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SUMMARY 

Objectives. The aim of our study was to identify the metabolic correlates of dementia severity 
assessed by Mini-Mental State Examination (MMSE) in patients with dementia and eating disorders. 

Methods. Cross-sectional observational study was performed from 2020 to 2023 in palliative clinic 
“Palmedi” of Tbilisi State Medical University. The study group consisted of 77 patients with dementia (18 
males, 59 females; mean age - 78.0 ± 11.1). Dementia was assessed by Mini-Mental State Examination 
(MMSE), and eating disorders assessed by Mini Nutritional Assessment (MNA) scale. Serum resistin levels, 
fasting plasma glucose (FPG) and insulin (FPI), C-peptide, parameters of lipid metabolism – total 
cholesterol (TC), triglycerides (TG), HDL-, LDL- and VLDL-cholesterol were measured and analyzed. 
Insulin resistance was assessed by HOMA model. BMI and waist circumference have been also measured. 
Correlation was assessed by Pearson coefficient (r). 

Results. MMSE-score was significantly positively correlated with MNA-score (r=0.605, p<0.001), 
HDL-cholesterol levels (r=0.237, p=0.038), and BMI (r=0.258, p=0.023). The significant negative 
correlation was obtained between MMSE-score and age (r= -0.264, p=0.020), TG (r= -0.311, p=0.006), and 
resistin levels (r= -0.309, p=0.006). Correlation of MMSE-score with other studied parameters was not 
significant. 

Conclusion. Dementia severity assessed by MMSE-score was significantly correlated with age, 
BMI, eating disorders assessed by MNA-score, TG and HDL-cholesterol, and resistin levels. So, it may be 
concluded that dementia is associated with impaired metabolism. 
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შესავალი. კვებითი ქცევის ცვლილებები მულტიფაქტორული ხასიათისაა, ხშირად 
დაკავშირებულია ასაკის მატებასთან და განპირობებულია რიგი ფიზიოლოგიური და 
ფსიქოლოგიური ფაქტორებით. კვების ცვლილებები შეიძლება გამოვლინდეს როგორც საკვები 
პროდუქტებისადმი შერჩევითი დამოკიდებულებით, ასევე საკვების მიღებასთან დაკავშირებული 
ჩვევებისა და კვების რაციონის ცვლილებებით [1]. ჯანმო-ს ექსპერტთა მონაცემებით, ხანდაზმულ 
პირთათვის მნიშვნელოვან პრობლემას წარმოადგენს ცნს-ის მხრივ დარღვევები, კერძოდ 
დემენციები. მსოფლიოში 55 მილიონამდე ადამიანია დაავადებული დემენციით, უკანასკნელ 
წლებში შემთხვევები თანდათან იზრდება, 2030 წლისთვის კი ვარაუდობენ, რომ 78 მილიონამდე 
გაიზრდება დაავადებული ადამიანების რაოდენობა [2]. 

დემენციის სიმპტომატიკა წარმოდგენილია კოგნიტური, ქცევითი და ნეირო-
ფსიქოლოგიური დარღვევებით (ჰალუცინაციები, ბოდვები, აგზნება/აგრესია, დეპრესია, შფოთვა, 
ეიფორია, აპათია, გაღიზიანებადობა, ძილის და კვების დარღვევები). ეს ძირითადი ნიშნები 
წარმოადგენს დემენციის დიაგნოზის დეტერმინანტებს [3]. 

კოგნიტური უნარის გლობალური გაუარესება, რომელიც წარმოდგენილია მეხსიერების, 
შემეცნების, ორიენტაციის, მეტყველების, მსჯელობის დარღვევებით, განაპირობებს ცხოვრების 



