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იზოლირებული სისტოლური  ჰიპერტენზიით დაავადებულ ხანდაზმულ 

და მოხუცებულ პირთა სისტოლური წნევის ვარიაბელობის  

მატების შესწავლა 

 
ა. გოკიელი, ა. ჯაბაური 

კლინიკა „ენმედიცი“ 
 

ეპიდემიოლოგიურმა კვლევებმა დაამტკიცეს, რომ სწორედ სისტოლური წნევა არის რისკ-ფაქ-

ტორი, რომელიც ძლიერდება ასაკთან ერთად [5]. იზოლირებული სისტოლური ჰიპერტენზია, ხან-

დაზმულ პაციენტებში ჰიპერტენზიის ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი ფორმაა. 

ცნობილია, რომ არტერიული წნევის დონე დღე-ღამის განმავლობაში სხვადასხვა ფაქტორების 

ზეგავლენით შესაძლოა 50 მმ.ვწყ.სვ-ით და მეტადაც შეიცვალოს. არტერიული წნევის ვარიაბელობა ეს 

არის დღე-ღამის, დღის და ღამის საშუალო მნიშვნელობიდან სტანდარტული გადახრა. არტერიული 

წნევის ვარიაბელობა მომატებულად ითვლება, როდესაც ის აღემატება ნორმალურ მაჩვენებლებს თუნ-

დაც დღე-ღამის ერთ დროის მონაკვეთში [1]. ჯანმრთელ პირთა არტერიული წნევის სადღეღამისო 

ვარიაბელობა შეადგენს სისტოლური წნევის და დიასტოლური წნევის საშუალო დონის არანაკლებ 

10%-ს. მასთან ასოცირდება სამიზნე ორგანოების (გული, თირკმელები, თავის ტვინი) ადრეული 

დაზიანება, ინსულტის, მიოკარდიუმის ინფარქტის და თირკმლის ქრონიკული უკმარისობის განვი-

თარების სიხშირის მომატება [7]. უკანასკნელი წლების კვლევებში დადგინდა მაღალი ვარიაბელობის 

კავშირი მარცხენა პარკუჭის მიოკარდიუმის მასა და მის ანომალურ გეომეტრიას შორის, ასევე, 

რეტინოპათიის სიმძიმეს და სისხლის შრატში კრეატინინის დონესთან [1]. ამგვარად, სამიზნე ორგ-

ანოებზე გავლენას ახდენს არამარტო მომატებული არტერიული წნევა, არამედ არტერიული წნევა, 

რომელიც ხასიათდება მაღალი ვარიაბელობით. 

კვლევის მიზანი და ამოცანები: ჩვენი კვლევის მიზანი იყო 60-დან 89-წლამდე არტერიული 

წნევის 24-საათიანი ამბულატორული მონიტორირების საშუალებით იზოლირებული სისტოლური 

ჰიპერტენზიით დაავადებულ პირთა გამოვლენა და მათი სადღეღამისო პროფილის და წნევის 

ვარიაბელობის შესწავლა. დაავადებულ პირთა გულის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის 

ულტრასონოგრაფიული გამოკვლევა, აორტის სტრუქტურულ-ფუნქციური მდგომარეობის კომპლექ-

სური შესწავლა და მათი შესაძლო ურთიერთკავშირის დადგენა.   

კვლევაში ჩართული იყო 77 იზოლირებული სისტოლური ჰიპერტენზიით დაავადებული 

პაციენტი. სისტოლური წნევის ვარიაბელობის მიხედვით პაციენტები დავყავით 2 ჯგუფად: I ჯგუფი 

სისტოლური წნევის ნორმალური ვარიაბელობის მქონე პაციენტები და II ჯგუფი მომატებული 

სისტოლური წნევის ვარიაბელობის მქონე პაციენტები.  

I ხარისხის ჰიპერტენზია 2-ჯერ მეტი სიხშირით გვხდებოდა I ჯგუფში II ჯგუფთან შეარებით (I 

ჯგუფში -34,6% (9 ავადმყოფი); II ჯგუფში -13,7% (7 ავადმყოფი)). II ხარისხის ჰიპერტენზია თითქმის 

თანაბარი სიხშირით გვხვდებოდა ორივე ჯგუფში (I ჯგუფში - 42,3% (11 ავადმყოფი); II ჯგუფში - 45% - 

(23 ავადმყოფი)), ხოლო III ხარისხის ჰიპერტენზია 2-ჯერ მეტი სიხშირით (I ჯგუფში - 23% (6 

ავადმყოფი); II ჯგუფში -41,1% (21 ავადმყოფი)) გვხვდებოდა II ჯგუფში, I ჯგუფთან შეარებით. Night-

peaker (პაციენტები ღამის ჰიპერტენზიით) 1,4-ჯერ მეტი სიხშირით (I ჯგუფი -38,5% (10 ავადმყოფი); II 

ჯგუფი - 27,5% (14 ავადმყოფი)), ხოლო Non-Dipper (პაციენტები ღამით არტერიული წნევის არასაკ-
მარისი დაქვეითებით) 1,1-ჯერ მეტი სიხშირით (I ჯგუფი - 61,5% (16 ავადმყოფი); II ჯგუფი-54,9% (28  

ავადმყოფი)) გვხვდებოდა I ჯგუფში II ჯგუფთან შედარებით. Dipper (პაციენტები ღამით არტერიული 

წნევის ნორმალური დაქვეითებით)  I ჯგუფი -11,8% (6 ავადმყოფი), მხოლოდ I ჯგუფში აღინიშნა. 

მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიაია (I-46,1% (12 ავადმყოფი); II-84,3% (43 ავადმყოფი)) და მარცხენა 

პარკუჭის დიასტოლური დისფუნქცია (I-88,5% (23 ავადმყოფი); II -45,1% (23 ავადმყოფი)) 2-ჯერ მეტი 

სიხშირით გვხვდებოდა II ჯგუფში I ჯგუფთან შედარებით. NG 1,6-ჯერ მეტი სიხშირით (I-19,2% (5 

ავადმყოფი); II-11,8% (6 ავადმყოფი)), ხოლო CR 1,4 -ჯერ მეტი სიხშირით (I-11,5% (3 ავადმყოფი); II-

7,8% (4 ავადმყოფი)) გვხვდებოდა I ჯგუფში II ჯგუფთან შედარებით. CH 1,2-ჯერ მეტი სიხშირით 

გვხვდებოდა II ჯგუფში I ჯგუფთან შედარებით (I-38,5% (10 ავადმყოფი); II-49% (25 ავადმყოფი)), 

ხოლო EH თანაბარი სიხშირით აღინიშნებოდა ორივე ჯგუფში (I-30,8% (8 ავადმყოფი); II-31,4% (16 

ავადმყოფი)). პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია (I-57,7% (15 ავადმყოფი); II-68,6% (35 ავადმყოფი)), 
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წინაგილოვანი ექსტრასისტოლია (I-38,6% (10 ავადმყოფი); II-45,1% (23 ავადმყოფი)) და ST სეგმენტის 

დეპრესია (I-19,2% (5 ავადმყოფი); II-31,4% (16 ავადმყოფი)) შედარებით მაღალი სიხშირით გამოვ-

ლინდა II ჯგუფში I ჯგუფთან შედარებით. გადატანილი ინსულტი 3-ჯერ მეტი სიხშირით გვხვდებოდა 

(I-7,6% (5 ავადმყოფი); II-21,6% (8 ავადმყოფი)) მომატებული ვარიაბელობის ჯგუფში. 
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დიაგრამა №1 

მომატებული ვარიაბელობა ნორმალური ვარიაბელობა

 
ცხრილი №1 არტერიული წნევის, ეკგ მონიტორირების და ექოკარდიოგრაფიული გამოკვლევე-

ვბის შედეგები ხანდაზმულ და მოხუცებულ ავადმყოფებში იზოლირებული სისტოლური ჰიპერ-

ტენზიისის დროს სისტოლური წნევის ვარიაბელობის მიხედვით.                                                                                                                             

ცხრილი №1 

 

 I ჯგუფი 

(n-54) 

II ჯგუფი 

(n-54) 

p< 

მაქსიმალური 

სადღეღამისო 

სისტ.წნევა მმ ვწყ.სვ 172,8 ± 3,1 189,8 ± 3,3 0,002 

დიასტ.წნევა მმ ვწყ.სვ 86,4 ± 0,8 84 ± 1,9  

საშუალო 

სადღეღამისო 

სისტ.წნევა მმ ვწყ.სვ 132,6 ± 2 141,8 ± 2,8 0,01 

დიასტ.წნევა მმ ვწყ.სვ 71,7 ± 1 62,8 ± 1,2 0,002 

მინიმალური 

სადღეღამისო 

სისტ.წნევა მმ ვწყ.სვ 107,5 ± 2,1 111,7 ± 2,1 0,05 

დიასტ.წნევა მმ ვწყ.სვ 54,9 ± 1 46,9 ± 0,9 0,002 

მპ მიოკარდიუმის მასა, გრ. 208,1 ± 8,3 251,7 ± 7,4  0,002 

მპ მიოკარდიუმის მასის ინდექსი, გრ/მ 128,9 ± 4,1 147,8 ± 4  

აორტის ჭიმვადობა 3,4 ± 0,1 3,0 ± 0,3 0,01 

აორტის სიხისტე 4 ± 0,3 5,3 ± 0,2 0,01 

როგორც ცხრილი №15-დან ჩანს, საშუალო სადღე-ღამისო - სისტოლური წნევა (p<0,01), 

მაქსიმალური სადღეღამისო - სისტოლური წნევა (p<0,02); მინიმალური სადღეღამისო - სისტოლური 

წნევა (p<0,05), პულსური წნევის (p<0,02); სისტოლური წნევის (p<0,02), დიასტოლური წნევის (p<0,02), 

პულსური წნევის (p<0,02), საშუალო არტერიული წნევის (p<0,002), სადღეღამისო ვარიაბელობა, 

მარჯვენა წინაგული ((p<0,01), პარკუჭშუათა ძგიდე (p<0,002), განდევნის ფრაქცია (p<0,002), მარცხენა 

პარკუჭის მიოკარდიუმის მასა (p<0,002) და მარცხენა პარკუჭის მიოკარდიუმის მასის ინდექსი (p<0,02) 

სარწმუნოდ განსხვავდებოდა I და II ჯგუფებში. 

კორელაციური ანალიზის თანახმად: ვარიაბელობა კორელირებდა ასაკთან (rI =0,61 p<0,01; rII 

=0,50 p<0,01), პარკუჭთაშუა ძგიდესთან (rII =0,62 p<0,01), მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელთან (rII =0,50 

p<0,01), აორტის ჭიმვადობასთან (rII =0,50 p<0,01), აორტის სიხისტესთან (rII =0,95 p<0,01), სადღეღა-

მისო მაქსიმალურ სისტოლური წნევასთან (rI =0,70 p<0,01; rII =0,68 p<0,01), სადღეღამისო მინიმალურ 

პულსური წნევასთან (rII =0,77 p<0,01), სადღეღამისო საშუალო პულსური წნევასთან (rII =0,52 p<0,01) 

და უარყოფით კორელაციურ კავშირში იყო სადღეღამისო მინიმალურ დიასტოლური წნევასთან (rI 

=_0,66 p<0,05; rII =_0,49 p<0,01). 
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მომატებული სისტოლური წნევის ვარიაბელობასთან ერთად აღინიშნა ექსტრასისტოლური არი-

თმიის სიხშირის გაზრდა, რემოდელირების არაკეთილსაიმედო ფორმის (CH) გახშირება, მარცხენა პარ-

კუჭის მიოკარდიუმის მასის და მარცხენა პარკუჭის მიოკარდიუმის მასის ინდექსის მატება, ინსულ-

ტების მაღალი სიხშირე, რაც თანხვდება А.В Барсуков [7] და თანავტ. მონაცემებს, რომელთა მიხედვით, 

არტერიული წნევის მაღალი ვარიაბელობის ფონზე მარცხენა პარკუჭის მიოკარდიუმის მასა არის 

სარწმუნოდ მაღალი და ინსულტი გვხვდება მაღალი სიხშირით ნორმალურ ვარიაბელობასთან 

შედარებით. მომატებული ვარიაბელობის ფონზე აღინიშნა მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფიის 

გამოვლენის სიხშირის მატება (მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია 2-ჯერ მაღალი სიხშირით გვხვდე-

ბოდა მომატებული ვარიაბელობის ჯგუფში), რაც თანხვდრაშია, A.Fratolla და თანაავტ. [2], G.Thompson 

და თანაავტ. [6], P.Meredith და თანაავტ. [4], მონაცემებს, სადაც აღნიშნულია, რომ არტერიული 

ჰიპერტენზიის მქონე პირთა უმრავლესობისთვის დამახასიათებელია მაღალი ვარიაბელობა, რომლის 

ფონზეც უფრო ხშირად ვითარდება მარცხენა პარკუჭის ჰიპერტროფია. მომატებული სისტოლური 

წნევის ვარიაბელობის კორელაცია პარკუჭშუათა ძგიდესთან და მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელთან 

თანხვდება В.П. Носов და თანავტ. კვლევის შედეგს იზოლირებული სისტოლური ჰიპერტენზიით 

დაავადებულ პირებში, სადაც სისტოლური წნევის მომატებული ვარიაბელობა კორელირებდა 

პარკუჭთაშუა ძგიდესთან (r=0,31 p<0,01) და მარცხენა პარკუჭის უკანა კედელთან (rII =0,31 p<0,01). 

შეგვიძლია აღვნიშნოთ იზოლირებული სისტოლური ჰიპერტენზიის დროს სისტოლური წნევის 

მომატებული ვარიაბელობის როლი მპ-ის რემოდელირების ფორმირებაში.  

ამგვარად, ჩვენ შეგვიძლია მივიჩნიოთ, რომ ორგანული დაზიაანებები იზოლირებული 

სისტოლური ჰიპერტენზიის დროს დამოკიდებულია არა მარტო არტერიული წნევის დონეზე, ასევე 

განისაზღვრება სისტოლური წნევის ვარიაბელობით და მას შეიძლება მივანიჭოთ გარკვეული 

მნიშვნელობა ჰიპერტენზიის ამ ფორმის კლინიკურ პროგნოზირებაში და მის ფორმირებაში. 

 

Study of Systolic Blood Pressure Variability in Elderly and Old People with  

Isolated Systolic Hypertension 

Gokieli A., Jabauri A. 

“Enmedic” Clinic 

  

Key words: isolated systolic hypertension, blood pressure monitoring, systolic blood pressure variability 

Aim: identify individuals with isolated systolic hypertension from 60 to 89 years old by 24-hour ambulatory 

blood pressure monitoring and study their 24 hour profile and pressure variability 

Results: Along with an increase in systolic pressure variability, there was also an observed increase in the 

frequency of: extrasystolic arrhythmia, an unfavorable form of remodeling (CH), LV myocardial mass and LV 

myocardial mass index, additionally, a high frequency of strokes was noted 

Conclusions: Our results have shown the organic damage in cases of isolated systolic hypertension is influenced 

not only by the level of arterial pressure but also by the variability of systolic pressure 
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ცვლილებები ქართულ პოპულაციაში 

 
ნ. თავბერიძე*, ნ.შარაშიძე*, თ. ბოჭორიშვილი**   

 
ივ. ჯავახიშვილის სახ. თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი* 

სსიპ გ. აბრამიშვილის სახ. თავდაცვის სამინისტროს გორის სამხედრო ჰოსპიტალი** 
 

 

 

საკვანძო სიტყვები: რევმატოიდული ართრიტი, გულ-სისხლძარღვთა სისტემა, ბიოლოგიური 

პრეპარატები, ათეროსკლეროზი. 

 

რევმატოიდული ართრიტი არის მულტიფაქტორული, აუტოიმუნური, ქრონიკული 

ანთებითი დაავადება, რაც ზრდის გულის დაავადების რისკს. ანთება აზიანებს სისხლძარღვებს, 

იწვევს სისხლძარღვების შევიწროებას და სისხლის ნაკადის ბლოკირებას, შესაბამისად იზრდება 

გულის პრობლემების განვითარების რისკი [7]. რევმატოიდული ართრიტის ძირითად სამიზნე 

ჯგუფს მდედრობითი სქესი წარმოადგენს და უპირატესად 35-65 წლის ასაკის ქალბატო-

ნები. რევმატოიდური ართრიტით დაავადებულ ავადმყოფებში გულის იშემიური დაავადება და 

გულის უკმარისობა გვხვდება 1,5-2 ჯერ 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 პროცესი წარმოადგენს [12]. გარდა ამისა, 

ჩატარებული მრავალი კვლევითა და სამეცნიერო შრომით დადგენილია, ტრადიციული გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებების რისკ-ფაქტორები: მოწევა, უმოძრაო ცხოვრება, ჭარბ წონა, სიმსუქნე, 

მაღალი არტერიული წნევა (აჰ), გლუკოზის ტოლერანტობის დარღვევა, დიაბეტი და დის-

ლიპიდემია [3,5]. ამ რისკის ფაქტორების მიღმა, არსებობს  და მეცნიერების მიერ აღწერილია ის 

დაავადებები, რომლების გავლენას ახდენს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების მიმდინარეობაზე და 

ზრდიან დაავადებების განვითარებისა და გართულებების რისკებს. ეს დაავადებებია: კიბო, თირ-

კმელების ქრონიკული დაავადება, ვირუსული ინფექციები, ფილტვების ქრონიკული 

ობსტრუქციული დაავადება, ქრონიკული ანთებით რევმატოლოგიური  დაავადებები და ჰიპერჰო-

მოცისტეინემია [10,14]. 

რევმატოიდული ართრიტი შესაძლებელია განვიხილოთ, როგორც „ბუნებრივი ექსპერი-

მენტი“, ანთებასა და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებს შორის, სადაც ისახება ფუნდამენტალური 

მსგავსება: სადაც ათეროსკლეროზსა და გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების 

ანთებითი მექანიზმები და დაავადებების იმუნური გენეზი არის მსგავსია. აქედან გამომდინარე, 

აღნიშნული დაავადებების განვითარების საერთო მექანიზმების გათვალისწინება რევმატოიდული 

ართრიტის მკურნალობაში, ხელს შეუწყობს გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების 

შემცირებასა და პროფილაქტიკას [4].  

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 მანეკ-

როზებელი 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 
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კომბინაციები სხვა მედიკამენტებთან დამოკიდებულია დაავადების მიმდინარეობას, ფორმასა და 

აქტივობაზე [9]. 

ბიოლოგიური თერაპიის დანერგვამ მნიშვნელოვნად გააუმჯობესა რევმატოიდული 

ართრიტიანი პაციენტების პროგნოზი [1,2]. ბიოლოგიურმა პრეპარატებმა აჩვენეს თავიანთი სასარ-

გებლო ეფექტი თერაპიული მიზნების მიღწევით (მაგ., დაავადების რემისიის გამოწვევა, 

დაავადების პროგრესირების შენელება), ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესება და დაავადების ნიშ-

ნები და სიმპტომების შემცირებით [8]. პრევენციული და თერაპიული ღონისძიებების გაუმჯო-

ბესებით, ქრონიკული აუტოიმუნური დაავადებებით დაავადებული პაციენტების სიცოცხლის 

ხანგრძლივობა მნიშვნელოვნად გაიზარდა, მაგრამ ასევე გაიზარდა სიკვდილიანობისა და 

ინვალიდობის მაჩვენებლები სისხლძარღვთა ათეროსკლეროზული დაზიანებების გამო. ბიოლო-

გიური თერაპიის პათოფიზიოლოგიური მექანიზმების შესახებ ცოდნის გააზრებამ და განახლებამ 

გამოიწვია ჰიპოთეზა, რომ მას შეუძლია შეამციროს გულ-სისხლძარღვთა რისკი ანთების 

გაუმჯობესებით და, ამრიგად, ათეროსკლეროზის პროგრესირების შენელებით [6,11]. 

აქედან გამომდინარე, 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 მხო-

ლოდ 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 დასადგე-

ნია. 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 [11,13]. 

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-სისხლძარ-

ღვთა 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 [14]. 

