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SUMMARY 
 The risk of developing of the diseases such as Alzheimer's disease, atherosclerosis, 
osteoporosis, arthritis, type 2 diabetes and cancer increases with age. This is why these diseases 
are also referred to as age-related diseases. 
 There is evidence that the development of age-related diseases significantly contributes 
to the so-called. Immune aging, in particular, age-related changes in the immune system, one of 
the manifestations of which is a low level systemic chronic inflammation. The term 
"inflammatory aging" (Inflamm-aging) well describes the close relationship between low-grade 
chronic inflammation and aging. 
 At the present stage of the development of medicine, the mechanisms associated with 
the development of age-related, low-level, chronic inflammatory processes and the ways of their 
evaluation require further in-depth, multidisciplinary studies. Clearly, inflammatory aging is a 
predictor of many age-related disease development and high risk of death. 
 Clinical studies have confirmed the view that inhibition of certain mediators of 
inflammation may reduce the incidence of age-related diseases. However, similar studies focusing 
on anti-inflammatory drugs are few in number and the results are ambiguous. 
 Further fundamental and translational studies in this direction hope that in the future 
we will be able to regulate inflammatory processes in a way that ensures a healthy and long-
lasting aging of the population. 
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ასაკის მატებასთან ერთად სულ უფრო იზრდება ისეთი დაავადებების 
განვითარების რისკი, როგორიცაა ალცჰეიმერის დაავადება, ათეროსკლეროზი, 
ოსტეოპოროზი, ართრიტები, მეორე ტიპის დიაბეტი და კიბო. სწორედ ამიტომ, ამ 
დაავადებებს ასაკთან-ასოცირებული დაავადებების სახელითაც მოიხსენებენ. 

არსებობს მტკიცებულებები იმის თაობაზე, რომ ასაკთან-ასოცირებული 
დაავადებების განვითარებას მნიშვნელოვნად განაპირობებს ე.წ. იმუნური დაბერება, 
კერძოდ, იმუნურ სისტემაში განვითარებული ასაკობრივი ძვრები, რომელთა ერთ-ერთ 
გამოვლინებას დაბალი დონის სისტემური ქრონიკული ანთება წარმოადგენს (Furman et 
al., 2019). ტერმინი „ანთებითი დაბერება“ (Inflamm-aging) კარგად აღწერს მჭიდრო 
ურთიერთკავშირს დაბალი დონის ქრონიკულ ანთებასა და დაბერებას შორის (Salminen 
et al., 2012; Cannizzo et al., 2011). ეს ტერმინი პირველად 2000 წელს ფრანჩესტიმ და მისმა 
თანაავტორებმა გამოიყენეს (Franceschi et al., 2000). ამ დღის მერე ასაკთან ასოცირებული 
სისტემური ქრონიკული ანთების კვლევა ასაკთან-ასოცირებული დაავადებების 
პათოგენეზური მექანიზმების გარკვევის პროცესის განუყოფელ ნაწილად იქცა. ამ 
სფერომ უკანასკნელ ათწლეულში მნიშვნელოვანი პროგრესი განიცადა და ჯანმრთელი 
სიბერის უზრუნველყოფის შესაძლებლობის იმედი გააჩინა.   

ასაკოვანი ადამიანი, იმუნური სისტემის დაბერებასთან ერთად, მეტად 
მგძნობიარე ხდება ინფექციური დაავადებებისა და კიბოს განვითარების მიმართ. 
მნიშვნელოვნად იმატებს გრიპისა და კოვიდ-19-ის მძიმე ფორმით მათი დაავადებისა და 
სიკვდილის რისკი (Huang et al., 2020). ამდენად, იმუნური დაბერების კვლევა 



მნიშვნელოვნად გააუმჯობესებს ამ დაავადებათა პრევენციასა და მკურნალობას და 
გაზრდის ასაკოვანი მოსახლეობის სიცოცხლის ხანგრძლივობას.  
 

