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VKORC1 და CYP2C9 გენების პოლიმორფიზმი აფხაზურ პოპულაციაში 
 

თ.ლეჟავა1, ნ.კაკაურიძე2, თ.ჯოხაძე1, თ.ბუაძე1, 
მ. გაიოზიშვილი1, ხ.გარგულია 2,3, თ.სიგუა1 

1ივ. ჯავახიშვილის სახ. თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი, თბილისი, საქართველო 
2 თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი, თბილისი, საქართველო 

3საბერიოს საავადმყოფო, აფხაზეთი 

 

შესავალი: პოპულაციის გენეტიკური სტრუქტურის შესწავლა ეპიდემიოლოგიური კვლევების 

მნიშვნელოვანი კომპონენტია. პოპულაციის გენეტიკური სტრუქტურის ცოდნა გარკვეულ პათო-

ლოგიურ პროცესებში მონაწილე ცალკეული გენების ალელების მიხედვით დიდწილად განსაზ-

ღვრავს, როგორც ჯანდაცვის ზოგად სტრატეგიას მოცემულ რეგიონში, ასევე წამლებით თერაპიის 

ეფექტურობას. 

ამ ასპექტში განსაკუთრებით საინტერესოა იმ ალელების სხვადასხვა კომბინაციის მატარებ-

ლების სიხშირის განსაზღვრა, რომელთა პროდუქტებს დიდი მნიშვნელობა აქვთ გულ-სისხლძა-

რღვთა დაავადებების დროს ანტიკოაგულანტური თერაპიის ეფექტურობაში. 

ცნობილია, რომ თრომბოზის სამკურნალოდ ერთ-ერთი ყველაზე ხშირად გამოყენებული 

ანტიკოაგულანტია ვარფარინი - კუმარინის ჯგუფის პრეპარატი. 

ვარფარინით თრომბოზის მკურნალობა (შეერთებულ შტატებში, საშუალოდ, წელიწადში 1 

მილიონზე მეტი პაციენტი იღებს ვარფარინს) მნიშვნელოვნად ასოცირდება სისხლდენის რისკთან, 

რაც ჰოსპიტალიზაციისა და სიკვდილის წამყვანი მიზეზია [1]. აქედან გამომდინარე, ძალზე მნიშ-

ვნელოვანია ვარფარინის ოპტიმალური დოზის გაანგარიშება, რომელიც შეიძლება განსხვავდებო-

დეს სხვადასხვა ინდივიდისთვის (20-ზე მეტი ვარიაცია).  

ვარფარინი ამცირებს სისხლის შედედებას VKORC1 გენით კოდირებული K ვიტამინის 

ეპოქსიდრედუქტაზას ინჰიბირების გზით [2].ცნობილია, რომ ვარფარინი წარმოადგენს  (S)- და (R)- 

ვარფარინების ნარევს. ვარფარინის მეტაბოლიზმში ჩართული ძირითადი ცილა არის ციტოქრომი P-

450, ფერმენტი, რომელიც პასუხისმგებელია CYP2C9 გენით კოდირებული აქტიური S-ენანტიომერის 

შეთვისებაზე. ვარფარინის კონცენტრაცია სისხლის პლაზმაში ძირითადად დამოკიდებულია მის 

კატალიზურ აქტივობაზე [3,4]. 

ორივე გენი, CYP2C9 და VKORC1, პოლიმორფულია და წარმოდგენილია რამდენიმე ალელური 

ვარიანტით. კერძოდ, CYP2C9 გენის მაკოდირებელ ნაწილში გამოვლენილია ექვსი მუტაცია. კლინი-

კურად მნიშვნელოვანი ვარიანტები მოიცავს CYP2C9*1 (ე.წ. "ველური ტიპის") და მის 2 ალელურ (ე.წ. 

მუტანტურ) ფორმებს (CYP2C9*2 და CYP2C9*3). ბოლო ორი ალელი დაკავშირებულია CYP2C9 

ფერმენტის მეტაბოლური ეფექტურობის დაქვეითებასთან და სისხლდენის გაზრდილ რისკთან [5,12]. 

რაც შეეხება VKORC1 გენის პოლიმორფულ ვარიანტებს, ისინი გაერთიანებულია სამ ჰაპლოჯგუფად: 

GG, AG და AA. სისხლდენის მთავარი მიზეზი არის ერთი მხრივ, სისხლში ვარფარინის მაღალი დონე, 

რაც, თავის მხრივ, დამოკიდებულია CYP2C9 ალელურ ფორმაზე, და მეორე მხრივ, ასევე ძალიან მნიშ-

ვნელოვანია VKORC1 გენის ვარიანტის მატარებლობა, რომელიც განსაზღვრავს K ვიტამინის ეპოქსი-

დრედუქტაზას აქტივობას. ორივე გენისთვის ნაჩვენებია ალელური პოლიმორფიზმის განსხვავებული 

სიხშირე სხვადასხვა პოპულაციაში [1]. 

მეთოდი, რომელიც ამჟამად გამოიყენება საქართველოში პოპულაციის კვლევებში ვარფარინის 

დოზის კორექტირებისთვის, შრომატევადია და დაკავშირებულია გარკვეულ სირთულეებთან.  

ამ ნაშრომში ჩვენს მიერ შემოთავაზებული მეთოდოლოგიური სიახლეა ზემოათ აღნიშნულ 

გენებში ერთი ნუკლეოტიდის ჩანაცვლებით გამოწვეული მუტაციების გამოვლენა, ანუ გენოტიპირება 

- ერთნუკლეოტიდიანი პოლიმორფიზმის განსაზღვრა, რაც ცალკეული პაციენტისათვისათვის ვარფა-

რინის ოპტიმალური დოზის უფრო ზუსტად განსაზღვრის საშუალებას იძლევა. 

ამ კვლევის მიზანი იყო VKORC1 და CYP2C9 გენების პოლიმორფიზმის სიხშირის დადგენა აფხა-

ზური პოპულაციის ჯანმრთელ და თრომბოზით დავადებულ ინდივიდებში და შესწავლილი გენების 

პროდუქტების ურთიერთდამოკიდებულების გამოვლენა ვარფარინთან თრომბოზის მკურნალობისას. 

მასალა და მეთოდიკა:  კვლევები ჩატარდა აფხაზური პოპულაციის ინდივიდთა ვენური სისხლის 

გამოყენებით. შესწავლილი იქნა: კლინიკურად ჯანმრთელი ინდივიდები (150 ინდივიდი) და თრომბო-

ზის მქონე პაციენტები (100 პაციენტი). 



L e a d i m g    A r t i e l e  
 

 10 

შესწავლილი გენების ალელური ვარიანტების იდენტიფიცირებისთვის, რომლებიც ხასიათდებიან 

ერთი ნუკლეოტიდის პოლიმორფიზმით, გამოყენებული იქნა დნმ-ის ამპლიფიკაციის მეთოდი 

(SmartAmp). გამოიყენებოდა პრაიმერები, მონიშნული სხვადასხვა ფლუორესცენტული საღებავებით. 

ამპლიფიკაციის რეაქცია, ერთნუკლეოტიდიანი პოლიმორფიზმის განსაზღვრა და გენოტიპირება 

განხორციელდა ESE-Quant Tube Scanner-ის გამოყენებით, რომელიც წარმოადგენს ამ მიზნით წარმატე-

ბით გამოყენებულ სპეციალურ ხელსაწყოს და განსაკუთრებით მოსახერხებელია ეპიდემიოლოგიური 

კვლევებისთვის [6]. 

ESE Quant Tube Scanner-ით ვღებულობთ ზუსტ, ეფექტურ და სწრაფ შედეგებს. ფლუორესცენციის 

დეტექტორი ეფუძნება თანამედროვე მიკროსისტემის ტექნოლოგიას. 

SmartAmp მეთოდი შემუშავდა იმ პრინციპზე დაყრდნობით, რომ დნმ-ის ამპლიფიკაციას შეუძლია 

უზრუნველყოს გენეტიკური პოლიმორფიზმის და/ან მუტაციების გამოვლენის სიგნალი.  

SmartAmp მეთოდის გამოყენებისას, ნიმუშების დამუშავება ხდება ისეთი დნმ პოლიმერაზას 

გამოყენებით, რომელიც ძალიან მდგრადია უჯრედული დამაბინძურებლების მიმართ და, შესაბა-

მისად, შეუძლია იმუშაოს უშუალოდ სისხლის ნიმუშებზე, მარტივი თერმული დამუშავების შემდეგ 

(98°C, 3 წთ), რა დროსაც ხდება რნმ-ის დაშლა და ცილების დენატურაცია [7,8]. ეს არის Smart Amp მე-

თოდის დიდი უპირატესობა ჩვეულებრივ PCR ტექნოლოგიასთანს შედარებით, ვინაიდან ის საჭი-

როებს Taq დნმ პოლიმერაზას, რომელიც ადვილად ინჰიბირდება მინარევებით [9].      

 ზემოაღნიშნულ მეთოდს აქვს შემდეგი უპირატესობები ამჟამად დამკვიდრებულ ტექნო 

ლოგიებთან შედარებით: 

1. SmartAmp რეაქცია არის იზოთერმული. პჯრ მეთოდისგან განსხვავებით, არ საჭიროებს ტემ-

პერატურის ციკლის ცვლის რეჟიმს და მუშაობს ერთ ტემპერატურაზე. ამასთანავე, SmartAmp გამოიყე-

ნება მარტივ და შედარებით იაფ ხელსაწყოზე. 

2. ნიმუშები ყოველგვარი დამუშავების გარეშე, როგორიცაა რამდენიმე მიკროლიტრი სისხლი, 

შეიძლება  უშუალოდ იქნას გამოყენებული რეაქციაში.ამრიგად, შესაძლებელია დნმ-ის გამოყოფის 

ეტაპის გამოტოვება. 

3.  ტექნოლოგია იძლევა რეაქციის რეალურ დროში მონიტორინგის საშუალებას. 

4. მთელი პროცესი, ნიმუშის მომზადებიდან შედეგებამდე, მუტაციის გამოვლენა და 

ერთნუკლეოტიდიანი პოლიმორფიზმის აღრიცხვა,  შესაძლებელია მიღებულ იქნას სულ მცირე 50-60 

წუთში და ამასტანავე, ვიზუალიზაცია მოხდეს რეალურ დროში, გრაფიკებით. 

ამ მეთოდის გამოყენებით მუტაციის აღმოჩენა შესაძლებელია საკვლევი მასალის 30 წუთიანი 

ინკუბაციის შემდეგ, იზოთერმულ პირობებში. რეაქცია მიმდინარეობს 25 μl სარეაქციო არეში, 

რომელშიც ემატება ოთხი განსხვავებული პრაიმერის ნაკრები 10 μl მოცულობით, რაც განაპირობებს 

ალელსპეციფიკურ ამპლიფიკაციას. ტუბში ემატება თავისუფალი ნუკლეოტიდების ნაკრები, ახალი 

ჯაჭვების სინთეზისათვის. გარდა ამისა, რეაქციისათვის აუცილებელი კომპონენტებია: DMSO 

(დიმეთილ სულფოქსიდი), Tris-HCl (Ph = 8), KCl, (NH4)2SO4, MgSO4, Tween 20, SYBR-Green და დნმ-

პოლიმერაზა. 

ჩამოთვლილი კომპონენტების შერევა ხდება მომზადებულ საკვლევ ნიმუშებთან, რომლებიც 

შეიცავს კაპილარულ სისხლს და NaOH-ის სამუშაო ხსნარს (1:2). თავის მხრივ, აღნიშნული ნიმუშის 

დამუშავება მიმდინარეობს 980C ტემპერატურაზე 3 წუთის განმავლობაში. ბოლო ეტაპზე ნიმუში 

განთავსდება ყინულზე და 2 μl მოცულობა დაემატება პჯრ ტუბებში, რეაქციის არეში და მოთავსდება 

ტუბ-სკანერში Smart Amp რეაქციისთვის, 60 წუთის განმავლობაში. 

ჰომო-(დომინანტური და რეცესიული) და ჰეტეროზიგოტური გენოტიპის მქონე ინდივიდების 

დათვლა მოხდა VKORC1 და CYP2C9 გენების "ველური" და მუტანტური ალელების (*1,*2 და *3) 

მიხედვით. გენოტიპის კონკრეტული ვარიანტის მატარებლების პროცენტული მაჩვენებლის სტატის-

ტიკური დამუშავება განხორციელდა ფორმულის მიხედვით: 
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nn
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სადაც: n - არის მოცემული გენოტიპის ვარიანტის პროცენტი (ჰომო - ან ჰეტეროზიგოტური), N - 

არის შესწავლილი ინდივიდების რაოდენობა. ნებისმიერი პარამეტრის ინდიკატორებისთვის ორი 

მნიშვნელობის შედარება განხორციელდა სტიუდენტის კრიტერიუმის (t) გამოყენებით: 
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შედეგები და განსჯა: VKORC1 გენის სხვადასხვა გენოტიპების სიხშირეების შედეგები, აფხაზურ 

პოპუ-ლაციაში, წარმოდგენილია სურ.1-ზე. 

 

                      

0

10

20

30

40

50

60

70

80

ჰომოზიგოტი 

,,ველური,,

ჰეტეროზიგოტი ჰომოზიგოტი 

მუტანტი

%

ჯანმრთელი ინდივიდები თრომბოზიანი პაციენტები

 

სურათი #1. VKORC1 გენის გენოტიპების სიხშირე აფხაზური პოპულაციის ჯანმრთელ ინდივიდებში და თრომბოზით 
დაავადებულ პაციენტებში (% საერთო რაოდენობიდან).  

* - მაჩვენებლებს შორის სხვაობა სტატისტიკურად სარწმუნოა, p<0,001 

 

აფხაზური პოპულაციის ჯანმრთელ ინდივიდებში ყველაზე მაღალი სიხშირით (74,6%) 

გამოვლინდა ჰეტეროზიგოტები (AG გენოტიპი) VKORC1 გენის მიხედვით. ჰომოზიგოტური "ველური" 

(GG) და მუტანტური გენოტიპის (AA) განაწილებამ შეადგინა 13,6% და 11,8%, შესაბამისად. 

თრომბოზის მქონე პაციენტთა ჯგუფში ველური ტიპის ჰომოზიგოტები შეადგენდნენ 32,5%-ს, რაც 

მნიშვნელოვნად მაღალია საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. ჰეტეროზიგოტების პროცენტული 

მაჩვენებელი მნიშვნელოვნად დაბალი იყო, ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში და შეადგენდა 56,25%. რაც 

შეეხება ჰომოზიგოტური მუტანტის გენოტიპს, ის პრაქტიკულად შეესაბამებოდა საკონტროლო 

ჯგუფის ანალოგიურ მაჩვენებელს და შეადგინა 11,2%. 
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სურათი #2. VKORC1 გენის გენოტიპების სიხშირე აფხაზური პოპულაციის ინდივიდებში (% საერთო რაოდენობიდან). 
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VKORC1 გენის პოლიმორფიზმის მიხედვით, პოპულაციის ჯამურმა მაჩვენებელმა მოგვცა შემდეგი 

სურათი:ყველაზე მაღალი პროცენტით (65,5%) გამოვლინდა ჰეტეროზიგოტი ინდივიდები, ჰომოზი-

გოტი ველური და მუტანტური ინდივიდების პროცენტული მაჩვენებლი კი იყო 23 % და 11,5 %, 

შესაბამისად (სურ.2). 

სურ.3 CYP2C9 გენის პოლიმორფული ვარიანტების მაჩვენებელი აფხაზური პოპულაციის კლინი-

კურად ჯანმრთელ და თრომბოზით დაავადებულ ინდივიდებში (% საერთო რაოდენობიდან). * - მაჩვე-

ნებლებს შორის სხვაობა სტატისტიკურად სარწმუნოა, p<0,001 რაც შეეხება CYP2C9 გენის პოლი-

მორფული ვარიანტების  მაჩვენებელს, დაავადებულ და ჯანმრთელ ინდივიდთა შორის საკმაოდ დიდი 

განსხვავებები იყო გამოვლენილი ზოგიერთი მათგანის მიხედვით.  

CYP2C9 *1/*1 გენოტიპი (ველური ტიპის ჰომოზიგოტი) ჯანმრთელ ინდივიდთა 32,9%-ში დაფიქ-

სირდა, მაშინ როდესაც იგივე გენოტიპი თრომბოზით დაავადებულების მხოლოდ 14,5%-ს გამოუ-

ვლინდა. 

CYP2C9 *1/*2 გენოტიპის პროცენტული მაჩვენებელი ჯანმრთელებსა და თრომბოზით დაავადებუ-

ლებს შორის მცირედით განსხვავდებოდა და შეესაბამებოდა 27,5%-ს ჯანმრთელებში ხოლო თრომ-

ბოზიან ინდივიდებში - 30,4%-ს. CYP2C9 *1/*3 გენოტიპმა ჯანმრთელ ინდივი დებში შეადგინა 16,1%.  

აღნიშნული მაჩვენებელიც სარწმუნოდ განსხვავდებოდა თრომბოზიანი პაციენტებიოს ანალოგიური 

მაჩვენებლისაგან, რომელიც 24,1%-ს შეესაბამებოდა. ყველაზე დიდი სხვაობა პროცენტულ მაჩვენებ-

ლებს შორის დაფიქსირდა CYP2C9 *2/*3 (მუტანტი ჰეტეროზიგოტი) გენოტიპის მიხედვით.  
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სურ.3 

 

      ჯანმრთელებში ეს მაჩვენებელი შეესაბამებოდა 40,3%-ს, ხოლო თრომბოზიან ინდივიდებში - 

11,4%. CYP2C9 *2/*2 გენოტიპი არ დაფიქსირებულა არც ერთ საკვლევ ჯგუფში, ხოლო CYP2C9 *3/*3 

(მუტანტი ჰომოზიგოტი) ინდივიდების პროცენტული მაჩვენებელი პრაქტიკულად არ განსხვავ-

დებოდა და შეადგინა 1,6%  (ჯანმრთელებში) და 1,2% (თრომბოზიან პაციენტებში სურ.3). 
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სურათი #4.  CYP2C9 გენის პოლიმორფული ვარიანტების  მაჩვენებელი აფხაზურ პოპულაციაში (% საერთო რაოდენობიდან). 

 

აფხაზური პოპულაციის გამოკვლეული ინდივიდების ჯამური მაჩვენებლის მიხედვით, ყველაზე 

მაღალი პროცენტული რაოდენობით წარმოადგენილი იყო ჰეტეროზიგოტები (CYP2C9 *1/*2) და 

შეადგენდნენ მთლიანი რაოდენობის 29%-ს. 

 ასევე მაღალი იყო მუტანტი ჰეტეროზიგოტების მაჩვენებელი (CYP2C9 *2/*3 ) რომელმაც შეადგინა 

25,8%. CYP2C9 *1/*1 გენოტიპი ჯამური მაჩვენებლის მიხედვით, დაფიქსირდა ინდივიდთა 23,7%-ში, 

ხოლო CYP2C9 *1/*3 – 20,1%-ში. CYP2C9 *3/*3 (მუტანტი ჰომოზიგოტი) ინდივიდების პროცენტულმა 

მაჩვენებელმა შეადგინა 1,4% (სურ.4). 

ჩვენს მიერ შესწავლილია VKORC1 და CYP2C9 გენების პოლიმორფიზმი საქართველოს რეგიონებში 

(სამეგერლო, თბილისი, კახეთი) [10]. ისევე როგორც საქართველოს სხვადასხვა რეგიონში მიღებული 

შედეგები, აფხაზეთის პოპულაციის მონაცემებიც ამ გენების პოლიმორფიზმის მიხედვით, მნიშვნე-

ლოვნად განსხვავებულია, რაც კიდევ ერთხელ მიუთითებს ამ გენების პოლიმორფიზმის პოპულაციურ 

სხვადასხვაობაზე.  

სამეცნიერო ლიტერატურაში, რომელიც ეძღვნება CYP2C9 გენის ალელური ვარიანტების 

განაწილების სიხშირის შესწავლას, მიუთითებენ ფართო პოპულაციურ პოლიმორფიზმზე   [11,12,13]. 

ველური ტიპის ალელის ზოგადი უპირატესობის ფონზე, სხვადასხვა პოპულაციაში ჰომო- და ჰეტე-

როზიგოტური ვარიანტების სიხშირეები განსხვავებულია. როგორც ზემოთ აღინიშნა, CYP2C9 გენის 

ცილოვანი პროდუქტი წამყვან როლს ასრულებს ვარფარინის მეტაბოლიზმში და პრეპარატის კონ-

ცენტრაცია სისხლის პლაზმაში დამოკიდებულია მის აქტივობაზე. მეორეს მხრივ, ცნობილია, რომ ვარ-

ფარინი, როგორც ანტიკოაგულანტი, ახდენს სისხლის კოაგულაციის ერთ-ერთი ფაქტორის, VKORC1 

გენით კოდირებულ პროდუქტის ინაქტივაციას. ამიტომ, ვარფარინის დოზირებას გადამწყვეტი 

მნიშვნელობა აქვს თრომბოზის მკურნალობაში. ძალიან მაღალი დოზა შეიცავს სისხლდენის მაღალ 

რისკს და ძალიან დაბალი დოზა არაეფექტური იქნება. ზემო აღნიშნულიდან გამომდინარე, ვარფარი-

ნის ინდივიდუალური დოზის განსაზღვრისას გადამწყვეტი მნიშვნელობა აქვს CYP2C9 და VKORC1 

გენების ალელური ვარიანტების კომბინაციის ცოდნას. 

ანტიკოაგულანტ ვარფარინის დოზის დასადგენად შემოთავაზებულია ფარმაკოგენეტიკის მონა-

ცემებზე დაფუძნებული ალგორითმები. მოდელების უმეტესობა ითვალისწინებს ასაკს, სქესს, სხეუ-

ლის ზედაპირის ფართობს, თანმხლებ მედიკამენტებს და კლინიკურ ჩვენებებს [14]. ვარფარინის 

დოზის შეფასების ერთ-ერთი ყველაზე ხშირად ციტირებული ალგორითმი (მგ/დღეში) დაფუძნებული 

იყო დოზირების ალგორითმის რეგრესიის მოდელზე [15].  

ვარფარინის დოზირების რამდენიმე გამოქვეყნებული ალგორითმი შედარებულია დოზის რეტ-

როსპექტულ გამოთვლებთან პაციენტების პოპულაციაში, რომლებიც გადიან ვარფარინით ხანგრძლივ, 

სტაბილურ თერაპიას, რათა დადგინდეს მათი სიზუსტე [16,17]. VKORC1 და/ან CYP2C9 პოლიმორ-

ფიზმი წარმოდგენილია კლინიკურ დოზირების ალგორითმებში პერსპექტიულ კლინიკურ კვლევებში 
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[18,19,20]. ფარმაკოლოგიური და კლინიკური ალგორითმების მხარდასაჭერად შეიქმნა არაკომერ-

ციული ვებგვერდი – www.WarfarinDosing.org [12]. 

დასასრულს, უნდა აღინიშნოს, რომ გამოვლინდა გენოტიპების მნიშვნელოვანი განსხვავებები 

აფხაზური პოპულაციის თრომბოზით დაავადებულ პაციენტებს და ჯანმრთელ ინდივიდთა  შორის.  

ჩვენს მიერ შესწავლილი VKORC1 და CYP2C9 გენების პოლიმორფული ვარიანტების დადგენისას  

მიღებული შედეგები გათვალისწინებული უნდა იყოს ალგორითმების გამოყენების დროს აფხაზეთის 

პოპულაციის თრომბოზიან ინდივიდებში ვარფარინის სამკურნალოდ დოზის ოპტიმალური ვარიან-

ტის განსასაზღვრად, როგორც მკურნალობის დროს, ასევე თრომბოზის პრევენციის მიზნით. 

დაფინანსება: ნაშრომი განხორციელდა საქართველოს შოთა რუსთაველის ეროვნული სამეცნიერო 

ფონდის (SRNSFG) მხარდაჭერით OTG-I-22-362, CYP2C9 და VKORC1 გენების პოლიმორფიზმის 

განსაზღვრა აფხაზური პოპულაციის ჯანმრთელ და თრომბოზით დავადებულ ინდივიდებში, 

ვარფარინის დოზის რეგულირების მიზნით]. 
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The aim of the research was to study the frequency of VKROC1 and CYP2C9 genes different alleles for 

healthy donors and for patients with thrombosis, in Abkhazian population and to reveal the interdependence of 

the studied genes products in the treatment of thrombosis with warfarin. 

Warfarin is an anticoagulant, causing the inactivation of the VKORC1 gene product, which is one of the 

clotting factors. The protein product of CYP2C9 gene is involved in the metabolism of warfarin. Genotyping of 

blood samples for studied genes alleles was carried out using a tube scanner (ESE Quant Tube Scaner), allowing 

to identify SNPs. 

With the highest frequency in the studied group of healthy donorsofAbkhazian population, by VKROC1 

genefound Heterozygous (AG genotype) (74,5 %). The distriburtion of homozygous of "wild" (GG) and mutant 

genotype (AA) accounted for 13,5% and 11,8%,  respectively. In the group of patients with Thrombosis, wild-

type homozygotes accounted 32.5%, wghich is significantly higt compared to the control group. The percentage 

of heterozygotes was significantly low than in the control group and accounted 56,25%. as for the homozygous 

mutant genotype, it was practically the same, as in control group (11,2%). Regar ding the rate of polymorphic 

variants of the CYP2C9 gene, quite large differences between diseased and healthy individuals were detected 

according to some of them. CYP2C9 *1/*1 genotype (wild-type homozygote) was observed in 32.9% of healthy 

individuals, while the same genotype was detected in only 14.5% of patients with thrombosis. The percentage of 

CYP2C9 *1/*2 genotype was slightly different between healthy and thrombotic subjects and corresponded to 

27.5% in healthy individuals and 30.4% in thrombotic patients. CYP2C9 *1/*3 genotype accounted for 16.1% in 

healthy individuals. The mentioned indicator was sig-nificantly different from the similar indicator of patients 

with thrombosis, which corresponded to 24.1%. The largest difference between the percentages was observed 

according to the CYP2C9 *2/*3 (mutant heterozygote) genotype. In healthy individuals, this rate corresponded 

to 40.3%, and in thrombotic individuals - 11.4%. The CYP2C9 *2/*2 genotype was homozygous mutant 

genotype, it was practically the same, as in control group (11,2%). 

Regar ding the rate of polymorphic variants of the CYP2C9 gene, quite large differences between diseased 

and healthy individuals were detected according to some of them. CYP2C9 *1/*1 genotype (wild-type 

homozygote) was observed in 32.9% of healthy individuals, while the same genotype was detected in only 

14.5% of patients with thrombosis. The percentage of CYP2C9 *1/*2  genotype   was  slightly different  between 

http://www.warfarindosing.org/
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healthy and  thrombotic subjects and corresponded to 27.5% in healthy individuals and 30.4% in thrombotic 

patients. CYP2C9 *1/*3 genotype accounted for 16.1% in healthy individuals. The mentioned indicator was 

significantly different from the similar indicator of patients with thrombosis, which corresponded to 24.1%. The 

largest difference between the percentages was observed according to the CYP2C9 *2/*3 (mutant heterozygote) 

genotype. In healthy individuals, this rate corresponded to 40.3%, and in thrombotic individuals - 11.4%. The 

CYP2C9 *2/*2 genotype was not observed in any of the study groups, while the percentage of CYP2C9 *3/*3 

(mutant homozygous) individuals did not differ and amounted to 1.6% (in healthy individuals) and 1.2% (in 

thrombotic patients). 

VKORC1 and / or CYP2C9 genes polymorphisms are presented in a number of clinical dosing algorithms 

and in prospective clinical trials. 

In conclusion, it should be noted that the present work revealed a significant variability of genotypes 

between the groups of patients with thrombosis and healthy individuals, in Abkhazian population. The results 

obtained in determining the polymorphic variants of the VKORC1 and CYP2C9 genes, studied by us, should be 

taken into account when using algorithms to determine the optimal dosage for warfarin treatment in 

thrombotic individuals of the Abkhazian population, both during treatment and for the prevention of 

thrombosis. 

Homozygous mutant genotype, it was practically the same, as in control group (11,2%). Regar ding the rate 

of polymorphic variants of the CYP2C9 gene, quite large differences between diseased and healthy individuals 

were detected according to some of them. CYP2C9 *1/*1 genotype (wild-type homozygote) was observed in 

32.9% of healthy individuals, while the same genotype was detected in only 14.5% of patients with thrombosis. 

The percentage of CYP2C9 *1/*2 genotype was slightly different between healthy and thrombotic subjects and 

corresponded to 27.5% in healthy individuals and 30.4% in thrombotic patients. CYP2C9 *1/*3 genotype 

accounted for 16.1% in healthy individuals. The mentioned indicator was significantly different from the 

similar indicator of patients with thrombosis, which cor-responded to 24.1%. The largest difference between the 

percentages was observed according to the CYP2C9 *2/*3 (mutant heterozygote) genotype. In healthy 

individuals, this rate corresponded to 40.3%, and in thrombotic individuals - 11.4%. The CYP2C9 *2/*2 genotype 

was not observed in any of the study groups, while the percentage of CYP2C9 *3/*3 (mutant homozygous) 

individuals did not differ and amounted to 1.6% (in healthy individuals) and 1.2% (in thrombotic patients). 

VKORC1 and / or CYP2C9 genes polymorphisms are presented in a number of clinical dosing algorithms 

and in prospective clinical trials. 

In conclusion, it should be noted that the present work revealed a significant variability of genotypes 

between the groups of patients with thrombosis and healthy individuals, in Abkhazian population. The results 

obtained in determining the polymorphic variants of the VKORC1 and CYP2C9 genes, studied by us, should be 

taken into account when using algorithms to determine the optimal dosage for warfarin treatment in 

thrombotic individuals of the Abkhazian population, both during treatment and for the prevention of 

thrombosis. 
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რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ ავადმყოფებში 

ბიოლოგიური პრეპარატებით მკურნალობის გავლენა  

კარდიო-ვასკულარულ რისკ-ფაქტორებზე  

 
ნ. თავბერიძე, ნ.შარაშიძე, ს. შალამბერიძე, ი. ჯაში, თ. ბოჭორიშვილი, ლ. ტორაძე 

 
ივ. ჯავახიშვილის სახ. თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი 

სსიპ გ. აბრამიშვილის სახ. თავდაცვის სამინისტროს გორის სამხედრო ჰოსპიტალი 
 

რევმატოიდული ართრიტი არის ქრონიკული ანთებითი დაავადება, რომლის დროსაც 

მიმდინარეობს აუტოიმუნური აშლილობა. ამ დროს საკუთარი ქსოვილის წინააღმდეგ გამომუშავდება 

ანტისხეულები. კერძოდ, სახსრების ხრტილოვან ნაწილში ვითარდება ანთება, რასაც თან სდევს 

სახსრების დეფორმაცია, ანკილოზი (სახსრის სრული ჩაკეტვა და ფუნქციის მოშლა), რამაც შეიძლება, 

პაციენტი ინვალიდობამდე მიიყვანოს. 

რევმატოიდული ართრიტი შესაძლებელია განვიხილოთ, როგორც „ბუნებრივი ექსპერიმენტი“, 

ანთებასა და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებს შორის, სადაც ისახება ფუნდამენტალური მსგავსება: 

სადაც მსგავსია ათეროსკლეროზსა და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების ანთებითი 

მექანიზმები და დაავადებების იმუნური გენეზი.  

აქედან გამომდინარე, აღნიშნული დაავადებების განვითარების საერთო მექანიზმების 

გათვალისწინება რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობაში, ხელს შეუწყობს გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებების განვითარების შემცირებასა და პროფილაქტიკას. არსებობს კვლევები, რომლებიც 

ადასტურებენ ბიოლოგიური პრეპარატების დადებით მოქმედებას გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

გამომწვევ რისკ-ფაქტორებზე. 

კვლევის მიზანს წარმოადგენს დადგინდეს ანტიანთებითი ბიოლოგიური პრეპარატების 

(ადალიმუმაბის, ინფლიქსიმაბის) მოქმედების ეფექტი გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე რევმატოიდული 

ართრიტით დაავადებული ავადმყოფების მკურნალობის დროს.   

კვლევაში ჩართული იყო 18 წლიდან 60 წლამდე რევმატოიდული ართრიტით დაავადებული 50 

ქალი, საშუალო ასაკი იყო 53.4 წელი, დაავადების საშუალო ხანგრძლივობა ≥5. და DAS28-ESR≤6.2. 

დიაგნოზი დასმული იყო ამერიკის რევამტოლოგიური კოლეჯის 2010 (ACR) და ევროპის რევმა-

ტოლოგიური ლიგის (EULAR) კლასიფიკაციის კრიტერიუმებით. პაციენტები იყო საშუალო და მძიმე 

ფორმის აქტიური რევმატოიდული ართრიტი დიაგნოზით, რომელთაც მკურნალობდნენ დაავადების 

მამოდიფიცირებელ ანტირევმატიულ პრეპარატებით (მათ შორის მეტოტრექსატი), მაგრამ ვერ იქნა 

მიღწეული რემისია. 

პაციენტები განაწილებული იქნა 3 ჯგუფში: 

I ჯგუფი  - შეადგინა პაციენტებმა (n=10), ასაკი მერყეობდა 19 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო ასაკი 

45,2±9,3წ), რომლებიც იყვნენ სტანდარტულ რევმატოიდული ართრიტის სამკურნალო თერაპიაზე.  

II ჯგუფი - შეადგინა პაციენტებმა (n=20), ასაკი მერყეობდა 25 წ-დან 57 წ-მდე (საშუალო ასალი 

48,4±6.3წ), პაციენტები, რომლებიც სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად იღებდნენ სამედიცინო იმუნო-

ბიოლოგიური პრეპარატს - მონიკლონალურ ანტისხეულებს - რიტუქსიმაბს. რიტუქსიმაბით 

მკურნალობა ტარდებოდა 1000 მგ, ი.ვ. ინფუზიის გზით, რომელსაც მოყვება მეორე 1000 მგ-ის ინფუზია 

ორი კვირის შემდეგ, ხოლო შემდეგი ინფუზია 16 კვირის გასვლის შემდეგ. 

III ქვეჯგუფი - (n=20), ასაკი მერყეობდა 20 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო ასალი 50,1±2.1წ), რომლებიც 

მკურნალობდა ინფლიქსიმაბით ტარდებოდა შემდეგი სქემის მიხედვით 3 მგ/კგ მკურნალობის 

დასაწყისი, მე-2, მე-6, მე-14, მე-22, მე-30 კვირაში.  

კვლევა მიმდინარეობდა 30 კვირის განმავლობაში. პაციენტებს გარდა რევმატოიდული ართრიტის 

საბაზისო კვლევებისა, უტარდებოდათ შემდეგი კლინიკო ლაბორატორიული გამოკვლევები: 

ელექტროკარდიოგრაფიული კვლევა, არტერიული წნევის გაზომვა, საძილე არტერიების დუპლექს 

სკანირება, სისხლძარღვთა კედლის ანატომიურ-მორფოლოგიური და მექანიკური მახასიათებლების 

გაზომვა (ინტიმა-მედიის სისქე, დამყოლობა, ჭიმვადობა, რემოდელირების ინდექსი), დოპლერ-

ექოკარდიოსკოპია, სისხლში ლიპიდური პროფილის (საერთო ქოლესტერინის, HDL-Chol, LDL-Chol, TG, 
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ათეროგენობის ინდექსის), არტერიული კედლის ელასტიური თვისებების CRP, RF და  სისხლის 

კლინიკური ანალიზი. აღნიშნული კვლევები ტარდებოდა კვლევის დაწყებამდე და 30 კვირის შემდეგ. 

სტატისტიკური ანალიზი ჩატარდა SPSS 15.0 პროგრამული უზრუნველყოფით. ყველა პარამეტრის 

განაწილება შემოწმდა კოლმოგოროვ-სმირნოვის ტესტით. ნორმალურად განაწილებული მონაცემები 

წარმოდგენილი იყო M±m. 

მიღებული შედეგები: II და III ჯგუფებში სადაც პაციენტები სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად 

იღებდა რიტუქსიმაბსა და ინფლიქსიმაბს, მკურნალობიდან 30 კვირის შემდეგ გამოიკვეთა 

მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება DAS28-ESR და HAQ ქულის, RF, CRP და ESR კონცენტრაციების 

სტანდარტულ თერაპიასთან შედარებით. 

II  ჯგუფის პაციენტებში  TC (9%) და HDL-C (23%) მნიშვნელოვანი ზრდა LDL-C და TG-ში 

მნიშვნელოვანი ცვლილებების გარეშე, რის შედეგადაც შემცირდა ათეროგენულობის ინდექსი 14%-ით. 

III ჯგუფში საერთო ქოლესტერინის საშუალო კონცენტრაცია გაიზარდა 25%-ით, LDL-ქოლესტერინი 

24%-ით  და HDL-ქოლესტერინი და ათეროგენულობის ინდექსი 11%-ით გაიზარდა. II და III  ჯგუფში 

უმნიშვნელოდ მოიმატა სისხლში უზმოზე გლუკოზაში, საწ, დაწ და BMI მონაცემების I ჯგუფთან 

შედარებით.  

რიტუქსიმაბის თერაპიამ გამოიწვია არტერიული კედლების ელასტიური თვისებების გაუმჯობესება 

II ჯგუფში: ძირითადი არტერიების სიხისტის ინდექსი (SI) - შემცირდა 57%-ით და არტერიოლების 

ასახვის ინდექსი (RI) - შემცირდა 24%-ით, ხოლო "ძალიან ხისტი" არტერიების სიხშირე შემცირდა 3.5-

ჯერ, საშუალო IMT შემცირდა 11%-ით და მაქსიმალური IMT - 9%-ით.  

III ჯგუფში. პაციენტებმა, აჩვენეს ათეროსკლეროზის მნიშვნელოვანი გაუარესება ინტიმა-მედიის 

სისქის ზრდით და შემდგომი ათეროსკლეროზული ფოლაქების არსებობით იმ პაციენტებთან 

შედარებით, რომლებიც მკურნალობდნენ სტანდარტული თერაპიით. I ჯგუფში კი - არტერიული 

სიხისტის პარამეტრებში და IMT-ის მაჩვენებლებში მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ დაფიქსირებულა. 

II ჯგუფის, III ჯგუფის პაციენტებში მცირედ დაქვეითდა  განდევნის ფრაქცია და გაიზარდა მარცხენა 

პარკუჭის ზომა საწყის მონაცემებთან შედარებით, რაც არ იყო სტატისტიკურად სარწმუნო მონაცემები, 

არ შეცვლილა გულის უკმარისობის ფუნქციური კლასი I ჯგუფთან შედარებით. ეს ყველაფერი  

შესაძლოა აიხსნას იმით, რომ კვლევაში არ ყოფილა ჩართული გულის მძიმე უკმარისობით 

დაავადებული პაციენტები. 

ყველა პაციენტს მნიშვნელოვნად ჰქოდა დაქვეითებული სისხლში კალციუმისა და დ ვიტამინის 

დონე, რომელთა მონაცემები პირდაპირ კავშირში იყო დაავადების სიმძიმესთან. 

 ელექტროკარდიოგრაფიული კვლევით მხოლოდ 3 პაციენტთან III ჯგუფში და 2 პაციენტთან II 

ჯგუფში დაფიქსირდა ექსტრასისტოლური არითმია, რის გამოც დაგვჭირდა კარდიოლოგის 

კონსულტაცია და ანტიარითმული მედიკამენტის დამატება, მაგრამ არცერთ პაციენტთან ეს არ ყოფილა 

კვლევიდან გამორიცხვის კრიტერიუმი. 

რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში სისტემური ანთების კონტროლი 

განიხილება, როგორც ეფექტური სტრატეგია გულ-სისხლძარღვთა რისკის ფაქტორების მოდიფიცირებისა 

და პროფილაქტიკისთვის. ჩვენს მიერ ჩატარებულმა  კლინიკურმა კვლევებმა აჩვენა, რომ ანტი-CD20 

თერაპია ამცირებს ათეროსკლეროზის მიმდინარეობას რევმაროიდული ართრიტით დაავადებულ  

პაციენტებში. 

რიტუქსიმაბით თერაპია მნიშვნელოვნად თრგუნავს სისტემურ ანთებას, აუმჯობესებს ლიპიდურ 

პროფილს და ათეროგენურობის ინდექსს, ამცირებს კაროტიდულ IMT-ს და აუმჯობესებს არტერიული 

კედლის ელასტიურ თვისებებს რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში, რომლებსაც არ 

აქვთ  მწვავე გულ-სისხლძარღვთა დაავადება. ჩვენს მიერ ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენა, რომ 

აღნიშნული თვისებებით რიტუქსიმაბი ამცირებს კარდიო-ვასკულარული დაავადებების რისკს. 

აღნიშნულმა კვლევამ აჩვენა, რომ ანტი-TNF-α-ს პრეპარატები (ინფლიქსიმაბი), რომლებსაც 

ვიყენებდით რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში 30 კვირის განმავლობაში, ზრდის 

ტრიგლიცერიდების და HDL დონეებს, საერთო ქოლესტერინის, LDL-ის ან AI-ის დონეზე გავლენის 

გარეშე. ლიპიდების დონის ზრდის მიუხედავად, ანტი-TNF-α-ს პრეპარატები ამცირებს გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებების რისკს, ამცირებს ენდოთელიუმის დისფუნქციას, აძლიერებს HDL 

ანტიოქსიდანტურ უნარს და აუმჯობესებს ინსულინის მგრძნობელობას.  ანტი-TNF-α-ს პრეპარატებით 

მკურნალობა ასევე ამცირებს ანთებას (მათ შორის CRP დონეს და ESR-ს) და ასოცირდება კარდიო-

ვასკულარული რისკების შემცირებასთან. 



k l i n i k u r i   m e d i c i n a 
 

19 

ჩვენ კვლევაში რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობდნენ 

ინფლიქსიმაბით, აჩვენებდნენ IMT-ის მიერ გაანალიზებული უსიმპტომო ათეროსკლეროზის გაუ-

არესება და ათეროსკლეროზული ფოლაქების ზრდა, შედარებით პაციენტებთან, რომლებიც მკურნა-

ლობდნენ ტრადიციული მედიკამენტებით. შეიძლება ვივარაუდოთ, რომ III ჯგუფში ათეროსკლეროზის 

გაუარესება შეიძლება დაკავშირებული იყოს სხვა ტრადიციული ათეროსკლეროზული რისკ-

ფაქტორების შესაძლო გავლენასთან, რომლებიც არ იქნა გათვალისწინებული ჩვენს კვლევაში.   

რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში ინფლაქსიმაბით მკურნალობა იწვევს პულსური ტალღის 

უფრო მნიშვნელოვან შემცირებას, ვიდრე მარტო სტანდარტული მკურნალობა. ეს შესაძლოა აიხსნას 

სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორი-α ბლოკატორების მიერ ადრეული, ეფექტური ანთების დათრგუნვით, 

რაც თავიდან აგვაცილებს ათეროსკლეროზის პროგრესირებას სისხლძარღვთა ფუნქციის 

გაუმჯობესებით.  

დასკვნა: 

1. რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში მკურნალობის მიზნით B-

ლიმფოციტების CD20-ის ქიმერული მონოკლონური ანტისხეულებით თერაპია მნიშვნელოვნად 

თრგუნავს სისტემურ ანთებას, აუმჯობესებს ლიპიდურ პროფილს და ათეროგენურობის ინდექსს, 

ამცირებს კაროტიდულ IMT-ს და აუმჯობესებს არტერიული კედლის ელასტიურ თვისებებს, 

რითაც ამცირებს კარდიო-ვასკულარული დაავადებების რისკს. 

2. რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში მკურნალობის მიზნით TNF-α 

ანტაგონისტების გამოყენებას შეუძლია შეამციროს ყველა გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების 

რისკი. მათი გამოყენება აუმჯობესებს ენდოთელურ ფუნქციას. აღნიშნული დამოუკიდებელია 

ლიპიდურ პროფილზე ამ ბიოლოგიური აგენტების ზემოქმედებისგან. მიუხედავად იმისა, რომ 

დისლიპიდემია ასევე მჭიდროდ არის დაკავშირებული ენდოთელური დისფუნქციის და 

ათეროსკლეროზის განვითარებასთან. 
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Rheumatoid arthritis can be considered a “natural experiment”, between inflammation and cardiovascular diseases, 

where there are fundamental similarities: where the mechanism of improvement of inflammation and immune genesis 

of diseases, are similar between Atherosclerosis and cardiovascular diseases.  

Objectives: To assess the effects of biological inflammatory treatment (Adalimumab, Infliximab) on the 

Cardiovascular system in patients with Rheumatoid arthritis. 

Patients and Methods: Based on the inclusion and exclusion criteria, we recruited 50 RA patients (women) from 18 

years to 60 years. The median age was 53.4, The average duration of the disease was ≥ 5 years, And DAS 28-ESR≤6.2. 

Each patient underwent both standard examinations and: EGC, BP, duplex scanning of the carotid arteries, 

measurement of the anatomical-morphological and mechanical characteristics of the vascular wall, Doppler 

Echocardioscopia, study of the blood lipid profile and elastic properties of the arterial wall before the beginning of the 

study and after 30 weeks. 

Conclusion: 

1.  The Therapy of B-lymphocytes with CD-20 chimeric monoclonal antibiotics in RA patients significantly 

suppresses inflammation, improves the profile of lipids and atherogenic index, reduces carotid IMF, and 

improves elastic properties of the arterial wall, thus reducing the risk of cardiovascular disease.  

2. The use of TNF-alpha antagonists in patients with RA can reduce the risk of every cardiovascular disease. 

Their use improves the endothelium function. This is independent of the effects of these biological agents on 

lipid profile. Regardless of the close connection between Dyslipidemia and the development of endothelial 

dysfunction and atherosclerosis. 
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Функциональные Hарушения щитовидной железы при пузырном заносе 

 

Л.Метонидзе 

Онкологический национальный центр г.Тбилиси 

Медицинский центр - “Меделити”  

Тбилисский государственный медицинский университет 

 

Актуальность темы: Трофобластическая болезнь одна из актуальных проблем в современной онко-

гинекологии.В последние годы в Грузии возросло число трофобластических болезней, а так же болезней 

щ/ж.Об зтиологии и патогенезе трофобластических болезней по сей день нет единного взгляда. Впрочем есть 

единичные научные работы,где обсуждается связь между трофобластической болезнью и дисфункции 

щитовидной железы (об их обоюдной связи) [1,2,5]. 

Ряд аспектов трофобластической болезни еще мало изучены  и требуют дальнейщих исследований. Это 

можно обьяснить редкостью заболевания, которая не позволяет  провести точные исследования для разработки 

оптимальных методов  профилактики диагностики и лечения  трофобластической болезни [4,14,20]. 

Отсюда проблема взаимосвязи нарушений репродуктивной функции,прерывания беременности (на фоне 

возникновения пузырного заноса) и патологии щ/ж в последние годы становится все обсуждаемой (новые 

взгляды на диагностику и лечение) [12,13,18].   

Цель работы-изучение функционального состояния щ/ж при трофобластической болезни(пузырного 

заноса).Разработать оптимальные профилактические и диагностические критерии(диагностический алгоритм) 

при трофобластических болезнях. Изучить функциональное состояние щ/ж в группе пациентов с пузырным 

заносом.Сформулировать новые риск-факторы. Изучение вопросов касающихся эндокринологической 

онкологии весьма актуально[6;10]. Фиксированные верхные пределы 2,5 МЕД/Л или 3,0 МЕД/Л для 

тиреоидного гормона ТТГ являются слишком низкими для определения нарушений функции щ/ж. До сих пор 

нет единого  мнения относительно всеобщего скрининга женщин в первом триместре беременности для 

выявления дисфункции щ/ж, проведение лечения и снижение неблагоприятных перинатальних исходов [15,19]. 

Цель работы – изучение функционального состояния щ/ж при трофобластической болезни (пузырного 

заноса). Разработка оптимальных профилактических и диагностических критериев.  

Методы: В нашей клинике в по поводу больных,поступивших  с диагнозом пузырного заноса заполняется 

специальная анкета, проводится специальный опрос (общий гинекологический, эндокринный анамнез), 

проводятся специальные исследования:рентгенологическое исследование грудной клетки, эхоскопия брюшной 

полости и малого таза. (б/хг) в крови, общие рутинные анализы и исследование функционального состояния 

щитовидной железы (FT3,FT4,TSH в крови), эхоскопия щитовидной железы, иодурия и консультация 

эндокринолога.Мы изучили лабораторные и клинические данные пациентов с неинвазивным пузырным 

заносом.  

Из 114 больных возраст наибольшего их числа составляет :16-60 

 

Маркеры щ/ж  (2004-2007г.) 

