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SUMMARY 
Objective. The aim of our study was to determine the role of metabolic syndrome (MetS) and its 

cluster in the development of colorectal cancer (CRC). 
Methods. 50 patients with the CRC diagnosis have been included in the study group (age 40-65 

years). 50 conditionally healthy persons selected in the control group. The parameters determined during 
study fulfillment were: fasting and postprandial plasma glucose, fasting C-peptide and insulin, IGF and 
IGFBP3, HOMA indices, lipid spectrum, anthropometric parameters, blood pressure. MetS was defined 
by the IDF definition criteria. Obtained results were statistically treated by the soft SPSS23.0. 

Results. Obesity defined by body mass, BMI, and waist circumference was significantly more 
expressed in the study group (p<0.001). The levels of IGF and IGFBP3 in the study group were significantly 
differ compared to controls (p<0.001). Same pattern was obtained during study of carbohydrate 
homeostasis and insulin resistance. No significant difference was revealed between the values of blood 
pressure, creatinine and lipid metabolism (except HDL-C) in both groups. MetS were established for 37 
patients (74%) in the study group, and 22 persons (44%) of the controls (Сhi2=9.21, p=0.002). Correlation 
analysis has shown significant association between the number of MetS features and CRC development 
(r=0.425, p<0.001). 

Conclusions. MetS, IGF-1, FPG, PPG, insulin resistance, and the degree of obesity was positively 
associated with CRC development; and insulin sensitivity and IGFBP3 was negatively correlated with 
CRC development. It should definitely be noted, the risk of CRC development was positively correlated 
with the number of MetS features. Therefore, first of all the disappear of these modifiable risk factors by 
lifestyle changes and subsequent measures plays the crucial role in the CRC prevention. 
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შესავალი. მეტაბოლური სინდრომი (მს) არის ერთ-ერთი მთავარი მეტაბოლური 
დაავადება. სხვადასხვა დეფინიციით პაციენტებში ის დიაგნოსტირდება შემდეგი ფაქტორებიდან 
მინიმუმ სამის თანაარსებობისას: 1) ინსულინრეზისტენტობა (ირ) და/ან დარღვეული უზმოს 
გლიკემია და/ან გლუკოზის მიმართ ტოლერანტობის დარღვევა და/ან შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 
(შდ2); 2) სიმსუქნე და/ან ვისცერული სიმსუქნე, 3) ჰიპერტრიგლიცერიდემია და/ან მაღალი 
სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინის (HDL-C) დაქვეითება; 4) არტერიული წნევის 
მომატება [1]. 

კავშირი მს-სა და კოლორექტულ კიბოს (კრკ) შორის მრავალი კვლევითაა 
დადასტურებული [2,3]. Esposito და თანაავტ. მეტაანალიზით ადასტურებენ, რომ მს 
დაკავშირებულია კრკ-ს ინციდენტობისა და სიკვდილიანობის მატებასთან, როგორც მამაკაცებში 
(RR: 1.33 და 1.36, შესაბამისად), ისე ქალებში (RR: 1.41 და 1.16, შესაბამისად). თუმცა, მს-ის 
ინდივიდუალურმა მახასიათებლებმა, განსაკუთრებით სხეულის მომატებულმა მასამ/წელის 
გარშემოწერილობამ და/ან დისგლიკემიამ ამ პაციენტებში შესაძლოა ახსნას კრკ-ის მომატებული 
რისკი [2]. თავის მხრივ, Crawley და თანაავტ. მეტაანალიზმა აჩვენა დადებითი კორელაცია შრატის 
გლუკოზასა და კიბოს რისკს შორის. თუმცა, ადამიანის ჰეტეროგენული კიბოს კვლევების 
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მონაცემებზე დაყრდნობით ამ კორელაციის მექანიზმები მხოლოდ ნაწილობრივ შეიძლება აიხსნას 
ინსულინი/ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი-1 (იმზფ-1) ღერძის ცვლილებებით [4]. in situ კრკ-
სთვის რისკის ზომიერი ზრდა დაფიქსირდა პაციენტებში მაშინ, როცა უზმოდ გლუკოზის პლაზმური 
დონე ³ 116 მგ/დლ, რაც მხარს უჭერს ჰიპოთეზას, რომ ჰიპერინსულინემიამ შეიძლება ითამაშოს 
თავისი როლი კოლორექტულ კანცეროგენეზში [5].  