ასაკთან ასოცირებული ქრონიკული ანთება 
დადგენილია, რომ ასაკის მატებასთან ერთად ორგანიზმში პროანთებითი 

სტატუსი ყალიბდება. „ანთებითი დაბერება“ ხუთი კომპლექსური მდგომარეობით 
ხასიათდება (Giunta, 2006). ესენია: დაბალი ხარისხის, კონტროლირებადი, უსიმპტომო, 
ქრონიკული და სისტემური ანთება. სავარაუდოა, რომ ასაკთან ასოცირებული ანთებითი 
პროცესი დაუსრულებელ ანთებას წარმოადგენს (Nathan and Ding, 2010). ანთება, ეს 
ინფექციური აგენტის ან ქსოვილის დაზიანების საპასუხოდ განვითარებული 
კომპლექსური რეაქციაა. ორგანიზმის ეს საპასუხო რეაქცია მიკროგარემოში უჯრედებსა 
და სხვადასხვა ფაქტორებს შორის ურთიერთობის შედეგია და ფიზიოლოგიურ და 
პათოლოგიურ სასიგნალო ქსელებს შორის ბალანსის რეგულირებას მოითხოვს.  

ჩვეულებრივ, ინფექციური აგენტის განადგურებისა და დაზიანებული 
ქსოვილების აღდგენის შემდგომ, პროანთებითი სტატუსი ცხრება და იმუნური პასუხი 
სრულდება, ის კარგად დარეგულირებულ, ბალანსირებულ მდგომარეობაში გადადის. 
თუმცა, ზოგჯერ, ჯერ კიდევ გაურკვეველი ფაქტორების ზემოქმედებისას, როგორიცაა  
პერსისტირებული და დაბალი ინტენსივობის სტიმულაცია, გახანგრძლივებული და 
ჭარბი ზემოქმედება სამიზნე ქსოვილზე, ვერ ხდება ანთებითი პროცესის სტაბილურ, 
ანტიინფექციურ მდგომარეობამდე მიყვანა და ქსოვილის დაზიანების აღდგენა; ამის 
ნაცვლად, ანთებითი პროცესი კვლავაც პროგრესირებს და დაუსრულებელ ანთებით 
მდგომარეობამდე მიდის (Nathan and Ding, 2010). აღნიშნულის გათვალისწინებით, 
ასაკთან ასოცირებული „ანთებითი დაბერება“ ჩაუცხრობელი, არაკორეგირებული 
ანთებითი პროცესის მაგალითია.  

ცნობილია, რომ ცხოვრების მანძილზე მოქმედი ზოგიერთი ფაქტორი, როგორიცაა 
სიგარეტის მოხმარება, სიმსუქნე, ადინამია, ინფექცია - პერსისტირებულ ანთებასთან 
ასოცირდება (Franceschi et al., 2017). ვითარდება თუ არა ანთება მეტაბოლური 
დაავადებების გარეშე, ეს კიდევ შემდგომი კვლევის საგანია. ჭარბი წონისა და მსუქან 
პირებში მაღალკალორიული საკვების მიღება ქრონიკულ პროანთებით სტატუსთან 
ასოცირდება, რაც ჭამისშემდგომი ანთებითი სტიმულებითა და ცხიმოვანი ქსოვილის 
გააქტიურებით აიხსნება (Rocha, Libby, 2009, Carbone et al., 2018). ტრიგლიცერიდებით 
მდიდარი მოცირკულირე ლიპოპროტეინების ნაწილაკები, საკვების მიღების შემდგომ 
პერიოდში, იწვევს ადჰეზიური მოლეკულების, ციტოკინების და პროოქსიდანტების 
ექსპრესიის ზრდას ენდოთელურ უჯრედებსა და ლეიკოციტებზე, რაც სისხლძარღვებში 
ანთების განვითარებას უზრუნველყოფს (Ros, 1999; Van Oostrom et al., 2004; Higgins, 
Rutledge, 2009; Wang et al., 2013). ადიპოციტების ჰიპერტროფიის შედეგად ვითარდება 
ადგილობრივი ჰიპოქსია და ენდოპლაზმური რეტიკულუმის სტრესი, რაც კიდევ უფრო 
ზრდის პრო-ანთებითი და ქემოტაქსისური ადიპოციტოკინების წარმოქმნას და 
აღრმავებს ანთებას (Brandhorst, Longo, 2019; Liberale et al., 2017). ასაკთან ერთად ცხიმოვან 
ქსოვილში გროვდება მონოციტები და ლიმფოციტები, რომლებიც ანთებად 
მედიატორებს გამოიმუშავებენ (Weisberg al., 2003). კალორიის შეზღუდვა და წონის 
კლება კი სიცოცხლის გახანგრძლივებასა და ანთების შემცირებას უზრუნველყოფს 
(Camici et al., 2015; Meydani et al., 2016; Clement et al., 2004; Mirzaei et al., 2014; Liberale et al. 
2017; Bonaventura et al., 2017) 