 

N Измененние 

TSH 25 21,5% TSH 16 4,48% 

FT4 32 27,5% FT4 10 2,8% 

FT3 29 24,9% FT3 2 0,56% 

 

 

Уровни функциональных нарушений щ/ж   

 

TSH FT4 FT3 

всего 8 57,1% всего 5 35,7% всего 1 7,1% 

легкий 3 37,5% легкий 1 20% легкий - - 

тяжелый 5 62,5% тяжелый 4 80% тяжелый 1 100% 

         

         

 
Из 114 больных  щ/ж  было в норме у 70 пациентов, которое составляет 61,4%. Увеличение щ/ж  было у 12 

пациентов. 
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Диффузное Узловое Гипертрофированное Гипотрофированное 

10- 8,8% 2-1,8% 14-12,2% 18-15,8% 

 
Результаты: С 2004-2007г. В нашей клинике было диагностированно 114 больных с разными формами 

пузырного заноса , возраст  16-60. 

Из 114 больных- 44 с различными функциональными нарушениями щ/ж, Гипертиреоз-12пациентов, 

Гипотиреоз-16 пациентов, (Другие:  субклиническиe формы дисфункции щ/ж). Важно отметить, что из 16 

пациентов с гипотиреозом у 11-1,76% был поставлен диагноз пролиферативного пузырного заноса, а у 5-0,8% 

простой пузырный занос.Важно отметить,что в группе пациентов с гипотирезом уровень хорионического 

гонадотропина был невысок  (<200).Размеры матки: Увеличено 10-1,6%, Больше нормы ( незначительное 

увеличение) 4-0,64%,В норме 2-0,32%,Размеры щитовидной железы: Гиперпазия-2-0,32%  

Гипоплазия-4-0,64% ,N-10-1,6%, Иодурия- иода в моче нет. Исходя из возраста в группе  больных с 

гипотиреозом  тенденция к раннему созреванию не отмечается. Больные с Гипертиреозом:12 пациентов. Из 

них 9 -1,08% с пролиферативным пузырным заносом 2-0,24% с простым пузырным заносом 1-рецидив. 

Хориональный гонадотропин (б/хг)  повышен у 6-0,72% пациентов,в норме 6-0,72%, Размеры щитовидной 

железы:Гиперплазия: 5-0,6% ;Гипоплазия:3-0,36%; N-4(0,48%), Размеры матки: Увеличение 9-1,08%; Больше 

нормы( незначительное увеличение) 3-0,36%, Иодурия:6-0,72%.  

 

Functiional Disorders of the Thyroid Gland in Hydatidiform Mole 

 

L.Metonidze 

Cancer National Center of Tbilisi, Medical Center - “MEDELITE”, 

Tbilisi State Medical University 

 

Based on our research, we can conclude that in almost 1/3 of cases of hydatidiform mole there is a dysfunction of 

the thyroid gland. Based on this, thyroid dysfunction may be one of the important causes of hydatidiform mole. 

It is important to note that in a large number of cases, a trophoblastic tumor is associated with hyperthyroidism 

(according to the similarity of the biochemical structure of chorionic gonadotropin and thyroid hormone), but the data 

of our studies confirm the opposite in that the number of patients with proliferative hydatidiform mole in combination 

with hypothyroidism was much higher. 
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Лимфокисты яичников у больных с пузырным заносом при  

гипо и гипертиреозе 
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Проблема взаимосвязи нарушений репродуктивной функции  и патологии щитовидной железы  в 

последние годы становится все обсуждаемой [1,3,5,7-10]. 

Цель работы: изучение функционального состояния щитовидной железы  при трофобластической 

болезни (пузырного заноса). Частота лимфокист при гипертиреозе  и гипотиреозе.  Разработка оптимальных  

профилактических и диагностических критериев. 

Методы: С 2004-2007г. В нашей клинике было диагностировано 114 больных с разными формами 

пузырного заноса (возраст  16-45).  

Пациенты, которых мы изучали разделены на II группы: 

I группа-пациенты, у которых в анамнезе имеется патология щ/ж 

II группа-пациенты, у которых патология щитовидной железы связана с трофобластической болезнью.  

Результаты :Во всем мире за последние годы показались единичные научные работы,   

где обсуждается, что тека- лютеиновые кисты яичников,которые достигают больших размеров, развитие 

которых обусловленно постоянной стимуляцией  гонадной ткани, высокой концентрацией хориогонического 

гонадотропина во время трофобластической болезни (пузырного заноса) является показателем неблагоприя-

тного течения и прогноза трофобластической болезни [1,2,4,6-9]. 

Увелечение придатков из 114 (лютеиновые кисты) у 45-39,4% 

 

На одной стороне На обеих сторонах 

27-60% 18-40% 

 
Исходя из  материалов наших исследований частота тека-лютеиновых кист более высока у больных с 

пузырным заносом +гирертиреозом. 

Из 114 больных с пузырным заносом у 28 (с гипер и гипотиреозом). Частота тека-лютеиновых кист 

составляет: У 12-0,96%  больных с гипертиреозом лютеиновые кисты развились- на одной стороне: 6 -0,72%; 

на обоих сторонах: у 2- 0,24 %; У 16-0,8% больных с гипотиреозом  лютеиновые кисты развились- на одной 

стороне 4-0,64% на обоих сторонах  1-0,16%. 
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Lymphocysts of the Ovaries in patients with Hydatidiform Mole with Hypo and 

Hyperthyroidism 

 
L. Metonidze 

Cancer National Center of Tbilisi, 

 Medical Center - “MEDELITE”, 

Tbilisi State Medical University 

 
Trophoblastic disease is one of the actual problems of modern oncogynecology. Single studies on the connection 

between trophoblastic disease and thyroid gland dysfunction confirm the relevance of this question. 

Based on the materials of our research, the frequency of theca-lutein cysts is higher in patients with cystic fibrosis 

and hyperthyroidism. 

Hence, the connection between thyroid dysfunction and gestational trophoblastic disease undoubtedly exists. 
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ბიოლოგიური პრეპარატების მოქმედება გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე 

რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ ავადმყოფებში 

 
ს. შალამბერიძე, ნ.ჩიხლაძე,ნ. თავბერიძე, ი. ჯაში, თ. ბოჭორიშვილი, ლ. ტორაძე 

ივ. ჯავახიშვილის სახ. თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი 
სსიპ გ. აბრამიშვილის სახ. თავდაცვის სამინისტროს გორის სამხედრო ჰოსპიტალი 

 
რევმატოიდული ართრიტი რევმატიულ დაავადებებს შორის ყველაზე ფართოდ გავრცელებული 

პათოლოგიაა და პოპულაციაში გავრცელების სიხშირე 0.5-1% შეადგენს. ძირითად სამიზნე ჯგუფს 

მდედრობითი სქესი წარმოადგენს და უპირატესად 35-65 წლის ასაკი. რევმატოიდული ართრიტი 

მულტიფაქტორული, აუტოიმუნური დაავადებაა უპრატესად სახსრების დაზიანებით მიმდინარე; 

თუმცა  ვლინდება  კანის, სისხლძარღვების, ფილტვების და სხვა ორგანოთა სისტემების დაზიანე-

ბებიც. 

რევმატოიდული ართრიტი არის ქრონიკული ანთებითი დაავადება, რაც ზრდის გულის დაავა-

დების რისკს. სისტემური ანთება აზიანებს სისხლძარღვებს, არტერიებში შეიძლება დაგროვდეს ათე-

როსკლეროზის ფოლაქები, რაც იწვევს სისხლძარღვების შევიწროებას და სისხლის ნაკადის ბლოკი-

რებას, შესაბამისად იზრდება გულის პრობლემების განვითარების რისკი. რევმატოიდური ართრიტით 

დაავადებულ ავადმყოფებში გულის იშემიური დაავადება და გულის უკმარისობა გვხვდება 1,5-2ჯერ 

მეტ შემთხვევაში, ვიდრე ზოგადად მოსახლეობაში.  მიოკარდიუმის ინფარქტი (მი) და ინსულტი არის 

ათეროსკლეროზის ორი ყველაზე მნიშვნელოვანი გართულება და სიკვდილიანობის ხელშემწყობი, 

ორივე მათგანს საფუძველს სისხლძარღვთა სისტემის გენერალიზებული ათეროსკლეროზული პროცე-

სი წარმოადგენს. გარდა ამისა, ჩატარებული მრავალი კვლევითა და სამეცნიერო შრომით დადგენი-

ლია, ტრადიციული გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების რისკ-ფაქტორები: მოწევა, უმოძრაო ცხოვრე-

ბა, რომელიც იწვევს ჭარბ წონას ან სიმსუქნეს, მაღალი არტერიული წნევა (აჰ), გლუკოზის ტოლერან-

ტობის დარღვევა ან დიაბეტი და დისლიპიდემია [1,2,3]. ამ რისკის ფაქტორების მიღმა, არსებობს  და 

მეცნიერების მიერ აღწერილია ის დაავადებები, რომლების გავლენას ახდენს გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებების მიმდინარეობაზე და ზრდიან დაავადებების განვითარებისა და გართულებების რის-

კებს. ეს დაავადებებია: კიბო, თირკმელების ქრონიკული დაავადება, ვირუსული ინფექციები, ფილ-

ტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება, ქრონიკული ანთებით რევმატოლოგიური  

დაავადებები და ჰიპერჰომოცისტეინემია [4]. 

რემისიის გამოწვევის ან დაავადების აქტივობის მინიმუმის შემცირების გარდა, რევმატოიდული 

ართრიტის თერაპიის მიზანია ქრონიკული ანთების კონტროლი და, ამრიგად, გულ-სისხლძარღვთა 

რისკის შემცირება [5]. არსებობს კვლევები სადაც გულ-სისხლძარღვთა სისტემის რისკ-ფაქტორებს რევ-

მატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში განიხილავენ ათეროსკლეროზის ადრეული გამოვლენისთვის. 

გარდა ამისა, მიმდინარეობს შესწავლა ანთების საწინააღმდეგო და დაავადების მოდიფიკაციის 

ანტირევმატიული საშუალებების (როგორიცაა ბიოლოგიური თერაპია) გავლენა გულ-სისხლძარღვთა 

რისკ-ფაქტორებზე და განსაკუთრებით ათეროსკლეროზის პროცესზე [6]. 

რევმატოიდული ართრიტიან პაციენტებში არტერიული ჰიპერტენზია გამოვლინდა, როგორც 

ყველაზე გავრცელებული თანმხლები დაავადება [7], რაც შეიძლება აიხსნას რამდენიმე მექანიზმით, 

მათ შორის გენეტიკური პოლიმორფიზმი, საერთო რისკ-ფაქტორები (მაგ., ფიზიკური უმოქმედობა, 

სიმსუქნე, ალკოჰოლი, დისლიპიდემია, მეტაბოლური სინდრომი) [8], და დაავადების პათოგენური ან 

სიმპტომური მკურნალობის მეთოდების გამოყენება. განსაკუთრებული ყურადღება უნდა მიექცეს 

პაციენტებს, რომლებსაც უნიშნავენ კორტიკოსტეროიდები, ცოგ-2 ინჰიბიტორებს ან ლეფლუნომიდს, 

რადგან არსებობს კვლევები, რომლებიც აჩვენებს არტერიული წნევის მატებას პაციენტებში, 

რომლებიც იღებენ ამ მედიკამენტებს. ბოლო სისტემურ მიმოხილვაში, Hadwen et al. [9] აჩვენა, რომ 

რევმატოიდული ართრიტიან პაციენტებში კორტიკოსტეროიდებმა და ცოგ-2 ინჰიბიტორებმა შეიძლე-

ბა გაზარდონ არტერიული ჰიპერტენზიის რისკი. რევმატოიდული ართრიტის სამკურნალოდ გამო-

ყენებულ სინთეზურ ბიოლოგიურ პრეპარატებს შორის, ლეფლუნომიდი არის ის, რომელიც შეიცავს 

ჰიპერტენზიის გამოწვევის ყველაზე დიდ რისკს, ამიტომ სხვა პრეპარატები პირველ რიგში უნდა იქნას 

გამოყენებული ამ რისკ-ფაქტორის არსებობისას. ამის საპირისპიროდ, მეტოტრექსატს აქვს უარყოფი-

თი ეფექტი არტერიულ ჰიპერტენზიასთან მიმართებაში, რაც დადასტურებულია კვლევებით [10]. 
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არსებობს კვლევები, რომელიც აჩვენებს ურთიერთკავშირს ანთებასა (CRP-ის ან ანთებითი 

ციტოკინების IL-6 მაღალი მაჩვენებლები) და მაღალ არტერიულ წნევას შორის. არტერიული ჰიპერ-

ტენზია ასოცირდება დაჩქარებულ ათეროსკლეროზთან რევმატოიდული ართრიტიან პაციენტებში, 

რაც ძირითადად ეფუძნება მათ პრო-ანთებით სტატუსს. რევმატოიდული ართრიტიან პაციენტებს, 

რომელთაც ააქვთ არტერიული ჰიპერტენზია აქვთ მწვავე გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების უფრო 

მაღალი რისკი (როგორიცაა მიოკარდიუმის ინფარქტი), ვიდრე პაციენტებში ნორმალური არტერიული 

წნევით. მეორე მხრივ, კვლევა, რომელიც გამოქვეყნდა Yu et al. [11] აჩვენა საპირისპირო  ფორმის 

კავშირი CRP-ს მაჩვენებელსა და სისტოლურ არტერიულ ჰიპერტენზიას შორის.   

დისლიპიდემია, რომელიც განისაზღვრება, როგორც შრატში ლიპიდების კონცენტრაციის ცვლი-

ლება, არის მნიშვნელოვანი მოდიფიცირებადი გულ-სისხლძარღვთა რისკის ფაქტორი ზოგად პოპუ-

ლაციაში, ათეროსკლეროზთან მისი მჭიდრო კავშირის გათვალისწინებით. რევმატოიდული ართრი-

ტიან პაციენტებში დისლიპიდემიის გამო გულ-სისხლძარღვთა რისკის გაზრდილი შედეგია რამდე-

ნიმე ფაქტორი, მათ შორის დაავადების აქტივობა, სპეციფიკური ანთებითი პროცესები, უმოძრაო 

ცხოვრების წესი და, ბოლოს და ბოლოს, ე.წ. "ლიპიდური პარადოქსი" London, M.G. et al [12]. „ლიპი-

დური პარადოქსი“ ეს არის  დაავადების აქტივობისა და ქოლესტერინის დონეს შორის უარყოფით 

კავშირი. პარადოქსულია, რომ ამ პაციენტებში, მიუხედავად იმისა, რომ საერთო ქოლესტერინის დონე 

და მისი ფრაქციები დაბალია, მაგრამ გულ-სისხლძარღვთა რისკი შენარჩუნებულია, სავარაუდოდ 

ანთებითი სტატუსის, ლიპოპროტეინების სტრუქტურასა და ფუნქციებში ცვლილებების გამო [13].  

რევმატოიდული ართრიტითა და სიმსუქნით დაავადებული პაციენტების შესწავლა სულ უფრო 

მნიშვნელოვანი იყო მეცნიერებისთვის, ერთ-ერთი ყველაზე ადრეული და უდიდესი კვლევა გამოქ-

ვეყნდა Lu et al. (Nurses' Health Survey/Nurses' Health Survey II) [14]. ამ კვლევამ დაადგინა პოზიტიური, 

ასაკზე დამოკიდებული კავშირი ჭარბ წონასა და სიმსუქნეს შორის. როგორც დისლიპიდემიის 

შემთხვევაში, კავშირი სხეულის მასის ინდექსს (BMI) და გულ-სისხლძარღვთა ან ყველა მიზეზით 

სიკვდილიანობის რისკს შორის იყო საპირისპირო რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ 

პაციენტებში არარევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებთან შედარებით. შეჯამებით, დაფიქსირდა, 

რომ ჭარბი წონის ან სიმსუქნის მქონე პაციენტებს აქვთ გულ-სისხლძარღვთა სიკვდილის უფრო 

დაბალი შედარებითი რისკი, ვიდრე ნორმალური წონის მქონე პაციენტებში. ამ ეფექტს ეწოდა 

"სიმსუქნის პარადოქსი". მოგვიანებით კვლევებმა აჩვენეს, რომ მაღალი BMI არ არის სიკვდილიანობის 

ზუსტი პრედიქტორი რევმატოიდული ართრიტიან პაციენტებში [15,16]. 

რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობისათვის გამოყენებული მედიკამენტების ძირითადი 

ჯგუფებია: არასტეროიდული ანთების საწინააღმდეგო საშუალებები (აასს-ები), იმუნომოდულა-

ტორები (დაავადების მამოდიფიცირებელი ანტირევმატული საშუალებები), კორტიკოსტეროიდები და 

იმუნოსუპრესიული საშუალებები. ახალი სამკურნალო პრეპარატებია ბიოლოგიური აგენტები: 

ლეფლუნომიდი, ანაკინრა (ინტერლეიკინ-1-ის რეცეპტორის ანტაგონისტი), სიმსივნის მანეკროზებელი 

ფაქტორის (TNF) ინჰიბიტორები და სხვა საშუალებები, რომლებიც ახდენენ იმუნური პასუხის 

მოდიფიცირებას (იმუნოსუპრესიული პრეპარატები). ზოგადად, რაც უფრო ძლიერია სამკურნალო 

საშუალება, პოტენციურად სერიოზული გვერდითი ეფექტები გააჩნია, რომელთა გამოვლენა 

მკურნალობის პროცესში აუცილებელია, ამ მედიკამენტების დანიშვნა და მათი კომბინაციები სხვა 

მედიკამენტებთან დამოკიდებულია დაავადების მიმდინარეობას, ფორმასა და აქტივობაზე [17]. 

ბიოლოგიური თერაპიის დანერგვამ (განსაზღვრულია როგორც ბიოტექნოლოგიურად მიღებული 

თერაპიული აგენტები, რომლებიც ახდენენ ანთების და იმუნური სისტემის მოდულირებას და 

მოქმედებენ ციტოკინების, ქსოვილის რეცეპტორების ან თანამასტიმულირებელი მოლეკულების წინა-

აღმდეგ; მათ აქვთ სპეციფიკური მოქმედება მხოლოდ იმ მოლეკულასთან შეკავშირებით, რომლის 

წინააღმდეგაც ისინი სინთეზირებულია) მნიშვნელოვნად გააუმჯობესა რევმატოიდული ართრიტიანი 

პაციენტების პროგნოზი. ბიოლოგიურმა პრეპარატებმა აჩვენეს თავიანთი სასარგებლო ეფექტი თერა-

პიული მიზნების მიღწევით (მაგ., დაავადების რემისიის გამოწვევა, დაავადების პროგრესირების შენე-

ლება), ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესება და დაავადების ნიშნები და სიმპტომების შემცირე-

ბით. პრევენციული და თერაპიული ღონისძიებების გაუმჯობესებით, ქრონიკული აუტოიმუნური და-

ავადებებით დაავადებული პაციენტების სიცოცხლის ხანგრძლივობა მნიშვნელოვნად გაიზარდა, 

მაგრამ ასევე გაიზარდა სიკვდილიანობისა და ინვალიდობის მაჩვენებლები სისხლძარღვთა ათეროსკ-

ლეროზული დაზიანებების გამო. ბიოლოგიური თერაპიის პათოფიზიოლოგიური მექანიზმების შესა-

ხებ ცოდნის გააზრებამ და განახლებამ გამოიწვია ჰიპოთეზა, რომ მას შეუძლია შეამციროს გულ-
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სისხლძარღვთა რისკი ანთების გაუმჯობესებით და, ამრიგად, ათეროსკლეროზის პროგრესირების 

შენელებით [18]. 

მიუხედავად იმისა, რომ ფართოდ გამოიყენება, ბიოლოგიურ პრეპარატებს აქვთ მაღალი ფასი, რაც 

მათ ნაკლებად ხელმისაწვდომს ხდის დაბალი შემოსავლის მქონე ქვეყნებში. ამ ასპექტიდან გამომ-

დინარე, ბოლო წლებში შეიქმნა ახალი პროდუქტები იგივე ანტიგენური დეტერმინანტებით. მათ 

ბიოსიმილარებს უწოდებენ და, როგორც ჩანს, აქვთ იგივე თერაპიული ეფექტი, როგორც ორიგი-

ნალური მოლეკულები. უფრო მეტიც, მათ აქვთ ეფექტურობის და უსაფრთხოების პროფილები, 

რომლებიც მსგავსია ორიგინალური ბიოლოგიური პრეპარატებისა. 

IL-6 არის ციტოკინი, რომელსაც აქვს პლეიოტროპული ეფექტი ანთებაში, იმუნური რეაქციების 

მოდულაციაში, რეგენერაციულ პროცესებში, ჰემატოპოეზისა და მეტაბოლიზმში. სინთეზირებული 

საწყისი ეტაპიდან ანთების ადგილზე რამდენიმე ტიპის უჯრედიდან IL-6 იწვევს მწვავე ფაზის 

რეაქტიული ნივთიერებების გამოყოფას ღვიძლისგან, როგორიცაა CRP, ფიბრინოგენი, ჰაპტოგლობინი 

და შრატის ამილოიდი A. მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ანთების მწვავე ფაზიდან ქრონიკულ 

ფაზაზე გადასვლა ხდება ლეიკოციტების ინფილტრატების რეკრუტირებით, ხოლო ნეიტროფილები 

გარდაიქმნება მონოციტებად ან მაკროფაგებად. ამ ეტაპზე მნიშვნელოვან როლს თამაშობს ხსნადი IL-6 

რეცეპტორის α (sIL-6Rα) [19]. მისმა მნიშვნელოვანმა როლმა ანთების მწვავე და ქრონიკულ ფაზებში ეს 

კონკრეტული ციტოკინი ათეროსკლეროზის განვითარებასა და პროგრესირებაში საკვანძო მოთამაშედ 

აქცია. არსებობს კვლევები, რომლებმაც აჩვენეს IL-6-ის როლი, როგორც კორონარული ათეროსკლე-

როზის რისკის ფაქტორი. მაგალითად, სარემმა და სხვ. [20] აჩვენა კავშირი IL-6 მნიშვნელობებსა და 

კორონარული არტერიების დაზიანებებს შორის, სხვა გულ-სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორებისგან 

დამოუკიდებლად. ასევე ხაზი გაესვა კავშირს IL-6-ის გაზრდილ დონესა და მი-ს რისკს შორის. ამ 

მიმართულებით ჩატარებულმა კვლევებმა საფუძველი ჩაუყარა ჰიპოთეზას, რომ IL-6 შეიძლება იყოს 

ათეროსკლეროზის თერაპიული სამიზნე. 

ტოცილიზუმაბი იყო  პირველი ანტი-IL-6 პრეპარატი, რომელიც დამტკიცებული იქნა რევმატოი-

დული ართრიტის სამკურნალოდ. მასზე ჩატარებულმა კვლევებმა აჩვენეს  ცვლილებები ლიპიდურ 

პროფილებში - კონკრეტულად შრატში ქოლესტერინის ფრაქციების დონის ზრდა - დისლიპიდემიური 

პროცესის გაღრმავება ზრდიდა გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების რისკის. MEASURE კვლევამ [21] 

აჩვენა, რომ ტოცილიზუმაბის დამატებამ მეტოტრექსანზე გაზარდა საერთო ქოლესტერინის (სქ), LDL- 

ქოლესტერინის და ტრიგლიცერიდების დონე უფრო მეტად, ვიდრე მარტო მეტოტრექსანით 

მკურნალობის დროს; სხვა კვლევებში შეადარა მონოთერაპია ტოცილიზუმაბი მონოთერაპიასთან მე-

ტოტრექსანით, შედეგებმა აჩვენა მეტოტრექსანის დადებითი გავლენა ლიპიდური პროფილ-

ზე.  კვლევაში, რომელშიც შედარდა ტოცილიზუბამით მონოთერაპია კომბინირებულ თერაპიას (მეტო-

ტრექსანს პლუს ჰიდროქსიქლოროქინი) ტოცილიზუმაბის ჯგუფში დაფიქსირდა სქ და LDL-ქ უფრო 

დიდი მატება, ვიდრე ორი მეორე ჯგუფში]; იმავ დროულად, ADACTA კვლევაში, ტოცილიზუმაბს 

სხვა ბიოლოგიურ პრეპარატებთან შედარებისას, ტოცილიზუმაბის ჰქონდა უფრო გამოხატული 

გავლენა შრატის ლიპიდების დონეზე, ვიდრე ადალიმუმაბს. შემდგომმა ანალიზმა დაასკვნა, რომ 

მიუხედავად იმისა, რომ ეს ცვლილებები მოხდა ლიპიდურ პროფილში, ტოცილიზუმაბის 

ხანგრძლივმა გამოყენებამ შეამცირა გულ-სისხლძარღვთა რისკი ათეროსკლეროზის გამო. ახსნა 

ნაპოვნი იქნა იმავე კვლევებში, რომლებმაც აჩვენეს, რომ მიუხედავად იმისა, რომ ტოცილიზუმაბი 

უარყოფითად მოქმედებდა შრატის ლიპიდების დონეზე, მისი გავლენა ლიპიდების ფუნქციასა და 

ხარისხზე სასარგებლო იყო. აქედან გამომდინარე, დაფიქსირდა, რომ შრატის ლიპიდების ზრდამ 

გამოიწვია ანთების პროცესის გაუმჯობესება, ანთებითი მარკერების შემცირებით, როგორიცაა 

ფიბრინოგენი, D-დიმერი, ფოსფოლიპაზა A2, რაც ლიპიდურ ცვლილებებს უფრო ანტიათეროგენულს 

ხდის, ვიდრე პროათეროგენულს. გარდა ამისა, ტოცილიზუმაბის გამოყენება დაკავშირებული იყო 

ლიპოპროტეინის a დაბალ კონცენტრაციასთან [22,23,24].   

გარდა რაოდენობრივი და ხარისხობრივი ცვლილებებისა, ტოცილიზუმაბი აუმჯობესებს ენდოთე-

ლიუმის ფუნქციას და ამცირებს ოქსიდაციურ სტრესს, სისხლძარღვთა უჯრედების ადჰეზიური 

მოლეკულის ექსპრესიას და პრო-თრომბოზულ სტატუსს, რასაც ახდენს მონოციტების პრო-თრომბო-

ზული და ანთების პრო-ანთებითი ფენოტიპის მოდულირებით [25]. ასევე შეფასებული იყო 

ტოცილიზუმაბის გავლენა არტერიების სიმტკიცეზე, როგორც გულ-სისხლძარღვთა რისკის დამოუკი-

დებელ პროგნოზირებად ფაქტორზე. შედეგები იყო წინააღმდეგობრივი კვლევამ აჩვენა, რომ 

ტოცილიზუმაბი ამცირებს პულსის ტალღის სიჩქარეს, ხოლო კაროტიდების ინტიმა-მედიის სისქეზე 

გავლენას არ ახდენდა. არტერიულ ჰიპერტენზიაზე არ ახდენდა მნიშვნელოვანი ცვლილებებს, მაგრამ 
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არტერიული ჰიპერტენზიის უფრო მაღალი გავრცელება იყო ტოცილიზუმაბით ნამკურნალებ პაციენ-

ტებში, ვიდრე მათ შორის, ვინც მკურნალობდა მეტოტრექსანით. ტოცილიზუმაბმა ასევე გააუმჯობესა 

ცხიმის განაწილება პერიფერიულ ქსოვილებზე და ჩონჩხის კუნთების მასის ინდექსი. სხვა 

ბიოლოგიურ პრეპარატებთან შედარებით, ტოცილიზუმაბს აქვს MACE-ის შემცირებული რისკი, რომე-

ლიც აღემატება აბატაცეპტს და ანტი-TNF-α, მაგრამ არ აქვს ძირითადი განსხვავებები მასსა და 

ადალიმუმაბს ან ეტანერცეპტს შორის [26]. 

სარილუმაბი, სხვა მონოკლონური ანტისხეული, რომელიც აკავშირებს IL-6 რეცეპტორს, როგორც 

ჩანს, აქვს ტოცილიზუმაბის მსგავსი ეფექტურობა რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში კლინი-

კური და რადიოლოგიური მონაცემების გაუმჯობესების თვალსაზრისით, ხოლო კლინიკურად და 

ფუნქციურად აღემატება ადალიმუმაბს. MACE-ის სიხშირე სარილუმაბით, სინთეზურ ბიოლოგიურ 

პრეპარატებთან კომბინაციაში თუ მონოთერაპიის სახით, არ განსხვავდებოდა პაციენტებში ბიოლო-

გიური პრეპარატების გარეშე [27]. მიუხედავად იმისა, რომ ლიპიდური პროფილის ცვლილებები იგ-

ივეა, კვლევები სარილუმაბსა და გულ-სისხლძარღვთა რისკს შორის ურთიერთობის შესახებ 

შეზღუდულია ტოცილიზუბამზე ჩატარებულ კვლევებთან შედარებით. 

TNF-α არის ციტოკინი, რომელიც წარმოიქმნება გააქტიურებული მაკროფაგების და მონოციტების, 

აგრეთვე ბუნებრივი მკვლელი (NK) უჯრედების მიერ, იგი თამაშობს მთავარ როლს რევმატოიდული 

ართრიტის პათოგენეზში, მისი ანთების საწინააღმდეგო ეფექტის გამო. TNF-α ასევე მონაწილეობს 

ძვლის რემოდელირებაში, ინფექციისგან და კიბოსგან ორგანიზმების დაცვაში. მოცირკულირე სის-

ხლის უჯრედებისთვის გაზრდილი ენდოთელური გამტარიანობა, NO-ს შემცირება, ჟანგბადის თავი-

სუფალი რადიკალების გამომუშავება და დისლიპიდემია და ინსულინის რეზისტენტობა ხელს უწყობს 

ათერომატოზული ფოლაქების წარმოშაბას და მის არასტაბილურობას. აღსანიშნავია, რომ მიოკარდი-

უმის ინფარქტიან პაციენტებში, რომლებსაც აკვირდებოდნენ MACE-ის რეციდივისთვის, აჩვენა TNF-α 

დონის სტაბილური მატება. ამ ციტოკინის მოქმედების მექანიზმების შესწავლამ გამოიწვია 

მიზნობრივი თერაპიის - TNF-α ინჰიბიტორების შემუშავება. ეს იყო პირველი ბიოლოგიური პრეპარა-

ტები დამტკიცებული რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობისთვის [28]. 

ექსპერიმენტული და კლინიკური კვლევების მონაცემებმა აჩვენებს კარდიოვასკულარული რისკის 

შემცირება რევმატოიდული ართრიტიან პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობდნენ TNF-α ინჰიბი-

ტორებით. ანტი-TNF-α პრეპარატებსა და sDMARD-ებს შორის შედარებითმა კვლევებმა აჩვენა გულ-

სისხლძარღვთა რისკის 20-30%-ით შემცირება ანტი-TNF-α პრეპარატების შეყვანის შემდეგ პირველ 

ექვს თვეში. უფრო მეტიც, ანტი-TNF-α პრეპარატებმა შეიძლება შეამცირონ ყველა მწვავე გულ-სისხ-

ლძარღვთა დაავადები რისკი, განსაკუთრებით მიოკარდიუმის ინფარქტი ან ინსულტი, როგორც ამას 

ორი მეტა-ანალიზი გვთავაზობს. [29]. რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებს, რომლებიც იღებდნენ 

TNF-α პრეპარატების ჰქონდათ მიოკარდიუმის ინფარქტის შემცირებული რისკი, იმ პაციენტებთან 

შედარებით, რომლებიც იღებდნენ sDMARD თერაპიას საშუალოვადიან პერიოდში. ეს შეიძლება 

მიეკუთვნებოდეს TNF-α-ს პირდაპირ მოქმედებას ათეროსკლეროზულ პროცესზე ან დაავადების 

საერთო კონტროლზე. ამ მიმართულებით ჩატარებულ სხვა კვლევებში დაფიქსირდა გაზრდილი გულ-

სისხლძარღვთა რისკი bDMARD-ის შეწყვეტიდან 6 თვის განმავლობაში. გარდა მიოკარდიუმის 

ინფარქტის რისკის შემცირებისა, ანტი-TNF-α თერაპიამ შეიძლება გავლენა მოახდინოს ამ პაციენტებში 

დაავადებებისა და გართულებების პროგნოზზე. რაც შეეხება მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდეგ 

განვითარებულ სიკვდილიანობას, Low et al. [30] აჩვენა, რომ პაციენტებს, რომლებმაც მიოკარდიუმის 

ინფარქტამდე 3 თვით ადრე იღებდნენ bDMARD-ები ჰქონდათ სამჯერ უფრო მაღალი სიკვდილია-

ნობის მაჩვენებელი, ვიდრე მათ, ვინც იღებდა ანტი-TNF-α პრეპარატებს. ამ კვლევაში არ იქნა ნაპოვნი 

კორელაცია სიმძიმის ან სიკვდილიანობის მაჩვენებელსა და TNF-α ინჰიბიტორებს შორის. თუმცა, ეს 

ეფექტები არ ვრცელდება ყველა პაციენტზე, ვინაიდან Ljung et al. [31] აჩვენა, რომ დაბალი დაავადების 

აქტივობის მქონე პაციენტებს ჰქონდათ მწვავე კორონარული სინდრომის განვითარების 50%-ით 

დაბალი მაჩვენებელი. 

        ანტი-TNF-α პრეპარატების ლიპიდურ პროფილზე ზემოქმედების შესახებ შეხედულებებს 

ურთიერთსაწინააღმდეგო შედეგები აქვს. ზოგიერთმა კვლევამ აჩვენა TC, LDL-C, HDL-C, ან ApoA1 და 

ApoB მნიშვნელოვანი ზრდა, ხოლო სხვებმა არ აჩვენეს გავლენა TC-ზე და მის ფრაქციებზე ან 

ტრიგლიცერიდებზე ადალიმუმაბისთვის. მეორეს მხრივ, ინფლიქსიმაბი, როგორც ჩანს, უფრო დიდ 

გავლენას ახდენს შრატის ლიპიდების დონეზე, კვლევების უმეტესობა ადასტურებს, რომ მას შეუძლია 

გამოიწვიოს TC, LDL-C, HDL-C და ტრიგლიცერიდების ხანგრძლივი ზრდა. პაციენტებში, რომლებიც 

მკურნალობდნენ გოლიმუმაბით და მეტოტრექსანით, დაფიქსირდა TC, LDL-C და HDL-C-ის მატება 
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მათთან შედარებით, ვინც იღებდა მონოთერაპიას მეტოტრექსანით, ხოლო ცერტოლიზუმაბისთვის არ 

არსებობს სარწმუნო სპეციფიკური მონაცემები. რაც შეეხება ეტანერცეპტს, ApoB/ApoA თანაფარდობა 

საგრძნობლად დაბალი იყო რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში, ხოლო HDL მნიშვნელოვნად 

გაიზარდა, ამ შედეგებმა აჩვენა მისი დადებითი გავლენა ლიპიდურ პროფილზე, მაგრამ არ 

დაფიქსირდა LDL-ს ან ტრიგლიცერიდების მნიშვნელოვანი ცვლილება [32]. 

არსებობს მტკიცებულება, რომ TNF-α ინჰიბიტორებს აქვთ დადებითი გავლენა ენდოთელიუმის 

დისფუნქციაზე, თუმცა ეს შეინიშნებოდა ძირითადად პაციენტებში, რომლებსაც არ აქვთ გულ-სის-

ხლძარღვთა მრავალი რისკ-ფაქტორი. დადებითი ეფექტი ასევე დაფიქსირდა NO ბიოშეღწევადობასა 

და თავისუფალი ჟანგბადის რადიკალების წარმოქმნაში პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობდნენ 

როგორც ინფლიქსიმაბით, ასევე მეტოტრექსანით. შრატის ამილოიდი A-სა და ენდოთელიური დის-

ფუნქციის დაბალი დონე, ანთებითი მარკერების (CRP, ფოსფოლიპაზა A2 ან ფიბრინოგენი) შემცირე-

ბულ დონეებთან ერთად, კიდევ უფრო უწყობს ხელს გულ-სისხლძარღვთა რისკის გაუმჯობესებას 

[33]. 

ადალიმუმაბის, ეტანერცეპტისა და ინფლიქსიმაბისთვის 8-56 კვირის მკურნალობის პერიოდზე 

დაკვირვებამ აჩვენა, რომ ანტი-TNF-α თერაპიის დადებითი ეფექტ არტერიების სიმტკიცეზე, სხვა 

ფაქტორებისგან (კლინიკური პასუხი ან ასაკი) დამოუკიდებლად. ზემოქმედება უფრო გამოხატული 

ადალიმუმაბისა და ეტანერცეპტის შემთხვევაში, ვიდრე ინფლიქსიმაბზე. ამ მედიკამენტების გავლენა 

ინტიმა-მედიის სისქეზე არ იყო ხსენებული, გარდა ერთი კვლევისა, რომელიც აჩვენებს, რომ ანტი-

TNF-α თერაპია შეიძლება ეფექტური იყოს ინტიმა-მედიის სისქის პროგრესირების შენელებაში, მაგრამ 

ეს დამოკიდებულია დაავადების ხანგრძლივობაზე . რაც შეეხება ტრადიციულ გულ-სისხლძარღვთა 

რისკ-ფაქტორებზე გავლენას - ინსულინის რეზისტენტობა, გაუმჯობესდა ინფლიქსიმაბის თერაპი-

ით. მიუხედავად იმისა, რომ არსებობს მტკიცებულება, რომ პაციენტები, რომლებიც იღებენ TNF-α 

ინჰიბიტორებს, წარმოადგენენ არტერიული ჰიპერტენზიის განვითარების რისკს, მაგრამ ბევრი კვლევა 

არ აჩვენებს მათ შორის პირდაპირ კავშირს. აქედან გამომდინარე არტერიული წნევის მონიტორინგი 

bDMARD-ების დროს უნდა იყოს თერაპიული მენეჯმენტის ნაწილი [34,35]. 

მწვავე გულ-სისხლძარღვთა მოვლენების განვითარების რისკთან დაკავშირებით, არსებობს 

მტკიცებულება, რომელიც აჩვენებს, რომ MACE-ის განვითარების რისკი უფრო დაბალია პაციენტებში, 

რომლებიც მკურნალობენ ეტანერცეპტით, ტოცილიზუბამი ან ტოფაციტინიბთან შედარებით (იანუს 

კინაზას ინჰიბიტორი), ხოლო სხვა კვლევამ აჩვენა არანაირი სარწმუნო განსხვავება MACE-ის რისკში 

პაციენტებს შორის, რომლებიც მკურნალობდნენ ტოფაციტინიბით და ადალიმუმაბით არ არის [36]. 

ათეროსკლეროზის პათოგენეზში ჩართული ადრე აღწერილი მექანიზმების გარდა, B-უჯრედების 

აქტივაცია მნიშვნელოვან როლს ასრულებს Th1-ის სტიმულირებით, პრო-ათეროგენული ეფექტით და 

IL-17-ის ინჰიბირებით . კვლევებმა დაადასტურა, რომ ორივე B1 (IgM ანტისხეულების გამომუშავებით) 

და B2-უჯრედები ხელს უწყობს ათეროსკლეროზს. უფრო მეტიც B უჯრედები ასტიმულირებენ 

სხვადასხვა ციტოკინების გამომუშავებას, როგორიცაა IL-6, IL-8, IL-10 და TNF-α. ანტი-CD20 მკურნა-

ლობა, B2 უჯრედების მოხმარების გზით, ანელებს ათეროსკლეროზის პროგრესირებას. არსებობს 

გარკვეული მტკიცებულება, რომელიც ადასტურებს ანტი-CD20 მკურნალობის პოტენციურ ანტიათე-

როგენულ როლს. თაგვებში CD20-ის საწინააღმდეგო პრეპარატებით მკურნალობამ გამოიწვია 

ინფარქტის არეალის შემცირება და გულის რემოდელირების გაუმჯობესება [37]. 

რიტუქსიმაბი - მონოკლონური CD20 ანტისხეული, მუშაობს B2 უჯრედების ამოწურვით. ნაჩვე-

ნებია, რომ ის ეფექტურია რევმატოიდული ართრიტის სამკურნალოდ, იწვევს კლინიკური სიმპტო-

მების გაუმჯობესებას და დაავადების პროგრესირების შენელებას. რიტუქსიმაბი არის მეორე რიგის 

ბიოლოგიური აგენტი, რომელიც გამოიყენება სხვა bDMARD-ის თერაპიული წარუმატებლობის 

შემთხვევაში [17]. 

რიტუქსიმაბით მკურნალობის დროს დაფიქსირდა HDL-ის მნიშვნელოვანი მატება ApoB/ApoA1 

თანაფარდობის დაქვეითებასთან ერთად, ხოლო საერთო ქოლესტერინი და ტრიგლიცერიდები გაიზა-

რდა ორ კვლევაში. თუმცა, სხვა კვლევებმა არ აჩვენა ცვლილებები HDL ან ტრიგლიცერიდებში, TC და 

LDL-ის მნიშვნელოვან ზრდასთან ერთად. ურთიერთსაწინააღმდეგო დასკვნების გამო, საჭიროა 

შემდგომი კვლევები რიტუქსიმაბის გავლენის გასარკვევად ლიპიდურ პროფილებზე. არ იყო მნიშვნე-

ლოვანი ეფექტი B-ზე, ან პულსური ტალღის სიჩქარეზე, როგორც ნაჩვენებია სამ კვლევაში, თუმცა 

ერთ კვლევაში დაფიქსირდა ინტიმა-მედიის სისქის გაუმჯობესება [38]. 

რიტუქსიმაბით მკურნალობის დროს გაუმჯობესებული გულ-სისხლძარღვთა რისკი, შეიძლება 

გამოწვეული იყოს ანთებითი სტატუსის შემცირებით, აგრეთვე ენდოთელიუმის გაძლიერებულ 
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ფუნქციას. ლიტერატურის მიხედვით, რიტუქსიმაბით მკურნალობის დროს მწვავე გულ-სისხლძარ-

ღვთა მოვლენების რისკის შემცირება, როგორიცაა მიოკარდიუმის ინფარქტი, მსგავსია ანტი-TNF-α 

პრეპარატების გამოყენებისა [39]. 

T უჯრედები მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ იმუნურ პასუხში ათეროსკლეროზის დროს. აბა-

ტაცეპტი აჩვენებს იმედის მომცემ პერსპექტივას გულ-სისხლძარღვთა რისკის პრევენციის საქმეში, 

ვინაიდან T-უჯრედების CD28-CD80/86 თანასტიმულაცია აუცილებელია ათეროსკლეროზის პროცესის 

დასაჩქარებლად. აბატაცეპტზე ჩატარებულმა კვლევებმა გულ-სისხლძარღვთა რისკ-ფაქტორების შეფა-

სებისას, არ გამოავლინა ცვლილებები სქ, ტრიგლიცერიდების, LDL-ქ ან HDL-ქ-ზე. Saito, K.; et al 

ჩატარებულმა კვლევამ აბატაცეპტზე აჩვენა LDL-ქ  ზრდა, ხოლო სხვა კვლევებმა აჩვენებს HDL-ქ-ის 

გაუმჯობესება, როგორც რაოდენობრივად, ასევე ხარისხობრივად [40,41]. ინტიმა-მედიის სისქის ან 

სისხლის წნევის მნიშვნელოვანი მოდიფიკაცია არ შეინიშნებოდა, ხოლო BMI აჩვენებდა აღმავალ ტენ-

დენციას,  თუმცა, ინსულინ რეზისტენტობა გაუმჯობესდა. TNF-α ინჰიბიტორებთან შედარების 

აბატაცეპმა აჩვენა უკეთესი კარდიოპროტექტორული ეფექტი. ჯინმა და სხვებმა თავიანთ მიმოხილ-

ვაში აღნიშნეს, რომ პაციენტებს, რომლებიც მკურნალობდნენ აბატაცეპტით, ჰქონდათ MACE-ის 28%-

ით ნაკლები რისკი ანტი-TNF-α თერაპიასთან შედარებით და MACE-ის 36%-ით გაზრდილი რისკი 

მათთან, ვინც მკურნალობას იწყებდა ტოცილიზუმაბით; სხვა კვლევაში ეს მახასიათებელი მხოლოდ 

შაქრიანი დიაბეტის მქონე პაციენტებში აღმოჩნდა [42]. 

ყოველივე ზემოთ თქმულიდან გამომდინარე გულ-სისხლძარღვთა რისკი მნიშვნელოვნად 

იზრდება რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში, როგორც ეს აჩვენა 17 კვლევის მეტა-ანალიზმა, 

მათ შორის 124,894 რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტმა, რომელმაც დაადასტურა მიოკარდიუმის 

ინფარქტის ან ინსულტის გაზრდილი რისკი [43]. EULAR რეკომენდაციას უწევს პაციენტებს, რომლებ-

საც აქვთ დაავადების ხანგრძლივობა 10 წელზე მეტი ხნის განმავლობაში, დადებითი რევმატოიდული 

ფაქტორები და/ან ციტრულინებული ცილის ანტისხეულები და სახსარგარე გამოვლინებები, გულ-

სისხლძარღვთა რისკი უნდა გამრავლდეს 1,5-ჯერ. ამ პაციენტებში გულ-სისხლძარღვთა გაზრდილი 

რისკი არ აიხსნება მხოლოდ ტრადიციული გულ-სისხლძარღვთა რისკის ფაქტორების არსებო-

ბით. ნაჩვენებია, რომ რევმატოიდული ართრიტი არის კარდიო-ვასკულარული დაავადების დამოუკი-

დებელი რისკ-ფაქტორი და ანთებითი სტატუსის გაზრდა იწვევს ათეროსკლეროზის დაჩქარებას. 

დაავადების კონტროლის გარდა, რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტების ოპტიმალური მართვა 

ასევე მოითხოვს ანთების და გულ-სისხლძარღვთა რისკის ფაქტორების კონტროლს. ვინაიდან 

რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში მიოკარდიუმის ინფარქტის რისკი 70%-ით მაღალია და 

უეცარი სიკვდილი უფრო ხშირია მათ შორის, ვიდრე ზოგად პოპულაციაში, ათეროსკლეროზი უნდა 

იყოს თერაპიის სამიზნე, რომელიც მიმართულია არა მხოლოდ რემისიის მიღწევაზე, არამედ გულ-

სისხლძარღვთა რისკის შემცირებაზე. გულ-სისხლძარღვთა რისკის შემცირება პაციენტთა ამ ჯგუფში 

ჯერ კიდევ დაუკმაყოფილებელი მოთხოვნილებაა, თუმცა ცნობილია ფართოდ გამოყენებული 

თერაპიის როგორც ხელსაყრელი, ასევე არასასურველი ეფექტები. ნაჩვენებია, რომ ბიოლოგიური 

თერაპიის ადრეული დაწყება, ხანგრძლივი და უწყვეტი გამოყენებით, ამცირებს გულ-სისხლძარღვთა 

ავადობას და სიკვდილიანობას რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში. თუმცა, აქვს თუ არა 

ბიოლოგიური თერაპია კარდიოპროტექტორული და ანტი-ათეროსკლეროზული ეფექტები ანთების 

შემცირების მიღმა, ჯერ კიდევ დასადგენია. სხვადასხვა ბიოლოგიური პრეპარატების გავლენა 

არტერიული წნევის კონტროლზე, მეტაბოლურ სინდრომზე ან BMI-ზე, ენდოთელიუმის ფუნქციაზე 

და არტერიების სიმტკიცეზე ან ათეროსკლეროზულ ფოლაქებზე გაურკვეველია და ხსნის ახალ 

კვლევის პერსპექტივებს. 

