კი, ჰიპერურიკემია 

დამოუკიდებლად ასოცირდა MACE-ის მომატებულ რისკთან (მოდელი 1: HR 1.52; მოდელი 

2: HR 1.31; მოდელი 3: HR 1.33). 

დამატებითმა ანალიზებმა აჩვენა, რომ ჰიპერურიკემია ავტონომიურად იყო დაკავშირებული 

გულის უკმარისობით ჰოსპიტალიზაციის გაზრდილ ალბათობასთან (მოდელი 1: HR 2.19; 

მოდელი 2: HR 1.76; მოდელი 3: HR 1.71), მაშინ როდესაც სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი 

კავშირი არ გამოვლენილა გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობასა და მიოკარდიუმის 

ინფარქტთან. აღნიშნული შედეგები მიუთითებს, რომ პერკუტანული კორონარული ჩარევის 

შემდგომ ქკს-ის მქონე პაციენტებში ჰიპერურიკემია შესაძლოა წარმოადგენდეს პროგნოზულ 

ფაქტორს არასასურველი კარდიოვასკულური მოვლენების, განსაკუთრებით გულის 

უკმარისობით ჰოსპიტალიზაციის რისკის, წინასწარ განსაზღვრისათვის49 . 

ეს მონაცემები შეესაბამება წინა მრავალცენტრიან პროსპექტულ ობსერვაციულ კვლევასაც, 

სადაც დადგინდა, რომ შრატის შარდმჟავის  დონის მატება დამოუკიდებლად 

პროგნოზირებდა როგორც გულ-სისხლძარღვთა მოვლენებს, ისე ყველა მიზეზით 

გამოწვეულ სიკვდილიანობას, პაციენტებში, რომლებსაც ჰქონდათ მინიმუმ ერთი 

კორონარული არტერიის ≥75%-იანი სტენოზი, რაც დადასტურდა კორონარული 

ანგიოგრაფიით. 3-წლიანი დაკვირვების შემდეგ, შრატის შარდმჟავის უმაღლეს კვარტილში 

(≥6.8 მგ/დლ) მყოფ პაციენტებში დაფიქსირდა ყველა ღონისძიების (გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენები და ყველა მიზეზით სიკვდილიანობა) გაზრდილი რისკი (HR 1.25; 95% CI 1.07–

1.45). ეს შედეგები ძალაში დარჩა სხვა კონფაუნდერების კორექციის შემდეგაც. მიუხედავად 

იმისა, რომ აღნიშნულ კვლევაში გამოყენებული კომბინირებული საბოლოო წერტილის 

კომპონენტები ნაწილობრივ განსხვავდებოდა CLIDAS-ის ანალიზისას გამოყენებული 

კომპოზიტური საბოლოო წერტილისგან, ძირითადი დასკვნა უცვლელი დარჩა: შრატის 

შარდმჟავის დონის მატება ასოცირდება არასასურველი მოვლენების გაზრდილ 

სიხშირესთან. 50 

3.10. ჰიპერურიკემია და არტერიული ჰიპერტენზია 

არსებობს მნიშვნელოვანი მტკიცებულებები, რომელიც ადასტურებს, რომ ჰიპერურიკემიის  

და არტერიული ჰიპერტენზიის მომატებული შედარებითი რისკის ასოცირება არ იცვლება 

ტრადიციული რისკ-ფაქტორების გათვალისწინების შემთხვევაშიც.51, 52 ჰიპერურიკემია 

დიდი ხანია აღიარებულია როგორც გულ-სისხლძარღვთა რისკის მატებასთან 

ასოცირებული მდგომარეობა, მათ შორის ჰიპერტენზიის განვითარების მიმართ 

მიდრეკილებით. ეპიდემიოლოგიური მონაცემები მიუთითებს, რომ ეს ასოცირება 

განსაკუთრებით გამოხატულია ახალგაზრდულ ასაკში - ბავშვებსა და მოზარდებში. 
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შარდმჟავა ძლიერი ექსტრაცელულური ანტიოქსიდანტია; თუმცა, მისი ინტრაცელულური 

არსებობა უკავშირდება პრო-ინფლამატორულ ეფექტებს. ხანგრძლივმა ჰიპერურიკემიამ 

შეიძლება გამოიწვიოს ქრონიკული ფაზა, რომელიც ხასიათდება მიკროვასკულარული 

დაზიანებით. ეს ფენომენი განიხილება როგორც პათოფიზიოლოგიური საფუძველი ე.წ. 

აფერენტული არტერიოპათიის სახელით ცნობილი მდგომარეობის (afferent arteriolopathy-

ის), რომელიც საბოლოოდ იწვევს არტერიული წნევის მუდმივ მატებას და შესაძლოა 

გამოიწვიოს რეფრაქტერობა შარდმჟავას დამაქვეითებელი თერაპიის მიმართ. 

ჰიპერურიკემიასა და ჰიპერტენზიას შორის პირდაპირი მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის 

დადგენა სირთულესთან არის დაკავშირებული, მრავალრიცხოვანი კონფაუნდერების გამო. 

ამჟამად, არსებული მტკიცებულებები  ჰიპერტენზიის განვითარების რისკის 

შემცირებისთვის, შარდმჟავას დამაქვეითებელი თერაპიების ეფექტიანობის 

დასამტკიცებლად შეზღუდულია. 

ამასთან, აღსანიშნავია PAMELA (Pressioni Arteriose Monitorate e Loro Associazioni) კვლევა, 

რომელმაც დაადასტურა, რომ შრატის შარდმჟავას დონის 1 მგ/დლ-ით მატება 

ასოცირებულია ბინის და ოფისის პირობებში დადგენილი ჰიპერტენზიის რისკის 

მნიშვნელოვან ზრდასთან (შესაბამისად: OR 1.34; 95% CI 1.06–1.7; p = 0.015 და OR 1.29; 95% 

CI 1.05–1.57; p = 0.014).53 

3.11. ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის კვლევა იაპონიაში  

ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის პირობებში, თანმხლები დაავადებების გარეშე, 

კარდიომეტაბოლურ დარღვევებსა და ქრონიკული თირკმლის დაავადებაზე რისკის ზრდა 

კვლავ სადავო საკითხია. იაპონიაში ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის კვლევა  ჩატარდა 

იმისათვის, რომ დაზუსტებულიყო ასიმპტომური ჰიპერურიკემიისა და 

კარდიომეტაბოლურ მდგომარეობებს შორის ასოციაცია.54 კვლევაში მონაწილეობდა 30–85 

წლის ასაკის იაპონელი მოზრდილები, რომლებიც დაკვირვებისას რეგისტრირებულნი 

იყვნენ პრევენციული მედიცინის ცენტრში, სენტ ლიუკის საერთაშორისო საავადმყოფოში, 

ტოკიოში, და ხელმისაწვდომი იყვნენ როგორც ჩართვისას (2004 წ.), ასევე ხუთწლიანი 

დაკვირვების დასასრულს (2009 წ.).  

კვლევიდან გამოირიცხნენ მონაწილეები ჭარბი წონით და სიმსუქნით, შაქრიანი დიაბეტით, 

დისლიპიდემიით, პოდაგრით ან ჰიპერურიკემიის ანამნეზით, რომლებიც იღებდნენ 

მედიკამენტებს ან ჰქონდათ თირკმლის ქრონიკული დაავადება (შეფასებული eGFR <60 

მლ/წთ/1.73 მ²).  

ხაზოვანი და ლოგისტიკური რეგრესიის ანალიზები გამოყენებულ იქნა ჰიპერურიკემიის 

კავშირის დასადგენად ჰიპერტენზიის, შაქრიანი დიაბეტის, დისლიპიდემიის, ქრონიკული 
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თირკმლის დაავადებისა და ჭარბწონიანობის/სიმსუქნის განვითარების რისკთან 

(მოუმზადებელი და კორექტირებული ასაკის, სქესის, მოწევის, ალკოჰოლის მოხმარების, 

საწყისი eGFR-ისა და BMI-ის გათვალისწინებით). 

5,899 მონაწილე თანმხლები დაავადებების გარეშე (საშუალო ასაკი 47±10 წელი, 1864 

მამაკაცი) დაკვირვებაში 5 წლის განმავლობაში იმყოფებოდა. ჰიპერურიკემია 

(განსაზღვრული როგორც >7 მგ/დლ მამაკაცებში და ≥6 მგ/დლ ქალებში) ასოცირებული იყო 

ჰიპერტენზიის უფრო მაღალ კუმულაციურ ინციდენტობასთან (14.9% versus 6.1%; P<0.001), 

დისლიპიდემიას (23.1% versus 15.5%; P<0.001), თირკმლის  ქრონიკულ დაავადებას (19.0% 

versus 10.7%; P<0.001), და ჭარბწონიანობა/სიმსუქნესთან (8.9% versus 3.0%; P<0.001), მაშინ 

როდესაც შაქრიანი დიაბეტი (1.7% versus 0.9%; P=0.087) საპირისპირო ტენდენციას 

უჩვენებდა, თუმცა ეს განსხვავება სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი არ აღმოჩნდა.  

ამრიგად, კვლევამ დაასკვნა, რომ ასიმპტომური ჰიპერურიკემია მნიშვნელოვნად ზრდის 

კარდიომეტაბოლური მდგომარეობების განვითარების რისკს თანმხლები დაავადებების 

არმქონე იაპონელებში. 

რეკომენდაციები: 

შარდმჟავას დონე, რომელიც აღემატება 7 მგ/დლ-ს (420 μმოლ/ლ) მამაკაცებში და 6 მგ/დლ-ს 

(360 μმოლ/ლ) ქალებში,  უნდა შეფასდეს როგორც ჰიპერურიკემია. კლინიკური მართვის 

მიზნებისთვის სამიზნე დონედ მიიჩნევა 6.0 მგ/დლ (ან 360 μმოლ/ლ).55 (რეკომენდაცია 1) 

გაითვალისწინეთ, რომ შრატის შარდმჟავა წარმოადგენს დამოუკიდებელ პროგნოზულ 

ინდიკატორს როგორც ყველა მიზეზით გამოწვეული სიკვდილიანობის, ისე 

კარდიოვასკულური სიკვდილიანობისთვის კარდიომეტაბოლური პროფილის მქონე, 

მაგრამ უკვე დადასტურებული გულის-სისხლძარღვთა პათოლოგიის არმქონე 

ინდივიდებში, ტრიგლიცერიდების დონისგან დამოუკიდებლად. (რეკომენდაცია 2) 

 გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების მაღალი რისკის პაციენტებში (რისკი 

დადასტურებულია შეფასების ობიექტური მეთოდებით) შარდმჟავას დონე 5 მგ/დლ უნდა 

ჩაითვალოს ზღვრულ მნიშვნელობად და შეფასდეს, როგორც გულ-სისხლძარღვთა 

ავადობის რისკ ფაქტორი (რეკომენდაცია 3- დამყარებულია ექსპერტების კონსენსუსზე).  

4. ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის მართვა 

4.1. ზოგადი პრინციპები 

შრატში შარდმჟავის მაღალი დონის მქონე პაციენტებში საჭიროა შესაბამისი მიდგომების 

განსაზღვრა და განხორციელება, რაც მოიცავს თანმხლები რისკ-ფაქტორების უფრო 
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პროაქტიულ მართვას და იმ მედიკამენტების სიფრთხილით გამოყენებას (ცხრილი 1), 

რომლებიც ირიბად ახდენენ გავლენას შარდმჟავას დონეზე. მნიშვნელოვანია არსებული 

თანმხლები დაავადებების ეფექტიანი მართვა (კერძოდ ჰიპერტენზია, დიაბეტი, სიმსუქნე, 

არალეტალური ვასკულური დაავადებები, ფიბროზი, ჰიპერლიპიდემია, ღვიძლისა და 

ლიპიდების დარღვევები, პოლიციტემია, ლუპუს-ნეფრიტი, თირკმლის ქრონიკული 

დაავადება და მეტაბოლური სინდრომი). 

ცხრილი 1. მედიკამენტები, რომლებიც ზეგავლენას ახდენენ შრატში შარდმჟავას დონეზე 

მედიკამენტი მედიკამენტის კლასი პოტენციური მექანიზმი  

მარყუჟოვანი შარდმდენები, 

თიაზიდური და თიაზიდის 

მსგავსი შარდმდენები 

შარდმდენები ურთიერთქმედებს თირკმელში შარდმჟავას 

გადამტანებთან  

დაბალი დოზით აცეტილმჟავა არასტეროიდული 

ანთების 

საწინააღმდეგო 

საშუალებები 

მოქმედებს როგორც გაცვლის სუბსტრატი და 

აიოლებს შარდმჟავას რეაბსორბციას  

ნიაცინი (ნიკოტინის მჟავა) ვიტამინი B ჯგუფი ამცირებს შარდთან ერთად შარდმჟავას 

გამოყოფას 

ციკლოსპორინი იმუნოსუპრესანტი ზრდის პროქსიმალურად შარდმჟავას 

რეაბსორბციას, ამცირებს გლომერულულ 

ფილტრაციას აფერენტული არტერიოლების 

ვაზოკონსტრიქციის ხარჯზე.  

ტაკროლიმუსი იმუნოსუპრესანტი უცნობია 

ლევოდოპა ანტიპარკინსონური 

საშუალებები 

უცნობია 

ეთამბუტოლი ტუბერკულოზის 

საწინააღმდეგო 

პრეპარატები 

 შარდმჟავას ფრაქციული ექსკრეციის 

შემცირება 

პირაზინამიდი ტუბერკულოზის 

საწინააღმდეგო 

პრეპარატები 

იწვევს შარდმჟავის რეაბსორბციას  მილაკების 

ლუმინალურ უჯრედებში; ურთიერთქმედებს 

OAT2-სა და OAT10-თან 

ციტოტოქსიური ქიმიოთერაპია ქიმიოთერაპია სიმსივნური უჯრედების მასიური 

გამოთავისუფლება 

 



21 

ჰიპერურიკემიის მართვა მნიშვნელოვანია მოხდეს მულტიდისციპლინური გუნდის მიერ, 

რაც დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის ყველა შესაძლო მიდგომის ინტეგირებული 

გამოყენების საშუალებას იძლევა.  