„ანთებით დაბერებას“ ხელს უწობს ასევე ასაკთან ასოცირებული შინაგანი 
ფაქტორები. დაბერებული უჯრედები წარმოქმნიან ისეთ ციტოკინებს, ქემოკინებს, 
ზრდის ფაქტორებს, პროტეაზებსა და ანგიოგენურ ფაქტორებს, რაც სიბერესთან 
ასოცირებულ სეკრეტორულ ფენოტიპს (senescence-associated secretory phenotype - SASP) 
ქმნის (Sun et al., 2018). ეს უკანასკნელი, შესაძლოა, ხელს უწყობდეს „ანთებით 



დაბერებას“, რამდენადაც დაბერებული უჯრედები მთელი ცხოვრების მანძილზე 
აკუმულირდება.  

ამდენად, „ანთებითი დაბერება“ შეიძლება განვიხილოთ როგორც SASP-ის, 
ცხოვრების სტილთან ასოცირებული ფაქტორებისა და იმუნური უჯრედების 
დისფუნქციის ერთობლივი შედეგი.  
 

კავშირი „ანთებით დაბერებასა“ და ასაკთან ასოცირებულ დაავადებებს შორის 
ანთებას ნორმალურ ორგანიზმში თავისი ფიზიოლოგიური დანიშნულება აქვს. 

საშუალო დონის ანთებითი რეაქცია ორგანიზმისთვის სასარგებლოა, თუმცა 
გადაჭარბებული ანთებითი პროცესი ორგანიზმს აზიანებს. პრო- და ანტიანთებითი 
ციტოკინები ანთებითი პროცესის მიმდინარეობას აკონტროლებს. მათ შორის 
დინამიური ბალანსი ხელს უწყობს ორგანიზმში ანთების ფიზიოლოგიურ 
მიმდინარეობას. აღნიშნული ბალანსის დარღვევა, პროცესის ანტი-ანთებითი 
სტატუსიდან პრო-ანთებითისკენ გადახრა, პათოლოგიურ ცვლილებებს იწვევს. ასაკში 
განვითარებული პერსისტირებული ანთება - „ანთებითი დაბერება“ - შესაძლოა 
საფუძვლად დაედოს ანთებითი დაავადებების განვითარებას.  

„ანთებითი დაბერება“ დიდად განსაზღვრავს ორგანიზმის დაბერების პროცესსა 
და სიცოცხლის ხანგრძლივობას. ის მნიშვნელოვანწილად განაპირობებს ისეთი 
დაავადებების განვითარებას, როგორებიცაა ალცჰეიმერის დაავადება (Giunta et al., 2008), 
პარკინსონის დაავადება, მწვავე ლატერალური სკლეროზი, გაფანტული სკლეროზი, 
ათეროსკლეროზი, გულის დაავადებები, ასაკთან დაკავშირებული მაკულის 
დეგენერაცია (Boren and Gershwin, 2004), II ტიპის დიაბეტი (Franceschi et al., 2001), 
ოსტეოპოროზი, ინსულინის რეზისტენტობა (Lencel and Magne, 2011), კიბო და სხვა. 
„ანთებითი დაბერება“ ხელს უწყობს ავადობას და სიკვდილობას, მნიშვნელოვან ზიანს 
აყენებს პაციენტის ჯანმრთელობას და აუარესებს პაციენტის ცხოვრების ხარისხს (Lencel 
and Magne, 2011). „ანთებითი დაბერება“ ქრონიკული, სუბკლინიკური ანთებითი 
პროცესისა და იმუნური დარღვევების ერთობლიობაა.  