კვლევის მიზანს წარმოადგენს დადგინდეს ანტიანთებითი ბიოლოგიური პრეპარატების 

(ადალიმუმაბის, ინფლიქსიმაბის და რითუქსიმაბის) ეფექტი გულ-სისხლძარღვთა სისტემაზე 

რევმატოიდული ართრიტით დაავადებული ავადმყოფების მკურნალობის დროს. 

კვლევაში ჩაერთო სულ 70 ქალი 18 წელიდან 60 წლამდე ასაკის, რომლებსაც  დადასტუ-

რებული ჰქონდათ რევმატოიდული ართრიტის დიაგნოზით (დიაგნოზი დადასტურებულია 

ამერიკის რევამტოლოგიური კოლეჯის 2010 (ACR) და ევროპის რევმატოლოგიური ლიგის (EULAR) 

კლასიფიკაციის კრიტერიუმებით). პაციენტი,  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 

(პაციენტები მეტოტრექსატს იღებდნენ 10-25მგ კვირაში, ტკივილის შესამცირებლად 

იღებდნენ ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდულ საშუალებებს და საჭიროების 

შემთხვევაში მკურნალობას ემატებოდა სტეროიდები).  
II ჯგუფი - შეადგინა პაციენტებმა (n=20), ასაკი მერყეობდა 25 წ-დან 57 წ-მდე (საშუალო ასაკი 

48,4±6.3წ), პაციენტები, რომლებიც სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად იღებდნენ სამედიცინო 
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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 ჯგუფი - შეადგინა პაციენტებმა, რომლებიც სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად იღებდნენ 

TNF-α-ს ინჰიბიტორებს, აღნიშნული ჯგუფი დაიყო 2 ქვეჯგუფად: 

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

რომლებიც სტანდარტულ მკურნალობას ემატებოდა ინფლიქსიმაბი შემდეგი სქემის მიხედვით 3 

მგ/კგ მკურნალობის დასაწყისი, მე-2, მე-6, მე-14, მე-22, მე-30 კვირაში.  

IIIბ ქვეჯგუფი - შედაგინა პაციენტებმა (n=20), ასაკი მერყეობდა 27 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო 

ასალი 44,3±5.4წ), რომლებიც რეფრაქტერულნი იყვნენ  ინფლიქსიმაბის მიმართ და იღებდნენ 

დამატებით ადალიმუმაბს. პაციენტებს ვაძლევდით ადალიმუმაბს 40 მგ ყოველ მეორე კვირას 

კანქვეშა ინექციით.    

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, ათეროგენობის ინდექსის), არტერიული კედლის 

ელასტიური თვისებების CRP, RF, D ვიტამინი, Ca სისხლში და  სისხლის კლინიკური ანალიზი. 

აღნიშნული კვლევები ტარდებოდა კვლევის დაწყებამდე და 30 კვირის შემდეგ. 

კვლევის შედეგები: II ჯგუფში სადაც პაციენტები სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად იღებდა 

რიტუქსიმაბს, მკურნალობიდან 30 კვირის შემდეგ ჩატარებული კვლევებითა და კითხვარების 

შეფასებების დროს გამოიკვეთა შემდეგი ცვლილებები: DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები, 

RF, CRP და ESR კონცენტრაციები მნიშვნელოვნად დაბალი იყო II ჯგუფში I ჯგუფთან შედარებით. 

ასევე III ა  და III ბ ქვეჯგუფებში, სადაც პაციენტები სტანდარტულ თერაპიასთან ერთად იღებდნენ 

TNF-α-ს ინჰიბიტორებს (ინფლიქსიმაბს და ადალიმუმაბს) მკურნალობიდან 30 კვირის შემდეგ 

ჩატარებული კვლევებითა და კითხვარების შეფასებებით დაფიქსირდა DAS28-ESR და HAQ ქულის 

მნიშვნელობების, RF, CRP და ESR კონცენტრაციების მნიშვნელოვნი შემცირება, I ჯგუფის 

პაციენტებთა შედარებით (დიაგრამა#1, 2). 
 

 
 

დიაგრამა #1 
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დიაგრამა #2 

 

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

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

ით. II ჯგუფში არ იყო სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი განსხვავებები სისხლში უზმოზე 

გლუკოზაში, საწ, დაწ და BMI მონაცემების I ჯგუფთან შედარებით.  

III ა ქვეჯგუფში ინფლიქსიმაბით თერაპიის 30 კვირის შემდეგ მთლიანი ქოლესტერინის 

საშუალო კონცენტრაცია გაიზარდა 25%-ით (p<0.001), LDL-ქოლესტერინი 24%-ით (p<0.001) და HDL-

ქოლესტერინი 30%-ით (p<0.001). CRP დონის შემცირება 30 კვირაზე საპირისპირო კორელაციაში 

იყო HDL-ქოლესტერინის მატებასთან (r=-0.47, p=0.005). III ა ჯგუფში უმნიშვნელოდ მოიმატა 

სისხლში უზმოზე გლუკოზაში, საწ, დაწ და BMI მონაცემების I ჯგუფთან შედარებით (დიაგრამა 

#3,4).  
 
 

 
დიაგრამა #3 
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დიაგრამა #4 
 

III ბ ქვეჯგუფში ადალიმუმაბით თერაპიის 30 კვირის შემდეგ: მთლიანი ქოლესტერინი, LDL 

ქოლესტერინი, HDL ქოლესტერინი ყველა გაიზარდა, მაგრამ არ ყოფილა მნიშვნელოვანი 

ცვლილებები LDL-ის და HDL-ს მონაცემებში. არ იყო ცვლილება ტრიგლიცერიდების დონეზე 

(P =0.55). დაავადების აქტივობა მნიშვნელოვნად შემცირდა საწყისიდან 30 კვირის შემდეგ. არ იყო 

მნიშვნელოვანი ცვლილება სისხლში უზმოზე გლუკოზაში, საწ, დაწ და BMI მონაცემების I ჯგუფთან 

შედარებით (ცხრილი#3,4).  

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, I ჯგუფში კი - არტერიული სიხისტის პარამეტრებში მნიშვნელოვანი 

ცვლილებები არ დაფიქსირებულა.საბოლოოდ, ინტიმა-მედიის სისქის (IMT) მნიშვნელოვანი 

ცვლილებები აღინიშნა II ჯგუფში 30 კვირის განმავლობაში: საშუალო IMT შემცირდა 11%-ით და 

მაქსიმალური IMT - 9%-ით. იყო კორელაცია IMT-სა და RF-ის შემცირებას შორის (r=0.49,P <0.001). 

IMT-ის მნიშვნელოვანი ცვლილებები არ დაფიქსირებულა I ჯგუფში. 

30 კვირის შემდეგ პულსური ტალღის სიჩქარე და არტერიული სიხისტე მნიშვნელოვნად 

შემცირდა სტანდარტულ თერაპიას პლიუს ინფლიქსიმაბით თერაპიის ჯგუფში (III ა ქვეჯგუფი), 

ვირდე სტანდარტული თერაპიით მკურნალობის ფონზე (I ჯგუფი),  რასაც თან ახლავს პაციენტის, 

როგორც სუბიექტური ჩივილების შემცირება, ასევე CRP, DAS28-ისა და სახსრების შეშუპების 

მნიშვნელოვანი შემცირება III ა ქვეჯგუფში. პაციენტებმა, რომლებიც მკურნალობდნენ 

ინფლიქსიმაბით 30 კვირის შემდეგ, აჩვენეს ათეროსკლეროზის მნიშვნელოვანი გაუარესება ინტიმა-

მედიის სისქის ზრდით და შემდგომი ათეროსკლეროზული ფოლაქების არსებობით იმ 

პაციენტებთან შედარებით, რომლებიც მკურნალობდნენ სტანდარტული თერაპიით, ამ I ჯგუფში 

დაფიქსირდა იგივე პარამეტრების უმნიშვნელო მატება. კვლევის განმავლობაში არტერიული წნევის 

ციფრების სტატისტიკურად სარწმუნო გადახრა არ დაფიქსირებულა, რაც მნიშვნელოვანია, რადგან 

ის გავლენას ახდენს პულსის ტალღის სიჩქარეზე. 

საძილე არტერიები ინტიმა-მედიის კვლევის დროს არ იქნა ნაპოვნი სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანი ცვლილებები, საწყის შედეგებსა და სტანდარტულ თერაპიასთან პლიუს ადალი-

მუმაბით მკურნალობიდა 30 კვირის შემდეგ.  ამიტომ, სუბკლინიკური ათეროსკლეროზის 

მნიშვნელოვანი მორფოლოგიური პროგრესირება არ დაფიქსირებულა ადალიმუმაბით ნამკურნალებ 

რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში. 
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დიაგრამა #5 
 
 

 
დიაგრამა #6 

 

II ჯგუფის, III ჯგუფის ა და ბ ქვეჯგუფის 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 (დიაგრამა #5,6). 

შედეგების განხილვა: ბიოლოგიური პრეპარატებით  მკურნალობიდან 30 კვირის შემდეგ 

ყველა ჯგუფში გამოიკვეთა შემდეგი ცვლილებები: DAS28-ESR და HAQ ქულის მნიშვნელობები, RF, 

CRP და ESR კონცენტრაციები მნიშვნელოვნად დაბალი იყო საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. 

ბიოლოგიური პრეპარატებით მკურნალობის ფონზე ყველა ჯგუფში აღინიშნა TC და HDL-C 

მნიშვნელოვანი ზრდა,  LDL-C და TG-ში მნიშვნელოვანი ცვლილებების გარეშე, რის შედეგადაც 

შემცირდა ათეროგენულობის ინდექსი. CRP დონის შემცირება 30 კვირაზე საპირისპირო 

კორელაციაში იყო HDL-ქოლესტერინის მატებასთან. უმნიშვნელო ცვლილებები დაფიქსირდა 

სისხლში უზმოზე გლუკოზაში, საწ, დაწ და BMI მონაცემების საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით. 

ბიოლოგიური პრეპარატებით კომბინირებულმა თერაპიამ გამოიწვია არტერიული კედლების 

ელასტიური თვისებების მნიშვნელოვანი გაუმჯობესება.  
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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. 

დასკვნა: რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ პაციენტებში ბიოლოგიური 

მედიკამენტების მკურნალობის დაწყებამდე სრულყოფილად უნდა იქნას შეფასებული კარდიო-

ვასკულური გართულებების რისკები და იმის მიხედვით უნდა იქნას შერჩეული ბიოლოგიური 

პრეპარატი, რითაც შევამცირებთ აღნიშნული მედიკამენტების გვერდით ეფექტებს და 

გავაუმჯობესებთ დაავადების პროგნოზს. 
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The aim of the study is to determine the effect of anti-inflammatory biological drugs (adalimumab, infliximab 

and rituximab) on the cardiovascular system during the treatment of patients with rheumatoid arthritis. 

Involved in research 70 women aged 18 to 60 years with a confirmed diagnosis of rheumatoid arthritis (diagnosis 

confirmed by the American College of Rheumatology 2010 (ACR) and European League of Rheumatology 

(EULAR) classification criteria). Patients on standard treatment and biological drugs were divided into 3 groups, 

and the third group was divided into two subgroups. The study lasted for 30 weeks. Studies were conducted before 

and after treatment. 

Results: After 30 weeks of treatment with biological drugs, the following changes were observed in all groups: 

DAS28-ESR and HAQ score values, RF, CRP, and ESR concentrations were significantly lower compared to the 

control group. A significant increase in TC and HDL-C, without significant changes in LDL-C and TG, was 

observed in all groups against the background of treatment with biological drugs, as a result of which the 

atherogenicity index decreased. Decreases in CRP levels at 30 weeks were inversely correlated with increases in 

HDL-cholesterol. Insignificant changes were observed in fasting blood glucose SBP, DBP and BMI data 

compared to the control group. Combined therapy with biological drugs led to a significant improvement in the 

elastic properties of arterial walls. 

Conclusion: Before starting the treatment of biological drugs in patients  with rheumatoid arthritis, the risk of 

cardiovascular evaluation is full  and according to this  we need to choose biological drugs and this way we 

can increase the side effects of drugs. 
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axali era gulis arainvaziuri 

eleqtrofiziologiuri kvlevis istoriaSi 
 

m. rogava 

janmrTelobis centri, universiteti “geomedi” 
 

mecnieruli kardiologia, rogorc gansakuTrebuli dargi swavlobs guls: rogorc 

moZrav organos, mis anatomiur-arqiteqtonur struqturas, mis fiziologiur-endokrinul 

da eleqtrofiziologiur Tvisebebs: mas rogorc umTavres sisxlis momoqcevis centra-
lur organos, gaaCnia sakuTari sisxlis mimoqcevis, nervuli da gamtari sistema, riTac 

is gamorCeuli organoa adamianis organizmSi. misi eleqtrofiziologiis Seswavla daiwyo 

eleqtromamoZravebeli Zalis SesafasebiT. sawyis etapze Einthoven W., Fahr G.,  and  Dewaart  

A. 1913 wels tolferdi samkuTxedis meTodi (sur.#1) gamoiyenes eleqtromamoZravebeli 

Zalis SefasebisaTvis. amis safuZvelze Fahr G.  da gansakuTrebiT Mann H. A. 1920 wels 

SesZles aRweraT da daefiqsirebinaT erTiani _ monokardiograma. Tumca manis meTodma ma-
Sin ver hpova farTe gavrceleba, radgan misi grafikuli standartizacia Zneli misaRwevi 

iyo. Tavad Mann H. A. 1938 wels moawoda specialuri sampolusiani aparati, romelic 

iZleoda saSualebas firze dafiqsirebuliyo veqtorografiuli mrudi. 

 
 

 
 

(სურ. 1 გულის ელექტრული ღერძის განსაზღვრა ეინთხოვენის ტოლფერდა სამკუთხედით). 
 

    
veqtorokardiografiis farTe gavrceleba daiwyo 1936-38 wlebSi, roca Schellong F. 

(1936) da Schellong F.end Schwingel E. 1937 wlebSi, Hollmann  W.  and   Hollmann H. E.  1937,  

Hollmann H.  E.  and Hollmann  W.  1938; Wilson E. and Jonson 1938; damoukideblad cal 

calke moawodes veqtorokardiogramis Cawera eleqtronulsxivuri milis saSualebiT. Sem-
dgom veqtorokardiografiis ganviTarebaSi mniSvnelovani wvlili Seitanes (Duchossal et 

Sulze, 1949;  Burch, Abildskov and Cronvich, 1953;  Grish-man and Scherluis, 1952;).Dick 

W,.Mandelbaum H. and Mandelbaum R.A., 1953 wels aCvenes, rom guli da magistraluri 

sisxlZarRvebi Camokidebulia SemaerTebelqsovilovani bagirebiT, romlebsac gaaCniaT 

zambarisebri drekadoba da isini myarad damagrebulia ConCxTan; ris mixedviTac daafuZnda 

balisokardiografia. yofil ssrk-Si И.Т. Акулиневичев-ma 1950 wlidan  moskovSi  daiwyo 

veqtorokardiografiis originaluri meTodis gamoyeneba (sur.#2) da 1960 wels gamosca 

Практические вопросы Вектор-Кардоскопии; З. Д. Долабчиян-ma…1963 wels somxeTSi, q. 

erevanSi  gamosca СИНТЕТИЧЕСКАЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ;). paralelurad gulis 

aqtivobis klinikuri Seswavla xdeboda gulis SekumSviT gamowveuli moZraobis  _ 

balistograafiiT e.w. meqanokardiogramiT _ (sur #3), ramac farTe gavrceleba ver 

moipova. saqarTveloSi Tavisi aparati moawoda e.v.cincaZem 70-ani wlebidan veqto-
rokardiografiuli meTodi danergili iyo eqsperimentuli da klinikuri Terapiis s/k 

instutSi (z. dumbaZe) 90-iani wlebSi Terapii s/k instiutSi dainerga reopletizmogra-
fiuli meTodi (g, gedevaniSvili da sxv.) meTodi, romlis Cawera mimdinareobda, rogorc 

mwoliare ise fexze dgomiT da miRebuli monacemebi dafuZnebuli iyo gulis konfi-
guraciis da moculobis orTostatikur cvlilebaTan, rac 80-an wlebbSi eqokardi-
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ografiuli kvlevis dros miokardiumis dazianebisas, gulis funqciis realuri da 

srulfasovani Sefasebis mizniT mowodebuli iyo (m. rogava 1981-85ww). 

 

 
 

(სურ. N2 ი.ტ. აკულინიჩევის მეთოდი პრეკარდიალური სისტემის განსაზღვრის მეთოდით, რომელიც 

წარმოდგენილია ოთხკუთხა გეომეტრიული პირამიდის სახით. რომლის ფუძე მდებარეობს 

გულმკერდზე.) 

 

    gansakuTrebiT sayuradReboa sivrciTi veqtorokardiografiuli meTodi, romelic 

mowodebul iqna Grant R. P. and  Estes E. H.-is  mier 1951 da  Hurst J.W.  and Woodson G. C. 

1952, moawodes sivrciTi veqtorokardiografia. am meTodis Sinaarsi SemdegSi mdgoma-
reobs: gulis parkuWebis saSualo eleqtromgnituri veqtoris saSualo sidide depola-
rizacisa da repolaarizaciis Sedegia, romelsac gaaCnia Tavisi sivrciTi adgilmdebareoba. 

nebismieri eleqtrokardiogramis mrudi warmoadgens sivrciT veqtors, romelsac gaaCnia 

rxevis dadebiTi da uaryofiTi mimarTuleba, romelic damokidebulia ekg ganxris RerZsa 

da am veqtoris ganlagebaTa urTierT mimarTebaze; nebismieri rxevis amolituda da 

mocemuli ekg ganxra damokidebulia veqtoris proeqciaze am mocemuli ganxris RerZis 

mimarTulebasTan; Dda Tu veqtori ganlagebulia perpendikularulad am ganxris RerZTan, 

maSin saerTod ar iqmneba rxeva, da Tu isini mimarTulia paralelurad, maSin gvaqvs 

maqsimaluri saxis amplituda. da saerTod SeiZleba iTqvas, rom ekg rxevis amplituda 

damokidebulia veqtoris proeqtirebaze ganxris RerZTan mimarTebaSi. xolo nebismieri 

sxava meTodi eleqtrokardiografiuli ganxris damokidebulia imaze, Tu miRebuli veq-
tori rogor proecirdeba ganxris RerZTan mimarTebaSi. roca veqtorogramaze gvaqvs 

dadebiTi rxevis segmenti da Tu is uaryofiTia, maSin gvaqvs ekg-s uaryofiTi potenciali, 

ris Sedegadac SeiZleba Sedges ekg ganxris Semdegi formula. ekg-s II ganxra udris I _ 

III ganxras! da aVR + aVF = 0; amis garda eqvs RerZian sistemaSi aVF ganxris RerZi ar 

aris perpendikularulad I ganxrasTan, xolo aV L ganxra perpendikularulia II 

ganxrasTan,  aVR  ki _ III ganxrasTan. 

 

                                     
                                      ( ს ურ N3)                                                                                                                           (ს ურ  N4)   

(სურ. 3 -ნორმალური ბალისტოკარდიოგრამა. ზედა კანალზე მოცემულის ელექტროკარდიოგრამა მეორე სტა-

ნდარტულ განხრაში, ქვედა კანალზე - ბალისტოკარდიოგრამა მოცემულია: ტალღის ამპლიტუდა (a) HI,  (_) IJ, (_) 

JK,(_)KL; ინტერვალის ხანგრძლივობა(1) H-I,(2)I-J,(3)J-K და  (4)K-L.). (სურ. N4 - სქემაში მოცემულია 

ბალისტოკარდიოგრაფიული ტალღების მექანიკური წარმოშობა, გულის შიგნით ან სისხლძარღვში (აორტა) ისარი 

აჩვენებს სისხლის მიმართულების მოძრაობას, გვერდითა ისრები აჩვენებენ ბალისტოკარდიოგრაფიული ძალის 

მიმართულებას. სქემაში ნაჩვენევბია მარცხენა წინაგული და მარცხენა პარკუჭი; შავი არით ნაჩვენებია სისტოლის 

ფაზა. 
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  აქვე მოგვყავს ვექტოროკარდიოგრაფიული მონაცემები გულსისხლძარღვთა 

სხვადასხვა დაავaდებების დროს: 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

(ს ურ . N5 ს ქ ე მ ა ტურა დ მ ოც ე მ ული ა  მ ორმ ა ლური  ვ ე ქ ტოროკ ა რდი ოგ რა ფი ული  მ რუდი , 1 - QRS მარყუჟი T 

მარყუჟი P მარყუჟი  QRS -ის მაქსიმალური მარყუჟის ვექტორი QRS - მარყუჟის მაქსიმალური სიგანე QRS კუთხის 

გარკვეული მდებარეობა მართხკუთხა კორდინალურ სისტემაში ეს არის კუთხე, რომელიც QRS და T მარყუჟს შორისაა., 

ისრები აჩვენებენ ტრაექტორიის მიმართულებას საათის ისრის საწინააღმდეგოდ, ხოლო დროის აღმნიშვნელები კი 

აჩვენებენ, რომ მარყუჟის ბოლოები შედარებით უფრო სქელია ბოლოში, და ახლოსაა ერთმანეთთან). 
 