 

4.2. არაფარმაკოლოგიური ინტერვენციები  

არაფარმაკოლოგიურ ინტერვენციებს გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვთ ჰიპერურიკემიის 

მართვაში, განსაკუთრებით ასიმპტომური პაციენტებისთვის. 56.57  

დიეტური მოდიფიკაციები; დაბალპურინული დიეტის დაცვა და ალკოჰოლის 

(განსაკუთრებით ლუდისა და ძლიერი სასმელების), შაქრიანი გაზიანი სასმელების, მძიმე 

საკვების, ხორცისა და ზღვის პროდუქტების ჭარბი მიღების თავიდან აცილება -ამცირებს 

შარდმჟავას დონეს დაახლოებით 10–15%-ით.58 სასარგებლოა კენკრის, ყავისა და 

ნაკლებცხიმიანი რძის პროდუქტების ჩართვა რაციონში. ფრუქტოზით მდიდარი 

სასმელების მოხმარება უნდა შემცირდეს. ცილებით მდიდარი ბოსტნეული (თხილი, 

პარკოსნები, ლობიო, ისპანახი, ყვავილოვანი კომბოსტო, სოკო) შეიძლება ზომიერად, 

რადგან მათში არსებული პურინების ბიოშეღწევადობა დაბალია და მდიდარია ბოჭკოებით, 

რაც ნაკლებად ზრდის შარდმჟავას დონეს.59 

არაფარმაკოლოგიური ინტერვენციები წარმოადგენს მნიშვნელოვან დამხმარე საშუალებას 

ყველა პაციენტისთვის, მათ შორის პოდაგრის მქონე პირებისთვისაც, ვისთვისაც 

აუცილებელია წონის მართვა და პურინებით მდიდარი საკვების, ალკოჰოლური 

სასმელებისა და ფრუქტოზით მდიდარი სასმელების თავიდან აცილება. თუმცა, პურინების 

სრულად გამორიცხვა რეკომენდებული არ არის, რადგან მისი ეფექტი შარდმჟავას დონეზე 

შეზღუდულია (დაახლოებით 1 მგ/დლ-ით) და პაციენტისთვის ზედმეტ ტვირთს 

წარმოადგენს 60. ამის ნაცვლად, შარდმჟავას დასაქვეითებლად შესაძლებელია ვიტამინების 

გამოყენება, მაგალითად ასკორბინის მჟავა (ვიტამინი C) და ფოლიუმის მჟავა. 

(რეკომენდაცია 4) 

ვიტამინი C 500–1000 მგ/დღე დოზით დიეტურ და ცხოვრების წესის მოდიფიკაციასთან 

ერთად მსუბუქ ურიკოზურიულ ეფექტს იძლევა. ფოლიუმის მჟავამაც აჩვენა შარდმჟავას 

დონის ეფექტური შემცირება. 61,62,63,64 

4.3. ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის დროს ფარმაკოთერაპია  

განსაკუთრებულ შემთხვევებში შესაძლოა საჭირო გახდეს ფარმაკოთერაპია ასიმპტომური 

პაციენტებისთვისაც65.  
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მაგალითად, ავთვისებიანი სიმსივნეების ქიმიოთერაპიისა და რადიოთერაპიის დროს 

მაღალია შარდმჟავასთან დაკავშირებული ნეფროპათიის რისკი, რის პრევენციისთვისაც 

გამოიყენება ინტრავენური ჰიდრატაცია და ქსანტინოქსიდაზას ინჰიბიტორები.66,67 

გაიდლაინის რეკომენდაციები ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის დროს ფარმაკოთერაპიის 

თაობაზე ემყარება იაპონური გაიდლაინს- Japanese Society of Gout and Uric & Nucleic Acids 

2019 Guidelines for Management of Hyperuricemia and Gout 3rd edition. 

ასევე საყურადღებოა პოლონეთის ჰიპერტენზიის საზოგადოების გაიდლაინის 2019 წლის 

რედაქცია,368 რომელიც ექსპერტების კონსენსუსზე დაყრდნობით იძლევა რეკომენდაციას 

ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის შემთხვევაში ალოპურინოლის გამოყენების თაობაზე 

ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტებში, რომლებსაც აქვთ მაღალი კარდიოვასკულური რისკი-

შარდმჟავას მომატებული დონის შემთხვევაში (<5-6 მგ/დლ)  თირკმლის ნორმალური 

ფუნქციების მიუხედავად.  

გადაწყვეტილება ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის დროს მედიკამენტური რეჟიმის 

დანიშვნის შესახებ მიიღება შესაბამისი კომპეტენციის სპეციალისტის მიერ, მედიკამენტურ 

მკურნალობასთან დაკავშირებული მოსალოდნელი სარგებლისა და რისკის საფუძვლიანი 

ანალიზის საფუძველზე. (რეკომენდაცია 5) 

ალოპურინოლის დანიშვნა ( ≥ 300 mg/d) გათვალისწინებული უნდა იქნას პაციენტებში 

ჰიპერტენზიით, რომელთაც მაღალი აქვთ კარდიოვასკულური რისკი და აღენიშნებათ 

ასიმპტომური ჰიპერურიკემია (შარდმჟავას დონე 5-6 მგ/დლ-ში), თირკმლის ნორმალური 

ფუნქციების მიუხედავად- შარდმჟავას სამიზნე მაჩვენებელი < 5 mg/dL.4 (პოლონეთის 

ჰიპერტენზიის საზოგადოების გაიდლაინის შესაბამისად). (რეკომენდაცია 6) 

ჰიპერურიკემიისა და ჰიპერტენზიის მქონე პაციენტებში შარდმჟავას შემამცირებელი 

პრეპარატების გამოყენება რიგ შეთხვევებში არ არის რეკომენდებული (is not partially 

recommended) მხოლოდ პროგნოზის გასაუმჯობესებლად ან გულ-სისხლძარღვთა 

მოვლენების პრევენციის მიზნით. (რეკომენდაცია 7-იაპონიის პოდაგრის საზოგადოების 

გაიდლაინის შესაბამისად) 

შარდმჟავას დონის შემამცირებელი პრეპარატების გამოყენება ნაწილობრივ 

რეკომენდებულია ქრონიკული თირკმლის დაავადების მქონე ჰიპერურიკემიულ 

 
3.Polish Society of Hypertension 2019 Guidelines for the Management of Hypertension Part 1–7, Recommendations of the 
Polish Society of Hypertension 
4.Use of allopurinol at the target dose of ≥ 300 mg/d should be considered in hypertensive patients at high cardiovascular risk 
with asymptomatic hyperuricaemia, and even with serum uric acid level > 5–6 mg/dL, despite normal renal function, aiming for 
the target level of < 5 mg/dL.  
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პაციენტებში თირკმლის ფუნქციის პროგრესირებისა და გაუარესების შესამცირებლად. 

(რეკომენდაცია 8-იაპონიის პოდაგრის საზოგადოების გაიდლაინის შესაბამისად) 

ჰიპერურიკემიისა და გულის უკმარისობის მქონე პაციენტებში შარდმჟავას შემამცირებელი 

პრეპარატების გამოყენება  რიგ შემთხვევებში არ არის რეკომენდებული (is not partially 

recommended) პროგნოზის გასაუმჯობესებლად ან გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების 

შესამცირებლად.(რეკომენდაცია 9-იაპონიის პოდაგრის საზოგადოების გაიდლაინის 

შესაბამისად) 

4.3.1. პირველი არჩევის მკურნალობის-ქსანტინოქსიდაზას ინჰიბიტორების დანიშვნა 

და დოზის კორექტირება შრატში შარდმჟავის მიზნობრივი დონის მისაღწევად 

 

ჰიპერურიკემიის მართვისთვის მედიკამენტური რეჟიმის შერჩევა ოჯახის ექიმისა და 

შესაფერისი კომპეტენციების სპეციალისტის ერთობლივი გადაწყვეტილებით უნდა 

მოხდეს. ოჯახის ექიმი უნდა იცნობდეს შარდმჟავას დონის დამწევი მედიკამენტების 

დოზირებას, მოქმედების პრინციპებს და შეეძლოს მედიკამენტური რეჟიმის მიმდინარე 

მეთვალყურეობა. (რეკომენდაცია 10) 

ინფორმაცია შარდმჟავას დონის დამაქვეითებელი მედიკამენტების შესახებ  

ალოპურინოლი, რომელიც კლასიფიცირდება როგორც ქსანტინოქსიდაზას ინჰიბიტორი 

(XOI), ჰიპერურიკემიის სამკურნალოს პირველი არჩევის მედიკამენტია.  

ალოპურინოლის საწყისი დოზა უნდა იყოს: 

 მსუბუქი შემთხვევებისას  100–200 მგ დღეში; 

 საშუალო სიმძიმის შემთხვევებისას  300–600 მგ დღეში; 

 მძიმე შემთხვევებისას 700–900 მგ დღეში. 

დოზა ეტაპობრივად უნდა დაკორექტირდეს, რათა მიღწეულ იქნას შრატში შარდმჟავის  

მიზნობრივი დონე.69   

თირკმლის ქრონიკული დაავადების შორსწასულ შემთხვევებში მიზანშეწონილია  

ალოპურინოლის 100 მგ-ზე ნაკლები დღიური დოზა ან 100 მგ-ის ერთჯერადი დოზის 

დანიშვნა გახანგრძლივებული ინტერვალებით (ერთ დღეზე მეტი). 

განსაკუთრებულ შემთხვევებში ლაბორატორიული კონტროლით, დოზა უნდა შეირჩეს ისე, 

რომ პლაზმაში ოქსიპურინოლის კონცენტრაცია დარჩეს <100 μმოლ/ლ (15.2 მგ/ლ). 

პაციენტებში დიალიზზე რეკომენდებულია 300–400 მგ ალოპურინოლის გამოყენება 

დაუყოვნებლივ დიალიზის შემდეგ, ხოლო სხვა დღეებში დამატებითი დოზებისგან თავის 

შეკავება. 69 

ალოპურინოლით საწყისი თერაპიით ჰიპერურიკემიის მქონე პაციენტთა მხოლოდ 40%-ში 

მიიღწევა შრატში შარდმჟავას სამიზნე დონე.  
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თუ მიზნის მიღწევა რთულდება, დოზა უნდა გაიზარდოს ექიმის მეთვალყურეობით 

ეტაპობრივად, მაქსიმუმ 900 მგ ალოპურინოლი დღეში.  

 შესაძლებელია პაციენტის თერაპიის შეცვლა ბენზბრომარონით ან კომბინირებული 

თერაპიის გამოყენება (ალოპურინოლი + ბენზბრომარონი), გარდა იმ შემთხვევებისა, როცა 

eGFR <30 მლ/წთ/1.73მ2. 

დოზის გაზრდა უნდა განხორციელდეს ფრთხილად, განსაკუთრებით ალოპურინოლის 

მიმართ ცუდი ამტანობის მქონე პაციენტებში, გვერდითი ეფექტების თავიდან 

ასაცილებლად. 

ასევე შეიძლება გამოყენებულ იქნას სხვა XOI - ფებუქსოსტატი. 

 

SGLT2 ინჰიბიტორები 

 

შრატში შარდმჟავას დონის შემცირების ზუსტი მექანიზმი ნატრიუმ-გლუკოზის 

ტრანსპორტერის 2 (SGLT2) ინჰიბიტორებით ბოლომდე ცნობილი არ არის, თუმცა 

კვლევებში იკვეთება, რომ ეს დაკავშირებულია შარდით შარდმჟავის ექსკრეციის 

გაზრდასთან.   ცხოველურ მოდელებსა და in vitro კვლევებმა ნაწილობრივ დაადასტურა ეს 

ეფექტი. ჯანმრთელ პირებში, რომლებსაც ერთჯერადად მიეცათ ლუზეოგლიფლოზინი, 

დაფიქსირდა შრატში შარდმჟავას შემცირება და ნეგატიური კორელაცია შრატში 

შარდმჟავასა და შარდში მის ექსკრეციას შორის. 

შარდში შარდმჟავას ექსკრეცია ასევე პოზიტიურად ასოცირდებოდა შარდით გლუკოზის 

გამოდევნასთან და SGLT2 ინჰიბიტორის კონცენტრაციასთან. 

მრავალდოზიან კვლევაში შრატის შარდმჟავა ყველაზე მნიშვნელოვანი შემცირება 

დაფიქსირდა პირველ დღეს, ხოლო შარდმჟავას ექსკრეცია მომატებულ დონეზე დარჩა 7 

დღის განმავლობაში. ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტებში, რომლებიც 

მკურნალობდნენ ტოფოგლიფლოზინით, შრატის შარდმჟავამ ყველაზე დაბალ დონეს 

მიაღწია 4 კვირის შემდეგ და შემდგომში დასტაბილურდა. ფლოზინებს შორის 

ემპაგლიფლოზინი და ლუზეოგლიფლოზინი ყველაზე ეფექტური ჩანს შრატის შარდმჟავას 

შესამცირებლად, რაც შესაძლოა მათი უფრო მაღალი SGLT2/SGLT1 სელექტიურობით 

აიხსნას70. 

 

ლესინურადი 

 

ლესინურადი არის თირკმლის ტრანსპორტერების URAT1 და OAT4 პერორალური, 

სელექტიური ინჰიბიტორი. მისი მოქმედება თრგუნავს შარდმჟავის რეაბსორბციას, რაც 

ზრდის თირკმელებიდან მისი ექსკრეციას და შესაბამისად ამცირებს შრატის შარდმჟავას 

დონეს. 

როდესაც პაციენტებში მკურნალობის მიზნები ვერ მიიღწევა, რეკომენდებულია 200 მგ/დღე 

ლესინურადის დანიშვნა XOI-სთან კომბინაციაში. ეს კომბინაცია ზრდის XOIs ეფექტურობას 

(მონოთერაპიასთან შედარებით) და თავიდან იცილებს XOI-ის მაქსიმალური დოზების 

გამოყენების აუცილებლობას. ლესინურადის ალოპურინოლთან კომბინაცია წარმოადგენს 
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ახალ მიდგომას ჰიპერურიკემიის მართვაში იმ პაციენტებში, რომელთაც მხოლოდ 

ალოპურინოლით ვერ მიაღწიეს შრატის შარდმჟავას მიზნობრივ დონეს . 