JECM  2025/2 
 

 2 

ხარისხის მნიშვნელოვან გაუარესებას. კავშირი ტვინის დაბერებასა და კვების ცვლილებებს შორის 
საკმაოდ რთულია, და წარმოდგენილია 3 ძირითადი მექანიზმით: თავის ტვინის 
სისხლმომარაგების გაუარესება, რაც დაკავშირებულია თავის ტვინის მკვებავი სისხლძარღვების 
ათეროსკლეროზთან, მიტოქონდრიულ დისფუნქციასთან და ანთებასთან [4-6]. უნდა აღინიშნოს, 
რომ კვების დარღვევები გულისხმობს როგორც რაოდენობრივ (ჭარბი ან არასაკმარისი 
რაოდენობით საკვების მიღება), ისე ხარისხობრივ (საკვებ ნივთიერებათა დეფიციტი) ცვლილებებს 
[7,8]. აღსანიშნავია, რომ სიცოცხლის საშუალო ხანგრძლივობის ზრდის მიუხედავად მსოფლიოში, 
რომელმაც 2015 წლისთვის შეადგინა 71,4 წელი, ჯანმრთელი სიცოცხლის ხანგრძლივობა 
შეადგენდა 63.1 წელს. ეს განსხვავება აიხსნება ქრონიკული მდგომარეობებით, რომელიც თან 
ახლავს დაბერებას. კვება წარმოადგენს ერთ-ერთ მნიშვნელოვან ფაქტორს, რომელიც 
განსაზღვრავს სიცოცხლის ხარისხს ხანდაზმულ ასაკში, ასაკის მატებასთან ერთად კვებითი 
სტატუსის გაუარესება საკმაოდ აქტუალური მოვლენაა და განპირობებულია ფიზიკური აქტივობის 
შემცირებით, მეტაბოლიზმის შენელებით, ყნოსვის, გემოვნების ასაკობრივი გაუარესებით, რიგი 
სომატური დაავადებებით, რასაც თან ერთვის რიგი სოციალური და ფსიქოლოგიური ფაქტორები 
[9,10]. 

რიგი კვლევების მიხედვით, დაავადების პროგრესირებასთან ერთად ვლინდება სხვადასხვა 
სახის კვებითი დარღვევები: დაავადების ადრეულ ეტაპზე საკვებთან დაკავშირებული გემოვნებითი 
ცვლილება (ტკბილეულის გაზრდა რაციონში), მადის (ჰიპერ-ჰიპო-ანორექსია), კვებითი ჩვევების 
(კვების დროის გახანგრძლივება) ცვლილებები და დისფაგია [11]. უნდა აღინიშნოს ისიც, რომ 
ჰოსპიტალიზაციის რისკი უფრო მაღალია დემენციით დაავადებულებში, რომლებიც ცხოვრობენ 
მარტო. რამდენადაც მათ აქვთ ნაკლები უნარი დააკმაყოფილონ თავიანთი კვების საჭიროებები 
[12]. მნიშვნელოვანი კლინიკური სიმპტომი ალცჰეიმერის დაავადების მქონე პაციენტებში არის 
სხეულის მასის კლება [13-16]. წონის კლებასა და AD-ს შორის კავშირი ჯერ კიდევ გაურკვეველია, 
მაგრამ მოცემულია რამდენიმე პათოფიზიოლოგიური ახსნა [17]: წონის კლებასთან 
ასოცირებულია ნეიროპათოლოგიური ცვლილებები, ლიმბური სისტემის დისფუნქცია, მეზიალური 
ტემპორალური ქერქის ატროფია და გლუკოზის მეტაბოლიზმის დაქვეითება წინა ცინგულატურ 
ქერქში [18,19]. ზოგიერთი ავტორის მიერ გამოითქვა ვარაუდი კვებითი დარღვევების კავშირის 
შესახებ ნეიროენდოკრინულ და მეტაბოლურ დარღვევებთან [20-22]. ალცჰეიმერის დაავადებით 
დაავადებულ პაციენტებში სიმპტომია დისფაგია ან ყლაპვის დარღვევა, რაც იწვევს 
არასრულფასოვან კვებას, დეჰიდრატაციას, წონის დაკლებას, ფუნქციურ დაქვეითებას და ჭამისა 
და დალევის შიშს, ასევე ცხოვრების ხარისხის დაქვეითებას. ამრიგად, AD–ით დაავადებულ 
პაციენტებში დისფაგიის დიაგნოსტიკური შეფასება აუცილებელია იმისთვის, რომ ვმართოთ 
ეფექტურად, თავიდან ავიცილოთ გართულებები და შევამციროთ კომორბიდობა და 
სიკვდილიანობა დემენციით დაავადებულ პაციენტებში [23]. 