 

         kardiologiurma samecniero kardiografiulma meTodikebma, rogorc arainvaziuri ise 

invaziuri kardiologiis ganviTarebisa da uaxlesi miRwevebis, sayovelTao, praqtikul saq-
mianobaSi danergvis TvalTaxedviT, rogorc klinikur ise ambulatoriul dawesebulebebSi 

Zalze saWiro, uaRresad mniSvnelovani da seriozuli nabijebi gadaidga gasuli saukunis 

70-80-iani wlebidan dRemde.  
 

                                          suraT#Y6                             suraT#Y7                           suraT#8Y 

        
                                                 suraT#9Y                             suraT#Y10                           suraT#Y11 

 
                                        suraT#Y12                 suraT#Y13                            

 
                                                              suraT#Y14                                       suraT#15Y                             Y 
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                                                              suraT#Y16                                                                                          suraT#Y17                                        

                      
 

  

 suraT#Y18 ; 
 
 

i. t. akuleneviCis veqtorokardiografis prekaprdialuri ganxrebi Seesabameboda mar-
TkuTxa piramidas, romlis fuZe proeqcirdeboda gulmkerdis (gulis) wina kedelze, xo-
lo mwvervali gulmkerdis ukana kedelze. gulmkerdis eleqtrodebma, romlebic axlosaa 

gulTan SeiZleba ar mogvces harmoniuli SeTavseba eleqtronul velTan, rasac aRniSnav-
dnen Jouve A. Senez J. et Pierron J. (1954). Tumca, miuxedavad amisa prekardiul ganxrebs 

aqvT is Tviseba, rom isini iZlevian ufro konkretul monacemebs sxva sistemebTan Sedare-
biT _ aRniSnavda erevnis molekularuli kardiologiis institutis direqtori, profe-
sori z. l. dolabCiani (1963); vqtorokardiografiul eqvs RerZiani sistemaSi, upirate-
sad miRebuli iyo rxevis ara maqsimaluri sididis, aramed misi farTobis gazomva. ro-
gorc es mocemulia naxat. #2. rogorc naxatidan Cans saSualo veqtori III ganxraSi 

udris nuls, radgan QRS-is kompleqsi Sedgeba R da S  kbilebisagan da aqvT Tanabari 

farTobi. aqedan gamomdinare, SeiZleba davaskvnaT, rom saSualo veqtors aqvs iZulebiTi 

mimarTuleba III ganxris RerZTan, I da II ganxris da QRS-is rxeva dadebiTia da aqvs Tana-
bari farTobi. e.i. eqvs RerZian sistemaSi saSualo veqtori mimarTulia qveviT. naTelia, 

rom aVR da aVF ganxrebSi iqneba patara da TiTqmis erTnairi dadebiTi rxeva. aqve 

mogvyavs veqtorokardiografiuli suraTebi #3,4,5,6, gulis sxvadasxva daavadebebis dros 

(З. И. Долапчиан 1963);  

60-ian wlebSi SemoTavazebuli veqtorografiuli meTodebi gansxvavdeba erTmaneTisa-
gan da pirobiTad SeiZleba daiyos sam ZiriTad jgufad: I jgufi aerTianebs meTods, ro-
melebic iyeneben einTxovenis tolferda samkuTxedis princips _ nax. # 66; II jgufs 

ganekuTvnebian sistemebi, romlebsac gamoyenebuli aqvT orTogonaluri ganxrebi, romelTa 

RerZi perpendikularulia erTmaneTis mimarT. xolo III jgufs miekuTvnebian prekardialu-
ri sistemebi, romlebic mowodebulia i. t. akuleneviCis mier. mocemul naxatze naCvenebia 

veqtorokardiogramis maryuJebis asaxva gulis samganzomilebian sivrceSi. nax #1 AO 

vertikalur. OB wina ukana, da sagitalur OC sibrtyeSi.  nax #2 prekardialuri gan-
xrebis proeqcia i.t. akulinobiCis meTodiT. maryuJis  nax. #3  normaluri veqtorikar-
diograma QRS maryuJis (1), T maryuJis (2), P maryuJis, (4)_ QRS maryuJis maqsimaluri 

veqtori, (5) _ QRS maryuJis maqsimaluri sigane, (6) _ es aris kuTxe, romelsac iZleva 
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QRS maryuJis orientacia marTjuTxa koordinaciul sistemaSi; (7 - aris kuTxe, romelic 

QRS da T maryuJebs Sorisaa. naxatze mocemuli isrebi ki aCvenebs maryuJTa trasis mimar-
Tulebas saaTis isris sawinaaRmdegod. dros aRmniSvnelebi ki uCveneben imas, rom meryu-
Jebis boloebi SedarebiT ufro sqelia matyuJis boloSi da axlosaa erTmaneTTan. nax. 

#4. naCvenebia normaluri veqtorokardiograma eqvs proeqciaSi И.Т. Акулиневичев-is me-
TodiT. nax. #5  normaluri veqtorokardiograma gulis sam sibrtyeSi.AGresham A.  and  

Scherfer L.-is mixedviT. nax, # 6 marcxena parkuWis hipertrofia, pac. 64 wlis, diag-
noziT hipertoniuli daavadeba. nax.# 7. naCvenebia marjvena parkuWis hipertrofia, pac. 23 

wlis, diagnoziT mitraluri manki, stenozis siWarbiT. nax. #8 infarqtis veqtoris 

mimarTuleba (Г) horizontalur, (С) sagitalur da frontalur (Ф) sibrtyeSi. griSmanisa 
da Serlises mixedviT (nax.# unda iyos inglisurad). pacienti diagnoziT: marcxena 

paekuWis wina kedlis infarqti (pirveli rigi,) ukana kedlis infarqti (meore rigi) da 

veqtoris perpendikularuli mimarTuleba naCvenebia mcire wriT da Sig wreSi wertili. 

nax.#9. marcxena parkuWis wina kedlis onfarqtiT, pac.52 wlis, diagnoziT: marcxena 

parkuWis wina kedlis infarqti, hipertoniuli daavadeba. nax. #10. marcxena parkuWis 

ukana kedlis infarqti, pac.64 wlis, diagnoxiT marcxena parkuWis ukana kedlis infarq-
ti, aTerosklerozuli kardiosklerozi. nax.#11 hisis konis marcxena fexis blokada, pac. 

36 wlis, diagnoziT: hipertonouli daavadeba. nax.#12  hisis konis marjvena ferxis blo-
kada, pac. 58w. diagnoziT: hipertonouli daavadeba, aTerosklerozuli kardiosklerozi. 

#13 suraTze mocemulia urTierTkavSiri veqtorokardiogramisa da eleqtrokar-diografia 

orpolusian ganxrebis dros (а) da (б) erTpolusiani ekg ganxrebis dros. prof. З. И. 

Долапчиан (1963) werda, rom sivrciTi veqtorokardiografia aris kargi meTodi kardio-
logTa varjiSisaTvis, raTa maT miiRon damatebiTi informacia, gulis kumSvadi funqciis 

ukeTesi gagebisa da masSi mimdinare sxvadasxva paTologiuri procsebis Zireuli 

aRqmisaTvis 

miuxedavad amisa, rogorc statistikuri monacemebi afiqsireben gulis iSemiuri 

daavadebis SemTxvevebi axalgazrda asakSi sakmaod gaxSirda. samwuxarod es statistikuri 

SemTxvevebi, ukve momxdar faqtzea dafiqsirebuli. misi adreuli Sefaseba da misi skri-
ningi dRemde arsebuli meTodebiT mxolod invaziuri CarevebiT iyo SesaZlebeli, radgan 

rogorc fizikuri ise fsiqologiuri datvirTvis testebi, Tavad eleqtrokardiografi-
uli, reografiuli da eqokardiografiuli meTodebi ar iZleva myar monacemebs gulis 

adreuli paTologiebis gamosavlinebad da gamokvlevis droc sakmaod ixarjeba, rogorv 

pacientebis ise eqimebis mxridan, rac ar iZleva zusti statistikuri monacemebis da-
muSavebis saSualebas dazustebuli da utyuari diagnostikisaTvis.  

kardiosiografia aris Tanamedrove moTxovnilebis Sesabamisi skrining meTodi gul-

sisxlZarRvovan daavadebaTa gamosavlenad. igi gulis neiroqseluri sistemidan iRebs da 

aanalizebs veqtorokardiografiis monacemebs da mkvlevar eqims eZleva saSualeba zustad 

Seafasos pacientis individualuri riski. igi aris mkvlevari eqimis uereTgulesi mxar-

damWeri instrumenti, romliTac mas SeuZlia ixelmZRvanelos  nebismieri simZimis pacien-
tis kvlevisas. igi exmareba eqims srulyofili diagnozis dasadgenad, mizanmimarTuli 

kvlevebis Catarebis, mkurnalobis da Semdgom miRebuli Sedegebis Sefasebisas.  

unda iTqvas isic, rom zogadad veqtorokardiografias da eleqtrokardiografias 

Soris principuli gansxvaveba ar aris; orive es meTodi swavlobs gulis meqanizmis eleq-
tromagnitur Zalas. veqtorokardiografiis yvela sibrtye da eleqtrokardiografia 

ikvlevs erTi da igive movlenas _ gulis eleqtruli vels sxvadasxva poziciidan, 

romelsac saTanado momzadebisa da donis specialisti eqimi kardiologi sWirdeba. axla 

gTavazobT sxvadasxva diagnosis mqone pacientTa siokardigrafiis monacemebs.  siokar-
diografi umrtivesi aparatia: sami eleqtronuli gadmwodi Tavsdeba pacienti mkerdis 

wina mxares specialuri (samagriT) misakrobiT da pacientis ukana mxares, (emateba) mag-
rdeba kidev erTi eleqtrogadamwodi. mkerdis wina mxare `gulis samkuTxed~-s adgens da 

aRricxavs mesame ganzomilebas ukana eleqtrodis meSveobiT.  
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siokardiografia (SVCG) zomavs parametrebs: samganzomilebiani VCG Seicavs infor-

macias oTxi kuTxis, moculobisa da gazomili veqtorokardiografuli maryuJis garsebis 

zedapiris Sesaxeb; yvela es parametri gamoiTvleba da Semdeg analizdeba eleqtrokompiu- 

ტeruli qselis mier. gamoTvlas moyveba statistikuri Sefaseba, gamoricxeba korelaciebi 

da vlindeba mniSvnelovani Sedegebi. siokardiografi iyenebs monacemTa did bazas gulis 
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nerviuli qselis swavlebisTvis zedamxedvelobiTi swavlis midgomiT, TiToeul pacients 

eniWeba parametrebis sakuTari nakrebi, romlebic Sedarebulia jansaRi an avadmyofi paci-

entisaTvis momzadebuli Sedegebis Sesatyvisad. am gziT, Cven yovelTvis SegviZlia aRvad-

ginoT, Tu ratom gadawyvita algoriTmma am daskvnis gamotana. zemoT moyvanil siokardi-

ogramis pacients awuxebda usiamovno SegrZneba gulis areSi, mousvenroba da arasrul-

fasovani Zili. diliT iRviZebda daRlili da damtvreuli sxeuliT. ar SeeZlo fizikuri 

datvirTva da Tavs SeuZloT grZnobda. mkurnalobda nevropaTologTan SfoTvis sindromiT 

Tveebis ganmavlobaSi uSedegod da pacientis aqcenti mimarTuli iyo gulis daavadebaTa 

gamosaricxavad. datvirTvis testi yovelTvis arasrulfasovnad Catarda, rac srulyofi-
li daskvnis gamosatanad ar iyo sakmarisi. 24 saaTianma xolter monitoringma ver daafiq-
sira saTanado monacemebi diagnozis dazustebis TvalTaxedviT. lipiduri speqtris mona-
cemebic ar iZleoda gulis iSemiuri daavadebis gamoricxvis an dasturis saSualebas. pa-
cienti Tavs ubedurad miiCnevda da gamoTqvamda sayvedurs Tavisi mdgomareobisa da diag-
nozis arasaimedaobis gamo. erTi sityviT pacienti daiRala eqimebTan siaruliT, Tumca 

diagnozis dazustebis mizniT SemoTavazebul koronarografiis gakeTebis Zalze eSinoda 

da ar Tanxmdeboda. CvenTan vizitis dros mas avuxseniT is mdgomareoba, rasac siokar-
diografi iZleoda da pacienti daTanxmda gamokvlevis Catarebaze. miRebulma Sedegma 

daaymayofila pacienti da Sesabamisma mkurnalobam erT TveSi Sedegi gamoiRo: paacienti 

gaxalisda da arc SfoTva da arc gulis mxriv Civilebi ar aRiniSneboda. siokardiog-
rafiis monacemebiT arsebiT darRvevebi gulis mikrocirkulaciisa da organuli dazianebis 

mxriv ar daufiqsirebia da pacienti agrZelebs jansaRi cxovrebis wesiT cxovrebas. axla 

gTavazobT sxva SemTxvevas: 
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siokardiografiiT miRebul monacemebSi aSkarad Cans miokardiumSi mikrocirku laciis 

mkveTri darRvevebi gulis sxvadasxva ubnebSi da aq miokardiumSi mimdinare qronikuli iSemi-
uri ubnebis arseboba. pacienti aucileblad saWiroebs koronarografiis Catarebas da saTana-
do intrakardiologiur Carevebs, medikamentozur mkurnalobasa da jansaRi cxovrebis wesis 

dacvas. miuxedavad imisa, rom bevri kolega amtkicebs, rom es mxolod proeqciaa ukana eleq-

trodis gamoyenebiT. Cven viRebT bunebriv veqtors, romelic izomeba da araa gamoTvlili. 

germanuli firmis mier mowodebuli kardisiografis Casawerad gamoyenebuli aparatura da 

Sesabamisi xelovnuri inteleqtis prorama adekvaturia yvela gazomili parametris gamosaT- 
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vlelad, rac eqimis uSuali CareviT SeuZlebelia ganxorcieldes drois racionalur da 

adeqvatur periodSi. Caweris manipulacia TavisTavad martivia da mxolod oTxi wuTi 

sWirdeba. damatebiT oTxi wuTis Semdeg, modis Caweris Sedegi. siokardiografiuli Cawera 

eqimis mier calke gamoyofil raime aparatze ar aris saWiro; siokardiografis Casawerad 

eqTnebs an samedicino asistentebs SeuZliaT amis gakeTeba martivi treningis Semdeg!  
 

      

       

         
  zemoT moyvanili pacientis siokardiografiuli monacemi miuTiTeb gulis kunTSi mimdinare 

paTologiur cvlilebebs miuxedavad ekg-ze umniSnelo cvlilebebisa. pacients gamoxatuli 

klinikuri Civileba ar gamouTqvams, mas sWirdeba koronarografia da Sesabamisi intrakar-
dialuri Carevebi, kerZod pacienti saWiroebs ori stentis Cayenebas saTanado medikamentozu-
ri mkurnalobis fonze. aJamad pacienti kargad grZnobs Tavs da agrZelebs saTanado mkur-
nalobas garTulebis Tavidan acilebis mizniT.   

siokardiografia miznad isaxavs gulSi eleqtruli agznebis gavrcelebis mravalS-
riani rukis gamosaxvas da misi interpretacia ar aris Zalze martivi amocana maTematiku-
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ri analiziT. Tumca amaSi daxmarebas gviwevs Cvens epoqaSi super kompiuteri da xelov-
nuri inteleqti (AI). amis gamoyenebiT kardiosiografia aerTianebs gulis neironul qse-
lebs veqtorul kardografiasTan. analizs eqvemdebareba gulis sami sfero: gulis perfu-
zia, misi struqturuli mTlianoba da ritmologia e. w. sami zoli (wiTlidan mwvanemde); 

TiTouli am zonidan warmoadgens pacientis risks, romelsac ufro detaluri informacia   

SeiZleba daematos eqsperts, raTa gaxdes informirebuli am zonebis gansjis safuZveli. 

damatebiTi monacemebi xels uwyobs siografiiT miRebuli Sedegis _ paTologiis identi-
ficirebas, fiziologiurad uCveulo gulis poziciebis gamoricxvis, rogorc am Sedegis 

mizezs. Tu algoritmi poulobs Sablons, Cveulrbriv es aris mxolod erTi parametri, 

romelic miuTiTebs `arajansaRi~ dabali perfuziis mqone (pirs) pacients uviTardeba 

gulis sxva problemebi. am cvladi nimuSis gamo, mniSvnelovania, rom maTi fesvebi iyos 

mikvlevadi. amisTvis siokardiografi iyenebs sam ZiriTad zonas, raTa mivuTiTod sad 

ipova algoriTTma nimuSi. sferoebi kvlav moicavs sxvadasxva daavadebebs, magram es 

kardiologs aZlevs mimarTulebas Sexedos da Seafasos es riskebi gulSi mimdinare 

wamyvani pTologiis dasadgenad.  

sayovelTaod cnobilia, rom gul-sisxlZarRvTa daavadebebi CvenTan kvlav sikvdilis 

mTavari mizezia 50 wlisa da meti xnis pacientebisaTvis, xolo 65 welze meti xnisaTvis 

es riski ormagdeba da prevalentoba 40% Seadgens, rac asakTan erTad mkveTrad izrdeba. 

roca pacients esmeba gulis iSemiuri daavadeba 50-60 wlebis farglebSi es imas niSnavs, 

rom am daavadebas didi xnis win Caeyara safuZveli. rogorc kardiosios TanadamfuZnebeli 

da misi aRmasrulebeli direqtori batoni meik baumisteri aRniSnavs Tu am kvlevas 

Caeyreba safuZveli 30 wlis asakidan yvela gaivlis skrinings, maSin es meTodi gaxdeba 

gul-sisxlZarRvTa daavadebis adreuli gamovlenis umTavresi Sedegis momcemi. amas Cven 

SeiZleba davamatoT isic, rom kardiosio Tavisi SesaZleblobebiT gaxdeba rogorc 

arainvaziuri da umartivesi meTodi gul-sisxlZarRvTa daavadebaTa skriningisa da misi 

adreuli gamovlinebis meTodi, sanam pacients Tavad daewyeba Civilebi da gadawyvets 

mimarTos eqims da miTumetes kardiologs rogorc am dargis specialists. 

rogorc zemoT avRniSneT gul-sisxlZarRvTa daavadebebi sikvdilianobis globalur 

mizezs warmoadgens msoflio masStabiT, rac gadamwyvets xdis misi adreuli gamovlinebis 

zusti da komfortuli meTodebis anu arainvaziuri meTodebis farTe danergvas ambulato-  

riul dawesebulebebSi.  Cardisio-m, rogorc pionerulma kompaniam gulis daavadebaTa diag-
nostikis sferoSi danerga kardiosiografis aparatura rogorc uaxlesi teqnologia, 

romelic Seqmnilia gulSi sisxlis nakadisa da riTmis darRvevebis swrafad, zustad da 

arainvaziurad identificirebisaTTvis. es inovaciuri meTodi xels uwyobs Tavidan avici-
loT iseTi mZime Sedegebi: rogoricaa stenokardiuli Seteva, uecari sikvdili da gulis 

parkuWis fibrilacia. inovaciuri meTodi aymayofilebs umaRles Tanamedrove standartebs 

da gvTavazobs mniSvnelovnad ufro didi mgrZnobelobis (>90%) stress ekg-sTan Seda-
rebiT (45-50%) met mgrZnobelobas misi naklovanebis gareSe (mxedvelobaSia rogorc fi-
zikuri ise emociuri datvirTva). yovelive es saSualebas iZleva droulad da ufro 

efeqturad daviwyoT Sesabamisi RonisZiebebisa da adeqvaturi mkurnalobis gzebis Zieba, 

mosalodnel garTulebaTa Semcirebisa da Tavidan acilebis mizniT. kardiosiografia 

rogorc arainvaziuri kvlevis meTodi Seudarebelia gaurkveveli simptomebis SemTxvevaSi, 

rogoricaa qoSini, daRliloba, saeTo sisuste an zurgis tkivili, aseve anesTeziamde. 