Schoen და თანაავტ. აჩვენეს, რომ უზმოდ გლუკოზის დონის მიხედვით უმაღლეს 
კვარტილეში მყოფ პაციენტებს ჰქონდათ კრკ-ის ორჯერ მომატებული რისკი [6]. გარდა ამისა, 
ნაჩვენები იქნა, რომ შრატში გლუკოზის უფრო მაღალი დონე უფრო მჭიდროდ იყო 
დაკავშირებული კიბოს მომატებულ რისკთან კონტროლთან შედარებით (OR=3.0), ვიდრე 
გაზრდილი ადენომის მომატებულ რისკთან (OR=2.1) [7]. მეორე მხრივ, Limburg და თანაავტ. 
აჩვენეს, რომ თითოეული ბიომარკერის, ინსულინისა და ირ-ის ინდექსის HOMA-IR-ის უმაღლესი 
კვარტილეები მნიშვნელოვნად იყო დაკავშირებული კრკ-ინციდენტობასთან მაშინ, როცა გლუკოზა 
ზღვრულად იყო დაკავშირებული კრკ-რისკთან (HR=1.70) ასაკობრივ მოდელებში. თუმცა, 
ავტორები საკმაოდ ფრთხილად განიხილავენ ჰიპერინსულინემიას, ჰიპერგლიკემიას და/ან ირ-ს, 
როგორც კრკ-ის რისკ-ფაქტორებს ამ პროსპექტიულ კვლევაში გამოკვლეულ მამრობითი სქესის 
თამბაქოს მომხმარებლებში [8]. Gunter და თანაავტ. აღწერეს ორი დამოუკიდებელი გზა, 
რომლებიც დაკავშირებულია მსხვილი ნაწლავის კანცეროგენეზთან პოსტმენოპაუზურ ქალებში. 
ერთი მათგანი მოიცავდა ენდოგენური ესტრადიოლის მაღალ დონეს, ხოლო მეორე 
ასოცირდებოდა სიმსუქნესთან, ჰიპერინსულინემიასთან და თავისუფალი იმზფ-1-ის დონესთან [9]. 
მეორეს მხრივ, ამ ჯგუფის შემდგომმა კვლევებმა, რომელიც ჩატარდა პოსტმენოპაუზურ ქალებში, 
აჩვენა, რომ ინსულინის დონისა და ჰომეოსტაზის მოდელის შეფასების ნაცვლად შრატში 
გლუკოზის მომატება შეიძლება იყოს კრკ-ის რისკ-ფაქტორი [10]. ანალოგიურად, არ არსებობდა 
კავშირი პლაზმაში ინსულინის დონეს, ირ-სა და კრკ-ს შორის Vulcan et al-ის კვლევებში [11]. 

Xu და თანაავტ. სისტემურმა მიმოხილვამ და მეტა-ანალიზმა აჩვენა, რომ უზმოდ 
გლუკოზისა და ინსულინის, ირ-ს, გლიკოზირებული ჰემოგლობინის (HbA1c) და C-პეპტიდის უფრო 
მაღალი დონე სარწმუნოდ იყო დაკავშირებული კრკ-ის განვითარების რისკთან. გარდა ამისა, 
ავტორები მიუთითებენ, რომ კრკ-ის რისკის უფრო უკეთესი მაჩვენებელია ირ, ვიდრე გლუკოზა ან 
ინსულინი უზმოდ [12]. 

ზემოთქმულიდან გამომდინარე, ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენდა მეტაბოლური 
სინდრომისა და მისი კლასტერის მახასიათებლების როლის განსაზღვრა კოლორექტული კიბოს 
განვითარებაში. 