დისფაგია შეიძლება განვითარდეს დემენციის მქონე პაციენტებში რაც ხშირად ართულებს 
დაავადების მიმდინარეობას ამ პაციენტებში. გარდა ამისა, ნაჩვენებია დისფაგია სხვადასხვა ტიპის 
დემენციის დროს. დისფაგია შესაძლოა გამოწვეული იყოს ოროფარინგიალური ან საყლაპავის 
პრობლემების გამო. სამწუხაროდ, ყლაპვის დარღვევა ქმნის ბარიერს საკვების მიღებისას და 
შეიძლება გამოიწვიოს წონის დაკლება, მალნუტრიცია და დეჰიდრატაცია. ამ პაციენტებში 
გავრცელებული სიმპტომები იქნება საკვების ამოღება პირის ღრუში, ღეჭვის გაძნელება, ხველა ან 
დახრჩობა საკვებით ან სითხით და საკვების გადაყლაპვის შეხსენების საჭიროება. ორალური ფაზის 
დისფაგიის ზოგიერთი ხელშემწყობი ფაქტორი მოიცავს საკვების ვიზუალურად ამოცნობის 
უუნარობას, ორალურ-ტაქტილურ აგნოზიას და ყლაპვისა და კვების აპრაქსიას. ფარინგეალური 
ფაზის დისფაგია იწვევს ასპირაციას ყლაპვის წინ, ყლაპვის დროს და მის შემდეგ. რის შემდეგაც 
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შესაძლოა განვითარდეს ასპირაციული პნევმონია, რომელიც ხშირად შესაძლოა გახდეს 
სიკვდილის მიზეზი დემენციის მქონე პაციენტებში [24]. 

ამრიგად, განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია კვებითი დარღვევების მონიტორინგი 
ჯანმრთელ ხანდაზმულებში, რადგან ისინი შეიძლება მოგვევლინონ დემენციის განვითარების 
პრედიქტორებად.  

უკანასკნელ დეკადაში განსაკუთრებული ყურადღება მიიქცია ადიპოკინების როლმა 
დემენციის განვითარებაში [25-28]. ალცჰეიმერის დაავადების შესახებ ჩატარებულმა კვლევებმა 
აჩვენა, რომ ლეპტინი ხელს უშლის ამილოიდის β (Aβ) ფოლაქის აგრეგაციის დესტრუქციულ 
ეფექტს ჰიპოკამპუსის სინაფსურ პლასტიურობაზე და გლუტამატის რეცეპტორების ტრეფიკინგზე 
(რეცეპტორების ტრეფიკინგი გულისხმობს რეცეპტორების უჯრედშიდა მოძრაობას სინთეზის 
ადგილებიდან პლაზმურ მემბრანამდე, სადაც ისინი ფუნქციონირებენ). გარდა ამისა, ლეპტინით 
მკურნალობა ხელს უშლის AMPA რეცეპტორების ქვეგანყოფილების Aβ-ით ორიენტირებულ 
ინტერნალიზებას [25]. მეორე მხრივ, რეზისტინის მაღალი დონე გამოვლინდა ალცჰეიმერის 
დაავადების მქონე პაციენტების პლაზმაში [26]. რეზისტინის რეცეპტორის 4-ის მსგავსი რეცეპტორის 
(TLR4) გაზრდილი აქტივობა დაფიქსირდა როგორც ალცჰეიმერის დაავადების საწყის 
ნეიროდეგენერაციულ პროცესებში, ასევე დაავადების პროგრესირების დროს [27]. ამასთან, 
დაფიქსირდა რეზისტინის ნეიროპროტექტორული ეფექტები ალცჰეიმერის დაავადების დროს, მათ 
შორის მისი როლი ოქსიდაციური სტრესის თავიდან აცილებაში, მიტოქონდრიული დისფუნქცია და 
უჯრედების დაუცველობა სტრესის მიმართ [28]. 

ყოველივე ზემოთქმულიდან გამომდინარე, კვლევის მიზანს წარმოადგენდა მინი-
მენტალური მდგომარეობის კვლევით შეფასებული დემენციის სიმძიმის მეტაბოლური 
კორელატების განსაზღვრა. 