profilaqtikuri kvlevebisaTvi: regularuli samedicino Semowmeba da skriningebi; magali-
Tad sportuli RonisZiebebis, xangrZlivi mogzaurobis, COVID-19 infeqciis win da Sem-
dgom gulis funqciuri xarisxis daqveiTebis garkvevisa da Sesabamis RonisZiebaTa Cata-
rebis mizniT, rac Cveni azriT aucilebeli pirobaa misi mizandasaxuli kvlevis Catarebis 

mizniT profilaqtikur da samkurnalo RonisZiebaTa Catarebis mizniT. amis Tqmis mizezs 

warmoadgens Cveni 24 wliani gamocdileba virusuli miokarditebisa da maTi dilataciur 

kardiomiopaTiaSi gadazrdis uamravi SemTxvevebi, rac mankieri wris Camoyalibebis SemT-
xvevebiTa da gulis SegubebiTi ukmarisobiT gamowveuli letalobiT mTavrdeba; aqve unda 

aRiniSnos is faqtiT, rom am daavadebaTa diagnostika saSualod 2-3 weliwads moicavs da 
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umetes SemTxvevebSi miuxedavad mkurnalobisa letalobiT mTavrdeba, rogorc axalgaz-
rdebSi ise saSualo da xanSesul pacientebSi. pacients kvleva utardeba sruliad mos-
venebul mdgomareobaSi oTxi wuTis ganmavlobaSi, momdevno oTx wuTSi ki Cndeba Canaweri. 

sul sWirdeba 10 wuTi. iwereba gulis eleqtruli velis sibrtye sam ganzomilebaSi: veq-
torokardiografia, sadac naCvenebia riTmis dRrvevebi da miokardiumi sxvadasxva sib-
rtyeSi mikrocirkulaciis darRvevaTa xarisxi. igi savaldebulo kvlevis meTodia gulis 

saeWvo struqturuli cvlilebebis, ariTmiebis an koronaruli daavadebisas. siokar-
diografi SemuSavebulia Sinagani da kardiologi eqimebisTvis, mokle droSi invaziuri 

Carevebis gareSe, miuxedavaT avadmyofTa sxvadasxva zogadi klinikuri mdgomareobisa da 

simZimisa, moZraobis SezRudvebisa miiRon xarisxiani da zusti informacia pacientis 

gulis funqcionirebis, misi struqturuli dazianebis, mikrocirkulaciuri momaragebisa 

da ritmis darRvevebis Sesaxeb...  

 kardiosio exmareba eqims gulis funqciis SefasebaSi gaurkveveli simptomatikis 

SemTxvevaSi, rogoricaa qoSini, daRliloba an zurgis tkivili, anesTeziamde, sanam saWiro 

procedura Cautardeba pacients, rom dadgindes gamomwvevi mizezi, dazustdes diagnozi. 

statiis SesavalSi gavakeTeT mcire mimoxilva Tu ra uZRoda kardisios Seqmnas. axla 

moviyvanT mokle istorias Tu rogor axasiaTebdnen veqtorokardiografis monacemebs da 

rogori iyo es aRwera; maTi mWidro kavSiri da urTierT damokidebuleba eleqtrokar-
diogramasTan da sxva problemebs romelic idga maSin eleqtrofiziologiis ganviTarebis 

sawyis etapze. z.z. dorofeeva da i. f. ignateva (1958) aRniSnavdnen, rom veqtorokar-
diografis QRS maryuJs aqvs furclisebri, ovaluri, elifsuri, ovaluri da maraosebri 

forma yvela sibrtyeSi; xolo mwvervali wamaxvilebulia, iSviaTad momrgvalebuli an 

gadajvaredinebuli. Александров О.В (1960) monacemebiT 50% SemTxvevaSi QRS maryuJs 

aqvs elifsuri forma, 40% SemTxvevebSi furclismagvari, xolo 10% SemTxvevebSi rvianis 

forma. QRS maryuJis Ziri ramdenadme asimetriulia mciredi gamoburculobebis gamo, rac 

qveda kidurebis damatebiTi polusis gamo ar SeiZleba aixsnas. QRS maryuJis aqvs erTi 

maqsimaluri veqtori, romlis sidide ZiriTadad meryeobs 1,0 mv-dan 3,0-mv voltmde. mru-
dis sifarTe utoldeba 0,3-1,2 mv-s, xolo misi farTobi 0,3-1,2 sm2  maryuJis konturebi 

Taanabaria. T  Cveulebrivad aqvs daviwrovebuli elifsuri forma, xolo misi farTobi 

radenjerme mcirea, vidre QRS-is; mas aqvs swori konturebi da misi maqsimaluri veqtori 

ramdenadme gadaxrilia QRS maryuJis maqsimaluri veqtoris mimarTulebisa. aq moyvanili 

Zveli veqtorokardialuri koncepcia eyrdnoboda dipolis Teorias. TiToeuli momentis 

dipoli warmodgenilia, rogorc gulis saSualo (AQRS) veqtori, rasac aRniSnavs Jouve 

A. et al TanaavtorebTan erTad (1950, 1954). maT mier warmodgenil iqna sqema (nax.#1 . 

rogorc sqemidan Cans, aq warmodgenil veqtorebs ar gaaCniaT erTi saerTo gamosavlis 

wertili, magram gulis anatomiuri ganlageba gulmkerdis RruSi Tavisi komfiguraciidan 

gamomddinare, am wertilebs aqvT Zalze mWidro anatomiuri urTierT kavSirSi 

erTmaneTTan da Zalze axlos arian ganlagebulebSi, romelsac SeiZleba vuwodoT `gulis 

eleqtruli centri“. es wertilebi praqtikulad mdebareobs v2 ganxris midamoSi, 2–3 

santimetris areSi da is aris `nulovani potencialis wertili“, romelic imyofeba 

gulmkerdis centrSi. am wertilze gadis gulis sagitaluri kveTis sibrtye, romelic 

praqtikulad ucvleli rCeba gulis funqcionirebis nebismier fazaSi. amrigad Tu Cven 

davadebT v1-v6  da a.S. SeiZleba miviRoT maTi saSualo veqtoruli sidide. Tumca Tu maT 

boloebs SevaerTebT miviRebT veqtorialur maryuJs, romelic moZraobs saaTis isris 

sawinaaRmdego mimarTulebiT, da Tu Cven amas ganvaTavsebT samganzomilebian RerZze, 

miviRebT depolarizaciis (QRS) maryuJs da parkuWebis repolarizeciis (T) maryuJs; aseve 

winagulebis agznebis (P)-s. (maTematikurad es maryuJebi warmoadgenen lisaJus* figurebs, 

romlebic damokidebulia rxevis sixSiresa da proeqciis kuTxeze). 

vimeorebT, rom siokardiografia miznad isaxavs gulSi eleqtruli agznebis gavr-
celebis mravalSriani rukis gamosaxvas da misi interpretacias miokardiumSi mimdinare 

paTologiuri procesebis droul diagnostikas da mosalodnel garTulebaTa Tavidan 

acilebas. 
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Cardiovascular diseases are a global cause of mortality worldwide, which necessitates a wide 

introduction of accurate and convenient non-invasive methods for their early detection at outpatient 

institutions. There is no fundamental difference between the two well-known old methods of 

vectorcardiography and electrocardiography. Both these methods study the electromagnetic force of 

the heart mechanism. All planes of vectorcardiography and electrocardiography study the same 

phenomenon - the electrical field of the heart from different positions, which requires specialist 

cardiologists with appropriate training and knowledge. The "electric center of the heart" is practically 

located within the area of 2–3 centimeters in the V2 segment. It represents the "zero point of potential 

", located in the center of the chest. This point is crossed by the plane of the sagittal section of the 

heart, which, practically, remains unchanged in any phase of the functioning of the heart. Thus, if we 

add ECG V1… V6, etc., we may obtain their average vector magnitude. If we connect their ends, we 

get a vector loop that moves counterclockwise, but if we place it (the loop) on a three-dimensional 

axis, we receive a depolarization (QRS) loop and a ventricular repolarization (T) loop as well as an 

atrial excitation (P) loop. The modern non-invasive method of siucardiography (SVCG) measures the 

following vector parameters: a three-dimensional VCG contains the information about the four angles, 

volume, and surface area of the measured loop. All these parameters are calculated by a 

supercomputer and analyzed by an intelligent neural network software. The calculation is followed by 

a statistical evaluation; correlations are excluded and significant results are revealed, including hints at 

what could be the probable cause of structural damage and microcirculatory disruption. It is especially 

important when patients cannot describe their feelings, what bothers them or are unable to perceive the 

main syndrome of the risks of the complications of the disease. In this respect, the study of two 

patients was especially convincing, since their scanty anamnesis and the patients’ descriptions of the 

symptoms differed significantly from the data of coronary angiography. They needed emergency 

aorto-coronary bypass. The operations went without any complications and before the development of 

myocardial infarction. 

In general, siucardiography (SVCG) allows us to instantly conduct targeted studies for 

diagnosing the cardiac function and assessing accurately the outcome of the treatment, intended for 

therapists and cardiologists. Compared to the standard exercise method, this method gives a more 

accurate answer within 50% range. In addition, it is easily used in the assessment of subclinical 

manifestations of ischemic heart disease in patients, including those with limited mobility. Therefore, 

this method can be considered  as the best screening method for coronary heart diseases and deserves a 

highly positive assessment for its use. 
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საქართველოში ბიოლოგიური პრეპარატებით რევმატოიდული ართრიტის 

მკურნალობის ხარჯთ-ეფექტურობა  

 
ს. შალამბერიძე, ნ.ჩიხლაძე,თ.ბოჭორიშვილი  

ივ. ჯავახიშვილის სახ. თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტი 
 
საკვანძო  სიტყვები: რევმატოიდული ართრიტი, ბიოლოგიური პრეპარატები, ხარჯთ-სარგებლიანობა, 

ხარჯთ-ეფექტიანობა. 

 

რევმატოიდული ართრიტი აუტოიმუნური დაავადებაა და მისი ბუნებრივი მიმდინა-

რეობა ხასიათდება პოლიარტიკულური ანთებით და სახსრების პროგრესული დაზიანებით. 

რევმატოიდული ართრიტის დროს უპირატესად სახსრები ზიანდება, თუმცა ანთდაება 

შესაძლოა გავრცელდეს სხვა ორგანოებშიც. რევმატოიდული ართრიტის დროს დროთა 

განმავლობაში ვითარდება სახსრების დეფორმაცია და ფუნქციის შეზღუდვა ან დაკარგვა. 

რევმატოიდული ართრიტი სერიოზულ პრობლემას წარმოადგენს საზოგადოებრივი 

ჯანდაცვის სისტემისთვის. რევმატოიდული ართრიტი თავისი მიმდინარეობით, გართულე-

ბებითა და გამოსავლით ასოცირდება მძიმე ეკონომიურ და სოციალურ ტვირთთან. 

ფარმაკოლოგიური მკურნალობა წარმოადგენს რევმატოიდული ართრიტის მკურნალო-

ბის ერთ-ერთ ქვაკუთხედს. რევმატოიდული ართრიტის მკურნალობის მიზანია რემისია ან 

დაავადების დაბალი აქტივობა [5,6]. მედიკამენტური თერაპია თავდაპირველად მოიცავს 

დაავადების მოდიფიკაციას ჩვეულებრივ ანტირევმატულ საშუალებებს (cDMARDs), 

როგორიცაა მეტოტრექსატი (MTX), სულფასალაზინი (SSZ), ჰიდროქსიქლოროქინი (HCQ), 

ლეფლუნომიდი (LEF), პრედნიზოლონი და მათი კომბინაციები. თუმცა, ყველა პაციენტი არ 

აღწევს რემისიას ან დაავადების დაბალ აქტივობას cDMARD-ებით მკურნალობის ნაკლებ 

ეფექტურობის გამო [8]. დაავადების სამკურნალოდ უკვე რამდენიმე ათეული წელია 

გამოიყენება  ბიოლოგიური ანტირევმატული საშუალებები (bDMARDs), რომლებიც ცნობი-

ლია, როგორც ბიოლოგიური საშუალებები და მათ მიეკუთვნებათ  TNF-α ინჰიბიტორები: 

ადალიმუმაბი (ADA), ეტანერცეპტი (ETN), გოლიმუმაბი (GOL), ინფლიქსიმაბი (IFX) [7] და 

მოქმედების სხვა მექანიზმებზე დაფუძნებული აგენტები: აბატაცეპტი (ABT), ანაკინრა 

(ANA), რიტუქსიმაბი (RTX) და ტოცილიზუმაბი (TOC) [1,2].  

ბიოლოგიური ანტირევმატიული მედიკამენტების გამოყენების  დანერგვამ რევმატოი-

დული ართრიტის მკურნალობაში მნიშვნელოვნად გააუმჯობესა ამ დაავადების პროგნოზი 

და გამოსავალი ტრადიციული თერაპიისადმი მდგრადი ფორმების მკურნალობის თვალ-

საზრისით. მაგრამ აღსანიშნავია ამ ჯგუფის მედიკამენტების მაღალი ფასები, რაც სრულიად 

მართებულად განაპირობებს ბიოლოგიური აგენტების ხარჯთ-ეფექტურობის ანალიზის 

აუცილებლობას [3,4]. არ არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, თუ რა ეფექტურობით  ხასიათ-

დება ბიოლოგიური თერაპია ხანგრძლივი გამოყენების დროს. ამ პრეპარატების ხარჯთ-

ეფექტურობის ნაწილში გამოქვეყნებულია მოკლევადიანი რანდომიზებული კვლევები, რაც 

მოიცავს კომბინირებულ მონაცემებს ექსტრაპოლირებითა და მოდელირებით. მოკლევადიან 

რანდომიზებულ კვლევებსა და რეალურ კლინიკურ გარემოს შორის არსებული განსხვა-

ვებების გამო წამოიჭრა კითხვები და დისკუსიები ისეთ საკითხებთან დაკავშირებით, 

როგორიცაა კვლევებისათვის შეჩეული პაციენტების წარმომადგენლობითობა და შეუსა-

ბამობა ეფექტიანობასა და ეფექტურობას შორის. ანუ საჭიროა იმ ფაქტორების გათვალის-

წინება, რომლებმაც შეიძლება მნიშვნელოვანი ზეგავლენა მოახდინოს მოკლევადიანი 

რანდომიზებული კვლევის შედეგებზე. პაციენტების ჩართვის კრიტერიუმებმა და კვლევის 

მკაფიო დიზაინმა შეიძლება გაზარდოს წარმომადგენლობითობა, რამაც თავის მხრივ 

შეიძლება მიგვიყვანოს ხარჯთ-ეფექტურობის გადაფასებამდე. ზოგადად მიღებულია, რომ 
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მედიკამენტების  ეფექტურობა კონტროლირებად კლინიკურ  კვლევებში უფრო მაღალია, 

ვიდრე კლინიკებში.  

TNF-α ინჰიბიტორების სამედიცინო ბაზარზე გამოჩენის შემდეგ, რევმატოიდული 

ართრიტით დაავადებული პაციენტების დაავადებების პროგნოზი მნიშვნელოვნად გაუმ-

ჯობესდა. TNF-α ინჰიბიტორები წარმოადგენენ დიდ ეფექტურობას დაავადების პროგრესი-

რების კონტროლში, ანთების და დაავადების აქტივობის დათრგუნვით, რენტგენოლოგიური 

პროგრესირების გარკვეულწილად შემცირებით, ასევე რევმატოიდული ართრიტით დაავა-

დებული პაციენტების ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესებით. თუმცა, TNF-α ინჰიბიტორები 

საკმაოდ ძვირია. ამიტომ, TNF-α ინჰიბიტორების ხარჯ-ეფექტურობა გულდასმით უნდა 

შეფასდეს, რათა მხარი დაუჭიროს რევმატოიდულ ართრიტიან პაციენტებში TNF-α 

ინჰიბიტორების ფართოდ გამოყენების მითითებებს. 

აღნიშნული კვლევის მიზანს წარმოადგენს რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულ 

პაციენტებში ბიოლოგიური პრეპარატებით (ინფლიქსიმაბი, ადალიმუმაბი,რიტუქსიმაბი) 

ჩატარებული მკურნალობის, როგორც მონოთერაპიის, ასევე კომბინირებული სამკურნალო 

სქემების, ხარჯთ-სარგებლიანობისა და ხარჯთ-ეფექტიანობის დადგენა ქართულ 

პოპულაციაში, მიუხედავად აღნიშნული პრეპარატების სიძვირისა. ამით ხელს შევუწყობთ 

ბიოლოგიური პრეპარატების უფრო ფართე დანერგვას ქართულ პოპულაციაში, რითაც 

შევამცირებთ რევმატოიდული ართრიტის მძიმედ მიმდინარე ფორმებს, მათ გართულებებსა 

და ინვალიდობის ხარისხის შემცირებას. 

მასალა და მეთოდები: კვლევისთვის შეირჩა 60 პაციენტი (ყველა ქალი), რომელთაც 

ჰქონდათ რევმატოიდული ართრიტის საშუალო და მძიმე ფორმა (DAS28>3.2), დაავადების 

ხანდაზმულობა მეტი იყო 5 წელზე და მეტოტრექსატზე მკურნალობის დროს პასუხი იყო 

არადამაკმაყოფილებელი. პაციენტები განაწილებული იქნა 3 ჯგუფში: 

I ჯგუფი  - შეადგინა პაციენტებმა (n=30), ასაკი მერყეობდა 19 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო 

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

თერაპიაზე (პაციენტები მეტოტრექსატს იღებდნენ 10-25მგ კვირაში, ტკივილის 

შესამცირებლად იღებდნენ ანთების საწინააღმდეგო არასტეროიდულ საშუალებებს და 

საჭიროების შემთხვევაში მკურნალობას ემატებოდა სტეროიდები) და განხილული იყვნენ, 

როგორც საკონტროლო ჯგუფი.  

II ჯგუფი - შეადგინა პაციენტებმა, რომლებიც სტანდარტულ თერაპიაზე არ ჰქონდათ 

ადეკვატური პასუხი და მკურნალობას დაემატა TNF-α-ს ინჰიბიტორები, აღნიშნული ჯგუფი 

დაიყო 2 ქვეჯგუფად: 

IIა ქვეჯგუფი - (n=10), ასაკი მერყეობდა 20 წ-დან 60 წ-მდე (საშუალო ასაკი 50,1±2.1წ), 

რომლებიც იღებდნენ ინფლიქსიმაბი პლიუს მეტოტრექსატი. მკურნალობა დატარდებოდა 

შემდეგი სქემის მიხედვით 3 მგ/კგ მკურნალობის დასაწყისი, მე-2, მე-6, და შემდეგ ყოველ 8 

კვირაში.  

IIბ ქვეჯგუფი - შედაგინა პაციენტებმა (n=10), ასაკი მერყეობდა 27 წ-დან 60 წ-მდე 

(საშუალო ასალი 44,3±5.4წ), რომლებიც რეფრაქტერულნი იყვნენ  ინფლიქსიმაბის მიმართ,  

იღებდნენ სტანდარტულ მკურნალობას პლიუს ადალიმუმაბს. პაციენტებს ვაძლევდით 

ადალიმუმაბს  40 მგ ყოველ მეორე კვირას კანქვეშა ინექციით.  