ეპიდემიოლოგიური კვლევების თანახმად, ასაკის მატებასთან ერთად ირღვევა 
ძველი ძვლოვანი ქსოვილის ახლით ჩანაცვლების პროცესი. ხანდაზმულობის პერიოდში 
განვითარებული ანთებითი პროცესი შესაძლოა ამ დისბალანსისა და შესაბამისად, ძვლის 
დაკარგვის მიზეზად იქცეს. მომავალში ანთებითი ციტოკინები, შესაძლოა, ასაკოვნებში 
ძვალზე ჩატარებული ოპერაციის შემდგომ ძვლის ფორმირების პროცესის 
გასაუმჯობესებელ თერაპიულ სამიზნედ იქნას გამოყებული (Lencel and Magne, 2011). 
გადაჭარბებული ანთებითი პროცესი ზრდის ავადობისა და სიკვდილობის რისკს იმ 
პაციენტებში, რომელთაც ჩაუტარდათ ძვლებზე ოპერაცია. თუმცა ჯერ კიდევ 
გაურკვეველია, რა მექანიზმებით ხდება აღნიშნული პროცესის პროვოცირება (Miki et al., 
2008).  

„ანთებითი დაბერების“ დროს მსხვილ ნაწლავში უჯრედულ და მოლეკულურ 
დონეზე იკვეთება პათოფიზიოლოგიური ცვლილებები, რაც კულმინაციას აღწევს 
ანთებითი პროცესის დადგომისას. შედეგად, ზიანდება კუჭის ლორწოვანი გარსი და 
ეპითელიუმი, ქვეითდება ეპითელიუმის რეგენერაციის უნარი (Sipos et al., 2011).  

„ანთებითი დაბერება“, ერთის მხრივ, აქვეითებს იმუნურ ფუნქციას და, მეორე 
მხრივ, ზრდის ორგანიზმის ავტო-რეაქტიულობას (Miki et al.,2008). 

ძლიერი კორელაცია ანთებით დაბერებასა და დაავადებათა განვითარებას შორის, 
სამწუხაროდ, საკმაოდ კომპლექსური და, ამასთანავე, ბუნდოვანია. ინტეგრირებული 
მულტიდისციპლინური ბიოლოგიური და კლინიკური კვლევები მეტ სიცხადეს შეიტანს 
მომავალში ასაკთან-ასოცირებული დაავადებების განვითარების ზუსტი მექანიზმების 
გარკვევაში.  
 



„ანთებითი დაბერების“ პოტენციური მარკერები 
საყოველთაოდ აღიარებული, ზუსტი და სანდო ბიოლოგიური მარკერების 

ნაკლებობა დაბერების პროცესის კვლევის ერთ-ერთ შემაფერხებელ ფაქტორად 
გვევლინება. სიბერის ძირითადი ბიოლოგიური მარკერები შემდეგნაირად შეიძლება 
დავაჯგუფოთ: (1) მარკერი უკავშირდება ასაკს; (2) მარკერი არ იცვლება დაავადებასთან 
ერთად; (3) მარკერი არ იცვლება მეტაბოლურ და კვებით პირობებში; (4) მარკერზე 
გავლენას ახდენს დაბერების პროცესი; (5) მარკერი არ იცვლება უკვდავ უჯრედში. 
სამწუხაროდ, სიბერის ბიოლოგიური მარკერები დღემდე არ არის დადგენილი და ის 
ინტენსიური კვლევის საგანს წარმოადგენს. მათი დადგენა ხელს შეუწყობს ასაკთან 
ასოცირებული ქრონიკული ანთებითი პროცესის ხარისხის შეფასებასა და ანთებით 
დაბერების მოლეკულური მექანიზმების იდენტიფიცირებას. ასაკთან ასოცირებული 
ქრონიკული ანთებითი პროცესის პოტენციური მარკერებია: იმუნური უჯრედების 
მარკერები, შრატის ციტოკინების მარკერები და მიკრო რნმ.  