კვლევის მეთოდები. 2022-2023 წლებში შესწავლილ იქნა პალიატიურ კლინიკაში 
„პალმედი“მოთავსებული 77 პაციენტი. მათგან 4-ს (5.2%) აღენიშნებოდა ალცჰეიმერის დაავადება 
(ICD F00), 16-ს (19.5%) - ვასკულური დემენცია (ICD F01), 3-ს (3.9%) - დემენცია სხვა სპეციფიური 
დაავადებით (ICD F02) და 56-ს (71.4%) - დაუზუსტებელი ეტიოლოგიის დემენცია (ICD F03). 
საკვლევი ჯგუფის საშუალო ასაკი შეადგენდა 78.0 ± 11.1 წ (ცხრილი #1). 

დემენციის ხარისხი შეფასდა მინი-მენტალური მდგომარეობის კვლევის მეთოდით (Mini-
Mental State Examination – MMSE) [29]. კვების დარღვევების არსებობა დიაგნოსტირდებოდა მინი 
ნუტრიციული შეფასების შკალით - Mini Nutritional Assessment Scale (MNA) [30]. კვებითი დარღვევა 
აღენიშნებოდა - 58 პაციენტს (76.3%) მათგან დისფაგია კი - 30-ს (39.0%). 

ბიოქიმიური მეთოდით შესწავლილ იქნა კვლევის მონაწილეთა ლიპიდური სპექტრი: 
საერთო ქოლესტერინი (TCh), ტრიგლიცერიდები (TG), ძალიან დაბალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინები (VLDL), დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინები (LDL), მაღალი სიმკვრივის 
ლიპოპროტეინები (HDL).  

უზმოდ სისხლის პლაზმაში გლუკოზოოქსიდაციური მეთოდით განისაზღვრა გლიკემიის 
მაჩვენებელი (FPG), ხოლო სისხლის იმავე პორციის პლაზმაში ენზიმ-შეკავშირებული 
იმუნოგაზომვით (enzyme-linked-immunoessay – ELISA) ანალიზატორით (Analyzer Elecsys Insulin 
MODULAR ANALYTICS E170, COBAS e601 და e602, Roche Diagnostics, აშშ) განისაზღვრა უზმოდ 
ინსულინის დონე. ინსულინრეზისტენტობა (ირ) შეფასდა Homeostasis Model Assesment (HOMA). 
რეზისტინი და C-რეაქტიული პროტეინი (CRP) განისაზღვრა ასევე ენზიმ-შეკავშირებული 
იმუნოგაზომვით (enzyme-linked-immunoessay – ELISA). რეზისტინის შემთხვევაში გამოყენებულ იქნა 
ანალიზატორი - Analyzer IRE96 Microplate Reader (SFRI Medical Diagnostics, საფრანგეთი); C-
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რეაქტიული პროტეინის შემთხვევაში კი ანალიზატორი - COBAS e601 და e602 (Roche Diagnostics, 
აშშ). 

ცხრილი #1. საკვლევი ჯგუფის დახასიათება 

საკვლევი პარამეტრი საკვლევი ჯგუფი 
(n, % ან Mean ± SD) 

პაციენტების რაოდენობა 77 (100%) 
ალცჰეიმერის დაავადება (ICD F00) 4 (5.2%) 

ვასკულური დემენცია (ICD F01) 15 (19.5%) 
დემენცია სხვა სპეციფიური დაავადებით (ICD F02) 3 (3.9%) 
დაუზუსტებელი ეტიოლოგიის დემენცია (ICD F03) 55(71.4%) 

ასაკი, წ. 78.0 ± 11.1 
სქესი  

მამრობითი 18 (23.4%) 
მდედრობითი 59 (76.6%) 

კვების დარღვევების არსებობა  
კვების დარღვევების გარეშე 19 (24.7%) 

კვების დარღვევები დისფაგიის გარეშე 28 (36.4%) 
კვების დარღვევები დისფაგიით 30 (39.0%) 

ანთროპომეტრია  
სმი, კგ/მ2 21.5 ± 4.1 

წელის გარშემოწერილობა, სმ 88.4 ± 12.1 
წელის გარშემოწერილობა (მამრობითი), სმ 88.4 ± 10.1 