III ჯგუფი - შეადგინა პაციენტებმა (n=10), ასაკი მერყეობდა 25 წ-დან 57 წ-მდე (საშუალო 

ასაკი 48,4±6.3წ), პაციენტები, რომლებიც  რეფრაქტერულნი იყვნენ TNF-α-ს ინჰიბიტორების 

მიმართ და  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 განიხილებოდა 

მეორე კურსის ჩატარება. განმეორებითი მკურნალობის კურსის დრო დამოკიდებული იყო 
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დაავადების სიმპტომებისა და აქტივობის ზრდაზე და იყო ექიმისა და პაციენტის 

შეხედულებისამებრ. 

კვლევა მიმდინარეობდა 12 თვის განმავლობაში. პაციენტებს, რომელთაც უკვე დასმული 

ჰქონდათ რევმატოიდული ართრიტის დიაგნოზი (დიაგნოზი დადასტურებულია ამერიკის 

რევამტოლოგიური კოლეჯის 2010 (ACR) და ევროპის რევმატოლოგიური ლიგის (EULAR) 

კლასიფიკაციის კრიტერიუმებით) კვლევის პერიოდში უტარდებოდათ შემდეგი კლინიკო 

ლაბორატორიული გამოკვლევები: სახსრების რენტგენოლოგიური კვლევა, სისხლის საერთო 

ანალიზი, CRP, RF სისხლში. აღნიშნული კვლევები ტარდებოდა კვლევის დაწყებამდე 3, 6 და 

12 თვის შემდეგ. მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ჯანმრთელობის მდგომარეობის 

შეფასება ხდებოდა საბაზისო კითხვარებით (HAQ). ხარჯ-სარგებლიანონობის განსაზღვრა 

ჯანმრთელობის მდგომარეობის ხუთგანზომილებიანი კლასიფიკაციის მედთოდოლოგიიდან 

EQ-5D-ს და მრავალჯერადი რეგრესიით დაკავშირებული HAQ-ს მაჩვენებლების სისტემის და 

დაავადებების აქტივობის გამოყენებით. პაციენტების შეფასება ხდებოდა ასევე ზოგადი SF-36 

ჯანმრთელობის მდგომარეობის კითხვარით. ხარჯთ-ეფექტურობის განსაზღვრა ACR 

(ამერიკის რევმატოლოგთა კოლეჯის სტანდარტით განსაზღვრული პასიხი მკურნალობაზე) 

და DAS28 (რევმატოიდული ართრიტის აქტივობის მაჩვენებელი)-ს გათვალისწინებით. 

კლინიკური კვლევის შედეგები: პაციენტთა მონაცემები მკურნალობის დაწყებამდე და 

მათი დახასიათება ჯგუფების მიხედვით მოცემულია ცხრილი #1. 

 

მაჩვენებლები საკონ. ჯგუფი 

ინფლაქსიმაბის 

ჯგუფი 

ადალიმუმაბის 

ჯგუფი 

რიტუქსიმაბის 

ჯგუფი 

რაოდენობა 30 10 10 10 

საშ. ასაკი 45.2 50.1 44.3 48.4 

სქესი მდედ. მდედ. მდედ. მდედ. 

დაავადების 

ხანრძლივობა > 6.2წ > 5.8წ > 7.3წ > 6.7წ 

შეშუპებული სახსრების 

რაო. 13 7-დან 18-მდე 7-დან 18-მდე 7-დან 24-მდე 

მტკივნეული სახსრების 

რაო. 13 12 10 15 

პაციენტის საერთო VAS 61 65 68 70 

ტკივილის VAS 61 65 68 70 

ედს 41 45 48 55 

CRP 43 90 86 96 

HAQ 1.8-2.5 1,6-2,7 1.8-2.5 1.6-2.1 

EQ-5D 1.41 1.42 1.44 1.52 

DAS -28 > 6.2 > 5.3 > 7.3 > 6.7 

ექიმის საერთო შეფასება 

(მმVAS) 66 75 70 79 
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II ჯგუფის ორივე ქვეჯგუფში მკურნალობის დაწყებიდან სამი თვის შემდეგ  

მიღწეული საშუალო HAQ ქულები იყო ყველაზე მაღალი, რაც მიუთითებს ფუნქციურ 

ინვალიდობაზე, მიუხედავად ჩვეულებრივი DMARD თერაპიისა. პაციენტებში არსებითი 

გაუმჯობესება აღინიშნა ბიოლოგიური თერაპიის დაწყებიდან 3 თვის შემდეგ. მიღწეული 

პროგრესი შენარჩუნებული იყო და აგრძელებდა გაუმჯობესებას კვლევის დაწყებიდან 6 თვის 

განმავლობაში, თუმცა პირველ 3 თვესთან შედარებით ნაკლებად (დიაგრამა #1). 

 

დიაგრამა #1 

II ჯგუფის ორივე ქვეჯგუფში პირველი 6 თვის შემდგომი დაკვირვებისას, პაციენტების 

81% რჩებოდა ანტი-TNF-α თერაპიაზე. პაციენტთა დაახლოებით 8%-მა შეწყვიტა მკურნალობა 

ექიმის მიერ მოხსენებული არაეფექტურობის გამო, 9% გვერდითი მოვლენის და 2% 

თერაპიასთან დაკავშირებული მიზეზის გამო. II ჯგუფის ა  და ბ ქვეჯგუფის პაციენტებმა 

აღნიშნეს დაბალი ფუნქციური სტატუსი SF-36-ში მკურნალობის მე-3 და მე-6 თვის დროს, 

ყველა პაციენტმა აღნიშნა ფუნქციონირების გაუმჯობესება SF-36-ის ყველა დომენისთვის. 

ყველაზე დიდი გაუმჯობესება ფიზიკურ და ემოციურ როლში დაფიქსირდა მკურნალობის 

მე-3 და მე-6 თვის დროს. ყველაზე ნაკლები გაუმჯობესება დაფიქსირდა ზოგად 

ჯანმრთელობაზე (დიაგრამა #2,3). 

 

დიაგრამა #2. IIა ქვეჯგუფის პაციენტების ფუნქციურის ტატუსი SF-36 
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დიაგრამა#3. IIბ ქვეჯგუფის პაციენტების ფუნქციურის ტატუსი SF-36 

მკურნალობის დაწყებიდან სამი თვის შემდეგ, IIა ქვეჯგუფში პაციენტთა 85%-მა  და 

IIბ ქვეჯგუფში 81% მიიღო DAS-28-ის 5.1-ზე მაღალი ქულა, რაც მიუთითებს EULAR 

კრიტერიუმების მიხედვით დაავადების მაღალ აქტივობაზე. მკურნალობიდან 6 თვის შემდეგ, 

DAS-28 მნიშვნელოვნად შემცირდა (>1.2) ორივე ქვეჯგუფის პაციენტებში. პაციენტთა 31%-მა 

მიიღო <3.2 ქულა DAS-28-ში, რაც შეესაბამება დაავადების დაბალ აქტივობას, ხოლო 15.4%-

ს ქულა <2.6, რაც თავსებადია დაავადების რემისიასთან. პაციენტების 54%-მა დააგროვა 

მნიშვნელობები, რომლებიც თავსებადია დაავადების ზომიერ აქტივობასთან (>3.2-დან ≤5.1-

მდე). საშუალო DAS28 ქულები 12 თვეში იყო საკონტროლო ჯგუფში - 2,6, ინფლიქსი-

მაბისთვის - 1,1; ადალიმუმაბისთვის - 1,2, რიტუქსიმაბისთვის - 3.5 (ცხრილი # 2, დიაგრამა 

#4).  

ჯგუფები 3 თვის შემდეგ 6 თვის შემდეგ 12 თვის შემდეგ 

I ჯგუფი 5.1 3.6 2.6 

IIა ჯგუფი 3.2 2.6 1.1 

II ბ ჯგუფი 3.6 2.8 1.2 

III ჯგუფი 5 4.7 3.5 

ცხრილი #2. საშუალო DAS28 ქულების მონაცემები ოთხივე ჯგუფის  
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დიაგრამა #4. 

პაციენტებისთვის არ იყო მნიშვნელოვანი განსხვავებები ბიოლოგიური პრეპარატებით 

სამკურნალო სამივე ჯგუფის: DAS28 (დაავადების აქტივობის ქულა 28 სახსარში), HAQ-DI 

(ჯანმრთელობის შეფასების კითხვარის ინვალიდობის ინდექსი), EQ-5D ან SF-36-თან (36-

პუნქტიანი მოკლე ფორმის ჯანმრთელობის კვლევა) მონაცემებთან მიმართებაში 

მკურნალობიდან 3, 6 და 12  თვის შემდეგ, მაგრამ აღნიშნული მონაცემები სტატისტიკურად 

სარწმუნოდ განსხვავდებოდნენ საკონტროლო ჯგუფის მონაცემებთან (დიაგრამა #5,6).  

 

დიაგრამა #5. EQ-5D მონაცემები ოთხივე ჯგუფის პაციენტებისთვის 
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დიაგრამა #6. SF-36-ის მონაცემები ოთხივე ჯგუფის პაციენტებისთვის 

ცხრილებისა და დიაგრამების სახით მოცემულია პაციენტების პროცენტული 

განაწილება რემისიის ფაზასა და დაავადების დაბალი აქტივობით, ასევე რევმატიზმის 

წინააღმდეგ ევროპული ლიგის კარგი ან ზომიერი პასუხის კრიტერიუმებით (ცხრილი # 3-4 

და დიაგრამა #7-8). 

 
პასუხი მკურნ. ინფლიქსიმაბი ადალიმუმაბი რიტუქსიმაბი 

კარგი პასუხი 31% 21% 18% 

ზომიერი პასუხი 55% 48% 58% 

ცხრილი #3. ბიოლოგიური პრეპარატების მკურნალობაზე პასუხი 6 თვის შემდეგ 

 

დიაგრამა #7. ბიოლოგიური პრეპარატების მკურნალობაზე პასუხი 6 თვის შემდეგ 
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პასუხი მკურნ. ინფლიქსიმაბი ადალიმუმაბი რიტუქსიმაბი 

კარგი პასუხი 32% 21% 38% 

ზომიერი პასუხი 72% 68% 71% 

ცხრილი #4. ბიოლოგიური პრეპარატების მკურნალობაზე პასუხი 12 თვის შემდეგ 

 

დიაგრამა #8. ბიოლოგიური პრეპარატების მკურნალობაზე პასუხი 12 თვის შემდეგ 

 

კვლევაში ჩართული პაციენტებიდან 40%-ს (28) დაუფიქსირდა მინიმუმ ერთი 

გვერდითი მოვლენა 1 წლის განმავლობაში (9 საკონტროლო ჯგუფში, 6 რიტუქსი-

მაბის ჯგუფში და 7 ინფლიქსიმაბისა და 6 ადალიმუმაბის). კვლევის  ერთი საეჭვო მო-

ულოდნელი სერიოზული გვერდითი რეაქცია (SUSAR) მოხდა 1 წლის განმავლობაში. 

ეს პაციენტი, რომელიც იყო ადალიმუმაბის ჯგუფში, ფსიქოზური გახდა კვლევის 

დაწყებიდან 4 თვის შემდეგ. თუმცა, რეტროსპექტივაში, ეს ჩივილები არ იყო 

დაკავშირებული მედიკამენტთან. 

ხარჯების ეფექტურობის ჩვენს ანალიზში, ხარჯები დამოკიდებული იყო 

გამოყენებულ მედიკამენტზე, მიწოდებულ დოზაზე, მიწოდების მეთოდსა და 

შეყვანის სიხშირეზე. 1-წლიანი საშუალო QALY-ები და მედიკამენტებთან დაკავშირე-

ბული ხარჯები (ევროში) წარმოდგენილია დიაგრამა  #9-ში. ღირებულების  სხვაობა 

მნიშვნელოვანი იყო ადალიმუმაბსა და რიტუქსიმაბის ჯგუფებს შორის (საშუალო 

განსხვავება = €5,586, 95% CI = €3,681 € 7,491, P <0,001) და ინფლიქსიმაბისა და რიტუქ-

სიმაბის ჯგუფებს შორის (საშუალო განსხვავება = €3,758, 95% CI = €1,661-დან €5,856-

მდე, P  = 0,001), მაგრამ არა იყო მნიშვნელოვანი სხვაობა ინფლიქსიმაბისა და 

ადალიმუმაბის ჯგუფებს შორის (საშუალო განსხვავება = €1,828, 95% CI = - €294-დან 

€3,950-მდე, P  = 0,090). დიაგრამა #9-10-ზე მოცემულია საშუალო ხარისხზე 

მორგებული სიცოცხლის წლები და მედიკამენტებთან დაკავშირებული ხარჯები 1 

წლის განმავლობაში.  
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 დიაგრამა #9. ერთი წლის საშუალო ხარჯები 

 

დიაგრამა #10. ხარისხობრივად მორგებული ცხოვრების წელი 

პაციენტების საშუალო პირდაპირი სამედიცინო ხარჯები, რომლებიც იღებდნენ 

ინფლიქსიმაბს, ადალიმუმაბს და რიტოქსიმუმაბს იყონ 13000ევრ, 15000 და 10000 ევრ, ხოლო 

პირდაპირი არასამედიცინო ხარჯები იყო 2484.67 ევრო, 2099.47 ევრო და 556 ევრო. გარდა 

ამისა, პირველადი მედიკამენტის შეძენის ხარჯები იყო ყველაზე მაღალი პირდაპირი 

სამედიცინო ხარჯები პაციენტებისთვის, რომლებიც იყენებდნენ სამივე მედიკამენტს 

(ინფლიქსიმაბი: 7110,39 ევრო, ადალიმუმაბი: 8582,42 ევრო და რიტოქსიმუმაბი: 9171,32 

ევრო). არაპირდაპირი ხარჯები ასევე იყო 186,53 ევრო, 192,62 ევრო და 172,82 ევრო. ამრიგად, 

რიტოქსიმუმაბით  მკურნალობის ღირებულება ყველაზე დაბალი იყო. 

QALY-ის მიხედვით, რევმატოიდული ართრიტის მქონე პაციენტების ყველაზე 

მაღალი სარგებლიანობის ქულები, რომლებიც მიღებულია EQ-5D კითხვარიდან, იყო 

პაციენტები, რომლებიც იყენებდნენ ინფლაქსიმაბს, რომლებსაც ჰქონდათ DAS-(0.891). 

მიღებული შედეგები მიუთითებს, რომ ინფლიქსიმაბით ან ადალიმუმაბით მკურნალობა 

დომინანტური იყო რიტოქსიმუმაბით მკურნალობაზე და იყო უფრო ეკონომიური.  

კვლევის შედეგების განხილვა: აღნიშნული კვლევა იძლევა მნიშვნელოვან კლინიკურ 

შეხედულებებს, რადგან ეს არის კვლევა, რომელიც პირდაპირ ადარებს სამი განსხვავებულ 

ბიოლოგიურ პრეპარატებით მკურნალობის ვარიანტს რევმატოიდული ართრიტის მქონე 
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პაციენტებისთვის, რომელთათვისაც სტანდარტული თერაპია წარუმატებელი აღმოჩნდა. 

მკურნალობის ყველა ვარიანტს ჰქონდა უსაფრთხოების კარგი პროფილი და გვერდითი 

მოვლენების მოკლევადიანი (1 წელი) შემთხვევა, რაც  მსგავსია ადალიმუმაბის, რიტუქსი-

მაბის და ინფლიქსიმაბის მკურნალობის ჯგუფებისთვის, მაგრამ რიცხვები ძალიან მცირე იყო 

ვალიდური სტატისტიკური ანალიზის ჩასატარებლად. არ გამოვლინდა მნიშვნელოვანი 

განსხვავება TNF-α-სა და რიტუქსიმაბით მკურნალობის დროს პაციენტებში თანმხლები მძიმე 

ინფექციების და ავთვისებიანი სიმსივნეების განვითარების.  

 QALY-ები ხარჯების ეფექტურობის გაანალიზებით დადგინდა, რომ რიტუქსიმაბი 

იყო ყველაზე ეფექტური მკურნალობის სახე რევმატოიდული ართრიტის მძიმე ფორმით 

დაავადებულ პაციენტებში, რომლებზეც TNF-α-ს ინჰიბიტორებით მკურნალობა 

წარუმატებელი აღმოჩნდა. ჩვენს ანალიზში, მედიკამენტებთან დაკავშირებული ხარჯები 

დამოკიდებული იყო მედიკამენტის ფასზე, დოზაზე, მიწოდების გზასა და დოზირების 

სიხშირეზე. ეს ფაქტორები მხედველობაში უნდა იქნას მიღებული, როდესაც ვცდილობთ 

შევადაროთ ჩვენი ხარჯების ეფექტურობის მონაცემები სხვა ქვეყნების მონაცემებთან. ხარჯ-

ეფექტურობის განზოგადება უფრო რთულია, თუმცა, ხარჯების მთავარი მამოძრავებელია 

(ბიოლოგიური) მკურნალობის ღირებულებაა მილიგრამზე.  

ამ კვლევის შედეგების მიხედვით, ინფლიქსიმაბი უფრო ეკონომიური იყო, ვიდრე 

ადალიმუმაბი. ამიტომ, სენსიტიურობის ანალიზის შედეგებზე დაყრდნობით, სანამ საკვლევი 

პარამეტრები მნიშვნელოვნად არ შეიცვლება, ვარაუდობენ, რომ ინფლიქსიმაბი პრიორი-

ტეტული უნდა იყოს რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულთა სამკურნალოდ.  

TNF-α-ის სხვადასხვა ინჰიბიტორებთან შედარებით (ინფლიქსიმაბი და ადალი-

მუმაბი), რომლებიც გამოყენებული იყო ჩვენს კვლევაში, რიტუქსიმაბი არის ყველაზე 

ეფექტური მკურნალობის ვარიანტი პაციენტებისთვის, რომელთა შემთხვევაში, პირველი 

TNF-α მკურნალობა წარუმატებელი აღმოჩნდა. ეს უპირატესობა პირველ რიგში განპი-

რობებულია მედიკამენტების ხარჯების განსხვავებებით; იმის გამო, რომ ეფექტურობა და 

უსაფრთხოება ერთნაირია, მედიკამენტების ხარჯებმა შეიძლება გამოიწვიოს გადაწ-

ყვეტილების მიღება ბიოლოგიური მკურნალობის შესახებ.  

დასკვნები: ამ კვლევის შედეგების მიხედვით, ინფლიქსიმაბი უფრო ეკონომიური იყო, 

ვიდრე ადალიმუმაბი. ამიტომ, სენსიტიურობის ანალიზის შედეგებზე დაყრდნობით, სანამ 

საკვლევი პარამეტრები მნიშვნელოვნად არ შეიცვლება, ვარაუდობენ, რომ ინფლიქსიმაბი 

პრიორიტეტული უნდა იყოს რევმატოიდული ართრიტით დაავადებულთა სამკურნალოდ. 

ხოლო რიტუქსიმაბი არის ყველაზე ეფექტური მკურნალობის ვარიანტი პაციენტებისთვის, 

რომელთა შემთხვევაში, TNF-α მკურნალობა წარუმატებელი აღმოჩნდა. ეს უპირატესობა 

პირველ რიგში განპირობებულია მედიკამენტების ხარჯების განსხვავებებით; იმის გამო, რომ 

ეფექტურობა და უსაფრთხოება ერთნაირია, მედიკამენტების ხარჯებმა შეიძლება გამოიწვიოს 

გადაწყვეტილების მიღება ბიოლოგიური მკურნალობის შესახებ.  
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This study aims to assess the cost-effectiveness of treatment with biological drugs—

specifically infliximab, adalimumab, and rituximab—both as monotherapy and in combination therapy 

for patients with rheumatoid arthritis. Additionally, we will identify the factors that influence this 

process. 

Materials and Methods: A total of 60 patients with moderate to severe rheumatoid arthritis 

(DAS28 > 3.2) were selected for the study. The participants were divided into three groups and two 

subgroups based on the specific group of drugs they received. 

The study was conducted for 12 months. Before and after treatment, health status was assessed 

with baseline questionnaires (HAQ). Cost-effectiveness assessment of the five-dimensional health 

status classification methodology using EQ-5D and multiple regression related HAQ score system and 

disease activity. Patients were also assessed with the general SF-36 health status questionnaire. 