მეთოდები. გამოკვლეულ იქნა კრკ-ს მქონე 50 ავადმყოფი (ICD კოდები C18.0–18.4 - 
პროქსიმალური მსხვილი ნაწლავის კიბო; C18.5–18.7, C19.0 - დისტალური მსხვილი ნაწლავის 
კიბო; C20.0 - რექტალური კიბო) და 50 პრაქტიკულად ჯანმრთელი ადამიანი. პრაქტიკულად 
ჯანმრთელი ადამიანების გამოსავლენად პაციენტებს ჩაუტარდათ კლინიკური გამოკვლევა, 
სისხლის საერთო ანალიზი, შარდის საერთო ანალიზი, განესაზღვრათ გლუკოზის დონე სისხლში. 
კვლევაში ჩაერთვნენ 40-დან 65 წლამდე პრაქტიკულად ჯანმრთელი ადამიანები. პაციენტების 
კვლევაში ჩართვამდე ავადმყოფებმა დაადასტურეს კვლევაში მონაწილეობის სურვილი 
ინფორმირებული თანხმობის ოქმზე. 

ჩართვის კრიტერიუმები: ავადმყოფები კოლორექტული ავთვისებიანი სიმსივნით, 
საკონტროლო ჯგუფი - პრაქტიკულად ჯანმრთელები. 

გამორიცხვის კრიტერიუმები: ალკოჰოლის ხშირი მოხმარება, ნარკომანები, ორსულობა, 
ასევე გამორიცხული იქნა კვლევიდან ჰეპატიტით, შიდსით დაავადებულები. 

ავთვისებიანი სიმსივნით დაავადებული ავადმყოფების სისხლის შრატი აღებულ იქნა 
ოპერაციამდე 2-3 დღით ადრე და განისაზღვრა: გლუკოზა უზმოდ და პოსტპრანდიული, 
გლუკოზოოქსიდაციური მეთოდით, ინსულინი უზმოდ და C-პეპტიდი (რადიო-იმუნოლოგიური 
მეთოდით), იმზფ-1-ისა და შემაკავშირებელი ცილა-3 (ECLIA-ს მეთოდით). ირ განისაზღვრა 
ჰომეოსტაზის მოდელის შეფასებით (Homeostasis Model Assessment – HOMA) HOMA-IR ინდექსის 
განსაზღვრით. ამ მოდელითვე შეფასდა ბეტა-უჯრედული ფუნქცია (HOMA-B, %) და 
მგრძნობელობა ინსულინის მიმართ (HOMA-S, %). ლიპიდური სპექტრის პარამეტრები 
განისაზღვრა სისხლის იმავე ნიმუშებში ბიოქიმიური მეთოდით. 
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თითოეულ პაციენტს და საკონტროლო პირს ასევე განესაზღვრა: სხეულის სიმაღლე, მასა, 
მასის დანაკარგი ბოლო წელიწადის მანძილზე, სხეულის მასის ინდექსი, ცხიმის შემცველობა 
სხეულში, მემკვიდრეობა (ანამნეზური მონაცემები), სისტოლური და დიასტოლური არტერიული 
წნევის მაჩვენებლები. 

მს განისაზღვრა დიაბეტის საერთაშორისო ფედერაციის დეფინიციით [13] 5 კომპონენტიდან 
შემდეგი სამის თანაარსებობისას შემდეგი კრიტერიუმებით: 1) ინსულინრეზისტენტობა; 2) სიმსუქნე 
- წელის გარშემოწერილობა (წგ) ≥ 85 სმ (ქალებში) ან ≥ 102 სმ (მამაკაცებში); 3) უზმოს გლიკემია 
≥100 მგ/დლ ან შდ2; 4) არტერიული წნევა - ≥130/85 მმ.ვწყ.სვ. ან ანტიჰიპერტენზიული მკურნალობა; 
5) HDL-C <50 მგ/დლ ქალებში ან <40 მგ/დლ მამაკაცებში ან ტრიგლიცერიდები ≥150 მგ/დლ. 

მიღებული შედეგები სტატისტიკურად დამუშავდა კომპიუტერული პროგრამა SPSS23.0-ის 
მეშვეობით. რაოდენობრივი ცვლადები წარმოდგენილია საშუალო სტანდარტული გადახრის (SD) 
სახით. ჯგუფებს შორის მათი შედარება კი განხორციელდა ფიშერის ზუსტი F-ტესტისა და 
დამოუკიდებელი t-ტესტის საშუალებით. კატეგორიული ცვლადები წარმოდგენილია 
პროცენტული მაჩვენებლებით. ჯგუფებს შორის მათი შედარება განხორციელდა Chi2-ტესტით. 
კორელაციური კავშირების ანალიზი ჩატარდა პირსონის (r და R2) კოეფიციენტის გამოყენებით. 
სარწმუნოობის კრიტერიუმად მიღებულ იქნა p<0.05. 