ამდენად, რევმატოიდული ართრიტიანი პაციენტები არიან კომპლექსური პაციენტები, რომლებიც 

საჭიროებენ მულტიდისციპლინურ მიდგომას, განსაკუთრებით იმიტომ, რომ ტრადიციული გულ-

სისხლძარღვთა რისკის ფაქტორებისა და დაავადების სპეციფიკურ ანთებას შორის ურთიერთქმედება 

ზრდის გულ-სისხლძარღვთა რისკს. სიფრთხილე უნდა გამოვიჩინოთ, ისეთი მედიკამენტების 

დანიშვნისას, რომლებიც ხელს უწყობენ გულ-სისხლძარღვთა რისკს (მაგ., COX-2 ინჰიბიტორები, 

გლუკოკორტიკოიდები, ლეფლუნომიდი); აუცილებელია გულ-სისხლძარღვთა რისკის ფაქტორების 

მართვა (ანუ ანტიჰიპერტენზიული და ჰიპოლიპიდემიური მკურნალობა უნდა ჩატარდეს მიმდინარე 

გაიდლაინების მიხედვით), დაავადების რემისიის ინდუქცია და სისტემური ანთების ოპტიმალური 

კონტროლი, გულ-სისხლძარღვთა რისკის რაოდენობრივი შეფასება და ათეროსკლეროზის ადრეული 

გამოვლენა, მიზნობრივი ბიოლოგიური პრეპარატების ადრეული დანიშვნა  შერჩეულ პაციენტებში. 
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Rheumatoid arthritis is a chronic inflammatory disease that increases the risk of heart disease. Systematic 

inflammation damages blood vessels, atherosclerotic plaques can accumulate in the arteries. The plaque can 

cause arteries to narrow, blocking blood flow, therefore increasing the risk of developing heart problems. In 

patients with rheumatoid arthritis, Ischemic heart disease and heart failure occur 1.5-2 times more frequently 

than in the general population. Myocardial infarction (MI) and stroke are the two most important difficulties of 

atherosclerosis and contributors to mortality, both are caused by atherosclerotic processes of the vascular 

system. In addition, The factors that cause traditional cardiovascular disease have been identified through 

numerous research and scientific work. Risk factors: smoking, a sedentary life leading to overweight or obesity, 

high blood pressure (AH), impaired glucose tolerance or diabetes, and dyslipidemia. 
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piris Rrus normaluri mikroflora da misi cvlilebebi parodontis 

daavadebaTa, gul-sisxlZarRvTa, somaturi, mwvave COVID-19  virusul da 

sxva qronikuli infeqciuri daavadebebis dros 
 

m. rogava*, T. kaWkaWiSvili** 
janmrTelobis centri*, universiteti geomedi** 

 

   piris Rrus normaluri mikrofloris mniSvneloba didia adamianis janmrTelobis 

SenarCunebisa da misi sicocxlis xangrZlivobis saqmeSi. es didi xania cnobilia same-

dicino sferos muSakebisaTvis. kbilebis movlas da normaluri mikrofloris Senar-

Cunebasa udidesi mniSvneloba aqvs adamiani xangrZlivi, janmrTeli da bednieri cxov-

rebisaTvis, rac pirad cxovrebaSi TiTeuli individis Rimilsa da mis Sinagan TviT-

dajerebulobaSia aRbeWdili. Tavad stomatologiuri problemebi ki Tanamedrove me-

dicinis erT erT sakvanZo sakiTxsa da gadauWrel problemas warmoadgens, rogorc 

adamianebSi ise ZuZumwovar cxovelebSi. minda xazi gausva saReWi kbilebis rols spi-

los sicocxlis xangrZlivobasa da misi janmrTelobis sakiTxTan dakavSirebiT, rad-

gan sicocxlis xangrZlivobis monacemebiT isini yvelaze axlos dganan adamianebTan. 

  piris Rrus mikroflora ganuyofeli nawilia saWmlis momnelebeli sistemis. igi 

uSualod monawileobs sakvebis gadamuSavebaSi, vitaminebis sinTezsa da nivTierebaTa 

cvlaSi, imunuri pasuxis formirebaSi da organizmis saerTo araspecifikur rezis-

tentobaSi. amave dros piris Rrus mikrofloris Semadgenel nawils warmoadgens 

simbioturi mikroflora, romelsac dRes Cvens yoveldRiur praqtikaSi, samwuxarod 

naklebi yuradReba eTmoba; piris Rrus mikrofloris mdgradoba xelsayrel pirobebs 

qmnis mTeli organizmis janmrTelobisaTvis; saerTod piris Rrus `stomatologiuri 

janmrTeloba’’, mTeli organizmis da kerZod gul-sisxlZarRvTa sistemis mdgomareo-

bis da masSi mimdinare paTologiuri procesebis amsaxveli sarkea profesional-

internisti eqimebisaTvis. 

    piris Rrus mikrobiocinozi anu mikroflora iqmneboda am ukanasknelTa, rogorc 

urTierTmoqmedebiTa da adaptaciiT erTmaneTTan, ise makroorganizmTan urTierTqme-

debis xangrZlivi drois ganmavlobaSi. 

    zogadad, samedicino TvalsazrisiT piris Rrus normaluri mikrofloris roli 

SeiZleba ase warmodgindes: floris antagonisturi zemoqmedeba ucxo, paTologiuri 

floris mimarT aferxebs am ukanasknelTa gamravlebis process, maTSi maRali bio-

logiuri potencialis arsebobis e.w. (Log-fazis) gamo, rac maT swraf gamravlebas 

gulisxmobs Sesabamisi sakvebisa da ph fonze. xolo spirtis produqcia, wyalbadis 

zeJangi, rZismJava, cximovani mJaveebi da a.S. xels uSlian maT. normaluri mikro-

floris warmomadgenlebi akeTeben lizocimis, acedofilis, baqteriocinis sinTezs, 

romlebic gamoirCevian baqteriociduli aqtivobiT ucxo da paTologiuri mikroflo-

ris mimarT. isini xels uwyoben lorwovani garsis fiziologiur anTebiT process, 

romelic amaRlebs imunur reaqciebs, aZlierebs TviT gawmendis process piris RruSi; 

xels uwyobs momaragebas amonomJaveebiTa da vitaminebiT, romlebic sinTezirdebian 
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sanerwyve da lorwovan jirkvlebSi. maTi funqciis moSla ganapirobebs ZiriTad sto-

matologiur daavadebebs. 

   adamianis piris RruSi, mis sxva RruebTan SedarebiT, kuW-nawlavis traqtis CaTv-

liT aris yvelaze meti sxvadasxva saxis baqteriebi. kuW-nawlavis traqtis sxvadasxva 

monakveTze, rogorc wesi gansxvavebuli mikrobTa raodenobaa. msxvili nawlavis 1 ml 

SigTavsSi mraval avtorTa monacemebiT saSualod 1010-1060 sxvadasxva saxis floraa. 

es monacemebi TiTqmis stabiluria da warmodgenilia pirobiTi paTologiuri flo-

riT, romelic mudam simbiozur damokidebulebaSia adamianis organizmTan. 

    kuW-nawlavis traqtis sxvadasxva monakveTi, rogorc wesi gansxvavdeba mikrobTa 

raodenobiT. rac Seexeba normalur floras, mas ZiriTadad qmnian anaerobuli 

baqteriebi, rogoricaa gramdadebiTi da anaerobuli streptokokebi da heptocidebi, 

laqtobacilebi da aqtinomicetebi, gramdadebiTi baqteriebi da veilanebi. agreTve 

piris RruSi uxvad gvxvdeba fakulta anaerobuli da aerobuli streptokokebisa da 

dikterocitebis saxiT. rezistentuli floraSi gvxvdeba SedarebiT iSviaTi war-

momadgenlebi: (spiroqetebi, mikroplazma, neiserebi. zogjer janmrTel adamianis piris 

RruSi aRmoCndeba betahemolizuri streptokokebi, kandidas jgufis sokoebi). 

cnobilia, isic rom tranzitoruli mikroflora warmoadgens mzard 1-4% saerTo 

masis nawlavur floras da farTod aisaxeba piris Rrus lorwovanze, enaze (TeTri 

nadebis saxiT) Secvlili pH da a.S. [Beckar, M.R. et al ( 2002); Парфенов А.И., Чижикова 

М.Д.(2002); Overton DA. ( 2005); . Bruttin Ann, And Harald Brussow (2005)]. agreTve arajansaRi 

da araswori kvebis Sedegad icvleba nawlavuri mikroflora, rac pirdapir propor-

ciulad isaxeba kbilis magari qsovilis minanqarze [Coruh T.  et al 2013; Loesche WJ. 1985; 

M. G. Domínguez-Bello et al (2010); Ismail AI. (1998); Noack J.  et al. (1998)].  

      mikrobiocinezis darRvevebi – disbaqteriozi xasiaTdeba latenturi da oTxi 

xarisxis darRvevebiT: latenturi formis dros piris Rrus normaluri mikloflo-

ris Semadgenloba raodenobriv cvlilebebs ar ganicdis. I-II xarisxis darRvevebis 

dros piris Rrus normaluri miklofloris daqveiTeba ar SeimCneva, ar aris gamoxa-

tuli, Tumca adgili aqvs 2-3 saxis sxvadasxva paTologiuri floris zrdis pro-

cess. III xarisxis darRvevebis dros pacients aqvs SesamCnevi klinikuri simptomebi 

da SeimCneva paTologiuri monokulturis uxvi zrda daavadebis gamoxatuli klini-

kuri simptomatikiT. IV xarisxis dros SeiniSneba paTologiur baqteriaTa asociacia 

droJis Semcvel sokoebTan. piris RruSi fiqsirfeba garkveuli raodenobisa (100 dan 

160) da sxvadasxva saxis baqteriebi. mraval avtorTa monacemebiT 1 ml nerwyvSi gan-

Tavsebulia (meryeobs)43 milionidan 5,5 miliardamde baqteria; mikrobuli koncen-

tracia kbilis folaqze da RrZilis Rarze TiTqmis 100 jer aRemateba zemoT moyva-

nil baqteriaTa raodenobas erT gram masalaze. piris RruSi aRwerilia ocdaaTi mik-

robuli saxeobis naxevari ekuTvnis e.w. rezidentul floras. meore naxevari ki 

fakulteturs da obligaturanaerobul streptokokebs. 

     paradontis anTebiT daavadebebi (m. ficxalava Tanaavt. erTad 2002w) Tanamedro-

ve medicinis erT-erT mniSvnelovan problenas warmoadgens. mas ara marto stoma-

tologiur daavadebebSi, aramed gul-sisxlZarRvTa, agreTve somatur daavadebaTa gar-
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Tulebebsa da maT ganviTarebaSi wamyvani adgili uWiravT. maT Soris Saqriani 

diabetisa da fexmZimobis arasasurvel da mZimed mimdinareobis procesebis drosac. 

adamianis organizmSi mimdinare qronikuli infeqciuri procesebis dros piris RruSi 

mimdinare paTologiuri cvlilebebi da mis mier gamowveuli garTulebebi, sadReisod 

naklebad aris aqcentirebuli da stomatologiur praqtikaSi Seswavlili. samwuxa-

rod, Cveni azriT am daavadebaTa zrdis tendencia, sakmaod mzardi tempiTaa dRes 

warmodgenili da is, rogorc samecniero ise prqtikuli TvalsazrisiT aranakleb 

problemas Seadgens medicinis yvela dargisaTvis; maT Soris stomatologiur pra-

qtikaSi ara marto am daavadebaTa gadamdebi mizezTa, aramed Tavad pacientis organiz-

mSi mimdinare garTulebaTa profilaqtikuri, samkurnalo RonisZiebaTa dagegmarebisa 

da profilaqtikur RonisZiebaTa gansazRvris mizniT. aqve gvinda gamovyoT ukve 

sakmaod cnobili paTologiuri procesebi, radgan gansakuTrebuli mniSneloba eniWeba 

adamianis sicocxlis mTel manZilze simbiozur mikrofloras, rac did gavlenas 

axdens fiziologiur, bioqimiur, imunologiur parametrTa warmoCenisaTvis, Tavad 

organizmSi yba-kbilTa ganviTarebaze (genetikur monacemebTan erTad (x. paWkoria 

Tanavt. erTad 2002w), razedac gavlenas axdens kuW-nawlavis flora. misi 

arasrulfasovneba ki rogorc cnobilia iwvevs mTel rig daavadebebs rogoricaa 

raqiti, anemia, hemoragiuli diaTezi da sxva davadebebi, rac kuW-nawlavis arasru-

lfasovan funqcionirebaze miuTiTebs.  

     enaze nadebis arseboba yvelaze xSiri simtomia da ZiriTadad vlindeba 

gastritis, kuWisa da Tormetgoja nawlavis wylulovan daavadebebis, gastro-

kolitis, kuWis rezeqciis dros. kuW-nawlavis daavadebebi ganapirobeben mikro-

elementebisa da cilebis arasrulfasovan Sewovas, rkinisa da B12 vitaminis Sewovis 

Seferxeba/deficits. glositis dros ki enis Zafisebri dvrilebis ganleva, atrofia 

xdeba, rac enis gaSiSvlebas, wylulebis gaCenasa da mis gawiTlebas iwvevs [J. Dent 

Educ. (2001); Turnbaugh, P. J. at all (2007)]. xolo genetikuri filitipi anu ara 

aqtivizirebuli mikroflora [A.W. Walker et al (2011); Ase J. A. et al (2005)] strepto-

kokebis  38 saxeobis, TiTqmis naxervari ekuTvnis normalur piris Rrus floras, 

aqedan tipiurad iTvleba streptokokebi: Str. mutans, Str.sangus da sxva. maT garkveul 

saxeobas aqvs Tavisi niSa: Str. sangus enis dvrilebSi, Str.mitor loyis epiTelze, Str. 

sfngus da Str.mitium kbilebis zedapirze. 

   kariesis gavrceleba evropis wamyvan qveynebSi rogoricaa inglisi, SvedeTi da 

fineTi da sxva 1-32%-meryeobs, xolo aRmosavleT evropis qveynebSi igi 56%-s aRwevs, 

CvenSi ki samwuxarod am mimarTulebiT damuSavebuli da miRebuli statistika ar 

gagvaCnia. am paTologiis maprovocirebeli faqtorebi ki mTel msoflioSi kvlav 

problemuri rCeba [Chanishvili N.A.(2009); Becker M. R. at all (2002); Hawrelak JA, Myers SP 

(2004);  Milnes AR. (1996); Oral Health surveys basic mathods. (2013); Ratnaike, R.N. Acute and chronic 

arsenic toxicity.2003; Sheiham A. (2006); Song M. I. et al (2011);Himan Saini et aj (2011)]. am 

TvalTaxedviT bavSvTa kontigentSi amerikis SeerTebuli Statebis statistikuri 

monacemebiT pirvel adgilzea Saqris moxmareba da piris Rrus arasruli higiena! 

gastro-refluqsuri daavadebebisa da qronikuli paradontis ganmapirobebeli risk-
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faqtorebs pirvel rigSi sanerwyve jirkvlebis hipo an hiper funqcia warmoadgens 

[Himani Saini et al(2011); Inglehart MR. at.  al. (2002); Al- Hoseani, E. Rugg, Gunn A. C. (1998)]. 

   Saqriani diabetis dros ki piris RruSi problemas warmoadgens kbilebis kariesi, 

piris Rrus kandidozi da glositi, paradontis daavadebebi (zogierT pacients 

SesaZlebelia aReniSnebodes acetonis suni da serostopmia).   

     sadReisod cnobilia rom piris RruSi mimdinare anTebis sawinaaRmdego mkur-

naloba dadebiT Sedegs iZleva kardiovaskularul, filtvis, sistemur, maT Soris 

revmatiul  daavadebaTa mimdinareobaze.  cnobilia  isic, rom paradontis daavadebebi 

sagrZnoblad win uswrebs gul-sisxlZarRvTa davadebebis klinikur gamovlinebebs 

[Song M et al 2013; Pavita Saini et al 2011; Collins, M. D. et al 1994;  Munson, M.A.  et all 2004]. Tu 

gaviTvaliswinebT imas, rom piris Rrus lorwovani garsis anTebiTi procesebi Zalze 

iSviaTad Cndeba, vidre is Teoriulad SesaZlebelia warmovidginoT. es ki imiTaa gan-

pirobebuli, rom misi qsovili Zalze mdidaria sisxlZarRvovani qsoviliT, inerva-

ciiT, romlebic aCqareben regeneraciul procesebs da aZliereben mis mgrZnobelobas 

garegan faqtorebze, rogorc qimiur ise fizikur da mas zemoqmedi meqanizmebi xels 

uSlian anTebiTi procesebis ganviTarebasa da mis ganvrcobas. 

    piris Rrus adgilobrivi imuniteti eyrdnoba kolonizatorul rezistentobas, 

rac aris rTuli kompleqsuri damcveli da xels uwyobs meqanizmebs, romelic warmo-

dgenilia, rogorc lokaluri, Tavis sazRvrebSi DSemofargluri autoimunuri siste-

ma sakuTari funqciiT. am funqciis gamSvebi meqanizmebi warmodgeba Semdegi didi faq-

torebiT: piris Rrus garsis Taviseburi SenebiT, normaluri mikrobebis arsebobiT 

(koloniaruli rezistentobiT), limfocitebiT, mikroelementebiT, bukoluri epiTe-

lis deskvamaciiT; rac Seexeba specifikur dacvis faqtorebs igi warmodgenilia SlgA, 

romelic fiqsirebulia lorwovanze; araspecifikuri dacvis faqtorebs ki ganekuTvne-

bian: lizocimi, laqtoferini, perioqsidaza, beta-lizini, tetrape-ptidi, sialoni, mJave 

glikoproteini; cilebi, romlebic mdidaria proliniTa da histidiniT; nukleazebi, mucini, interferoni. specifikuri 

dacvis faqtori SlgA-Ti.      

   kbilebis kariesze mravali, TiTqmis oTxasamde Teoria aris SemoTavazebuli da 

warmodgenili sxvadasxva avtorebis mxridan, romlebic yuradRebas amaxvileben 

qimiur-parazitul, qimio-fizikur, biologiur, trofonevrogenur da mraval sxva faq-

torebze. zogierTi avtori ar iTvaliswinebs kbilebze gaCenil nadebebs, kbilis fo-

laqebisa da piris Rrus higienas. dRes-dReobiT miRebulia da kbilis kariesis mize-

zad iTvleba rTuli da Taviseburi infeqciuri daavadebebi etiologiuri da paTolo-

giuri TvalsazrisiT, rac SemdegSi mdgomareobs: piris Rrus mikroflora, sakvebis 

miRebis Tavisebureba da Tavad kvebis reJimi, ftoris Semcveloba sasmel wyalSi, 

nerwyvis gamoyofis raodenoba da misi xarisxi (Semcveloba), organizmis zogadi 

mdgomareoba, eqstremaluri zemoqmedeba organizmze da sxva.  

    kariesis gamomwvevi faqtorebi SeiZleba iyos adgilobrivi da zogadi saxis. 

zogadi faqtorebi: arasrulfasovani kveba (dieta)da cudi xarisxis wyali, somaturi 

daavadebebi, organizmisa da organoebis funqciuri gadaxrebi organoTa ganviTarebisa 

da kbilebis qsovilebis zrda-ganviTareba, organizmze eqstremaluri zemoqmedeba, 
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memkvidreoba. rac struqturebis arasrulfasovnebas da maTi struqturisa da qimiur 

Semadgenlobas gansazRvravs. naxSirwylebis miReba iwvevs mJave aris warmoqmnas: TeT-

ri Saqris miRebas mivyavarT rZis mJavis gazrdamde 10-16 jer, rac iwvevs ph-is daqve-

iTebas; nerwyvis ph 6,2-ze dabalia, is gajerebulia maRali Semcvelobis hidroqriapep-

tidiT da xdeba aragajerebuli, Sesabamisad is mineralizebulidan xdeba deminerali-

zebuli (romelic Slis kbilebis myar qsovilebs); xolo misi ph 4-5-ze qveviTaa, ma-

Sin iqmneba realuri niadagi kariesis warmoqmnisaTvis, Tu es mdgomareoba didxans 

rCeba. 

    piris RruSi arsebuli jirkvlebi dRe-RameSi  gamoimuSaveben 0,5 litridan 20 

litramde nerwyvs, romelis Semadgenloba 94% wyalia 6% ki mSrali naSTia, romlis 

SemadgenlobaSi Sedis qloridebis, fosfatebis da sxva saxis, Na, K, Ca kaTionebi, 

mikroelementebi, araorganuli 33% da organuli 67% nivTiereba, sxvadasxva fermen-

tebi. nerwyvis raodenoba da Semcveloba damokidebulia asakze, kvebaze, nerviuli 

sistemis mdgomareobaze, weliwadis droze (sezonze); ra Tqma unda is makroorga-

nizmis homeostazis anareklia. nerwyvs gaaCniaNbaqteriostatikuri, baqteriociduli 

Tvisebebi, romelic ganviTarebulia masSi arsebuli mravali faqtorebiT: lizocimiT, 

laqtoferiniT, peroqsidaziT da a.S. nerwyvi - Txevadi sekretia, romelic produ-

cirdeba (gamomuSavdeba) yurTanmdebare, enisqveSa da ybisqveSa jirkvlebiT, agreTve 

wvrili jirkvlebiT, romlebic ganlagebulia lorwovan garsze, enaze da tuCebze. 

nerwyvis ZiriTadi faqtorebi aferxeben piris Rrus araspecifikur rezistentobas.    

     msoflios jandacvis organizacia asaxelebs gulis iSemiur daavadebas da 

insults, rogorc sikvdilianobis wamyvan mizezs industriul samyaroSi (12,2% da 

9,7% Sesabamisad.) piris Rrus daavadebaTa gavlena adamianis organizmSi mimdinare 

sxvadasxva daavadebebze da zogadad mis janmrTelobaze aTwleulebis manZilze iqna 

gamokvleuli mravali epidemiuri kvleviT. am kvlevebiT aSkarad ikveTeba mWidro 

kavSiri, rac ganpirobebulia organizmSi mimdinare erTian biologiur procesTa 

intensiuri urTierT kavSiriT; mis romelime nawilSi mimdinare cvlilebebi gavlenas 

axdens organizmis sxva regionSi mimdinare procesebzec. magaliTad piris Rrus 

daavadeba, rogoricaa paradontidi, gavlenas axdens sistemur darRvevebTan, 

rogoricaa aTerosklerozuli gul-sisxlZarRvTa daavadeba (gsd) an metaboluri 

sindromiFRiedewald VE,   et al  (2009). gsd daavadeba moicavs gulis iSemiur daavadebas 

(gid), cerebrovaskularul daavadebas (cvd) da periferiul sisxlZarRvTa daavadebas 

(psd), saerTaSoriso klasifikaciis me-9 reviziiT ICD-9-s. es aris progresirebadi, 

qronikuli mdgomareoba, romelmac SeiZleba gamoiwvios mwvave koronaruli iSemia, 

klinikurad mkerdis tkivili, stenokardiuli Seteva, miokardiumis infarqti an 

insulti [Jiménez-Beato G, et al 2005; Lockhart PB, et  al 2012]. calke virusuli daavadebebi 

Cveni organizmisaTvis yvelaze did da mZime problemas warmoadgens, rac gul-

sisxlZarRvTa dazianebiTa da mZime gamosavaliT xasiaTdeba, rogorc e.w. specifikuri 

entero, hepato Tu kardiotropuli virusebis saxiT, Tumca TiToeuli maTgani 

erTdroulad azianebs sasicocxlod mniSvnelovan `mankier wreis samizne organoebs’’m. 

rogava (1997-2006w.).    
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    mosaxleobis dabereba da riskis faqtoris zrda aseve iwvevs orive daavadebis 

gavrcelebis zrdas. paradontis daavadeba aseve Zalian xSiria, prevalentobiT, 

romelic damokidebulia  

ganxilul asakobriv intervalze, meryeobs 1%-dan 20-29 wlis pacientebSi, 39%-

mde 65 welze ufrosi asakis pacientebSi. zogierTi avtori miuTiTebs paradontis 

dros anTebiTi aqtivobis gazrdaze, rogorc ZiriTad Suamaval elementze, rac xels 

uwyobs gul-sisxlZarRvTa daavadebis gamomwvevi aTeromis dafis ganviTarebas Bahekar 

AA,  et al (2007); Beck JD, et al (2005). sxva damakavSirebeli meqanizmi SeiZleba iyos 

jvaredini reaqtiuloba antisxeulebs Soris paradontis mikroorganizmebis winaaR-

mdeg da siTbos Sokis proteinebs Soris, rogoricaa HSP60  endoTelarul ujredeb-

Si. es cilebi daskavSirebvulia aTeromis dafis (folaqis) warmoqmnasTan Lockhart PB,  

et  al (2012). meore mxriv, varaudoben rom paradontaluri warmoSobis baqteriemias 

SeiZleba hqondes pirdapiri efeqti, radgan am mikroorganizmebis lipopolisaqaridebi 

iwveven makrofagebis stimulacias da anTebiTi Suamavlebis (IL-1α;-1ß da TNF-α) gamo-

yofas, romlebic mniSvnelovn rols asruleben aTerogenezSi. am paradontis floram 

aseve SeiZleba gamoiwvios Trombocitebis agregacia, riTac gazrdis Tromboemboli-

uri fenomenis risks (Lockhart  PB, et  al  (2012). am or daavadebasTan dakavSirebuli 

sxvadasxva kvlevebi iyo Zalian mravalferovani da maT gamoiyenes sxvadasxva meTodo-

logia; amitom miRebul SedegTa Sedareba da maT Soris urTierTobaTa dadgena 

zogjer Zalze rTulia.  

    samwuxarod paradontis mkurnalobaze antibiotikebis saSualebiT gamoqveynebul 

statiebis mimoxilvis umravlesobaSi ar iyo gansazRvruli klinikuri indeqsi (rogo-

ricaa nadebis indeqsi, RrZiebis sisxldena, jibis siRrme da mimagrebis dakargva, an 

piris Rrus kiTxvarebis gamoyeneba). Cveni azriT aseve Sesaswavlia mikrobiologiuri 

markerebi: antisxeulebis (markerebi IgG an IgA) koncentracia SratSi, rasac adasturebs 

avtorTa monacemebi Lockhart PB, et al 2012; Piñón P, et al (2010). kvlevebma, romlebic fo-

kusirebuli iyo riskis qveS myof populaciaze, aCvena gazrdili karotidis media-in-

timis sisqe, rogorc aTerosklerozis markeri, dakaSirebuli paradontis daavadebas-

Tan; gansakuTrebiT pacientebSi, romlebsac aqvT paradontaluri daavadeba Lockhart  

PB, et all (2012); Yakob M, et al (2013). polimerazul jaWvur reaqciaze (PCR) dafuZnebuli 

kvlebebi, RrZilqveSa dafaSi arsebul Prevotella gingivalis da Prevotella nigrescens paradon-

tis mikroorganizmebze, dakavSirebulia saZile arteriis media-intimis gazrdil sis-

qesTan. rac gamoiTvleba karotidis dupleqs ultrabgeriT gamokvlevis saSualebiT. 

   sxva kvlevebma gamoavlina mniSvnelovani pirdapiri kavSiri IgG antisxeulebs 

Soris paradontis mikroorganizmebis winaaRmdeg da saZile media-intimis sisqe ≥ 1mm-s 

Lockhart PB, et al ( 2012); Yakob M, et al ( 2011). aseve damyarda kavSiri anTebasa da 

endoTeliumis disfunqcias Soris, pacientebSi gul-sisxlZarRvTa daavadebis gareSe 

da paradontiT an mis gareSe; mZime paradontidis mqone pacientebSi ki dafiqsirda 

endoTeluri pasuxis mniSvnelovani Semcireba. Tavis mxriv, perspeqtulma Semdgomma 

kvlevebma gamoxata kavSiri paradontis mkurnalobisa da sisxlZarRvTa endoTeliuri 

pasuxis gaumjobesebas Soris  Higashi Y, et al ( 2008).  
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    qronikuli sistemuri anTebiTi mdgomareobis arseboba, aseve Seswavlilia para-

dontis mqone pacientebSi. kvlevebSi aRiniSna, rom pirebs romlebsac aqvT momate-

buli sisxlis anTebiTi Suamavlebi, rogoricaa maRali mgrZnobelobis C-reaqtiuli 

cila (hsCRP), fibrinogeni, da IL-6  Piñón P, Kaski JC. (2010) dakavSirebulia gul-sisxl-

ZarRvTa daavadebebTan. 

      Paraskevas S,  et al (2008) mier Catarebuli kvleviT da sxva avtorebis mier 

gamoqveynebuli meta-analiziT irkveva, rom arsebobs Zlieri mtkicebuleba jvaredini 

seqciuri kvlevebidan, rom plazmis C-reaqtiuli cila izrdeba paradontis mqone 

pacientebSi, Tumca ufro mcire xarisxiT. dabali simkvrivis lipoproteinebis 

qolesterinisa da misi daJangvis produqtebis (OxLDL) gazrdili done ganixileba 

gul-sisxlZarRvTa daavadebis riskis markerad da naCvenebia, rom orive gaizarda 

paradontis mqone pacientebSi (>2.1 mg/l) da es done ufro metic, SeiZleba Semci-

rdes paradontis mkurnalobisas. sxva anTebiTi markerebi aseve gaizarda am tipis 

pacientebSi, Tumca ufro mcire xarisxiT. dabali simkvrivis lipoproteinebis qoles-

terinsa da misi daJangvis produqtebis (OxLDL),  rogorc zemoT avRniSneT naCvenebia 

rogorc gul-sisxlZasrRvTa markeri da rom, orive SemTxvevaSi gaizarda paradontis 

mqone pacientebis krevikularul siTxeSi Suzuki K,  et  al (2010). sxva kvlevebma, romle-

bic exeba daavadebis or mdgomareobas, Seafasa paradontis mikrobiologiuri paramet-

rebis manawileoba aTerosklerozSi piris Rrus paTogenezis (Actinobacillus actinomyce-

temcomitans [Aggregatibacter], Porphyromona gingivalis, Streptococcus mutans) gamoyofasa da 

identifikaciaze Lockhart PB, et  al (2012); PadillaC, et al (2006) aTeromaSi. Tumca yvela 

kvlevam ver SeZlo am paTogenebis izolireba aTeromatul folaqebSi; miuxedavad ami-

sa PCR teqnikam gamoavlina baqteriuli dnm-is arseboba  Lockhart PB, et al (2012), Tumca 

zogierT SemTxvevaSi SeuZlebeli iyo amis dadastureba, rom es dnm specifikuria 

paradintidis baqteriebisTvis. 

    paradontis daavadebasa da gul-sisxlZarRvTa daavadebas Soris urTierTobis 

Semdgomi mxardaWeris mizniT Machuca et al  (2012) Caatara 10-wliani longitudinaluri 

(gaxangrZlivebuli) perspeqtiuli kvleva, romelSic koronaruli daavadebis mqone 

pacientebs aRmoaCndaT ufro cudi paradontis mdgomareoba, vidre pacientebs korona-

ruli daavadebis gareSe da ufro metic, naklebad dadebiTad reagirebdnen parodon-

talur mkurnalobaze.  

   rodesac ganixiles sistemuri anTebiTi markerebi W. Kamil et al (2011) daadgines, rom 

paradontis (araqirurgiuli mkurnalobis mimoxilva), koronaruli daavadebis an 

gul-sisxlZarRvTa risk-faqtorebian pacientebSi mniSvnelovnad mcirdeba SratSi C-

reaqtiuli cilis koncentracia da aTeromatozuri lipidebis koncentraciac (LP-pu, 

LA2, Li, oqsidirebuli) dislipidemiis mqone pacientebSi. es gaumjobesebebi icvleba 

droTa ganmavlobaSi da, rogorc wesi, SeiniSneba mkurnalobis 6 Tvis Semdeg – Tumca 

sawyis doneze dabruneba SeiniSneba sxvadasxva avtorTa mier Catarebuli kvlevis Se-

degad, mkurnalobidan erTi wlis gavlis Semdeg (Lockhart PB,  et  al  2012). avtorebis Pa-

raskevas S, et al  (2008) mier Catarebuli sistemuri mimoxilvisa da metaanalizis mi-

xedviT, C-reaqtiuli cilis koncentraciis cvlilebebi paradontaluri mkurnalobis 
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Semdeg, iZlevian daskvnas, rom am anTebiTi markeris done odnav mcirdeba mkurnalobis 

Semdeg, saSualod dafiqsirebuli SemcirebiT (0,50 mg/l; 95% CI:0,08-0,9. P = 0,02).   

   kvlevebis didi raodenobisa da xSirad urTierT gamomricxavi Sedegebis gamo 

tardeba metaanalizi, raTa dadgenil iqnas mecnieruli mtkicebuleba paradontisa da 

koronarul daavadebebs Soris kavSiri. 2007 wels gamovlinda statistikurad 

mniSvnelovani kavSiri paradontis daavadebasa da koronarul daavadebas Soris, ro-

gorc sixSiris, ise gavrcelbis TvalsazrisiT. Tumca avtorebma xazgasmiT aRniSnes, 

rom kavSiri or mdgomareobas Soris iyo zomieri (Sansebis koeficienti OR<2). kon-

kretulad, koronaruli daavadebis riski 1,24 jer meti iyo ukbilo adamianebSi (<10 

kbiliT) da dafiqsirda sapirispiro korelacia kbilebis raodenobasa da koronarul 

daavadebis risks Soris. nebismier SemTxvevaSi; avtorebma aseve aRniSnes, rom 

nawilobriv ukbilo mosaxleobas aqvs ufro cudi piris Rrus higiena, dietaSi 

naxSirwylebis maRali miReba da mwevelTa mniSvnelovani raodenobis pirebSi Bahekar 

AA, et al (2007); Humphrey LL, et al. (2008) wels  mier  Caatarebulma paradontis metaana-

lizma (gingivitis, Zvlis da kbilebis dakargvis CaTvliT, rogorc analizma aCvena, 

zogad populaciaSi (igi ar Semoifargeba mxolod gul-sisxlZarRvTa daavadebis mqone 

pacientebSi) da daaskvna, rom paradontis daavadeba, rogorc Cans, damoukidebeli, 

magram susti riskia, rogorc koronaruli daavadebis faqtori. myari samecniero 

mtkicebuleba, romelic dafuZnebulia xangrZliv kvlevebze, standartzirebuli 

gazomvebiT da Sesabamisi dakvirvebiT, sxva randomizirebul kvlevebze – metaboluri 

sindromi (mbs), diabetis saerTaSoriso federacis (dsf) mixedviT, aris simptomebis 

kompleqsuri seria, romelic ganisazRvreba mbs-is xuTi damaxasiaTebeli komponenti-

dan sami an metis arsebobiT: hipertenzia, hipertrigliceridemia, dabali HDL-qoles-

terini, simsuqne da glukoza (an tipi 2 Saqriani diabeti) Alberti KG, et al [2006]. 

bevrma epidemiologiurma kvlevam Seiswavla kavSiri piris Rrus janmrTelobasa da 

sxvadasxva sistemur mdgomarebas Soris, rogoricaa mbs [Nibali L,  et al 2013; Morita T,  et  

al 2010;]. kvlevebi [Kuo LC, et al 2008;  Janket SJ,  et al 2005] fokusirebuli iyo am 

davadebaTa SesaZlo meqanizmebis identificirebaze da imis dadgenaze, iwvevs Tu ara 

piris Rrus daavadebis mkurnalolba sistemuri daavadebis markerebis gaumjobesebaze. 

miuxedavad imisa, rom am sferoSi bevri winaaRmdegobaa, avtorTa umetesoba Tanxmdeba, 

rom davadebis orive mdgomareobas aqvs saerTo fiziopaTologiuri meqanizmi, rome-

lic dakavSirebulia sistemuri anTebis da insulinis winaaRmdegobis arsebobasTan 

[D'Aiuto F,  et al 2010]. konkrtulad, araerTma kvlevam aCvena, rom Saqriani diabeti aris 

paradonditis riskis faqtori [Mealey BL,  et al 2006; Campus G,  et al Salem 2005]. 

hiperglikemia SeiZleba iyos diabeturi garTulebis mTavari mizezi glikolizaciis 

gamo proteinebis da lipidebis arafermentuli glikolizaciis gamo. diabetsa da 

paradontis daavadebas Soris fiziopaTologiuri kavSiri aixsneba orive daavadebas  

darRvevis unariT, gamoiwvion anTebiTi pasuxis an baqteriebis dagrovebis gziT, 

Sesabamisad, rac iwvevs anTebiTi Suamavlebis warmoqmnas [Kim J, et  al 2006].  

   sxvadasxva ujredebi, rogoricaa endoTeluri ujredebi an fagocitebi, warmoad- 

genen receptorebs (RAGE) zedapiris doneze. am konteqstSi, AGE/RAGE SekavSireba 



R e v i e w 
 

 42 

monobirTvul an polimorfo-nuklearul ujredebze (PMN-ს) ainhibirebs qimiotaqsis 

da am ujredebis fagocitur SesaZleblobebs, rac iZleva gramuaryofiTi baqteriebis  

gamravlebis SesaZleblobebs. am meqanizmis Sedegad, makrofagebi da PMN-ebi aCveneben 

hiperreaqtiulobas baqteriuli antigenebis mimarT, citokinebis gazrdili gamonTavis- 

uflebiT, rogoricaa IL-1β da TNF-α, agreTve anTebiTi Suamavlebi – rac iwvevs para-

dontis ganadgurebas. garda amisa, fibroblastebis populaciis cvlileba gamoiwvevs 

kolagenis gamomuSavebis cvlilebebs, rac TavisTavad gamoiwvevs Wrilobebis Sexor-

cebis problemebs da xels Seuwyobs parodontis daavadebis ganviTarebas. es ki, Tavis 

mxriv gaamwvavebs mimdinare process, kolagenazas da sxva fermentebis aqtivobis 

gazrdiT SemaerTebeli qsovilis doneze [Mealey BL, et al (2006);Campus G. et al(2005); 

Mealey BL, Oates TW (2006); Bascones-Martinez A, et al( 2011)]. Saqrian diabets, (rogorc 

daavadebas) SeuZlia gavlena moaxdinos piris RruSi mimdinare procesze, xolo 

anTebiTma procesma ki uaryofiTi gavlena diabetis metabolur kontrolze anTebiTi 

Suamavlebis gamonTavisuflebis Sedegad, rogoricaa TNF-α, romelic moqmedebs 

ujredul insulinis receptorze, riTac arTulebs insulinis moqmedebas. am konteq-

stSi, lipopolisaqaridebs SeuZliaT diabetis gamwvaveba IL-1β, TNF-α da PGE2  

gazrdili warmoebis gziT. Tavis mxriv, baqteriul infeqciebs SeuZliaT Seamciron 

glukozis aTviseba ConCxis kunTebis mxxriv, riTac aseve gamoiwvios insulinis 

rezistentoba  Kuo LC,   et al 2008. faqtobrivad, warmodgenilma kvlevam, romelic 

aanalizebda paradontis daavadebis simZiesa da sisxlSi glukozis donis kontrols 

Soris, daaskvna, rom im pacientebma, romlebsac aqvT kbilebidan sisxldenis naklebi 

procenti sisxldenis dros da jibeebi 5 mm siRrmeze mcire, ukeTesad akontroleb-

dnen sisxlSi glukozis dones, vidre im pacientebs, romlebsac ufro cudi aqvT 

paradontis daavadebebi  Lim LP, et al (2007). zogierTi avtorebi, rogoricaa Kiran M,  et. 

al.  (2005) aRwers glikozirebuli hemoglobinis (HbA1c) donis statistikurad 

mniSvnelovan Semcirebas diabetian paacientebSi pardontis mkurnalobis Semdeg. Tumca 

Janket SJ, et al (2005), 456 Saqriani diabetiani pacientebis tipi 1 da 2 tipis meta-

analizmma daafiqsira HbA1c-is 0,38%-iani Semcireba diabetian avadmyofebSi paradon-

tis mkurnalobis Semgeg. es Semcireba ufro didia (0,71%) im pacientebSi, romlebsac 

hqondaT Saqriani diabeti tipi 2, Tumca am kvlevaSi ar iyo sta-tistikurad 

mniSvnelovani monacemebi, romelic moicavs monacenebis sakmao raodenobas, rac 

saSualebas mogvcemda dagvedasturebia paradontis mkurnalobis efeqti diabetis  

metabolur kontrolSi.  

    cnobilia, rom cximovani qsovili gamoyofs mTel rig hormonebs da citokinebs,  

romlebic xels uwyoben sistemur anTebas da insulinis rezistentobas – riTac 

varaudoben, rom arsebobs fiziopaTologiuri msgavseba simsuqnesa da paradontits 

Soris, ramac Tavis mxriv SeiZleba gamoiwvios tipi 2 diabetisa da gul-

sisxlZarRvTa daavadebebis ganviTareba [Cullinan MP, et al 2009;  Marchetti E, et al 2012]. 

adepocitebis yvelaze mniSvnelovani citokinebia leptini da adepoleqtini, Tumca 

arsebobs molekulebic, rogoricaa rezistini Pischon N, et al  (2007); Marchetti E, et al 

(2012). leptini avlens damcav efeqts simsuqnis winaaRmdeg da dakavSirebulia Zvlis 

metabolizmTan. varaudoben, rom leptinis momatebuli done mkacrad ar aris dadgeni-

li. adiponeqtini Tavis mxriv aumjobesebs insulinis mgrZnobelobas da mcirdeba sim-

suqne adamianebSi. iTvleba, rom is moqmedebs rogorc anTebiTi Suamavali. rezistini 

Tavis mxriv avlens Zlier proanTebiT efeqts Pischon N, et al ( 2007). Tumca bevri 
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mkvlevari miuTiebs TNF-α-ze, romelic uxvad aris gamoxatuli msuqan individebis 

cximovan qsovilSi, rogorc simsuqnesTan da paradontitTan dakavSirebuli yvelaze 

mniSvnelovani Suamavali. mocirkulire TNF-α-s mateba, rogorc Cans, amZafrebs paro-

dontis anTebas da es SeiZleba iyos erT-erTi mizezi imisa, rom msuqani pirebi ufro 

mgrZnobiare arian parodontis daavadebis mimarT  Nishimura F,  et al  (2003). amrigad TNF-

α-s zrda ara mxolod gavlenas axdens insulinis mgrZnobelobaze msuqan subieqtebSi 

aramed gavlenas axdens paradontis anTebaze. paradontis gamwvavebulma anTebam, Tavis 

mxriv, SeiZleba kidev ufro gazardos TNF-α-s koncentracia monocitebis stimulaci-

is gziT da moaxdinos damatebiTi efeqti insulinrezistentobaze – rac pirdapir 

gavlenas axdens samizne organoebze, rogoricaa RviZli, kunTebi da adipocitebi, an 

iribad iwvevs adipocitebis lipolizs. Tavisufali cximovani mJaveebis gamoyofa, 

romelic aseve aferxebs insulinis moqmedebas Marchetti E,  et al. (2012); Nishimura F, et al. 

( 2003). Arsebuli samecniero mtkicebuleba varaudobs, rom simsuqne da gansakuTrebiT 

Saqriani diabeti SeiZleba dakavSirebuli iyos paradontisadmi mgrZnobelobis gazr-

dasTan. Tumca, ar aris naTeli, SeuZlia Tu ara paradontalur mkurnalobas aseTi 

pacientis sistemuri mdgomareobis gaumjobeseba. 

   avtorebi Eugenia Gianos et al (2021), rogorc miuTiTeben paradontis daavadeba gavr-

celebulia mTel msoflioSi, maT Soris aSS; samecniero mtkicebulebebiT SeiZleba 

vivaraudoT, rom piris Rrus cudi janmrTeloba asocirdeba aTerosklerozul gul-

sisxlZarRvTa daavadebebTan. Tumca, es urTierToba ar yofila ZiriTadi aqcenti 

klinikur kardiologiaSi. mocemuli naSromi ganixilavs mtkicebulebebs, romlebic 

akavSirebs piris Rrus davadebebs, maT Soris paradontisa da gul-sisxlZarRvTa 

paTofiziologiur meqanizmebis Tanaarsebobis risk faqtorebs. Tumca, sxva prevenciis 

strategebma SeiZleba xeli Seuwyon gul-sisxlZarRvTa daavadebaTa sxva riskebis 

gamovlenas, ramac SeiZleba mkveTrad gazardos adamianTa dRegrZelobis wlebi. 

    piris Rrusa da nawlavebSi rogorc cnobilia 700 meti sxvadasxva dasaxelebis 

mikrobi saxlobs da maT garkveuli ubnebi ukaviaT, dentaluri dafa Seicavs garkve-

ul biofloras, romelic egueba garemo floris cvlilebebs. Tavad gingiviti viTar-

deba maSin, roca kbilis dafidan arsebuli flora vrceldeba mimdebare RrZilebisken, 

rac iwvevs imunur pasuxs da anTebas ris Sedegadac viTardeba gingivitis. gingiviti 

ki SeiZlebas gadaizardos kbilis apikalur fesvebis gaswvriv da SeaRwios kbilis 

damxmare struqturebamde, SeaRwios Tavad Zvlamdec; am procesma SeiZleba gamoiwvios 

kbilis SemaerTebeli qsovilis boWkoebis daSlac, rac iwvevs Zvlis rezorbcias da 

kbilis dakargvas, 30 wlamde 47% SemTxvevebSi gvxvdeba, 65 wlovanebis pirebSi ki 

70%-mde meryeobs. es ufro xSiria mamakacebSi, vidre qalebSi, Sesabamisad (56,4% da 

38,4%) [M. Kilian, et. al.  (2016);]; G. Thornton Evans, et al. 2009-2010]. PD-is faqtorebi moicavs 

Saqrian diabets, piris Rrus cud higienas, stress, memkvidreobiTobas, dakrunCxul 

kbilebs, imunitetis daqveiTebas da im hormonTa cvlilebebs, romlebic  icvleba 

orsulobis, kontraceptuli abebis miRebis da sxva medikamentebis moxmarebis dros.  

    disbiozi – aris piris Rrus floris disbalansi, ramac SeiZleba gamoiwvios 

piris RruSi arsebul baqteriaTa floris didbalansi, baqteriemia da xeli Seuwyos 
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baqteriaTa sistemuri anTebis gavrcelebas, rasac mohyveba Rrma lokaluri da siste-

muri anebiTi da imunuri SuamavlobiT gamowveuli reaqciebi 6 PD-ს risk faqtorebi 

(Y.A. AlJehani  2014). disbiozi, romelic ganisazRvreba rogorc piris Rrus floris 

anTebiTi ujredebi, maT Soris neitrofilebi, monocitebi da makrofagebi, monawileo-

ben aTerosklerozis, rogorc adgilobriv ise sistemuri ganviTarebis yvela fazaSi 

Ogaya Y, et al (2015). msgavsi anTebiTi gzebi dakavSirebulia [P. Libby et. al. (2020) aTeros-

klerozis ganviTarebasa da progresirebasTan. Tavad gingivali aris makrofagebis da 

Tandayolili imunuri reaqciebis Zlieri aqtivatorebi _ Lukeš P, et al (2012), romelic 

iwvevs siTbur dartymas proteinSi, trigeris molekulaSi, romelic akavSirebs PD  da  

ASCV -Marbaix S, et al (2013). piris Rrus paTogenezi pirdapir kavSirSia Trombocitebis 

agregaciasTan da Tromboembolur movlenebTan, rac miuTiTebs sxva meqanizmebze, rome-

liTac SeiZleba gamoiwvios ASCVD movlenebi. eqsperimentul kvlevebSi Streptococcus 

sanguis, romelic xSirad  izolirebulia stomatologiuri dafidan aaqttiurebs mo-

cirkulare Trombocoitebs baqteriemiis dros, ayalibebs Tromboemboliebs da iwvevs 

miokardiumis gardamaval iSemias koronaruli okluziis gziT _ M.C. Herzberg, et al. 

(1998).  

    pacientebSi Catarebulma kvlevebma aCvena, rom damoukideblad asocirdeba sisxlis 

Trombocitebis gazrdasTan _ M. Romandini.  et al.(2018) da rom paradontis mkurnaloba 

xels uSlis Trombocitebis daCqarebul aqtivacias PD-is mqone pacientebSi _ 

M. Laky,et al (2018). Trombocitebis am gaZlierebuli reaqciis Sesaxeb mxars uWers 

antiTrombocituli agentebis daniSnulebis gagrZelebas rutinuli stomatologiuri 

praqtikis dros. mkvlevarebma daafiqsires, rom intensiuri paradontuli mkurnaloba 

iwvevs endoTeliumis funqciis gaumjobesebas (anu mxris arteriis nakadis gazrdas) _ 

M. S.  Tonetti. et al (2007). aRmoCenilia, rom paradontaluri baqteriebi, Actinobacillus 

actinomyce-temcomitans da gingivalis aRwevs adamianis sisxlZarRvTa endoTeliumSi E.V. 

Kozarov, et al. (2005) da iwvevs endoTeliumis disfunqcias  LPS-is SuamavlobiT M. Keb-

schull,  et. al. (2010). aseve SeiZleba wvlili Seitanon reaqtiuli Jangbadis saxeobis 

(ROS) formirebaSi sisxlZarRvebis kedlebSi da paradontis mkurnaloba amiT amcirebs 

oqsidaciuri stresis biomarkerebs J.C. da Silva,  et al  (2018). PD-s SeuZlia gazardos 

protoglikanebis raodenoba intimur ujreTgare matriqsSi da xeli Seuwyos narCeni 

liporoteinebis Caketvas intimaSi [B.F.Bale, A.L. Doneen, D.J. Vigerust (2017)].  

   paradontis anTeba dakavSirebulia agreTve endogenuri vazodilatatorebis (azo-

tis oqsidi, prostaciklini) sinTezis disbalansTan da arteriuli kedlis daWimvis 

cvlilebebTan [L. N. Nicolosi,et al 2017),]. SeiZleba miRebulad CaiTvalos, rom SCVD   

risk-faqtorebi maT Soris fiziologiuri da qceviTi risk-faqtorebi xSiria orive 

daavadebis dros da iwvevs anTebas, rogorc RrZilis qsovilSi ise arteriis kedleb-

Si. yovelive es ki iwvevs PD-s da aseve  ASCV movlenebs. PAROKRANK-is kvlevebSi 

gamovlinda disglikemia rogorc damoukidebeli risk-faqtori, romelic dakavSirebu-

li iyo miokardiumis mZime infarqtTan, aseve rogorc PD-Tan erTad. aseve es 

asocirdeboda insulinis rezistentobasTan glukozis mimarT, xolo PD-s agresiuli 

mkurnaloba dakavSirebulia glikemiuri kontrolis gaumjobesebasTan meore tipis 
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diabetis dros da sisxlZarRvTa funqciis gaumjobesobasTan [S. G. Grossi, et al 

(1997);    D'Aiuto F.  et al  (2010);].  aseve arsebobs arapirdapiri mtkicebuleba, romelic gu-

lisxmobs endoTeliumis disfunqcias paradontSi. mZime mimdinare paradontis daavade-

bis dros Catarebulma kvlevebma aCvena mxris arteriis dinebis SuamavlobiT Sesus-

tebuli dilatacia Sesabamis kontrolTan SedarebiT S. Amar, et al  (2003]. M. S. Tonetti et 

al (2007),] daafiqsira, rom intensiuri paradontaluri mkurnaloba iwvevs endoTeli-

umis funqciis gaumjobesebas (anu mxris arteriis nakadis gazrdas).  

    aRmoCenilia, rom paradontaluri baqteriebi,  Actinobacillus actino-mycet-emcomitans da 

gingivalis aRwevs adamianis sisxlZarRvTa endoTeliumSi [E.V. Kozarov,  et al. 2005] da 

iwvevs endoTeliumis disfunqcias LPS-SuamavlobiT [M. Kebschull,  et al (2010). aseve 

SeiZleba wvlili Seitanos reaqtiiuli Jangbadis saxeobebis (ROS) formirebaSi sis-

xlZarRvebis kedlebSi da paradontis mkurnaloba amiT amcirebs oqsidaciur stresis 

biomarkerebs [J. C. da Silva, et al (2018)]. paradontits SeuZlia gazardos prostocikline-

bis raodenoba intimur ujredgare matriqsSi da xeli Seuwyos narCeni lipoprotein-

nebis Caketvas intimaSi [B. F. Bale et  al(2017)]. da bolos, paradontis anTeba dakavSire-

bulia endogenuri vazodilatatorebis (magaliTad azotis oqsidi, prostaciklini) 

sinTezis disbalansTan da arteriuli kedlis daWimvis cvlilebebTan [L.N. Nicolosi, et 

al.2017]. disbiozi, romelic ganisazRvreba, rogorc piris Rrus floris anTebiTi 

ujredebi, maT Soris neitrofilebi, monocitebi da makrofagebi, manawileoben aTe-

rosklerozis yvela fazaSi [P. Libby  2012]. msgavsi anTebiTi gzebis ujredfibrozul 

intimasa da paradontiumSi, Sesabamisad [P.J. Pussinen, et al. 2004]. makrofagebis, T da B  

ujredebis aqtivzaciisTvis [P. Libby,  et al . 2020]. aseTi imunuri reaqciebi aseve 

dakavSirebulia aTerosklerozis ganviTarebasa da progresirebasTan [Huang R, et al. 