იმუნური უჯრედის მარკერები. ასაკოვან პირებში იმუნური სისტემის მთავარი 
მახასიათებელია ეფექტორული მეხსიერების T უჯრედების დაგროვება. გულუბრყვილო 
CD8+ T ლიმფოციტების ნაკლებობა სიკვდილიანობის რისკის საომედო ბიოლოგიურ 
მარკერად მოიაზრება. ანთებითი დაბერების პრედიქტორებად განიხილება: CD8+ T 
უჯრედების მატება, CD4+ T და CD19+ B უჯრედების კლება, T უჯრედების 
მიტოგენდამოკიდებული პროლიფერაციის დაქვეითება (Fagnoni et al., 2000, De Martinis 
et al., 2005). 

შრატის ციტოკინები. ხანდაზმულ ასაკში შრატში IL-6-ის ზრდა ავადმყოფობისა 
და უნარშეზღუდულობის განვითარებასა და სიკვდილს უკავშირდება. 
ფართომასშტაბიანმა კოჰორტულმა კვლევამ აჩვენა, რომ შრატის IL-6 ხანდაზმულ ასაკში 
ინვალიდობის საიმედო მარკერია და მას ინვალიდობისა და სიკვდილობის პროგნოზულ 
ინდექსში გარკვეული ადგილი უკავია. ციტოკინებს - IL-10-სა და TNF-𝛼-ს კომპლექსური 
ფუნქციები აქვს და სისტემურ ანთებით პროცესში ისინი საწინააღმდეგო როლს 
ასრულებენ. TNF-𝛼, როგორც ადგილობრივად, ასევე სისტემურად ანთებით რეაქციებს 
ააქტიურებს, IL-10 კი - აფერხებს. IL-10-ისა და TNF-𝛼-ს განსხვავებულ რეგულაციას, 
შესაძლოა, არსებითი მნიშვნელობა აქვს ანთებითი რეაქციების საბოლოო შედეგების 
მისაღებად. ამდენად, IL-6, TNF-𝛼 და IL-10 ანთებით დაბერების შრატის ბიომარკერებად 
შეიძლება განვიხილოთ (De Martinis et al., 2005). 

მიკრო რნმ (miRs) მარკერები. მიკრო რნმ არის მოლეკულათა კლასი, რომელიც 
გენთა ექსპრესიას არეგულირებს და ისეთი ბიოლოგიური გზების მოდულატორია, 
როგორიცაა NF-𝜅B, mTOR, sirtuins, TGF-𝛽, და Wnt. miRs შესაძლოა დაკავშირებული იყოს 
ანთებით პროცესებთან, უჯრედულ დაბერებასთან და ასაკთან დაკავშირებულ 
დაავადებებთან, რის გამოც ის კლასიფიცირდება როგორც ანთებასთან-ასოცირებული 
(ანთებითი-miRs) და დაბერებასთან-ასოცირებული (SAmiRs) (Olivieri et al., 2013). miR-ზე 
დაფუძნებული ანტი-ანთებითი მექანიზმები მნიშვნელოვან როლს თამაშობს დაბერების 
პროცესში, სადაც ქრონიკული, დაბალი დონის პროანთებითი სტატუსი 
შენარჩუნებულია დაბერებული უჯრედების სეკრეტომებისა და იმუნური უჯრედების 
პროგრესული გააქტიურების ხარჯზე. მოცირკულირე miRs, შესაძლოა, ასაკთან 
დაკავშირებული ბევრი დაავადების საიმედო ბიომარკერი აღმოჩნდეს (Minamino et al., 
2003). ზოგიერთი miRs დღეგრძელთა პლაზმასა და ლეიკოციტებში იქნა აღმოჩენილი. 
ზოგიერთი miRs, მაგალითად miR-21, miR-126, და miR-146a, რომელთა სამიზნესაც NF-
𝜅B-ს სასიგნალო გზის mRNAs წარმოადგენს, შეიძლება განხილულ იქნას როგორც 
ერთდროულად SA-miRs და ანთებითი miRs (Olivieri et al., 2013). ამდენად, სპეციფიკური 
ანთებითი miRs-ები ანთებითი დაბერების პოტენციურ ბიომარკერებად მოიაზრება 
(Olivieri et al., 2013). 