Discussion of Study Results: This study provides important clinical insights as it is a study 

that directly compares three different biological treatment options for patients with rheumatoid arthritis 

who have failed standard therapy. All treatment options had a good safety profile. A cost-effectiveness 

analysis of QALYs found that rituximab was the most effective treatment in patients with severe 

rheumatoid arthritis who had failed TNF-α inhibitor treatment. In our analysis, drug-related costs 

depended on drug price, dose, route of administration, and dosing frequency. 

Conclusions: According to the results of this study, infliximab was more cost-effective than 

adalimumab. Therefore, based on the results of the sensitivity analysis, as long as the study parameters 

do not change significantly, it is suggested that infliximab should be the priority for the treatment of 

patients with rheumatoid arthritis. And rituximab is the most effective treatment option for patients 

who have failed TNF-α treatment. This advantage is primarily due to differences in drug costs; 

because efficacy and safety are the same, drug costs may drive decisions about biological treatment. 
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                    Rvin do qobal = pur-Rvino _ qarTuli sufra   
                    Cveni kulturis fenomeni da erovnuli siamaye  
                       
                      naSromi eZRvneba Cemi megobris, didi internisti eqimis, 
                      fazisis akademiis wevris, xuta paWkorias naTel xsovnas 

madloba umwikvlo megobrobisTvis  
                                              
                                     m. rogava  
                              (janmrTelobis centri)   
                             
    

saqarTvelo cnobilia marcvlovani kulturebisa da Rvinis samSoblod. sxva 
qveynebTan SedarebiT Cveni samSoblo sasoflo-sameurneo kulturebis didi sax-
eobrivi, jiSobrivi da saxesxvaobrivi mravalferovnebiT gamoirCeva da qveynis 
gansxvavebul landSaftur garemos _ zRvis donidan maRalmTian regionebis 
CaTvliT, maTSi arsebul mraval klimatur pirobebs srulyofilad exameba. 
uZvelesi droidan Cvenma winaprebma kacobriobas dRemde didi sulieri da 
materialuri kulturis Zeglebi SesZines. Cvens samSobloSi yuradRebas ipyrobs 
samiwaTmoqmedo iaraRebis simravle da maTi Casaxva-ganviTareba, ris gamoc 
saqarTvelo miwaTmoqmedebis cocxal muzeumad iqna aRiarebuli. uZvelesi dro-
idan dRemde, qarTveli eris mTavari da gamorCeuli Rirseba, stumar-maspin-
Zloba da misgan ganuyofeli sufris etiketi gaxlavT. ufro metic, qarTul 
sufraze kerZebis Semotanis rigiToba kvebis istoriulad Camoyalibebuli 
lamazi tradiciis gamoxatuleba iyo da aris kidec. 

neoliTisa da eneoliTis periodSi saqarTveloSi ukve iTeseboda xorbali, 
qeri, fetvnairebi, zeT-boWkovani kulturebi. gaSenebuli iyo vazi da xexili,  
rac xazs usvams Cveni qveynis preistoriuli yofisa da kulturis gansakuTrebu- 
lobasa da mis unikalurobas. saqarTvelo msoflioSi umdidresi qveyanaa bune-
brivi maRal-, saSualo- da dabal-mineralizebuli samkurnalo da mtknari sasme-
li wylebis maragiT. `sakvebwarmoeba meurneobrivi yofis is sferoa, sadac 
ikveTeba erovnuli kulturis ganviTarebis done da bunebrivi gamoyenebis xal-
xuri unari“ – werda ivane javaxiSvili 1930 wels (javaxiSvili 1930: 418-419). 
msoflioSi cnobili xorblis gvaris saxeobaTa Soris 14 (70%) qarTulia, maT 
Sorisaa dika ramdenime saxesxvaobiT, maxa, zanduri, Celta zanduri, kolxuri 
asli. amJamad saqarTveloSi aRricxuli da registrirebulia 150 saxesxvaoba, 
rac, daaxloebiT, saerTo siis 57%-ia. aRsaniSnavia, rom msoflioSi aRnusxuli 
rbili xorblis (Triticum aestivum) 204 saxeobidan 45 (22%) qarTulia. mniSvnelova-
nia rbili xorblis jiSi, romelic saukuneebis manZilze SeuqmniaT Cvens 
winaprebs. saqarTvelo gamoirCeva xorblis jiSebisa da misi  saxesxvaobebis 
yvelaze didi simravliT (nasyidaSvili da sxv. 2012).  

sayuradReboa xorbalTan dakavSirebuli uZvelesi religiuri kulti. xor-
blis fqvilisgan acxobdnen jvris gamosaxulebian `tablas“ sxvadasxva saek-
lesio ritualis Casatareblad. xorblisgan gansxvavebuli fafeuloba mzadde-
boda, romlis erT-erT formasac, korkots, marxvis periodSi miirTmevdnen. 
xorblis sakvebi fafidan gamomcxvar pur-produqtamde didi dro gavida.  

qarTuli sufra _ Rvin do qobal=pur-Rvinos aramaterialuri kulturuli 
fenomeni, qarTveluri tomebis _ georgikebis _ cxovrebisa da saqmianobis, maTi 
zne-Cveulebebisa da tradiciebis kulturul Taviseburebebs ukavSirdeba da 
dRes-dReobiT qarTveli eris istoriis ganuyofel nawils Seadgens.  

adamianis organizmis srulyofili cxovelqmedebisTvis aucilebelia Sesa-
bamisi raodenobis wylis, garkveuli moculobis racionaluri kaloriulobis 
Semcveli organuli (da araorganuli danamati) sakvebi produqtebis miReba, 
romelTa naklebobis SemTxvevaSi wyurvilisa da SimSilis SegrZneba viTardeba. 
sakvebis arasrulfasovnebis, siWarbisa da hipodinamiis fonze viTardeba orga- 



p r a q t i k u l i   m e d i c i n a 
 

 45 

nizmisaTvis metad saSiSi gul-sisxlZarRvTa daavadebebi. RvTisgan boZebul 
wuTisofelSi yovelive es pirovnebas cxovrebis xarisxs uqveiTebs: mcirdeba 
organizmis qmediTunarianoba, mkveTrad iklebs sicocxlis xangrZlivoba da mi-
sgan miRebuli bedniereba. calkeul qveynebSi maRali yofiTi xarisxiT gamor-
Ceul dRegrZel adamianTa simravleს  biogeogaremosa da klimaturi Tvisebebis 
fonze, umTavresad gul-sisxlZarRvTa daavadebebis profilaqtika, mkurnaloba, 
janmrTeli cxovrebis wesi da maT garemocvaSi myofi adamianebis keTilganwyoba 
ganapirobebს  (m. rogava da sxv. 2015). 

bevr qveyanaSi mosaxleobis janmrTelobaze zrunva saxelmwifo politikis 
ZiriTad sakiTxs Seadgens. marto ekologiurad sufTa produqtebis moxmareba 
sasurvel Sedegs ver gamoiRebs. soflis meurneobaSi agrosamedicino bio-
teqnologiebis farTod danergva profilaqtikuri medicinis upirvelesi da 
umTavresi amocana unda iyos. Cveni azriT, kvebis mrewvelobaSi yvela dargi 
ekologiurad sufTa da srulfasovani sakvebi produqtebiT unda maragdebodes 
(m. rogava 2006; 2012).  

vTvliT, rom Cvens istoriulad maRali kulturis qveyanaSi dRes arsebuli 
mzardi socialur-ekonomiuri aRmavlobis pirobebSi, ekologiurad sufTa da 
srulfasovani sakvebi produqtebi Cvens qveyanaSi prevenciuli medicinis erT-
erTi mTavari (safuZveli) mimarTulebis nawili unda gaxdes1. mTel rig qveynebsa 
Tu postsabWoTa sivrceSi Cveni qveynis CaTvliT, 90-iani wlebidan miwaTmoq-
medebis arasworma dagegmarebam, gadaWarbebulma qimizaciam da Sxamqimikatebis 
araracionalurma gamoyenebam miwis nayofiereba SesamCnevad Seamcira; gauaresda 
moweuli sasoflo-sameurneo produqtebis Tvisebebic, maTi xarisxi da kvebiTi 
Rirebulebebi. samedicino praqtikaSi aucilebeli gaxda sakvebi danamatebis 
(sxva-dasxva mikroelementTa da vitaminebis) miReba, rac kidev erTxel usvams 
xazs masiuri moxmarebis kvebiTi produqtebis arasrulfasovnebas.  
    amasTan dakavSirebiT, mniSvnelovania aRiniSnos, rom qarTuli jiSis xor-
bleuli da fetvnairebi srulfasovan sakveb produqtebs iZleva. miwis TiToeul 
heqtarze mosavlis parametrebis garkveul doneze SenarCunebis mizniT niadagi 
`qimiisgan“ sul ufro mzard `dozeb“-s iTxovs, rac imis maCvenebelia, rom miwa 
`narkomanad“ vaqcieT (m. rogava 2006; 2012).  
    Cveni tradiciuli qarTuli sufra _ pur-Rvino saukuneebis manZilze sru-
lfasovani sakvebi produqtebiT iwyoboda, ris gamoc Cveni winaprebi Zal-RoniT, 
gonebiTa da dRegrZelobiT gamoirCeodnen. aman asaxva megrul enaSi Svid Taoba-
Si hpova: squa, muma, babu, papu, jama, Sama da impu. qarTulad: Svili, mama, babua, 
papa anu babuas mama, papis babua da misi mama. samwuxarod, impus mewyvile qalis 
saxeli jer-jerobiT ucnobia. amgvarad Cveni kolxeTi, aietisa da medeas samSo-
blo, ara marto vazisa da pureulis _ `Rvin do qobal = pur-Rvinos“, aramed 
adamianze cxovrebiseuli siyvaruliT zrunvisa da medicinis akvanic aris _ misi 
janmrTeli, amqveyniuri bednieri da dRegrZeli cxovrebisaTvis.    
    mTeli Cveni istoriis manZilze qarTuli sufra eris yofa-cxovrebisa da 
yoveldRiurobis Tanamgzavri iyo, rogorc qveynis aRmavlobis, ise misi SeW-
irvebis Jams. pur-Rvino Cveni zneobis, wes-CveulebaTa mudmivi da ZiriTadi Sema-
dgeneli nawilia da Cvens erovnul-genetikur kodSia Cakiruli. uZveles xanaSi 
yvela qarTveli tomisaTvis xorbleulisa da saWmeli puris saxeli unda yofi-
liyo sityva diara (javaxiSvili 1930: 418-419). megrulad diara purobas, ara-
saWirisuflo sufrasTan msxdom adamianTa kvebisa da molxenis rituals niSnavs. 
qarTuli sufra – pur-Rvino Tavisi arsiT, rogorc avadmyofobis, SeWirvebisa da 
molxenis, ise yoveldRiuri trapezis drosac gamorCeuli da fenomenaluri mov- 
lenaa kacobriobis istoriaSi. 
    qarTuli sufra gankuTvnilia ara mxolod adamianebis kvebiT moTxovnileb- 
aTa dakmayofilebisTvis, aramed tradiciulad miRebuli etiketis (Tanasworuf- 
lebianobis, keTilganwyobis, umcros-ufrosobis) ganmtkicebisTvis. amave dros, 
qarTuli sufra keTilzneobrivi gavlenis, aRmzrdelobiTi funqciis, gulgax-
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snilobisa da uSualobis warmomCeni magaliTia. igi brZnuli mWermetyvelebis, 
gaWirvebis Jams gverdSi dgomis, nugeSis, WirisufalTa gamxnevebis, micvalebul-
Ta xsovnisa da dafasebis funqciis matarebelia. igi STamomavalTa cxovrebis 
gagrZelebis da adamianuri Tanadgomis saZirkvelia ara marto WirisufalTaTvis, 
aramed momaval TaobaTa aRzrdisa da ojaxuri zneobis ganmtkicebisTvisac. 
    saWirisuflo sufraze puris gatexvis ritualis dros ori TiTis sisqis 
mrgval purs _ lavaSs _ micvalebuls gulmkerdze adebdnen, patara naWers 
moatexdnen da Rvinian fialaSi Caawobdnen. es qristianul yofaSi mkvdris ara 
sikvdils, aramed misi sulis imqveyniur cxovrebas moaswavebda, ris Semdgomac 
Wirisuflebi da axloblebi sufras Semousxdebodnen da tradiciulad Svidi an 
cxra sadRegrZelo-Sesandobari Seismeboda. aqve msurs moviyvano erTi nawyveti 
poet raul CilaCavas mier dawerili leqsidan Rvino: 
                 dro mova da mimogvfantavs qari Zvlebad, 
                 ar ikiTxavs gavasvene vino. 
                 Cven vicvlebiT, rituali ar icvleba 
                 da Cvens xsovnas zed eRvreba Rvino. 
                            (r. CilaCava, q. kievi 15.01.2021).  

sufris gamZRols – dudmaxvenjs (megr.), dRevandeli gagebiT Tamadas, eniWeba 
sufris tradiciuli winamZRoloba, gardacvlilTa xsovnis, misi ojaxisa da 
moyvare wevrTa sadRegrZelos warmoTqmis pirveloba; molxenis droJams ki 
simRera-galobis, cekva-TamaSis, monadimeebSi megobrobisa da siyvarulis, ada-
mianuri zneobis ganmtkicebis, mSvidobis, stumar-maspinZelTa dRegrZelobisa da 
janmrTelobis dalocvis aucilebeli tradiciuli sadRegrZelo. istoriulad 
saqarTveloSi sadRegrZelo mxolod RviniT Seismis. Tavisi arsiT sadRegrZelo 
mistikuri fenomenia. qarTvel kacSi qvecnobierad arsebobs rwmena masSi 
RvTiuri Zalis arsebobis Sesaxeb. amitomac, sadRegrZelos locvisa da dalo-
cvis funqcia akisria. `Rvino axarebs gulsa kacisasa sacxebeliTa mxiarulyo-
fad piri da puri kacisasa ganamtkicebs“ (fsalmuni 103, 15). 

Cveni samSoblos sxvadasxva mxareSi kalandas anu saaxalwlo sufras Tavisi 
pewi hqonda. xorceul kerZebs, romlebic, ZiriTadad, saqonlis, cxvris, Txis, 
qaTmis, Tevzis, goWis, Roris, gareuli taxis, jixvisa Tu xoxbisgan mzaddeboda, 
gverds umSvenebda Caxoxbili, Caqafuli, mwvadi da xinkali; iqve iyo bostneu-
lisgan sxvadasxva wesiT damzadebuli fxaleuli, yvelis saxeobebi, gebJalia, 
xaWapuri, WviStari, xaviwi da madis momgvreli tkbileuli:  namcxvrebi, Tafla-
kverebi, felamuSi, xilis, nigvzisa da Txilis CurCxelebi. ase gawyobil sufras 
adgilobrivi jiSis saukeTeso yurZnisagan dawuruli Rvino amSvenebda (m. rogava 
da sxv. 2018).  
    saqorwilo sufra didi zeimi gaxldaT. igi saukuneebiT ganmtkicebuli we-
siTa da lazaTiT iwyoboda, rac saqarTveloSi uxsovari droidan ar Secvlila. 
qarTvelTaTvis qveynisa da ojaxis stumari RvTisaa da maspinZeli mTeli Tavisi 
SesaZleblobisa da zneobis farglebSi Tavdauzogavad cdilobs mis pativisce-
mas, rasac, rogorc pirad, ise qveynis Rirsebad Tvlis. 
   saqarTveloSi kvebis dRiuri ganawesi damokidebuli iyo weliwadis droze, 
dasaqmebaze da Sromis xasiaTze.Qqveynis yvela kuTxeSi yoveldRiur ojaxur 
trapezs (saSualod samjeradi kveba dReSi) Tavisi rituali hqonda. sufras jer 
ojaxis ufrosi, Semdeg ki ojaxis sxva wevrebi Semousxdebodnen xolme. ufrosi 
pureuls gatexda da dailoceboda. diliT sauzmeze miirTmevdnen purs, mWads, 
Roms, yvels, mwvanilebs, sasmelad ki patara WiqiT WaWis arays an Rvinos ayo-
lebdnen. SuadRis sadili ufro mravalferovani iyo da aucileblad Sedgeboda 
wvniani kerZisa (xorcis, ospis, lobios) da puris sxvadasxva saxeobisgan. sau- 
zmesTan SedarebiT sadili da samxari ufro yuaTiani iyo; sasmeladac Sesafe-
risiEwarmomavlobis, jiSisa da feris Rvino iyo SerCeuli, rasac garkveuli 
etiketi da zomiereba axlda.  
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 O qveynis sxvadasxva kuTxeSi yanasa Tu mindvris samuSaoebze, sicxisa Tu 
sicivis pirobebSi, gaoflianebis, dakarguli energiis aRdgenisa da siTxis Sev-
sebis mizniT xmarobdnen dabali alkoholuri Semcvelobis wyliT ganzavebul 
Rvinos, romlebsac TavTavisi saxelebi erqva (das. saq.): saydieri, saxarjo, 
wyalkvintela, (aRm. saq.): dgvefi, Salamayra, Sua welis (sulxan-saba orbeliani,  
II tomi, 1993 w. gv. 260). 
    `qarTlSi gavrcelebuli iyo ‘Txlis’, anu Rvinis WaWiani naleqis SeWamandi. 
dawurul naleqs wyalSi gaxsnidnen, wamoaduRebdnen, Seurevdnen xorblis fqv-
ils, niors, wiwakas, marils da 5-10 wuTis ganmavlobaSi aduRebdnen. aseve mzad-
deboda xilis SeWamandi zamTarSi gamxmari Sindisagan. miRebuli iyo agreTve 
puris xarCo, romelic xmeli Tonis purisgan mzaddeboda, erboSi moSuSuli 
xaxvis, kvercxisa da mwvanilis damatebiT (adeiSvili 2018). dikas fqvilisgan 
akeTebdnen atrias: makaronis zomaze daWridnen coms, moxarSavdnen marilian 
wyalSi da erboTi miirTmevdnen. samegreloSi zanduris (pita qobali) moxaluli 
marcvlis fqvilisgan amzadebdnen qumus (qumili), rac nel-Tbil Taflian 
wyalSi azelil fqvils warmoadgenda. mas gamocxoba ar sWirdeboda. qumus 
wyemsebi sakvebad iyenebdnen.  
   aRmosavleT saqarTveloSi, gansakuTrebiT kaxeTsa da qarTlSi purisa da 
xorblis garda, iyenebdnen Txlis SeWamands (igive boRliwo an abramiani). 
mzaddeboda rogorc TeTri, ise wiTeli Rvinisgan (saferavi, Tavkveri). Rvinis 
gadaRebis Semdeg, Zirze danaleq Txles aiRebdnen da patara bocaSi inaxavdnen, 
romelsac Txlis WurWeli ewodeboda. moxarSvis Semdeg Txlis SeWamandi sqel-
deboda. iyenebdnen ZiriTadad marxvaSi. boRliwoTi gamaspinZlebisas stumars 
jer xels abaninebdnen da amis Semdeg wiTeli Rvinis boRliwos axvedrebdnen 
didi langriT, saidanac cxeli puris TiTo naWers iRebdnen da miirTmevdnen. am 
sakvebs zogierT sofelSi WaWis SeWamandsac uwodebdnenDda rogorc aRiniSna, 
TiTqmis mTel saqarTveloSi iyo garcelebuli.  
    boRliwos xalxi ufro gazafxulze, mindvris samuSaoebis dros iyenebda 
sakvebad, an zafxulSi, roca naadrevi xvna iwyeboda da vitaminebis nakleboba 
iyo (sonRulaSvili 1974, gociriZe 2007, qorqaSvili 2008). raWaSi bavSvebis gamo-
sakvebad masiurad iyenebdnen Sav, gemotkbil, Zvel RvinoSi dambal purs, 
romelic aRmosavleT saqarTveloSi boRliwos saxelwodebiT aris cnobili. 
akeTebdnen agreTve Txlis SeWamands an maJigaros. es kerZi sqesobrivi sisustis 
samkurnalodac gamoiyeneboda (fruiZe 1974). 
    zogjer iyenebdnen isramis moumwifebel yurZens da akeTebdnen momJavo gemos 
boRliwos, riTic igi tyemlis baqmazs waagavda. fSavSi marxvis dros akeTebdnen 
Sindis, Jolos da fqvil-wylis SeWamands da Wamdnen danayil nior-nigozTan 
erTad (bregaZe 2004).  
    ojaxuri purobisa da yofiTi kulturis Zalze maRalma donem, iseve rogorc 

vazisa da xorblis, qeris, fetvnair kulturaTa da maTi produqtebis yovel-
dRiurma moxmarebam qarTuli sufris mniSvnelovan fenomenad _ erovnul 
tradiciad Camoyalibeba gamoiwvia.  

qarTuli xorblis eTnobotanikurma da meRvineobis kvlevam, rac aRniSnul 
kulturaTa yoveldRiur yofasa da xalxur medicinaSi gamoyenebas gulisxmobs, 
qarTveli eris materialuri kulturis saganZurSi brwyinvale furceli Cawera 
– qarTveli tomebi damsaxurebulad warmoaCina kacobriobis civilizaciis saTa-
veebTan. 