2015]. gingivalis aris makrofagebisa da Tndayolili imunuri reaqciebis Zlieri 

aqtivatori [L. Stol lLynn et al 2004], romelic warmoqmnis siTbos dartymis proteins, 

trigeris molekulas, romelic akavSirebs paradontitsa da gul-sisxlZarRvTa 

sistemis aTerosklerozul daavadebis risks [Marbaix S, et al 2013]. 

     piris Rrus paTogenebi aseve pirdapir kavSirSia Trombocitebis agregaciasTan 

da Tromboemboliur movlenebTan adamianis in vitro kvlevebSi [M.C. Herzberg, -

M.W. Weyer 1998], rac miuTiTebs sxva meqanizmze, romliTac SeiZleba gamiowvios 

ASCVD movlenebi. Streptococcus sanguis, romelic xSirad izolirebulia stomatolo-

giuri dafebidan, aRiniSna cxovelebze Caterebუl kvlevebSi, rom aaqtiurebs mocir-

kulare Trombocitebs baqteriemiis dros, ayalibebs Tromboemboliebs da iwvevs mio-

kardiumis gardamaval iSemias koronaruli okluziis gziT [M.C.erzberg, .W. Weyer 1998]. 

adamianebSi Catarebulma Semdgomma kvleverbma aCvena, rom damoukideblad asocirdeba 

sisxlis Trombocitebis gazrdasTan [Dowsett SA, Kowolik MJ. 2003] da rom parodontis 

mkurnaloba xels uSlis Trombocitebis daCqarebul aqtivacias paradontitiT daava-

debul avadmyofebSi [Namiot DB, et al 2010]. Trombocitebis am gaZlierebuli reaqciis 

Sesaxeb informirebuloba mxars uWers antiTrombocituli agentebiT mkurnalobis 

praqtikas rutinuli stomatologiuri proceduris dros. Zlieri asociaciebi 

paradontitsa da sisxlZarRvTa risk-faqtoreb Soris, iwvevs saerTo hipoTezis 
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ganviTarebas. es koncefcia amtkicebs, rom gul-sisxlZarRvTa risk-faqtorebi, maTi 

fiziologiuri da qceviTi risk-faqtorebi, xSiria orive daavadebis dros da iwvevs 

anTebas, rogorc RrZilis qsovilSi ise arterial kedelSi, rac TavisTavad iwvevs 

cnobil klinikur movlenebs. es urTierTobebi SeiZleba iyos ormxrivi, radgan am 

daavadebebis mdgomareobebma SeiZleba aseve gaauaresos konkretuli riskis faqtorebi. 

rogorc paradontTan dakavSirebuli ise gul-sisxlZarRvTa sistemaSi. es ki aCens 

mniSvnelovan kiTxvas, SeiZleba Tu ara am saerTo riskis faqtorebis Serbilebis 

mcdelobam Seamciros rogorc piris Rrus ise gul-sisZlZarRvTa daavadebis riski. 

Saqriani diaabetis ormxrivi kavSiris gasarkvevad PAROKRANK-s kvlevaSi, gamouvle-

neli dislipidemia damoukideblad iyo dakavSirebuli rogorc miokardiumis infarq-

tTan, aseve igi asocirdeboda insulinis rezistentobasTan, rac aormagebda orives 

risks [A. Norhammar et. al.  2019]. erTcentriani, paraleluri jgufis, randomizirebuli 

sakontrolo kvlevam aCvena, rom IPD dakavSirebuli iyo gA1c donis gaumjobesebasTan 

12 TveSi, vidre oralur mkurnalobis dros [F. D'Aiuto, N.  et al . 2018]. rac Seexeba 

sigaretis mowevas da eleqtronul sigarets orive asocirdeba gul-sisx-lZarRvTa 

sistemaSi paTologiuri movlenebis mniSvnelovan zrdasTan. orive aseve asocirdeba 

paradontitTan, piris Rrus ZvlisDdakargvasTan, gingivitTan da kbilis dakargvasTan 

[B. W. Chaffee, et al. 2015]. savaraudo meqanizmebi asocirdeba, rogorc oqsidaciur 

stresTan ise anTebiTi citokinebis zrdasTan [Boylan MR, et al. 2014].   

   did retrospeqtrul kvlevaSi, dReSi 15 an meti sigaretis moweva dakavSirebuli 

iyo oqsidaciur stresTan, mamakacebSi kbilebis dakargvasTan. analogiurad NHANES-

is kvlevaSi amerikeli zrdasruli adamianis monacemebze dayrdnobiT, paradontis 

Zlieri riski dafiqsirda axalgazrda mwevelebSi aramwevelebTan SedarebiT. 50 welze 

meti asakis mwevelebisTvis paradontitis riski kidev ufro maRali iyo, rogorc 

Cans dentaluri dafis biofilmze (da piris Rrus mikrofloraze) gavlenas axdens 

moweva [B.W. Chaffee, E.T. Couch, M.I. Ryder2015; T.Dietrich, et al 2016]. lipoproteinebis 

metabolizmSi proaTerogenur cvlilebebTan, rac aisaxeba ara esteroficirebuli 

cximovani mJaveebis, qolesterinis da trigliceridis plazmuri donis matebaze 

[H.A. Schenkein, et al  2013]. 

   2017 wlis metaanalizma aCvena mniSvnelovani dadebiTi kavSiri pardontitsa da 

dabali simkvrivis lipoproteinebis qolesterinis (LDL-C) da trigliceridebis (TG) 

sisxlSi amaRlebul doneebsa da maRali simkvrivis lipoproteinebis qolesterinis 

(HDL-C) dabal doneebs Soris, potenciuri damamZieblebis TanxlebiT, maT Soris 

diabeti da moweva [R. Nepomuceno, et. al. S.C. 2017].  LDL nawilakebi paradontitis mqone 

pacientebSi aris ufro patara, mkvrivi da ufro aTerogenuri [R. Griffiths,  et al  2010),]. 

[F. Nishimura, et al 2006]; xolo A.Taniguchi, et  al (2006) aRniSnaven, rom gingivalis-s sapasu-

xod gamonTavisuflebuli adamianis anTebiTi citokinebi zrdis 3-hidroqsi-3-meTil-

glutaril koenzim A (HMG-CoA) reduqtazas eqspresias, ris gamoc RviZli zrdis 

qolesterinis sinTezs da Zalian dabali simkvrivis lipoproteinebis (VLDL) mocirku-

lare doneebs sisxlSi. observaciul kvlevebSi statinebiT mkurnaloba dakavSirebu-

lia paradontitis sixSiris SemcirebasTan [F. Nishimura, et al  2006)]. es daskvnebi SeiZ-
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leba exebodes statinebis anTebis sawinaaRmdego pleotropul efeqtebs; janmrTelo-

bis dacvis ukeTesi xelmisawvdomobis gamo dabnevis potenciali ar aris gamoricxuli 

miuTiTeben [F. Muniz, et al. 2018]. Tumca aseve unda aReniSnos, rom paradontalur mku-

rnalobas ar aqvs gavlena lipidur parametrebze aRniSnaven avtorebi [W. Kamil, et al. 

2011]. 

      2009 wlidan 2014 wlamde janmrTelobisa da kvebis erovnuli kvlevis (NHANES) 

monacemebi mxars uWers dadebiT kavSirs momatebul arteriuli wnevisa da mZime 

parodontits Soris D. Pietropaoli, et al. 2018]. ormoci publikaciis statistikurma mimo-

xilvam, maT Soris sami kohortis kvlevam, aCvena, rom hipertenziis Sansebi mniSvne-

lovnad maRali iyo paradontis mqone pacientebSi, vidre paradontitis gareSe [E. Mu-

ñoz et. al. 2020]. garda amisa, arsebobs dadebiTi xazovani kavSiri paradontis simZimesa 

da hipertenziis simZimis matebas Soris. 2018 wels Catarebulma kvlevam, romelSic 

monawileoba miiRo pipertenziis mqone 3600 monawilem dadginda, rom paradontis 

mqone pirebi naklebad reagirebdnen antihipertenziul medikamentebze da 20%-iT 

naklebi Sansi hqondaT miaRwion aarteriuli wnevis kontrols [D. Pietropaoli, et. al. 

2018]. koreis janmrTelobisa da kvebis gamokvlevis erovnul KNHANES), - kvlevaSi 

(2008-2010 wlebSi 20.000 monawilis monacemebi gaanalizirebuli iyo hipertenziis 

gavrcelebisa da kontrolis sixSiris da mravali cvladis, maT Soris piris Rrus 

higienis qcevis kiTxvarebiT Sefasebuli kavSiris dasadgenad. mravalvariantuli 

analizis gamoyenebiT da sxvadasxva faqtorebis koreqtirebiT, maT aRmoaCines, rom 

sistoluri arteriuli wneva ufro dabali iyo maTSi, vinc aRniSnavda kbilebis 

gaxexvis sixSiris zrdas da piris Rrus higienis meoradi saSualebebis gamoyenebas. 

hipertenziis gavrcelebis koreqtirebuli Sansebis koeficienti maRali iyo subieq-

tebisaTvis, romlebic kbilebs TiTqmis arasodes ixexavdnen an dReSi erTxel ixexav-

dnen maTTan SedarebiT, vinc ixexavda yoveli Wamis Semdeg. maT daaskvnes, rom piris 

Rrus arasakmarisi higiena SeiZleba iyos hipertenziis damoukidebeli risk-faqtori 

da kargi piris Rrus higienuri qcevis ganxorcieleba xels Seuwyobs hipertenziis 

Tavidan acilebas da kontrols [H.M. Choi, et. al. 2015]. biologiurad damajerebeli 

meqanizmi SeiZleba iyos anTebis gaumjobeseba da, Sesabamisad endoTeluri funqciis 

gaumjobeseba. simsuqne asocirdeba qronikuli anTebiTi daavadebebTan, rogoricaa 

arTriti, diabeti da gul-sisxlZarRvTa davadebebi da analogiurad asocirdeba – is 

ufro maRal maCveneblebTan. erT kvlevaSi simsuqne asocirebuli iyo orjer ufro 

maRali sixSiriT, vidre normaluri wonis mqone adamianebs [Y.S. Khader  et. al. 2009]. 

adreulma kvlevam, romelic aTvalierebda NHANES III monacemebs, aRmoaCena korelacia 

BMI-sa da paradontitis Soris axalgazrda mozardebSi, magram ara saSualo asaksa 

da xandazmulebSi [M.S. Al-Zahrani, N.F. Bissada, E.A. Borawskit  2003]. saerTo da muclis 

simsuqne dakavSirebuli iyo paradontitis gavrcelebasTan, gansakuTrebiT 18-dan 34 

wlamde asakis pacientebSi da SeiZleba warmoadgendes kritikul mosaxleobas, 

romelic isageblebs jansaRi kvebisa da adekvaturi fizikuri aqtivobis xelSewyobiT. 

simsuqnisa da paraditits Soris kavSiri SeiZleba iyos saerTo risk-faqtorebSi, maT 

Soris specifikuri dietur komponentSi, asocirebul diabetSi an zogadad araoptima-
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luri cxovrebis wesis qcevaSi. Tumca, aseve SesaZlebelia, rom simsuqnesTan dakav-

Sirebuli sistemuri anTeba xels uwyobs paradontitis ganviTarebas [W. Kamil, et.al. 

2011]. adipocitebi Seicaven gaaqtivirebul makrofagebs da ramdenadac adipocitebi 

ufro uxvi da didi xdebian, es gaaqtiurebuli makrofagebi iwveven citokinebis 

warmoqmnas, rogoricaa interleikinebi da simsivnuri nekrozis faqtorebi [H. Kwonet. 

al.2003]. es aris anTebiTi citokinebi, romlebmac SeiZleba gazardon maspinZlis 

paradontis daSlis riski. 

    dieturi Sablonebi asocirdeba, rogorc piris Rrus, aseve gul-sisxlZarRvTa 

janmrTelobasTan. msgavsi dietebi dakavSirebulia oeive mdgomareobis sargebelTan. 

dasavlur dietur modelTan SedarebiT, xilisa da bostneulis maRali SemcvelobiT 

dieta dakavSirebulia paradontis dabal riskTan [52 wlamde]. boWkoebis miReba 

dakavSirebulia paradontitis dabal gavrclebasa da simZimesTaa [S.J. Nielsen  et. al. 

2016]. mTliani marcvleulis miReba aseve sapirispiro asocirdeba incidentTan [54 

wlamde]. es urTierToba nawilobrivad gamowveuli iyo mTliani marcvleulis boWko-

ebis SemcvelobiT, rac iwvevs sistemuri anTebis Semcirebas A.T. Merchant et. al. (2006). 

amis sapirispirod, rafinirebuli naxSirwylebi dadebiTad asocirdeba kariesTan da 

parodontitTan E. C. Lula et. al.( 2014). gajerebuli cximebi dadebiTad asocirdeba para-

dontitTan dozadamokidebuli gziT, ramac SesaZloa SuamavlobiT gaZlieros anTebiTi 

procesi M.  Iwasaki et.al.( 2011). 

   1980-iani wlis bolodan gul-sisxlZarRviTa sistemasa da paradontis daavadebeb-

Tan kavSiris gamosavlenad Catarebulma kvlevam [Y.H. Yu et. al. 2015] gamoavlina daax-

loebiT 3,5 jer gazrdili gazrdili saerTo riski [R. Genco, S. Offenbacher, J. Beck 2002]. 

22 kvlevis meta-analizmSi, romelic moicvda 129 630 monawiles, gazarda miokar-

diumis infarqtis riski 2-jer (gaerTianebuli) gul-sisxlZarRvTa riskis faqtorebis 

koreqtirebis Semdeg [S. Xu,  et. al. 2017]. analogiurad 7 kvlevis meta-analizma, romel-

mac individualurad morgebuli iyo sxvadasxva risk-faqtorze, daadgina, rom iyo 

mniSvnelovani risk-faqtori periferiuli arteriuli daavadebis ganviTarebisTvis 

[S. Yang,  et. al. 2018]. pozitiuri kavSiri paradontitsa da incidentur iSemiur insu-

lts Soris dafiqsirda 10 362 zrdasruli asakis Soris, gul-sisxlZarRvTa risk-

faqtorebis da social-ekonoiuri maxasiaTeblebis kontrolis Sedegad [S. Sen,  et. al.(1) 

2018 ]. dafiqsirda, rom paradontitis mimdinareobis simZime dakavSirebulia iSemiuri 

insultis gazrdil riskTan [S. Sen,  et. al. (2) 2018].       

         H. pylori aris mikroaerofiluri paTogenuri tipis spiraluri an rkaluri for-

mis baqteria romelic ainficirebs msoflio mosaxleobis TiTqmis 50%-s.  [Schulz, C. et. 

al.2021]. H. pylori baqteriisaTvis piris Rru, rogorc mravali mkvlevari miiCnevs mis-

Tvis warmoadgens eqstra-gastrikul rezervuars da mas SeuZlia xeli Seuwyos para-

dontitis progresirebas da igi asocirdeba piris Rrus sxvadasxva daavadebebTan. 

miuxedavad imisa, rom H. pylori-ze dadebiTi sinjis mqone pacientebis umravlesobaSi 

misgan gamowveuli paTologiuri procesebi klinikuri gamovlenis gareSe, usimptomod 

mimdinareobs, Tumca is mainc avTvisebiani simsivneebis: kuWis kibosa da kuWis lorwo-

vanTan arsebul limfuri qsovilis limfomasTan asocirdeba [Mlad-enova, I. 2021]; 
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msoflios jandacvis organizaciam 1994 wels  I klasis karcinogenad gamoavlina H. 

pylori-i. organizmSi misi aRmoCenisa da masTan dakavSirebuli daavadebebis gamisavle-

nad, xSirad saWiroa minimum ori diagnostikuri meTodis kombinacia. ufro metic, 

wamlis mimarT rezistentuli Stamebis gaCena, rac mniSvnelovan gamowvevebs uqmnis 

mis adeqvatur mkurnalobas [Ranjbar, R.; Behzadi, P.; Farshad, S.  2017]. amitomac H. pylori 

dakavSirebulia mZime davadebis tvirTTan mTel msoflioSi. zogierTma kvlevam [Miya-

bayashi, H. et. al. 2000] aCvena, rom H. pylori piris RruSi SeiZleba uaryofiTad imoqmedos  

eradikaciuri Terapiis klinikur Sedegebze  [Ansari, S.A. et. al. 2018] da perolaruli H. 

pylori ganixileba risk-faqtorad kuWis H. pylori  infeqciis xelaxali ganviTarebisaTvis 

[Ansari, S.A. et. al. 2018; Miyabayashi, H. et. al. 2015]. Sesabamisad, varaudoben, rom piris Rru 

SeiZleba iyos H. pylori kuWis reiiinfeqciis potenciuri wyaro [Gisbert, J.P.  2005.].  

     rigi mecnieri fiqrobs, rom piris RruSi zogierTi sinergiuli faqtorebis 

arsebobis miuxedavad, oraluri garemo rTuli da mtrulia. arasporul baqteriebs 

SeuZliaT gadavidnen sicocxlisunarian, magram arakulturul (VBNC) mdgomareobaSi 

mavne stimulis zemoqmedebisas. igi gadadis sferul formaSi da kargavs kultivire-

bas sxvadasxva araxelsayrel pirobebSi, rogoricaa anaerobuli kultura [Hirukawa, S. 

et. al 2018], sakvebi nivTierebebis deprivacia [Nilsson, H.O. et. al. 2002; Mizoguchi, H. et. 

al. 1998.] da xangrZlivi Txevadi kultura [Adams, B.L. et. al.  2003; Saito,N. et. al. 2003.]. 

Tumca arsebobs mtkicebuleba, rom am ukulturo H. pylori-sac SeuZlia aqtiuri 

transkripciis procesebi [Ridker PM, et. al. 2002;  Stoll LL, et. al. 2004.], magram ar aris 

napovni misi reanimaciis teqnologia in vitro [Adams, B.L. et. al. 2003.]. H. pylori-s VBNC 

mdgomareobaSi aqvs garkveuli paTogenuri SesaZleblobebi; rac varaudobs imas, rom 

H. pylori-s  VBNC mdgomareobaSic aqvs unari da SeuZlia Tagvis kuWis kedlis lorwo-

vani qsovilis dazianeba da kolonizaciis gamoiwva, Tumca naklebad virulenturad 

vidre spiralur mdgomareobaSi myof H. pylori-s [Cellini, L. et. al. 1994]. rogorc Cans 

arsebobs gansxvavebebi VBNC H. pylori-s sxvadasxva Stamebis infeqciurobaSi. H. pylori SS1 

VBNC mdgomareobaSi sasmel wyalSi ver ainficirebda Tagvebs [Boehnke, K.F. et. al. 2017], 

xolo H. pylori  553/93 Stami VBNC mdgomareobaSi warmoqmnida ufro mZime anTebas 

[Wang, X. et. al. 1997.]. arasasurvel garemoSi (rogoricaa pH-sa da temperaturis cvli-

lebebi, nutrientebis deficiti da antimikrobuli preparatebi) misi gadarCenis kidev 

erTi saSualeba aris aqtiuri mdgomareobidan araaqtiur mdgomareobaSi miZinebaSi 

gadasvla [Kaprelyants, A.S. et. al. 1993; Sachida-nandham, R. et. al. 2009.]. miZinebul mdgomare-

obaSi baqteriebi avlenen mcire an dabal metabolur aqtivoba [D' Auito F.  et. al.  2006.] 

da xangrZlivi drois ganmavlobaSi aqvT gazrdili winaaRmdegoba eqstremalur 

stresis mimarT [Kaprelyants, A.S. et. al. 1993]. miZinebuli da VBNC mdgomareobebi magavsia, 

magram gansxvavdebian; zogierTi mkvlevari Tvlis, rom VBNC aris miZinebuli mdgo-

mareobis tipi da ar avlens metabolur aqtivobas [Mukamolova,G.V.et. al. 2003;Wang XM, 

et. al. 2014;  Anand P.S.  et. al. 2014;  Sheu B.S. et. al. 2007.]. miZinebuli an VBNC-Si myofi H. 

pylori Zalian mdgradia araxelsayreli garemos mimarT. Tumca miZinebul mdgomareobaSi 

myofi H. pylori coccoid-is gadarCena jer kidev gaurkvevelia. jer kidev cotaa cnobili 

oralur H. pylori-s fiziologiur cvlilebasa da gadarCenis statusis Sesaxeb. 
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gamokvlevebma aCvena, rom piris Rrus sxvadasxva niSebSi, maT Soris dentalur dafa-

ze, inficirebul pulpasa da paradontalur jibeebSi, rac gulisxmobs imas, rom H. 

pylori SeiZleba gadarCes piris RruSi garkveul pirobebSi. mas SeuZlia gaerTiandes 

piris Rrus sxvadasxva baqteriebTan da safuaris ujredebTan da Tavi daaRwios 

ujreTgareSe wnevisagan. Zalze praqtikuli sakiTxia H. pylori  laboratoriuli testi-

reba, kerZod Sardovanas testi (UBT), rogorc wamyvani da sasurveli arainvaziuri 

testi, Tumca man SeiZleba ver mogvces sasurveli Sedegi piris Rrus H. pylori-s 

gamovlenis TvalsazrisiT; uaryofiTi Sedegis miuxedavad pacients SesaZloa hqondes 

piris Rrus infeqcia. Tu Cven ar viciT H. pylori-s gadacemis gza Cven ver aRmofxvriT 

da ver SevaCereba infeqciis gavrcelebas. am sakiTxis gadaWra metad mniSvnelovania, 

rogorc pacients SeiZleba hqondes H. pylori-infeqcia da warmatebis faqtze dayrdno-

biT eradikaciis siCqare SeiZleba gaizardos 21%-iT 95% Cl-isYdiapazonSi. mecnierebi 

fiqroben, rom H. pylori gadavida afrikidan 60 000 wlis win Tavis maspinZelTan da 

isini marto kuWSi ar cxovrobdnen. CineTSi daaxloebiT 280 milioni adamians aqvs 

kuWis heliko piloris infeqciis recidivis problema. am daavadebis dros antibioti-

kebis borotad gamoyeneba da Warbi moxmareba yvelgan xdeba [Wang XM, et. al. 2014; Anand 

PS. et. al. 2014; Sheu BS. et. al. 2007.], es antibiotikebi  Cndeba sakvebSi, wyalSi, bavSvebis 

SardSic ki da seriozul SeSfoTebas iwvevs. Tu ar SevwyvetT Cven mis araraciona-

lur gamoyenebas, man SeiZleba moklas 80 000 adamiani weliwadSi, xolo samedicino 

xarjebma Seadgina 17,7 miliaardi dolari. H. pylori-s gadacemis gza dResReobiT ucno-

bia da Tu ase gagrZelda Cven ver SevaCerebT am infeqciis gavrcelebas. Tumca piris 

RruSi am infeqciis eradikacia, rogorc sxva avtorebi fiqroben unda moxdes ara 

aantibiotikebis gamoyenebiT. amerikis SeerTebul StatebSi Dye BA et., daaskvnes, rom 

cudi paradontis janmrTelobis mdgomareoba, romelsac aqvs jibeebi >5 mm, yovelTvis 

asocirdeba H. pylori-sTan. garda amisa Nisha KJ et al(2016), aRniSnaven, rom H. pylori 

SeaZloa kolonizacia moaxdinos stomatologiur dafaze, rac aCvenebs Zlier kavSirs 

paradontis daavadebebTan. Tsami A et al.(2011)-ma aseve armoaCina H. pylori RrZilqveSa 

stomatologiur dafaze bavSvebsa da maTi ojaxis wevrebSi. endodontiT inficirebu-

li kbilebis fesvis arxebi SeiZleba iyos rezervuari cocxali H. pylori sTvis, 

romelic SerZleba gaxdes potenciuri gadacemis wyaro [Tsami A. et. al. 2011; Lukeš P. et. 

al. 2012.], rogorc kuWis ise Tavad piris RruSi [Ogaya Y. et. al.  2015.]. mimoxilva da 

metaanalizi moicavda 48 statias da 12 klinikur kvlevas, aseve 2011 wlis metaana-

lizs, romelic miuTiTebda Zlier kavSirze piris Rrus infeqciasa da kuWis H. 

pylori-s Soris. garda amisa piris Rrus sruli dezinfeqciis da sammagi Terapiis 

kombinireba paradontitis mqone pacientebSi oraluri H. pylori-s infeqciisaTvis 

zrdis kuWis H.p.-s eradikaciis xarisxs [Navabi N. et. al. 2011.]. miuxedavad imisa, rom 

metaanalizmma aCvena paradontis daavadebebisa da H. pylori-s infeqciis swori mimar-

Tuleba, Cven aseve unda ganvixiloT TiTeuli calke kvleva, radgan maT aRniSnes ko-

relacia SedegiT, magram uaryofiTi daskvna. maTAaRniSnes, rom dentaluri dafis 

yvela kultura uaryofiTi iyo. maT daaskvnes, rom serTod ar arsebobs korelacia 

stomatlogiuri dafasTan an protezTan da ar aris es mniSvnelovani rezervuari H. 
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pylori-saTvis; savaraudod, is ar warmoadgens mniSvnelovan faqtors organizmis gada-

cemisaTvis [Zheng P, Zhou W. 2015.]. Tumca aris araerTi statia, romelic miuTiTebs, 

rom piloris, gastritsa da stomatologiur higienas an paradontis daavadebas 

Soris. maT daaskvnes, rom arc stomatologiuri dafa da arc protezebi ar aris 

saerTo kuWis H. pylori-s infeqciasTan. yovel SemTxvevaSi, isini miiCneven, rom pero-

laruli H. pylori ar aris infeqciis fasis mniSvnelovani faqtori da isini piris 

RruSi gadamdebi organizmebi arian. Tumca sakvanZo faqti is aris, rom maT marTlac 

daafiqsires H. pylori piris RruSi, magram daskvnis gansxvavebuli SexedulebiT [Hardo 

PG. et. al. 1995.]. Sardovanas sunTqvis testi, oqros standartis diagnozi, gamoiyeneba 

mxolod kuWis H. pylori-s infeqciis diagnostikisaTvis. Sardovanas sunTqvis testi 

(UBT) C13 aris sando diagnostikuri procedura, romelic gamoiyeneba H. pylori-s mier 

kuWis inficirebis identificirebisaTvis [Zou QH, Li RQ. 2011.], garda mcere raodenobis 

cru dadebiTs [Di Rienzo TA. et. al. 2013.] iZleva da  H. pylori-s yvela saxeobas, romelic 

ar aris specifikuri CagA-s [Ramírez-Lázaro MJ. et. al. 2015.]. aRniSnuli meTodis principi 

dafuZnebulia Sardovanas naxSirorJangad da amiakad gardaqmnaze. avtorebi fiqroben, 

rom aseTi kvlevis Sedegebi gonivrulad unda iqnes ganxiluli, radgan piris RruSi 

ramdenime ureazas warmomqneli saxeobebia: maT Soris Strepto-coccus spp., Hae-mophilus spp. 

და Actinomyces spp. da Actinomyces spp. am organizmebs aseve aqvT maRali ureazas 

aqtivoba dentalur dafebSi, rac arafer SuaSia piris Rrus H. pylori-sTan. kuWis 

nimuSebSi H. pylori-s nimuSebSi SeiZleba dainaxoT mikroskopuli garegnoba, rogoricaa 

gramuaryofiTi, moxrili an spiraluri formis Reroebi, romlerbic SeiZleba ar iyos 

H. pylori; Tu iyenebT mikroskopul garegnobas mis dasadgenad, rogorc standarts 

oraluri nimuSebis SemowmobisaTvis, SegiZliaT ipovoT mravali saxeobis spiroqe-

tebis garegnoba, maT Soris Treponema spp. amitom am standarts aqvs dabali specifika 

da amitom gonivrulad unda gakeTdes raime saxis daskvna H. pylori-Tan mimarTebaSi 

[Butt AK, Khan AA, Bedi R.1999.]. avtorebi agreTve miuTiTeben, rom daskvnisa da Sedare-

bis dros gamoyenebuli unda iyos yovelmxriv gamarTuli standartebi, rasac srul-

iad veTanxmebiT. [Namiot et al.  2003.]-ma Caatares klinikuri kvleva. maT aRniSnes, rom 

zrdasrulTa 65,6%-Si H. pylori-s antigenebi arsebobs dentalur dafaze. maT daaskvnes, 

rom bunebrivi kbilebis dentaluri nadebze H. pylori-is antigenebis gaCena ar aris 

dakavSirebuli piris Rrus janmrTelobis mdgomareobasTan. naturaluri kbilebisa da 

protezis amoRebis Semdeg H. pylori kvlav rCeba piris RruSi. Namiot DB. et. al. 2010.-ma 

aRniSnes, rom H. pylori arsebobda supragingivalur dafaze, magram ara RrZilqveSa 

dafaSi im SemTxvevaSi, Tu pacients aqvs paradontis daavadeba da kuWis zeda 

daavadebebi. avtorebma daaskvnes, rom H. pylori SeiZleba iyos kolonizacia supragi-

ngivalur adgilze da is Zlieria, rogorc piris Rrus higiena irRveva [Chaudhry et al 

2010; Silva DG. et. al. 2010.]. maT SemogvTavazes baqteriis ori genis gamoyeneba erTdrou-

lad. maSin gveqneba ukeTesi Sansi aRmovaCinoT H. pylori. Yang J et all.(2011) da Chaudhry S. 

et.  al. ( 2011)   moaxsenes klinikuri kvleva, sadac naCvenebi iyo, rom  H. pylori-s dadebi-

Ti statusi mniSvnelovnad zrdis paradontis daavadebebs. 1995 wlidan 2016 wlamde 

gamoqveynebul yvela statiaSi miuTiTeben piris Rrus H. pylori-s kavSirs paradontis 
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daavadebebTan da rom oraluri H. pylori SeiZleba asocirebul iyos planSeturi 

liqenis piris Rrus dazianebebTan [Gülseren D. et.al. 2016; Kazanowska-Dygdała M. et.al. 2016.] 

maT aRmoaCines H. pylori jansaRi paradontis jgufSi 15,38% (dadebiTi sinji), xolo 

paradontis jgufSi (dadebiTi sinji)72,73%. isini miiCneven, rom dentaluri nadebi 

SeiZleba iyos kuWis H. pylori infeqciis, ganmeorebiTi infeqciis erT-erTi mTavari mi-

zezi. isini varaudoben, rom unda gvqondes oraluri H. pylori-s adreuli gamovlena da 

eridikacia, rac mniSvnelovania maRali riskis mqone pacientebSi [Yang K. et. al. 2014; 

Bharath TS. et. al. 2014; Irani S,. et. al. 2013; Boylan MR. et. al.  2014.]. Cellini et. al. mier napovnia, H. 

pylori romelic arsebobs saylapavsa da adamianis nerwyvSi. [Cellini et. al.; Bago et al.[ Artese 

L. et. al 2010] mier moyvanil masalaSi H. pylori iyo sufTa kuWze infeqciis aRmofxvris 

SemTxvevaSic, rac ewinaaRmdegeba bolo 20 wlis avtorTa mier moyvanil Sedegebs.  

         piruis RruSi H. pylori gardamavalia Tu mudmivia da SeiZleba Tu ara is iyos 

kuWis H. pylori rezervuari. [Song et al.  da Olsson K. et. al.  1993.] ityobineba, rom H. pylori 

arsebobs piris RruSi. pacientebis 97%-Si, romlebsac aqvT damaxasiaTebeli ganawi-

leba kuWis infeqciis statusisgan damoukideblad. mikrofloras rac arafer SuaSia 

kuWis infeqciasTan. Tumca, bolo droindelma kvlevebma aCvena, rom baqterias rome-

lic moicavs piris Rrusa da kuWs, aqvs identuri an mWidrod dakavSirebuli saxeo-

bebi H. pylori-s StamebTan, rac kargi mtkicebuleba iyo piris Rrus rolis Sesaxeb 

kuWis infeqciasTan. statis avtorebs aqvT Sexeduleba H. pylori-s winaaRmdeg kuWis 

infeqciasTan, maT daaskvnes rom orofaringialuri infeqcia damoukidebelia kuWis 

infeqciisagan; Tumca genotipis mniSvnelovani mravalferovneba kuWis, nerwyvis da 

ganavals Soris, romelmac aCvena, rom pacientSi SeiZleba arsebobdes H. pylori-s 

genotipi. aqac SeiZleba vTqvaT, rom arsebobs statia [Song Q. et. al. 2000.], sadac H. 

pylori-s igive Stami erTdroulad arsebobs dafasa da kuWis lorwovan garsSi [Yang K. 

et. al. ; Hua Xi Kou Qiang Yi Xue Za Zhi 2014.]. bolo dros izrdeba mtkicebulebebi piris 

Rrus rolis Sesaxeb H. pylori-s kuWSi gadacemaze. moyvanili Sexedulebebi mudmivad 

adasturebs Sexedulebas piris Rrusa da kuWis H. pylori-s infeqcias Soris kavSiris 

Sesaxeb. Morales-Espinosa R, et al.(2009),Rasmussen LT. et. al. (2010) ityobinebian, rom meqsikaSi 

bevr pacients aqvs H. pylori piris RruSi kuWis simptomebiT da isini mogviwodeben 

orive adgilis mkurnalobaze. Zaric S et al  ; [Morales-Espinosa R. et. al. (2000) gvirCevs, rom 

kuWis antibiotikebiT mkurnalobasTan erTad unda gakeTdes nadebis profesionaluri 

mocileba da piris Rrus higienis procedurebi. vinaidan cagA geni arsebobs, rogorc 

kuWis biofsiaSi, aseve nerwyvSi da stomatologiur dafaSi [Medina ML. et. al. 2010.]. es 

mtkicebuleba kidev ufro adasturebs mWidro kavSiris azrs piris Rrusa da kuWis H. 

pylori infeqcias Soris. Al Asqah et al. Abadi AT. et. al. (2014) Caatares klinikuri kvleva, 

romelmac aCvena pacientebis 65%-s SemTxvevebSi H. pylori stomatologiur dafaSi. maT 

Soris 50%-ze meti iyo kuWSi igive baqteria. analogiurad paradontitian pacientebs 

hqondaT H. pylori-s maRali procentuli maCvebeblebi dentalur dafaze da kuWSi, 

vidre paradontitis gareSe myof pacienrebSi. [Al  Asqah M. et. al. 2009; Loster BW. et. al   

2009.] aRmoaCines dispepsiuri movlenebi pacientebSi romlebsac aqvT kuWis infeqcia 

da ufro xSirad aqvT H. pylori piris RruSi. Loster BW et al. (2009 ). Liu Y. et  al. 2009.]  
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aRniSnes, rom stomatologebmac SeiZleba gadaitanon piris Rrus an RrZilis 

infeqcia, romlebic muSaobdnen H. pylori-s infeqciis mqone pacientebTan da is 

gadamdebi iqneba gausterilizirebuli instrumentebis gamoyenebis SemTxvavebSi. CineTSi 

Caatares kvleva sadac CarTuli iyo 10 000-ze meti pacienti, sxva [Yee KC. et. al. 2011.]. 

sxva avtorebmac CaaTares msgavsi kvlevebi sxavdasva qveynebSi;yvela maTganSi aRmoCnda 

H. pylori piris Rrusa da kuWSi. Tumca Silva Rossi-Aguiar VP. et. al 2009  gansxvavebuli 

Sexedulebebi hqondaT, imis gasmo, rom maT ver aRmoaCines H. pylori nebismier oralur 

nimuSSi, romlebic Navarro-Rodriguez T. et. al. (2009), aRmoaCines da daaskvnes, rom H. 

pylori infeqcia gavlenas axdenda eradikaciis warmatebis maCvenebelze da oralur H. 

pylori-s infeqcias aqvs Zlieri kavSiri kuWis ganmeorebiT infeqciasTan, romelsac ar 

SeuZlia piris Rrus H. pylori-s gawmenda [Wang  X. M.  et. al. 2014; Amiri  N. et.al 2015;  

Miyab-ayashi H. et. al.  2000; Gebara EC. et. al.  2006; Gao J. et. al. 2011; Song HY. et. al.  2013.]. 

kuWis H. pylori infeqciis sistematiuri eradikaciis Semdeg, romelic ar moqmedebda 

piris Rrus H. pylori infeqciis eradikaciis maCvenebeli mniSvnelovnad dabali iyo 

peroralur H. pylori-s dadebiT SemTxvevebTan SedarebiT. 

    migvaCnia, rom  HPS aris gverdiTi nakadis imunoqomatografiuli mowyobilbileba, 

romelic iyenebs nerwyvs, rogorc testirebis nimuSs, romelic avlens piris Rrus H. 

pylori-s ramdenime wuTSi. HPS-s emyareba monoklonur antisxeulebis reaqcias H. pylori-

s mier gamomuSavebul oralur ureazasTan. misi specifikis dasadgenad Catarda 

laboratoriuli kvleva, romelic gamoiyeneba Streptococcus gordonii, S. mutans (kbilis 

kariesis ZiriTadi gamomwvevi agenti), S. salivarius, S. sanguinis და Veillonella parvula, Porphy-

romonas gingivalis (paradontitis ZiriTadi gamomwveevi agenti), Gemella haemolysancatella, 

Grance-nulis. Campylobacter rectus (paradontitis ZiriTaadi ZiriTaaadi gamomwvevi, Helico-

bacter-Tan dakavSirebuli saxeobebi), Corynebacterium matruchotii, Bifidobacterium dentium, 

Acti-nomyces naeslundii, A. odontolyticus. yvela CamoTvlilma baqteriam ar aCveena Careva an 

jvaredini reaqtiuloba HPS-s testTan. Tu paaacients aqvs H. pylori-s infeqcia, maSin 

es kargi mizezia imis dasajereeblad, rom oraluri baqteria kuWis refluqsidan 

modis. magram, UBT-uaryofiT pacientebTan da kuWis nimuSis negatiur kulturasTan 

erTad, mainc aRmoCnda H. pylori-s infeqcia piris RruSi. aseve pacientTa did 

raodenobas, romleebic daaxloebiT 10 000 pacients uaryofiTi UBT testiT, raamde-

nime klinikur kvlevaSi, magram xedaven ra perolarul H. pylori-s. amitom Cvenc gvje-

ra, rom es monacemebi sandoa. rogorc cnobilia, piris Rrusa da nawlavebSi aris 

700-ze meti baqteriaTa saxeobaa.Aam or gansxvavebul habitats Soris gavrcelebuli 

saxeobebis raodenoba aris erTi organizmi (Dialister pneumosintes). miuxedavad imisa, rom 

piris Rrus baqteriebis didi raodenoba iylapeba yoveldRe da arc erTi (garda er-

Tisa) ar axdens kuW-nawlavis traqtis kolonizacias; cxra niSa – RrZilqveSa, RrZi-

lzeda, ena, tonzilebi, yeli, RrZilebi, loyebi, palata da nerwyvi; organuli baqte-

riebi Zalian specifikuria maTi niSis SerCevaSi. piris Rrus ara aqvs adgili kuWis 

lorwovani garsiviT da pH aris 1-Tan axlos. Schutze et al. da Singh V. et. al. (1999)-ma 

aRniSna, rom H. pylori-s infeqcia pirobiTia da is gadaecema meuRleebs Soris. maT 

daadgines, rom H. pylori-s meuRleebis recidivi Seicavs meuRleebis Stamebis genebis 
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orive tips, rac kargi mtkicebulebaa, rom H. pylori gadaecema meuRleebs Soris. 

Tumca, maT aseve daadgines, rom mravali Stami arsebobs erTsa da imave individSi. 

    iyo Zalze SezRuduli statiebi seqsis muSakebze H. pylori-s sqesobrivi gziT 

gadacemis Sesaxeb. Eslick GD. (2000) da Mollison LC. et. al. [1994] aRniSnaven, rom 

jerjerobiT arcerT kvleva ar Catarebula H. pylori-s infeqciis gavrcelebis Sesaxeb 

qal seqs-muSakebSi. Teoriuli analiziT, varaudoben, rom H. pylori SeiZleba kolo-

nizacia moaxdinos saSoSi, romelic asocirdeba safuarTan da agebulia biofilmis 

warmoqmnis saxiT. es ukanaskneli dafuZnebulia H. pylori-ze, da arsebobs biofilmebSi 

bevr baqteriul saxeobas Soris. swored amitom mkurnalobis warumatebloba xdeba 

saSos ubnis safuaris infeqciaze. Eslick GD. aseve wamoayena hipoTeza, rom H. pylori-s 

kolonizacia moaxdinos mJave vaginalur areSi, rac xdeba mravali saxeobis baqteri-

isTvis sqesobrivi gadacemis wayrod. imis gamo, rom oraluri seqsi Zalze popularu-

lia mTel msoflioSi, felacios moqmedeba qalidan kacze, H. pylori SeiZleba gadaita-

nos uretraSi, ris Sedegad miviRebT uretrits. sakiTxavia, ratom awuxebs mamakacebis 

did raodenobas aragonokokuri uretriti, magram amis pasuxismgebeli baqteria ar 

aris napovni. avtorebs [Kitagawa M. et. al. 2001] miaCniaT, rom es SesaZlebelia H. pylori 

iyos. 

    moyvanili kvlevebi aCvenebs imis SesaZleblobas, rom organizmis anTebiTi mdgo-

mareoba aris yvela qronikuli daavadebis xelSemwyobi faqtori. es imas niSnavs, rom 

Zalze mnSiSvnelovani da didi roli ekisreba stomatologiur profilaqtikuri 

RinisZiebebis Catarebis aucileblobas gul-sisxlZarRvTa daavadebaTa risk-faqtorTa 

Semcirebis TvalsazrisiT, rac adamianTa jansaRi da maT xangrZlivi cxovrebis sawin-

daria. 

    klinikuri CVD PET-iT skanirebam aCvena, rom paradontiti dakavSirebuli iyo 

2,25 jer gazrdil riskTan (P<0.001) ZiriTadi arasasurveli gul-sisxlZarRvTa mov-

lenis ganviTareba, romelic iTvleboda, rom meoradi iyo arteriuli anTebiTi 80% 

SemTxvevaSi [Sambashivaiah S. et. al. 2011]. miuxedavad imisa, rom es dakvirvebebi miuTiTebs 

mizezobriv meqanizmze, is jer kidev ar aris dadasturebuli.Amonacemebi, romlebic 

ikvlevs doqsaciklinis gamoyenebas. progresirebis profilaqtikisaTvis, ar aris dama-

jerebeli da antibiotikebis rutinuli gamoyeneba mkafio Cvenebis gareSe. Tavidan un-

da iqnas acilebuli gverdiTi efeqtebis riski, wamlisadmi rezistentobisa da 

mikrobiomSi cvlilebebbis gamo [Yee JKC 2016]. sxva agentebi, romlebic miznad isaxavs 

anTebis mkurnalobas, rogoricaa aspirini, statinebi da omega-3, cximovaaani mJaaveebi 

paradontitis samkurnaalod, gvpirdeba [Parsonnet J. et. al. 1999; Jonaitis L. et. al. 2016]. 

dadebiT Sedegebs, Tumca, damatebiTi monacemebi janmrTelobaze ar aris garanti-

rebulia. Cven vfiqrobT, rom Tavad sakveb produqtebs da maTi momzadebis receptebs, 

zogadad kvebis racions erT-erTi ZiriTadi mniSvneloba aqvs piris Rrus floraze da 

masSi mimdinare procesebze, rac dRes dReobiT cnobilia da am TvalsazrisiT Tqveni 

yuradReba minda gadavitano Cvens qveyanaze. 

      saqarTvelo cnobilia, rogorc mravali kulturili mcenaris erT-erTi uZvelesi 

centri: xorblis, mevenaxeoba-meRvineobis, xexilisa da sxva mravali kulturis erT-
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erTi uZvelesi samSoblo. maTi warmoSoba-ganviTareba dakavSirebulia, rogorc qveynis 

mravalferovan miwaTmoqmedebasTan da xelsayrel bunebriv-klimatur porobebTan, ise 

qarTvel miwaTmoqmedTa did Sromasa da garjasTan. qarTveli georgikebis udides 

monapovrad iTvleba xorbali, vazi da sxva mravali kultura. pur-Rvinos, rogorc 

wmindanTa sakvebis mniSvneloba, kargad Cans saqarTvelos eTnografiul yofaSi. 

amJamad gvsurs aqcenti gavakeToT Cveni mosaxleobis im sakveb kulturaze, romlebic 

mravali saukuneebis manZilze marcvleul kulturebTan [xorbali, qeri] Romis 

RomTan erTad miwaTmoqmedebis ganviTarebis sawyis etapze ZiriTad ganmsazRvrel kul-

turebs warmoadgendnen, razec e.w. `Romis salocavebi’’-s arseboba migvaniSnebs. Rome-

bis botanikur-sistematikuri mimoxilva, aRwera da maTi aRorZinebis mcdeloba XX 

saukunis 20-iani wlebidan daiwyo, TumcaDdResdReobiT CvenTan SeCerebulia da 

mxolod botanikuri baRis naTesebSi – biologiur mecnierebaTa doqtoris i. maisaias 

meSveobiT qarTuli jiSis SenarCuneba xdeba. Romis sxva da sxva saxeobebi dResac 

izrdeba CineTSi, indoeTSi, ruseTisa da evropis samxreTiT, CrdiloeT amerikaSi, 

filipinis kunZulebze da eTiopiaSi. eTiopiaSi mas `tefus’’-s saxeliT icnoben da is 

aris eTiopiis puris `benis’’da `inJeras’’umTavresi ingredienti. mas iyeneben qaSis 

saxiT aTaswleulebis manZilze. sayuradReboa isic, rom Romis mwvane masa gamo- 

irCeva sakmaod maRali cilebiT da uazoto eqstraqtuli nivTierebebis gajerebiT. 

misi adgilis dabruneba, xels Seuwyobs gul-sisxlZarRvTa ZiriTadi daavadebis 

aTerosklerozis naadrev gavrcelebaTa profilaqtikas, piris Rrusa da kuW-nawlavis 

floris gajansaRebasa da Warb wonianTa Semcirebas, cxovrebis xarisxis gaumjobese-

basa da maT dRegrZelobas (m. rogava 2013w). migvaCnia, rom sakvebi produqtebi 

gansakuTrebul rols TamaSobs adamianis sicocxlis xangrZlivobasa da organizSi 

mimdinare nivTierebaTa cvlis procesebze, kerZod aTerosklerozuli daavadebebis 

gamovlinebasa da mimdinareobis procesSi dResdReobiT dadgenilia. mas saerTo sikv-

dilobis nebismier gamomwvev mizezTa Soris pirveli adgili uWiravs, rac klinikurad 

gul-sisxlZarRvTa sistemaSi mimdinare daavadebebiTa da specifikur morfo-funqciur 

cvlilebebSi vlindeba. cnobilia agreTve dRe-Ramis racionSi Semavali produqtebis 

gavlena sxva sistemis daavadebebze, sxvasxva aminoJaveebis naklebobiT an siWarbiT 

gamowveuli darRvevebi. cnobilia rom cximebis raodenoba dReRamis racionis saerTo 

kaloriulobis 30%-ze mets ar unda Seadgendes. sasurvelia rom amasTan erTad 

ujeri cximebis raodenoba maTi Semadgenlobis 2%-sSeicavdes. sainteresod migvaCnia 

Cveni mosazreba imis Taobaze, rom dRe-Ramis kaloriulob [normis zRvrul farg-

lebSi] ganisazRvros sxeulis masis indeqsTan korelaciaSi, profesiul saqmianobasTan 

da sisxlis jgufobriobasTan kavSirSi, radgan aqcentis gakeTeba dRevandel social-

ur statusTan – hipodinamiasTan mimarTebaSi mniSvnelovnad migvaCnia, rac metabolu-

ri darRvevebiT mimdinare daavadebebis maRal riskTan da sicocxlis xangrZlivobas-

Tan aris kavSirSi [m. rogava Tanaavt. erTad 2018, 2022]. piris Rrusa da kuW-nawla-

vis flora da misi funqcionireba: sakvebis damuSaveba, organizmis dacva mavne da 

toqsikuri nivTierebebi ganeitralebas xels uSlis aratradiciuli axali da aras-

rulfasovani sakvebi produqtebiT kveba, ramac Tavis mxriv gamoiwvia axali da 
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arasrulfasovani Stamebis gamoCena da maTi gamravleba organizmis floris ojaxSi. 

aman ki mkveTrad daarRvis saukuneebiT Seqmnili aramarto, rasac XX saukunis 20-ani 

wlebidan moyolebuli gulis iSemiuri daavadebas epidemiuri xasiaTi Camouyaliba (m. 

rogava. 2006; 2012); Cveni azriT Romis Romis reabilitacia da sakveb racionSi misi 

adgilis dabruneba, xels Seuwyobs gul-sisxlZarRvTa ZiriTadi daavadebis – aTe-

rosklerozis naadrev gavrcelebaTa profilaqtikas ,,Saqriani diabeti 2-is, 

metaboluri sindromis, kuW-nawlavis floris gajansaRebasa da WarbwonianTa Sem-

cirebas, cxovrebis xarisxis gaumjobesebasa da maT dRegrZelobas, rac ucxoeTSi 

Catarebulma kvlevebmac (Seema Sharma et al 2015; Xin Ren et al 2018) daadastura.  