როგორც კი მიღწეული იქნება სტაბილური მიზნობრივი შრატში შარდმჟავას სათანადო 

დონე, შარდმჟავას დამაქვეითებელი მედიკამეტების დოზა მუდმივად უნდა შენარჩუნდეს 

და შრატში შარდმჟავის დონე უნდა შეფასდეს წელიწადში ორჯერ. 71,72,73  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

პოდაგრის მართვა 

1. პოდაგრის დეფინიცია, სინონიმები, კლასიფიკაცია და ტერმინოლოგია  

პოდაგრა არის სინდრომი, რომელიც ხასიათდება: ჰიპერურიკემიით და შარდმჟავას 

კრისტალების დალექვით, რაც იწვევს მწვავე ანთებითი ართრიტის შეტევებს; ტოფუსების 

(შარდმჟავა კრისტალების გროვები) წარმოქმნით სახსრების ირგვლივ და მათი შესაძლო 

დესტრუქციით; თირკმლის გლომერულური, ტუბულური და ინტერსტიციული 

დაზიანებებით; ასევე შარდმჟავასთან ასოცირებული უროლითიაზით.74 

დაავადება ყველაზე ხშირად აზიანებს დიდ თითს (პოდაგრა), ფეხს, ტერფს, მუხლს, 

თითებს, მაჯას და იდაყვს; თუმცა, შესაძლოა ნებისმიერი სახსარი დაზიანდეს. 
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არსებობს პოდაგრის 4 ფაზა: ასიმპტომური ჰიპერურიკემია, მწვავე პოდაგრული ართრიტი, 

ინტერკრიტიკული პოდაგრა, ქრონიკული პოდაგრული ტოფუსები. მიუხედავად 

ჰიპერურიკემიისა, ზოგჯერ პაციენტებს, შესაძლოა, არასოდეს განუვითარდეთ პოდაგრის 

მწვავე შეტევა.  

2. ეპიდემიოლოგია  

პოდაგრის გავრცელებისა და ინციდენტობის (ახალი შემთხვევების) მაჩვენებლები 

მნიშვნელოვნად იცვლება კვლევაში ჩართული მოსახლეობისა და გამოყენებული 

მეთოდოლოგიის მიხედვით. გლობალურად აღწერილი პრევალენტობა მერყეობს <1%-დან 

6.8%-მდე, ხოლო ინციდენტობა  0.58-დან 2.89-მდე ყოველ 1000 ადამიან-წელზე.75   

შეფასებულია, რომ 2020 წელს პოდაგრით დაავადებული იყო 55.8 მილიონი (95% 

გაურკვევლობის ინტერვალი (Uncertainty interval) 44.4–69.8) ადამიანი მთელ მსოფლიოში, 

ასაკის მიხედვით სტანდარტიზებული პრევალენტობით – 659.3 (525.4–822.3) 100 000 

მოსახლეზე, რაც 1990 წელთან შედარებით 22.5%-ით (20.9–24.2) გაიზარდა. გლობალურად, 

2020 წელს პოდაგრის პრევალენტობა კაცებში 3.26-ჯერ (3.11–3.39) უფრო მაღალი იყო, 

ვიდრე ქალებში და ასაკის მატებასთან ერთად იზრდებოდა. სავარაუდოა, რომ პოდაგრის 

გავრცელებული შემთხვევების საერთო რაოდენობა 2050 წლისთვის მიაღწევს 95.8 მილიონს 

(81.1–116), სადაც ზრდის ძირითადი განმაპირობებელი ფაქტორი იქნება მოსახლეობის 

მატება, მაშინ როდესაც პოდაგრის გავრცელების პროგნოზირებული ცვლილების წილი 

ძალიან მცირე იქნება. 2050 წლისთვის პოდაგრის ასაკის მიხედვით სტანდარტიზებული 

პრევალენტობა პროგნოზირებულია 667 (531–830) 100 000 მოსახლეზე. პოდაგრის 

გლობალური ასაკის მიხედვით სტანდარტიზებული YLD (Years Lived with Disability – 

შეზღუდული შესაძლებლობით გატარებული წლები) მაჩვენებელი 2020 წელს იყო 20.5 

(14.4–28.2) 100 000 მოსახლეზე.76 

პოდაგრის გავრცელება ასევე განსხვავდება გეოგრაფიული და ეთნიკური ჯგუფების 

მიხედვით: ყველაზე მაღალი მაჩვენებლები 2017 წელს დაფიქსირდა წყნარი ოკეანის 

რეგიონში, ავსტრალიასა და აშშ-ში. 

აშშ-ის ზრდასრულ მოსახლეობაში 2016 წელს პოდაგრის პრევალენტობა შეადგენდა 3.9%-ს 

(დაახლოებით 9.2 მილიონი ადამიანი), მათგან 5.2% მამაკაცი და 2.7% ქალი.77 50 წელზე 

მეტი ასაკის მოსახლეობაში, აშშ-ში პოდაგრის წლიური ინციდენტობა შეადგენს 

დაახლოებით 1.6-ს ყოველ 1000 მამაკაცზე და 0.3-ს ყოველ 1000 ქალზე.78 

გაერთიანებული სამეფოს პირველადი ჯანდაცვის პრაქტიკებიდან მიღებული მონაცემებით, 

2012 წელს პოდაგრის პრევალენტობა შეადგენდა 2.49%-ს, ხოლო ინციდენტობა  1.77-ს 
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ყოველ 1000 ადამიან-წელზე.79 1997 წლის მონაცემებთან შედარებით დაფიქსირდა 

პრევალენტობის 63.9%-იანი და ინციდენტობის 29.6%-იანი ზრდა.  

პოდაგრა იშვიათად აღინიშნება მენოპაუზამდელ ქალებში.80 

3. პოდაგრის ეტიოლოგია 

ჰიპერურიკემიას (შარდმჟავას მომატებულ დონეს) და პოდაგრას შორის არსებობს მიზეზ-

შედეგობრივი კავშირი. 

ურატი წარმოადგენს პურინების მეტაბოლიტს და შარდმჟავას იონიზებულ ფორმას 

(ფიზიოლოგიურ pH-ზე შარდმჟავა სუსტი მჟავაა); შესაბამისად, ორგანიზმში შარდმჟავა 

უმეტესწილად ურატის სახით არსებობს. 

ჰიპერურიკემია ყოველთვის არ იწვევს პოდაგრას, თუმცა შარდმჟავას დონის მატებასთან 

ერთად პოდაგრის ინციდენტობაც იზრდება. Normative Aging Study -ის მონაცემებით5 

პოდაგრის წლიური ინციდენტობა მამაკაცებში შეადგენს: 0.4%-ს შარდმჟავას 420–470 

μმოლ/ლ (7–7.9 მგ/დლ) დონეზე, 0.8%-ს 480–530 μმოლ/ლ (8–8.9 მგ/დლ) დონეზე, 4.3%-ს 

540–590 μმოლ/ლ (9–9.9 მგ/დლ) დონეზე და 7%-ს >590 μმოლ/ლ (>10 მგ/დლ) შემთხვევაში.81 

ჰიპერურიკემია შემთხვევათა დაახლოებით 90%-ში გამოწვეულია თირკმლის მიერ ურატის 

არასაკმარისი გამოყოფით, ხოლო მხოლოდ 10%-ში ურატის ჭარბი წარმოებით, თუმცა 

ხშირია ორივე მექანიზმის ერთდროული მოქმედება.82 

შარდმჟავას დონის მატება რიგ შემთხვევაში უკავშირდება ზოგიერთი მედიკამენტის 

მოხმარებას. ასპირინი, ციკლოსპორინი, ტაკროლიმუსი და პირაზინამიდი ზრდის შრატში 

შარდმჟავას დონეს-მისი რეაბსორბციის გაზრდის გზით.83,84 შარდმდენი საშუალებები ასევე 

ზრდის ურატის დონეს და ასოცირებულია პოდაგრის განვითარების გაზრდილ რისკთან.85,86 

ჰიპერურიკემიის რისკ-ფაქტორები, რომლებიც საბოლოოდ პოდაგრამდე შეიძლება მივიდეს, 

მოიცავს ასევე საკვებს, როგორიცაა ზღვის პროდუქტების, ხორცის და ალკოჰოლის 

(განსაკუთრებით ლუდის) მოხმარება.87,88 გარდა ამისა, სიმსუქნე, ინსულინრეზისტენტობა და 

ჰიპერტენზია მნიშვნელოვან როლს თამაშობს.89,90 

ენდოგენურ წყაროებს შორის, რომლებიც იწვევს პურინებისა და ურატის ჭარბ წარმოქმნას, 

აღსანიშნავია უჯრედთა მაღალი ციკლური განახლება (მაგ., ჰემატოლოგიური 

ავთვისებიანი დაავადებები და ქიმიოთერაპია), ასევე სპეციფიკური გენეტიკური ენზიმური 

დეფექტები.82 

 

5. ნორმატიული დაბერების კვლევის ფარგლებში 2,046 თავდაპირველად ჯანმრთელი მამაკაცი დაკვირვების 

ქვეშ იყო 14.9 წლის განმავლობაში. მათ რეგულარულად უტარდებოდათ შრატში შარდმჟავას დონის შეფასება  
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4. პოდაგრის პათოფიზიოლოგია 

პოდაგრა მოზრდილ მოსახლეობაში ყველაზე გავრცელებული ანთებითი ართრიტია, 

რომელიც უკავშირდება მონონატრიუმ ურატის კრისტალების  ქრონიკულ დაგროვებას.91 

ჰიპერურიკემია განპირობებულია შარდმჟავას მომატებული სინთეზითა და მისი 

თირკმელებითა და ნაწლავებით შეზღუდული ექსკრეციით. ურატის გამოყოფა 

რეგულირდება სპეციალური ტრანსპორტერების კომპლექსის საშუალებით, და ადამიანთა 

უმრავლესობაში ჰიპერურიკემიის ძირითადი მექანიზმი  თირკმლით ან ნაწლავების გზით 

ურატების გამოყოფის დაქვეითებას უკავშირდება. დადასტურებულია აღნიშნულ 

ტრანსპოტერებს შორის გენეტიკური ვარიაბელობა, რაც მჭიდროდ კორელირებს შრატში 

ურატის დონის ინდივიდუალურ ვარიაბელობასთან,  

ჰიპერურიკემიის დროს ყველა პაციენტს არ უვითარდება მონონატრიუმ ურატის 

კრისტალების დეპოზიცია ან კლინიკურად მანიფესტირებული პოდაგრა. მონონატრიუმ 

ურატის  კრისტალების დეპონირების ფონზე ანთებითი პროცესის გააქტიურება 

უპირატესად განპირობებულია  ნუკლეოტიდ-შემკვრელი ოლიგომერიზაციის დომენის 

(nucleotide-binding oligomerization domain), ლეიცინით მდიდარი განმეორებითი დომენისა 

და პირინ-დომენის შემცველი ცილა 3-ის (NLRP3) ინფლამასომის (leucine-rich repeat- and 

pyrin domain-containing protein 3 (NLRP3) inflammasome) მიერ. 

 აქტივირებული NLRP3 ინფლამასომური (ანთებითი) კომპლექსი ახდენს პრო-

ინტერლეიკინ-1β-ის (IL-1β) დაყოფის კატალიზებას მის ბიოლოგიურად აქტიურ ფორმად. IL-

1β წარმოადგენს პოდაგრასთან ასოცირებული ანთებითი რეაქციის მთავარ მედიატორს, 

რომელიც ხელს უწყობს ციტოკინებისა და ქემოკინების ექსპრესიას და, შედეგად, 

ნეიტროფილების და სხვა იმუნური ეფექტორების ჩართვას პათოლოგიურ პროცესში.92 

ანთების კერაში მოზიდული ნეიტროფილები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ ანთებითი 

პროცესის შეწყვეტის ფაზაშიც. აგრეგირებული ნეიტროფილების ექსტრაცელულური 

ხაფანგები (NETs-Aggregated neutrophil extracellular traps) აკავებენ და  ახდენენ ციტოკინებისა 

და ქემოკინების დეგრადაციას. ეს ხორციელდება NET-თან ასოცირებული პროტეაზების 

მეშვეობით, რაც თავის მხრივ ხელს უშლის ანთებითი პროცესის განვითარებას. 

პოდაგრის პროგრესირებულ სტადიას ახასიათებს ტოფუსების ჩამოყალიბება, ქრონიკული 

ანთებითი რეაქციები და სახსრების სტრუქტურული დაზიანება. ტოფუსები წარმოადგენენ 

უცხო სხეულის გრანულომასმაგვარ წარმონაქმნებს, რომლებიც შედგება მონონატრიუმ 

ურატის  კრისტალების კონგლომერატებისგან, შემოსაზღვრული ანთებითი უჯრედებითა 

და შემაერთებელი ქსოვილით. ტოფუსების არსებობა მჭიდროდ უკავშირდება ქრონიკული 

ანთების შენარჩუნებასა და სახსრებში სტრუქტურული დეფორმაციების ჩამოყალიბებას. 
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ადამიანებში და ზოგიერთ სხვა უმაღლესი სახეობის პრიმატებში პოდაგრა ვითარდება 

სპონტანურად. ადამიანებში აღარ ხდება იმ გენის ექსპრესია, რომელიც ფერმენტ ურიკაზას 

წარმოქმნაზეა პასუხისმგებელი.74 ურიკაზა ფერმენტია, რომელიც ცხოველებში შლის 

შარდმჟავას უფრო ხსნად ნაერთ ალანტოინად. სწორედ ეს ფაქტორი, თირკმელებში ურატის 

რეაბსორბციის გაძლიერებასთან ერთად, განაპირობებს ჰიპერურიკემიას და პოდაგრას 

განვითარებას. 93, 94,95,96 

ფიზიოლოგიური pH-ის პირობებში შარდმჟავა უმეტესად ურატის სახით არსებობს. ურატის 

დონის მომატება იწვევს სუპერსატურაციას და კრისტალების ფორმირებას, რაც საბოლოოდ 

პოდაგრას განაპირობებს. ურატის დონე პირდაპირ კავშირშია პოდაგრის განვითარების 

რისკთან.97 

პრეპარატები, რომლებიც ამცირებს ურატის დონეს, ასევე ამცირებს განმეორებითი 

შეტევების რისკს.98 

ურატის ხსნადობა სახსრებში დამოკიდებულია ტემპერატურაზე, pH-ზე, არააგრეგირებულ 

პროტეოგლიკანებზე და სხვა ფაქტორებზე. სწორედ ამიტომ, პოდაგრა უფრო ხშირად 

აზიანებს პირველ მეტატარსოფალანგურ სახსარს (რომელიც სხეულის შედარებით „ცივ“ 

უბანს წარმოადგენს) და ოსტეოართრიტით დაზიანებულ სახსრებს.99 

ურატის კრისტალები სახსარში ურთიერთქმედებს არადიფერენცირებულ ფაგოციტებთან 

და იწვევს მწვავე ანთებით რეაქციას სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორის (TNF)-ალფას 

ინდუქციის, სიგნალური გზების აქტივაციისა და ენდოთელური უჯრედების სტიმულაციის 

გზით.100 

TNF-ალფა, ინტერლეიკინი-8 (IL-8) და სხვა ქემოკინები განაპირობებს ნეიტროფილების 

ადჰეზიას ენდოთელზე, მათ ინფლუქსს და ანთებითი პროცესის გაძლიერებას, რასაც 

ნეიტროფილური სინოვიტი მოჰყვება. 