მიღებული შედეგები. საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში პაციენტების განაწილება 
გენდერული ნიშნით, კვლევით შესწავლილი ანთროპომეტრიული პარამეტრების მაჩვენებლები 
მოყვანილია ცხრილში #1. როგორც ცხრილიდან ჩანს, სხეულის მასა, სმი და წგ სარწმუნოდ 
მომატებულია კრკ ჯგუფში საკონტროლოსთან შედარებით. 

იმზფ-1-ისა და იმზფ-1-ის შემაკავშირებელი პროტეინის დონეების მაჩვენებლები საკვლევ 
და საკონტროლო ჯგუფებში მოყვანილია ცხრილში #2. როგორც ცხრილიდან ჩანს, ორივე 
მაჩვენებელი კრკ ჯგუფში სარწმუნოდ განსხვავდება საკონტროლო ჯგუფის მაჩვენებლებისგან. 
ნახშირწყლოვანი ცვლის პარამეტრები კი მოყვანილია ცხრილში #3. 
 

ცხრილი #1. საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში პაციენტების განაწილება გენდერული ნიშნით, 
კვლევით შესწავლილი ანთროპომეტრიული პარამეტრები 

 საკვლევი ჯგუფი საკონტროლო ჯგუფი 
სქესი - მამრობითი/მდედრობითი 23 (46.0%) / 27 (54.0%) 22 (44.0%) / 28 (56.0%) 
პარამეტრი საშუალო SD საშუალო SD 
ასაკი. წ. 62.9 11.5 63.2 12.2 

სხეულის მასა. კგ 79.8 13.3 71.9 9.5 
3.418 (p<0.001) 

სიმაღლე. მ 1.7 0.1 1.7 0.1 

სმი, კგ/მ2 
28.8 5.1 24.3 2.3 

5.688 (p<0.001) 

წელის გარშემოწერილობა, სმ 
96.8 15.2 80.0 10.5 

6.430 (p<0.001) 
 

ცხრილი #2. იმზფ-1-ისა და იმზფ-1-ის შემაკავშირებელი პროტეინის დონეების მაჩვენებლები 
საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში 

პარამეტრი 
საკვლევი ჯგუფი საკონტროლო ჯგუფი 

საშუალო SD საშუალო SD 

იმზფ-1, ნგ/მლ 199.0 21.1 151.0 32.8 
8.866 (p<0.001) 

იმზფ-1 ნორმირებული 
1.1 0.1 0.8 0.2 

9.487 (p<0.001) 

იმზფშპ-3, მკგ/მლ 
1.7 0.5 3.7 0.9 

13.736 (p<0.001) 

იმზფშპ-3 ნორმირებული 0.7 0.2 1.5 0.4 
9.487 (p<0.001) 
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ცხრილი #3. ნახშირწყლოვანი ცვლის პარამეტრების მაჩვენებლები საკვლევ და საკონტროლო 
ჯგუფებში 

პარამეტრი 
საკვლევი ჯგუფი საკონტროლო ჯგუფი 

საშუალო SD საშუალო SD 

გლიკემია უზმოდ, მმოლ/ლ 
6.5 0.8 5.1 0.3 

11.586 (p<0.001) 

გლიკემია პოსტპრანდიული, მმოლ/ლ 
7.7 0.9 6.2 0.4 

10.769 (p<0.001) 

C-პეპტიდი უზმოდ, ნგ/მლ 
5.3 1.4 2.1 0.6 

14.856 (p<0.001) 

ინსულინი, µU/ml 
28.9 4.1 17.5 4.8 

12.770 (p<0.001) 
 

როგორც ცხრილიდან #3 ჩანს, უზმოსა და პოსტპრანდიული გლიკემიის მაჩვენებლები კრკ 
ჯგუფში სარწმუნოდ აღემატება საკონტროლო ჯგუფის პარამეტრებს. იგივე ითქმის C-პეპტიდისა და 
უზმოს ინსულინის მაჩვენებლებზე. 