    Cven vfiqrobT da Rrmad varT darwmunebuli, rom am mimarTullebiT aucilebe-

lad gavagrZelebT kvlevebs, sadac Seswavlili iqneb piris Rrus florisa da racio-

nis gavlena organizmSi mimdinare aTerosklerozul procesebze. Paradontitisa da 

gul-sisxlZarRvTa urTierTobas, ra Tqma unda aqvs niSvnelovani ekonomiuri gavlena 

sazogadoebriv janmTelobaze. orive Zalze gamrvlebulia da araproporciu-lad 

moqmedebs dabali socialur statusis mqoneebze (SES). 2011 wlis medicinis insti-

tutis angariSSi naCvenebia, rom profesionalTa gundze dafuZnebul stomatologiur 

movlas aqvs potenciali gaaumjobesos koordinacia, pacientebis janmrTelobaze da 

dazogos xarjebi [Di Rienzo TA. et. al.   Eur Rev Med Pharmacol Sci 2013]. piris Rrus cud 

janmrTelobasa da dabal socialur febebs Soris aRniSnuli kavSiri, rogorc Cans, 

gamowveulia rogorc pacientebis dabali informatiulobiT, aseve ufro didi barie-

rebiT regularuli stomatologiuri movlisaTvis, sadac yvelaze metad dazaraldnen 

dabali da saSualo Semosavlis ojaxebi [Di Rienzo TA. et. al.  Eur Rev Med Pharmacol Sci 

2013; (Suppl 2)].  

L   ZiriTadad jvaredini kvlevis sistemurma mimoxilvam aCvena, rom kariesuli 

kbilebis ricxvi dakavSirebuli iyo ganaTlebasTan, SemosavlebTan da profesiasTan 

[Ramírez-Lázaro MJ. et. al. (2015), iseve rogorc janmrTelobis dabal codnasTan [Kushch I. et. 

al. (2015); Marshall B . A et. al. (2012). Tumca monacemebi aseve varaudoben, rom es gansxvaveba 

ar aris Semcirebuli, rodesac piris Rrus movlis barierebi aRmoifxvreba [Marshall B. 

2012]. amitom, pacientebis ganaTlena klinicistebisa da sazogadoebrivi jandacvis 

seqtoros mier, savaraudod. saWiroa stomatologiuri janmrTelobis mniSvnelobis 

Sesaxeb cnobierebis asamaRleblad momavali gul-sisxlZarRvTa daavadebebis Sesamci-

reblad informatika da morgebuli beWduri informacia stomatologebisa da kardio-

logi profesionaliebis portalebiT. aseve rogorc cifruli ganaTleba da Setyobi-

nebebi, mobiluri mowyobilobebi da aplikaciebi, rogorc es amerikuli kolejis 

Cardio-Smart portalSia ganTavsebuli. aseve saWiroa gul-sisxlZarRvTa daavadebiT 

Sepyrobil da riskis qveS myof pacientTa klinikuri cnobierebis gaumjobeseba, ramac 

SeiZleba gamiowvios ukeTesi skriningi, prevencia da mkurnaloba. miokardiumis 

infarqt gadatanil pacientebSi stomatologiuri janmrTelobis dacva potenciurad 

Seamcirebs ganmeorebiTi iSemiis movlemebis risks. aseTi saganmanaTlebo mcdelobebi 

unda daiwyos da ganxorcieldes Sesabamis farglebSi, rogorc samkurnalo ise 

https://www.researchgate.net/profile/Seema-Sharma-3
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Ren%20X%5BAuthor%5D
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stomatologiur saswavlo fakultetebSi, rac uzrunelyofs Samedicino momsaxurebis 

xarisxs Cvens mosaxleobaSi. 

    aSS gulis asociaciis gancxadeba imis Sesaxeb, rom paradonti uSualod 

pasuxismgebelia gul-sisxlZarRvTa gazrdil riskTan, Tumca misi mtkicebis sirTule 

rogorc vnaxeT gamowveulia imiT, rom epidemiologiuri risk-faqtorebi romlebic 

pasuxismgebelia paradontis daavadebaze Zalian hgavs gul-sisxlZarRvTa daavadebebze 

pasuxismgebel faqtorebs, romlebTac epidemiologiaSi ewodeba damabneveli faqto-

rebi, anu cvladebi, romlebsac SeuZliaT gavlen moaxdinon rogorc risk-faqtorebze, 

aseve Sesaswavl daavadebaze. amis magaliTad SeiZleba moviyvanoT Tambaqos moweva, 

romelic aris gul-sisxlZarRvTa daavadebebis da paradontitis yvelaze mniSvnelo-

vani risk-faqtori. magram es msgavseba aseve SeiniSneba yvela `klasikur’’ gul-

sisxlZarRvTa risk-faqtorSi, iqneba es hipertenzia, diabeti, simsuqne, hiperqo-

lesterinemia Tu araswori kveba. sxvagvarad rom vsTqvaT, is rac zrdis paradontis 

risks zrdis gul-sisxlZarRvTa daavadebebis risksac da piriqiT. es arTulebs am 

daavadebaTa Soris mizezobrivi kavSiris dadgenas. aramwevelebTan SedarebiT, paradon-

titis riski 18-jer metia 20-49 wlis mwevelebSi aramwevelebTan SedarebiT da 25-

jer maRalia 50 welze ufrosi asakis mwevelebSi Hyman  and  Reid (2003). rac Seexeba 

paradontitis mZime formebs, igi asocirdeba ufro maRal sistolur da diastolur 

wnevebTan da hipertenziul daavadebebis gazrdil riskTan Aguilera et al. (2020). 

dislipidemiebi da paradontiti asocirdeba LDL-qolesterinis da trigliceridebis 

maRal donesTan. aseve HDL dabal donesTan Nepomuceno et al. (2017) xiliTa da bostneu-

liT mdidari dieta asocirdeba paradontis daqveiRTebul riskTan Dodington et al. 

(2015) boWkoebis Warbi miReba dakavSirebulia paradontis dabal gavrcelebasa da 

simZimesTan Nielsen et al. (2016) boWkoebis damcavi efeqti xels uwyobs paradontis 

riskis Semcirebas, romelic dakavSirebulia agreTe arawvrilad daufqveli marcvle-

ulis Warbad miRebasTan Merchant et al. (2006) martivi naxSirwylebisa da Saqris miReba 

kbilebis kariesis 50%-iT zrdis Lula et al. (2014), xolo gajerebuli cximebis miReba 

asocirdeba paradontitis maRal riskTan Iwasaki et al. (2011). Svedurma kvlevam _ 

PAROKRANK-am aCvena, rom paradontiti aris gul-sisxlZarRvTa daavadebebis damou-

kidebeli risk faqtori, romelic 10-15% zrdis daavadebis risksa da simZimes. 

calkeulma kvlevebma gamoavlines, rom paradontis mkurnaloba (skalireba da fesvis 

dalageba) dakavSirebulia gul-sisxlZarRvTa daavadebebis simptomTa gaumjobesebisa-

ken. gaumjobeseba gansakuTrebiT SeimCneva pacientebSi Tanmxlebi daavadebebiT, rogo-

ricaa metabuluri sindromi, diabeti. moyvanili kvlevebi aCvenebs imis SesaZleb-

lobas, rom organizmis anTebiTi mdgomareoba aris yvela qronikuli daavadebis 

xelSemwyobi faqtori. es imas niSnavs, rom Zalze mnSiSvnelovania da didi roli 

ekisreba stomatologiur profilaqtikuri RinisZiebebis Catarebis aucileblobas 

gul-sisxlZarRvTa daavadebaTa risk-faqtorTa Semcirebis TvalsazrisiT, rac 

adamianTa jansaRi da maT xangrZlivi cxovrebis sawindaria. 

  mikrobuli mravalferovnebis daxasiaTebis mcdelobebi sul ufro eyrdnoba 

kultivirebisgan damoukidebel molekulur teqnikas (Hugenholtz, 2002; Schloss and 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1034/j.1600-051X.2003.00157.x
https://academic.oup.com/cardiovascres/article/116/1/28/5572510?login=true
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/jcpe.12792
https://academic.oup.com/jn/article/145/11/2512/4585757?login=true
https://academic.oup.com/jn/article/145/11/2512/4585757?login=true
https://academic.oup.com/jn/article/146/12/2530/4630477?login=true
https://academic.oup.com/ajcn/article/83/6/1395/4633071?login=true
https://journals.sagepub.com/doi/abs/10.1177/0022034511405384
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Hand)kvlevebis umetesoba dafuZnebulia mcire qvedanayofis (16S) ribosomur genze 

(iver man,2004), radgan baqteriebis didi umravlesoba jer kidev ar aris gaSenebuli. am 

molekulri universaluri arseboba fiWur organizmebSi, konservirebuli regionebois 

arsebobisa da filogenetikuri analizisTvis misi sandoobis gamo (Woese and Fox, 1977.) 

adamianis distaluri nawlavis mikrobiotis (mikrofloris) gamokvlevebma aCvena, rom 

TiTeoul calkeul nawlavSi binadrobs 500_300 baqteriuli saxeoba, individualuri 

variaciebis didi xarisxiT (Eckburg et al., (2005); Dethlefsen et al., 2007, 2008). rRNA genze 

dafuZnebuli teqnikis gamoyenebiT, Sefasebulia, rom adamianis piris RruSi aris 

500_700 sxvadasva baqteriuli saxeoba Kroes et al., 1999; Paster et al., (2001); Kazor et al., 

(2003); Aas et al., (2005 ).;   Nasize at. al. (2009) 120 jaanmrTeli individis nerwyvis nimuSi 

iqna aRebuli 12 sxvadasxva geografiuli adgilidan mTel msoflioSi; mkvlevarebma 

aRmoaCines 101 gansxvavebuli baqteriuli gvari, idividualuri variaciebis maRali 

doniT. 16S rRNA genis tegebis piroTan mimdevrulobaze dafuZnebuli kvleva varau-

dobs, rom daaxloebiT arsebobs 250_300 saxeobis donis filotipi nebismieri indivi-

dis piris RruSi da rom isini segregirebulia lorwovanisa da kbilis zedapiris 

mixedviT (Keijser et al., (2008);  Zaura et al (2009). 

    COVID-19-i koronarovirusebis jgufs ganekuTvneba da is XXI saukunis aTian wle-

bamde adamianTa dasnebovnebis gamomwvev virusad ar iTvleboda. daavadeba gadamdebia 

haerwveTovani gziT, rogorc respiratoruli infeqciebi da maRali virulentobis 

Sesabamisad did problemebs qmnis sazogadoebaSi. msoflio masStabiT, 2023 wlis 25 

ianvaris mdgomareobiT, dafiqsirda 7509 milionze meti dadasturebuli (COVID-19) 

daavadebis SemTxveva, maT Soris 6 milionze meti  sikvdili, rogorc amas ityobineba 

jandacvis moflios organizacia (https://covid19. who). 

    saqarTveloSi jandacvis saministros monacemebiT, korona virusuli (COVID-19) 

daavadebis dadasturebuli 1655221 SemTxveva oyo dafiqsirebuli 2022 wlis 

monacemebiT. aqedan gamojanmrTelda 1637299 pacienti, gardaicvala 16 811 pacienti; 

sul acrili iyo 2 882587 moqalaqe.  vinaidan COVID-19 pacientebis piris Rrus janm-

rTeloba gavlenas axdens zogad mdgomareobaze, daavadebis gamosavalze. arsebobs 

safuZvliani eWvi, SeiZleba Tu ara es gamovlinebebi iyos tipiuri nimuSi pirdapiri 

virusuli infeqciis zemoqmedebisa piris Rrus lorwovanze. aRniSnulma SesaZloa 

gamoiwvios individis janmrTelobis gauareseba oportunistuli infeqciebis da aseve 

medikamentozuri mkurnalobis gverdiT movlenebisa da uaryofiTi reaqciebis 

gaTvaliswinebiT. amitomac virusis manifestaciebis speqtrs da kerZod piris RruSi 

maT gamovlinebas didi interesi aqvs, COVID-19  diagnoziT daavadebul pacientSi. 
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         სოკო ენის ზურგზე                     პეტექიური სისხლჩაქცევა  ტრამვული წყლული   

  aRniSnuls exmianeba rusuli mediac, Covid-19 infeqciasTan dakavSirebiT. avtorebi 

aRniSnaven, rom pandemiis viTarebaSi aucilebelia eqimi stomatologis CarTuloba. 

aRniSnul sakiTxebze sxva ucxour wyaroebSi mxolod erTeul mizan-mimarTul stati-

ebSia es problema dResdReobiT ganxiluli. am mimarTulebiT Cven SevZeliT mogvepo-

vebina mxolod 20 erTeulamde publikacia da maT literaturul CamonaTvalSi 

uSualod piris Rrusa da stomatologiur daavadebebze arsebuli statiebi mxolod 

1/3 Seadgenda. isini gamoTqvamen varauds, rom limfuri jirkvlis mdgradi gadideba 

TvalsaCino mizezebis gareSe SesaZlebeloia gamowveuli iyos Covid-19 Sedegad.  

mravali mecnieri aRniSavs, rom rogorc adamianis kanze, ise mis piris RruSi aRniS-

nuli infeqciis Sedegad SesaZlebelia gaCndes wylulebi, romelic aReniSneboda paci-

ents daavadebamde. yvelaze xSir simtomad miCneulia gemovnebis dakargva. pacientebi 

aRniSaven, rom maTTvis sakvebis miReba iwvevs iseTive SegrZnebas, rogorc bambis da 

sapnis ReWva.  eqimi stomatologebi gamoTqvamen varauds, rom pacientebSi romlebsac 

aReniSnebaT piris Rrus sokovani dazianeba, is SeiZleba kovidma gamoiwvios da maT 

hqondeT dizgezia. agreTve sxva paTologiuri procesebi, rogorc virusis meoradi 

gamovlineba da misi gverdiTi efeqtebi antibiotikis miRebis Sedegad. eqimebi 

aRniSnaven, rom stomatologiuri problemebi SeiZleba iyos riskis-faqtori, radgan 

isini Trgunaven organizmis imunur funqcias. mecnierebi gamoTqvamen varauds, imis 

Sesaxeb, rom Covid-19 is mier piris Rrus dazianebebi gamowveulia piris Rrus 

lorwovani garsis mebranaze APF-2 is angiotenzin gardamqneli fermentis arsebobaze, 

romelic warmoadgens aRniSuli virusis e.w. Semaval kerebs. saidanac xdeba misi 

eqspresireba da gamravleba piris Rrus epiTeliumis ujredebSi. bolo drois gamoq-

veynebuli samecniero Sromebi adasturebs, rom piris Rrus epiTeluri ujredebs 

gaaCniaT angiotezin gardamqneli fermentis maRali Semcvelob romlebic xasiaTdebian 

maRali eqspresiiT (filtvis qsovilTan SedarebiT)[ S. Xu  et. al. (2017). aqedan gamomdina-

re, cxadia, rom piris Rru Seicavs samizne ujredebs, Tumca jer ar aris mkveTrad 

gamoxatuli stomatologiuri daavadebebisa da Covid-19-is infeqciis simZimis gamov-

linebebi, radgan jerjerobiT cotaa am mxriv statistikuri monacemebi da klinikuri 

dakvirvebebi. ,,piradi eqimis’’ klinikis mTavarma eqimma da stomatologma t. Sulginam 

aRniSna rom simptomebi naxeTqebisa da krunCxvebis saxiTm romelic pacientebs 

aReniSebaT imunitetis Semcirebis maxasiaTebelia, rac SeiZleba iyos koronavirusuli 

infeqciis gamovlinebis meoradi simtomebi da am pacientebs unda Cautardes C 
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reaqtiuli cilisa da koronavirussis analizi’’, garda amisa aRniSna man, rom 

medikamentebi, romlebic gamoiyeneba koronavirusis mkurnalobaSi, SeiZleba iyos 

Sesabamisi simtomebis gamovlenis faqtorebi, rac Zalze sayuradReboa.   stomato-

logiuri klinikis mTavari eqimis v. minkos azriT, ,,piris Rrus lorwovani garsis 

dazianebebi SeiZleba iyos Covid-19 is mniSvnelovani niSani, rac imunitetis daq-

veiTebaze miuTiTebs. radgan lorwovani garsi idealuri adgilia baqteriebis gavr-

celebisa da Sesabamisad, virusebis gamravlebisTvis.  

   Cven viciT, rom, piris RruSi arsebuli gamovlinebebi SeiZleba ganviTardes 

kronis daavadebis (x. paWkoria Tanaavt. erTad), sistemuri wiTeli mgluris, 

helikobaqteriiT dasnebovnebis SemTxvevebSi da agreTve sxva daavadebebis, maT Soris 

stomatitis, negatiurma emociurma zemoqmedebam SeiZeba gamoiwvios rogorc zogadi, 

aseve adgilobrivi imunuri sistemis gaumarTaoba da gamoiwvios gaRizianeba piris 

Rrus lorwovanze an ,,stres parodontiti’’ rodesac iwyeba parodontis qsovilebis 

anTeba, xdeba sisxldena, TiTqos marTlac aris didi raodenobiT parodontis paTog-

enebi. amitom pirveli rekomendaciebi, romlebic Cvens pacientebs aseTi daavadebebis 

samkurnalod unda vurCioT, aris stresis Tavidan acileba, maTi fsiqologiuri 

statusis gamosworeba, optimizmizs SenarCuneba. aRniSna borovskis stomatologiis 

insitutis direqtorma, i. makeevam. profesorma moiyvana klinikuri SemTxveva da 

aRniSa, rom medikamentebi, romlebic iniSneba koronavirusuli infeqciiis samkur-

nalod, romelic pirvel rigSi moicavs antibiotikebs, maTi miReba, gansakuTrebiT 

didi xnis ganmavlobaSi, arRvevs mikrofloris balanss.    

            2023w 31 marts, 67 wlis mamakacma mimarTa hospitals koronavirusis sim-

tomebiT (suraTi #. A,B,C) mas gamokvlevis Sedegad daudasturda Covid-19. anamnezSi, 

pacientma aRniSna, rom aqvs ramdenime Tanmxlebi daaavdeba kerZod: koronaruli 

arteriis daavadeba da Catarebuli aqvs revaskularizacia stendirebis saxiT, agreTve 

awuxebs sistemuri hipertenzia, autosomuri dominanturi polikistozuri daavadebis 

gamo gakeTebuli aqvs Tirkmlis transplantacia. aRniSulidan gamomdinare Rebulobda 

enoqsiparinis natriums (kleqsani 20mg). gulmkerdis kompiuteruli tomografiiT 

gamovlinda ormxrivi difuzuri hiperdensuli infiltraciebi romlebic aRiniSneboda 

orive filtvze.  

   

                                           

             კრონის დაავადება პირის ღრუში                    სისტემური წითელი მგლურა   
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damatebiT saWiro gaxda Jangbadis instensiuri Terapiis ganyofilebaSi hospitaliza-

cia ris Sedegac pacients Cautarda orotraqealuri intubacia daavadebis progre-

sirebasa da sunTqvis ukmarisobis gamo. pacients umkurnales hidroqsiqloroqinis 

sulfatiT (reukinolo 400mg dReSi), ceftriaqsonis natriumiT (2g dReSi) da 

azitromiciniT (zitromaqsi 500 mg dReSi). Svidi dRis ganmavlobaSi pnevmoniis 

klinikuri eWvis gamo. sisxlis saerTo analizSi aReniSneboda maRali leikocitozi, 

ris gamoc saWiro gaxda damatebiTi antibiotikebis daniSvna, pacientis zogadi mdgo-

mareobis damZinebis gamo daeniSna sulfametoqsazoli+trimetropini (baqtrimi 400 

mg) + 80 mg, 1.5 ampula, 8/8 saaTi) 10 dRis ganmavlobaSi. amis Semdeg, pacients Cau-

tarda traqeostomia da hemodializi Tirkmlis funqciis gaumjobesebis mizniT. 

pacienti daubrunda imunodepresantebis gamoyenebas. xolo venuri da filtvis Trom-

boemboliis farmakologiur profilaqtikas enoqsaparfinis natroiumTan (keliqsani 

60mg dReSi). hospitalizaciidan 24-e dRes saWiro gaxda piris RruSi arsebuli 

mikrofloridan gamomdinare, procesSi CarTuliyo eqimi stomatologi. radgan 

aRniSulma preparatebma, mniSvnelobani cvlilebebi gamoiwvia piris RruSi. 

     piris Rrus daTvalierebisas, stomatologma TeTri dafis garda SeniSna 

mravlobiTi wertilovani moyviTalo feris wylulebi enis zurgze, herpesuli gan-

meorebiTi piris Rrus dazianebis gvian etapze:  suraTi A-ze pacients mkurnalobdnen 

intravenuri flukonazoliT (zolteqsi 200 mg/100ml, erTi paketi 10 dRis ganmav-

lobaSi) da peroraluri nistatiniT (100,000 se/ml, 8/8 sT, 30 dRis ganmavlobaSi). 

sruli intraoraluri gamokvlevis Semdeg, piris Rrus lorwovanze sxva dazianeba ar 

dafiqsirebula, gaqra qveda tuCSi mdebare gumisa, romlis diametria 1 sm, rac miuTi-

Tebs reaqtiuli dazianebis (fibromis) Sesaxeb, rac dadasturda pacientis winaswari 

gamokvleviT. amis Semdeg, mas mkurnalobdnen qlorheqsidinis diglukonatis (0.12%) 

da 1% wyalbadis zeJangiT yoveldRiuri gamoyenebis gareSe da agreTve profilis 

mkurnal eqims mieca rekomendacia, rom Tavi SeekavebinaT aRniSuli antibiotikebiT 

mkurnalobaze da SeenarCunebinaT piris Rrus higiena. 

      piris Rrus pirveli gamokvlevidan ori kviris Semdeg, SeiniSneboda progresi 

da enis ukana mxares gamonayari TiTqmis srulad gaqra. ganmeorebiTi ontraoraluri 

kvlevisas aRiniSa rom pacients aReniSneboda asimptomuri geografiuli ena, romelic 

klasificirebulia rogorc mwvave (indeqsis)gaTvaliswinebiT. hospitallizaciidan 44-

e dRes, pacienti gaewera biniaze gaumjobesebul mdgomareobaSi. igi mkurnalobda mxo-

lod piris Rrus da 10 dRis Semdeg Catarebuli kvleviT dagdinda, room geografi-

urli ena SenarCunebulia, SeiniSeba odnav eriTromatozuli adgili marjvena ton-
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zilis midamoSi, magram klasificirebulia rogorc zomieri (indeqsis gaTvaliswine-

biT). pacients gaumjobesda piris Rrus microflora da lorwovani garsi. aRniSnul 

mkurnalobaSi wamyvani roli mieniWa eqim stomatologs  [Picciani B.L. rt. al. 2020; 2019].  

 

                                     
     

     virusuli SeRwevis, gadacemis da etiopqTogenezSi potenciuri rolis mtkicebu-

lebiT, nerwyvi da piris Rrus garemo COVID-19 kvlevis yuradRebis centrSia Sukirth 

M. Ganesan et al (2023), diagnostikuri miznebis miRma piris Rrus garemo maspinZlobs 

mravalferovan mikrobul sazogadoebas da xels uwyobs adamianis piris Rrus da 

sistemur janmrTelobas. es sistemuri mimoxilva MEDLINE,  EMBASE,  Cochrane  Central  

Register  of  Controlled  Trials  (CENTRAL) da LitCovid monacemTa bazebis ZiebiT 6 ivnisamede 

gamoqveynebuli piris Rrus da/an orofaringealuri mikrobiomis Sefasebis Sesaxeb 

pacientebSi, romlebsac aqvT COVID-19 da mis gareSe. 2023 wlis 25 ianvaris 

mdgomareobiT, msoflioSi 13 milionze meti vaqcinis dozaa Seyvanili. miuxedavad 

imisa, rom yoveldRiuri cxovreba usafrTxod aRsdga mTel msoflioSi vaqcinis 

SeyvaniT, Omicron-is qvevariantebis bolo droindelma gaCenam kvlav SeSfoTeba 

gaamoiwvia. damatebiTi codna COVID-19-is ekologiis Sesaxeb, misi da mikrobiomis 

urTierTobis Sesaxeb, gadamwyvetia mkurnalobis axali midgomebis aRmosaCenad da am 

axaali warmoSobili safrTxeebis mosagvareblad. mraval kvlevaSi naCvenebia, rom 

COVID-19-is infeqcia gavlenas axdens piris Rrus mikrofloraze (mikrobiozze). 

2020 wlis dasawyisSi mkvlevarTa jgufmaa daadgina COVID-19 virusis gadatanis 

pirveli mtkicebuleba nerwyvSi pacientTa mcire populaciaSi. mas Semdeg Cndeba mtki-

cebulebebi nerwyvis virusul datvirTvasa da klinikur simptomeebs Soris nerwyvi 

warmoadens kompleqsur sekrotorul siTxes, romelic Seicavs kvals: liTonebis, 

meta-bolitebis, mJava-tutovani balansis SenarCunebis, sanerwyve mucinebs da glikop-

roteinebs, romelic kvebavs adreuli dafis ganviTarebas.  Soffritti et al – 2021, romelmac 

gamoiyena piris Rrus gamorecxvebi, ufro Rrma Tanamedrovebis teqnikis gamoyenebiTa 

da mTliani genomis gamokvleviT,  aCvena mniSvnelovnad dabali alfa mravalferovneba 

COVID-19-ian pacientebSi, negatiur kontrolTan SedarebiT. am kvlevaSi, aseve iqna 

gamokvleuli COVID-19-is gavlena viromze da mikrofloraze, baqteriuli simdidris 

gansxvavebiT gamovlenil iqna virusebisa da sokos mniSvnelovani zrda. xolo Candida 

da  Saccharomyces spp. dominirebda piris Rrus mikrofloraSi ara kovidan pacientrbSi - 

sakontrolo jgufSi. COVID-19-ian pacientebSi aseve gazrdili iyo Aspergillus, Naka-

seomyces da Malassezia spp. 0,07%  sokoebis sazogadoebaSi piris RruSi virusTan Sedare-

https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Ganesan/Sukirth+M.
https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Ganesan/Sukirth+M.
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biT, sakontrolo populaciaS ki 1,2%-iT.YmaTTan erTad, kontrolTan SedarebiT gai-

zarda ebStein baris virusis (EBV), herpes simpleqsis tipi 1 (HSV-1) da oTxi baqte-

riofagi, romlebic mimarTulia (Staphy-lococcus phage ROSA), (Streptococcus phage EJ-1 da 

PH10) mimarT. Lactobacillus phage phiadh), Iebba-m da sxvebma Caatares korelaciuri analizi 

piris Rrus mikroflorasa da gamoyofil citokinebs Soris da gamoavlines da gans-

xvavebul saxeobebis urTierT moqmedebis jgufebi (SIG) da baqteriuli konsorciume-

bi, romlebic potenciur biomakerebs warmoadgenen COVID-19-ian pacientebSi da janmr-

TelebisaTvis; Prevotella salivae, Veillonella infantium, Prevotella jejuni და Soonwoa purpurea 

dafiqsirda COVID-19-ian pacientebSi, xolo Neisseria perflava, Kallipyga gabonensis, Granuli-

catella elegans, Porphyromonas pasteri, Gemella taiwanensis, Rothia mucilaginosa da  Streptococcus 

oralis iyo identificirebuli rogorc saxeobebi janmrTel sakontroko jgufebSi. 

gamoiyenes enis tamponebi piris Rrus mikrofloris gamosakvlevad COVID-19-ian pa-

cientebSi. garda enis nacxisa, maT gamoikvlies cvlilebebi fekalur masebis mikrobi-

omSi da Seadares es cxlilebebi aRniSnul garemoebebSi da aCvenes mikrobuli mrava-

lferovnebis mniSvnelovani Semcireba jansaR pacientTa sakontrolo jgufSi. maT 

aseve Caatares metad saintereso da mniSvnelovani kvleva mikroflorasa da speci-

fikur lipidur gzebs Soris urTierTkavSiris dadgenis mizniT; zepirad gamoyves oc-

daori mikrobuli OTU – (operaciuli toqsinomiuri erTeulebi) da oTxi fekaluri 

mikrobuli OUT, romlebic miekuTvnebian gvarebiT aqtinomicetebs, aqtinobaqteriebs, 

kompilo-baqteriebs, granunikatelas, halo-monas, hemofilus, lanCuareo-bulumsil. agreTve 

vegous, rotias mik-robul saxeobebs.  

   warmodgenil naSromSi moyvanil problemaTa mimoxilva SeiZleba ase SevajamoT: 

piris RruSi arsebuli mikroflora, romelic mTel organizmTan simbiozSi cxovrobs, 

mniSvnelovan da wamyvan rols asrulebs mTeli organizmis metabolizmsa da imunuri 

sistemis normalur funqcionirebaSi. msoflio jandacvis organizaciis statistikur-

ma da calkeul mecnierTa mier Catarebulma kvlevebma gamokveTilad dagvanaxa, rom 

piris Rrus cudi janmrTeloba, masSi mimdinare anTebiTi procesebi asocirdeba 

qronikulad mimdinare aTerosklerozul gul-sisxlZarRvTa daavadebebTan, rac dRes-

dReobiT sikvdilianobisa da invalidobis umTavresi risk-faqtoria. am daavadebes xSi-

rad Tan devs e.w. sistemuri anTebiTi sindromi, romelic warmoadgens erT erT Ziri-

Tad faqtors, romelic dasabams aZlevs da mxars uWers mankieri wris ganviTarebas 

(m. rogava 2002-2006 w. M. Rogava at all 2008); aRniSnuli daavadebebis umetesobas 

termnialur stadiaSi Tan axlavs gulis qronikuli ukmarisobis sindromi, romelic 

aRar miiCnevT gulis izolirebul daavadebad, aramed ganxilulia, rogorc sistemuri 

paTologia M. Rogava (2010), romelic dasawyisSi moicavs adaptaciur, xolo 

mogvianebiT detrimentul, neirohumoralur da anTebiT kompensatorul meqanizmebs M. 

Rogava at all (2008). Tumca, aq moyvanil mimoxilvaSi es urTierToba ar yofila ZiriTadi 

aqcenti klinikur kardiologiis TvalTaxedviT. vTvliT, rom aucilebelia da metad 

mniSvnelovania mosaxleobis cnobierebis amaRleba skolis asakidan stomatologiuri 

janmrTelobis TvalsazrisiTac. nawlavis dibiozi yovelTvis gvevlineba, rogorc meo-

radad ganpirobebuli mdgomareoba da Sesabamisad saWiroebs pirveladi gamomwvevis ga-
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gebas. gansakuTrebiT bavSvTa asakSi wamyvani adgili dizbaqteriozSi, bifidobaq-

teriebis da laqtobaqteriebis populaciebis donis deficitia T. sulaZe (2016).  

          migvaCnia, rom moyvanil mimoxilvaSi aris sakmao mtkicebulebebi, romlebic 

akavSirebs piris Rrus daavadebebs, maT Soris paradontisa da gul-sisxlZarRvTa 

paTofiziologiuri meqanizmebis Tanaarsebobis risk-faqtorebs. vTvliT, rom antibio-

tikebi umravles SemTxvevebSi, garkveuli aucileblobis garda, gansakuTrebiT profi-

laqtikuri daniSnulebis TvalTaxedviT, unda Canacvldes specifikuri fagebis meSve-

obiT, rasac gansakuTrebuli yuradReba unda daeTmos, rogorc stomatologiaSi ise 

nebismier sxva dargSi samkurnalo-manipulaciur RonisZiebaTa gatarebisas. 

     migvaCnia, rom aucilebelia da metad mniSvnelovania mosaxleobis cnobierebis 

amaRleba skolis asakidan stomatologiuri janmrTelobis mxridanac. Cveni azriT, 

saWiroa kardiolog/internistTa mWidro TanamSromloba stomatologebTan da sxva 

interdisciplinaruli konferenciebis Catareba. es saSualebas mogvcems gamoivavli-

noT axali risk-faqtorebi, davaaxlovoT sxvadasxva daaargis specialistebi erTma-

neTTan da gavzardoT maTi profesionaluri xarisxis done. 

    naSromSi moyvanili kvlevebi aaSkaravebs da Cveni klinikuri gamocdilebiT 

veTanxmebiT im azrs, rom organizmis anTebiTi mdgomareoba aris yvela qronikuli da-

avadebis xelSemwyobi faqtori. migvaCnia, rom Zalze mniSvnelovani da didi roli 

ekisreba stomatologiuri RonisZiebebis Catarebis aucileblobas gul-sisxlZarRvTa 

daavadebaTa Semcirebis TvalsazrisiT, rac adamianTa jansaRi da xangrZlivi cxov-

rebis sawindaria. 

   Cveni azriT, saWiroa kardiolog/internisTa mWidro TanamSromloba stomatolo-

gebTan da sxva interdisciplinaruli konferenciebis Catareba. es saSualebas mog-

vcems gamovavlinoT axali risk-faqtorebi, davaaxlovoT sxvadasxva dargis specia-

listebi erTmaneTTan da gavzardoT eqimTa profesionaluri donis xarisxi. vTvliT, 

rom gul-sisxlZarRvTa davadebebis mankieri wris srulad gamovlena, xels Seuwyobs 

am daavadebaTa Sesabamisad mizanmimarTul, profilaqtikur da samkurnalo RonisZiebaTa 

srulfasovan Catarebas; yovelive es gaaumjobesebs adamianis yofa-cxovrebis xarisxis 

da mkveTrad gazrdis misi sicocxlis wlebs.  

  vTvliT, rom gul-sisxlZarRvTa daavadebebis mankieri wris srulad gamovlena 

virusuli, Tu sxva infeqciuri daavadebebis dros, xels Seuwyobs am daavadebaTa 

Sesabamis da srulfovan, mizanmimarTul, profilaqtikur da samkurnalo RonisZiebaTa 

Catarebas. yovelive es Seamcirebs adamianTa invalidobis risks da letalur 

gamosavals, mkveTrad gaaumjobesebs yofa-cxovrebis xarisxs da gazrdis maTi sicocx-

lis wlebs. 
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Normal Oral Microflora and Its Changes During Periodontal Diseases, 

Cardiovascular, Somatic, Acute COVID-19 Viral and Other Chronic 

Infectious Diseases 
                                                          

M. Rogava*, T. Kachkachishvili** 

Health Center, Geomed University*, Geomed University** 

    

   Living in symbiosis with the whole body, the microflora of the mouth plays a leading role in the metabolism of the 

whole body and the normal functioning of its immune system. Statistical research conducted by the World Health 

Organization and individual scholars clearly show that poor oral health and inflammatory processes taking place in 

the mouth are associated with chronic atherosclerotic cardiovascular diseases, which are the main mortality and 

disability risk factors today. The mentioned relationship was not examined from the point of view of clinical 

cardiology, while we think that it contains considerable evidence linking oral diseases, including periodontitis, with 

the risk factors of cardiovascular pathophysiological mechanisms. 

        According to the World Health Organization data as of January 25, 2023, there have been more than 750 million 

cases of coronavirus disease with more than 6 million deaths. All these patients had an altered state  of  their  oral  

microfloras,  intestines,  and  feces, as  well as changed lung microbiomes. This latter 

feature was directly related either to the clinical recovery of COVID-19 patients, or with the severity of the disease 

and its lethal outcome. It is our stance that today, limiting the use of antibiotics, especia their broad spectrum, and 

replacing them with specific species of phages (to extinguish the so-called small inflammatory "excesses") is highly 

important. This will ensure the stability of the body's immune system and protect the oral cavity and gastrointestinal 

flora.          

We believe that raising the awareness of dental health among the population, and especially among  school age 

children is not only important but also necessary. Close cooperation of cardiologists/internists with dentists should 

become a priority, while different interdisciplinary conferences should also be held. This will enable us to identify 

new risk factors, bring specialists from different fields closer to each other and increase their professional levels. 

         The studies cited in the paper reveal that an inflammatory state of the body is a contributing factor to all 

chronic diseases. Our clinical experience is in full agreement with this conclusion. We believe that it is highly 

important to carry out various dental measures to reduce the risk factors of cardiovascular diseases, a prerequisite for 

a long and healthy life    

     Also, a full detection of the vicious circle of cardiovascular diseases as well as viral or other infectious diseases, 

will contribute to the implementation of appropriate, full-fledged, targeted, preventive treatment measures. All this 

will reduce the risk of disability and lethal outcome, dramatically improve the quality of life, and increase the life 

expectancy of the population. 
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გულ-სისხლძარღვთა სისტემის თავისებურებები  

ჭარბი წონის მქონე ავადმყოფებში 

ნ. ცინცაძე   ნ.კობალაძე 

 

ბათუმის რუსთაველის სახელმწიფო უნივერსიტეტი 

 
 ცნობილია, რომ ასაკის მატება ასოცირებულია ისეთი დაავადებების აღმო-

ცენებასთან როგორიცაა სიმსუქნე, ჰიპერტენზია, დისლიპიდემია, შაქრიანი დიაბეტი 

(48, 49), რაც თავის მხრივ ზრდის კარდიო-ვასკულარული დაავადებების რისკს (50, 

51, 52).  ჭარბწონიანობა რომ ფართოდაა გავრცელებული შრომისუნარიან პოპუ-

ლაციაში, ამაზე მსოფლიოში ჩატარებული მრავალრიცხოვანი კვლევები მეტყველებს. 

სიმსუქნე აზიანებს თითქმის ყველა ორგანოს და სისტემას, მაგრამ ყველაზე ადრე 

პათოლოგიურ პროცესში ერთვება კარდიოვასკულარული სისტემა. ამავე დროს ეს 

ავადმყოფები იღუპებიან სწორედ გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებით (53, 64). 

სიმსუქნე შესაძლებელია იყოს არსებითი ფაქტორი სიკვდილიანობის.  

           დამტკიცებულია, რომ როგორც ზოგადი, ისე აბდომინალური სიმსუქნე უკა-

ვშირდება ნაადრევი სიკვდილიანობის რისკს (59, 60, 61), თუმცა დაავადების 

გარკვეულ სტა-დიამდე, სხეულის მასის შემცირების პირობებში შესაძლებელია 

პრაქტიკულად ბევრი ცვლილებების სრული რეგრესის მიღწევა (4, 27, 53). 

WHO მიხედვით სიმსუქნე განიმარტება, როგორც ჭარბი ცხიმის დაგროვება, 

რომელიც ჯანმრთელობისთვის საფრთხეს წარმოადგენს, და აღწერს მას, როგორც 

საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის პრობლემას, რომელმაც ეპიდემიის მასშტაბებს 

მიაღწია (53, 54). 

ითვლება, რომ ჭარბი წონა მოზრდილებში აღინიშნება მაშინ, როცა სხეულის 

მასის ინდექსი 25-დან 29 კგ/მ2, ხოლო სიმსუქნე, როცა ინდექსი 30 კგ/მ2. თუ სხეულის 

მასა ნორმალურ წონას 2-ჯერ და მეტად აღემატება, ლაპარაკია მორბიდულ სიმ-

სუქნეზე (53, 57, 58). 

 სიმსუქნე თითქმის ყველა ორგანოთა სისტემაზე ახდენს პოტენციურ უარ-

ყოფით კლინიკურ ზემოქმედებას, ამავე დროს წარმოადგენს ფსიქოსოციალურ და 

ეკონომიკურ ტვირთს (54). გარდა ამისა ჭარბი წონის დიაგნოზი და მართვა ხშირად 

რთულია ან წარუმატებელი, რადგან სიმსუქნეს აქვს მულტიფაქტორული ხასიათი 

(55, 56). 

 პათოლოგიური სიმსუქნის დროს გულ-სისხლძარღვთა სისტემის მდგომარეობა 

სრულფასოვნად არ არის შესწავლილი. ლიტერატურული მონაცემები ზერელე და 

უერთიერთგამომრიცხავია. ნაწილობრივ ეს უკავშირდება იმას, რომ სიმსუქნის დროს 

ავადმყოფის გამოკვლევის გარკვეული სიძნელეები აღინიშნება. 

           ფიზიკალური მონაცემები ნაკლებ ინფორმაციულია, რადგანაც ცხიმის სქელი 

ფენა გულმკერდზე აძნელებს აუსკულტაციას და პერკუსიას. მოსვენებულ მდგო-

მარეობაში ქოშინი, შეშუპება, ღვიძლის გადიდება,  ასციტის აღმოცენება, რომელიც 

ასევე არც ისე იოლი სადიაგნოსტიკოა სიმსუქნის დროს, მეტყველებს გულის უკმა-

რისობის სურათის ლეგალიზებაზე, რომელიც არ არის იშვიათობა პათოლოგიური 

სიმსუქნის მქონე ავადმყოფებში (2, 8, 53). პათოლოგიური სიმსუქნის მქონე 
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ავადმყოფების გულის ანატომიური თავისებურებების აღწერისადმი მიძღვნილია 

მრავალრიცხოვანი კვლევები (2, 5, 10).  

            ზოგიერთი ავტორი ამტკიცებს, რომ ხდება ცხიმის რაოდენობის მატება 

როგორც არა პერიკარდიალურ მიდამოებში, ასევე მარჯვენა პარკუჭის და მწვერ-

ვალის, ასევე საკუთრივ კუნთოვან ქსოვილში.  

 ამრიგად გულის მასა მატულობს სწორედ ცხიმოვანი ქსოვილის ხარჯზე (41). 

ზოგი ავტორი თვლის, რომ გულის მასის, პარკუჭების კედლების სისქის მატება 

განპირობებულია კუნთოვანი ბოჭკოების რიცხვის და ზომების გაზრდით და არა 

ცხიმოვანი ინფილტრაციით (8, 40). 

            ლიტერატურული მონაცემების განსხვავებულობა ალბათ უკავშირდება იმას, 

რომ შესწავლილი პაციენტები იმყოფებოდნენ დაავადების სხვადასხვა სტადიაზე. 

ცნობილია, რომ გარკვეულ ეტაპამდე ჭარბი წონა არის ერთ-დაგვარი მუდმივი 

ტრენირებადი ფაქტორი, რომელსაც მივყავართ მიოკარდიუმის ჰიპერტროფიამდე, 

რაც დასტურდება ექსპერიმენტალური მონაცემებით (45, 63).  

            შემდგომი ეტაპი, რომელიც სხეულის მასის ზრდით, ორგანიზმის დაბერებით 

(24), თანხმლები დაავადებების მიერთებით ხდება, განაპირობებს იმას, რომ ჰიპერ-

ტროფია გადადის დისტროფიაში, ვითარდება მიოკარდიუმის მასიური ცხიმოვანი 

ინფილტრაცია, რომელიც საფუძველია გულის უკმარისობის და გულ-სისხლძარღვთა 

სის-ტემის დეკომპენსაციის. მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის და დილატაციის 

პათოგენეზში სიმსუქნის  დროს შეიძლება გამოვყოთ მოვლენათა შემდეგი ჯაჭვი: 

ჭარბი მასა ზრდის მეტაბოლურ მოთხოვნილებებს და ჟანგბადზე ზოგად მოთხოვნას, 

შესაბამისად ცირკულაციაში მყოფი სისხლის მოცულობას, წუთმოცულობას, სისხლის 

მიმოქცევა იზრდება წნევის ციფრებიდან დამოუკიდებლად.  

            გულისცემის სიხშირე სიმსუქნის დროს არსებითად არ იცვლება. წუთ-

მოცულობის გაზრდა ხდება დარტყმითი მოცულობის ხარჯზე. ცირკულაციაში მყოფი 

სისხლის მოცულობის გაზრდა განაპირობებს პრედდატვირთვის მატებას მარცხება 

პარკუჭზე და მასში დიასტოლური წნევის გაზრდას. ამ ფაქტორების ხანგრძლივი 

მატება მიზეზია მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის და დილატაციის ნორმალური 

არტერიული წნევის პირობებშიც კი (4, 9, 47).  

კარდიომიოცოტების ჰიპეერტროფია სიმსუქნის დროს ძალიან სწრაფად 

გამოდის ფიზიოლოგიური საზღვრებიდან. ამავე დროს ქვეითდება თანაფარდობა 

ზედაპირი/მოცულობა, ხდება უჯრედის მიერ კალცის მოხმარების შემცირება, იზრ-

დება შეკუმშვის პროცესის ხამგრძლივობა, იზრდება მიოკარდის დიასტოლური 

სიმაგრე (28) რიგიდობის გაზრდის გამო მატულობს მარცხენა პარკუჭის დისფუნქცია, 

რის ადრეულ  გამოვლინებად ითვლება მაღალი საბოლოო დიასტოლური წნევა (14). 

ამგვარად მარცხენა პარკუჭის ფუნქციის დაქვეითება შედეგია კუნთოვანი შეკუმშვის 

დარღვევის, რაც დასტურდება სისხლის განდევნის დროის გახანგრძლივებით პათ-

ოლოგიური სიმსუქნის მქონე ავადმყოფებში (12, 14). 

არტერიული ჰიპერტენზია, რომელიც ხშირად თან ახლავს სიმსუქნეს, თავის 

მხრივ ზრდის დატვირთვას მარცხენა პარკუჭზე და იწვევს კიდევ უფრო მეტად მის 

ჰიპერტოფიას (18, 31). მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ დილატაციას იწვევს მხო-

ლოდ გადატვირთვა გამოწვეული დიასტოლური წნევით, იმ დროს როცა არტერიული 

წნევა იწვევს კონცენტრულ ჰიპერტროფიას, შემაერთებელი ქსოვილის ზრდას და 

კიდევ უფრო მეტად მიოკარდის რიგიდობის მატებას (28, 64). არტერიული წნევის 
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ანალიზის საფუძველზე მკვლევარები მივიდნენ იმ აზრამდე, რომ არტერიული 

ჰიპერტენზია დაახლოებით 2/3 შემთხვევაში თან ახლავს სიმსუქნეს (3, 53). თუმცა 

ბევრი ავტორი ვერ ნახულობს მნიშვნელოვან კორელაციას ჭარბ წონასა და არტე-

რიული წნევის ციფრების მატებას შორის (14, 16, 53). ამავე დროს გამოვლინდა 

გარკვეული კანონზომიერებები: ზოგიერთი ავტორი თვლის, რომ სიმსუქნის ანდროი-

დული ტიპი მეტადაა მიდრეკილი გულ-სისხლძრღვთა სისტემის დაავა-დებების 

გამვითარებისკენ, მათ შორის ჰიპერტენზიის (22, 23). F. Messerli (30, 32) არტერიული 

ჰიპერტენზიის პათოგენეზის ახსნისას გამოჰყოფს რამოდენიმე შესაძლო მიზეზს: 

მაღალი ჰიპერტენზია ან მედიკამენტები, რომელიც წნევის დაწევისათვის იხმარება, 

სტიმულირებას ახდენს ენერგიის ჭარბი მოხმარების, რომელიც მიიღება საკვებით: 

სიმსუქნე და მისი თანმდევი მეტაბოლური დარღვევები შეუღლებული დაბალ 

ფიზიკურ აქტივობასთან, სტიმულირებას ახდენენ არტერიული წნევის მატების; 

სიმსუქნე და ჰიპერტენზია განპირობებულია ერთიდაიგივე აქამდე უცნობი ფაქ-

ტორით.  

