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SUMMARY 
In clinical practice, patients with metabolic syndrome and thyroid disease are often referred. It is 

noteworthy that based on the results of various population studies, there has been an increase in both 
thyroid disease and the incidence of signs of metabolic syndrome in adults. Therefore, there has been a 
dramatic increase in interest in the study of possible associations between these two pathological 
conditions. Based on the results of various papers, the close relationship between these two pathological 
conditions is due on the one hand to the influence of thyroid hormones on carbohydrate, lipid metabolism 
and on the other hand the zobogenic effect of insulin on thyroid tissue.  

However, despite many scientific papers and population studies, the relationship between thyroid 
disease and components of the metabolic syndrome is still a matter of research, but in clinical practice, 
the results of these studies help to diagnose thyroid disease. 
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ფარისებრი ჯირკვალი ჰორმონალურად აქტიური ჯირკვალია, რომელიც წარმოადგენს 

ჰიპოთალამუს-ჰიპოფიზის-ფარისებრი ჯირკვლის ღერძის ნაწილს. ღერძი მოიცავს ფარისებრი 
ჯირკვლის რილიზინგ ჰორმონს (TRH), რომელიც გამოიყოფა ჰიპოთალამუსის მიერ. TRH 
ასტიმულირებს თირეოტროპული ჰორმონის (TSH) გამოყოფას ჰიპოფიზიდან. TSH, თავის მხრივ, 
ასტიმულირებს ფარისებრ ჯირკვალს, ჰორმონების, თიროქსინისა (T4) და ტრიიოდთირონინის (T3) 
სეკრეციას, რომლებიც წარმოდგენილია თავისუფალი (აქტიური) და ასევე შეკავშირებული 
(არააქტიური) ფორმით [1]. ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონები მოქმედებენ სხვადასხვა სამიზნე 
პერიფერიულ ქსოვილებზე რამოდენიმე მექანიზმის მეშვეობით [2]. ფარისებრი ჯირკვლის 
ჰორმონებს ინსულინთან ახასიათებთ გარკვეული სინერგული მოქმედება. მაგალითად ისეთი 
გენების ექსპრესიის დარეგულირება, როგორიცაა გლუკოზის ტრანსპორტერი-4-ის ან 
ფოსფოგლიცერატკინაზა, რომლებიც გლუკოზის ტრანსპორტირებასა და გლიკოლიზში 
მონაწილეობენ, ამ კონცეფციის კარგი მტკიცებულებაა [3]. 

ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებები ხასიათდება გავრცელების მაღალი სიხშირითა და   
წარმოადგენს მნიშვნელოვან დანახარჯს ჯანდაცვისა და ეკონომიკის სისტემებისთვის, რადგან მათ 
სჭირდებათ რეგულარული დიაგნოსტიკური ტესტები, თერაპია ან რეგულარული სამედიცინო 
მონიტორინგი და ჩარევა [4]. 

ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებები უპირატესად გვხდება ქალებში, ვიდრე მამაკაცებში. 
გარდა ამისა, ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებების უმეტესობა იზრდება ასაკის მატებასთან ერთად 
[5]. ფარისებრი ჯირკვლის ყველაზე გავრცელებული დაავადებაა მარტივი (დიფუზური) 
ფიზიოლოგიური ჩიყვი. ეპიდემიოლოგიურ კვლევებში ფარისებრი ჯირკვლის მოცულობის 
შესაფასებლად ულტრასონოგრაფიული კვლევის გამოყენებამ მკვეთრად გაზარდა ჩიყვის 
გამოვლენის სიხშირე იმ კვლევებთან შედარებით, სადაც ჯირკვლის ზომა ფასდებოდა 
ფიზიკალური გამოკვლევით. ყველაზე მეტი პრევალენტობაა პრემენოპაუზურ ქალებში, ხოლო 
ქალთა და მამაკაცთა თანაფარდობა შეადგენს  4:1 [6]. ფარისებრი ჯირკვლის კვანძები, იქნება ეს 
ერთეული თუ მრავლობითი, ხშირად გვხდება კლინიკურ პრაქტიკაში. ფიზიკალური გასინჯვის 



JECM  2022/6 

 2 

საფუძველზე, ფარისებრი ჯირკვლის კვანძოვანი წარმონაქნები გამოვლენილია ზრდასრული 
მოსახლეობის დაახლოებით 5-7%-ში. რადგან ულტრასონოგრაფიული მეთოდით შესაძლებელია 
მცირე ზომის კვანძების აღმოჩენაც, ამ ფაქტმა ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების გამოვლენის 
სიხშირე 67%-მდე გაზარდა [7,8]. გარკვეული კვლევების შედეგებით კი, ულტრასონოგრაფიული 
კვლევის გამოყენებით ჯანმრთელი პირების 76%-ში გამოვლინა კვანძოვანი წარმონაქმნების 
არსებობა ფარისებრი ჯირკვლის ქსოვილში და ამ კვანძებიდან მხოლოდ მცირედი ნაწილი 
შეადგენდა ავთვისებიანს ან სიმპტომურს [9]. 