Cvens winaprebs imdenad hqondaT sulsa da sisxl-xorcSi genetikurad gam-
jdari adamianis raobis saerTo da fsiqikuri Taviseburebebis warmomCeni qarTu-
li sityva gur (guli)-i anu guliani, rom sakvebad gamomcxvar mrgval purs 
gur(r)gvali Searqva (m. rogava 2012 w.). saxeldebis am principSi TavisTavad 
moiazreba civilizaciuri samyaros erTiani filosofiur-cxovrebiseuli aRqma, 
homo sapiensuri da ara liqviensuri tipis adamianis Sefaseba, rac man erT 
frazaSi gamoxata: `puri Cveni arsobisa“. 
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    samegreloSi aris mcire raodenobiT SemorCenili vazis jiSi Cx-u-mi, 
romelsac gaaCnia funqcionalurad mdedrobiTi yvavilebi (barisaSvili 2016: 54). 
vfiqrobT, rom am vazis da Cx-a-ver-is jiSs Tavisi saxeli mzis Tayvaniscemis 
periodSi daerqva: Cx-a-na (megr.), qarTulad mze; Cx-e (megr.) _ qarTulad cxeli.  
   saqarTveloSi odiTganve gansakuTrebuli yuradReba eqceoda fexmZime da 
meZuZuri qalis kvebas, rom STamomavloba, rogorc fizikurad ise gonebrivad 
srulfasovnad ganviTarebuliyo. Zvel kolxeTSi mzes ori saxeli bJa da Cxana 
erqva, rac megrulad niSnavs ‘rZes’, ‘mzes’, ‘cxel’-s. sxvagvarad, dedis rZe da mze, 
dedis siTbo aucilebelia sicocxlisaTvis, xolo mravalferovan sicocxlis 
momcem Cvens planetas Cvenma erma samarTlianad dedamiwa uwoda (m.rogava, 2007). 
Zveli qarTvelebisTvis _ kolxebisTvis – `mze dedaa Cemi, mTvare mama Cemi, es 
brdRviala varsklavebi da da Zmaa Cemi“, homosapiensTa modgmis umaRlesi tole-
rantobis gamoxatulebaa mTel msoflioSi mcxovrebi erebisa Tu calkeuli in-
dividebisadmi; miuxedavad uTvalavi cxovrebiseuli kataklizmebisa, qarTvel 
ers RvTisgan boZebuli Tavisi homosapiensuri buneba ar Seucvlia da ase iqneba 
ukunisi ukunisamde! (m. rogava 2012).  
         saqarTvelo uZvelesi droidan gamoirCeoda tradiciuli saritualo kerZeb-
iTac, romlebic Cveni aramaterialuri memkvidreobis mniSnelovani nawilia.       
1992 wels, saqarTveloSi stumrad myofma amerikelebma Jurnal National Geographic-

Si daafiqsires maspinZlis, konstantine ColoyaSvilis sityvebi: `Rvino aris 
saqarTvelos sisxli, radgan is Seqmnilia Cveni miwisa da mzisgan“. rogorc 
amboben, komentari zedmetia!  
     2015w. cnobilma saerTaSoriso eqspertma, safrangeTis grankrus asociaciis 
prezidentma olivie humbrextma alaverdis monastris maranSi qvevris kaxuri 
Rvinoebis gasinjvis Semdeg aseTi sityvebi warmoTqva: `iseTi SegrZneba maqvs, 
TiTqos warsulSi vmogzaurob, TiTqos ZalmiZs erT WiqaSi movaqcio mze da 
dedamiwa. es araCveulebrivi Rvinoa, romelic energiiT gavsebs. mogiwodebT, rom 
ar SewyvitoT Tqveni tradiciiT Rvinis dayeneba. wlebma daamtkica, rom am 
meTodiT fantastikuri Rvino mzaddeba. gulwrfelad vambob, rom Tqveni 
Rvinoebi msoflios aucileblad unda gaacnoT“ (Rlonti 2021: 53). citirebul T. 
Rlontis naSromSi (Rlonti 2021) saTauriT qarTuli tradiciuli sufris 
fenomeni Rvinis warmoSobasTan dakavSirebuli mravali sakiTxia ganxiluli, 
romelTa gacnoba, vfiqrob, saintereso unda iyos mkiTxvelisTvis.  
     TviT sityvis Rvino warmoSobis Sesaxeb baton T. Rlonts giorgi wereTlis 
Sexeduleba mohyavs: `Rvino semituri enidan ar aris nasesxebi“ (iqve, gv. 67)… 
avtors mohyavs Rvino-s Sesatyvisi sityvebi sxva enebSi: germanulad – wein,  

inglisurad – wine, frangulSi – win, laTinurSi – winum, berZnulSi – Oivos da 
sxva. gvxvdeba igi semiturSic: arabulad – wayn, ebraulad – vayin, asurul-
babilonurSi – Inu da sxva. TavisTavad ibadeba eWvi misi qarTuli warmoSobis 
Sesaxeb, wers avtori da iqve dasZens, rom sayuradReboa sityvis somxuri forma.     
imave avtoris mixedviT, rogorc cnobilia, qarTul vi-s megrulSi zogjer gi 
Seesatyviseba; mag.: viri _ giri(ni). amitom qarTuli Rvin-is Sesatyvisad 
megrulSi gini2 iyo mosalodneli. qarTulidan nasesxebi forma Rvin-o mowmobs, 
rom es o meoreulia.  
    `indo-evropuli enebidan somxurs ar SeeZlo es sityva SeeTvisebina, radgan 
igi aRmosavlur enebSi ar arsebobs. gamoricxulia agreTve semituridan 
sesxebac. rogorc indoevropul ise semitur enebSi Rvinis saxelis sawyisi 
formaa _ ‘vin’. magram erTob saintereso formiT iwereba da gamoiTqmis Rvinis 
saxeli uelsurad Gvin, rogor unda avxsnaT es?“ (iqve, gv. 69). rogorc avtori 
wers, megrulad `ne“ pirvelad gamosul tkbil Rvinos, anu axal Rvinos ewodeba. 
qaTuli modgmis tomebSi Rvino, magaliTad svanurSi, Rvinel, megrulSi Rvin, 
WanurSi Rin formebis saxiT gvxvdeba“ (iqve, gv. 72).  
         `aRmosavleT saqarTveloSi, kerZod, kaxur dialeqtSi, aris Rvinis aRmniSvne- 
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li sinonimi nunua, pirvelia nu, xolo meore nua. qarTvelur enebSi nu anu ne 
sxvadasxva mniSvnelobiT ixmareba. erTi mxriv, is aRniSnavs ‘axals’, meore mxriv 
ki mdedris Sinaarss Seicavs. guriaSi, aWarasa da lazeTSi ‘nene’ _ dedis aRm-
niSvnelia. megrulSi ‘ne’ gamoxatavs yurZnisagan gamoJonil wvens, rogorc axali 
Rvino“ (Rlonti 2021: 78).  
    batoni Teimurazi kvlav svams kiTxvas: `arameulad Rvinos xam ar hqvia da 
ratom ar uSvebT, rom es sityva qarTul wiaRSia warmoSobili?“(iqve, gv.71). av-
tori kvlav agrZelebs: `qarTul enaSi araerTi sityva mogvepoveba, sadac Rv-s 
gaRvivebis, macocxleblis, moZraobis maniSnebeli datvirTva eniWeba:... svanurSi 
Rvinel, megrulSi Rvin, WanurSi Rin formebis saxiT. am varauds kidev ufro 
metad aZlierebs uelsur enaSi Semonaxuli Rvinis aRmniSvneli sityva gvin (iqve, 
gv. 72). sxva mecnierTa versiebsa da mosazrebebs sityva Rvin-is araqarTuli 
warmoSobis Sesaxeb ar veTanxmebiT.  
    salaparako megrulSi ne-s sxva mniSvnelobac aqvs, romelsac konkretuli 
magaliTiT ukeTesad gamovxatavT:  ne-Se  vegnomkuna  =  ise  nu  gamabrazeb, rom  
mdgomareobidan gamovide. ne dedis sitkbosac gamoxatavs. misiT Troba TiTqmis 
SeuZlebelia, radgan didi raodenobiT miRebisas muclis Zlier bervas iwvevs.  
    sityva Rvino-s warmoSobisa da etimologiis Sesaxeb T. Rlonts Tavis wignSi 
qarTvel mecnierTa naSromebidan moyvanili amonaridebi moaqvs: ` nino xaxia- 
Svilis varaudiT Rvino Zvel qarTulSi Rvin-i//Run-i formiT unda yofiliyo, 
jer `vazis“ Semdgom ki _ TviT `Rvinis“ mniSvnelobiT. etimologiurad Rvino 
unda ukavSirdebodes fuZes Run – ‘Runva, grexa’, ‘mrudi’ “ (Rlonti 2021: 72). 
 akademikosi qeTevan lomTaTiZe sityva Rvinis etimologias ukavSirebs Run – fu 
Zisagan nawarmoeb sityvebs Run _  (mo-Run-ul-i)//m-rud-i, Zv. qarT. da-Ron-eb-ul-i 
‘moxr-ili’, RuralWril-i ‘migrexil-mogrexili’, RvlerW-i, ‘wneli’. nino xaxiaS-
vili aRniSnavs, rom mevenaxeoba-meRvineoba saqarTveloSi aTaswleulebs iTvlis, 
rasac arqeologiuri da sxva kulturologiuri monacemebic mowmobs. qarTulSi 
sityva Rvino dasturdeba Cvenamde moRweul V-VI saukuneebis teqstebSi. Cveni 
varaudiT, zemoaRniSnuli ar unda niSnavdes imas, rom sityva Rvino ar iyo gavr-
celebuli qarTveluri modgmis tomebSi axal welTaRricxvamde. amas gvafiqrebi-
nebs erTi metad sayuradRebo mniSvnelobis faqti. sityva Rvino, rom qarTve-
luri modgmis tomebSi moqmedi sityva iyo, metyvelebs svanurSi Rvinil, megrul-
Si Rvin, WanurSi Rin formebi. am varauds kidev ufro metad aZlierebs uelsur 
enaSi Semonaxuli Rvinis aRmniSvneli sityva gvin. 
    `iv. javaxiSvils miaCnia“, wers batoni v. Rlonti, rom `vinaidan vazi mxviara 
mcenarea, sityva vazi SesaZloa swored mxviarobis cnobis gamomxatveli iyos“ 
(Rlonti 2021: 75). aqve mogvyavs didi mecnieris iv. javaxiSvilis sxva azric: 
`megruli SxuriCi... Tavdapirvelad gareuli yurZnis saxeli...Sxuris binexi = 
cxvris venaxi’ anu vazi... amnairad, gareuli yurZeni cxvris yurZenad yofila 
saxeldebuli“ (javaxiSvili, V,1986: 310-311).  
   aqve gvsurs aRvniSnoT da gavxazoT, rom gareuli yurZnis – krikinas 
(usurvazi) warmarTuli saxelwodeba SxuriSi iyo da ara Txis, Zroxis an sxva 
Sinaur cxovelTa saxelebi, radgan, Cveni azriT, cxvris samosic xveuli 
(mxviara) bewviTaa dafaruli. 
   `eWvs ar unda iwvevdes is mosazreba, rom Rvino aris Zirsaxeli, pirvel - 
sityva, uZvelesi saxeldeba am RvTiuri sasmelisa. sityva Rvino unda warmoSo- 
biliyo Rvinis, rogorc warmoebiTi produqtis, warmoSobis adgilis im ada-
mianebis wiaRSi, vinc pirvelad miiRo da umTavres saritualo-sayofacxovrebo 
produqtad aqcia es sasmeli“ (Rlonti 2021: 75).   
    T. Rlonti ganagrZobs: `gia kvaSilavam maTematikur-lingvisturi analizis 
safuZvelze gaSifra kunZul kretaze, minosuri xanis zagrosis velis arqeo-
logiuri gaTxrebis Sedegad aRmoCenili Zv. w. 1500-1450 wlebiT daTariRebuli 
996 l. moculonis piTosis A klasis xazovani warwera, sadac aRniSnulia, rom 
vinme titiko Sepirda RvTaebas am qvevrSi moTavsebul sasmels, anu A warweris 
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mixedviT _ asuamunes. am sityvis fuZe mkvlevarma gaSifra rogorc qarTuli su-
am, rac daukavSira megrulSi arsebul sityvas _ Suma-s, rac smas, anu Rvinis 
smas niSnavs. am SemTxvevaSi sma rom Rvinis miRebasTanaa dakavSirebuli, 
metyvelebs megrulSive arsebuli sityva Sumili, rac Rvino nasvam adamians, 
mTvrals gamoxatavs. kretaze aRmoCenili qvevris warweraSi sityva asuamune 
qvevrSi moTavsebul sasmels, anu Rvinos aRniSnavs, kretuli suma da megruli 
Suma Sinaarsobrivad identuri cnebebia“ (Rlonti 2021: 77-78).  
   `kaxur dialeqtSi mogvepoveba Rvinis aRmniSvneli sinonimi _ nunua...sityva 
ori nawilisgan unda Sedgebodes. pirvelia nu, xolo meore nua. qarTvelur 
enebSi nu“ an ne sxvadasxva mniSvnelobiT ixmareba. is aRniSnavs, erTi mxriv, 
‘axals’, xolo meore mxriv ki mdedris Sinaarsis momcvelia. megrulSi ne 
gamoxatavs yurZnidan axal gamowurul tkbils, gurulSi, aWarulsa da lazurSi 
nene-s anu deda-s. rac Seexeba sityvis meore nawils nua, is SeiZleba 
gamoxatavdes pirveli mevenaxe-meRvinis _ noes mier yurZnidan dayenebul sasmels  
_ Rvinos. mTlianobaSi `nunua“ SeiZleba wavikiTxoT rogorc axali Rvino, anu 
alkoholuri duRilis dasrulebis Semdeg WaWidan moxsnili Rvino, axalgazrda 
Rvino. Tu ne-s wavikiTxavT rogorc mdedrobiTi Sinaarsis sityvas, maSin ninua 
unda gaviazroT, rogorc deda-Rvino (iqve). 
    `qarTuli tradiciis saxels _ pur-Rvino-s – sagangebo saRvTismetyvelo 
datvirTva aqvs da qristes xorcisa da sisxlisa, anu eklesiis Svid saidum-
loTagan umniSvnelovanesisa _ ziarebis wminda saidumlosi. Tavad ufali 
brZanebs: `romeli Wamdes xorcsa Cemsa da sumides sisxlsa Cemsa, ...igi Cem Tana 
dadgromil ars... aqundes cxovrebai saukunoi“ (ioane 6, 54, 56) [iqve, gv. 87].  
    `kviprosSi, dResac Zveli tradiuli wesiT mavrisa da krinistis jiSis 
wiTeli yurZnidan keTdeba tkbili sasmeli, romelsac Cvens welTaRricxvamde 
800 wels poeti heqsoidi `kviprosoidul lamad“ moixseniebda. Zvel berZnebs 
aRniSnuli sasmeli sufraze SemohqondaT grifonisTaviani saRvine doqiT. wignSi 
aRniSnulia, rom am Rvinos XIII saukuneSi safrangeTis mefem Rvinis apostolis 
tituli uboZa“ (ЧЕЛОВЕК  2005: 394). dRes, yvela Tanamedrove meTodebis 
gamoyenebiT damtkicebulia, rom Rvinis pirveli mwarmoebeli qveyana Cveni 
samSobloa _ saqarTvelo. 
    `Sum-i – wminda, xalasi, namdvili; Tavankari. Sumi Rvino...“ (qegl VII, 1962: 
1462), xolo megrulad, rogorc aRvniSneT, Sum-a ‘Rvinis smas’, Sumafa _ ‘Trobas’ 
da Sumili _ ‘mTvrals’ niSnavs3; rogorc vxedavT, megrulSi gamoiyofa fuZe Sum-
a, romelic zogadad ‘smas’ aRniSnavs, xolo Suns ki niSnavs ‘svams’. masSi (S-uns) 
gamoiyofaAori komponenti – S-uns. pirveli sityvis Zirs unda warmoadgendes, 
meore ki (-uns) moqmedebis mawarmoebel sufiqss. gamoyofil Zirs (S) 
gansxvavebuli mniSvnelobebi aqvs: ‘sveli’, ‘axsovs’ da ‘qsovs’.  
     sainteresoa, rom Sumi Rvino Sum-eri-s saxelwodebasTanac asocirdeba da, 
Cveni azriT, niSnavs naRd, saRmrTo Rvinis mkeTebels. amas Tavad Cveni mraval-
aTasiani istoriuli da cxovrebiseuli faqtebic adasturebs, rasac SesaniSnavad 
mouyria Tavi demetre pirvelis sityvebSi: 

             “Sen xar venaxi, axlad ayvavebuli, 
          RmerTma Segamko, vervin gjobs qebuli 
          da TviT TavisiT mze xar gabrwyinebuli”.    