ამდენად, მედიცინის განვითარების დღევანდელ ეტაპზე, ასაკთან ასოცირებული, 
დაბალი დონის, ქრონიკული ანთებითი პროცესის განვითარების მექანიზმები და მათი 
შეფასების გზები შემდგომ ჩაღრმავებულ, მულტიდისციპლინურ კვლევებს მოითხოვს. 
ერთი კი ცხადია, რომ ანთებითი დაბერება მრავალი ასაკთან-ასოცირებული დაავადების 
განვითარებისა და სიკვდილობის მაღალი რისკის პრედიქტორია. კლინიკურმა 
კვლევებმა დაადასტურა მოსაზრება, რომ გარკვეულ ანთების მედიატორთა ინჰიბირებას 
შეუძლია შეამციროს ასაკთან-ასოცირებულ დაავადებათა გამოვლინებები. თუმცა, 
ანთების საწინააღმდეგო საშუალებებზე ფოკუსირებული მსგავსი კვლევები მეტად 
მცირე რაოდენობითაა და შედეგები არაერთგვაროვანია. ამ მიმართულებით შემდგომი 
ფუნდამენტური და ტრანსლაციური კვლევები იმედს სახავს, რომ მომავალში შევძლებთ 
ანთებითი პროცესების ისეთი სახით რეგულაციას, რაც მოსახლეობის ჯანმრთელ და 
ხანგრძლივ სიბერეს უზრუნველყოფს. 
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МЕДЕЯ ДЖГАРКАВА, РУСУДАН РУХАДЗЕ, НИНО КАРАНАДЗЕ, ИА ПАНЦУЛАЯ 
РОЛЬ ВОСПАЛЕНИЯ В РАЗВИТИИ ВОЗРАСТНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

Тбилисский Государственный Медицинский Университет, Тбилиси, Грузия 
 

РЕЗЮМЕ 
 С возрастом риск развития таких заболеваний, как болезнь Альцгеймера, 
атеросклероз, остеопороз, артрит, диабет 2 типа и рак, увеличивается. Именно поэтому 
вышеперечисленные заболевания рассматриваются как возрастные заболевания. 



 Существуют данные, согласно которым развитию возрастных заболеваний в 
значительной степени способствует т.н. Иммунное старение, в частности, возрастные 
сдвиги в иммунной системе, одним из проявлений которых является хроническое 
системное воспаление низкой активности. Термин «воспалительное старение» точно 
соответствует тесной взаимосвязи низкоактивного хронического воспаления с процессом 
старения.     
 На современном этапе развития медицины механизмы, связанные с развитием 
возрастных, низкоактивных, хронических воспалительных процессов, и способы их оценки 
требуют дальнейших углубленных междисциплинарных исследований. Очевидно, что 
воспалительное старение является предшественником многих возрастных заболеваний и 
обусловливает высокий риск смертельного исхода. 
 Клинические исследования подтвердили мнение о том, что ингибирование 
некоторых медиаторов воспаления может снизить уровень развития возрастных 
заболеваний. Однако подобные исследования, посвященные влиянию 
противовоспалительных препаратов на частоту развития возрастных заболеваний, 
немногочисленны, а их результаты неоднозначны. 
 Дальнейшие фундаментальные и трансляционные исследования в этом 
направлении позволят надеяться, что в будущем мы сможем регулировать воспалительные 
процессы таким образом, чтобы обеспечить здоровое и длительное старение населения. 
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