HOMA-მოდელით შეფასებული პარამეტრების მაჩვენებლები საკვლევ და საკონტროლო 
ჯგუფებში მოყვანილია ცხრილში #4. საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით ბეტა-უჯრედული 
ფუნქციისა და ირ-ის HOMA-ინდექსები სარწმუნოდ მაღალია საკვლევ ჯგუფში, ინსულინის მიმართ 
მგრძნობელობის ინდექსი კი - დაბალი. 

არტერიული წნევის, კრეატინინისა და ლიპიდური ცვლის მაჩვენებლები საკვლევ და 
საკონტროლო ჯგუფებში მოყვანილია ცხრილში #5. ჯგუფებს შორის განსხვავება კი ამ 
მაჩვენებლების მიხედვით სარწმუნო არ აღმოჩნდა. იგივე მდგომარეობაა ტრიგლიცერიდების 
კუთხით. სარწმუნო განსხვავება დადგინდა მხოლოდ მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების 
შემცველობაში. 
 

ცხრილი #4. HOMA-მოდელით შეფასებული პარამეტრების მაჩვენებლები საკვლევ და 
საკონტროლო ჯგუფებში 

პარამეტრი 
საკვლევი ჯგუფი საკონტროლო ჯგუფი 

საშუალო SD საშუალო SD 

HOMA-B, % 
157.3 39.9 123.5 18.3 

5.445 (p<0.001) 

HOMA-S, % 
25.5 6.7 68.1 17.3 

16.237 (p<0.001) 

HOMA-IR 
4.2 1.0 1.6 0.4 

17.070 (p<0.001) 
 

ცხრილი #5. არტერიული წნევის, კრეატინინისა და ლიპიდური ცვლის მაჩვენებლები საკვლევ და 
საკონტროლო ჯგუფებში 

პარამეტრი საკვლევი ჯგუფი საკონტროლო ჯგუფი 
ანტიჰიპერტენზიული თერაპია 27 (54.0%) / 23 (46.0%) 18 (36.0%) / 32 (64.0%) 
პარამეტრი საშუალო SD საშუალო SD 
სისტოლური არტერიული წნევა, მმ.ვწყ.სვ. 128.1 12.5 126.6 11.5 
დიასტოლური არტერიული წნევა, მმ.ვწყ.სვ. 79.1 7.3 76.7 5.2 
კრეატინინი, მკმოლი/ლ 76.9 23.4 74.9 8.5 

HDL-C, მგ/დლ 38.9 5.4 49.1 8.5 
7.658 (p<0.001) 

ტრიგლიცერიდები, მგ/დლ 160.1 35.5 135.9 22.1 
 

მს-ის დეფინიციით გათვალისწინებული კრიტერიუმები დააკმაყოფილა და საკვლევ ჯგუფში 
მს დაუდგინდა 37 პაციენტს (74%), საკონტროლო ჯგუფში კი ასეთი აღმოჩნდა 22 პირი (44%, 
დიაგრამა #1). განსხვავება ჯგუფებს შორის ამ განაწილების კუთხით იყო სარწმუნო (Сhi2=9.21, 
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p=0.002). ამასთან, კორელაციური კვლევის ანალიზმა აჩვენა, რომ მს-ის კომპონენტების 
რაოდენობა სარწმუნო დადებით ასოციაციაშია კრკ-განვითარებასთან (r=0.425, p<0.001). 
 

დიაგრამა #1. მს-ის დადასტურებული დიაგნოზის განაწილება საკვლევ და საკონტროლო 
ჯგუფებში 

 

 
 