წელის გარშემოწერილობა (მდედრობითი), სმ 88.4 ± 12.8 
დემენციის შეფასების შკალა  

MMSE, ქულა 11.8 ± 5.2 
კვებითი დარღვევების შეფასების შკალები  

MNA-SF, ქულა 13.7 ± 3.9 
 

მიღებული შედეგები სტატისტიკურად დამუშავდა კომპიუტერული პროგრამა SPSS23.0-ის 
მეშვეობით. რაოდენობრივი ცვლადები წარმოდგენილია Mean±SD სახით. ჯგუფებს შორის მათი 
შედარება კი განხორციელდა ორმხრივი t-ტესტის საშუალებით. კატეგორიული ცვლადები 
წარმოდგენილია პროცენტული მაჩვენებლებით. ჯგუფებს შორის მათი შედარება განხორციელდა 
Chi2-ტესტით. კორელაციური კავშირები შესწავლილ პარამეტრებს შორის შეფასდა პირსონის 
კოეფიციენტით (R). სანდოობის კრიტერიუმად მიღებულ იქნა - p<0.05. 

კვლევის შედეგები. დემენციის ხარისხზე შესწავლილი პარამეტრების ზეგავლენის 
(პრედიქტორული როლის) შესწავლის მიზნით შესწავლილ იქნა კორელაციური კავშირები მათსა 
და დემენციის შკალების ქულობრივ მაჩვენებლებს შორის. ცხრილში 2 მოყვანილია MMSE-შკალის 
ქულობრივი მაჩვენებლის კორელაცია შესწავლილ პარამეტრებთან. ამ ცხრილიდან ნათლად 
ჩანს, MMSE-შკალის ქულა სარწმუნოდ დადებითად კორელირებდა დემენციის შეფასების 
შკალების ქულობრივ მაჩვენებლებთან. MNA-SF-შკალის ქულასთან კორელაცია უარყოფითია (r= 
0.6052; p<0.001), რაც მიუთითებს იმაზე, რომ MMSE-შკალის ქულის მატება ასოცირებულია MNA-
SF-შკალის ქულის სარწმუნო მატებასთან (დიაგრამა 1). 

MMSE-შკალის ქულა ასევე სარწმუნოდ უარყოფითად კორელირებდა პაციენტის ასაკთან 
(r= -0.2642; p=0.020), დადებითად - სხეულის მასასთან (r= 0.3194; p=0.005), დადებითად - სმი-სთან 
(r=0.2584; p=0.020) და ლიპიდური ცვლის მაჩვენებლებთან. TG-სთან კორელაცია უარყოფითია (r= 
-0.3111; p=0.006), რაც მიუთითებს იმაზე, რომ MMSE-შკალის ქულის სარწმუნო კლება 
ასოცირებულია TG-ის დონის მატებასთან; HDL-სთან კორელაცია დადებითია (r= 0.2367; p=0.038), 
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რაც მიუთითებს იმაზე, რომ MMSE-შკალის ქულის კლება ასოცირებულია HDL-ის სარწმუნო 
კლებასთან. MMSE-შკალის ქულა სარწმუნოდ უარყოფითად კორელირებდა რეზისტინის 
მაჩვენებელთან (r= -0.3085; p<0.001), რაც მიუთითებს იმაზე, რომ MMSE-შკალის ქულის მატება 
ასოცირებულია რეზისტინის მაჩვენებლის სარწმუნო კლებასთან. 
 

ცხრილი 2. MMSE-შკალის ქულის კორელაციური კავშირები 
ლაბორატორიულად მიღებული ლიპიდური და ნახშირწყლოვანი ცვლის პარამეტრების 