კოლხიცინის მოქმედება გამოიხატება ნეიტროფილებსა და ენდოთელურ უჯრედებს შორის 

ურთიერთკავშირის გაწყვეტით.82,101 IL-8 განაპირობებს ურატის კრისტალების 

ზემოქმედებაზე ნეიტროფილების ქემოტაქსიური აქტივობის დაახლოებით 90%-ს; ამ 

ფაქტის გათვალისწინებით ითვლება, რომ  ინტერლეიკინ-8-ის დათრგუნვას შესაძლოა 

თერაპიული მნიშვნელობა ქონდეს. 102,103 

ურატის კრისტალებს შეუძლიათ ქონდროციტების მიერ მეტალოპროტეინაზების და 

აზოტის ოქსიდის გამომუშავების სტიმულირება და ქრონიკული ანთების გამოწვევა, რაც, 

თავის მხრივ, განაპირობებს სინოვიტს, ხრტილის განლევას, ოსტეობლასტების ინჰიბირების 

გზით ძვლის დაზიანებას და ეროზიებს ძვალზე.104,105 
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დადგენილია გენეტიკური მუტაციები, რომლებიც შესაძლოა ინდივიდს ჰიპერურიკემიისა 

და პოდაგრისადმი მიდრეკილებას უქმნიდეს,106,107,108,109,110 თუმცა მათი კლინიკური 

მნიშვნელობის განსაზღვრა დამატებით კვლევებს მოითხოვს. 

საინტერესოა პოდაგრის შეტევის სპონტანური რემისიის მექანიზმი. პოდაგრის შეტევის 

სპონტანური რემისია აიხსნება დიფერენცირებული ფაგოციტების მიერ ურატის 

კრისტალების ელიმინაციით, კრისტალების  დაფარვით ცილებით, ნეიტროფილების 

აპოპტოზით და ანთებითი მედიატორების ინაქტივაციით.82 

5. პოდაგრის კლინიკური დიაგნოსტიკა 

პოდაგრის საწყისი დიაგნოსტიკა ემყარება ანამნეზს და ობიექტური გასინჯვის მონაცემებს.  

პოდაგრის ალბათობა მაღალია იმ პაციენტებში, რომლებიც აღნიშნავენ განმეორებით მწვავე 

მონოართრიტს პირველი მეტატარსოფალანგური სახსრის (წინატერფ-ფალანგი) არეში.111 

სხვა სახსრებში ( შუატერფი, ტერფის სახსარი, მუხლი, მტევანი, მაჯა, იდაყვი) მწვავე 

ტკივილის, სიწითლისა და შეშუპების სწრაფი განვითარებაც შესაძლოა მიუთითებდეს 

პოდაგრის დიაგნოზზე.111 

პოდაგრის დიაგნოზს ადასტურებს ართროცენტეზით სინოვიალურ სითხეში 

მონონატრიუმის ურატის კრისტალების აღმოჩენა.112 

პაციენტებში, რომელთაც აქვთ პოდაგრისთვის დამახასიათებელი ნიშნები და სიმპტომები, 

პირველადი კვლევის სახით უნდა ჩატარდეს შრატში შარდმჟავას დონის განსაზღვრა, რათა 

კლინიკური დიაგნოზი დადასტურდეს. (რეკომენდაცია 11) 

თუ შარდმჟავას დონის შეფასების შემდეგ დიაგნოზი კვლავ გაურკვეველი რჩება, 

რეკომენდებულია ართროცენტეზისა და სინოვიური სითხის მიკროსკოპიის ჩატარება, 

რისთვისაც საჭიროა პაციენტის რეფერალი სპეციალიზებულ დაწესებულებაში 

(რეკომენდაცია 12). 

დიაგნოზის დასასმელად რეკომენდებულია (რეკომენდაცია 13) ამერიკის რევმატოლოგიის 

კოლეგიის (ACR) კრიტერიუმების გამოყენება, რომელთაგან ≥6-ის დაკმაყოფილება 

საკმარისია დიაგნოზისთვის:113 

 მწვავე ართრიტის შეტევის ერთზე მეტი ეპიზოდი 

 ანთების განვითარება 1 დღემდე პერიოდში   

 მონოართრიტული შეტევა, სახსრებზე სიწითლის არსებობა 

 პირველი მეტატარსოფალანგური სახსრის ტკივილი ან შეშუპება 
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 უნილატერალური პირველი მეტატარსოფალანგური შეტევა 

 კოჭის სახსრის ცალმხრივი შეტევა 

 ტოფუსი (დადასტურებული ან სავარაუდო) 

 ჰიპერურიკემია 

 სახსრის ასიმეტრიული შეშუპება რენტგენოგრაფიაზე 

 სუბკორტიკალური ცისტა ეროზიების გარეშე რენტგენოგრაფიაზე 

 სახსრის კულტურაში ინფექციური აგენტის არარსებობა შეტევის დროს 

ანამნეზი: პოდაგრის დიაგნოზის დასასმელად გასათვალისწინებელია შემდეგი ანამნეზური 

მონაცემები (რეკომენდაცია 14):  

 პოდაგრა უფრო ხშირია მამაკაცებში და იშვიათად აღინიშნება მენოპაუზამდელ 

ქალებში. 

 დიაგნოზს ამყარებს ანამნეზში შეტევების არსებობა, რომლებიც სპონტანურად 

კუპირდებოდა 

 აუცილებელია შეფასდეს პაციენტის მედიკამენტური ისტორია, კვებითი ჩვევები და 

ოჯახური ანამნეზი. 

 ყველაზე ხშირი კლინიკური გამოვლინებაა მწვავე მონოართრიტი, რომელსაც 

ახასიათებს უეცარი დასაწყისი, ძლიერი ტკივილი და სახსრის შეშუპება. 111 

 სიმპტომები ხშირად ღამით ვითარდება.111 

 დაავადება შეიძლება გამოვლინდეს ოლიგოართრიტული ფორმით (4-ზე ნაკლები 

სახსრის ჩართვა) ან შედარებით იშვიათად  პოლიართრიტული ფორმით (ხშირად 

ხანდაზმულებში, როდესაც მას თან ახლავს ხელებისა და ფეხების გამოხატული 

შეშუპება). 

 ყველაზე ხშირად ზიანდება პირველი მეტატარსოფალანგური, ტარსომეტატარსული, 

კოჭისა და მუხლის სახსრები, თუმცა შესაძლოა დაავადების პროცესში ნებისმიერი 

სხვა სახსარიც ჩაერთოს.114 

ფიზიკური გამოკვლევა: პოდაგრის დიაგნოზის დასასმელად გასათვალისწინებელია 

შემდეგი ნიშნები (რეკომენდაცია 15): 

 დაზიანებული სახსრები თბილი, ჰიპერემიული და შეშუპებულია. როგორც წესი, 

აღინიშნება მკვეთრად გამოხატული მტკივნეულობა და მოძრაობის დიაპაზონის 

შეზღუდვა ტკივილის გამო. 
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 აუცილებელია ყველა სახსრის შემოწმება, რადგან ზოგი მათგანი შესაძლოა ნაკლებად 

თვალსაჩინოდ იყოს ჩართული. 

 შესაძლებელია გამოვლინდეს მყარი კანქვეშა კვანძები (ტოფუსები) სახსრის გამშლელ 

ზედაპირზე, განსაკუთრებით იდაყვებში, მუხლებში და აქილევსის მყესის მიდამოში. 

ტოფუსები შეიძლება გამოვლინდეს აგრეთვე ხელისა და ტერფის დორსალურ 

ზედაპირზე და ყურის ნიჟარის ჰელიქსის არეშიც. 

გამოკვლევები: პაციენტებში, რომლებსაც აღენიშნებათ პოდაგრისთვის დამახასიათებელი 

სიმპტომები, გასათვალისწინებელია შემდეგი გამოკვლევების ჩატარება (რეკომენდაცია 16):  

ართროცენტეზი და სინოვიური სითხის ანალიზი 

 იძლევა დიაგნოზის დადასტურების საშუალებას112 

 სინოვიური სითხის ლეიკოციტების რაოდენობა, როგორც წესი, აღემატება 2.0 x 10⁹/ლ 

(2000/მმ³ ან 2000/მიკროლიტრზე), უჯრედების უმეტესობას კი 

პოლიმორფონუკლარული ნეიტროფილები შეადგენენ. 

 მონონატრიუმის ურატის კრისტალები (ინტრაცელულარული და/ან 

ექსტრაცელულარული, ნემსისებრი ფორმით, მკაცრად უარყოფითი სხივის ორმაგი 

გარდატეხის უნარით პოლარიზებული სინათლის ქვეშ) ადასტურებს დიაგნოზს. 

 სინოვიური სითხის ანალიზი რეკომენდებულია უმრავლეს პაციენტებში, თუმცა 

ხშირად დიაგნოზი ისმება ანამნეზის და კლინიკური ნიშნების საფუძველზე. 

 ართროცენტეზი სინოვიური სითხის მიკროსკოპიით უნდა განიხილებოდეს იმ 

შემთხვევებში, როდესაც შრატში შარდმჟავას დონის განსაზღვრის შემდეგ პოდაგრის 

დიაგნოზი კვლავ გაურკვეველია ან დაუდასტურებელია.111 

შრატში შარდმჟავას დონის განსაზღვრა 

 წარმოადგენს ერთ-ერთ ძირითად პირველად კვლევას პოდაგრის დიაგნოსტიკაში. 

 პოდაგრის მწვავე შეტევისას შრატში შარდმჟავას დონე შესაძლოა იყოს დაბალი, 

ნორმალური ან მაღალი. ეს ტესტი უფრო სანდოა, როდესაც ტარდება შეტევის 

დასრულებიდან მინიმუმ 2 კვირის შემდეგ.115 
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 პაციენტებში, რომელთაც აღენიშნებათ პოდაგრისთვის დამახასიათებელი ნიშნები და 

სიმპტომები, პირველადი კვლევის სახით უნდა ჩატარდეს შრატში შარდმჟავას დონის 

განსაზღვრა (რეკომენდაცია 17).6 

o შრატში შარდმჟავას დონე ≥360 μმოლ/ლ (6 მგ/დლ) ადასტურებს პოდაგრის 

დიაგნოზს. 

o თუ შეტევის დროს დონე <360 μმოლ/ლ (6 მგ/დლ) და არსებობს  კლინიკური 

ეჭვი პოდაგრაზე, კვლევა უნდა განმეორდეს შეტევის დასრულებიდან მინიმუმ 

ორი კვირის შემდეგ. 

ულტრაბგერითი კვლევა (Ultrasound) 

 უფრო მგრძნობიარეა, ვიდრე რენტგენოგრაფია ეროზიების, ტოფუსებისა და 

პოდაგრისთვის სპეციფიკური „ორმაგი კონტურის ნიშნის“ (ურატის ხაზოვანი 

დეპოზიტები ჰიალინურ ხრტილზე) გამოვლენის თვალსაზრისით. 

 ულტრაბგერით მიგნებებს (ტოფუსები და ეროზია ორმაგი კონტურის ნიშანთან 

ერთად) ახასიათებს მგრძნობელობა 65% და სპეციფიკურობა დაახლოებით 90%.116,117 

 ულტრაბგერითი გამოკვლევა რეკომენდებულია, თუ სახსრის ასპირაცია 

შეუძლებელია ან დიაგნოზი რჩება გაურკვეველი (რეკომენდაცია 18).111 

ორმაგ ენერგიული კომპიუტერული ტომოგრაფია (DECT) 

 შესაძლოა სასარგებლო იყოს პოდაგრის დიაგნოსტიკაში, როდესაც დიაგნოზი 

სადავოა ან როდესაც პაციენტს აქვს უკუჩვენებები სახსრის ასპირაციისთვის ან უარს 

ამბობს მის ჩატარებაზე (რეკომენდაცია 19).111,118,119 

 მტკიცებულებები მიუთითებს, რომ DECT არის სანდო და ვალიდური მეთოდი, 

უფრო მგრძნობიარე, ვიდრე რენტგენოგრაფია და ჩვეულებრივი კომპიუტერული 

ტომოგრაფია, და მინიმუმ უტოლდება ულტრაბგერით კვლევას პოდაგრის 

დიაგნოსტიკისთვის. 120,121,122 

 ერთი მეტა-ანალიზის მიხედვით, DECT-ს აქვს მაღალი დიაგნოსტიკური სიზუსტე 

უკვე გრძელვადიანი/ჩამოყალიბებული პოდაგრის შემთხვევაშია, თუმცა დაბალია 

მისი მგრძნობელობა ახლადდაწყებული ფორმებისას.123,124 

რენტგენოგრაფია 

 
6 NICE Guideline 
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 რენტგენოგრაფია შეზღუდული დიაგნოსტიკური ღირებულების მატარებელია.125 

 პოდაგრის გვიან და მძიმე შემთხვევებში რენტგენოლოგიური ცვლილებები შეიძლება 

სასარგებლო იყოს ქრონიკული პოდაგრისა და სხვა სახსროვანი პათოლოგიების 

დიფერენცირებისათვის (რეკომენდაცია 20).126 

 რენტგენზე პოდაგრისთვის დამახასიათებელი ნიშნებია: 

o რბილი ქსოვილების დაჩრდილვა, რომელსაც ახლავს მკვრივი დაჩრდილვა  

o რბილ ქსოვილებსა და ძვალს შორის, სახსრების და პერიარტიკულური ძვლის 

ეროზია  

o ოსტეოფიტები დაჩრდილვისა და ეროზიის კიდეებზე 

o ყველაზე ოპტიმალური ლოკალიზაცია ხელის სახსრებია, სადაც პოდაგრული 

ეროზიები უკეთ ჩანს.127 

6. პოდაგრის დიფერენციული დიაგნოსტიკა 

ზოგჯერ, პოდაგრა ვლინდება ატიპიურად, რასაც შეუძლია შენიღბოს სხვა დარღვევები. 

ძალიან რთული, მაგრამ მნიშვნელოვანია პოდაგრის სიმპტომების დიფერენცირება 

რევმატოიდულ ართრიტის, ოსტეოართრიტის და სეპტიურ ართრიტის სიმპტომებისაგან. 