 ირიბ დამამტკიცებელ ფაქტორად სიმსუქნის და ჰიპერტენზიის კავშირის 

შესახებ რჩება ის გარემოება, რომ წონის უმნიშვნელო შემცირების შედეგადაც კი 

არტერიული წნევა მცირდება ან უბრუნდება ნორმალურ მაჩვენებელს (7, 29, 53). ეს 

ალბათ უკავშირდება სხეულის მასის შემცირების გავლენას ორგანიზმის მოთ-

ხოვნილებებზე, რომელიც თავის მხრივ იწვევს ცირკულაციაში მყოფი სისხლის 

შემცირებას, ასევე წუთმოცულობის და შესაბამისად პრედდატვირთვის მარცხენა 

პარკუჭზე, რომელიც გარკვეულწილად პასუხისმგებელია არტერიული წნევის 

მატებაზე.  

გლუვი კუნთის მორფოლოგიური თავისებურებების აღწერა წინათ ძირი-

თადად ეყრდნობოდა აუტოფსიის მასალას, თუმცა ულტრაბგერითმა დიაგნო-

სტიკურმა ტექნიკამ საშუალება მოგვცა ეს ვაწარმოოთ სიცოცხლეში. ავტორები (7, 27, 

33), რომლებიც ექოკარ-დიოგრაფიულ კვლევას აწარმოებდნენ პათოლოგიური 

სიმსუქნის მქონე ავად-მყოფებში, აღმოაჩინეს პარკუჭთაშუა ძგიდის და უკანა 

კედლის გასქელება 56, 80 % შემთხვევაში, მარცხენა პარკუჭის შიდა დიასტოლური 

ზომების მომატება 39 %, მარჯვენა პარკუჭის 32 %.  

მსგავსი ცვლილებები აღინიშნება ჰემოდინამიკური დარღვევების დროს, 

რომლის შესწავლაში დიდი როლი მიუძღვის ამერიკელ მეცნიერს J. Alexander (1, 3, 6, 

63) ტექნიკურად რთული და საფრთხის შემცველი, განსაკუთრებით ამ ტიპის 

ავადმყოფებში, არაინვაზიური მეთოდიკის (გულის მარცხენა და მარჯვენა ნაწილების 

კათეტერიზაცია) გამოყენებით აღმოაჩინა ჰემო-დინამიკური ცვლილებები დამახა-

სიათებელი მსუქანი ავადმყოფებისთვის. ეს ცვლილებებია: ცირკულაციაში მყოფი 

სისხლის მოცულობის  გაზრდა, წუთმოცულობის, რომელიც მიიღწევა დარტყმითი 

მოცულობის გაზრდის ხარჯზე.  

მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ საერთო პერიფერიული წინააღმდეგობა 

პათოლოგიური სიმსუქნის მქონე ავადმყოფებში ქვეითდება და ნორმალიზდება 

მხოლოდ არტერიული წნევის მატების შემთხვევაში (30, 32, 41). 

ეს საფუძველს გვაძლევს ეჭვი შევიტანოთ ერთმნიშვნელოვან ჰიპოთეზაში 

არტერიული წნევის მატების კავშირისა და პერიფერიული წინააღმდეგობის გაზ-

რდის. დარტყმითი მოცულობის მატება მოსვენებულ მდგომარეობაში განაპირობებს 

ადაპტაციურ-კომპენსატორული შესაძლებლობების დაქვეითებას სიმსუქნის დროს.  
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ფიზიკური დატვირთვის ტესტზე ასეთი ავადმყოფები პასუხობენ წნევის და 

გულის სიხშირის არაადექვატური მატებით (4), რაც გამოიხატება ადვილად 

დაღლაში, შრომისუნარიანობის მკაფიო დაქვეითებაში: სხეულის მასის 

დაქვეითებისას ბევრმა მკვლევარმა დააფიქსირა ზოგიერთი ჰემოდინამიკური 

ცვლილების უკუგანვითარება: წნევის დაქვეითება, ცირკულაციაში მყოფი სისხლის 

მოცულობის, დარტყმითი მოცულობის, წუთმოცულობის, წნევის ფილტვის 

არტერიაში (4, 5, 7), ასევე გულის ზომების შემცირება (4), გულის მასის, პარკუჭების 

კედლების სისქის (7, 27).   

მხოლოდ საბოლოო დიასტოლური წნევა რჩება უცვლელი, სხეულის მასის 

დაქვეითებისას შორეულ პერიოდშიც კი, რაც მიუთითებს გულის კუნთში ღრმა 

ცვლილებებზე, რომელიც გამოწვეულია ჭარბი წონის ხანგრძლივი ზემოქმედებით (4). 

ყველაზე უფრო ხელმისაწვდომი მეთოდით, კლინიკურ პრაქტიკაში, ელექტრო-

კარდიოგრაფიით მაღალი ხარისხის სიმსუქნის მქონე ავადმყოფებში მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპერტროფიის ან ღრუების დილატაციის გამოვლენის ალბათობა 

შეზღუდულია (16, 19, 33, 44, 12). 

 ზოგადად, მიღებული განხრით ინფორმაციულობის და სპეციფიციურობის 

განსაზღვრის მიზნით A. Nath და თან. (33) გამოიკვლიეს პათოლოგიური სიმსუქნის 

მქონე რამოდენიმე ჯგუფი ჰიპერტენზიის და გამოხატული გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადებების გარეშე. ეს მონაცემები კონტროლდებოდა ექოკარდიოგრაფიით, 

რომლის სარწმუნოება დასტურდებოდა გამოკვლევების სერიაში, სადაც ერთმანეთს 

დარდებოდა ექოკარდიოგრაფიული და  ანატომიური მონაცემები (38). 

 მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის ინფორმაციულობა მერყეობდა 0-დან 20%-

მდე, სპეციფიურობა 73-დან 100%-მდე, მარჯვენა პარკუჭის ჰიპერტოფიისას 0-დან 16 

და 95-დან 100%-მდე. მაღალი სპეციფიურობა უკავშირდებოდა ძალიან დაბალ ინ-

ფორმაციულობას ავადმყოფთა თითოეულ ჯგუფში, რაც შესაძლოა აიხსნას 

გულმკერდის სისქის ანომალიით, რის გამოც იზრდება მანძილი გულსა და 

ელექტროდებს შორის, მცირდება ვოლტაჟი, რისი ზომის მიხედვითაც ხშირად 

კეთდება დასკვნა პარკუჭების ჰიპერტროფიის შესახებ (21). ამასთანავე ბიო-

პოტენციალის გატარება ელექტროდამდე გაძნელებულია ცხიმოვანი ფენის სისქის 

გამო (37).  

        მნიშვნელოვანია აგრეთვე ის ფაქტი, რომ ორივე პარკუჭის ჰიპეტროფიის დროს 

ხდება ერთგვარი ურთიერთ გადაფარვა ბიოპოტენციალის, ელექტროკარდიოგრაფიის 

შესაძლებლობების დაქვეითება (13). მეტნაკლებად ინფორმაციულად მარცხენა 

პარკუჭის ჰიპეტროფიის დიაგნოსტიკისთვის ითვლება aVL და V1 (38), აგრეთვე 

კრიტერიუმები SL (SV1 + RV5V6) 35 მმ (43). სიმსუქნის დროს მეტად დამა-

ხასიათებლად ეკგ ითვლება (19, 20) ვოლტაჟის დაქვეითება, ელ. ღერძის გადახრა 

მარცხნივ. ჩნდება არა ღრმა QIII კბილი და სუსტად უარყოფითი  TIII განხრაში.  

         ბევრი ავტორის აზრით აღნიშნული ცვლილებები განპირობებულია გულის 

მდებარეობის ანატომიური თავისებურებებით პათოლოგიური სიმსუქნის მქონე 

ავადმყოფებში, მიუხედავად ამისა ზოგი ავტორი განსაზღვრულ მნიშვნელობას 

ანიჭებს ელექტრული ღერძის გადახრას მარცხნივ. 

სეროზულ, მაგრამ ნაკლებად შესწავლილ გამოვილენებად ითვლება გულის 

რიტმის დარღვევა პათოლოგიური სიმსუქნით ავადმყოფებში, რომელსაც შეუძლია 

ისეთი ფატალური გართულების გამოწვევა, როგორიც პარკუჭების ფიბრილაციაა და 
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ასისტოლია. G. Peiser და თან.  (34) აღნიშნავენ არითმიების მაღალ სიხშირეს 

სიმსუქნის დროს. ამ ავტორების მონაცემებით ექსტრასისტოლია ამ კატეგორიის 

ავადმყოფებში გვხვდება 20% შემთხვევაში. მოციმციმე არითმია სიცოცხლისთვის 

საშიში მდგომარეობაა, რომლის დროსაც წინაგულების ელექტრული აქტივობა 

შეადგენს 350-700 იმპ/წთ, რაც არ იძლევა შესაძლებლობას შეიკუმშონ კორდი- 

ნირებულად. სიმსუქნე ზრდის ამ არითმიის რისკს 50%-მდე სხეულის მასის ინდექსის 

მატების პარალელურად (65). 

უეცარი სიკვდილი, სიკვდილის შემდგომი დიაგნოზი აღენიშნებათ პრაქ-

ტიკულად ჯანმრთელ პაციენტებს სიმსუქნით 40-ჯერ უფრო მეტად, ვიდრე 

ნორმალური წონის პირებს (62). ამ ფაქტს უკავშირებენ გულის გაზრდილ 

მგრძნობელობას ელექტრული იმპულსების მიმართ სიმსუქნის დროს, რაც შესა-

ძლებელია იყოს მიზეზი ხშირი პარკუჭოვანი არითმიების.  

მნიშვნელოვანი ფაქტია ისიც, რომ სხეულის მასის შემცირების პირობებში 

(ნებისმიერი მეთოდით დიეტა, ქირურგია) გულის გაჩერების ალბათობა იზრდება 65 

100000-ზე რაც 40-ჯერ მეტია, ვიდრე აღნიშნული  ნორმალური წონის პირებში. უფრო 

მაღალია ეს მაჩვენებელი ოპერაციის შემდგომ პერიოდში (17). 

ზუსტი მიზეზი უეცარი სიკვდილის გაურკვეველია, ერთადერთი მაჩვენებელი, 

რომელმაც შესაძლოა გააფრთხილოს ექიმი Q-T ინტერვალის გახაბგრძლივებაა ეკგ-ზე 

0,425-მდე და მეტი (17). ცნობილია, რომ QT ინტერვალის გახანგრძლივება კავშირშია 

გულის წასვლის სიხშირესთან და უეცარ სიკვდილთან არა მხოლოდ სიმსუქნის მქონე 

პაციენტებში, არამედ პოპულაციში სხეულის ნორმალური მასით (41). აღნიშნული 

ფაქტის ინტერპრეტაციას ართულებს ის, რომ 55% შემთხვევაში პირებში, რომლებიც 

იმყოფებიან დიეტაზე ან პოსტოპერაციულ პერიოდში (ოპერაცია დაკავშირებული 

წონის შემცირებასთან), Q-T ინტერვალი აღემატება 0,425 -მდე და მეტი (26, 35, 36, 39). 

Q-T ინტერვალის გახანგრძლივება შესაძლებელია კავშირში იყოს არა მხოლოდ 

ელექტროლიტურ ან ცილოვან უკმარისობასთან, არამედ ჯერ-ჯერობით უცნობ 

გამოუვლენ ნივთიერებათა ცვლის თავისებურებებთან მიოკარდში. უეცარი 

სიკვდილის შემთხვევების სიხშირის მატება პრეოპერაციულ პერიოდში მიოკარდში 

პათოლოგიური ცვლილებების გარეშე (ჰიპერტროფიის გარდა) მიუთითებს სტრესის 

წამყვან როლზე. სიმპატიკური ტონუსის მატებით შეიძლება აიხსნას ბევრი 

ჰემოდინამიკური გადახრები სიმსუქნის მქონე პაციენტებში: წნევის, წუთმოცულობის 

და დარტყმითი მოცულობის მატება, რიტმის ხშირი დარღვევები, სიმპატიკური 

ტონუსის დაქვეითება, ასევე კატექოლამინების აღწერილია  შიმშილის დროს (15, 25). 

ალბათ ამით უნდა აიხსნას ადრეული ჰემოდინამიკური მაჩვენებლების გაუმჯო- 

ბესება, რომელიც გვხვდება 10-20 დღეს დაბალ კალორიულ დიეტაზე ყოფნისას (12). 

უნდა აღინიშნოს, რომ მიუხედავად თანამედროვე გამოკვლევის მეთოდებისა, 

სიმსუქნის მქონე ავადმყოფების კვლევა მაინც გარკვეულ სირთულეებს უკავშირდება, 

მაგრამ ამ დარღვევების ცოდნა აუცილებელია მკურნალობის მეთოდების შერჩევისას, 

ჩვენებების და უკუჩვენებების შესაფასებლად. ოერაციული მკურნალობისას ამ 

მონაცემებს ემიჭებათ პირველხარისხოვანი მნიშვნელობა.  

ეს ინფორმაცია მნიშვ-ნელოვანია ადექვატური პრედოპერაციული მომზა-

დებისას და პოსტოპერაციული პერიოდის სწორად წარმართვისას. ამ თვალთა -

ხედვით მეტნაკლებად ინფორმაციულ და უსაფრთხო მეთოდებად გვევლინება 

ექოkრადიოკარდიოგრაფია, ვარიაციული პულსომეტრია, დატვირთვის ტესტი, 
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სისხლში გაზების შემცველობის განსაზღვრა, ფილტვების ფუნქციის შესწავლა 

კომპლექსურად. 

მკვლევარების უმრავლესობა აღიარებს სიმსუქნის გავლენას გულ-სისხ-

ლძარღვთა დაავადებების განვითარებასა და პროგრესირებაზე. მიუხედავად სიმ-

სუქნის პარადოქსის არსებობისა, რომლის თანახმადაც პირებს ზედმეტი წონით და 

კარდიო-ვასკულარული დაავადებით აქვთ უფრო კეთილსაიმედო პროგნოზი, ვიდრე 

გამხდარ პაციენტებს იმავე დიაგნოზით. მრავალრიცხოვანი გამოკვლევები ასა-

ბუთებს, რომ წონის შემცირება ეფექტურია დაავადებების პროფილაქტიკის და 

მკურნალობისათვის. 
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               `yvela ZiriTadi arsis Secnobis saSualeba - geometriaa’’ – platoni; 
                  `mecnieruli warmosaxva ar amoiwureba maTematikiTa da logikiT – radgan masSi  
                          aris kidev raRac _ silamaze da poezia ‘’ - maria mitCeli (1818 - 1889); 
                        ` gulia isev msoflio RerZi…... ‘’ terenti graneli ( 1901 - 1934). 

 

gulis anatomiisa da raobis – maTi srulyofili  

Semecnebis sakiTxisaTvis 
m.rogava*, il.TavxeliZe** 

klinika - janmrTelobis centri, universiteti `geomedi’’ *,  
iv. javaxiSvilis sax. Tbilisis universiteti** 

                                                                                                  
 

samyaroSi nebismieri arsebisYyvelaze Zvirfas da umTavres saganZurs misTvis 

RvTisgan boZebuli sicocxle warmoadgens, romlis gvirgvinic dedamiwaze adamianis - 

Homo sapiens-is modgmis arseboba gaxlavT. individis sicocxle misi mucladyofnis 

periodidan da guliscemis dawyebidan iTvleba da sicocxlis dasrulebamde, anu 

guliscemis Sewyvetamde grZeldeba. saerTod sicocxlis, maT Soris adamianis da Ti-

Toeuli cocxali organizmis Tu ujredis arsebobisa da cxovelyofobis mTavari 

piroba sakuTari erTiani garsis qonaa (miuxedavad maTi sxvadasxva formis, arqiteq-

turuli Senebis, fiziko-qimiuri Tu biologiuri maxasiaTeblebisa, energiis gamomuSa-

vebisa da xarjvis, informaciis miRebisa da gacemis Taviseburebebisa). Cveni azriT 

erTiani garsisa da auris mqone RvTis mier boZebuli adamianis organizmi (sxeuli) 

aris kvanturi da ara lokalur sistemaTa erToblioba (kavSiri), romlis umTavresi 

sicocxlis Zalis momniWebeli da moZraobis warmmarTveli organo aris guli. 

zogadad gulis, rogorc sisxlis mimoqcevis umTavresi organos ganviTarebis 

procesebi grZel da rTul etapebs mocavs. misi ganviTareba icvlebodaa rogorc 

fizikuri ise misi funqciuri datvirTvis Sesabamisad.  misi ganviTareba gulis fun-

qciis mqone umartivesi warmonaqmnidan e.w. `dguSisebri’’ organodan daiwyo (samedici-

no wurbelebi – Medical  Hyrudinalis), Semdgom etapze ki erTkamerianidan oTx kameria-

namde (ZuZumwovrebSi da frinvelebSi Taviseburad aisaxa). adamianis winaprebidan misi 

srulyofili Camoyalibebis procesSi, misi gulis ganviTareba Cveni TvalTaxedviT 

centraluri nervuli sistemis ganviTarebasTan erTad mWidro kavSirSi moxda, (rasac 

Casaxvis droidan ontogenezur periodSi is daCqarebuli tempiT gadis).  

avtorTa umravlesoba gulis umTavres funqciaze aqcents e.w. sistolaze da 

diastolaze akeTebs da e.w. `aqtiuri diastolis’’ aRmoCenis Semdgomac mis moZraobas-

Tan dakavSirebiT ara-feri Secvlila, rogorc organzomilebian ise samganzomilebian, 

naxevrad mbrunav Tu `moZrav’’ samganzomilebian gulis maTematikur modelebSic. Zoga-

dad mecnierebi da praqtikosi eqimebi gulis moZraobas parkuWebis diastolisa da 

sistolis momentebidan, anu moZraobis sawyis da bolo momentebad ganixilavdnen. 

(igulisxmeba manZili wris centridan radiusis wrexazamde da ara winagulebis sis-

tolidan, aramed parkuWebis diastolidan sistolamde – horizontalurad da ara 

vertikalurad) da Sesabamisi algoritmiTa da geometriuli formuliT dRemde sar-

gebloben, calke diastolisa da calke sistolis parametrebis Casasmelad. aRniSnuli 

parametrebi miiReba eqokardiografiuli, kontrastuli ventrikulografiuli, gulis 

rezonasul-tomografiuli gamosaxulebebis damuSavebiT). am meTodebis saSualebiT 

xdeba subieqturad arCeuli geometriuli figuris moculobis gageba (ix suraTi#1). 

miuxedavad imisa, rom marcxena parkuWis moculoba saboloo sistolasa da diasto-

lis dros maRali albaTobiT emTxveoda Cvens mier Catarebul eqsperiments (m. rogava 
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1981;MM. Poraвa 1985), ventrikulografisa da Tavad parkuWis Rrus – misi aslis 

moculobas, xolo marjvena parkuWis Sedareba raime erTian geometriul figurasTan 

misi moculobis gansazRvra ufro met problemas qmnida. zogierTi avtori misi mocu-

lobis gansazRvrisaTvis or geometriul figuraTa kombinacias mimarTavda, Tumca es 

arsebul problemas ver agvarebda. Cveni azriT gulis funqcionirebis, anu misi 

sistolur-diastoluri moZraobis (anu muSaobisa da hemodinamikis) Seswavla dRemde 

arsebuli meTodebis gamoyenebiT SeuZlebelia. maT ricxvs miekuTvneba gulis 

calkeuli parkuWebis an maTi `msgavsi’’ statikuri an naxevrad moZravi figurebi, 

martivi geometriuli (dRemde cnobili) da #1 suraTze naCvenebi meTodebi da 

figuraTa moculobis gamoTvlis formulebic (m. rogava 2005, 2007). amave jgufSi 

erTiandeba Tanamedrove meTodebiT agebis SemTxvevebic; 

 

 

 
                                    suraTi#1   

                                                                                                                

#2,3,4 suraTebSi naCvenebia SesaniSnavi, miokardiumis calkeul SreTa da (sxva-

dasxva) boWkoTa mimarTuleba, romlebic gansxvavebul ferebSia mocemuli, rasac 

avtorebi TavianTi miniSnebiT torent guapsis gulis modelTan, mis anatomiasTan 

aigiveben; xolo maT mier gamoyofil miokadiumis boWkoTa Sreebis ganlagebis zogad 

principze da maT moZraoba/kumSvadobis mimarTulebaze raime miniSnebac garda spira-

luri daxevisa araa gamoTqmuli (L.Zhukov, A. H. Barr 2003; Semid P.et al.2005; Piters I. et al.2006; 

Rohmer D.et. al. 2007; da sxva wyaroebSic) rogorc Cven (m. rogava 2014w.) es ukve aRvniS-

neT. gulis moZraoba/muSaoba vlindeba Tavad gulmkerdis sivrceSi, magistralur sis-



85 

 

xlZarRvebSi sisxlis moZraobis orientaciiT. v. b.Bbabinski da vl. karpmani (aqtiuri 

diastolis `aRiarebis’’ dromde) wina saukunis samocian wlebSi mividnen im daskvnam-

de, rom gulis kinetikis Seswavla, romelime erTi - grZivi an ganivi (dinamografi-

uli) meTodis gamoyenebiT arasakmarisia. isini aRniSnavdnen, rom am procesze sunT-

qvis fazebic axdens gavlenas da amitom isini dinamokardiografis Caweras axdendnen 

stabilizaciis momentSi – amosunTqvisas. isini Tvlidnen rom saWiroa dinamokar-

diografis Cawera rogorc sigrZis ise ganivi anu gverdiTi mimarTulebiT. maT 

miaCndaT, rom veqtoro-kardiografiis zusti ageba unda yofiliyo sigrZivi da 

gardigardmo dinamokardiografiis safuZvelze (yovelive es did dros moiTxovda da 

miRebuli Sedegebi daxarjuli drois eqvivalentad ar fasdeboda).   
 

             
 

suraTi #2 

 

 

               

  

 

 

 

                                                       

 

 

 

 

suraTi  #3 da #4 

    

Cveni azriT, usulo sxeulis an usxeulo sulis klinikuri Seswavla SeuZlebe-

lia cal-calke, iseve rogorc afeqturobis, sensorulobisa Tu mentalobis ganxilva 

uerTmaneTod. aseve ar SeiZleba gulis funqcionirebis anu misi sistolur-dias-

toluri moZraobis (muSaobisa da hemodinamikis) Seswavla dRemde arsebuli gulis 

calkeuli parkuWebis an maTi `msgavsi” _ statikuri an naxevrad moZravi, martivi 

geometriuli (dRemde cnobili) da gamoyenebuli #1 suraTze naCvenebi meTodebiTa da 

figurebis moculobis gamoTvlis formulaTa meSveobiT (m. rogava 1981-1985; 2005; 

2007), rac metad mniSvnelovani faqtoria. 

   upiratesad, sisxlis  (koronaruli) nakadis meti moculobis mowodebiT gamoir-

Ceva gulis subendokardialuri da subepikardialuri Sre, romelic xorcieldeba wi-

nagulTa sistolisa da parkuWebSi sisxlis gadanacvlebis dros. cirkulatoruli 
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Sris sisxlismomarageba ki iwyeba reducirebuli gadatyorcnis fazaSi da Tavis 

maqsimums aRwevs parkuWTaSigniTa wnevis izovolemiuri daqveiTebisas. am ori fazis 

dros xdeba gareTa iribi da Sida swori miokardiumis kunTebis SekumSva da cirku-

latoruli kunTebis moduneba, romelSiac mcirdeba intramuraluri wneva da iqmneba 

sasurveli pirobebi gulSi arteriuli sisxlis miwodebisaTvis. aqve minda vTqva, rom 

igi mxolod Tavisi gamomuSavebuli anu gadatyorcnili sisxlis moculobis mxolod 

10%-mde xarjavs da ar iqceva mokvdaviviT! parkuWebisa da winagulebis Seswavlam 

aCvena, wers [fetenkovi 1990], rom gulis muSaobaSi Cabudebulia zogadi biologiuri 

kanoni, romelic gansazRvravs ganivzoliani kunTebis funqcionalur urTierTobas: 

modunebuli kunTis gaWimvadoba SesaZlebelia mxolod sxva kunTebis SekumSvisas. 

Zalze mWidro SekavSireba romelic arsebobs miokardiumis Sreebs Soris, Tavad qmnian 

gulis kedlebs, urTierTxelsayrel pirobebs meqanikuri moZraobis regulaciisTvis’’.  

    dedamiwaze yvela uZrav da moZrav usulo sagansa da cocxal obieqts sWirdeba 

sayrdeni wertili, romelic mas wonasworobis an moZraobis saSualebas aZlevs. 

sayrdenis ganyenebul azrobrivi Sexedulebisgan liriul gadaxvevas gvawvdis espaneli 

mecnieri, eqimi kardiologi, profesori francisko torent guapsi (1973-1990 ww.), 

romelsac miaCnia, rom guls ar sWirdeba meqanikurad myari sayrdeni wertili, 

radgan moZraobis (SekumSvis) dros is Tavad (eyrdnoba) mis wiaRSi arsebul SigTavss 

– sisxls da zRudavs mas. is Tvlida, rom gulze unda vilaparakoT, rogorc home-

oskeletze da ara rogorc kardioskeletze. is agreTve Tvlida rom gulis kunTis – 

miokardiumis SekumSva xdeba TanmimdevrobiT: jer ikumSeba mwvervali, ris Semdgom 

xdeba (gulis kunTis) miokardiumis datrialeba grZivi RerZis mimarTulebiT – zeda 

da qveda ormagi maryuJis SekumSviT. sistolis bolos miokardiums aqvs spiralis 

forma, romelic unda gaiSalos modunebis dros. masve ekuTvnis gulis kunTis – 

miokardiumis boWkebis ganSrevebis originaluri meTodi, romelic man warmatebiT ga-

moscada da Seiswavla.  Cven vTvliT, rom gulis moZraoba da anatomiuri agebuleba 

emyareba mebiusis princips (m. rogava 2005 w.). aqve gvinda ganvmartoT aRniSnuli, 

rom topologiuri TvalTaxedviT wre ar gansxvavdeba kvadratisagan da arc samkuT-
xedisagan, radgan isini SeiZleba uwyvetad gadavaqcioT nebismier, aRniSnul figurad. 

xolo rac Seexeba mebiusis lents, masSi ganTavsebuli wertili SeiZleba SevaerTod 

sxva nebismieri wertilTan.…da nebismieri masze moZravi sxeuli an WianWvela, ro-

gorc es gamosaxuli aqvs cnobil mxatvars m. esxers, maT ar mouwevT. erTi kididan 

meoreSi gadasvla, radgan maTi moZraoba aris dinamiuri da uwyveti rogorc gulis 

moZraoba. nebismieri sagnisa Tu figuris maxasiaTebelia misi erTianoba da Sekruloba. 

Tu Cven erTi mimarTulebiT gavWriT raime sxeuls an figuras miviRebT calkeul 

erTeulebs (obieqts an obieqtebs), rac imas gviCvenebs, Tu ramdenad arian es sagnebi 

(obieqtebi) urTierTkavSirSi. miRebul Sedegs, obieqtis raodenobas _ betis ricxvi 
ewodeba. Sesabamisad, wres eqneba erTi beti, radgan misi gaWriT miiReba erTi mrude 
xazi (obieqti). toris gaWriT ki ori obieqti da a. S. xolo rac Seexeba mebiusis 

lents misi erTi mimarTulebiT Sua xazis gaswvriv gaWriT miiReba ara ori aramed 

erTi mebiusis tipis ufro grZeli lenti. xolo Sua xazidan periferiis gaswvriv 

gakeTebuli gaWris Sedegad ki urTierT gayrili ori rgolisagan Semdari obieqti. 

       Tu Cven erTdroulad vawarmoeT aRniSnuli mimarTulebiT mebiusis lentis gaWra 

ara or aramed sam nawilad, ara Sua nawilidan, aramed lentis erTi mesamedidan, miv-

iRebT kidev erT mebiusis ufro momcro lents, mocemulTan SedarebiT da sisqiT mis 

erT mesameds, romelSiac gayrili iqneba Tavis RerZze ormagad daxveuli grZeli 

lentiT. mebiusisi sxvadasxva ferebiT SeRebva, ise rom maT erTi Sexebis wertili 
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hqondeT, miviRebT saocrebebis eqvs fers, sferos figuraze mxolod oTxs, torze 

eqvss, rac XX saukuneSic cnobili iyo. cnobili iyo isic, rom tori maTematikurad 

aRiwereba rogorc wris brunviT miRebuli sxeuli, romelic Zevs mis sibrtyeze da 

ar kveTs mas (misi moculoba gamoiangariSa iohan keplerima). yovelgvari wris an el-

ifsis mier brunviT miRebuli sxeulis moculoba tolia amave sigrZis cilindris 

moculobis, rac ase gamoixateba: V= 2r
2
R, xoli misi zedapiris farTobi ki 4r

2
R anu 

ori misi Semowerilobis tolia. topologiis mixedviT tori Zalze martivi sxeulia 

da is SeiZleba algebrulad gamoisaxos. i. eileris azriT nebismieri amozneqili B-

waxnaga sxeulisaTvis topologiurad ekvivalenturia sfero, Semdegi urTierTobiT: 

B – P + r = 2, sadac B – waxnagis raodenobaa, P–wiboebis raodenoba, xolo r-wveroebis 

raodenoba. magaliTisTvis kubs 8 wvero aqvs, mas 12 wibo aqvs da 6 waxnagi: 8–12+6 

=2; xolo n-kuTxa piramidas (n+1) wvero, 2n  wibo, da (n+1) gverdi: (n+1) –2n  + (n+1) 

= 2;  mravalwaxnaga ekvivalenturi torisaTvis Sesabamis raodenobas ki i. eileris 
maxasiaTebeli ewodeba. toris zedapiris Tvisebebis SeswavlisaTvis iyenebdnen marT-

kuTxeds, romlis mowinaaRmdege gverdebi iyo Sewebebuli. mravalkuTxa sxeulis ekvi-

valent sferoSi aris mxolod samkuTxa gverdiani sxeulebi, romelsac aqvs mxolod 

samkuTxa gverdebi. yvelaze mcire 4 gverdi aqvs tetraedrs, xolo toris ekvivalent 

mravalkuTxeds, romelis yvela gverdi – samkuTxedia, yvelaze mcire ricxvi 14-ia. 

Cven Tu SevaerTebT samkuTxedebis centrs, romelTac aqvT saerTo Sexebis zRvari, 

miviRebT toris zedapirze 7 gayofil erTeuls (`qveynebs’’). da Tu Tqven warmoi-

dgenT imasac, rom Wadrakis dafis gverdebi dawebebulia maSin ar gveqneba, `gverdiT’’ 

da `ganapira’’ mxareebi. Tu warmovidgenT manqanis an velosipedis kameris amobrunebas, 

rasac SeiZleba mivaRwioT kidec. Tumca ioli srulebaT araa. rac Seexeba mebius-

listing-TavxeliZis* samganzomilebian (tors) gulis maTematikur modelad miRebul 

sxeuls, razedac profesori ilia TavxeliZe sxvebTan erTad muSaobda (Tavkhelidze, I., et 

al (2010); 2011;2013; 2017; Tavkhelidze I, Ricci P.E (2017); Gielis, J., & Tavkhelidze, I. (2020). Gielis, J., 

Tavkhelidze, I., Ricci, P.E. (2021).ZiriTadi samuSao damTavrda 2023 wels. es Cven Zalian 

gvaxarebs. am samganzomilebiani sxeulis kveTis figurebis xilva samyaros vars-

kvlavTa kaleidoskopis suraTebTan asocirebas iwvevs da rac mTavaria miRebuli 

Sedegebis uaxlesi monacemebi sul ufro gvaaxloebs Cvens mier mowodebul gulis 

modelTan. profesor i. TavxeliZis mier dadgenilia, m – gverdis (m-prizmis fuZe) 

sami sxvadasxva tipis gaWra – (Vertex – Vertex- diagonaluri)-VV; (Vertex-side  - 

wveridan-gverdze) -VS;(Side-side - gverdidan-gverdamde)-SS; nebismieri m – ricxvisa da 

nebismieri n grexvis SemTxvevaSi gamoTvlilia ramden da ra tipis brtyeli figura – 

fuZe gamoisaxeba (daqucmacdeba).  
 

  * nebismieri sakmarisi sigrZis erTgvarovani an kompoziti qsovilisgan damzadebuli lentis boloebis SeerTebiT vRebulobT wres, cilindrs, 

romelTac aqvT Sida da gare zedapiri, xolo misi erTi bolos 180 gradusiT SebrunebiT da maTi boloebis SeerTebiT viRebT mebius-listingis 

figuras, romelsac aqvs mxolod erTi zedapiri da erTi sazRvari! mebiusis zedapiri (lenti) warmoadgens evklidis samganzomilebiani sivrcis 

araorientirebul erTmxriv zedapirs (yvela sxva zedapiri evklidis sivrceSi SemosazRvrulia oro mopirdapire mrudiT) anu mebiusis (listingis 

lentis) lents (figuras) erTmxrivi sazRvari aqvs. evklidis sivrceSi mebiusis zedapiri aRiwereba Semdegi parametruli ganto-

lebiT  am 

gantolebebiT aRiwereba erTeulovani siganisa da erTeulovani radiusis mqone mebiusis lenti, romlis centris koordinatebia (0,0,0) da 

romelic moTavsebulia XY sibrtyeSi.    

      PS.  mebiusis semantikuri analizis gamosaxatavad, rac niSnavs - ori sapirispiro – gaerTianebulia erTSi. swored am azris warmosaxvis-

Tvis mogvyavs qarTveli poetisa da avangardisti mxatvris terenti granelis strofi: `ara sikvdili, ara sicocxle, aramed raRac sxva’’ .  

 

     Cvens mier zemoT moyvanil #1 suraTze mocemuli figurebi gamoiyeneboda da 

dResac gamoiyeneba marcxena parkuWis moculobis gansazRvris mizniT. gamodis, rom 

erTganzomilebiani zedapiri, xazi, iyofa nulovani gazomviT – wertiliT. organzimi-
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lebiani zedapiri iyofa orad erTganzomilebiani xaziT, xolo samganzomilebiani ku-

bis figura ki – organzomilebiani sibrtyiT. sxva sityvebiT rom vTqvaT, `zRvari’’ am 

sibrtyeebis sxeulTa Soris kidev raRac `sxeulia’’, romlis ganzomileba erTze 

naklebia. 

    amerikis SeerTebuli Statebis dedaqalaq vaSingtonSi, `istoriisa da teqnikis’’ 

muzeumis SemosasvlelSi or metrian pedistalze dgas nela mbrunavi foladis lenti-

sagan 180 gradusiT Semobrunebuli da SeerTbuli erTzedapiriani figura. BraziliaSi 

gamarTul saerTaSoriso maTematikuri kongresis meurvebma, romelic 1967 wels gai-

marTa, RonisZiebis aRsaniSnavad gamouSves samaxsovro marka (5 sentavos Rirebule-

bis), romelzedac gamosaxuli iyo mebiusis figura, germaneli maTematikosisa da 

astronomis avgust ferdinandis Ze mebiusis dafasebisa da pativiscemis niSnad. Moyva-

nil da sxva naSromebSic, CvenTvis xelmisawvdom literaturaSi gulis simZimis cen-

trze an mis cvlilebebze (aRwerili an gamoyenebuli) da misi mniSvnelobis Sesaxeb 

fiziologiasa da sxvadasxva paTologiuri procesebis dros Cven ar Segvxvedria. 

mcneba gulis simZimis centris Sesaxeb mxolod Cven (m. rogava, i. TavxeliZe 2013) 

mier iqna SemoRebuli da aRwerili, rac misi kumSvadoba/muSaobis Sesaxeb metad 

mniSvnelovania, rac aucileblad unda iyos gaTvaliswinebuli misi kvlevis procesSi 

da funqciis Sefasebisas. klasikur variantSi Tu mebiusis lenti gaiWreba rogorc 

zemoT vaxseneT, gvqonda ori SemTxveva. prizmis SemTxvevaSi prof. i. TavxeliZis mier 

aRmoCenil iqna fenomeni: fuZeSi  prizmis SemTxvevaSi aseTi gaWris Sedegad SesaZlebe-

lia gaCndes (m Tu luwia) nebismieri raodenobis obieqti erTidan m-is gamyofis 

raodenobis Sesabamisad. yovelive es imas niSnavs, rom Cveni obieqtis – gulis, maTe-

matikuri modeli Tavisi anatomiuri agebulebiT, misi formis, zomis, wonisa da 

simZimis centris gaTvaliswinebiT, misi rTuli da warmoudgenlad didi sigrZis mik-

rokapilaruli sistemiT da Tavad venuri, limfuri, arterialuri da ujredTa-Sori-

so sivrceebis kveTaTa mravali saxis geometriul figuraTa arsebobiTaa warmod-

genili (suraTi #5-ze mxolod SemTxvavaTa mcire nawilia motanili). am sistemaSi 

(anu gulSi) siTxis mimoqcevis urTierT sawinaaRmdego da sxvadasxva mimarTulebebiT 

cirkulireba, misi funqcionireba (e. w. sistolasa da diastolaSi), rogorc es mis 

fiziologiur Tu paTologiur mdgomareobSi funqcionirebis (nebismier) momentSi 

xorcieldeba, ar ewinaaRmdegeba da srul TanxvedraSia Cvens mier mowodebul mebius-

listing-TavxeliZis gulis samganzomilebian maTematikur modelTan. 

 

                       

                           
 

სურ.5 

    vTvliT, rom cocxal organizmSi koopiirirebul TviTmaregulirebad 

sistemaSi, maT Soris gulis, rogorc funqciuri sistemis organos muSaobis, misi 

mTliani (erTiani) funqciis swori Sefaseba unda moxdes misi fiziologiis 

gaTvaliswinebT da misi moZraoba/muSaobis aRweriT, mxolod `dinamiuri’’ (midgomiT) 
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Sesatyvisi maTematikuri aparatis gamoyenebiT [m.rogava 2005]. adamianis Camoyalibebis 

procesSi, nayofis wminda areSi Cabudebul, ganumeorebel da xelTuqmnel 

`absolitur sinaTles~ – mis suls, yvelaze Zlieri, gamZle da mgrZnobiare miokar-

diumis Semcveli kompoziti qsovili Seuqmna da moZravi sxeuli – gulis saxiT 

dauxvia Semoqmedma, masSi pirovnebis Sinagani `me~-s Cabudebisa da misi amqveyniuri 

arsebobis – sicocxlis dafuZnebisaTvis. Cven mier `sulis  garsad’’ wodebuli mRvi-

misebri RrukunTovani warmonaqmni – guli unda ganvixiloT rogorc erTdroulad 

sxeulisa da garsis biologiuri Tvisebebis mqone organo, romelic uSualod avsebs 

misTvis gankuTvnil sivrces adamianis organizmSi kompozitad naqsovi da mebiusis 
principiT* konstruirebuli kardiomiocitebis Semcveli fraqtaluri RvedebiT 

Sekruli sxeuliT.  

rogorc aristotele brZanebda `sicocxle moZraobas moiTxovs~ da igi realura-

dac mudmivad, TvalnaTliv vlindeba individis Canasaxis zrda ganviTarebis processSi, 

rogorc moZraobaSi myofi sicocxle; `dro ki is qsovilia, romlisganac iqsoveba 

sicocxle~ _ aRniSnavda benJamen franklini.  

individis sicocxlis uzrunvelyofis ZiriTadi organo gulia da misi umTavresi 
daniSnuleba arteriuli da venuri wnevis warmoqmna, maTi mudmivi sxvaobis SenarCu-
neba, organizmisTvis Jangbadisa da sicocxlisaTvis saWiro sxva nivTierebebis miwode-

ba da amave dros igi favoriti endokrinuli organocaa (m. rogava, T samxaraZe…2013). 

adamianis embrionSi ori Canasaxovani rgolis – gulad - anu `sulis garsad’’ qcevis 

momentidan, (rogorc mas Cven vuwodeT) is SezRuduli sivrcisa da drois yovel 

gansazRvrul monakveTSi gamudmebiT icvlis formasa da SigTavsis moculobas. Cvens 

planetaze sicocxlis arsebobisa da uwyvetobisTvis Tavad dedamiwa permanentuli 

rxevebis fonze, garkveul wilad gamudmebiT icvlis Tavis formas sivrcisa da drois 

usasrulobaSi.   

     bolo aTwleulSi mkveTrad gaizarda didi espaneli mecnieris, eqim-kardio-

logis, prof. torent guapsis Sexedulebis gavlena gulis modelirebis saqmeSi. 

yvela daavadebas Tavisi paTognomiri niSani aqvs da is umTavres miRwevad (oqros 

standartad) iTvleba, rogorc diagnostikis da mkurnalobis swori taqtikisa da 

strategiis, prognozirebisa da koordinaciis TvalsazriT. Cveni Sexeduleba gulis 

anatomiasTan dakavSirebiT mkveTrad ar gansxvavdeba torent guapsis anatomiuri 

Sexedulebebisagan. migvaCnia, rom misi aRmoCeniT daiwyo axali era gulis mecnieruli 

kvlevis istoriaSi (m.rogava 2013). Tumca Cveni azriT is srulyofilad ver pasuobs 

da ver xsnis gulis, rogorc moZravi organos fiziologiur, ise masSi mimdinare 

paTologiuri remodelirebis procesebs, romelTac Tan axlavs prognozulad mZime da 

saSiSi, rogorc mwvave ise e.w. qronikuli gulis ukmarisobis sindromi (qgus), rac 

sabolood individTa letalobiT mTavrdeba. gulis mwvave ukmarisoba umTavresad 

gamowveulia Tavad gulis arteriul sisxlZarRvTa daxSobisa da an maTi kveTis 50% 

metad Semcirebis SemTxvevaSi. agreTve misi peismekerul-nervuli sistemisa da 

kumSvadi funqciis moSlasTan, xolo qgus ki mankieri wris Camoyalibebis procesTan 

(m. rogava 1997-2002-2006), romelSic gul-sisxlZarRvTa sistemis garda CarTulia 

organizmis sxva sistemebic (m. rogava 2005 w. m. rogava, z. Rurwkaia, 2005 w.).  

XX saukunis 80-ian wlebidan miRebuli iyo cnobili kardiologis e. braunvaldis 

(a.S.S.) qgus-is ganmarteba. Cven 2010 wels (M. Rogava) qgus mqone terminalur 

stadiaSi myof pacientebSi aRebuli gulis bioptatebSi arsebuli morfologiuri 

monacemebisa da sxvadasxva stadiaSi myof qgus pacientTa mkurnalobis procesSi 

miRebuli (remodelirebisa da deremodelirebis) Sedegebis mixedviT, qgus sistemuri 
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paTologiis gamovlinebad miviCnieT, romelic umetesad gamowveulia miokardiumSi 

arsebuli SemaerTebel qsovilovani, elastiuri boWkoebis da Tavad kardiomiocitTa 

multifaqtoruli dazianebisa da sisxlis qsovilis Semadgenel nawilTa specifikuri 

cvlilebebis Sedegad, rac SesaZlebelia mtkicebadi saxiT iyos warmodgenili mizan-

mimarTuli kvlevis Sedegad. yvela SemTxvevaSi, Cveni gamocdilebiT am procesebs 

mankieri wris Camoyalibeba da Sesabamis samizne organoebSi sxvadasxva saxis mniSvne-

lovani paTologiuri cvlilebebi axlavs, qgu sindromis xarisxTan (stadiasTan) mi-

marTebaSi, rasac Tavad  gulis kamerebis remodelireba da klinikurad qgus Sesabami-

si gamovlena axlavs. amrigad, Cveni azriT qgu sindromi ar gaxlavT mxolod ramo-

denime daavadebis garTuleba, rogorc mas XX saukunis didi kardiologi E. Braun-

vald 80-ian wlebSi Tvlida. qgus yvela SemTxvevebSi, vTvliT, rom unda dadgenides 

(gamomwvevi agenti an mizezTa erToblioba) mankier wreSi CarTul organoTa wvlili 

am procesis ganviTarebaSi da mosalodnen garTulebaTa Tavidan acilebis, mankieri 

wris gaxleCis, mkurnalobis swori taqtikisa da strategiis gansazRvris mizniT (m. 

rogava 1997-2006w.). 

        mitoqondriuli disfunqcia aris gulis ukmarisobis ZiriTadi faqtori. 

mitoqondriuli eleqtronuli satransporto jaWvis variabileba aRiniSneba sxvadas-

xva kardiomiopaTebis dros, aqtivobis, depresiis an eqspresiis gareSe oqsidaciuri 

fosforilrileba Sefasebuli iqna, rogorc mitoqondriebis integraciuli funqcia, 

raSic CarTulia sxvadasxva nivTierebebi mitoqondriuli membranis transportis, 

dehidrogenazas aqtivobis da eleqtronuli transportis gansaxorcieleblad. es mi-

marTulia atf-is sinTezisaken. mitoqondriuli defeqti ganixileba, rogorc supermo-

lekuluri problema da ara rogorc individualuri wyaro energiisa. defeqti gamow-

veulia ZiriTadi mitoqondriuli suopermolekuluri kompleqsis (respirasomeebis) 

SemcirebiT. qronikuli gulis ukmarisobis dros, sxva kvlevebmac aCvena, kardioli- 

pinis alteraciis kavSiri im specifikur meqanizmze, rac cvlis mitoqondriis fun-

qcias, neiro-humoralur aqtivacias da zrdis sikvdilobis gamosavals. aqedan gamom-

dinare metad mniSvnelovania gulis remodelirebisa da deremodelirebis paTofizi-

ologiuri meqanizmebis moZieba (M.Rogava et al 2010).   

    klinikur kvlevebSi gamoyenebul da mecnieruli xedviT Sefasebul, dRemde arse-
bul sxva (`moZravi’’) modelebisagan gansxvavebiT, gulis Cveni samganzomilebiani mebi-
us-listing-TavxeliZe2 anatomiur-funqciuri maTematikuri modeli SeiZleba sityve-
biT ase gamoixatos: adamianis gulmkerdSi moTavsebuli, cnobili anatomiuri konfig-

uraciis mqone mRvimisebri RrukunTovani warmonaqmni – guli Tavisi winagulebiT, 

parkuWebiTa da fiziologiuri monacemebiT aRqmuli unda iqnas erTdroulad, rogorc 

specifikurad moZravi sxeulisa da garsis biologiuri Tvisebebis matarebeli 

organo. 

      

 
gulis ganzogadoebuli mebius-listing-TavxeliZis2 modeli – samganzomilebiani geometriuli sxeulia, romelic miiReba 

mocemul m…kuTxa prizmis…`n  dagrexviT’’ da Semdgom misi fuZeebis `gaigivebiT’’ anu gluvi* gadabmiT.    

 

 

guli aRqmuli unda iyos agreTve, rogorc specifikurad ganlagebuli, mebiusis pri-

ncipiT naqsovi da daxveuli, miokardiumis fraqtalur RvedebSi Cawnuli sisxlZar-

RvebiTa da warmoudgenlad grZeli (Tumca arsebul momentSi realuri gulis Sesa-

bamisi)kapilaruli qseliT, peismekeruli da nervuli ujredebiT aRWurvili, saku-

Tari, damoukidebeli nervuli sistemiT, romelsac centralur nervul sistemasTan 
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mWidro kavSiri aqvs da mis Sesabamis donezea ganviTarebuli. igi aRqmuli unda iyos 

agreTve, rogorc hemodinamikuri da organizmSi arsebuli siTxeebis cirkulirebis 

umTavresi da wamyvani organo, romelic aRiwereba arteriuli, venuri, pulsuri 

wnevis fiqsirebiT, gulis fiziologiuri ritmiTa da misi darRvevebiT, damoukideb- 

eli sisxlis mimoqcevis mqone organo. sisxlis mimoqceva Tavad gulis RruebSi da 

sisxlZarRvebSi aRqmuli unda iyos ara rogorc duned mimdinare garkveuli mocu-

lobis siTxis gadaadgileba, aramed rogorc garkveul TvisebaTa da dinebis kveTis 

specifikuri profilis mqone moZraoba.   

