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SUMMARY 
Hepatocellular carcinoma (HCC) is the most common primary liver malignancy and is a leading 

cause of cancer-related death worldwide. Despite advances in prevention techniques, screening, and new 
technologies in both diagnosis and treatment, incidence and mortality continue to rise. Cirrhosis remains 
the most important risk factor for the development of HCC regardless of etiology. Chronic medical 
conditions such as diabetes mellitus and obesity increase the risk of HCC. Diabetes mellitus directly affects 
the liver because of the essential role the liver plays in glucose metabolism. It can lead to chronic hepatitis, 
fatty liver, liver failure, and cirrhosis. 
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ჰეპატოცელულარული კარცინომა (HCC) არის ღვიძლის ყველაზე გავრცელებული 
პირველადი ავთვისებიანი სიმსივნე და არის კიბოსთან დაკავშირებული სიკვდილის წამყვანი მიზეზი 
მთელ მსოფლიოში [1]. საერთო სტატისტიკა გამოიყურება შემდეგნაირად [2,26,28]: 
• მსოფლიოში 800,000-ზე მეტი ადამიანი ყოველწლიურად ავადდება HCC-ით და დაახლოებით 

700,000 იღუპება ამ დაავადებით. 
• HCC არის მე-6 ყველაზე გავრცელებული კიბო მსოფლიოში. 
• HCC არის კიბოს სიკვდილიანობის მე-3 წამყვანი მიზეზი მსოფლიოში. 
• HCC-ის საერთო სიხშირე დაახლოებით სამჯერ უფრო მაღალია მამაკაცებში, ვიდრე ქალებში.  

პრევენციის, სკრინინგისა და დიაგნოზისა და მკურნალობის ახალი ტექნოლოგიების 
მიღწევების მიუხედავად, შემთხვევების და სიკვდილიანობის რაოდენობა კვლავ იზრდება. ციროზი 
რჩება ყველაზე მნიშვნელოვანი რისკის ფაქტორი HCC-ს განვითარებისათვის ეტიოლოგიის 
მიუხედავად. B და C ჰეპატიტი ციროზის განვითარებისათვის არის დამოუკიდებელი რისკ 
ფაქტორები, ხოლო ალკოჰოლის მოხმარება რჩება მნიშვნელოვან დამატებით რისკ-ფაქტორად 
მრავალ ქვეყანაში [27], რადგან ალკოჰოლის ბოროტად გამოყენება ხუთჯერ მეტია ვიდრე B და C 
ჰეპატიტის ვირუსის გავრცელება. ბევრ მსხვილ ევროპულ ქალაქში OLT (ღვიძლის ორტოტოპიული 
გადანერგვა) ხელმისაწვდომია პაციენტებისთვის, როგორც ქვეყანაში ჩამოსული, ასევე მკვიდრი 
მოსახლეობისთვის [4]. მკურნალობის დამატებითი მეთოდები მოიცავს ტრანსარტერიულ 
ლოკალურ ქიმიოემბოლიზაციას, რადიაციულ,  მიკროტალღოვან აბლაციას, კანქვეშა ეთანოლის 
ინექციას, კრიოაბლაციას, რადიაციულ თერაპიას, სისტემურ ქიმიოთერაპიას და მოლეკულურ 
მიზნობრივ თერაპიას. მკურნალობის მეთოდის შერჩევა ემყარება სიმსივნის ზომას, 
ადგილმდებარეობას, ექსტრაჰეპატურ გავრცელებას და ღვიძლის ძირითადი ფუნქციების 
მდგომარეობას [31,32]. HCC არის აგრესიული კიბო, რომელიც ჩნდება ციროზის ფონზე და 
ჩვეულებრივ ვლინდება პირველ ეტაპებზე. HCC შეიძლება თავიდან იქნას აცილებული, თუ მიიღება 
შესაბამისი ზომები, მათ შორის B ჰეპატიტის ვირუსის საწინააღმდეგო ვაქცინაცია, სისხლის 
პროდუქტების უნივერსალური სკრინინგი, უსაფრთხო ინექციის პრაქტიკის გამოყენება და 
ალკოჰოლისა და ნარკოტიკების ინტრავენური მომხმარებლების მკურნალობა, განათლება და 
ანტივირუსული თერაპიის დაწყება.  მიუხედავად იმისა, რომ OLT რჩება ერთადერთ სამკურნალო 
ქირურგიულ პროცედურად, ორგანოთა დეფიციტი გამორიცხავს მის ხელმისაწვდომობას HCC-ით 
დაავადებული მრავალი პაციენტისთვის. დღესდღეისობით სამეცნიერო შრომებში აღნიშნულია 
HCC გამომწვევი რისკის ფაქტორები როგორიცაა: ქრონიკული ვირუსული ჰეპატიტი B (HBV); 
ქრონიკული ვირუსული ჰეპატიტი C (HCV); ციროზი (ზოგჯერ ცხოვრების წესის არჩევის გამო); ტიპი 
2 დიაბეტი; უალკოჰოლო ცხიმოვანი ღვიძლის დაავადება (NAFLD); უალკოჰოლო 
სტეატოჰეპატიტი (NASH); პირველადი ბილიარული ციროზი (PBC); თამბაქოს მოხმარება [6,7]. 