იმუნოსუპრესიულ პაციენტებში (როგორიცაა პაციენტები დიაბეტით, დიალიზითა და 

ორგანოს ტრანსპლანტაციით) პოდაგრას და ინფექციას შესაძლოა, ჰქონდეს მსგავსი 

კლინიკური გამოვლინება და ზოგჯერ, სიმპტომების ზედდებაც. ტიპიური ანთების 

მარკერები, როგორიცაა ერითროციტების დალექვის სიჩქარე და “C” რეაქტიული ცილა 

შესაძლოა, მომატებული იყოს ორივე შემთხვევაში, მაგრამ არა აქვს დიაგნოსტიკური 

ღირებულება დაბალი სპეციფიურობის გამო. 187 

პოდაგრის ატიპური პრეზენტაცია მოიცავს ზემო კიდურების რამდენიმე წვრილ სახსარს ან 

შესაძლოა იყოს ასიმეტრული ან პოლიართრიტული, ისე როგორც რევმატოიდული 

ართრიტისა და ოსტეოართრიტის დროს. მნიშვნელოვანია, აგრეთვე, პოდაგრული 

ტოფუსების დიფერენცირება რევმატოიდული კვანძებისაგან. განსხვავება ემყარება 

ლოკალიზაციას, მაგ.: რევმატოიდული კვანძები გვხვდება წინამხრის გამშლელ ზედაპირზე 

და ტოფუსები ხშირად არის ოლეკრანონის ბურსაში, იდაყვზე, თითებზე, ქუსლებზე და სხვ. 

ტოფუსი არის მაგარი, უმტკივნეულო და არარეგულარული. შესაძლოა, ხდებოდეს მისი 

გახსნა და მშრალი სუბსტანციის დრენირება.  
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კლინიკური სიმპტომები და ნიშნები არასაიმედო ინდიკატორებს წარმოადგენენ. 

დაახლოებით სეპტიური ართრიტით პაციენტების 50%–ში და ართრიტითა და პოდაგრით 

პაციენტების 1/3-ში, შესაძლოა, იყოს აფებრული კლინიკური გამოვლინება.  

პოდაგრის დიაგნოსტიკური ფაქტორები შეჯამებული სახით იხილეთ ცხრილი 2-ში. 

ცხრილი 2. პოდაგრის დიაგნოსტიკა-შეჯამება 

ძირითადი დიაგნოსტიკური ფაქტორები 

რისკ-ფაქტორების 

არსებობა (ხშირი) 

 

 ძლიერი რისკ-ფაქტორებია: მაღალი ასაკი; მამრობითი სქესი; 

მედიკამენტების გამოყენება (ასპირინი, ციკლოსპორინი, 

ტაკროლიმუსი, პირაზინამიდი); ხორცის, ზღვის პროდუქტების და 

ალკოჰოლის მოხმარება; გენეტიკური განწყობა; და 

მდგომარეობები, რომლებიც ხასიათდება უჯრედთა მაღალი 

განახლების ტემპით. 

>40 წლის ასაკის 

მამაკაცები (ხშირი) 

 პოდაგრა უფრო ხშირად აღინიშნება მამაკაცებში, ხოლო 

ინციდენტობა ასაკის მატებასთან ერთად იზრდება. 

იმ მედიკამენტების 

ხშირი გამოყენება, 

რაც იწვევს 

პოდაგრის 

ინდუცირებას 

 

 ისეთი პრეპარატების გამოყენება, როგორიცაა ასპირინი, 

ციკლოსპორინი, ტაკროლიმუსი და პირაზინამიდი, იწვევს 

შარდმჟავას რეაბსორბციის ზრდას.83 

 

ხორცის, ზღვის 

პროდუქტების ან 

ალკოჰოლის 

მოხმარება (ხშირი) 

 

 პროსპექტული კოჰორტული და ჯვარედინი კვლევების მეტა-

ანალიზებმა აჩვენა, რომ შრატში შარდმჟავას დონის მომატება და 

პოდაგრა ასოცირებულია წითელი ხორცის, ზღვის პროდუქტებისა 

და ალკოჰოლის მოხმარებასთან.128,129 

 12-წლიანი პროსპექტული კვლევის ფარგლებში, რომელიც 

მოიცავდა 47,150 მამაკაცს, დაფიქსირდა პოდაგრის უფრო მაღალი 

რისკი იმ პირებში, რომელთაც ჰქონდათ ზღვის პროდუქტებისა და 

ხორცის მაღალი მოხმარება: 

 ზღვის პროდუქტების შემთხვევაში შედარებითი რისკი 1.51 (95% CI 

1.17–1.95) 

 ხორცის შემთხვევაში შედარებითი რისკი 1.41 (95% CI 1.07–1.86).130 

მაღალი უჯრედული 

განახლების 

სიხშირის მქონე 

დაავადებები 

(ხშირი) 

 

 მდგომარეობები, რომლებიც იწვევს ენდოგენური პურინების 

მეტაბოლიზმის ზრდას, მოიცავს: 

o ჰემატოლოგიურ ავთვისებიან ნეოპლაზიებს 

o მიელოპროლიფერაციულ დარღვევებს 

o ფსორიაზს 

o ქიმიოთერაპიით გამოწვეულ უჯრედთა სიკვდილს. 

ძლიერი ტკივილის 

უეცარი დასაწყისი 

(ხშირი) 

 

 პაციენტები მწვავე შეტევის დროს ხშირად აღწერენ ტკივილის 

დაწყებას ზუსტ საათამდე. ტკივილს შესაძლოა მოიხსენიებდნენ 

როგორც „ყველაზე ძლიერს ცხოვრებაში“. სიმპტომები ხშირად 

ღამით ვითარდება. 
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სახსრის 

შებოჭილობა 

(ხშირი) 

 

 დილით გამოხატული სახსრების დაჭიმულობა და შებოჭილობა 

ასახავს ანთებით მექანიზმს. ფუნქცია შეზღუდულია ტკივილისა 

და სიმკვრივის გამო. 

ფეხის სახსრების 

ჩართვა (ხშირი) 

 

 ყველაზე ხშირად ზიანდება ფეხის სახსრები: პირველი 

მეტატარსოფალანგური, ტარსომეტატარსული და კოჭის სახსრები. 

მცირე რაოდენობის 

სახსრების ჩართვა 

(ხშირი) 

 

 ჩვეულებრივ, მიმდინარეობა არის მონოართრიტული ან 

ოლიგოართრიტული (<4 სახსარი). შეიძლება პოლიართრიტული 

ფორმაც, განსაკუთრებით ხანდაზმულებში, ხელისა და ფეხის 

მრავალ სახსარში ჩართვით. 

შეშუპება და 

სახსარში სითხის 

დაგროვება (ხშირი) 

 ასახავს დაავადების ანთებით ბუნებას. 

 

მტკივნეულობა 

(ხშირი) 

 

 ჩვეულებრივ აღინიშნება გამოხატული, დიფუზური ტკივილი 

სახსარში. 

ტოფუსები (ხშირი) 

 

 შეიძლება გამოვლინდეს სახსრების ექსტენსორულ ზედაპირზე, 

განსაკუთრებით იდაყვებში, მუხლებში და აქილევსის მყესის 

მიდამოში. 

 ასევე შეიძლება აღინიშნოს ხელებისა და ტერფის დორსალურ 

ზედაპირზე, აგრეთვე ყურის ნიჟარის ჰელიქსის არეში. 

სხვა დიაგნოსტიკური ფაქტორები 

ერითემა და სითბო 

(ხშირი) 

 შესაძლოა იყოს მსუბუქად გამოხატული და საჭიროებს 

საფუძვლიან შეფასებას 

ოჯახური ანამნეზი 

(იშვიათი) 

 პოდაგრის ოჯახური ისტორია მიუთითებს ჰიპერურიკემიისა და 

პოდაგრის განვითარების გაზრდილ რისკზე.131,132 

გაითვალისწინეთ პოდაგრის რისკ ფაქტორები (ცხრილი 3 და ცხრილი 4) 

ცხრილი 3. პოდაგრის რისკ-ფაქტორები 

ძლიერი რისკ-ფაქტორები 

მაღალი ასაკი 

 

 პოდაგრის წლიური ინციდენტობა ასაკის მატებასთან ერთად 

იზრდება. 

 

მამრობითი სქესი  დაავადება უფრო ხშირად გვხვდება მამაკაცებში. 

 

მენოპაუზის სტატუსი 

 

 პოდაგრა იშვიათია მენოპაუზამდე ქალებში. 

  

ხორცის, ზღვის 

პროდუქტებისა და 

ალკოჰოლის 

მოხმარება 

 

 პროსპექტული კოჰორტული და ჯვარედინი კვლევების მეტა-

ანალიზებმა აჩვენა, რომ შრატში შარდმჟავას მომატებული დონე 

და პოდაგრა კორელირებულია წითელი ხორცის, ზღვის 

პროდუქტებისა და ალკოჰოლის მოხმარებასთან. 
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 12-წლიანი პროსპექტული დაკვირვების ფარგლებში, 47,150 

მამაკაცის მონაწილეობით, დადასტურდა პოდაგრის უფრო 

მაღალი რისკი იმ პაციენტებში, რომელთაც ჰქონდათ ხორცისა და 

ზღვის პროდუქტების მაღალი მოხმარება: 

o ზღვის პროდუქტების შემთხვევაში — შედარებითი რისკი 

1.51 (95% CI 1.17–1.95) 

o ხორცის შემთხვევაში — შედარებითი რისკი 1.41 (95% CI 

1.07–1.86).133 

შარდმდენების 

გამოყენება 

 

 თიაზიდური და მარყუჟოვანი დიურეზული პრეპარატები 

ასოცირებულია როგორც პოდაგრის განვითარების, ასევე მისი 

გამწვავების გაზრდილ რისკთან.134 

 კოჰორტული კვლევების ერთმა მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ 

დიურეზული საშუალებების გამოყენება ორჯერ ან უფრო მეტად 

ზრდის პოდაგრის განვითარების რისკს მათთან შედარებით, ვინც 

დიურეტიკებს არ იღებს.135 

ციკლოსპორინის ან 

ტაკროლიმუსის 

გამოყენება 

 იწვევს ურატის ტუბულური რეაბსორბციის მატებას, აგრეთვე 

გლომერულური ფილტრაციის დაქვეითებასა და 

ინტერსტიციულ ნეფროპათიას. 

პირაზინამიდის 

გამოყენება 

 ზრდის ურატის რეაბსორბციას. 

ასპირინის გამოყენება 

 

 ≤325 მგ დოზები ზრდის შარდმჟავას დონეს, ხოლო უფრო მაღალი 

დოზები იწვევს ურიკოსურიულ ეფექტს და ამცირებს შარდმჟავას 

დონეს.82 

გენეტიკური განწყობა 

 

  ურატის ჰიპერპროდუქციის შემთხვევაში ზოგიერთი ინდივიდი 

ატარებს სპეციფიკურ გენეტიკურ დეფექტებს, როგორიცაა: 

o ჰიპოქსანტინ-გუანინის ფოსფორიბოზილტრანსფერაზის 

(HPRT) დეფიციტი, 

o 5-ფოსფორიბოზილ-1-პიროფოსფატის (PRPP) სინთაზის 

ჰიპერაქტივობა, 

o გლუკოზა-6-ფოსფატდეჰიდროგენაზის (G6PD) 

დეფიციტი.136,137,109 

 HPRT დეფიციტის სრული ფორმა ასოცირებულია Lesch-Nyhan-ის 

სინდრომთან (პოდაგრის ადრეული განვითარება და სწავლის 

დარღვევები ბავშვებში).138 

 ფერმენტის ნაწილობრივი დეფიციტი ასოცირებულია პოდაგრასა 

და ჰიპერურიკემიასთან ნევროლოგიური მანიფესტაციების 

გარეშე. 

მაღალი უჯრედული 

განახლების სიხშირე 

 

 მდგომარეობები, რომლებიც იწვევს ენდოგენური პურინების 

მეტაბოლიზმის ზრდას, მოიცავს: 

o ჰემატოლოგიურ ავთვისებიან ნეოპლაზიებს 

o მიელოპროლიფერაციულ დარღვევებს 

o ფსორიაზს 

o ქიმიოთერაპიით ინდუცირებულ უჯრედთა სიკვდილს. 
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ცხრილი 4. პოდაგრის დამატებითი რისკ ფაქტორები 

დამატებითი რისკ-ფაქტორები 

სიმსუქნე 

 

 ზრდის პოდაგრის განვითარების რისკს.89,139 

 კოჰორტული კვლევების ერთმა მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ 

სხეულის მასის ინდექსი ≥30 ორჯერ ან მეტჯერ ზრდის 

პოდაგრის განვითარების ალბათობას იმ პაციენტებთან 

შედარებით, ვისაც ეს რისკ-ფაქტორი არ გააჩნიათ. 

ადიპოზურობა და 

ინსულინრეზისტენტობა 
 

 ასოცირებულია ჰიპერურიკემიასთან. 

 წონის დაკლება იწვევს შარდმჟავას დონისა და პოდაგრის 

რისკის შემცირებას, ხოლო უკვე არსებული პოდაგრის 

შემთხვევაში — შრატში შარდმჟავას დაქვეითებას. 

ეგზოგენური ინსულინი  ფარმაკოლოგიური ეგზოგენური ინსულინი ამცირებს 

თირკმლით შარდმჟავას გამოყოფას.140 

ჰიპერტენზია  პოდაგრის დამოუკიდებელი რისკ-ფაქტორია.134 

 ჰიპერტენზიის დროს ურატის თირკმლით ექსკრეცია 

არაპროპორციულად დაბალია გლომერულური ფილტრაციის 

სიჩქარესთან შედარებით.141 ეს შესაძლოა ასახავდეს 

ჰიპერტენზიულ პაციენტებში ნეფროკალცინოზის ადრეულ 

სტადიას. 

 თავის მხრივ, პოდაგრა შეიძლება ასოცირებული იყოს 

ჰიპერტენზიისა და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

მაღალი ინციდენტობასთან. 

 კოჰორტული კვლევების მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ 

ჰიპერტენზიის მქონე პირებს პოდაგრის განვითარების რისკი 

ორჯერ მეტი აქვთ (შედარებითი რისკი 2.11) ნორმოტენზიურ 

პირებთან შედარებით.135 

თირკმლის უკმარისობა 
 

 ასოცირებულია როგორც პოდაგრის ახალი შემთხვევების, ასევე 

პოდაგრის გამწვავების მაღალი რისკთან.134 
 

შაქრიანი დიაბეტი 
 

 ეპიდემიოლოგიური კვლევები მიუთითებს, რომ დიაბეტის 

მქონე პაციენტებს უფრო მაღალიაქვთ პოდაგრის ახალი 

შემთხვევებისა და გამწვავებების განვითარების რისკი .Error! 