    Cveni azriT, yovelive zemoR aRrniSnulTan erTad gulis srulyofili aRq-

misaTvis gaTvaliswinebuli unda iyos (rogorc mTeli organizmis) misi simZimis cen-

tri (gsc), rogorc fiziologiuri ise paTologiuri mdgomareobis dros (m. rogava, 

i. TavxeliZe 2013) impulsisa da energiis Senaxvis kanonis TvalTaxedviT.     

      migvaCnia, rom gulis simZimis centrisa (gsc) da aortis rkalis anatomiur-

geometriuli urTierToba mniSvnelovnad ganapirobebs gul-sisxlZarRvTa sistemaSi, 

maT Soris (pirvel aTerosklerozul niSan/gamovlinebas laqebis saxiT, rac 10-12 

wlis asakidan Cndeba) aortaSi, zrdasrul (Sua da moxucebul) asakSi ki koro-

narul, Tirkmlisa da sxva organoTa arteriebSi mimdinare (aTerosklerozul da sxva 

saxis) paTologiur procesebs da maT Sesabamis klinikur gamovlinebebs (maT Soris 

aortis mkveTrad gamoxatul sklerozul cvlilebebs e. w. sistoluri hipertenziis 

dros; xolo filtvebSi mimdinare paTologiuri procesebis dros ki filtvis arte-

riis bifurkaciul rkalTa anatomiur-geometriuli mimarTeba gsc-sTan. gulis spi-

raluri RerZis daxriloba da gsc, Tavad gulis konfiguraciis, misi kamerebis zome-

bisa da Sesabamisad maTi tevadoba/moculobis cvlilebebi klino da orTostatikur 

mdgomareobaSi yofnisas, srul warmodgenas mogvcems, rogorc Tavad gulis, ise org-

anizmis mdgomareobis Sesaxeb (m. rogava 2019-2021 w.).  

    gulis CarTuloba anu kavSiri mTel organizmTan mcire da didi sisxlismimo-

qcevis wriT, mebiusis principiTaa ganpirobebuli. yovelive es srul TanxvedraSia 

gulis Sesaxeb mebius-listing-TavxeliZis* TvisebaTa mqone samganzomilebiani sxeulis 

anatomiur-maTematikur modelTan, rogorc centralur, ise mis sakuTar hemodinamiur 

da anatomiur-fiziologiur TvisebebTan - remodelirebasa da deremodelirebasTan 

mimarTebaSi, rac gulis kvlevis istoriaSi pirvelad iqna SemoRebuli.  

    gulSi eleqtromagnituri talRis (impulsis) gavrceleba arawrfivad mimdina-

reobs, rac garegani da Sreobrivi eleqtrogramebiT, standartuli, kartirebuli 

eleqtro kardiografiiTa da veqtorokardiografiiT dasturdeba. XX saukunis 70-80 

wlebSi cnobili iyo, rom eleqtruli denis (impulsis) gatarebas mebiusis principiT 

daxveul aluminis mavTulSi nulovani winaRoba hqonda. marcxena winagulSi ganlage-

buli sinusuri kvanZidan miwodebuli eleqtroimpulsi iwvevs gulis kunTis ZiriTadi 

masis depolarizacias 50-60 milivoltis farglebSi, Tumca (gulis)kumSvadoba/moZ-

raoba xorcieldeba asinqronulad. es asinqronuloba damaxasiaTebelia rogorc wi-

nagulebisaTvis, ise parkuWebisaTvis. winagulebSi pirvelad ikumSeba, e. w. Rrma mar-

yuJisebri kunTi, ris fonzec viTardeba winagulebSi Semaval magistralur venaTa de-

ltis diametraluri kveTis Seviwroeba (Semcireba). zedapiruli gardigardmo kunTo-

vani Sre am momentisaTvis iWimeba. winagulebidan sisxlis gadasvlis sawyisidan igive 

kunTi ikumSeba. es SekumSvadoba qmnis efeqtur winagulovan wnevas, romelic uzrunve-

lyofs parkuWebis sisxliT avsebas da maTSi wnevis gazrdas. Rrma maryuJovani kunTi 

amTavrebs Tavis SekumSvas adre, vidre zedapiruli gardigardmo kunTovani Sre (rac 

Cvens mier 2005 wels mowodebul mebiusis princips xazs usvams), romlis gagrZele-
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buli kumSvadoba modunebuli maryuJiani kunTovani Sris gaWimvadobas da winagulebSi 

magistralur sisxlZarRvTa sanaTuris gafarTovebas ganapirobebs. ase iwyeba e.w. wina-

gulTa diastola.      

      parkuWebSi SekumSvas pirvelad iwyebs e. w. subepikardialuri Sre mwvervalis 

areSi da subendokardialuri Sre, ris fonzec xdeba sisxlis gadaadgileba mimRebi 

aredan gasasvleli (aortisa da filtvis atreriis) arisaken; 20-25 milisekundis 

farglebSi iwyebs SekumSvas cirkulatoruli kunTovani Sre, romlis fonzec xdeba 

parkuWTa Sida wnevis swrafi aweva, atrioventrikularuli sarqvelebis daxurva da 

amosasvleli traqtis gzis gasworeba. am dros  supepikardialuri da subendokardia-

luri kunTovani Sreebi iWimebian. naxevarmTvarisebri sarqvelebis gaReba da aortidan 

pirveli porciis gasvlas ganapirobebs cirkulatoruli kunTovani Sris izolirebu-

li SekumSva, Tumca gadatyorcnili sisxlis ZiriTadi nawilis gandevna xorcieldeba 

mTeli kunTovani Sris ZalisxmeviT.                                                                                             
    subendokardiuli Sris specifikuri svla iwvevs gulisa da sisxlis rotaciul 

mobrunebas (rac isev xazs usvams mebiusis principis arsebobas gulis anatomia/fizio-

logiaSi da mis moZraoba/kumSvadobis arsSi); reducirebuli gadatyorcna parkuWTa 

Sida wnevis izovolemiur dawevas da parkuWebis sisxliT swraf avsebas axorcielebs 

subendokardialuri da subepikardiuli Sreebis meSveobiT. e.w cirkulatoruli kun-

Tovani Sre am dros iWimeba. amrigad sinfazuri SekumSvadoba pirvel rigSi uzrun-

velyofs gulis kunTis gansakuTrebul funqciur qmedebebs da xazs usvams gulis 

kunTis – miokardiumis funqcionirebas sinqronSi anu sinergizmSi, da es maT antago-

nizmSia (v. n. fetenkovi 1990). Tumca Cven rogorc avRniSneT, orive es mebiusis prin-

cipSi yovelgvari winaaRmdegobis gareSe TvalnaTliv Tavsdeba da ar saWiroebs gu-

lis mwvervaloze aseTi magaliTebs: matarebeli CrdiloeTidan samxreTisken moemar-

Teba da pirvel vagonSi aris sportsmeni romelic moZraobs CrdiloeTisaken, Tumca 

avtorebi askvnian, rom matarebeli mainc Caiyvans mas samxreTSi. da, arc kobris 

Sedarebis moyvanas, rogorc es (Buckberg  G. D. et al  2018) aqvT warmodgenili TavianT 

statiaSi (m. rogava 2019-2021w).   

     amerikel (Buckberg  G. D at all  2018) mkvlevarTa statiaSi moyvanili Sexedulebebi, 

zogierT detalze SesaZlebelia ikavebdes swor pozicias, Tumca yvela pozicia unda 

gamomdinareobdes anatomiuri arqiteqtonikis swori codniT da misi struqturebis 

moZraobaSi CarTulobis mixedviT; gulis saerTo struqtura/funqciis poziciidan 

misi moZraobis TaviseburebaTa gaTvaliswinebiT, rac am SemTxvevaSi amerikel avtor-

TaTvis zogadad ucnobia, radgan am sakiTxze arsad ar aris yuradReba gamaxvilebuli; 

maT mier miRebuli Sedegebi ki Sesabamis midgomas da axsnas  moTxovs. avtorebis mier 

moyvanili boWkoTa mimarTulebis orientaciebi da video masalebi ar iZleva mtkice-

bulebas imis Sesaxeb, rom mwvervalis aRmavali da daRmavali mklavebis moZraoba, 

saaTis isris mimarTulebiT an sawinaaRmdegod, rogorc arsebuli mtkicebuleba (eqo-

genurad da sxva meTodiT miRebuli masalebi, ar iZleva mTliani organos moZra-

oba/SekumSvis erTian suraTs) da aqedan gamomdinare gulis moZraobis srul daxasia-

Tebas. avtorebi ver pouloben logikurad srulyofil axsnas am moZraobebis gasaer-

Tianeblad, Tu ra arsisa da funqciis Semcvelia isini da ra kanonzomierebas emsaxu-

reba es moZraobebi gulis xangrZliv funqcionirebasTan, nivTierebaTa cvlis ekonomi-

ur-energetikuli danaxarjebisa da ujredTa ganaxleba/aRdgenis fiziologiur mosaz-

rebebTan kavSirSi. yovelive amas isini (Buck-berg  G. D  et  al. ) xsnian  TavianT statiaSi 
moyvanili naxati #6 meSveobiT. sadac aRniSnaven, rom zeda marcxena kuTxeSi naCvene-

bia mTliani guli, romelic Seicavs bazalur maryuJs [wriuli SefuTva marjvena 
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(RS) da marcxena (LS) segmentiebiT] da spirali [muqi feri] daRmavali (DS) da aRma-
vali (AS)  segmentebiT. qveda marcxena – diastola SekumSvis gareSe.Qqveda Sua – 

aCvenebs brunvas [grexils] daRmavali spiralis mklavis ufro Zlieri SekumSviT 

[ufro mWidrod] da aRmavali xveuli mklavis daWimviT. qveda marjena – ukugdebas 

globaluri saaTis isrisbrunviT; gaZlierebuli daWimvis gaxangrZliveba aRmavali 

spiraluri mklavis mudmivi SekumSvis gamo. avtorebi aRniSnaven, rom kobra avlens 

msgavs drekadobas misi kunTebis SekumSvisas. Buckberg G.D.at al (2018) imowmeben ra 

Buckberg G.D.-is (2002) statias da moyavT kobris gamosaxuleba, raTa axsnan TavianTi 

Sexedulebebi gaZnelebuli da viTom sawinaaRmdegod mimdinare miokardiumis calkeul 

boWkoTa urTierT sawinaaRmdego SekumSvebi, rasac CediloeTidan samxreTisken moma-

val matarebelis pirvel vagonSi sawinaaRmdegod morbenali sportsmenis  arseboboiT 

xsnian, da iSvelieben ra fardobiTobis Teorias _ askvnian, rom matarebeli mas mainc 

CrdiloeTSi Caiyvans. xolo kobris sxeulisa da miTumetes gulis mowyobis anato-

mias araviTari kavSiri adamianTan an sxva ZuZumwovrebTan ar gaaCnia.  

      Tavad erTiani gulis moZraoba – egreTwodebuli sistola/diastola, anu 

qvemoT daRmavali da zemoT aRmavali gadaadgilebebi Cveni TvalTaxedviT spiralur 

traeqtoriaze, TanmimdevrobiT, mebiusis principiT mimdinare moZraobebia. gulis Car-

Tuloba anu kavSiri mTel organizmTan mcire da didi sisxlis mimoqcevis wriT, 

mebiusis principiTaa ganpirobebuli. yovelive es srul TanxvedraSia gulis Sesaxeb 

mebius-listing-TavxeliZis2 TvisebaTa mqone samganzomilebiani sxeulis anatomiur-

maTematikur modelTan, rogorc  centralur, ise mis sakuTar hemodinamiur da anato-

miur-fiziologiur TvisebebTan – remodelirebasa da deremodelirebasTan mimarTebaSi, 

rac gulis kvlevis istoriaSi pirvelad iqna SemoRebuli.  

      
                                 naxati #6 

             sayovelTaod cnobilia. rom, normaluri konfiguraciisa da Sesaferisi zomis 

gulis srulyofili cxovelmyofelobis unari, adamianis organizmis yovelmxrivi, 

janmrTeli da xangrZlivi sicocxlis sawindaria. swored amitom did saWiroebasa da 

aucileblobas warmoadgens gulis srulyofili maTematikuri modelireba, romelic 

SesabamisobaSi iqneba mis anatomiurda fiziologiur monacemebTan, mkurnalobis 

Sefasebisa da misi srulyofili koreqciisaTvis, daavadebis gamosavlis da misi 

realuri aRqmisaTvis. 
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           damianis embrionSi ori Canasaxovani `rgolis’’– gulad - anu `sulis garsad’’ 

qcevis momentidan, (rogorc mas Cven vuwodeT) is SezRuduli sivrcisa da drois 

yovel gansazRvrul monakveTSi gamudmebiT icvlis formasa da SigTavsis moculobas, 

individis sicocxlis SenarCunebisTvis, rogorc Tavad dedamiwa, permanentuli 

rxevebis fonze (garkveul wilad) icvlis konfiguracias (formas) sivrcisa da 

drois usasrulobaSi, Cvens planetaze sicocxlis arsebobisa da uwyvetobisaTvis. 
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"Geometry is the way to know all basic essences"  - Plato 

``Mathematics and logic do not exhaust scientific imagination 

because there is something else in it – beauty and poetry"-Maria Mitchell (1818 - 1889) 

                                                              "The heart is still the axis of the world"...Terenti Graneli (1901 - 1934) 

 

    
 

Developmental processes of the heart as the main organ of blood circulation include long and complex phases. 

Its development starts from the simplest one chamber system of a pump-like organ preceded, according to the author, 

by Medical Hyrudinalis, which later transforms into a four-chamber structure (in mammals and birds these processes 

occur in ways typical for the species). We believe that a perfect formation of a human body and the development of 

its central nervous system occur in close relationship and at an accelerated pace from the time of its conception, 

including the entire period of ontogenesis (M. Rogava 2010). 

The majority of authors focus on the main function of the heart, the systole and diastole. However, even after the 

discovery of the heart’s ``active diastole'', nothing has been said about its (heart) movement. This applies to both 

two-dimensional and semi-rotating or "moving" three-dimensional mathematical models of the heart. In general, 

scientists and practicing doctors define the movement of the heart from the diastole and systole of its ventricles, that 

is, the starting and final moments of the movement (which equals the distance from the center of the circle to its 

radius end, and not from the systole of the atria, but from the diastole to the systole of the ventricles – horizontally 

and not vertically) and still apply respective algorithms and geometric formulas to register separate diastole and 

systole parameters. These parameters are obtained by echocardiography, contrast ventriculography, modeling and 

processing of resonance tomographic images. The same methods are also employed in calculating the volume  of a 

subjectively chosen geometric figure (see Figure #1). 

 In our view, it is impossible to study the functioning of the heart or its systolic-diastolic movement (i.e. the 

study of functioning and hemodynamics) with the help of the existing methods. These methodsinclude static or semi-

moving figures resembling individual ventricles of the heart; neither these nor the methods shown in Fig. 1 as well as 

the methods of calculating the volume of the figures (M. Rogava 2005, 2007) can help achieve the goal. The same is 

true of the cases when heart configuration is provided by modern methods and three-dimensional constructions of the 

heart (Buckberg G. D. et al. 2018) as well as those calculated on the bases of contour coordinate data obtained by 

echography and computed tomography. We will see that here the real place of these coordinates in the myocardium 

layers is not determined; the direction of their movement in relation to other layers in the composite tissue of the 

myocardium is not taken into account. Due to this, the equivalent of the distance of the heart’s entire movement and 

the direction of its true movement do not express the real movement of the heart. The reason is that nothing is said 

about the general principle which subordinates the movement of the heart to the whole organ, while the obtained 

coordinates determine only the geometric body of the researcher’s choice, which has nothing to do with the true 

structure of the heart and the general principle of the architecture of the heart’s movement (M. Rogava 2019-2021). 

Unfortunately, the described picture remains unchanged to this day.  

In the last decade, a new excellent method of Diffusion Tensor Magnetic Resonance (DtMg) is used to determine 

the direction of myocardial fibers of the heart (Fig. #2, 3, 4). The authors (L. Zhukov, A. H. Barr 2003; Semid P. et 
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al. 2005; Piters I. et al. 2006; Rohmer D. et al. 2007) make no reference to the principle and direction of myocardial 

movement, although they emphasize its similarity with Torrent Guasp’s view and his model of the heart. 

Nevertheless, there is no indication of the general principle of the general principle of the arrangement of myocardial 

fiber layers and the direction of their movement and contraction except for the spiral winding. 

In our opinion, it is impossible to conduct clinical studies on soul-less bodies or bodiless souls as 

separate entities, just as it is impossible to consider affectivity, sensibility, and mentality separately.  

In the last decade, Torrent Guasp, a great Spanish scientist, doctor-cardiologist, and Professor, has greatly 

impacted the field of cardiac modeling. Every disease has its own pathognomonic sign, which is considered the main 

achievement (gold standard) in diagnosing, selecting correct treatment tactics and strategy as well as making 

prognosis and coordination. Our view on the anatomy of the heart does not differ significantly from Torrent Guasp’ 

anatomical views. We believe that his discovery began a new era in the history of the scientific research of the heart 

(M. Rogava 2014). Nevertheless, we also believe that Guasp's theory cannot fully explain the physiological and 

pathological remodeling processes taking place in the heart as a mobile organ as it is accompanied by predictable 

severe, dangerous or acute and Chronic Heart Failure syndrome (CHF), which causes a lethal outcome. Acute heart 

failure is mainly caused by the closure of the heart’s arterial blood vessels and/or a 50% decrease in their cross-

section, which may be related to the disruption of its pacemaker-nervous system and the disruption of its contractile 

function  (© #2044, 2005; M. Rogava, Z. Gurtskaya). © #1630 2005 M. Rogava; © #1951, 2005; M. Rogava © 

#2047, 2006). Regarding the process of forming the vicious circle of Chronic Heart Failure (CHF), see M. Rogava 

1997-2002-2006, where, in addition to the cardiovascular system, other systems of the body are also involved. 

The well-known American cardiologist E. Braunwald's definition of CHF has been dominant since the 80s of the 

20th century. In 2010, we published a paper based on the morphological data of the heart biopsies taken from 

patients with HF in their terminal stage with the results (remodeling and de-remodeling) obtained during the 

treatment of HF patients at different stages (M. Rogava, 2010).  

In this paper, we consider the HCF to be the manifestation of a systemic pathology of the body,  caused mainly 

by the disfunction of  the coronary artery, the multifactorial damage of the connective tissue, elastic fibers, 

cardiomyocytes themselves, and specific changes in the constituent parts of the blood tissue. Analogous results can 

be obtained by other researchers performing targeted studies. According to our experience, in all these cases, the 

mentioned processes are accompanied by the formation of a vicious circle and various important pathological 

changes in relevant target organs. At the same time, remodeling of the heart chambers and clinically relevant 

manifestations of heart disease are observed in rconnection with the degree of heart failure.  

We believe that heart failure is not caused by the complications of few diseases, as it was thought by E. 

Braunwald, a great cardiologist of the 20th century. In the cases of CHF, we have to determine the contribution of 

the organs involved in the vicious circle, developing the process so that expected complications are prevented, the 

vicious circle is broken, and correct treatment tactics and strategy are determined (M. Rogava 2006). 

In contrast to other existing (``moving'') models used in clinical research and evaluated from the 

scientific point of view, our three-dimensional anatomical-functional and mathematical model of the heart can 

be described as a well-known anatomical configuration placed in the human chest, which has a ``cave-like'' hollow-

muscular structure – heart with its atria and ventricles. Therefore, all the physiological data, should be perceived as a 

unity carrying the biological properties of a moving body and its shell. 

In addition to the above, the heart should also be perceived as a unity of a specifically located organ, woven and 

coiled according to the Möbius principle, with blood vessels woven into the fractal belts of the myocardium and an 

incredibly long capillary network, which is equipped with pacemaker and nerve cells, creating its own independent 

nervous system which has the same level of development as the  

Central Nervous system and is closely connected with it. Also, the heart should be perceived as the main and 

leading organ of circulating fluids in the body, which is described/calculated by arterial, venos, and pulse pressure. 

Due to the fact that the heart is an organ with its physiological rhythm, disorders, and an independent blood 

circulation system, blood circulation in its cavities and vessels should be perceived not as a slow movement of a 

homogeneous liquid of a certain volume, but as a movement with certain properties, flow, and a specific profile of its 

cross-section. 

In addition to the above, we believe that for a perfect perception of the heart, we must take into account not only 

the center of gravity of the whole body but also the center of gravity of the heart during both physiological and 

pathological conditions, taking into account the impulse and the law of energy conservation. Also, it is our stance 

that the anatomical-geometric relationship between the center of gravity of the heart and the aortic arch significantly 

determine pathological processes (atherosclerotic, etc.) occurring in the cardiovascular system, including the aorta 

itself, coronary, renal, and the arteries of other organs', and their corresponding clinical manifestations. The 

anatomical-geometric relationship of the bifurcation arches of the entire pulmonary artery with the heart‘s 

gravitational center during pathological processes in the lungs will give us corresponding clinical manifestations.  

 Due to the interrelationship between the inclination of the spiral axis of the heart and the GSC, the configuration 

of the heart changes depending on the body’s a clino or orthostatic state; the changes may concern the dimensions of 

its chambers and, accordingly, their capacity-volume which will give us not only a complete picture of the state of 

the heart itself, but also of the whole body (M.Rogava 2019-21). 



                                                 m o d e l i r e b a 

                                                                                                                                                        96 

 

The movement of the myocardium is easy to see, but (its essence) – difficult to understand,"wrote James Bell 

Pettigrew (1882-1908). ``Life requires movement'', commanded Aristotle, and indeed, that life is motion is 

constantly observed in the growth and development of a human  fetus; ``Time is the fabric from which life is woven,'' 

said Benjamin Franklin. Despite the efforts of many scholars, nothing is completely certain about the specific 

movement in the ``moving'' models of the heart.  

In our view, the movement of the heart – the so-called systole/diastola, or its downward and upward 

displacements – proceeds on a spiral trajectory according to the Möbius principle. The involvement of the heart, i.e., 

its connection with the whole body with the help of the small and large blood circulations, is due to the principle of 

Möbius. All this is in full agreement with the properties of Möbius-Listing-Tavkhelidze’s three-dimensional 

anatomical-mathematical model of the body, both with its own central, hemodynamic, and anatomical-physiological 

properties in relation to remodeling and de-remodelling, which is introduced for the first time in the history of heart 

research. 

We believe that the movement of the heart and its anatomical structure are based on the Möbiusprinciple (M. 

Rogava 2005). Here, we demonstrate that a circle does not differ from a square or a triangle from a topological point 

of view because they can be continually transformed into any of the mentioned shapes. Any point on the Möbius 

strip can be connected to any other point. Accordingly, a moving body on the Möbius tape, for example, the ants, 

depicted by the artist M. Escher in his famous work, will not have to go from one edge to the other, because their 

movement is both dynamic and continuous, that is, like the movement of the heart. 

Unity and cohesion are characteristics of any object or figure. If we cut a body or a figure in one direction, we 

will get separate units (object or objects), which indicate the relationship of the mentioned object (objects). The 

obtained result is called the object number or the Bet number. Accordingly, the circle will have two objects, etc. 

Cutting the Möbius strip in one direction along the middle line will produce not two, but one longer Möbius strip, 

and as a result of cutting the strip in the middle along its periphery, we receive an object consisting of two 

interchained rings. If we cut the Möbius strip in the mentioned directions at the same time, we will receive not two, 

but three parts. If we cut the tape not in the middle, but from its one third segment, we will receive another smaller 

Möbius strip with one third of the thickness of the original long tape which now is twisted twice around its axis and 

accomodates the smaller ring within its own space. Coloring Möbius with different colors so that they have one point 

of contact will produce six colors of wonders, four on the figure of the sphere, and six on the torus, which was 

already a known fact in the 20th century. It was also known that mathematically, a torus is a body obtained by the 

rotation of a circle, which moves on its plane, but does not cross it (its volume was calculated by Johann Kepler). 

The volume of the body obtained by rotation of a circle or ellipse equals the volume of a cylinder of the same 

length and is expressed as V=2r2g; its surface area is calculated by the formula 4r2g, and equals its two 

circumferences. Topologically, a tori is a very simple body and can be represented algebraically. According to L. 

Euler, topologically, any convex figure  is equivalent to a sphere with the following relation: B – P + R = 2, where B 

is the number of edges, P is the number of vertices, and R is the number of tips. For example, a cube has 8 tips, 12 

edges, and 6 vertices: 8 – 12 + 6 = 2; the pyramid with n-corners will have (n+1) vertex, 2n – base, and (n+1) edge: 

(n+1) – 2n + (n+1) = 2. The corresponding quantity of polyhedral equivalent torus is called Euler's characteristic.   

A rectangle glued with opposite sides was used to study the surface properties of the torus. The equivalent 

sphere of a polygonal body includes only bodies with triangular sides, i.e. the sides of these bodies are only triangles. 

A tetrahedron has the smallest number of sides, 4, while a tori-equivalent polygon with triangular sides has the 

smallest number – 14. If the triangles with a common tangent boundary are connected with their centers, we receive 

7 divided units ("countries") on the surface of the torus. If one imagines a chessboard with glued sides, it will have 

neither "sides" nor "edges". The described picture is similar to reversing a camera of a car or a bike, which is 

achievable, but difficult. It should be noted that Professor Ilia Tavkhelidze’s main work on the sections of the body 

recognized as Möbius-Listing-Tavkhelidze’s  three-dimensional (torus) mathematical model of the heart (Fig. 1) was 

completed in 2023, which makes us very happy (Tavkhelidze, I. et. al 2010; Tavkhelidze, I. 2011; Tavkhelidze, I. et 

al 2013; Tavkhelidze, I. et al 2017; Pinelas, S. & Tavkhelidze, I. 2017; Tavkhelidze, I., Ghittsi P.E. (2017; Gielis, J. 

& Tavkhelidze, I. 2020; Gielis, Zh., Tavkhelidze, I., Ghittsi, P.E. 2021),. 

The mentioned three-dimensional body resulting from cross-sectional figures are associated with kaleidoscopic 

images created by stars in the universe, and what is more important, the latest data of obtained results are getting 

closer to our proposed heart model: it is established that the three different types of cuttings of the m-side (the base of 

the m-prism) are VV (vertex – vertex – diagonal), VS (vertex-side – from tip-to-side), and SS (side to side). As a 

result of this manipulation the types and number of bases of flat figures are obtained In the case of any m-number 

and any n-twist. If the Möbius strip is cut in the classic variant mentioned above, we receive two cases. Prof. I. 

Tavkhelidze discovered the following phenomenon for the prism: as a result of the described cut in the base of the m-

prism (if m is even), any  number of objects can appear according to the number of dividers of m from one. This 

means that the mathematical model of our object - the heart is represented with its anatomical structure, shape, size, 

weight, center of gravity, its complex and incredibly long microcapillary system and the intersections of the venous, 

lymphatic, arterial, and intercellular spaces by means of many types of geometric figures (Fig. #5 presents only a 

small part of these figures). In this system, fluid circulation in opposite or different directions, the heart’s functioning 

(in the so-called systole-diastole),  carried out at any moment of its physiological or pathological state, is in perfect 
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agreement with the three-dimensional mathematical model of Möbius-Listing-Tavkhelidze’s heart system provided 

by us (Fig. 1) 

From our point of view, the movement of the heart, the so-called systole/diastola, or the downward and upward 

movements, are  sequential movements that proceed on the spiral trajectory according to the Möbius principle. The 

involvement of the heart, that is, its connection with the whole body, carried out with the help of the small and large 

circles of blood circulation, is determined by the Möbius principle. The presented features are in complete agreement 

with the characteristics of the anatomical-mathematical model of the three-dimensional body of the Möbius-Listing-

Tavkhelidze’s heart on the one hand, and on other, with central and its own hemodynamic, anatomical, and 

physiological features in regard to remodeling and de-re-modeling (M. Rogava 2005-2014). This is a completely 

new word in the history of heart research.  

It is widely known that the ability of a heart of normal configuration and appropriate size is a prerequisite for a 

comprehensive, healthy, and long life of the human body. Therefore, there is a great need and necessity for a 

complete mathematical modeling of the heart, which will be in accordance with its anatomical and physiological data 

for treatment evaluation, its perfect correction, and prediction of the real outcome. 

From the moment of the human embryo’s two germinal rings transform into the heart, or ``shell of the soul'' (as 

we call it), the heart is constantly changing its shape and volume of contents at every definite period of limited space 

and time, just like the earth itself, which,  being in permanent oscillations, systematically changes its configuration 

(form) in order to keep life and its continuity on the planet in the infinity of space and time. 
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ტაკოცუბო კარდიომიოპათია 
(შემთხვევის აღწერა) 

 

ქ. კაპანაძე, ე. შენგელია, ქ. სოლომნიშვილი 

 
კლინიკური შემთხვევის აღწერაში წარმოდგენილია ანამნეზში ალკოჰოლიზმის მქონე 55 წლის 

მამაკაცის  კლინიკური პროფილი, დიაგნოსტიკური შეფასება და მენეჯმენტი, რომელმაც მიმართა 

გადაუდებელ განყოფილებას მწვავე ეპიგასტრული ტკივილით, რომელიც ირადირებდა ზურგში. 

ქეისი ხაზს უსვამს მწვავე პანკრეატიტის დიაგნოსტიკის გამოწვევებს ალკოჰოლიზმის კონტექ-

სტში და ადრეული ჩარევის მნიშვნელობას პაციენტის შედეგების გასაუმჯობეასებლად. ამ შემთხვევის 

მნიშვნელობა კიდევ უფრო იზრდება პაციენტის საავადმყოფოში ყოფნის დროს ტაკოცუბო 

კარდიომიოპათიის განვითარებით. 

შესავალი: მწვავე პანკრეატიტი არის პანკრეასის მძიმე ანთებითი მდგომარეობა, რომელიც ხშირად 

გამოწვეულია სხვადასხვა ფაქტორით, მათ შორის ალკოჰოლის გადაჭარბებული მოხმარებით. ეს 

მოხსენება აღწერს მწვავე პანკრეატიტის სიმპტომებს, დიაგნოსტიკურ მიდგომას და მართვას ალკოჰო-

ლის ბოროტად გამოყენების ისტორიის მქონე პაციენტებში. 

ტაკოცუბო კარდიომიოპათია, რომელსაც ასევე უწოდებენ სტრესით გამოწვეულ კარდიომიო-

პათიას, არის იშვიათი, სტრესით გამოწვეული მარცხენა პარკუჭის შექცევადი დისფუნქცია, რომელიც 

კლინიკურად არ განსხვავდება მწვავე კორონარული სინდრომისგან. ამ შემთხვევის მოხსენებაში აღწე-

რილია მწვავე პანკრეატიტი, როგორც ამ ტიპის კარდიომიოპათიის ტრიგერი. 

ქეისის პრეზენტაცი: 55 წლის მამაკაცი გადაუდებელი სამედიცინო დახმარების განყოფილებაში 

მოიყვანეს ძლიერი ეპიგასტრული ტკივილის გამო, რომელიც ირადირებდა ზურგში. პაციენტმა 

აღნიშნა ალკოჰოლის ზომიერი მოხმარება; თუმცა, შემდგომმა გამოკითხვამ გამოავლინა კვირაში 15 

ერთეული ალკოჰოლის მოხმარება, რაც შეესაბამება ალკოჰოლიზმის კრიტერიუმებს. ალკოჰოლის 

გადაჭარბებული რაოდენობით მოხმარება ასევე დადასტურდა პაციენტის წარსული სამედიცინო 

ანამნეზით, სადაც აღსანიშნავი იყო ალკოჰოლით გამოწვეული პანკრეატიტის გამო წინა ორი  

ჰოსპიტალიზაცია. არ ყოფილა რაიმე ქრონიკული სამედიცინო მდგომარეობის, ოპერაციების ან ალერ-

გიის ისტორია.  ფიზიკალური გასინჯვისას პაციენტი იყო მწვავე დისტრესში და დიაფორეზული. 

ვიტალური პარამეტრებიდან აღსანიშნავი იყო: გამოხატული ტაქიკარდია და ტაქიპნოე; არტე-

რიული წნევა, ტემპერატურა და სატურაცია იყო დასაშვები ნორმის ფარგლებში. კანი ფერმკრთალი, 

სველი და დაქვეითებული ტურგორით. გულმკერდის აუსკულტაციით გამოვლინდა ორმხრივად 

შესუსტებული ვეზიკულური სუნთქვა; გულ-სისხლძარღვთა გამოკვლევამ აჩვენა სინუსური ტაქიკარ-

დია, პულსი სუსტი ავსების და დაჭიმულობის. პალპაციით მუცელი მტკივნეული იყო შეხებისას, 

მაგრამ არ გამოვლენილა მწვავე პერიტონიტის ნიშნები; ღვიძლი და ელენთა არ ისინჯებოდა და 

მერფის ნიშანი ასევე უარყოფითი იყო. 

დიაგნოსტიკური შეფასება: ლაბორატორიული გამოკვლევებიდან აღსანიშნავი იყო შრატის 

ლიპაზას დონის მატება, რაც მიუთითებს პანკრეასის ანთებაზე. იყო თრომბოციტების დაქვეითებული 

რაოდენობა, მომატებული ც-რეაქტიული ცილა, მომატებული საერთო ბილირუბინის დონე და 

საგრძნობლად მომატებული GGT. აღსანიშნავია, რომ მიუხედავად იმისა, რომ ALT, AST და ALP ასევე 

იყო მომატებული, მათი მატება არ იყო ისეთი გამოხატული, როგორც ეს იყო GGT-ის შემთხვევაში. ABG 

ანალიზმა აჩვენა ნორმალური PH, დაბალი P CO2 და  ბიკარბონატის კონცენტრაცია. 

მუცლის ღრუს ულტრაბგერით: ჰიპერექოგენური პანკრეასი, ნორმალური ნაღვლის ბუშტით, რაც 

გამორიცხავს ნაღვლის ბუშტის ქვების ეტიოლოგიას. დაფიქსირდა მსუბუქი ჰეპატომეგალია, ღვიძლის 

სტრუქტურაში ჰიპერექოგენური, მაკროვეზიკულური ცვლილებებით, რაც მიეკუთვნებოდა ალკოჰო-

ლის ხანგრძლივ მოხმარებას. მუცლის ღრუში არ იყო სითხე. მუცლის ღრუს რენტგენოგრაფია დასაშ-

ვები ნორმის ფარგლებში. ქირურგმა გამორიცხა მწვავე მუცელი. 

პაციენტის ლაბორატორიული და ინსტრუმენტული კვლევების საფუძველზე დაისვა მწვავე 

პანკრეატიტის დიაგნოზი. მიუხედავად იმისა, რომ კომპიუტერული ტომოგრაფია კონტრასტით  ოქ-

როს სტანდარტია მწვავე პანკრეატიტის დიაგნოსტიკისთვის, არ გაკეთებულა, რადგან ლიპაზა >3-ჯერ  
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აღემატებოდა ნორმალურ ზღვარს და პაციენტს ჰქონდა ტიპური ხასიათის ტკივილი, რომელიც 

უკვე საკმარისი იყო დიაგნოზისთვის. 

კომპიუტერული ტომოგრაფია (CT) არ არის პირველი რიგის გამოკვლევა. მწვავე ვითარებაში, CT 

გამოსადეგია მხოლოდ იმ შემთხვევაში, თუ კლინიკური, ბიოქიმიური და სხვა რენტგენოლოგიური 

დასკვნები დაუზუსტებელია ან თუ AAA არის კლინიკურად ან რენტგენოლოგიურად ეჭვი AAA-ზე. 

მწვავე პანკრეატიტის კონტექსტში, კონტრასტით გაძლიერებული CT შეიძლება იყოს ნაჩვენები, თუ 

არსებობს ორგანოს მუდმივი უკმარისობა, სეფსისის ნიშნები ან კლინიკური სტატუსის გაუარესება 

მიღებიდან 6-10 დღის შემდეგ (გაითვალისწინეთ, რომ პანკრეასის ნეკროზი არ ჩანს სიმპტომის გამოვ-

ლენიდან მე-4 დღემდე). CT შეიძლება იყოს მწვავე პანკრეატიტის სადიაგნოსტიკოდ გამოყენებული იმ 

სიტუაციებში, როდესაც კლინიკური და ბიოქიმიური დასკვნები არაზუსტია. 

კლინიკურ პრაქტიკაში ჩვეულებრივ გამოიყენება ქულების ორი შკალა - რანსონის შკალა, 

შემუშავებული და უფრო ხშირად გამოყენებული აშშ-ში და გლაზგოს (ან იმრიის) შკალა, შემუშა-

ვებული და უფრო ხშირად გამოყენებული დიდ ბრიტანეთში. ორივე მოიცავს კრიტერიუმებს, რომ-

ლებიც პროგნოზირებენ გამოსავალს. ისინი საკმაოდ ჰგვანან, გლაზგოს მასშტაბი უფრო მარტივია რვა 

კრიტერიუმის გამოყენებით, ვიდრე 11. ორივე დადასტურებული იყო, თუმცა რანსონის ვალიდაცია 

დადასტურდა უპირატესად ალკოჰოლით გამოწვეული პანკრეატიტის ნიმუშში, ხოლო გლაზგოს სკალა 

დადასტურებული იყო პაციენტებში როგორც ალკოჰოლით, ასევე ნაღვლის კენჭებით გამოწვეული 

პანკრეატიტით. რანსონის კრიტერიუმი გამოიყენება სიმძიმისა და სიკვდილობის რისკის შესაფასებ-

ლად, რომელიც ჰოსპიტალიზაციის საწყის ეტაპზე იყო 2, რაც იმას ნიშნავს, რომ ნაკლებად სავარაუდო 

იყო ამ პაციენტში პანკრეატიტის მძიმე მიმდინარეობა. როდესაც სამი ან მეტი კრიტერიუმი დადე-

ბითია, რანსონის შკალის მიხედვით პანკრეატიტის მძიმე მიმდინარეობა გართულებული პანკრეასის 

ნეკროზით   შეიძლება პროგნოზირდეს.  

პაციენტი მოთავსდა შინაგანი მედიცინის ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში და დაწყებულ 

იქნა რეჰიდრატაცია ჰიპოვოლემიის გამოსასწორებლად და ჰემოდინამიკური სტაბილურობის შესანარ-

ჩუნებლად. დაიწყო ტკივილის მართვა ანალგეტიკებითა და ღებინების საწინააღმდეგო საშუალებებით. 

პაციენტის ალკოჰოლიზმის ისტორიის გათვალისწინებით, მულტიდისციპლინური მიდგომა განხორ-

ციელდა ალკოჰოლის მოხმარების შეწყვეტის თაობაზე. აეკრძალა პერორალური კვება. 

საინტერესოა, რომ ადეკვატური ჰიდრატაციისა და მწვავე პანკრეატიტის კლინიკური გაუმ-

ჯობესების მიუხედავად,  სინუსური ტაქიკარდია რჩებოდა  მომდევნო დღეებშიც, რის გამოც გადაღე-

ბულ იქნა ეკგ-დინამიკაში, სადაც გამოვლინდა ინვერსიული T-კბილები გულმკერდის განხრებში. 

აქედან გამომდინარე, საჭიროდ ჩაითვალა ექოკარდიოგრაფია. ექოკარდიოგრაფიით გამოვლინდა 

ზომიერი სისტოლური დისფუნქცია და რეგიონული კუმშვადობის მოშლა LALAD-ის აუზში, გან-

დევნის ფრაქცია 35%. შეკვეთილ იქნა გულის ბიომარკერები, რომლებმაც აჩვენეს ტროპონინ I-ის მომა-

ტებული დონე. გულის ფერმენტების და ექოკარდიოგრაფიის საფუძველზე, გამოიკვეთა ორი შესაძლო 

დიაგნოზი: ათეროსკლეროზული კორონარული დაავადება და ტაკოცუბო კარდიომიოპათია. დიფე-

რენცირების მიზნით საჭიროდ ჩაითვალა კორონაროგრაფია. კორონაროგრაფიით გამოირიცხა  კორონა-

რული არტერიის ათეროსკლეროზული დაზიანება. შესაბამისად, დაისვა ტაკოცუბო კარდიომიოპა-

თიის დიაგნოზი. 

ტაკოცუბო კარდიომიოპათია იგივე აპიკალური ბალონირების სინდრომი, ან სტრესით გამოწ-

ვეული კარდიომიოპათია, ჩვეულებრივ გვხვდება ხანდაზმულ ქალებში უეცარი ინტენსიური ემო-

ციური ან ფიზიკური სტრესის შემდეგ. გამოხატულია მარცხენა პარკუჭის მწვერვალის ჰიპო-აკინეზია 

შეანხული ბაზალური კუმშვადობის ფონზე, რაც ქმნის ვიწროყელიანი ქილის (ტაკოცუბოს) ფორმას, 

რომელიც გამოიყენება იაპონიაში რვაფეხების დასაჭერად (სურ. #1). თავდაპირველად აღწერილია 

იაპონიაში, იგი სულ უფრო მეტად არის აღიარებული სხვაგან გადაუდებელი გულის კათეტერი-

ზაციისა და ინტენსიური თერაპიის განყოფილებაში არაკარდიული მდგომარეობის დროს. 

სტრესით გამოწვეული კარდიომიოპათია, რომელიც ჩვეულებრივ გავლენას ახდენს პოსტმე-

ნოპაუზურ ქალებზე და ადრე არსებული ფსიქიკური დაავადებების მქონე პირებზე, ახასიათებს მწვავე 

კორონარული სინდრომის მსგავსი სიმპტომები. ძლიერი ემოციური სტრესი იწვევს სიმპათიკური 

ნერვული სისტემის გააქტიურებას, კატექოლამინების დონის მატებას და გულის დისფუნქციას. 

კლინიკური მანიფესტაცია მოიცავს ფილტვის შეშუპებას, ჰიპოტენზიას და გულმკერდის 

ტკივილს ეკგ ცვლილებებით, რომელიც ჰგავს მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტს. 

მარცხენა პარკუჭის დისფუნქცია შეესაბამება კონკრეტული არტერიის რეგიონს და, როგორც წესი, 

ქრება რამდენიმე დღეში ან კვირაში. ცხოველთა მოდელები და პარკუჭის ბიოფსიებით ვარაუდობენ,  
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რომ ეს მწვავე კარდიომიოპათია შეიძლება გამოწვეული იყოს  სიმპათიკური ნერვული სისტემის 

ინტენსიური გააქტიურებით და მიოკარდიუმის ავტონომიური ინერვაციის ჰეტეროგენურობით, 

დიფუზური მიკროვასკულარული სპაზმით და/ან კატექოლამინების პირდაპირი ტოქსიკურობით. 

კორონარული ანგიოგრაფია საჭიროა მწვავე კორონარული ოკლუზიის გამოსარიცხად. ტიპიური სიმ-

პტომებია გულმკერდის ტკივილი, ქოშინი, სინკოპე და არითმიები, ხშირად სტრესული მოვლენის 

შემდეგ. დიფერენციალური დიაგნოზი მოიცავს მწვავე კორონარული არტერიის სინდრომს, მწვავე 

მიოკარდიტს და სხვა სახის კარდიომიოპათიას. 

კორონარული არტერიების დაავადების (კად) და ტაკოცუბო კარდიომიოპათიის დიფერენცირება 

შეიძლება იყოს რთული, რადგან მათ აქვთ გარკვეული კლინიკური მსგავსება, როგორიცაა გულმკერ-

დის ტკივილი, მომატებული გულის ბიომარკერები და ცვლილებები ეკგ-ზე, როგორიცაა ST-სეგმენტის 

ელევაცია და T-კბილის ინვერსია. ყველაზე მნიშვნელოვანი კვლევა, რომელსაც შეუძლია განასხვავოს 

ეს ორი დაავადება, არის კორონარული ანგიოგრაფია, რომელსაც შეუძლია დაამტკიცოს ან გამორიცხოს 

ობსტრუქციული კორონარული დაავადება. ობსტრუქციული კორონარული დაავადების არარსებობა 

მიუთითებს ტაკოცუბო კარდიომიოპათიის არსებობაზე. 

არცერთი თერაპიული მეთოდი არ არის დადასტურებული, მაგრამ გონივრული სტრატეგიები 

მოიცავს ნიტრატებს ფილტვის შეშუპებისთვის, ინტრააორტულ ბალონურ ტუმბოს საჭიროების 

შემთხვევაში, კომბინირებული ალფა და ბეტა ბლოკერები ვიდრე სელექციური ბეტა ბლოკერები, თუ 

ჰემოდინამიურად სტაბილურია, და მაგნიუმი არითმიებისთვის, რომლებიც დაკავშირებულია QQT-

ინტერვალის გახანგრძლივებასთან. ანტიკოაგულაცია ჩვეულებრივ არ ინიშნება პარკუჭის რუპტურის  

შემთხვევის გამო. მიუხედავად იმისა, რომ პროგნოზი ზოგადად კარგია, რეციდივები აღწერილია 

პაციენტებში 10%-მდე. გარდა ამისა, კორონარული ანგიოგრაფია გადამწყვეტ როლს თამაშობს ამ ორი 

მდგომარეობის დიფერენცირებაში მნიშვნელოვანი კორონარული არტერიის დაავადების არარსებობის 

გამოვლენით. 

მიუხედავად იმისა, რომ პაციენტთა უმეტესობა გამოჯანმრთელდება 1-2 კვირაში, ზოგიერთ 

შემთხვევაში ხდება რეციდივები, ხოლო საავადმყოფოში ლეტალური გამოსავლის ალბათობა უფრო 

მაღალია კარდიოგენული შოკით გართულების შემთხვევაში. რეციდივების მაჩვენებელი წელიწადში 2-

4%-ია, საავადმყოფოში სიკვდილიანობის მაჩვენებელი კი 5%-მდე აღწევს. 
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Takotsubo Cardiomyopathy 
(Case Report) 

 

K.Kapanadze, E. Shengelia, K. Solomnishvili 
 

This case report presents the clinical profile, diagnostic evaluation, and management of a 55-year-old male 

patient with a history of alcoholism who presented to the emergency department with acute epigastric pain 

radiating to the back. The case highlights the challenges of diagnosing acute pancreatitis in the context of 

alcoholism and emphasizes the importance of early intervention to improve patient outcomes. The importance 

of this case is further increased by the development of Takotsubo cardiomyopathy during the patient’s hospital 

stay. 

Acute pancreatitis is a severe inflammatory condition of the pancreas, often triggered by various factors, 

including excessive alcohol consumption. This case report describes the presentation, diagnostic approach, and 

management of acute pancreatitis in a patient with a history of chronic alcohol abuse. 

Takotsubo cardiomyopathy, also referred to as stress-induced cardiomyopathy, is a rare, stress-induced 

reversible dysfunction of the left ventricle that is clinically indistinguishable from acute coronary syndromes. 

This case report describes acute pancreatitis as a triggering event for the development of this type of 

cardiomyopathy. 
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შემთხვევის აღწერა 

 
მამანტი როგავა 

„ჯანმრთელობის ცენტრი“ 
 

 
მედიცინაში ბევრი საინტერესო და არაორდინალური 

შემთხვევა არსებობს, რომელიც არ ექვემდებარება არანაირ 

მეცნიერულ კანონებს, პირიქით, ზოგჯერ  უპირისპირდება 

კიდევაც მას. გვსურს, მოკლედ გაგაცნოთ ძალზე იშვიათი და 

საინტერესო შემთხვევის შესახებ და სათანადო პატივი 

მივაგოთ დიდებულ პიროვნებას, ორი შვილისა და სამი 

შვილიშვილის ბებიასა და ჩვენს ღირსეულ კოლეგას ექიმ-

თერაპევტს,  ქალბატონ ლიანა კვირკველიას (04.08.1941 – 

20.05.2023 წ.წ.). მან მთელი ცხოვრება გაატარა თავისი  

რაიონისა და ქალაქის მოქალაქეთა ჯანმრთელობისთვის 

ზრუნვაში, იყო ძალიან თავმდაბალი, უკონფლიქტო და 

დაუზარელი პიროვნება. ის 45 წელი ემსახურა მედიცინას, 

ბოლო წლებში მუშაობდა ქ. ზუგდიდის რაიონული 

საავადმყოფოს მიმღები განყოფილების გამგედ, რთულ 

პერიოდში უწევდა მუშაობა, 1992 წლის მიმდინარე მოვლენების დროს და შემდგომ პერიოდში 24 

საათიან რეჟიმში მუშაობამ, ბუნებრივია ცუდად იმოქმედა მის ჯანმრთელობაზე და ნელ-ნელა დაეწყო 

გულ-სისხლძარღვთა პრობლემები. აქვე გვსურს მადლიერებით მოვიხსენიოთ მისი მკურნალი ექიმები: 

მედიცინის აკადემიური დოქტორები: თ. ბოჭორიშვილი (აკად. ნ. ყიფშიძის სახ. თერაპიის ეროვნული 

ცენტრი), ლ. რიგვავა, მ. მესხია, დ. ქუთათელაძე, კ. ლაცუზბაია, ა. ფრანგიშვილი და განსაკუთრებით 

კარდიოქირურგიის განყოფილების გამგე პროფ. ზვიად ბახუტაშვილი, რომელმაც უშუალოდ დაიწყო 

გულის პირდაპირი მასაჟი (აკად. გ. ჩაფიძის სახ. გადაუდებელი კარდიოლოგიის ცენტრი). 

ანამნეზი: პაციენტს 2008 წლიდან აღენიშნებოდა არტერიული ჰიპერტენზია (160/100 მმ. ვერ. 

წყ. სვ.). სისტემურად მკურნალობდა კონკორით, ამლოკარდით, კარდიომაგნილით. ამავე პერიოდიდან 

აღენიშნებოდა მოჭერითი ხასიათის  ტკივილი მკერდის ძვლის უკან. სტაციონარში შემოსვლისას 

ობიექტურად: გულის არე დახედვით უცვლელი, გულის საზღვრები გადიდებული არ იყო, 

აუსკულტაციით - ტონები ზომიერად მოყრუებული, P-60 წთ-ში, რითმული, არტ. წნევა 140/90 მმ. ვერ. 