ფარისებრი ჯირკვლის მოცულობის შესახებ ცოდნა საჭიროა მთელი რიგი  ფიზიოლოგიური 
და პათოფიზიოლოგიური ფაქტორების შესაფასებლად, მაგალითად როგორიცაა 
იოდდეფიციტური ჩიყვი, თირეოიდიტი, მრავალკვანძოვანი ჩიყვი, ფარისებრი ჯირკვლის კიბო [10].  

ცნობილია, რომ იოდის დეფიციტი წარმოადგენს ჩიყვის განვითარების მნიშვნელოვან 
მიზეზს, თუმცა ფარისებრი ჯირკვლის კვანძოვანი წარმონაქმნების პათოგენეზში მისი როლი 
ნაკლებად შესწავლილია [11]. ლითიუმის მარილებმა შეიძლება გამოიწვიოს ჩიყვი, ჰიპოთირეოზი 
ან იშვიათად ჰიპერთირეოზი [12]. საყურადებოა იმ ნაშრომთა შედეგები, რომელთა მიხედვით 
მიკრობიოტის შეცვლილი შემადგენლობა ზრდის ჰაშიმოტოს თირეოიდიტის და გრეივსის 
დაავადების გავრცელებას [13]. ასევე საინტერესოა იმ ობზერვაციული და კონტროლირებადი 
კვლევების მონაცემები, რომლებიც მიუთითებენ ჰაშიმოტოს თირეოიდიტისა და ისეთ 
ნუტრიენტების დეფიციტს შორის შესაძლო კორელაციაზე, როგორიცაა იოდი, თუთია, სელენი, D3 
ვიტამინი, B ჯგუფის ვიტამინები, A ვიტამინი [14]. ეუთირეოიდულ პირებში გარკვეული კვლევების 
შედეგებმა აჩვენა, რომ D ვიტამინის დონესა და TSH და ასევე ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონის 
დონეებს შორის არსებობს უარყოფითი კორელაცია [15,16]. მოიძებნება ისეთი კვლევებიც, 
რომელთა მიხედვით ჰიპოთირეოზის მქონე პირებში დაფიქსირდა თუთიის მნიშვნელოვნად 
დაბალი დონე [17]. საინტერესოა იმ მეტაანალიზის შედეგები, სადაც სუბკლინიკური ჰიპოთირეოზის 
მქონე პირებში აღინიშნა რკინის დეფიციტი [18].  

ცნობილია, რომ იოდის დეფიციტი იწვევს ფარისებრი ჯირკვლის ნორმალური 
ფუნქციონირების დარღვევას, მაგრამ, მეორეს მხრივ, იოდის გადაჭარბებულმა მიღებამაც ასევე 
შეიძლება გამოიწვიოს ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნქცია [19]. ასავე აღსანიშნავია ისიც, რომ 
ბევრმა სამრეწველო ქიმიკატმა და პესტიციდმა შეიძლება გამოიწვიოს ფარისებრი ჯირკვლის 
ნორმალური ფუნქციონირების დარღვევა [20]. რიგი კვლევების მონაცემებით, ცხოვრების წესის 
ისეთმა ფაქტორებმა, როგორიცაა თამბაქოს მოხმარება და სხეულის წონაში მომატება, აჩვენეს 
მაღალი კორელაცია თირეოტროპული ჰორმონისა და ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების 
დონესთან სისხლის შრატში [21]. შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ით დაავდებული პირების 59%-ს 
აღენიშნებათ მორფოფუნქციური ცვლილებები ფარისებრ ჯირკვალში: კვანძოვანი და კისტოზური 
წარმონაქმნები, ფარისებრი ჯირკვლის მოცულობის მომატება [22]. თუმცა უნდა აღინიშნოს, რომ 
ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნქციასა და შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ს შორის ურთიერთკავშირი ჯერ 
კიდევ კვლევის საგანია [23].  

ჭარბი წონა, მეტაბოლური სინდრომი და ინსულინრეზისტენტობა შეიძლება იყოს ყველაზე 
მნიშვნელოვანი ფაქტორები, რომლებიც დღეს იწვევს კვანძოვანი ჩიყვისა და ფარისებრი 
ჯირკვლის კიბოს სიხშირის გაზრდას [24]. 