Bookmark not defined. 

 თუმცა, შემდგომმა ობსერვაციული კვლევების მეტა-ანალიზმა 

აჩვენა, რომ შაქრიანი დიაბეტი შესაძლოა პოდაგრის რისკისგან 

დამცავი ფაქტორიც იყოს.142 

ჰიპერლიპიდემია 
 

 ჰიპერტრიგლიცერიდემია და ჰიპერქოლესტერინემია 

ასოცირებულია პოდაგრის ახალი შემთხვევებისა და 

გამწვავებების მაღალი რისკთან ეპიდემიოლოგიურ კვლევებში. 

ოჯახური ანამნეზი 
 

 პოდაგრის ოჯახური ისტორია ზრდის როგორც 

ჰიპერურიკემიის, ისე პოდაგრის განვითარების რისკს.131,132 
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7. პოდაგრის მართვა 

პოდაგრის მწვავე შეტევის მოკლევადიანი მართვის მიზანია ტკივილის სწრაფი შემსუბუქება 

და ფუნქციის შენარჩუნება. გრძელვადიანი მიზნებია განმეორებითი შეტევების პრევენცია 

და სახსრების ქრონიკული დაზიანების თავიდან აცილება. მკურნალობის დაწყება რაც 

უფრო ადრე ხდება, მით უკეთესია კლინიკური პასუხი. 

მოკლევადიანი მართვა 

პოდაგრის მწვავე შეტევის კუპირებისთვის პირველი რიგის თერაპიას მიეკუთვნება 

(რეკომენდაცია 21): 

 არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატები (NSAIDs) 

 კორტიკოსტეროიდები 

 კოლხიცინი 

ეს მედიკამენტები რეკომენდებულია პაციენტებისთვის, რომლებსაც აქვთ პოდაგრის მწვავე 

შეტევა.111,143,144 

სტანდარტული კურსის ხანგრძლივობაა 7–14 დღე, თუმცა NSAID-ები უნდა დაინიშნოს 

მინიმალური ეფექტური დოზით და რაც შეიძლება მოკლე პერიოდით. 

მკურნალობა უნდა შეირჩეს პოტენციური რისკებისა და უკუჩვენებების, ასევე პაციენტის 

არჩევანის გათვალისწინებით (მაგალითად, თირკმლის ფუნქციის დარღვევა  NSAID-ების 

გამოყენებისას). 

შარდმჟავას დონის დამწევი პრეპარატებით თერაპიის (მაგ. ალოპურინოლი, ფებუქსოსტატი, 

პრობენეციდი, პეგლოტიკაზი) ინიცირება როგორც წესი, არ არის რეკომენდებული 

პოდაგრის პირველი შეტევისას (რეკომენდაცია 22).143,145 

ჩვეულებრივ, ურატდამწევი პრეპარატები ინიშნება იმისათვის, რომ შრატში შარდმჟავას 

დონე იყოს <360 μმოლ/ლ (<6 მგ/დლ), რათა თავიდან აიცილოს ჭარბი გაჯერება და 

კრისტალების წარმოქმნა.111,143 

ურატდამწევი პრეპარატებით (მაგალითად, ქსანთინ-ოქსიდაზას ინჰიბიტორები : 

ალოპურინოლი, ფებუქსოსტატი; ურიკოზურიული აგენტები : პრობენეციდი, 

პეგლოტიკაზი) თერაპიის ინიცირება რეკომენდებულია პოდაგრის მქონე პაციენტებში, თუ 

არსებობს შემდეგი რომელიმე მდგომარეობა (რეკომენდაცია 24):111 

 ერთი და მეტი (≥1) კანქვეშა ტოფუსი 
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 რენტგენოლოგიური დაზიანების მტკიცებულება (ნებისმიერი გამოსახულებითი 

კვლევის მეთოდით), რომელიც განპირობებულია პოდაგრით 

  პოდაგრის ხშირი შეტევები (განსაზღვრული როგორც ≥2 შეტევა წელიწადში) 

შესაძლებელია ინიცირება ასევე შემდეგ შემთხვევებში: 

 პაციენტები, რომლებსაც ჰქონდათ ≥1 პოდაგრის შეტევა, მაგრამ შეტევები იშვიათია 

(<2/წელიწადში) 

 პაციენტები, რომლებსაც აქვთ პირველი შეტევა და თანმხლები: 

o საშუალო ან მძიმე ხარისხის ქრონიკული თირკმლის დაავადება (სტადია ≥3) 

o შრატში შარდმჟავას დონე >540 μმოლ/ლ (>9 მგ/დლ) 

o უროლითიაზი 

 პაციენტები, რომლებიც იღებენ დიურეზულ საშუალებებს 

 პაციენტები, რომლებსაც აქვთ ქრონიკული პოდაგრული ართრიტი 

ურატდამწევი მედიკამენტებით მკურნალობა არ არის რეკომენდებული (რეკომენდაცია 25): 

 პაციენტებში, პოდაგრის პირველი შეტევის დროს (თუ ზემოთ ჩამოთვლილი 

განსაკუთრებული კრიტერიუმები არ არსებობს) 

 ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის დროს, გარდა განსაკუთრებული შემთხვევებისა.111,143 

შესაფარისი კომპეტენციის სპეციალისტის გადაწყვეტილებით შესაძლებელია ურატ 

დამაქვეითებელი თერაპიის დაწყება შემდეგ შემთხვევებშიც (რეკომენდაცია 26) 

 პოდაგრის შეტევის მიმდინარეობისას-მტკიცებულება (Evidence C) მიუთითებს, რომ 

თერაპიის დაწყება შეტევის დროს არ ახანგრძლივებს და არ აუარესებს შეტევის 

მიმდინარეობას.146,147 დამატებით, შეტევის სიმპტომები შეიძლება იყოს პაციენტისთვის 

მოტივატორი ურატ დამწევი თერაპიის დაწყებისთვის. 

 შეტევის დასრულებიდან 2–4 კვირის შემდეგ, გარდა იმ შემთხვევებისა, როდესაც 

პაციენტს აქვს ხშირი შეტევები, როცა ურატ დამწევი თერაპია შეიძლება დაიწყოს 

შეტევის მიმდინარეობისასაც.111 

7.1. ინფორმაცია პოდაგრის შეტევის სამკურნალოდ რეკომენდებული მედიკამენტების 

თაობაზე 

არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატები (NSAID) 
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 ეფექტურია, თუ მკურნალობა იწყება ადრეულ ეტაპზე; უკუჩვენებების არ არსებობისას 

ითვლება პირველი რიგის თერაპიად. არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო 

პრეპარატების გამოყენება ხდება პოდაგრის შეტევების სუპრესიისთვის შარდმჟავას 

დონის დამწევი პრეპარატებით მკურნალობის ფონზეც.   

 პრაქტიკაში ხშირად გამოიყენება ინდომეტაცინი, თუმცა მტკიცებულება არ მიუთითებს 

მის უპირატესობაზე სხვა NSAID-ებთან შედარებით.148 

 Cochrane მიმოხილვამ საშუალო ხარისხის მტკიცებულებებით აჩვენა, რომ NSAID-ებსა 

და COX-2 ინჰიბიტორებს აქვთ მსგავსი ეფექტურობა ტკივილის, შეშუპების, 

მკურნალობის წარმატებისა და ცხოვრების ხარისხის თვალსაზრისით.149 

o ფუნქციის მხრივ განსხვავება არ გამოვლენილა, თუმცა მტკიცებულება დაბალი 

ხარისხის იყო. 

o არასელექტიური NSAID-ების ჯგუფში გამოვლინდა მეტი მკურნალობის შეწყვეტა 

არასასურველი მოვლენების გამო (ძირითადად კუჭ-ნაწლავის გართულებები).149 

 დამატებითი სისტემური მიმოხილვის მიხედვით, COX-2 ინჰიბიტორები შესაძლოა 

მთლიანობაში უფრო სასარგებლო იყოს არასელექტიურ NSAID-ებთან შედარებით.150 

 მაღალი რისკის პაციენტებში კუჭ-ნაწლავის გართულებების თავიდან ასაცილებლად 

საჭიროა პარალელურად პროტონული ტუმბოს ინჰიბიტორი ან მისოპროსტოლის 

დანიშვნა. 

o პროტონული ტუმბოს ინჰიბიტორები უნდა განიხილებოდეს ყველა იმ 

პაციენტისთვის, ვინც იღებს NSAID-ს. 

o COX-2 ინჰიბიტორები შეიძლება უსაფრთხო არჩევანი იყოს იმ პაციენტებში, 

რომელთაც აქვთ კუჭ-ნაწლავის სისხლდენის ან თანმხლები დაავადებების 

ანამნეზი. 

კორტიკოსტეროიდები 

 შესაძლებელია როგორც სახსარშიდა ინექციის სახით მონოართრიტული მწვავე 

პოდაგრის დროს, ასევე პარენტერალურად ოლიგოართრიტული ან 

პოლიართრიტული შემთხვევებისას. 

 კორტიკოსტეროიდების (off label) სახსარშიდა და ინტრამუსკულარული ინექციები 

განიხილება მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ NSAID-ები და კოლხიცინი 

უკუნაჩვენებია.111 
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 სავარაუდოდ, კორტიკოსტეროიდები უფრო ეფექტურია, ვიდრე კოლხიცინი, თუმცა 

პირდაპირი შედარებითი კვლევები არ არსებობს.151 

 კორტიკოსტეორიდები ასოცირებულია პოტენციურად სერიოზულ გვერდით 

ეფექტებთან. 

 Cochrane მიმოხილვამ საშუალო ხარისხის მტკიცებულებებით აჩვენა, რომ 

კორტიკოსტეროიდებს აქვთ მსგავსი ეფექტურობა ტკივილის, ანთების, ფუნქციისა 

და მკურნალობის წარმატების მხრივ, როგორც NSAID-ებს პოდაგრის მქონე 

პაციენტებში.152 

კოლხიცინი 

 მისი გამოყენება დასაშვებია მხოლოდ მინიმალური ეფექტური დოზით, რადგან 

პრეპარატს აქვს ვიწრო თერაპიული ფანჯარა და სარგებელი–რისკის შეზღუდული 

ბალანსი. 143 

 Cochrane-ის მიმოხილვის (დაბალი ხარისხის მტკიცებულება) დასკვნით, დაბალი 

დოზით კოლხიცინი შესაძლოა ეფექტური იყოს პოდაგრის მკურნალობაში 

პლაცებოსთან შედარებით და ეფექტურობის დონე NSAID-ის ეფექტურობასთან 

მიახლოვებულია.153 

 ხშირი არასასურველი მოვლენებია: დიარეა, გულისრევა, ღებინება.154 

 იშვიათ შემთხვევებში კოლხიცინი ასოცირებულია ნაყოფში ქრომოსომული 

აბერაციების რისკთან.155 

ინტერლეიკინ-1 ინჰიბიტორები 

 ანაკინრა და კანაკინუმაბი განიხილება როგორც მეორე რიგის თერაპია. 

 პირობითად რეკომენდებულია იმ პაციენტებისთვის, რომლებსაც აქვთ პოდაგრის 

მწვავე შეტევა და რომლებიც: 

o არ ემორჩილებიან პირველი რიგირ თერაპიას 

o ვერ იტანენ ან აქვთ უკუჩვენება სხვა ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატებზე.111 

ანაკინრა 

 რეკომბინანტული IL-1 რეცეპტორის ანტაგონისტი. 



43 

 დადგენილია, რომ არ ჩამოუვარდება სტანდარტულ თერაპიას (კოლხიცინი, 

ნაპროქსენი ან პრედნიზოლონი) მწვავე შეტევის მართვაში.156 

 იმ პაციენტებში, ვისთანაც NSAID-ები და კოლხიცინი არაეფექტური ან უკუნაჩვენები 

იყო, ანაკინრამ და კორტიკოსტეროიდმა (ტრაიამცინოლონი) ერთნაირად შეამცირა 

ტკივილი 72 საათში.157 

 აქვს Off-label სტატუსი აშშ-სა და ევროპაში პოდაგრის სამკურნალოდ. 

კანაკინუმაბი 

 IL-1β ინჰიბიტორი მონოკლონური ანტისხეული. 

 ორი რანდომიზებული, ორმაგად ბრმა კვლევის გაერთიანებულმა შედეგებმა აჩვენა, 

რომ პაციენტებში, რომლებმაც მიიღეს ერთი დოზა კანაკინუმაბი, მწვავე შეტევისას 

აღინიშნებოდა: 

o ტკივილის უფრო სწრაფი და ეფექტური შემსუბუქება ტრაიამცინოლონთან 

შედარებით ( ტკივილის ვიზუალური ანალოგიის სკალაზე  72 საათში: 25.0 მმ 

vs 35.7 მმ; P <0.0001) 

o ახალი შეტევების რისკის შემცირება 56%-ით 24-კვირიან პერიოდში (HR 0.44; P 

≤0.0001).158 

 ევროპის წამლის სააგენტომ დაამტკიცა კანაკინუმაბი სიმპტომური 

მკურნალობისთვის მოზრდილ პაციენტებში, რომლებსაც აქვთ ხშირი პოდაგრული 

ართრიტის შეტევები (წლის განმავლობაში ≥3 შეტევა) და რომლებსაც: 

o აქვთ უკუჩვენება NSAID-ები და კოლხიცინის მიმართ ან ვერ იტანენ ამ 

მედიკამენტებს ან არ აქვთ ადეკვატური პასუხი, 

o და რომლებისთვისაც განმეორებითი კორტიკოსტეროიდული კურსების 

ჩატარება გამართლებული არ არის. 