ამასთანავე აღინიშნება, რომ 50 წელზე მეტი ასაკის პაციენტთა 60 პროცენტი დიაბეტით 
დაავადებულია ან ითვლება, რომ სიმსუქნეს აქვს NASH (nonalcoholic steatohepatitis) ადგილი 
[16,30]. ქრონიკული პათოლოგიის პირობები, როგორიცაა შაქრიანი დიაბეტი და სიმსუქნე, ზრდის 
HCC-ის რისკს, უშუალოდ შაქრიანი დიაბეტი გავლენას ახდენს ღვიძლზე, რადგან ღვიძლი 
ასრულებს მნიშვნელოვან როლს გლუკოზის მეტაბოლიზმში. ამან შეიძლება გამოიწვიოს 
ქრონიკული ჰეპატიტი, ღვიძლის ცხიმოვანი დაზიანება, ღვიძლის უკმარისობა და ციროზი. დიაბეტი 
არის დამოუკიდებელი HCC-ის რისკის ფაქტორი [8,19].  

HCV (C ვირუსული ჰეპატიტი) და NASH-თან დაკავშირებული HCC გამო ღვიძლის 
გადანერგვა გაიზარდა თითქმის ოთხჯერ 2002 წლიდან 2012 წლამდე [9,10,11,12]. 2006 წელს El-
Serag და თანაავტ. [10] განიხილეს რამდენიმე ჯგუფური და შემთხვევითი კონტროლის კვლევები 
რამაც აჩვენა, რომ შაქრიანი დიაბეტი მნიშვნელოვნად ასოცირდება HCC-თან. ჰიპერინსულინემია 
ასოცირდება HCC-ის სამჯერ გაზრდილ რისკთან. ითვლება, რომ ინსულინის პლეოტროპული 
ეფექტები, რომელიც არეგულირებს ანთების საწინააღმდეგო კასკადს და უჯრედის 
პროლიფერაციის გამომწვევ სხვა გზებს, თამაშობენ გარკვეულ როლს კანცეროგენეზში. 
ინსულინის მსგავსი ზრდის ფაქტორი და ინსულინის რეცეპტორი სუბსტრატი-1 ხელს უწყობს 
უჯრედების გამრავლებას და აფერხებს აპოპტოზს [11,12]. ცნობილია, რომ სიმსუქნესთან 
ასოცირდება მრავალი ჰეპატობილიარული დაავადება, მათ შორის ღვიძლის უალკოჰოლო 
ცხიმოვანი დაზიანება (NAFLD), სტეატოზი და კრიპტოგენური ციროზი, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს 
HCC-ის განვითარება [36,37]. სიმსუქნე თავად ზრდის HCC-ის რისკს 1.5-4-ჯერ. HCC-ს შედარებითი 
რისკია 117% ჭარბი წონის მქონე პირებისთვის და 189% სიმსუქნით დაავადებულ პაციენტებისთვის 
[15]. HCC-NAFLD-ის უმეტესობა ხდება მამაკაცებში. ქალებთან შედარებით, მამაკაცებს 
განუვითარდათ HCC ნაკლები ფიბროზით და ციროზით [16,28]. პრეზენტაციის საშუალო ასაკი 70 
წელია. NAFLD-თან დაკავშირებული HCC-ის შემთხვევების 50% შეიძლება მოხდეს ციროზის 
არარსებობის დროს [6]. ამ სიმსივნეებს აქვთ უფრო დაბალი α-ფეტოპროტეინის (AFP) სინთეზი, 
მაგრამ უფრო სავარაუდოა, რომ ამაღლებული des-γ-კარბოქსი პროთრომბინი (DCP), ვიდრე 
HCV-სთან დაკავშირებული HCC დროს [17,18]. აქედან გამომდინარე, მსოფლიოს წამყვანი 
ჰეპატოლოგები ასკვნიან - HCC არის აგრესიული კიბო, მას ხშირად წინ უძღვის  ისეთი  ქრონიკული 
დაავადება, როგორიცაა შაქრიანი დიაბეტი და ღვიძლის ქრონიკული დაავადებების ისეთი მძიმე 
გართულება, როგორიცაა ციროზი, რომელიც ხშირად გვხვდება კიბოს პირველ ეტაპებზე. 
თანმხლები ღვიძლის დისფუნქცია კიდევ უფრო აფერხებს თერაპიას [23]. HCC ისევე როგორც სხვა 
კიბო, შეიძლება თავიდან იქნას აცილებული, ისეთი ღონისძიებებით, როგორიცაა HBV ვაქცინაცია, 
უნივერსალური სისხლის პროდუქტების სკრინინგი, უსაფრთხო ინექციის პრაქტიკის გამოყენება, 
ალკოჰოლიკებისა და ინტრავენური ნარკოტიკების მომხმარებლების მკურნალობა და განათლება 
[21,25]. როგორც ქირურგიული [23] ასევე არაქირურგიული მიდგომების [32] უწყვეტმა 
გაუმჯობესებამ აჩვენა მნიშვნელოვანი სარგებელი მთლიანობაში. მიუხედავად იმისა, რომ OLT 
რჩება ერთადერთ სამკურნალო ქირურგიულ პროცედურად, არსებული ორგანოების დეფიციტი 
გამორიცხავს მას როგორც მკურნალობის მეთოდს მრავალი პაციენტისთვის [25]. სორაფენიბმა 
აჩვენა [20], რომ შესაძლოა იყოს უნიკალური ნეოანტიგენური სამიზნე აგენტი საიმედო შედეგებით. 
კვლევები საჭიროებს სხვა ბიომარკერების სამომავლო გამოკვლევებს, როგორც ცალკე, ასევე სხვა 
პირობებთან ერთობლიობაში სიცოცხლის გადასარჩენად და სიმსივნის რეგრესის მისაღწევად. 
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ЛЕВАН БЕНАШВИЛИ, ТАМАР ТУРМАНИДЗЕ, ЕВГЕНИЙ АСАТИАНИ 
РОЛЬ САХАРНОГО ДИАБЕТА И НЕАЛКОГОЛЬНОЙ ЖИРНОЙ БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ В 