კლინიკურ პრაქტიკაში ხშირია პაციენტები, როგორც ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის 
დარღვევით, ასევე მეტაბოლური სინდრომით. დადგენილია, რომ სხვადასხვა პოპულაციურ 
კვლევებში ზრდასრული ადამიანების 20%-ზე მეტი აკმაყოფილებს მეტაბოლური სინდრომის 
კრიტერიუმებს [25]. აღსანიშნავია, რომ მკვეთრად გაიზარდა ინტერესი ამ ორ პათოლოგიურ 
მდგომარეობას შორის, შესაძლო ასოციაციების შესწავლის კუთხით. ყურადღება მიიპყრო იმ 
ფაქტმა, რომ მეტაბოლური სინდრომი შეიძლება არ იყოს აუცილებლად ფარისებრი ჯირკვლის 
დისფუნქციის შედეგი და ასევე, რომ ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნქცია შეიძლება წარმოიშვას 
მეტაბოლური სინდრომის ზეგავლენიდან ჯირკვალზე [26,27]. 

ზოგიერთი კვლევის მიხედვით, ფარისებრი ჯირკვლის ცვლილებები განიხილება როგორც 
ინსულინრეზისტენტობის მიზეზი [28]. საინტერესოა ისეთი კვლევების შედეგები, რომელთა 
მიხედვით გამოხატული ინსულინრეზისტენტობის მქონე პაციენტებისათვის დამახასიათებელია 
ფარისებრი ჯირკვლის კვანძების მაღალი გავრცელება, ხოლო ინსულინის რეცეპტორი 
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სუბსტრატის ჰომოზიგოტური მუტაციით დაავადებულ პაციენტებს მნიშვნელოვნად აქვთ 
გამოხატული ფარისებრი ჯირკვლის მოცულობაში გადიდება, რაც შესაძლოა იყოს ახალი 
ფენოტიპური გამოვლინება [29]. მაგრამ ასევე უნდა აღინიშნოს, რომ გარკვეული კვლევების 
მონაცემებით, თავად  ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებები ახდენენ დიდ გავლენას ნახშირწყლოვან 
ცვლაზე. ფარისებრი ჯირკვლის დისფუნქციის დროს ირღვევა გლუკოზის ჰომეოსტაზი. 
ინსულინრეზისტენტობა ერთის მხრივ დაკავშირებულია ღვიძლში გლუკონეოგენეზის 
გაზრდასთან, რაც ახასიათებს ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონების ჭარბ დონეს სისხლში და ეს 
ხსნის ასევე, თუ რატომ უარესდება გლიკემიის მაჩვენებლები შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ით 
დაავადებულ პაციენტებში თირეოტოქსიკოზის დროს [30]. სხვადასხვა მონაცემის მიხედვით, თავად 
ჰიპოთირეოზი წარმოადგენს ინსულინრეზისტენტობის, ჰიპერლიპიდემიისა და ჰიპერკოაგულაციის 
რისკ ფაქტორს. ფარისებრი ჯირკვლის ფუნქციის დაქვეითება იწვევს ღვიძლისა და კუნთების 
გლიკოგენოლიზის, გლუკონეოგენეზის და ასევე ბაზალური ინსულინის სეკრეციის შემცირებას [31]. 
ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონი, როგორიცაა T3, მნიშვნელოვან როლს ასრულებს პანკრეასის 
უჯრედების ჩამოყალიბებაში, მომწიფებასა და ფუნქციონირებაში, სადაც T3  საჭიროა პანკრეასის β-
უჯრედების საბოლოო ფიზიოლოგიური მომწიფებისთვის, კერძოდ - გლუკოზით სტიულირებული 
ინსულინ მასეკრეტირებელ უჯრედამდე [32].  ცუკერის ვირთაგვებზე ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა, 
რომ ფარისებრი ჯირკვლის ჰორმონით მკურნალობა იყო ძალიან ეფექტური ჰიპერინსულინემიის 
აღმოსაფხვრელად ჭარბი წონის დროს, თუმცა არ იყო უგულველსაყოფელი T3-ის ანტაგონისტური 
მოქმედება ღვიძლის მიერ გლუკოზის პროდუქციაზე, რის გამოც სიმსუქნით დაავადებულ 
ცხოველებში აღინიშნა ზომიერი ჰიპერგლიკემია [33]. 