7.2. პოდაგრის გრძელვადიანი მართვა: დიეტური მოდიფიკაციები 

პოდაგრის გრძელვადიანი მართვის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი კომპონენტია დიეტური 

მოდიფიკაციები და წონის დაკლება (თუ ეს კლინიკურად საჭიროა).111 

ცხოვრების სტილის რეკომენდებული ცვლილებები მოიცავს (რეკომენდაცია 23) 

 ალკოჰოლის, პურინებით მდიდარი საკვების და მაღალი ფრუქტოზის შემცველი 

პროდუქტების შეზღუდვას 
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 წონის დაკლებას, როდესაც არსებობს ჭარბი წონის პრობლემა 

ეს ჩარევები რეკომენდებულია პოდაგრის მქონე პაციენტებში, როგორც გრძელვადიანი 

პრევენციის ნაწილი.143 

თუმცა, აღსანიშნავია, რომ მაღალი ხარისხის მტკიცებულება მწირია და არც დიეტური 

მოდიფიკაციებისა და საკვები დანამატების გამოყენების ეფექტურობაა საკმარისად 

დამტკიცებული ქრონიკული პოდაგრის შედეგების გასაუმჯობესებლად.159,160 

7.3. ურატდამწევი პრეპარატების ინიცირება 

პოდაგრის გრძელვადიანი მართვისთვის ურატდამწევი მკურნალობის დაწყების 

გადაწყვეტილება უნდა ემყარებოდეს რისკისა და სარგებლის ანალიზს და პაციენტის 

არჩევანს.143 

ჩვეულებრივ, ურატდამწევი პრეპარატები ინიშნება იმისათვის, რომ შრატში შარდმჟავას 

დონე იყოს <360 μმოლ/ლ (<6 მგ/დლ), რათა თავიდან აიცილოს ჭარბი გაჯერება და 

კრისტალების წარმოქმნა (რეკომენდაცია 24).111,143 

უფრო დაბალი სამიზნე დონე <300 μმოლ/ლ (<5 მგ/დლ) რეკომენდებულია (რეკომენდაცია 

25) შემდეგი პაციენტებისთვის:111 

• ტოფუსების ან ქრონიკული პოდაგრული ართრიტის არსებობისას 

• ხშირი შეტევების გაგრძელებისას, მიუხედავად იმისა, რომ შარდმჟავას დონე უკვე <360 

μმოლ/ლ (<6 მგ/დლ) 

ერთმა ორმაგად ბრმა რანდომიზებულმა კონტროლირებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ უფრო 

ინტენსიურმა შარდმჟავას დონის დაქვეითებამ არ გააუმჯობესა ძვლოვანი ეროზიის 

მაჩვენებლები ეროზიული პოდაგრის მქონე პაციენტებში 2 წლის შემდეგ.161 

ფარმაკოლოგიური ანთების საწინააღმდეგო პროფილაქტიკური თერაპია რეკომენდებულია 

ყველა პოდაგრის მქონე პაციენტისთვის ურატდამწევი პრეპარატის ინიცირების და დოზის 

ტიტრაციის პერიოდში (რეკომენდაცია 26).111,143 

ანთებისსაწინააღმდეგო პრეპარატებიდან რეკომენდებულია კოლხიცინი (დაბალი დოზა), 

ხოლო NSAID-ები ან პერორალური კორტიკოსტეროიდები (დაბალი დოზა) – მხოლოდ იმ 

შემთხვევაში, თუ კოლხიცინი უკუნაჩვენებია, პაციენტს აქვს აუტანლობა ან არაეფექტურია 

(რეკომენდაცია 27).111 

ანთებისსაწინააღმდეგო პრეპარატებით პროფილაქტიკური მკურნალობა უნდა გაგრძელდეს 

მინიმუმ 3–6 თვის განმავლობაში, მას შემდეგ რაც მიღწეულია შარდმჟავას სამიზნე დონე 

(რეკომენდაცია 28).143 
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7.4. ურატდამწევი თერაპიის ხანგრძლივობა და დამყოლობა 

დადასტურებული პოდაგრის მქონე პაციენტებმა, რომლებსაც სჭირდებათ ურატდამწევი 

მკურნალობა, უნდა გააგრძელონ იგი ხანგრძლივად, თუ არ აღინიშნება სერიოზული 

გვერდითი მოვლენა (რეკომენდაცია 29)..111Error! Bookmark not defined.,143 

მკურნალობისადმი დამყოლობაზე რეგულარული მონიტორინგი აუცილებელია,  რადგან 

თერაპიის შეწყვეტის შემდეგ პოდაგრის რეციდივი ხშირია (რეკომენდაცია 30).162,163 

7.5. ინფორმაცია პოდაგრის გრძელვადიანი მართვისთვის რეკომენდებული ურატ 

დამაქვეითებელი მედიკამენტების შესახებ 

ქსანტინ-ოქსიდაზას ინჰიბიტორები დანიშვნის რეკომენდაციები (რეკომენდაცია 31) 

ალოპურინოლი წარმოადგენს ურატდამწევი თერაპიის პირველ რიგის პრეპარატს 

პოდაგრის მქონე ყველა პაციენტისთვის, მათ შორის მათთვისაც, ვისაც აღენიშნება ზომიერი 

ან მძიმე ხარისხის ქრონიკული თირკმლის დაავადება (≥3 სტადია).143,164 

დოზირების დაწყება და ტიტრაცია: ალოპურინოლით თერაპია შეიძლება დაიწყოს დაბალი 

დოზით (≤100 მგ/დღე, ხოლო ≥3 სტადიის თირკმლის ქრონიკული დაავადების შემთხვევაში 

– უფრო დაბალი დოზით). 

მკურნალობა შეიძლება დაიწყოს როგორც პოდაგრის მწვავე შეტევის ეპიზოდის დროს, 

ისევე მისი კუპირების შემდეგ, პაციენტის არჩევანიდან და საჭიროებიდან გამომდინარე.143 

დოზა თანდათან უნდა გაიზარდოს რამდენიმე კვირის ან თვის განმავლობაში, რათა 

მიღწეულ იქნას შრატში შარდმჟავას სამიზნე დონე <360 µმოლ/ლ (<6 მგ/დლ).143 

თირკმლის უკმარისობის მქონე პაციენტებში ალოპურინოლის დაწყება რეკომენდებულია 

დაბალი დოზით, ჰიპერსენსიტიურობის რისკის გამო.143 

შესაძლებელია დოზის ნელ-ნელა მომატება თირკმლისა და ღვიძლის ფუნქციის 

მონიტორინგთან ერთად.165 

პროსპექტული კოჰორტული კვლევები მიუთითებს, რომ ალოპურინოლი შეიძლება იყოს 

ასოცირებული თირკმლის დაავადების განვითარების შემცირებულ რისკთან.166,167 

მტკიცებულებები: ერთი რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლევის საფუძველზე, 

ალოპურინოლის ხანგრძლივმა თერაპიამ, შრატში შარდმჟავას სამიზნე დონის (<360 

µმოლ/ლ) შენარჩუნების გზით, არა მხოლოდ შეამცირა მონოსოდიუმური ურატის 

კრისტალების დაგროვება, არამედ შეაფერხა ძვლოვანი ეროზიის პროგრესირება.168 
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ალტერნატივა და გადასვლა ფებუქსოსტატზე: იმ შემთხვევაში თუ სამიზნე შარდმჟავას 

დონე ვერ მიიღწევა ან პაციენტი ვერ იტანს ალოპურინოლს, განიხილება ფებუქსოსტატზე 

გადასვლა, თანმხლები დაავადებებისა და პაციენტის პრეფერენციების 

გათვალისწინებით.111 (რეკომენდაცია 32)  

გენეტიკური რისკი: პაციენტებში, სადაც HLA-B*5801 ალელის მატარებლობა მაღალია (მაგ., 

კორეელები თირკმლის უკმარისობით, ჰან-ჩინური ან ტაილანდური წარმოშობის პირები), 

უნდა განიხილულ იქნას გენეტიკური სკრინინგი ალოპურინოლის დაწყებამდე.143 ტაივანში 

ჩატარებულმა დიდმა რეტროსპექტიულმა კვლევამ აჩვენა, რომ ალოპურინოლის ახალ 

მომხმარებლებში ჰიპერსენსიტიურობის წლიური ინციდენტობა იყო 4.68/1000, ხოლო 

სიკვდილიანობა – 0.39/1000.169 რისკი მნიშვნელოვნად იზრდებოდა იმ პაციენტებში, 

რომლებსაც ჰქონდათ თირკმლის ან გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები და ალოპურინოლი 

ჰქონდათ დანიშნული ასიმპტომური ჰიპერურიკემიისთვის. შემდგომმა ტაივანურმა 

კოჰორტულმა კვლევამ აჩვენა, რომ ალოპურინოლი ასოცირდება კანის გვერდითი 

რეაქციების 5.5-ჯერ გაზრდილ რისკთან ფებუქსოსტატთან შედარებით.170  

ფებუქსოსტატის დანიშვნის რეკომენდაციები (რეკომენდაცია 33) 

 ფებუქსოსტატი წარმოადგენს არაპურინულ, სელექტიურ ქსანტინ-ოქსიდაზას 

ინჰიბიტორს, რომელიც ამცირებს შარდმჟავას წარმოებას. 

 ფებუქსოსტატი უნდა დაინიშნოს მხოლოდ იმ პაციენტებში, რომლებმაც:171 

o ვერ მიიღეს შედეგი ალოპურინოლის თერაპიით ან აქვთ აუტანლობა, და 

o ინფორმირებულნი არიან პრეპარატთან ასოცირებული გულ-სისხლძარღვთა 

რისკების შესახებ. 

 პოდაგრის მქონე პაციენტები, რომლებიც იღებენ ფებუქსოსტატს და აქვთ გულ-

სისხლძარღვთა დაავადების წარსული ან მიმდინარე ისტორია, მიზანშეწონილია, 

შესაძლებლობის ფარგლებში, გადავიდნენ ურატშემამცირებელ ალტერნატიულ 

თერაპიაზე.143 

 პაციენტებში, რომელთაც აქვთ მნიშვნელოვანი გულ-სისხლძარღვთა დაავადება (მაგ., 

მიოკარდიუმის ინფარქტი, ინსულტი ან არასტაბილური სტენოკარდია), 

ფებუქსოსტატის გამოყენება უნდა იქნას თავიდან აცილებული, გარდა იმ 

შემთხვევებისა, როდესაც სხვა თერაპიული ალტერნატივა არ არსებობს.172 
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 ფებუქსოსტატი განიხილება ალოპურინოლთან ერთად როგორც პირველი რიგის 

თერაპია, პაციენტის თანმხლები დაავადებებისა და პრეფერენციების 

გათვალისწინებით..111 

o იმ შემთხვევაში, თუ შრატში შარდმჟავას სამიზნე დონე ვერ მიიღწევა, ან 

პაციენტი ალოპურინოლით პირველი რიგის მკურნალობას ვერ აიტანს, 

განხილული უნდა იქნას ფებუქსოსტატზე გადასვლა.   

 იმ შემთხვევაში, თუ ფებუქსოსტატის პირველი რიგის თერაპია ვერ გადაიტანება, 

მეორე რიგის მკურნალობად უნდა განიხილოს ალოპურინოლი, თანმხლები 

დაავადებებისა და პაციენტის უპირატესი არჩევანის გათვალისწინებით.111 

 რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლევების მიხედვით, ჰიპერურიკემიით ან 

პოდაგრით დაავადებულ პაციენტებში, ფებუქსოსტატი უფრო ეფექტურად 

ამცირებდა შარდმჟავას დონეს, ვიდრე ალოპურინოლი.173,174 ღია ეტიკეტიანი 

კვლევების მონაცემები მიუთითებს, რომ ეს სარგებელი შენარჩუნებულია 40 

თვემდე.175 თუმცა აღნიშნულ კვლევებში ალოპურინოლი გამოიყენებოდა დოზებით, 

რომლებიც ნაკლები იყო მისი მაქსიმალურად ნებადართული დოზისგან.  

შემდგომმა ორმაგად ბრმა ნაკლები ეფექტურობის კვლევამ (double blind noninferiority 

Trial) აჩვენა ფებუქსოსტატისა და ალოპურინოლის შედარებითი ეფექტიანობა 

შეტევების კონტროლში სტანდარტული დოზებით 72 კვირის განმავლობაში.176 

 ფებუქსოსტატის თერაპიის ხშირი არასასურველი ეფექტებია: ღვიძლის ფუნქციური 

ტესტების მაჩვენებლების მატება, თავის ტკივილი, ჰიპერტენზია, დიარეა და 

ართრალგია/სახსრების შეშუპება.177 

 ერთ მრავალცენტრულ ნაკლები ეფექტურობის კვლევაში, რომელიც ჩატარდა 

პაციენტებში პოდაგრით და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებით, ფებუქსოსტატით 

მკურნალობისას დაფიქსირდა: 

o გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილიანობის უფრო მაღალი მაჩვენებელი,  

ალოპურინოლთან შედარებით (4.3% vs 3.2%; HR 1.34 [95% CI 1.03–1.73]); 

o ყველა მიზეზით სიკვდილიანობის ზრდა (7.8% vs 6.4%; HR 1.22 [95% CI 1.01–

1.47]).178 

o მიუხედავად ამისა, ფებუქსოსტატი ალოპურინოლს არ ჩამოუვარდებოდა 

ძირითადი კომპოზიტური გულ-სისხლძარღვთა შედეგის (MACE) 

მაჩვენებლით. 

 შემდგომმა სისტემატურმა მიმოხილვებმა უჩვენა, რომ არც ფებუქსოსტატი და არც 

ალოპურინოლი არ იყო მნიშვნელოვანად ასოცირებული არტერიული 

ჰიპერტენზიის, ყველა მიზეზით სიკვდილიანობის, მიოკარდიუმის ინფარქტის ან 

ინსულტის გაზრდილ რისკთან. ასევე, მკვეთრი განსხვავება არ გამოვლენილა 

ფებუქსოსტატსა და ალოპურინოლს შორის გულ-სისხლძარღვთა ძირითადი 

არასასურველი მოვლენების (MACE) კომპოზიტური მაჩვენებლის მიხედვით 
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(რომელიც მოიცავს გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილს, არალეტალურ მიოკარდიუმის 

ინფარქტს, არალეტალურ ინსულტს და არასტაბილურ სტენოკარდიას გადაუდებელი 

კორონარული რევასკულარიზაციით). 179,180 

ურიკოზურიული აგენტების გამოყენების რეკომენდაციები (რეკომენდაცია 34) 

 იმ შემთხვევაში, თუ პაციენტი ვერ იტანს ალოპურინოლს ან ფებუქსოსტატს, 

შეიძლება განხილულ იქნას პრობენეციდის ან სულფინპირაზონის დაბალი დოზით 

დაწყება.143 

 ურიკოზურიული აგენტები ზრდიან შარდმჟავას რენალურ ექსკრეციას. ისინი 

უკუნაჩვენებია პაციენტებში შარდმჟავას გადამეტებული პროდუქციით.  

 პრობენეციდის ან სულფინპირაზონის დანიშვნამდე აუცილებელია შარდმჟავას 

განსაზღვრა 24-საათიანი შარდის ნიმუშში. 

o თუ შარდმჟავას ექსკრეცია აღემატება 800 მგ/24 საათში, პრობენეციდი და 

სულფინპირაზონი უკუნაჩვენებია, ვინაიდან ისინი ზრდიან ურატული 

ნეფროლითიაზის რისკს. 