განხილვა. ჩვენს მიერ ნანახი იქნა, რომ მს, იმზფ-1, ნახშირწყლოვანი ცვლის პარამეტრები, 
ირ, სიმსუქნე, ტრიგლიცერიდების დონე დადებით ასოციაციაშია, ხოლო ინსულინის მიმართ 
მგრძნობელობა და იმზფ-1-ის შემაკავშირებელი პროტეინის დონე უარყოფით კორელაციურ 
კავშირშია კრკ-ის განვითარებასთან. ამასთან, რაც უფრო იზრდება მს-ის შემადგენელი 
კომპონენტების რაოდენობა, მით უფრო იზრდება კრკ-ის განვითარების რისკი. ჩვენს მიერ ასევე 
ნანახი იქნა, რომ კრკ-ს მქონე პაციენტები ხასიათდებიან სმი-სა და წგ-ს სარწმუნოდ მომატებული 
მნიშვნელობებით. ჩვენი კვლევის ლიმიტაციას წარმოადგენს საკლვევი პირების შედარებით მცირე 
რაოდენობა, რაც განსაკუთრებით გამოვლინდა სხვადასხვა ლოკალიზაციის კრკ-ს 
ჩამოყალიბებაში მს-ისა და მისი კომპონენტების როლის შესახებ მტკიცებულებების ვერ მიღების 
კუთხით, თუმცა სხვა ავტორები მიუთითებენ ასეთ კავშირებზე. Jin და თანაავტ. აღნიშნავენ, რომ მს 
და სიმსუქნე მაღალი ალბათობით დაკავშირებულია კრკ-ს განვითარებასთან დისტალური 
მსხვილი ნაწლავსა და რექტალურ არეში, თუმცა არა პროქსიმალურ მსხვილ ნაწლავში [14]. 

სიმსუქნესთან დაკავშირებული ირ, ან პირიქით, ქრონიკული ანთება, ადიპოკინები, იმზფ, 
შესაძლოა გადამწყვეტ როლს თამაშობდნენ კოლორექტულ კანცეროგენეზში [15-18]. 
მტკიცებულებათა მატება მხარს უჭერს მოსაზრებას იმის შესახებ, რომ სიმსუქნე ზეგავლენას ახდენს 
კრკ-ის რისკზე მიკრობული დისბიოზის მეშვეობით [19]. სიმსუქნე და მს წარმოადგენენ სუროგატულ 
მარკერებს ცხოვრების წესთან დაკავშირებული კრკ-ის განვითარების რისკ-ფაქტორებისთვის, მაგ. 
მჯდომიარე ცხოვრების წესი, საკვები რაციონი და ალკოჰოლის გამოყენება [20]. 

მს მოიცავს ჰეტეროგენულ მდგომარეობებს, მათ შორის ვისცერულ სიმსუქნეს, 
ჰიპერგლიკემიას, მომატებულ არტერიულ წნევას, მომატებულ ტრიგლიცერიდებს და 
დაქვეითებულ HDL-C-ს. სხვა კომპონენტებთან კავშირი, როგორიცაა დისლიპიდემია, აჩვენებენ 
ურთიერთსაპირისპირო შედეგებს სხვა კვლევებში [2,19,21]. რამდენიმე კვლევამ აჩვენა, რომ მს 
კომპონენტებიდან ვისცერული სიმსუქნე იყო ყველაზე ძლიერი ერთი რისკის ფაქტორი, რომელიც 
დაკავშირებულია ადრე დაწყებულ კრკ-თან (HR=1.23) [14]. 

მს-ის არმქონე პირებთან შედარებით, მს-ის მქონე (3 ან მეტი კომპონენტი) პირებს ჰქონდა 
სარწმუნოდ მეტად განვითარებული კრკ (p<0,001). დადებითი კავშირი მს-სა და კრკ-ის რისკს 
შორის მსგავსი იყო სქესსა და ასაკობრივ ჯგუფებს შორის (20-29, 30-39 და 40-49 წელი) ყველა 
ქვესაიტზე [14]. ამასთან დაკავშირებით, Chen და თანაავტ. [20] აჩვენეს, რომ მს დაკავშირებულია 
კრკ-ის ადრეულ ასაკში ჩამოყალიბების გაზრდილ რისკთან (შანსების ფარდობა=1.25), და რისკი 
დადებითად იყო დაკავშირებული მს-ის კომპონენტების რაოდენობასთან, რომელიც შეესაბამება 
ჩვენი კვლევის შედეგებს. 
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მნიშნველობა ენიჭება ამ მოდიფიცირებადი რისკ-ფაქტორების მოხსნას, პირველ რიგში ცხოვრების 
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