მონაცემები საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში 

# MMSE-შკალის ქულა vs. პარამეტრი პირსონის r 
კოეფიციენტი 

P 

1 MNA-SF-შკალის ქულა 0.6052 <0.001 
2 ასაკი, წ. -0.2642 0.020 
3 სმი, კგ/მ2 0.2584 0.023 
4 წელის გარშემოწერილობა 0.1135 0.326 
5 TG -0.3111 0.006 
6 TCh -0.0112 0.923 
7 HDL 0.2367 0.038 
8 LDL -0.0641 0.580 
9 VLDL -0.1277 0.268 
11 FPG, მგ/დლ 0.0108 0.926 
12 Insulin IU/მლ -0.0898 0.437 
13 HOMA-B, % -0.0226 0.845 
14 HOMA-S, % 0.1863 0.105 
15 HOMA-IR -0.0574 0.620 
16 რეზისტინი, ნგ/მლ -0.3085 0.006 
17 CRP მგ/დლ 0.0520 0.653 

 
დიაგრამა 1. MMSE-შკალის ქულის კორელაცია MNA-SF-შკალის ქულასთან საკვლევ ჯგუფში 
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განხილვა. ასაკის მატებასთან ერთად მეტაბოლური დარღვევების პრევალენტობაც 
მატულობს. ეს დარღვევები, მათ შორის ვისცერული სიმსუქნე, დისლიპიდემია, ჰიპერტენზია და ირ, 
ერთობლივად ცნობილია, როგორც მეტაბოლური სინდრომი (MetS). MetS განიხილება, როგორც 
დაბალი ხარისხის, სისტემური, ანთებითი მდგომარეობა, რომელიც დაკავშირებულია 
ათეროსკლეროზის, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების და დიაბეტის გაზრდილ რისკთან [31]. 
დღეისთვის არსებულ ეპიდემიოლოგიურ მტკიცებულებებზე დაყრდნობით შეიძლება ითქვას, რომ 
MetS და მისი ცალკეული კომპონენტები შესაძლოა დაკავშირებული იყოს ასაკთან დაკავშირებულ 
კოგნიტურ დისფუნქციათან, სისხლძარღვოვანი დემენციისა და ალცჰეიმერის დაავადების 
განვითარების რისკთან. ცოტა ხნის წინ შემოთავაზებული იყო ტერმინი "მეტაბოლურ-კოგნიტური 
სინდრომი", ანუ MetS პლუს დეგენერაციული ან სისხლძარღვოვანი წარმოშობის კოგნიტური 
დისფუნქცია [32,33]. დაგროვილი მტკიცებულებებით შესაძლოა ვივარაუდოთ, რომ სიმსუქნე 
(განსაკუთრებით ცენტრალური ან ვისცერული სიმსუქნე) ხელს უწყობს ქრონიკულ ანთებას, რაც 
იწვევს ირ-ის განვითარებას და MetS-ს [34]. MetS-ის და მისი ცალკეული კომპონენტების (გლუკოზის 
ტოლერანტობის დარღვევა, ცენტრალური სიმსუქნე, ჰიპერტენზია, ჰიპერტრიგლიცერიდემია და 
მაღალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების ქოლესტერინი) როლის შესწავლამ კოგნიტური 
დარღვევების განვითარებაში შეიძლება ახსნას პათოფიზიოლოგიური მოდელი, რომელშიც 
სიღრმისეულად შეისწავლის MetS და მისი კომპონენტების კავშირს დემენციასთან, ეს მოდელი 
ასევე გვთავაზობს MetS კომპონენტების და კოგნიტურ დისფუნქციაზე მათი ზეგავლენის შესაძლო 
ინტეგრირებულ ხედვას; შესაძლებელი ხდება ამ ფაქტორების როლის განსაზღვრა დემენციის 
განვითარებაში, მათ შორისაა მექანიზმები, რომლებიც ხსნის MetS-ის კომპონენტების ზეგავლენას 
β-ამილოიდური პეპტიდის მეტაბოლიზმზე და ტაუ ცილის ჰიპერფოსფორილირებაზე. MetS-ის ამ 
კომპონენტების მოდიფიკაციების, მათ შორის MetS-თან დაკავშირებული ანთების მარკერების, 
ასევე MetS-ის კომპონენტების კომორბიდული ასოციაციების მოქმედების მექანიზმების კვლევა, 
უზრუნველყოფს არა მხოლოდ დემენციის სხვადასხვა ფორმების პათოგენეზისა და კლინიკური 
მიმდინარეობის შესახებ ინფორმაციის სრულყოფას, არამედ აინიცირებს ახალ სტრატეგიებს 
კოგნიტური დარღვევების მკურნალობისა და პრევენციისთვის. 