 პრობენეციდი და სულფინპირაზონი არაეფექტურია თირკმლის უკმარისობის მქონე 

პაციენტებში. 

o ასეთ შემთხვევაში, რეკომენდებულია ალოპურინოლი ან ფებუქსოსტატი, 

განსაკუთრებით ზომიერი ან მძიმე ქრონიკული თირკმლის დაავადების (≥3 

სტადია) შემთხვევაში.143 

პეგლოტიკაზას როლი პოდაგრის მართვაში (რეკომენდაცია 35) 

 ინტრავენური პეგლოტიკაზა (პეგილირებული რეკომბინანტული ძუძუმწოვრების 

ურიკაზა) წარმოადგენს ვარიანტს იმ პაციენტებისთვის, რომელთაც: 

o ვერ აღწევენ შრატში შარდმჟავას დონეს <360 მიკრომოლი/ლ (<6 მგ/დლ), და 

o კვლავ აღენიშნებათ ხშირი პოდაგრული შეტევები (≥2 შეტევა წელიწადში), ან 

o აქვთ არადამაკმაყოფილებლად მიმდინარე კანქვეშა ტოფუსები, მიუხედავად 

სტანდარტული ურატდამწევი პრეპარატების გამოყენებისა.143 ,181,182 

 რისკები და უსაფრთხოების ზომები: 

o პეგლოტიკაზა ასოცირებულია ანაფილაქსიასთან და სერიოზულ 

ჰიპერმგრძნობელობის რეაქციებთან. 
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o პრეპარატის ადმინისტრირება დასაშვებია მხოლოდ სპეციალიზებულ 

სამედიცინო დაწესებულებაში, კლინიცისტის ზედამხედველობით, რომელსაც 

აქვს გამოცდილება ინფუზიური რეაქციებისა და ანაფილაქსიის მართვაში. 

 მონიტორინგი: 

o თითოეული ინფუზიის წინ საჭიროა შარდმჟავას დონის კონტროლი. 

o მკურნალობა უნდა შეწყდეს, თუ შარდმჟავას დონე აღემატება 360 

მიკრომოლს/ლ (>6 მგ/დლ), განსაკუთრებით თუ ორი თანმიმდევრული 

გაზომვა აჩვენებს ასეთ მაჩვენებელს. 

o თერაპიული ეფექტის დაკარგვის შემთხვევაში იზრდება ინფუზიური 

რეაქციებისა და ანაფილაქსიის რისკი. 

 დამატებითი რეკომენდაციები: 

o პაციენტს პარალერულად არ უნდა მიეცეს სხვა ურატდამწევი პრეპარატები, 

რადგან ისინი გავლენას ახდენენ შარდმჟავას დონეზე. 

o ინფუზიამდე საჭიროა პრემედიკაცია ანტიჰისტამინური საშუალებით და 

კორტიკოსტეროიდით. 

o პაციენტი უნდა იმყოფებოდეს მჭიდრო დაკვირვების ქვეშ ინფუზიის დროს და 

მის დასრულების შემდეგაც. 

8. მონიტორინგი 

პოდაგრის მქონე პაციენტების მონიტორინგი ითვალისწინებს შემდეგს (რეკომენდაცია 36):  

 კლინიკური მონიტორინგი 

o პაციენტებში აუცილებელია განმეორებითი შეტევების, ტოფუსების 

განვითარებისა და რადიოგრაფიული ცვლილებების კონტროლი. 

o ურატდამწევი პრეპარატების მიმღებ პაციენტებში შარდმჟავას დონე უნდა 

შეფასდეს შემდეგი პერიოდულობით:  

 პირველ ეტაპზე ყოველ 1–3 თვეში ერთხელ, 

 შემდგომში – ყოველ 6–12 თვეში (სამიზნე დონე: <360 მიკრომოლ/ლ [<6 

მგ/დლ]). 

o რეკომენდებულია წლიური მონიტორინგი იმ პაციენტებში, რომლებიც 

ურატდამწევ თერაპიას აგრძელებენ სამიზნე დონის მიღწევის შემდეგაც.111 

 მედიკამენტების გვერდითი ეფექტების კონტროლი 
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o პაციენტები, რომლებიც ხანგრძლივად იღებენ არასტეროიდულ ანთების 

საწინააღმდეგო საშუალებებს (NSAIDs) ან კოლხიცინს, ესაჭიროებათ 

ხანგრძლივი მონიტორინგი 

o სრული სისხლის ანალიზი, თირკმლისა და ღვიძლის ფუნქციის ტესტები 

რეკომენდებულია ყოველ 3–6 თვეში ერთხელ NSAIDs, კოლხიცინისა და 

ალოპურინოლის მიღებისას. 

o ალოპურინოლის დაწყებისას განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს 

მედიკამენტით ინდუცირებულ ჰიპერმგრძნობელობის სინდრომს, რომელიც 

შეიძლება გამოვლინდეს ცხელებით, ეოზინოფილიით, გავრცელებული 

გამონაყარით, სახის შეშუპებით და პოლისისტემური დაზიანებით.183 

o  კოლხიცინის გრძელვადიანი გამოყენება შესაძლოა ასოცირებული იყოს 

ნეირომიოპათიასთან. 

o პრობენეციდი ზრდის ნეფროლითიაზის რისკს.114 

 მედიკამენტური ურთიერთქმედებები 

o ზემოაღნიშნული მედიკამენტების მიღებისას საყურადღებოა მედიკამენტური 

ურთიერთქმედების მაღალი ალბათობა, რაც საჭიროებს დოზირების 

ინდივიდუალურ კორექციას.  

9. პროგნოზი 

ზოგადი მიმდინარეობა: პოდაგრის შეტევები მტკივნეულია და ზღუდავს ყოველდღიური 

ფუნქციონირების უნარს, თუმცა თვითლიმიტირებულია. ურატდამწევი პრეპარატებით 

მკურნალობის არმიღების შემთხვევაში განმეორებითი შეტევის რისკი შეადგენს: 62% – 

პირველი წლის განმავლობაში, 78% – მეორე წლის განმავლობაში,m84% – მესამე წლის 

განმავლობაში.184 

არანამკურნალები პოდაგრის დრომ185 დაახლოებით 2% პაციენტებში ვითარდება მძიმე 

ართრიტი, რომელმაც შესაძლოა უნარების შეზღუდვა გამოიწვიოს  (ჩვეულებრივ, პირველი 

შეტევიდან 20 წლის შემდეგ). 

ტოფუსები ვითარდება პაციენტების დაახლოებით 50%-ში – 10 წლის შემდეგ,ნ72%-ში – 20 

წლის შემდეგ. 

მკურნალობის ეფექტი: ადეკვატური თერაპია ეფექტურად თრგუნავს შეტევებსა და მათ 

რეციდივს, ასევე ხელს უშლის დაავადების გრძელვადიან გართულებებს.ბიუხედავად 
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ამისა, ურატდამწევი პრეპარატების არჩევანი ამჟამად შეზღუდულია, რაც პრობლემას 

წარმოადგენს მედიკამენტის აუტანლობისა ან არაეფექტურობის შემთხვევაში. როგორც 

მწვავე, ისე ქრონიკული პოდაგრის სამკურნალო საშუალებებს ახასიათებთ მნიშვნელოვანი 

რისკები და გვერდითი მოვლენები. 

გავლენა სიკვდილიანობასა და თანმხლებ დაავადებებზე: ზოგადი მოსახლეობის 

კოჰორტული კვლევის მონაცემებით, ალოპურინოლის დაწყება ზომიერად ამცირებს 

სიკვდილიანობის რისკს ჰიპერურიკემიას და პოდაგრის მქონე პაციენტებში.186 

როსპექტული კოჰორტული კვლევები მიუთითებს, რომ ალოპურინოლით თერაპია 

ასოცირდება თირკმლის დაავადებების ინციდენტობის შემცირებასთან.166,167 

10. ოჯახის ექიმის კომპეტენციები და სპეციალისტთან რეფერალის კრიტერიუმები 

სპეციალისტთან (რევმატოლოგი, ნეფროლოგი) მიმართვის ჩვენებები მოიცავს შემდეგ 

მდგომარეობებს: 187 

 პოდაგრის დიაგნოზის დადასტურება, განსაკუთრებით, ატიპურად გამოვლენის 

შემთხვევაში.  

 რეფრაქტორული შემთხვევების მართვა, როდესაც:  

გაძნელებულია მიიღწეს შარდმჟავა მარილების თერაპიული სამიზნე დონე 

(შრატის შარდმჟავა < 300 მკმოლ/ლ ან 6.0 მგ/დლ–ზე ქვევით).  

ადექვატური მკურნალობის მიუხედავად, ადგილი აქვს ხშირი, 

მორეციდივე შეტევების განვითარებას.  

პაციენტს აღენიშნება პერსისტიული ფორმა და/ან ექსტენსიური 

პოდაგრული ტოფუსი.  

 პაციენტები ნეფროლითიაზით;  

 კომპლექსური მკურნალობის ვარიანტების განხილვის მიზნით.  

11. ეთიკურ-სამართლებრივი რეკომენდაციები 

სიმპტომური და ასიმპტომური ჰიპერურუკემიის მქონე პაციენტთა გამოვლენისა და 

სამედიცინო მეთვალყურეობის პროცესში არსებითი მნიშვნელობა აქვს ბაზისური ეთიკური 

პრინციპების დაცვას. განსაკუთრებით, პაციენტის ავტონომიის პატივისცემას და კლინიკური 

გადაწყვეტილების პროცესში მისი მონაწილეობის უზრუნველყოფას, ინფორმირებულ 

თანხმობასა და კონფიდენციალობას. აუცილებელია პაციენტს დეტალურად განემარტოს იმ 

გამოკვლევების სარგებელი და რისკი, რომლებსაც ვთავაზობთ ჰიპერურუკემიის 

დიაგნოსტიკის მიზნით. ასევე, პირადად ეცნობოს გამოკვლევათა შედეგები და მასთან ერთად 

შემუშავდეს მომდევნო მოქმედების გეგმა. პაციენტის ოჯახის წევრებისა ან ნებისმიერი სხვა 

პირისთვის გამოკვლევათა პროცედურებისა და მათი შედეგების შესახებ ინფორმაციის 
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გადაცემა პაციენტის თანხმობის გარეშე (თუ პაციენტს შენარჩუნებული აქვს 

გაცნობიერებული გადაწყვეტილების უნარი) დაუშვებელია.188 

12. პრაქტიკაში ადაპტაციის და პროტოკოლების შემუშავების რეკომენდაციები 

გაიდლაინის პრაქტიკაში ადაპტაციისთვის მნიშვნელოვანია შემდეგი ღონისძიებების 

განხორციელება:  

1. გაიდლაინის დაბეჭდვა და გავრცელება საქართველოს პირველადი ჯანდაცვის ქსელში;  

2. გაიდლაინის ელექტრონული ვერსიის განთავსება შრომის, ჯანმრთელობისა და 

სოციალური დაცვის სამინისტროსა და საოჯახო მედიცინის პროფესიონალთა კავშირის 

ვებ-გვერდებზე.  

3. გაიდლაინის საფუძველზე უწყვეტი სამედიცინო განათლების პროგრამის შემუშავება და 

სამედიცინო პერსონალისთვის ტრენინგების ორგანიზება; 

4. გაიდლაინის პრაქტიკაში დანერგვის შეფასება კლინიკური აუდიტების საშუალებით.  

 

13. ასიმპტომური ჰიპერურიკემიის მართვის პრაქტიკის შეფასებისთვის აუდიტის 

კრიტერიუმები 

სტრუქტურა 

 ხელმისაწვდომია შარდმჟავას ლაბორატორიული განსაზღვრა 

 ხელმისაწვდომია eGFR-ის განსაზღვრა 

 არსებობს გულ-სისხლძარღვთა რისკის შეფასების ინსტრუმენტი (SCORE2 ან სხვა) 

 ოჯახის ექიმი ფლობს ალოპურინოლის დოზირების და ტიტრაციის პროტოკოლს 

 ხელმისაწვდომია სპეციალისტთან კონსულტაცია (ნეფროლოგი/რევმატოლოგი) 

პროცესი  

 ჰიპერურიკემია სწორად დადასტურებულია (≥7 მგ/დლ მამაკაცებში; ≥6 მგ/დლ 

ქალებში) 

 შესრულებულია რისკ-ფაქტორების შეფასება 

 განხორციელებულია მედიკამენტური რეჟიმის გადახედვა (თიაზიდები, 

დიურეტიკები და სხვ.) 

 გაცემულია  და დოკუმენტირებული არაფარმაკოლოგიური რეკომენდაციები 

(დიეტა, ალკოჰოლი, წონა) 

 ფარმაკოთერაპია დანიშნულია მხოლოდ დასაბუთებული ჩვენების შემთხვევაში 

(მაღალი CV რისკი, CKD, სპეციალისტის შეთანხმება) 

 ალოპურინოლის დოზა კორექტირებულია eGFR-ის მიხედვით 

 მონიტორინგი ტარდება მინიმუმ წელიწადში 2-ჯერ 

გამოსავალი  
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 პაციენტების %, რომელთანაც მიღწეულია შარდმჟავას <6 მგ/დლ 

 მაღალი კარდიო ვასკულური რისკის პაციენტების %, რომელთანაც მიღწეულია <5 

მგ/დლ 

14. პოდაგრის მართვის პრაქტიკის შეფასებისთვის აუდიტის კრიტერიუმები 

სტრუქტურა 

 

 დაწესებულებაში ხელმისაწვდომია პოდაგრის დიაგნოსტიკისთვის აუცილებელი 

ლაბორატორიული კვლევები, მათ შორის შარდმჟავა, კრეატინინი და eGFR, რაც 

უზრუნველყოფს როგორც დიაგნოზის დადასტურებას, ისე ურატდამწევი თერაპიის 

უსაფრთხო მართვას. 

 უზრუნველყოფილია პოდაგრის მწვავე შეტევის სამკურნალო და ურატდამწევი 

პრეპარატების (NSAID, კოლხიცინი, გლუკოკორტიკოსტეროიდი, ალოპურინოლი) 

უწყვეტი ხელმისაწვდომობა პირველადი ჯანდაცვის დონეზე. 

 დაწესებულებაში არსებობს და კლინიკურ პრაქტიკაში დანერგილია პოდაგრის 

მართვის წერილობითი პროტოკოლი, რომელიც მოიცავს მწვავე შეტევის მართვას, 

ურატდამწევი თერაპიის ინიცირებისა და ტიტრაციის ალგორითმს, ასევე 
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პროცესი 
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