წყ. სვ. მაგისტრალურ არტერიებზე, ტერფის დორსალურ არტერიაზე პულსაცია კარგი ავსებისა და 

დაჭიმულობის ორივე მხარეზე. გულმკერდის ფორმა ნორმალური. პერკუსიით - ფილტვების ნათელი 

ხმიანობა, აუსკულტაციით - ვეზიკულური სუნთქვა.  სტაციონარში შემოსვლისას აღენიშნებოდა 

ჩივილები: ტკივილი მკერდის ძვლის უკან ირადიაციით ორივე ბეჭში, გულმკერდის მარჯვენა 

ნახევარში სიარულისას სწორ გზაზე 200-300 მეტრი მანძილის გავლის დროს, კიბეზე 2-3 სართულის 

ასვლის შემდეგ. ზემოთ აღწერილი ტკივილების კუპირება ხდებოდა შესვენებით და 

ნიტროგლიცერინის სუბლინგვალურად მიღების შემთხვევებში. პაციენტს 2006 წლიდან ჰქონდა 

დატვირთვის სტენოკარდიის იშვიათი ეპიზოდები. ამავე პერიოდიდან აღენიშნებოდა არტერიული 

წნევის მომატება (170/100  მმ. ვერ. წყ. სვ.), რის გამოც იგი მკურნალობდა ამბულატორიულად თერაპიის 

ეროვნულ ცენტრში. აღნიშნულ სამედიცინო დაწესებულებაში ლიპიდური სპექტრის მკვეთრი 

ცვლილებების ფონზე დამატებით დაენიშნა ატორვასტატინი და ექიმის რჩევით ჩატარდა 

კორონოგრაფიული კვლევა. ამ მიზნით პაციენტი მოთავსდა სტაციონარში. სტაციონარული 

მკურნალობის ფონზე თანდათან გაუარესდა მდგომარეობა, ტკივილის შემთხვევებმა იმატა, ამავე 

დროს ტოლერანტობა ფიზიკური დატვირთვისადმი შემცირდა. კლინიკაში თანდათან ჩამოყალიბდა 

სტაბილური სტენოკარდია III ფუნქც. კლ. ეკგ-ზე, რიტმი სინუსური, T - კბილის არასპეციფიკური 

ცვლილებები V3–V6 განხრებში. 09.06.2010 წელს გაუკეთდა სელექციური კორონოგრაფია და 

ვენტრიკულოგრაფია, რის შედეგად დადგინდა მარცხენა კორონარული არტერიის წინა დასწვრივი 

ტოტის ოკლუზია პროქსიმალურ სეგმენტში,  დიაგონალური ტოტის ოკლუზია, შემომხვევი ტოტის  
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დიფუზიური დაზიანება, ჰემოდინამიურად მნიშვნელოვანი ლოკალური შევიწროების გარეშე, 

მარგინალური ტოტის დიფუზიური დაზიანება და პროქსიმალურ სეგმენტში მკვეთრი (90-95%) 

შევიწროება, მარჯვენა კორონარული არტერიის დიფუზური დაზიანება და შუა სეგმენტში მკვეთრი 

(90-95%) შევიწროება. კარდიოქირურგიული კონსილიუმის მიერ რეკომენდირებული იქნა 

კორონარული შუნტირების ჩატარება. 

2010 წლის 22 ივნისს, დილით ჩატარდა აორტო-კორონარული შუნტირების ოპერაცია. იგი 

მიმდინარეობდა გართულებების გარეშე. იმავე დღეს 17:30 საათზე განვითარდა მკვეთრი ბრადიკარდია 

და დაფიქსირდა ასისტოლია. პალატაში დაიწყო რეანიმაციული ღონისძიებები და გაკეთდა 

რეთორაკოტომია,  დაეწყო გულის პირდაპირი მასაჟი, ექიმები ერთმანეთს ცვლიდნენ. პაციენტი 

გაყვანილ იქნა საოპერაციო ბლოკში. ასისტოლიიდან 37 წუთის შემდეგ აღდგა გულის მუშაობა, ხოლო 

23:00 საათზე ავადმყოფი შეყვანილ იქნა ინტენსიური თერაპიის პალატაში. ჰემოდინამიკის 

სტაბილიზაცია ხდებოდა ადრენალინის, დობუტამინისა და ნორადრენალინის მაღალი დოზების 

ფონზე. 

ნათელი გონების, სტაბილური ჰემოდინამიკისა და დამაკმაყოფილებელი რესპირაციული 

პარამეტრების ფონზე 26.06.2010-ში 17:00 საათზე გაუკეთდა ექსტუბაცია. თორაკალური დრენაჟები 

ამოღებულ იქნა 21:00 საათზე. 28 ივნისს სუნთქვის მწვავე უკმარისობის გამო გადაყვანილ იქნა 

მართვით სუნთქვაზე. იმავე დღეს გაუკეთდა მარჯვენა პლევრის ღრუს პუნქცია და მიღებულ იქნა 700 

მლ ჰემოლიზური სითხე. შემდგომ დღეებში თორაკალური დრენაჟების ჭრილობიდან  ჰქონდა დიდი 

რაოდენობის გამონაჟონი. 2 ივლისს, ნათელი გონების ფონზე გაუკეთდა ექსტუბაცია. 3 ივლისს 

გაკეთდა მარჯვენა პლევრის ღრუს პუნქცია და  მიღებულ იქნა 700 მლ ჰემოლიზური სითხე. 5 ივლისს 

საერთო სისუსტისა და ასპირაციის გამო კვლავ გადაყვანილ იქნა მართვით სუნთქვაზე, ამავე დღეს 

მარცხენა პლევრის ღრუს  პუნქციით მიღებულ იქნა 700 მლ ჰემოლიზური სითხე. 8 ივლისს დაედო 

ტრაქეოსტომა ტრაქეოტომიული მილით. 12 ივლისს გაუკეთდა ორივე პლევრის ღრუს პუნქცია. 

მარჯვენა მხრიდან მიღებულ იქნა 1000 მლ, ხოლო მარცხნივ 700 მლ, სატურაცია 82. ინტენსიურ 

პალატაში პაციენტს უტარდებოდა მკურნალობა ზინაცეფით, ტიენემით, ვანკოვერით, ბაქტამედით, 

აველოქსით, ასპირინით, ჰეპარინით, კორდარონით, კლექსანით, ავეკორით, ციტოკოლინით, 

ჰეპამერცით, ფევარინით, ცერუკალით, ლან-300-ით, ვოლტარენის სანთლებით, ზანტაკით, კალიუმის 

მარილით, ფუროსემიდით. 

გულის ულტრაბგერითი გამოკვლევის მონაცემები (27.07.2010წ) - მარცხენა პარკუჭის 

დიასტოლური ზომა: 4,6 სმ, მარჯვენა პარკუჭის დიასტოლური ზომა: 3,4 სმ, მარცხენა წინაგულის 

(წინა-უკანა) ზომა 3,5 სმ; მარჯვენა წინაგულის - 3,0 სმ; აორტის ფუძე - 4,1 სმ; ფილტვის ღერო - 2,2 სმ; 

პარკუჭთა  შუა ძგიდის სისქე - 1,25 სმ; მარცხენა პარკუჭის გადატყორცნის ფრაქცია - 55%; მარცხენა 

პარკუჭის ფრაქციული დამოკლება - 30%; პერიკარდიუმის ღრუში უმნიშვნელო რაოდენობის სითხე, 

მარცხენა პლევრის ღრუში 300 მლ სითხე;  

სისხლის საერთო ანალიზი: ერითროციტები - 3,7X103; თრომბოციტები 286X103; ლეიკოციტები 

- 7X103; ლეიკოციტარული ფორმულა: ჩხირბირთვიანები - 1%; სეგმენტბირთვიანები - 73%; 

ეოზინოფილები - 2%; ლიმფოციტები - 20%; მონოციტები - 4%; ედს - 25მმ/სთ; PPu- 27; Pi – 21; INR - 1,3; 

PI – 81%; ფიბრინოგენი - 3,9 მოლ/ლ; Na + 136 მმოლ/ლ; შაქარი უზმოზე - 188, ჭამის შემდეგ 2 საათში 

192; კრეატინი - 101; შარდის საერთო ანალიზი: ხვედრითი წონა - 1015; მჟავე; ბრტყელ-ეპითელური 20-

30 მხ. არე; მარილები: შარდმჟავა კრისტალები მცირე რაოდენობით; ეკგ-რითმი სინუსური, სწორი 76 

წთ-ში, T - კბილები III, V - განხრებში უარყოფითი, ვილსონის განხრებში დაბალი და 

გაბრტყელებული. 

პაციენტი კლინიკიდან გაეწერა ოპერაციიდან 37-ე დღეს. ობიექტური მონაცემებით P-66 წთ-ში, 

T/A 100/60 მმ. ვერ. წყ. სვ. გულის ტონები მოყრუებული, ფილტვებში ვეზიკულური სუნთქვა, მუცელი 

რბილი, პალპაციით უმტკივნეულო, ღვიძლი და ელენთა ნეკნთა რკალს არ სცილდებოდა, არ იყო 

გადიდებული, მშვიდი ძილი, აქტიური მოძრაობა, ტკივილების გარეშე, გუნება-განწყობა ნორმალური. 

პაციენტი თითქმის ერთი წლის განმავლობაში მკურნალობდა ინტენსიურად და  იცავდა 

ზომიერი ფიზიკური დატვირთვის რეჟიმს, იტარებდა წნევის, სისხლის, შაქრისა და ლიპიდური 

სპექტრის მონაცემების მონიტორინგს დანიშნულების შესაბამისი მკურნალობის ფონზე. შემდგომ იგი 

დაუბრუნდა სამუშაო ადგილს, იყო აქტიური, თავს გრძნობდა დამაკმაყოფილებლად ასაკის 

შესაბამისად და დამსახურებულად გავიდა კუთვნილ პენსიაზე. 

ქალბატონ ლიანას შვილების ყურადღება არ აკლდა, მკურნალობდა ექიმების 

მეთვალყურეობით. 2017 წელს ხანგრძლივი ავადმყოფობის შედეგად გარდაეცვალა მეუღლე, რომელიც 
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ძლიერ განიცადა და მოკლე დროში მკვეთრად დაამძიმა მისი ჯანმრთელობის მდგომარეობა. 

ქალბატონი ლიანა ყოველთვის ლოცვითა და დიდი მადლიერებით იხსენებდა და ეხმიანებოდა თავის 

მკურნალ ექიმებს. 

2023 წლის 26 აპრილს 05:18 საათზე ჯანმრთელობის უეცარი გაუარესების გამო ქალბატონი 

ლიანა მძიმე მდგომარეობაში მოთავსდა ქ. ქუთაისის რეფერალურ საავადმყოფოში. პაციენტი იყო 

ადინამიური, აპათიური, არ იყო კონტაქტური, აღენიშნებოდა ქოშინი, ციანოზი, ტაქიპნოე, ხველა, 

სხეულის ტემპერატურის მატება, ოფლიანობა T/A 140/80  მმ. ვერ. წყ. სვ. პულსი - 99, არითმიული; 

Spo2; R-30; T – 37,5c; ფილტვებში შესუსტებული სუნთქვის ფონზე ისმინებოდა მრავლობითი სველი 

წვრილბუშტუკოვანი ხიხინი, ქვედა წილებში კრეპიტაცია. პაციენტი ქუთაისის რეფერალურ 

საავადმყოფოში გადმოყვანილ იქნა ქ. ზუგდიდიდან სასწრაფო სამედიცინო დახმარების ბრიგადის 

მიერ, მას შემდეგ რაც მას დაუდასტურდა ახალი კორონა ვირუსით გამოწვეული დაავადება (Covid – 

19).  პაციენტი სასწრაფოს მიერ მიყვანილ იქნა რეანიმაციულ განყოფილებაში შემდგომი გამოკვლევისა 

და მკურნალობის გასაგრძელებლად. გულმკერდის რენტგენოგრაფიული მონაცემებით გადიდებული 

იყო მარცხენა პარკუჭი და პულმონარული კონუსი. ფილტვების სურათი იყო გაძლიერებული, 

ჰილუსები გაგანიერებული სისხლძარღვების ჰიპერტენზიის ხარჯზე. ორივე ფილტვის ქვედა წილების 

პნევმატიზაცია  იყო დაქვეითებული, გაძლიერებული ბრონქ-სისხლძარღვოვანი სურათი, 

კოსტოდიაფრაგმული სინუსები ბლაგვი ფორმის, ისახებოდა მცირე რაოდენობის სითხე. 

კომპიუტერული ტომოგრაფიით (კტ) შუასაყარი  იყო ცდომის გარეშე. გულის ზომები 

საგრძნობლად არ იყო გადიდებული, პერიკარდიუმის  ღრუში სითხე არ ფიქსირდებოდა, აორტა, 

ფილტვის ღერო და არტერიები დილატაციის გარეშე. აორტის კედლებზე და  კორონარულ არტერიებში 

ისახებოდა ათეროსკლეროზული პროცესი გაკირული ფოლაქების სახით. საყლაპავის სანათური 

პროქსიმალურ მესამედში იყო გაფართოებული. ტრაქეისა და შუასაყრის ლიმფური კვანძები 

გადიდებული არ იყო, ორივე ფილტვის პარენქიმაში სუბპლევრალურად და პერიპილარულად, ნატიფი 

ფიბროზული ცვლილებების ფონზე ვლინდებოდა მცირე კონსოლიდაციის კერების ნაწილი, რაც 

შეადგენდა ფილტვების საერთო მოცულობის 20%-ს. პლევრის ღრუში სითხე არ ისახებოდა. 

კომპიუტერული ტომოგრაფიის კვლევის შედეგად ფილტვებში გამოვლენდა ორმხრივი ანთებითი 

კონსოლიდაციის უბნები  .  

სისხლის საერთო ანალიზი: EBC -3,0; WBS – 15,8; HBG – 9,9; HCT – 29,3; ერითროციტის 

საშუალო მოცულობა - 97,7; ერითროციტებში ჰემოგლობინის შემცველობა - 33,0; ლიმფოციტები - 1,1; 

მონოციტები 0,7; გრანულოციტები - 14,6; თრომბოციტების საშუალო მოცულობა - 8,5; 

თრომბოციტების განაწილების ფართობი 17,4; ერითროციტების დალექვის სიჩქარე 58 მმ/სთ; ფიბრინის 

დეგრადაციის პროდუქტის (D დიმერი) განსაზღვრა - 3150,36; გაზებისა და ელექტროლიტური ბალანსი 

PH:7,518; PO2:74; OCO2:27,4; Na+138; K+3,1; Ca++0,99; CL:106; HCT:49; THB:16,7: CH+30,3; HCO3-act:21,8; 

BE (ed) – 1,1; ალბუმინი სისხლის შრატში: 33,0; გლუკოზა უზმოზე - 150; მკურნალობის, ინტრავენური 

რკინისა და ციტოფლავინის ფონზე 05.05.2023 ფონზე: EBC – 73,3 მოიმატა, მაგრამ სამწუხაროდ 

შენარჩუნება ვერ მოხერხდა და ის 2,68-2,42 ფარგლებში მერყეობდა, კრეატინინი იყო 110-130-ის 

ფარგლებში. 

რეანიმაციულ განყოფილებაში მიყვანისთანავე პაციენტს დაეწყო რესპირატორული 

მხარდაჭერა არაინვაზიური CPAP ნიღბით - I FIO2-100% და სასიცოცხლო ფუნქციების უწყვეტი 

კარდიომონიტორინგი, ასევე დაენიშნა სათანადო მკურნალობა, თუმცა 28.04.2023 წლის 20:00 საათიდან 

მდგომარება გაუარესდა. არასტაბილური ჰემოდინამიკის გამო დაეწყო ვაზოპრესორული მკურნალობა. 

მიუხედავად ამისა 29.04.2023 წლის დილის 10:02 საათიდან მკვეთრად გაუარესდა მდგომარეობა, 

პაციენტს აღენიშნებოდა ტოტალური ციანოზი. პაციენტი გახდა უკონტაქტო. დაუყოვნებლივ 

ჩაუტარდა სწრაფი თანმიმდევრული ინტუბაცია და გადაყვანილ იქნა მართვით სუნთქვის SIMV 

რეჟიმზე (30.04.2023 წლის 12:00 სთ-ი). მდგომარეობა რჩებოდა უკიდურესად მძიმე. გრძელდებოდა 

მონიტორინგი და მკურნალობა. 2023 წლის 20 მაისს 00:45 საათზე მონიტორინგზე დაფიქსირდა 

ასისტოლია, ჩაუტარდა გულის არაპირდაპირი მასაჟი, გაგრძელდა ფილტვის ხელოვნური ვენტილაცია 

და ვაზოპრესორული მკურნალობა. გაუკეთდა SOL, ადრენალინი 0,18% (1,0+1,0+1,0+1,0) 5-7 წუთიანი 

ინტერვალით პროტოკოლის მიხედვით. მიუხედავად ჩატარებული ღონისძიებებისა გულის მუშაობის 

აღდგენა ვერ მოხერხდა და 2023 წლის 20 მაისის 07:05 საათზე კონსტატირებული იქნა ბიოლოგიური 

სიკვდილი. 

სრული დიაგნოზი: ახალი კორონავირუსით გამოწვეული დაავადება (Covid-19), ვირუსი 

იდენტიფიცირებული [U07]; მიოკარდიუმის გადატანილი ძველი ინფარქტი [125,2]; გულის 
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ჰიპერტენზიული ავადმყოფობა გულის (შეგუბებითი) უკმარისობა [111,0]; სუნთქვის მწვავე 

უკმარისობა [196,0]; ტვინის ინფარქტის შედეგები [169,0]; გულის შეგუბებითი უკმარისობა [150,0]; 

პლევრალური ექსუდატი, რომელიც არ არის შეტანილი სხვა რუბრიკებში [190]; პნევმონია გამოწვეული 

სხვა დაუზუსტებელი ინფექციური აგენტებით  [116,8]; გულის გაჩერება [146]. 

მკურნალმა ექიმმა პეტრე სადათიერაშვილმა, დაწესებულების მთავარმა ექიმმა გიორგი 

ბაბუნაშვილმა, ოლეგ კუჭუხიძემ და მთელმა რეანიმაციის გუნდმა ბევრი იბრძოლეს, თუმცა 13 წლის 

შემდეგ ქალბატონი ლიანას  გულის უკვე მეორეჯერ ამუშავება ვერ შეძლეს.... ალბათ  ამჯერად  

უფალმა ეს  ასე გადაწყვიტა.  

2010 წლის 22 ივნისს აორტო-კორონარული შუნტირების შემდეგ, რამდენიმე საათში 

განვითარებული ასისტოლიის დროს, გულის პირდაპირმა, 37 წუთის განმავლობაში ჩატარებულმა 

მასაჟმა და ექიმების მაღალმა პროფესიულმა გამოცდილებამ შედეგი გამოიღო - გული ამუშავდა და მან 

დაუღალავად კიდევ 13 წლის განმავლობაში 2023 წლის 20 მაისამდე სიყვარულით იღვაწა. 

სამწუხაროდ, 2023 წელს მძიმე და პროგრესირებადი პათოლოგიური მდგომარეობის ფონზე, 

მიუხედავად გადაუდებელი ღონისძიებების პროფესიულ დონეზე ჩატარებისა და მკურნალი ექიმების 

დიდი მცდელობისა და თავდადებისა, შეწყვეტილი გულის მუშაობის განახლება ვერ მოხერხდა - 

სიცოცხლე შეწყდა. 

ღმერთმა ნათელში ამყოფოს ამაგდარი კოლეგის უმწიკლო სული! 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Recording a Clinical Case 
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M. Rogava 

Center for Health 

 

    The heart stopped beating during the asystole that developed in a few hours after the aorto- coronary 

shunting. Nevertheless, the direct massage of the heart for 37 minutes and the high professional 

experience of the doctors produced results — the heart started beating again and it continued working 

tirelessly from 2010 to 2023, until on 20.05, i.e., for thirteen years. Unfortunately, in 2023, against the 

backdrop of a severe and progressive pathological condition caused by the new coronavirus disease 

(Covid-19), the interrupted work of the heart could not be resumed despite the great efforts of the treating 

doctors and all emergency measures implemented at a high professional level – the revival of the stopped 

heart turned out impossible. May God rest the immaculate soul of our colleague! 
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xuta paWkoria eqimi, romelmac Rrma kvali datova 
 

qarTul sazogadoebas daaklda mamuliSvili, 

samedicino dargs eqimi legenda, didi internisti, 

eruditi. TiTqmis naxevari saukunea mis saxels ukav-
Sirdeba saqarTveloSi mTeli rigi gastro-entero-
logiuri nozologiebis diagnostikuri mignebebis 

danergva. uiSviaTesi daavadebis diagnostika. mis mier 

40-mde sxvadasxva iSviaTi daavadeba iqna amocnobili, 

maTgan zogierTi pirvelad ara marto saqarTveloSi, 

aramed mTel sabWoeTSic. rusma klinikurma imuno-
logebma gakvirvebulebma ironiulad hkiTxes pacien-
ts: es diagnozi saqarTveloSi dagisveso? Semdeg da-
adastures da rogorc sakuTari SemTxveva ise gamoaq-
veynes.Mmisi damsaxurebacaa ramdenime gastro-entero-

logiuri paTologiis, rogorc diagnostikuri, ise marTvis principebis danergva. misi 

saeqimo moRvaweobis 50 wlis iubilesTan dakavSirebiT, misi megobari profesori 

naTela basiSvili igonebda: Cemi pacientTan, naklebad cnobili qarTveli mweraliTan 

sakonsultaciod moviwvie batoni xuta. pacienti rom warvudgine, gaiRima da daiwyo 

misi nawarmoebebis CamoTvla. mweralma gabrwyinebuli saxiT Sexeda mas. sul main-

teresebda, Tu arsebobs iseTi mwerali, publicisti, filosofosi, vis Semoqmedebasac 

igi ar icnobda.  

baton xutas didi wvlili miuZRvis didi qarTveli eqimebis, zogjer daum-
saxureblad miviwyebulebis profesiuli biografiebis Seswavlasa da gamoqveynebaSi. 

xuta, rogorc eqimi yalibdeboda didi klinicistebis gverdiT: konstantine virsa-
laZe, baadur raWveliSvili, nino petriaSvili, nino barnabiSvili, giorgi mxeiZe da 

sxv. mis saxels ukavSirdeba saqarTveloSi mTeli rigi gastro-enterologiuri nozo-

logiebis diagnostikuri mignebebis danergva. rodesac xutam uiSviaTesi daavadebis 

diagnozi dasva, magondeba profesor vaxtang meunargias sityvebi: ,,mas aqvs raRac 

iseTi, rasac qvia albaT didi eqimoba’’-o. es erTi SemTxveva ar iyo.   

mas Zlier uyvarda klasikuri da qarTuli xalxuri musika. iyo rogorc qarTu-

li ise ucxouri literaturisa da poeziis Tayvanismcemeli. didad afasebda t. Gra-

nelis Semoqmedebas: `gamoCenil ucxour mweralTa da moazrovne pirovnebaTa biogra-

fiebi ise aSkarad ar ikveTeba terenti granelTan, rogorc danieli Teologis, fi-

losofosisa da mwerlis sieren kirkegoris cxovrebiseul Tavgadasavlebsa da 

gancdebSi – werda is 2015 wels.  

batoni xuta akakis Ze paWkoria daibada q. zugdidSi 1946 wlis 14 aprils. 1964-

1971ww swavlobda Tbilisis saxelmwifo samedicino institutis samkurnalo fakul-
tetze. 1975-78ww batoni xuta swavlobda imave institutis aspiranturaSi. xolo 

1972-75ww batoni xuta paWkoria muSaobda walenjixis raionis sofel lias ambula-
toriis mTavar eqimad. 1978 wlidan 2000-wlamde iyo Tbilisis saxelmwifo samedici-
no universitetis subordinatorTa hospitaluri Terapiis kaTedris asistenti. 2000 

wlidan igi muSaobda akad. nikolozNyifSiZis saxelobis sauniversiteto klinikis 

(respublikuri saavadmyofos) Sinagan sneulebaTa departamentSi gastroenterologad. 

batoni xuta paWkoria aris 180-mde samecniero naSromis, aqedan – 9 monografiis 

avtori gastroenterologiasa da Sinagan medicinaSi. igi 1997 wlidan iyo medicinis 

istorikosTa saerTaSoriso asociaciisa da internistTa saerTaSoriso asociaciis 
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wevri. 1992 welsDdajildovda grigol muxaZis saiubileo medliT. 2002 wlidan iyo 

Jurnal `Sinagani medicina da kardiologia XXI’’-s saredaqcio kolegiis wevri, sa-
dac gamorCeulad da aqtiurad moRvaweobda, xolo 2009 wlidan iyo fazisis aka-
demiis wevri. 2023 fazisis akademiam daajildovda sigeliT mecnierebaSi gaweuli 

RvawlisaTvis. 

megobrebi Rrma mwuxarebas gamoTqvamen da usamZimreben naTesavebs, samedicino sa-
zogadoebasa da kolxeTis akademiis wevrebs sasiqadulo mamuliSvilis batoni xuta 

paWkorias gardacvalebis gamo.  
RmerTo naTelSi amyofe valmoxdili mamuliSvilis - didi eqimis umwikvlo 

suli!  

                                        
megobrebis saxeliT  

mamanti rogava 
 

                                       
 
 
 
 

Khuta Pachkoria – A Doctor with Remarkable Reputation 
(1946 - 2023) 

 

 The Georgian society lost a great person and the medical field lost a doctor-legend, a great internist, an 

erudite. For almost half a century his name was linked to introduction of new findings of a number gastro-

enterological nosologies in Georgia. About 40 different diseases were identified by him, some of them for 

the first time not only in Georgian but also in the entire Soviet Union. 

Mr. Pachkoria was fond of Georgian classical and folk music as well as foreign literature and poetry. He is 

the author of 180 scientific works and 9 monographies. Since 1997 he has been a member of the 

international Associasion of Historians of Medicine and the international association of internists. Since 

2002 he has been a member of editorial board of the magazine “Internal Medicine and Cardiology XX”. 

Since 2009 he became a member of Kolkheti academy where he was awarded with the certificate for his 

achievments in the science in 2023. 

His friends and colleagues express their deep condolences to his family and relatives.   Let him rest in 

peace. 

 

On behalf of his friends, 

Mamanti Rogava 
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qarTuli medicinis patriarqis 

baton nodar yifSiZis dabadebis asi wlisTavi!         
 

                                  
qarTuli medicinis flagmanis, klinikuri da 

samkurnalo xelovnebis didi mecnieris, me-

dicinis mecnierebaTa doqtorisa da profe-

soris, saqarTvelos eqsperimentuli da kli-

nikuri Terapiis samecniero-kvleviTi insti-

tutis damaarseblisa da misi ucvleli di-

reqtoris, Terapiis erovnuli centris pre-

zidentis, saqarTvelos mecnierebaTa akade-

miis akademikosis, saqarTvelos mecnierebis 

damsaxurebuli moRvawis, ssrk medicinis 

akademiis akademikosis, baton nodar niko-

lozis Ze yifSiZis dabadebidan 100 weli 

gavida! 

    guliTadad vulocavT am RirsSe-

saniSnav TariRs mis did ojaxs, Svilebsa da 

SvilTa Svilebs, saqarTvelos samedicino da 

samecniero sazogadoebis TiToeul wevrs da 

momaval Taobebs, romlebTaTvis mudam saamayo da misabaZi iqneba misi dauRalavi 

swrafva axlis Ziebasa da maTi safuZvliani gamoyenebisaTvis. yovelive es xels 

uwyobda avadmyofTa gankurnebasa da maTSi sicocxlis rwmenis damkvidrebas. aqve 

gvinda xazi gavusvaT baton nikolozis yifSiZis ojaxis Rvawls qarTuli medicinis 

miRwevebSi, maT warmoCenasa da damkvidrebaSi. es Zvirfasi tradicia dResac Rirs-

eulad grZeldeba misi SviliSvilis, batoni nikasa da misi Svilis nodar yifSiZis 

mxridan amerikis SeerTebul StatebSi.   

eqimis profesia da mkurnalobis xelovneba, romelic ar amcirebs individis 

sicocxlisTvis gankuTvnil da RvTisgan boZebulNdros, SeiZleba Sefasdes, rogorc 

sicocxlis gaxangrZlivebis xelovneba, rac ase uxvad hqonda boZebuli da xelewife-

boda sneulTa mkurnal eqims akademikos nodar yifSiZes. mas didi wvlili miuZRvis 

axal TaobaTa - qarTvel internistTa da kardiologTa profesiuli niSnulis msof-

lio donemde amaRlebisaTvis.  

Cven gveamayeboda da gvqonda udidesi pativi gvemuSava mis gverdiT, gagveziarebina 

axal-axali warmatebebi, sxvadasxva daavadebaTa rogorc diagnostikur ise samkurna-

lo marTvis xelovnebaSi, uaxles teqnologiaTa da medikamentozur siaxleTa gamo-

yenebisa da maTi farTo danergvis perspeqtiviT. 

batoni nodar yifSiZe daibada 1923 wlis 12 oqtombers, gamoCenili klinicistisa 

da mecnieris, akademikos nikoloz yifSiZis ojaxSi. 1946 wels man warmatebiT daamTa-

vra Tbilisis saxelmwifo samedicino instituti. Semdgom igi datoves safakulteto 

Terapiis klinikaSi ordinatorad. 1948 wels ki igi Cairicxa saqarTvelos mecni-

erebaTa akademiis qirugiisa da hematologiis samecniero-kvleviTi institutis 

aspiranturaSi. 1957-1959 wlebSi muSaobda niu-iorkSi – gaerTianebuli erebis orga-
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nizaciaSi samecniero konsultatad, 1960-1963 wlebSi ki JenevaSi – msoflio jandac-

vis organizaciaSi departamentis direqtorad. 

 

1952 wels nodar yifSiZem daicva sakandidato disertacia da igi airCies Tbili-

sis eqimTa daxelovnebis saxelmwifo institutis Terapiis kaTedris asistentad, Sem-

deg ki docentad. 

1954 wels batoni n. yifSiZe Cairica ruseTis medicinis mecnierebaTa akademiis 

doqtoranturaSi, sadac 1962 wels daicva sadoqtoro disertacia. momdevno wels 

batoni nodar yifSiZe e. CazovTan, i. SxvacabaiasTan da l. miasnikovTan erTad asru-

lebs Sromas, romelic sabWoTa kavSirSi pirveli seriozuli naSromi (wigni) iyo, 

romelSic aRwerili iyo miokardiumis mwvave infarqtis klinikuri gamovlinebebi, 

garTulebebi da problemebi. 

1963 wels baton nodar yifSiZes mieniWa profesoris, 1966 wels ki saqarTvelos 

mecnierebis damsaxurebuli moRvawis wodeba. 

baton nodar yifSiZis cxovrebaSi gansakuTrebuli adgili eWira mis meuRles, 

profesiiT eqims, gamorCeuli silamazisa da didebuli bunebis qalbaton buba Wei-

Svils. maT SeeZinaT ori Svili, nino da nikolozi da oTxi SviliSvili. qalbatoni 

nino gamorCeuli mxatvar-fermweria, xolo batoni nikolozi (nika) medicinis mecnie-

rebaTa doqtori, profesori; batoni nika iyo saqarTvelos parlamentis wevri. amier-

kavkasiaSi yvelaze didi, gadaudebeli Terapiis centris generaluri direqtori. igi 

adre muSaobda da dResac muSaobs amerikis SeerTebul StatebSi da iTvleba erT-erT 

wamyvan specialistad intervenciul kardio-angiologiaSi.    

batoni nodar yifSiZe qarTvel TerapevtTa da kardiologTagan erT-erTia, 

romelsac miniWebuli aqvs yvelaze meti da yvelaze maRali rangis wodebebi, premiebi, 

medlebi da sigelebi. batoni nodari gaxldaT ssrk da saqarTvelos saxelmwifo pre-

miis orgzis lauriati (1981 da 1988 ww.).  

1986 w. mas mieniWa akademikos a. miasnikovis saxelobis premia. 2003 wels ki 

dajildovda akademikos e. Cazovis saxelobis oqros medliT.  

batoni nodari arCeuli iyo saqarTvelos mecnierebaTa akademiis da ruseTis same-

dicino akademiis namdvil wevrad. amerikis SeerTebuli Statebis, didi britaneTis, 

germaniisa da SvedeTis internistTa akademiebis sapatio wevrad. 

1980 wlidan batoni nodari erTdroulad gaxldaT saqarTvelos internistTa, 

gerontolog-geriatrTa da aTerosklerozis asociaciis samecniero praqtikuli sazo-

gadoebis prezidenti. poloneTis samecniero akademiis mier arCeul iqna asocirebul 

prezidentad. igi iyo Tbilisis sapatio moqalaqe. dajildoebuli iyo sabWoTa kav-

Siris Sromis wiTeli droSis ori da xalxTa megobrobis, saqarTvelos Rirsebis da 

brwyinvalebis ordenebiT. igi iyo 650-ze meti samecniero naSromis avtori. 22 monog-

rafiis da 22 gamogonebis avtori. misi xelmZRvanelobiT Sesrule-bulia 46 sadoq-

toro da 120-mde sakandidato disertacia. 

mecnierebaSi gansakuTrebul saxelsa da avtoritets mxolod novatorebi da 

reformatorebi ixveWen. baton nodar yifSiZis gvari Sesulia msoflio informaciuli 

institutis mier wardgenil wignSi, romlis saxelwodebaa `500 didi goneba XXI-e 

saukunis dasawyisisaTvis’’. 

yvelaferi ki imiT daiwyo, rom 1961 wels amerikidan dabrunebulma axalgazrda 

eqimma, magram ukve kargad cnobnilma mecnierma, profesorma nodar yifSiZem safuZveli 

Cauyara TbilisSi eqsperimentuli da klinikuri Terapiis samecniero kvleviTi 

institutis daarsebas, romelic uSurvelad da dauRalavad emsaxureboda Cvens qvey-
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anas. institutiDssrk mTel sivrceSi da ucxoeTSi cnobili iyo Tavisi saqmianobiT, 

novatoruli da samecniero SromebiT. samwuxarod dRes instituti cnobil gare-

moebaTa gamo daixura da aRar arsebobs. 

batoni nodaris iniciativiTa da ZalisxmeviT, TbilisSi pirvelad Terapiis insti-

tutSi 1966 wels daarsda da Semdgom mTel saqarTveloSi hpova gavrceleba gulis 

kunTis infarqtis dros sadReRamiso eleqtrokardiografiulma monitoringma, ramac 

mravali aseulobiT adamiani gamoiyvana klinikuri sikvdilidan da sicocxle Seunar-

Cuna maT. xolo enzimodiagnostikis da troponinebis eqspres-meTodebis, sisxlis 

Trombo-emboliuri aqtivobis da aTerosklerozis, eqokardiografiuli kvlevebis da 

sisxlis lipiduri speqtris klasifikaciis danergvis safuZvelze es meTodebi 

pirvelad aseve baton nodar yifSiZis mier aris danergili. sikvdilianobis sakmao 

procentma, aRniSnuli meTodebis farTed danergvis Sedegad, mwvave infarqtis SemTx-

vevebSi 30%-dan 5%-mde iklo. 

batoni nodaris mravali mimdevaris TaosnobiT saqarTveloSi Camoyalibda 

kardiologiuri samsaxuris mZlavri da srulfasovani sistema, romelic dRes 16-ze 

met centrs iTvlis Tbilissa, quTaissa, zugdidsa da baTumSi. maT Soris mravali 

centri aRWurvilia diagnostikis da mkurnalobis Tanamedrove meTodebis farTe 

speqtriT: koronarografiis, stentirebis, bevrgan Suntirebis da saSiSi ariTmiebis 

dros gulze Catarebuli invaziuri intervenciis sakmaod maRali SesaZleblobebiT. 

amitomac ar unda iyos gasakviri, rom amierkavkasiaSi qarTuli kardiologiuri sam-

saxuri aRiarebulia da erT-erT warmatebul samecniero da klinikur centrad aRi-

qmeboda, xolo batoni nodari ki miekuTneboda msoflios cnobil kardiologTa 

pleadas. gansakuTrebiT aRsaniSnavia is, rom misi kvleviTi institutis bazaze Seiqmna 

ara mxolod gulis iSemiuri daavadebis, miokardiumis infarqtis, gulis ukmarisobis, 

gulis ritmisa da gamtareblobis darRvevis, kardiomiopaTiis, hiperternziebis ganyo-

filebebi, aramed Terapiis TiTqmis uklebliv sxva dargebis pulmonologiis, hema-

tologiis, endokrinologiis, samkurnalo kvebis, klinikuri farmakologiis, kli-

nikuri bioqimiis, revmatologiis, geriartria-gerontologiis, reabilitaciis ganyo-

filebebi. Tamamad SeiZleba iTqvas, rom batoni nodar yifSiZe, mxolod misTvis 

Cveuli maRali kulturiT, erudiciiTa da uSualobiT, qarTuli medicinis WeSmariti 

siamaye iyo. 

batonma nodar yifSiZem Terapiis yvela dargis erT centrSi gaerTianebiT, 

Terapiul klinikur azrovnebas daubruna Tavisi integraruli da makordinirebeli 

umTavresi funqcia, riTac mTel saqarTveloSi Terapiuli samsaxuris yvela doneze, 

ambulatoriebidan did Terapiul centramde, daculi iyo pacientis diagnostikis da 

mkurnalobis Tanamedrove standartebis Sesatyvisi moTxovnebi da principebi, rac 

Cvenda samwuxarod sadReisod sxvadasxva mizezTa da garemoebaTa gamo moSlilia. 

Terapiis sul ufro viwro specializaciis fonze mis mier gadadgmuli nabiji did 

Zalisxmevas da gamZleobas saWiroebda, riTac batoni nodari qarTuli Terapiuli 

skolis fuZemdeblebis – spiridon virsalaZis, nikoloz maxvvilaZis, mixeil 

winamZRvriSvilis, aleqsandre aladaSvilis da batoni nodaris mamis – nikoloz 

yifSiZis mier dawyebuli saqmis brwyinvale gamgrZeleblad mogvevlina. amiT man 

fasdaudebeli Rvawli gauwia Terapiuli samsaxuris Semdgomi ganviTarebis saqmes 

saqarTveloSi. sawuxarod dRes es struqturac daSlilia, rogorc mis mier daar-

sebuli Terapiis s/k instituti da Terapiis erovnuli centri. 

batoni nodaris samecniero muSaobis is Sedegebi, romlebmac mas msoflio 

aRiareba moutanes, gansakuTrebuli aRniSvnis Rirsia: virusologebTan, imunologeb-



x s o v n a 
 

 

115 

 

Tan, infeqcionistebTan, bioteqnologebTan erToblivad Catarebulma samecniero 

muSaobam, baton nodar yifSiZes saSualeba misca msoflioSi pirvelad daesabuTebina 

virusuli miokarditebis kardiomiopatiebSi transformaciis albaTobis maRali Sesa-

Zlebloba. hipertrofiuli kardiomiopaTiebis damuxruWeba-daTrgunvaSi aRmoCenil 

iqna cvlilebebis arseboba genur aparatSi, rac did mecnierul aRmoCenad iqna aRi-

arebuli da razedac baton nodars akademikos miasnikovis premia mieniWa. aRsaniSnavia, 

rom mecnieruli muSaobis am seriaSi Sesrulebuli iqna Svidi sadoqtoro da TerT-

meti sakandidato disertacia. fizikosebTan, paTologanatomebTan, bioqimikosebTan 

erToblivi muSaobiT ki dasabuTebul iqna helium-neonuri lazeroTerapiis gamoyenebis 

maRali SesaZleblobebi miokardiumis mwvave infarqtis, arastabiluri stenokardiis 

da postinfarqtuli kardiosklerozis mkurnalobaSi. 1981 wels baton nodars, 

TanaavtorebTan erTad mieniWa sabWoTa kavSiris saxelmwifo premia. Sesrulda sami 

sadoqtoro da da oTxi sakandidato disertacia. aTerosklerozis paTogenezis saki-

Txebis damuSavebisas saintereso aRmoCnda angiologebTan, infeqcionistebTan, geron-

tologebTan, biofizikosebTan da paTofiziologebTan partnioruli muSaobis Sede-

gebi. miTiTebul iqna, rom gulis gvirgvinovan sisxlZarRvebSi warmoSobili aTero-

sklerozuli procesis progresireba mraval faqtorTa gadajaWvul urTierT zega-

vlenaze aris damokidebuli. gamovlenil iqna meqanizmebi, romelTa ZaliTac isini 

amuxruWeben gluvkunTovani boWkoebis gamravlebas da neointimis warmoSobas, iwveven 

angiogenezis daTrgunvas da maSasadame aferxeben aTerosklerozuli procesis, kerZod 

aTerosklerozuli folaqis ganviTarebas. 

Seswavlil iqna agreTve infeqciis da genetikuri faqtorebis roli aTero-

sklerozis paTogenezSi. am gamokvlevisaTvis baton nodar yifSiZes 1988 wels meored 

mieniWa sabWoTa kavSiris saxelmwifo premia. samecniero Sromebis es seria Svid 

sadoqtoro da TerTmet sakandidato disertacias moicavda. rac Seexeba pulmono-

logiis, endokrinologiis, hepato-gastroenterologiis, revmatologiis, reabili- 

taciis, imunologiisa da sxva dargebs, mecnieruli muSaobis Sedegebi aq aranaklebad 

saintereso da efeqturi aRmoCnda. aRniSnul ganyofilebebSi Sesrulda ocdaSvidi 

sadoqtoro da oTxmocdaeqvsi sakandidato disertacia.  

`nodar yifSiZis skolis‘’ kidev erT dadebiT mxares xazs usvams medicinis 

mecnierebaTa doqtori, profesori saqarTvelos samedicino-biologiur mecnierebaTa 

akademiis akademikosi batoni nodar baqraZe – batoni nodari mudmivad TanamSromlob-

da da megobrobda msoflio mecnierebis iseT umniSvnelovanes warmomadgenlebTan, 

rogorebic iyvnen da arian pol uaiti, launi, peiji, e. gudvini, fromeri, rosi, 

gorlini, l. miasnikovi, i. Sxvacabaia, e. Cazovi da sxvebi. 

aseTi kontaqtebi mravaljer gamxdara TbilisSi saerTaSoriso donis konferen-

ciebis Catarebis da axali mecnieruli mimarTulebebis ganviTarebis sawindari. 

dResac maxsovs britaneli mecnieris, didi kardiologis, kardiomiopaTiis mamamTav-

ris, e. gudvinis stumroba Cvens instiutSi. stumarma institutis biblioTeka daaT-

valiera, sadac me axal literaturas vecnobodi. stumarma baton nodars mimarTa Tu 

ra sakiTxebze muSaobda amJamad instituti. pasuxis mosmenis Semdeg stumarma yura-

dReba Cemze gadmoitana. 
batonma nodarma mTxova, rom stumrisTvis meCvenebina Cems mier avadmyofebze 

gadaRebuli eqokardiogramebi da maTze Cemi komentari gamekeTebina. me sakmao rao-

denobiT mqonda dilataciuri, hipertrofiul kardiomiopaTiiT, aortaluri da 

mitraluri stenoziTa da ukmarisobiT Sepyrobil pacientTa. agreTve mwvave post-

infarqtuli nekroziT ganviTarebuli marcxena parkuWis anevrizmis ara erTi SemT-
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xvevac. stumari didxans aTvalierebda eqografiul suraTebs da TiToeul maTganze 

Cems komentarebs dadebiTad afasebda. mas ainteresebda Tu ra mimarTulebiT gava-

grZelebdi samecniero muSaobas. baton nodars gaeRima da upasuxa, rom am sakiTxze 

mamanti jer kidev fiqrobs da uaxloes xanSi Tavis gadawyvetilebas samecniero 

sabWos warudgenso. batoni gudvini Zalze ymayofili Canda. baton nodars uTxra: 

`Tqvens instituts didi potenciali aqvs da Zalian mixaria Tqveni warmatebebi. 

didebuli xelmZRvaneli brZandebiT’’. me ki xeli CamomarTva da warmatebebi misurva 

Cems saqmianobaSi. 

Terapiis s/k institutis Terapiis erovnuli centrad `gadakeTebis’’ Semdgom igi 

studentTa, ordinatorTa, rezidentTa, aspirantTa da eqimTa aRzrdis mZlavri sas-

wavlo kera gaxda. sawuxarod Terapiis centri sxvada sxva garemoebaTa da mizezTa 

gamo didi xania aRar funqcionirebs. STambeWdavi iyo baton nodaris mier wakiTxuli 

leqciebi, da Catarebul praqtikuli seminarebi. Zalze mimzidveli da uaRresad 

daxvewili iyo misi klinikuri Semovlebi, diagnostikuri garCevebi da konsiliumebi, 

romlebic Terapiisa da kardiologiis sakiTxebs exeboda. saintereso iyo institutis 

mier gamoqveynebuli saxelmZRvaneloebi, gaidlainebi romlebic medicinis aqtualur 

sakiTxebs exeboda. batoni nodaris didsulovnebas da keTilSobilebas erTxel kidev 

xazs usvams profesori nodar baqraZe da aRniSnavs mis uaRresad keTil ganwyobebs 

kolegebTan saqmiani da mecnieruli muSaobis dros. baton nodar yifSiZes hqonda 

gaunelebeli ltolva - reformizmi da novatoroba siaxleebis Ziebisadmi. mudmivi 

fiqri profesiaze da mamulze – ai kidev is saidumloeba, ramac didad ganapiroba 

dasaxuli miznis misaRwevad batoni nodaris Sinagani Zalis da uryevi nebisyofis 

gansakuTrebuli mobilizeba. 

batoni nodar baqraZe qarTuli medicinis patriarqisadmi nodar yifSiZis 

dabadebis 90 wlis iubilisadmi miZRvnil statiaSi xaz usvams: - `didad meamayeba, 

rom mqonda bedniereba memuSava im garemocvaSi, ideebisa da inovaciebis im samyaroSi, 

romelsac batoni nodari da Terapiis samecniero kvleviTi institutis TanamSrom-

lebi qmnidnen da anxorcielebdnen’’. 

2002 wlis dasawyisSi, me mamanti rogavam, vTxove Cems megobars, qalbaton manana 

RuduSaurs daxmareba axali samedicino Jurnalis daarsebaSi. Cveni SeTanxmebis 

safuZvelze yovelgvari gafrTxilebisa da momzadebis gareSe, Sexvedra vTxoveT baton 

nodar yifSiZes. batonma nodarma gvipasuxa: rom Tu Tqven mzad xarT, me SemiZlia 

mogisminoT da ganvixilo Tqveni sakiTxi. Cven raTqma unda Zalian gagvexarda da 

movaxseneT, rom gvindoda Jurnalis `kardiologiisa da Sinagani medicina XXI’’ daar-

seba da vTxoveT mxardaWera. baton nodars Cven samoqmedo gegma detalurad gavacaniT 

da saWiro RonisZiebebSi misi Tanadgoma vTxoveT. mas moiwona Cveni gadawyvetileba 

Jurnalis daarsebis Sesaxeb. uyoymanod miiRo Cveni mosazreba da warmatebebi gvisurva 

da warmatebebi gvisurva.  

Jurnalis `kardiologia da Sinagani medicina XXI’’ redaqciam daawesa baton no-

dar yifSiZis saxelobis oqros medali, romelic gaicema aT weliwadSi erTxel medi-

cinis fundamentur mimarTulebaTa dargSi miRweuli warmatebebisa da sayovelTao 

aRiarebis SemTxvevebSi. dawesebuli medali batoni nodaris sicocxleSi ar gacemula 

da elis Rirseul maZiebels an maZiebelTa jgufs.  

Jurnalis redaqcia ulocavs medicinis muSakebs qarTuli medicinis patriaqis 

dabadebis asi wlis Tavs da usurvebs maT warmatebebs profesiul saqmianobasa da 

pirad cxovrebaSi. 
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minda erTxel kidev gavixseno da pativi mivago Terapiis institutSi da Terapiis 

erovnul centrSi moRvawe im TanamSromlebis naTel xsovnas, romlebic erTgulad 

edgnen gverdSi da umwikvlod iRwvodnen mravali aTeuli wlebi samecniero prob-

lemaTa gadaWris gzebis Ziebasa da avadmyofTa gadarCenisaTvis, ramac sruli aRiareba 

moutana mTel koleqtivs baton nodar yifSiZis xelmZRvanelobiT.   

gaumarjos baton nodar yifSiZis mier ganvlil cxovrebis gzas!   

RmerTo naTelSi amyofe umwikvlod naRvawi  eqimTa sulebi! 

vimedovnebT, rom baton `nodar yifSiZis skola’’ kvlav iqneba tonis mimcemi 

qarTuli medicinis ganviTarebis avangardSi. 

gvjera, rom baton nodar yifSiZis mier ganvlili gza misabaZi iqneba axalgazrda 

TaobebisaTvis, romlebic qmnian qarTuli medicinis momavals Cveni qveynisa da xalxis 

sakeTildReod.  

                      

 Jurnalis redaqciis saxeliT 
                                       mamanti rogava 12.XI.2023w. 

 

 

 

 

 

A Centerary of the Patriarch of the Georgian Medicine Nodar Kipshidze 

 

 
100 years have passed since the birthday of the flagship of the Georgian Medicine, great scientist, doctor of medical 

sciences and professor, founder of the scientific research institute and its permanent director, president of the national 

Center of Therapy, academician of the Georgian Academy of sciences - Mr. Nodar Kipshidze. 

Magazine editorial board would like to congratulate medical workers on this important event and wishes them 

success in professional activities and personal life.  

We also  would like to remember and pay tribute to those colleagues who had been actively working in the scientific-

research institute under the leadership of Mr. Kipshidze and are not among us any more.  

We believe that the path taken by Mr. Nodar Kipshidze will serve as an example for the young generations who 

create the future of the `Georgian Mrdicine for the benefit of our country and people. 

     

 

 

 On behalf or editorial board, 

  Mamanti Rogava 

                 12.11.2023 