მრავლობითი რეგრესიის ანალიზით ჩვენს მიერ ნანახი რისკ-ფაქტორები კვებითი სტატუსის 
შეფასების MNA-SF ქულის გარდა შესაძლოა დაკავშირებული იყოს MetS-თან [35]. დემენციის 
დროს მალნუტრიციის ფაქტორულ როლზე აღარ შევჩერდებით. ჩვენი კვლევის შედეგები 
შესაძლოა გამოყენებულ იქნას სწორედ დემენციის რისკ-ჯგუფის განსაზღვრასა და 
პროგრესირების თავიდან აცილებაში. 

დასკვნა. MMSE-შკალით შეფასებული დემენციის სიმძიმე სარწმუნოდ კორელირებდა 
ასაკის, სმი-ის, MNA-შკალით შეფასებული კვებით დარღვევებთან, სისხლში ტრიგლიცერიდების, 
HDL-ქოლესტერინისა და რეზისტინის დონეებთან. მაშასადამე, შესაძლოა დავასკვნათ, რომ 
დემენცია ასოცირებულია დარღვეულ მეტაბოლიზმთან. 
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მეტაბოლური კორელატები 
თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი, თბილისი, საქართველო 

 

რეზიუმე 
კვლევის მიზანს წარმოადგენდა მინი-მენტალური მდგომარეობის კვლევით (Mini-Mental 

State Examination - MMSE) შეფასებული დემენციის მეტაბოლური კორელატების იდენტიფიცირება 
დემენციისა და კვებითი დარღვევების მქონე პაციენტებში. 

კვლევის მეთოდები. ჯვარედინ-სექციური დაკვირვებადი კვლევა ჩატარდა 2020-2023 წწ. 
თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტსა და კლინიკაში „პალმედი“. საკვლევი ჯგუფი 
შეადგინა დემენციის მქონე 77 პაციენტმა (18 მამაკაცი, 59 ქალი; საშ. ასაკი - 78.0 ± 11.1 წ.). დემენცია 
შეფასდა MMSE-ით, ხოლო კვებითი დარღვევები მინინუტრიციული შეფასების (Mini Nutritional 
Assessment - MNA) შკალით. სისხლის შრატში გაზომილ და გაანალიზებულ იქნა რეზისტინის, 
უზმოდ გლიკემიისა და ინსულინის, C-პეპტიდის, ლიპიდური მეტაბოლიზმის პარამეტრების - 
საერთო ქოლესტერინის (TC), ტრიგლიცერიდების (TG), HDL-, LDL- და VLDL-ქოლესტერინის 
დონეები. გაზომილ და გამოთვლილ იქნა სმი და წელის გარშემოწერილობა. კორელაციური 
კავშირები შეფასდა პირსონის კოეფიციენტით (r). 

კვლევის შედეგები. MMSE-შკალის ქულა სარწმუნოდ დადებითად კორელირებდა MNA-
შკალის ქულასთან (r=0.605, p<0.001), HDL-ქოლესტერინის დონესა (r=0.237, p=0.038) და სმი-სთან 
(r=0.258, p=0.023). MMSE-შკალის ქულა სარწმუნო უარყოფით კორელაციას ავლენდა ასაკთან (r= 
-0.264, p=0.020), ტრიგლიცერიდებისა (r= -0.311, p=0.006) და რეზისტინის დონეებთან (r= -0.309, 
p=0.006). MMSE-შკალის ქულის კორელაცია სხვა პარამეტრებთან ვერ იქნა ნანახი. 

დასკვნა. MMSE-შკალით შეფასებული დემენციის სიმძიმე სარწმუნოდ კორელირებდა 
ასაკის, სმი-ის, MNA-შკალით შეფასებული კვებით დარღვევებთან, სისხლში ტრიგლიცერიდების, 
HDL-ქოლესტერინისა და რეზისტინის დონეებთან. მაშასადამე, შესაძლოა დავასკვნათ, რომ 
დემენცია ასოცირებულია დარღვეულ მეტაბოლიზმთან.  
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