ავტორები განიხილავენ მოსაზრებას იმის შესახებ, რომ სხეულის მასის ინდექსსა და TSH-ს 
შორის არსებობს ურთიერთკავშირი. არსებობს ვარაუდი, რომ ეს ურთიერთკავშირი აიხსნება TSH-
ის ზეგავლენით ცხიმოვან ქსოვილზე.  ცნობილია, რომ ადიპოციტები და პრეადიპოციტები ახდენენ 
TSH-ის რეცეპტორების ექსპრესიას. აღნიშნულ რეცეპტორებზე TSH-ის ზეგავლენით ხდება 
პრეადიპოციტებისა და ადიპოციტების დიფერნციაცია, რასაც მივყავართ ცხიმოვანი ქსოვილის 
გაზრდამდე [34]. ზოგიერთი კვლევის შედეგებმა აჩვენეს, რომ შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ით 
დაავადებულ პირებში ინსულინრეზისტენტობა წარმოადგენს კვანძოვანი წარმონაქმნების გაჩენის 
რისკ ფაქტორს ფარისებრ ჯირკვალში [35]. არგენტინაში ჩატარებულმა კვლევამ აჩვენა, რომ 
პაციენტებს, რომლებსაც კანზე აღენიშნებოდათ ინსულინრეზისტენტობისათვის  დამახასიათებელი 
ცვლილებები, ულტრაბგერითი კვლევით, ფარისებრ ჯირკვალში აღენიშნებათ კვანძოვანი 
წარმონაქმნების არსებობის მაღალი სიხშირე და ფარისებრი ჯირკვლის მომატებული მოცულობა 
[36]. მეტაბოლური სინდრომის მქონე პაციენტებმა აჩვენეს TSH-ის დონის მნიშვნელოვნად მაღალი 
კონცენტრაცია სისხლის შრატში, ჯანმრთელ პირებთან შედარებით. მეტაბოლური სინდრომის 
მქონე პირებში, ჯანმრთელ პირებთან შედარებით, აღინიშნა როგორც ფარისებრი ჯირკვლის 
მოცულობის ზრდის, ასევე კვანძოვანი წარმონაქმნების არსებობის მაღალი სიხშირე [37]. ასევე ზოგ 
ნაშრომზე დაყრდნობით, სისხლში ცირკულირებული ინსულინის მაღალი დონე შეიძლება იყოს 
ფარისებრი ჯირკვლის პროლიფერაციის მიზეზი, რაც კლინიკურად გამოვლინდება  ფარისებრი 
ჯირკვლის მოცულობის ზრდითა და მასში კვანძოვანი წარმონაქმნების გაჩენით. ინსულინის ეს 
ზობოგენური მოქმედება წარმოადგენს რისკ ფაქტორს ინსულინრეზისტენტობის მქონე 
პაციენტებისათვის [38]. ცნობილია, რომ ინსულინმა შესაძლოა გამოიწვიოს კანცეროგენეზის 
სტიმულირება. ეს ფაქტი ნაწილობრივ ხსნის, თუ რატომ არის შაქრიანი დიაბეტი ონკოლოგიური 
პროცესების დამოუკიდებელი რისკ ფაქტორი. ბოლოდროინდელი კვლევები მიუთითებენ, რომ 
ინსულინრეზისტენტობის მქონე პაციენტები უფრო მეტად არიან მიდრეკილნი კვანძოვანი ჩიყვის 
განვითარებისაკენ [39]. ზოგიერთი კვლევის შედეგის მიხედვით ინსულინრეზისტენტობა 
წარმოადგენს ფარისებრი ჯირკვლის კვანძოვანი წარმონაქნების გაჩენის რისკ ფაქტორს შაქრიანი 
დიაბეტი ტიპი 2-ით დაავადებულ პაციენტებში [40]. სავარაუდოა, რომ კომპენსატორული 
ჰიპერინსულინემია, თავისი მიტოგენური მოქმედებით, პასუხისმგებელია კვანძოვანი ფარისებრი 
ჯირკვლის დაავადების აღმოცენებაზე [41]. ზოგი კვლევა მიუთითებს იმაზე, რომ არსებობს კავშირი 
სიმსუქნეს, დიაბეტსა და ფარისებრი ჯირკვლის კვანძოვან წარმონაქმნებს შორის [42,43]. ასევე 
საყურადღებოა იმ მეტა-ანალიზური კვლევების შედეგები, რომლის მიხედვით მეტაბოლური 
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სინდრომის ისეთი კომპონენტები, როგორიცაა: ინსულინრეზისტენტობა, სხეულის მაღალი ინდექსი 
და არტერიული ჰიპერტენზია, მნიშვნელოვნად ზრდის ფარისებრი ჯირკვლის კიბოს რისკს [44]. 

აქედან გამომდინარე, ზემოაღნიშნული შედეგების ცოდნა მნიშვნელოვანია, ვინაიდან  ეს 
შედეგები შეიძლება დაეხმაროს ფარისებრი ჯირკვლის დაავადებების მაღალი რისკის მქონე 
პირებს მოახდინონ რისკფაქტორების იდენტფიცირება და ცხოვრების სტილის შეცვლა.  
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