РАЗВИТИИ ГЕПТОЦЕЛЛЮЛЯРНОЙ КАРЦИНОМЫ 
Тбилисский государственный медицинский университет, кафедра клинической анатомии и 

оперативной хирургии, Грузия 
 

РЕЗЮМЕ 
Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) является наиболее частым первичным 

злокачественным новообразованием печени и ведущей причиной смерти от рака во всем мире. 
Несмотря на достижения в методах профилактики, скрининга и новых технологий как в 
диагностике, так и в лечении, заболеваемость и смертность продолжают расти. Цирроз остается 
наиболее важным фактором риска развития ГЦК независимо от этиологии. Хронические 
заболевания, такие как сахарный диабет и ожирение, повышают риск ГЦК. Сахарный диабет 
напрямую влияет на печень, поскольку печень играет важную роль в метаболизме глюкозы. Это 
может привести к хроническому гепатиту, ожирению печени, печеночной недостаточности и 
циррозу. 
 

ლევან ბენაშვილი, თამარ თურმანიძე, ევგენი ასათიანი 
შაქრიანი დიაბეტის და ღვიძლის არაალკოჰოლური ცხიმოვანი დაზიანების როლი 

ჰეპატოცელულური კარცინომის განვითარებაში 
თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის კლინიკური ანატომიისა და ოპერაციული 

ქირურგიის დეპარტამენტი, საქართველო 
 

რეზიუმე 
ჰეპატოცელულარული კარცინომა (HCC) არის ღვიძლის ყველაზე გავრცელებული 

პირველადი ავთვისებიანი სიმსივნე და არის კიბოსთან დაკავშირებული სიკვდილის წამყვანი მიზეზი 
მთელ მსოფლიოში. მიუხედავად პრევენციის ტექნიკის მიღწევისა, სკრინინგისა და ახალი 
ტექნოლოგიებისა დიაგნოზსა და მკურნალობაში, სიხშირე და სიკვდილიანობა კვლავ იზრდება. 
ციროზი რჩება ყველაზე მნიშვნელოვან რისკ-ფაქტორად HCC-ის განვითარებისთვის ეტიოლოგიის 
მიუხედავად. ქრონიკული მდგომარეობები, როგორიცაა შაქრიანი დიაბეტი და სიმსუქნე, ზრდის 
HCC-ის რისკს. შაქრიანი დიაბეტი პირდაპირ გავლენას ახდენს ღვიძლზე, რადგან ღვიძლი 
ასრულებს გლუკოზის მეტაბოლიზმში მნიშვნელოვან როლს. ამან შეიძლება გამოიწვიოს 
ქრონიკული ჰეპატიტი, ღვიძლის გაცხიმოვნება, ღვიძლის უკმარისობა და ციროზი. 
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