    Aaqve msurs SemogTavazoT mxatvar l. dumbaZis ilustracia (il. 1): 
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`did kolxeTSi warmarTuli droidan CvenSi mzis sworferi vazia, da is 
aris `sicocxlis xe“, nayofierebisa da qarTuli CuqurTmis simbolo; yurZnis 
mtevanSi mze ixedebao, rasac SemdgomSi cvlis qristianuli simbolika: `me var 
venaxi da mamai Cemi moqmed ars“ da is qarTuli eklesiis reliefis ganuyofeli 
nawili gaxda“ (v. ToraZe, n. ToraZe 2006).          
    sityva Rvino-s warmoSobisa da adamianis organizmze misi zemoqmedeba da am 
zemoqmedebis Sedegis gamovlinaze mraval zemoT CamoTvlil enaSi simTvralis 
aRmniSvnel sityvebs pirdapiri kavSiri RvinosTan ar gaaCnia da amis Sesaxeb 
TiTqmis araferia garkveuli. yvela enaSi es Sedegi Taviseburad aris gamoxa-
tuli da Tavad Rvinis aRmniSvnel sityvasTan araviTari fonetikuri Tu sxva 
Sexebis wertili ar gaaCnia. leqsema sma qarTul da sxva enebSic Sesabamisi 
sityviT gamoxatavs qmedebas, kerZod, raime siTxis _ wylis, wvenis, Rvinis, aryis, 
ludis, sxvadasxva saxis limonaTis,koniakis, viskis, mineraluri, mtknari wylis 
miRebas da ara misgan miRebul Sedegs. 
   samegreloSi saritualo sityva _ Suma, gamoxatavs Rvinisa da alkoholuri 
sasmelebis miRebas, xolo adamianis organizmze mis zemoqmedebas da 
mosalodnel Sedegebs megruli sityva _ naSuma. qarTulad sityva nasvami 
gamoxatavs pirovnebas, romelsac miRebuli aqvs alkoholuri sasmeli, xolo 
sityva Sumili megrulad niSnavs ‘mTvrals’, anu alkoholuri zemoqmedebis qveS 
myof adamians, romelsac saTanado mopyroba da patronoba esaWiroeba. am 
sityvebis Zalze mWidro urTi-erTkavSiri da Sinaarsi gamoricxavs sityva Rvin-
os araqarTul warmoSobas. 
    Rvinis qarTvelur warmomavlobas adasturebs qarTvelur enebSi masTan daka- 
vSirebuli  mTeli  rigi terminologiuri erTeulebi. Rvinis qvevridan amosaReb 
WurWels hqvia oSme (barisaSvili 2016: 38), salocav qvevrს  _ oxvamer lagvani 
(megr., iqve), olagvanes uwodeben Ria cisqveS xeebiT an RobiT Semofargluli 
qvevrebisgan Semdgar ‘marans’ (imer., raW., leCx., iqve, gv.36). analogiur SemTxveas- 
Tan gvaqvs saqme dasavleT saqarTveloSi. leqsema olagve niSnavs ‘WurisTavs’ 
(iqve); jureki an jiraqva – megruli ‘sawnaxelia’; imeruli julabi iseTi Rvinoa, 
romelic sawamlavis msgavsadac moqmedebs (iqve, gv. 62), xolo marani is wminda 
adgilia, sadac sawnaxelia ganTavsebuli; aq iwureba yurZeni, yendeba da inaxeba 
Rvino (iqve, gv. 30). agreTve ‘oWnaxe’ (meg.) _ xis sawnaxelia. 
    Cvens galaqtikaSi misi uzenaesobis umTavresi Semoqmedeba mravalferovani 
sicocxlis warmomSob mziT ganaTebul da gamTbar dedamiwaze homo sapiensis _ 
RvTis sworferi adamianis gaCenaa. Zveli kolxi (qarTvelebi) RvTis mibaZviT, 
adamianis mier didi rudunebiT da dauzogavi, gulmodgine jafiT, Sesaferis 
adgilze, miwis garkveul siRrmeSi gulmodgined Cafluli Tixisgan Seqmnil da 
gamomwvar lagvanSi(qvevrSi),anu e.w. `CxanaS saskualo-Si“ = `mzis saSvilosno-Si“, 
igi garegani zemoqmedebisagan daculi iyo, sadac cocxal da `Rv-Taebriv Rv-
inos“, Rv-TisTvis Sesawir zedaSes, Tavisi ojaxisa da stumrebisTvis qmnida.  
     qarTvelebi sawnaxelSi Tavisive gamoyvanil da dakrefil qarTuli vazis 
sxvadasxva jiSis erTnairi feris mtevnebs yrian da xel-fexiT daWyletili 
yurZnis kaklebi WaWianad, qvevrSi (lagvani – CxanaS saskuo-Si) iyreba. kaklebSi 
Cabudebuli da gamonTavisuflebuli mzis sxivebi qvevris wiaRSi iRvreba, siy-
varulis ZaliT erTmaneTs erTvis da am axlad Seqmnil sxeulSi Cndeba mim-
zidveli, sicocxlis surnelebiT gajerebuli Taiguli; iwyeba saocari 
moZraoba, mzisa da miwis siyvarulis duRili, rac garkveuli drois Semdeg, 
Sesabamisad cqriala oqrosfer, wiTel, muq wiTel, vardisfer, momwvani da 
TeTri feris gamorCeul sxva-dasxva surnelebisa da Taviseburi, Seudarebeli 
gemos mqone nayofs qmnis da Cvens samzeoSi _ `mzis saSvilosno-Si“(CxanaS 
saskualo-Si) _ qarTul qvevrSi _ `qvevris mze-d“ (lagvaniS Cxana-d) wodebul 
siyvarulis nayofs _ RvTaebriv da ukeTilSobiles, cocxal qarTul Rvinos 
badebs! 
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    rogorc zemoT aRvniSneT, mxolod megrulSi SemorCa Rvinis (da 
alkoholuri sasmelebis mimarT) Sesabamisi mniSvnelobis gamomxatveli sityva 
Suma. magaliTad, `boSef oSumSa meula“ = `biWebi sasmelad midian“, anu 
saqeifod, mosalxenad, lxinis sufraze midian, rasac Tavisi etiketi hqonda. 
Troba, simTvralis kondiciamde, anu daTrobamde (megr. Sumafa, Sumili = Rvinis 
sma) sircxvilad iTvleboda. saritualo sityva Suma gamoxatavs Rvinisa da 
alkoholuri sasmelebis zemoqmedebis Sedegs adamianebze, rac sixarulisa da 
bednierebis momtania da es asec unda iyos. naTqvamis dasturad msurs 
SegTavazoT lia dumbaZis SesaniSnavi naxati `qarTveli“ (il. 2).  
   adamianis am sasixarulo Sromis Sedegs – rTvels, – rac gansakuTrebiT vazis 
movla-mzrunvelobaSi gamoixateba (erT vazTan glexi saSualod 2000 jer mainc 
midis) mTeli qveyana elodeba. es Cveni mamulis, vazis samSoblos dResaswaulia, 
sruliad qa-rTvel-Ta qveyanaa – sa-qa-rTvel(i)-oa4! amitomaa, rom Cvenma 
mezobelma erebma Cvens qveyanas samarTlianad georgika uwodes, xalxs ki – 
georgikebi. 
   
 
  
 
 
 
 
 
 
 

 
ilustaracia # 2 

 
   mxatvrisve arqividan mogvyavs Cems mexsirebaSi SemorCenili deda-enaze siy-
varuliT gajerebuli misi azrebi: `Rrma, unapiro, brZeni, Tavmdabali da miu-
wvdomelia ena qarTuli, viTarca goneba da siyvaruli. misi saTave iseve ucno-
bia, rogorc melqisedeq mamamTavrisa. masSia mTeli saqarTvelo... gazafxulze 
gaSlili pirveli vardiviT mSvenieria igi da axlad amosuli mzis cxovel-
myofeli sxiviviT saamo, cisferia misi samosi sawyisi, ufalia misi mSobeli da 
mfarveli. sityva misi mWrelia, viT daviT aRmaSeneblis xmali, Zlieria, rogorc 
sveticxoveli da nazi, viT yvavilze margalitad dakiduli dilis nami“.          
    gvsurs orode sityviT SevexoT Rvinis, rogorc yurZnis mtevnebidan moxma-
rebis produqtad qcevis teqnologias – rogor da sad mimdinareobs es procesi. 
msoflioSi arsebuli oTxi teqnologiidan, erT-erTi da gamorCeuli qarTuli 
warmoSobisaa. qvevrSi miRebuli Rvino Tavisi SemadgenlobiTa da xarisxiT, 
masSi arsebuli antioqsidanturi nivTierebiT TiTqmis xuTjer aRemateba e.w. 
evropuli wesiT damzadebul Rvinis Semadgenlobas. kaxuri tipis TeTri Rvinis 
erTi litri Seicavs 6 gramze met frenolur naerTs, maSin, roca evropuli 
tipis TeTr RvinoSi misi raodenoba ar aRemateba 0,4 grams. kaxuri tipis wiTeli 
Rvino Seicavs 6 gramze  met fenolur  naerTs, xolo evropul wiTel  RvinoSi  
TiTqmis 2-jer naklebia. yurZnis wipwis samkurnalo Tvisebebi ZiriTadad 
ganpirobebulia masSi Semavali flavinoiduri naerTebiT, romlebic amcireben 
anTebiT procesebs, aumjobeseben sisxlis mimoqcevas; es ki iwvevs arTritiT, 
diabetiT da dambliT gamowveuli mdgomareobis Semsubuqebas.  
    garda amisa, flavinoidebi ukavSirdebian kolagens, rac xels uwyobs orga-
nizmSi ujredebis ganaxlebas, gaaxalgazrdavebas, moqnilobasa da sxeulis 
srulyofas. yurZnis wipwa gadamwyvet rols asrulebs kaxuri tipis Rvinis 
CamoyalibebaSi, rac gacilebiT ufro metad icavs adamians gulsisxlZarRvTa 
daavadebebisgan. rogorc iTqva, daWyletili yurZnis masa (WaWianad) Rvivdeba, 
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masSi Cabudebuli mzis sxivebi iRvreba Tixis WurWelSi _ `lagvanSi“ (qvevrSi/ 
WurSi) – da iwyeba siyvarulis duRili da Rvinod qceva.  
    sityvaSi la-gv-ani fuZed gv gvevlineba. es sityva WeSmaritad qarTuli war-
moSobisaa. Tixisgan gakeTebul (uZiro) cilindris formis gamomwvar Wis Tavze 
dasadgamsac megruladPgv-i-mi hqvia. sityvis fuZed aqac igive gv gvevlineba.  

   pur-Rvinoze anu qarTul sufraze, mis sawyisebze (xorbalze da vazze) 
bevri masala moipoveba. prokofi kesarieli (VI s.) gviambobs: `mesxebi Sromis 
moyvarulni arian, maT bevri venaxi aqvT da TavianTi Rvino miaqvT sxva qveynebSi“ 
(27). im droSi es arc Tu ise advili iqneboda, radgan yvelaze metad mis gadaad-
gileba/SenjRrevas garkveuli drois manZilze Rvinis mTavari Tvisebis – gemos – 
dakargva mosdevs.Aamis dasaZlevad mowoebul iqna specialurad damzadebuli 
qvevrebi. mcxeTaSi iqna aRmoCenili Termosis tipis orkedliani qvevrebi (!), rac 
dRes Cvens aRtacebas da aRfrTovanebas iwvevs. amitom, 2013 wels qvevris Rvinis 
dayenebis qarTuli tradiciuli meTodi iuneskos aramaterialuri kulturuli 
Zeglebis nusxaSi iqna Setanili.   

axla gvsurs Zalze mokled SevexoT da aqcenti gavakeToT vazze; vakeze Tu 
ferdobze gaSenebul vazian miwis nakveTs venaxi ewodeba, xolo misTvis 
momzadebul nakveTs savenaxe, vazs megrulad bi-ne-xi qvia da misiT gaSenebul 
adgils o-bi-ne-xe; vazis _ bi-ne-xis yurZnis mtevnebidan miRebuli pirveli pro-
duqti tkbili Rvinoa, anu rogorc adre aRvniSneT, megrulad ne ewodeba. sxva-
gvarad, vazis Cayra/moSenebidan misi pirveli da saboloo produqtis Rvin-is 
aRmniSvneli sityvebi, rogorc qarTuli vazis jiSTa saxelebi WeSmaritad zogad  
qarTulia. Cveni eris yofierebaSi vazi (binexi) imdenad iyo Cvens me-Si Caqsovili, 
rom, roca Tavisuflebis dasacavad qarTveli meomrebi samkvdro-sasicocxlo 
omSi midiodnen, ubeebi vazis kalmebiT hqondaT amovsebuli, raTa daRupvis 
SemTxvevaSi miwas mibarebulebi samSobloSi vazad dabrunebuliyvnen. vazi _ 
megrulad bi-ne-xi, niSnavs miwaze dargul ne-s, anu sitkbos momcem yurZnis 
msxmoiare mcenares. msxlis xis, megrulad sxuliS ja-s erTi jiSi simwifis 
periodSi, yurZnis msgavsad, icvlis Tavis Sida fers, rasac megrulad. Rvin-ja-s 
uwodeben. mwifobisas rogorc ojaleSis, ise sxulis (msxlis) TeTri feris 
SigTavsi wiTeli feris RvinosaviT muqdeba da tkbeba. Camovardnil nayofSi 
iwyeba spirtis duRili, rasac Rorebi ise Zalumad etanebian, rom ZRobas ver 
grZnoben. aqedan momdinaeobs gamoTqma `xejicalo ugonoT Sumili = RoriviT 
ugonod mTvrali“. samwuxarod, es zogjer adamianebsac exeba. sityva Rvinja-s 
sxva mniSvnelobebic aqvs: yurZnis msgavsi Rvinja Rvinja - ZaRlyurZenas (meg. 
joRorSi yurZenis) saxelwodebaa. igi Zalze mware gemoTi gamoirCeva, rogorc 
simwvanis, ise simwifis periodSi. misi CakbeCisas miRebul arasasiamovno efeqts 
megrelebi Semdegnairad gadmoscemen: `Te joRori va-gar-Rvin-ja, qu-gar-Rvinj-u-
da man-gar Cam-in uCqu = am ZaRlyurZenas nu gaabrazeb, Tu CakbiCav Zlier 
mtkivneuli kbena icis“.  
   `sofel jixaSkars samegrelos `kaxeTs“ eZaxdnen, sadac gaSenebuli iyo 
colikauri; `samegreloSi venaxi maRlarni, Rvino msubuqi da kargi, aq aris  
Rvino zardagi5 ferisaTvis friad keTili, Zaliani da qebuli yovelTa Sina“ 
(vaxuSti batoniSvili), xolo WkaduaSis, yuliSkarsa da axalsoflis midamoebSi 
uZvelesi jiSi `ojaleSi“. samwuxarod es jiSi aRniSnul soflebSi mxolod 
sakarmidamo nakveTebSi gvxvdeba. (wigni “zugdidi _ warsuli da Tanamedroveoba“, 
gam .`iverioni“, Tb.2015).  
     `qarTuli avtoqTonuri Rvinis fenoluri mJaveebis daxasiaTebisas gairkva, 
rom sxvadasxva jiSis yurZenSi fenolur mJavaTa raodenoba gansxvavebulia. yve-
laze maRali ojaleSis yurZenSia: 1,1 mg-s erT kg-ze, xolo yvelaze dabali ki 
colikaurSi – 0,09 mg-ia. yurZnis wvenSi gadadis fenoluri mJaveebis 10%-mde, spi-
rtuli duRilis Semdgom maTi raodenoba RvinoSi TiTqmis ormagdeba“ (xaraZe da 
sxv. 2020).  
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   samegrelosa da guriaSi ojaleSisgan dResac didebuli Rvino mzaddeba. 
ojaleSis yurZeni umTavresad samegrelos garkveul adgilebSia gaSenebuli. 
rogorc wesi, ojaleSis venaxebi dasavleT saqarTvelos mTiswineTisa da kol-
xeTis miTiuri dablobis sazRvarze mdebareobs. samxreTiT mas Savi zRvis lur-
ji zoli ekvris, CrdiloeTiT ki kavkasionis Tovliani mTebi. uZvelesi endemuri 
ojaleSis yurZeni da lagvanidan (qvevridan) Sobili misi cocxali Rvino _ 
dRevandeli samegrelos oqros sawmisia da sruliad saqarTvelos siamaye.   
    `samegreloSi ojaleSis yurZens Zalian gvian, dekembris dasawyisSi krefen, 
mis Rvinos ki WaWaze aduReben. Rvinis damzadebis amave teqnologias iyenebda 
napoleon bonapartes saxelganTqmuli generlis SviliSvili aSil miuratic, 
romelic salome dadianis meuRle gaxldaT. RvinoSi alkoholis Semcveloba _ 
14_14,5 graduss ar aRemateba. 1912  wels parizis sasoflo-sameurneo gamofenaze 
boTlebSi Camosxmulma salxinos ojaleSma didi oqros medli daimsaxura.  
         Rvinis Sefaseba, upirveles yovlisa, misi surnelis, gemosa da Semadgeneli 
komponentebis sargeblianobis mixedviT xdeba. mas muqi broweulis feri, Rrma 
surneli, saneleblebis, mwife alublisa da marwyvis gemo aqvs. mas sicxian bavS- 
vebs Cais kovziT asmevdnen“ (kekutia 2020).  
       qsenofonte (Zv.w. VI s.) wers: `kolxebis Rvino sasiamovno da saamo“ iyo (28).    
zemoT rogorc aRvniSneT, megrulad sityva Rvin-ja niSnavs ‘magar simwifeSi  Se-
suli nayofis ferSecvlil SigTavss‘. bi-ne-xi-dan (venaxidan) _ yurZnidan pirve-
lad miRebul tkbil siTxes ki ne-s, xolo duRilis Sedeg miRebul produqts 
Rvin-os uwodeben. vfiqrobT, rom Rvinis Cveneuli etimologiur versias Tavisi 
realuri safuZveli gaaCnia. aqve mogvyavs terenti granelis gamouqveynebeli 
leq-si  Rvin-o-ze: 
                                                                            

Cemi kaxeTi 
    Semodgomaze waval kaxeTSi              Rvinos Cavasxam nislis qvevrebSi, 
    Cavyri godorSi varsklavebs zecis.      Tavs davubeWdav laJvardis fisiT. 
    me mzis CeroSi davdgam sawnaxels,       Tan olimpodan moviwvev RmerTebs, 
    Tan Cavumateb natexebs mTvaris!          rom Seignon _ ukvdavebis fasi. 
                                                       
    `kolxeTSi rguli vazi da iqidan momdinare oTxi wyaro, romelic oTxi 
kardinaluri mimdinareobis Semkvrelia, rac nebauneburad jvarsac qmnis. puri 
rom ganuyofelia jvrisa da sicocxlis xisgan, amis dasturia saaxalwlo CiCi-
laki, romlis kenwerosac jvarze damagrebuli wriuli kalpi da sanebo puri _ 
bokeli – erTad amSvenebda... saweso qar-beRela, erTdroulad vazisa da puris 
sadidebeli himnia. RvTaebrivi bunebidan gamomdinare, zedaSed moiazreba ara 
mxolod Rvino, aramed pureulic. amitom gaaerTiana qarTulma enam isini erT 
kompozitSi _ pur-Rvino“ (miqelaZe 2021:106). aqve gvinda avRniSnoT, rom pur-
Rvino-s, rogorc kompozitis mniSvneloba megrulSi sxva datvirTvas iRebs _ 
Rvin do qobali anu ‘Rvino da puri’ _ diara, rogorc adre avRniSneT, aris ara 
saWiri-suflo sufra, rac imis maniSnebelia, rom sufrasTan mosuli xalxi 
upirveles yovlisa modis sabaasod, gulis gadasaSlelad, sasimRerod, sa-
cekvaod _ saqeifod megobrebTan, axloblebTan, drois gasatareblad da ara Sim-
Silis dasacxrobad. `puri da Rvino gansakuTrebuli sazrdoa  adamianisaTvis. 
Swored am ors ergo pativad gamxdariyo qristes xorcisa da sisxlis winasaxe. 
swored puri da Rvino miaqvs ZRvnad mowinave kacobriobas taZris samsxverplo-
ze, sadac saRvTo madlis gardmosvliT TviT ufali iesos macxovriseul 
sisxlad da xorcad gadaiqceva. amitomac am or mcenares kacisaTvis gamorCeuli 
mniSvneloba aqvs“ (amon. wig. `vazi sicocxlis xe“, wignis ideis avt. T. Kandela-
ki, gam. `qarTuli Rvinis asociacia“, Tb. 2014:10.). 

kolxi (Tanamedrove qarTveli) kacisaTvis marani misi ojaxis fuZis wminda 
salocavi iyo. megrulad ne-rCi-c wminda salocavs warmodgens. zemoT iTqva, 
romDne dedis sitkbos mqone yurZnis wvens _ pirvel Rvinos niSnavs.Y`rCi“ (Sdr.: 
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qarT. `rCena“) ki  _ gaWame-s, rac ojaxis dafuZnebisa da misi gamokvebis yovel-
dRiur kvebaze iyo damokidebuli. yovelive amas qarTuliLsufra uzrunvelyof-
da, rac qarTveli kacis niWsa da unarze iyo damokidebuli: rogor daamuSavebda 
miwas, rogor mouvlida yanas, venaxs, bostans, baRs da rogor daabinavebda 
miRebul mosavals. am miwas megreli kaci odabades anu dabadebis adgils eZaxda. 
sityva oda megrulad ‘saxls’ niSnavs, xolo sityva bade ki ‘Sobas’. Tavad sityva 
ma-rg-al-i ‘mrgvels’ aRniSnavs (< rg-u = ‘da-rg-ulia’, rg-uns = ‘rg-avs’).   

ojaxuri trapezi, anu sufra sasicocxlo nerCis (keriis), ojaxis siyvaru-
lisa da urTierTdafasebis, dafuZnebis, momaval, axal TaobaTa gazrdis da 
dafrTianebis utkbesi safuZvelia. saaxloblo sufra ar warmodgens purobis, 
Rvinisa da sxvadasxva sasmelis miRebis saSualebas.  piriqiT, es aris sufrasTan 
erTad msxdom adamianTa azrebis urTierTgacvlisa da gaziarebis saSualeba, 
momavali urTierTobebis dafuZnebis, ganmtkicebis, siyvarulis gaziarebisa da 
uerTierTpativiscemis tradiciuli safuZveli.  
   `Tanamedrove megrulSi, romlis leqsikac milionaxevar sityvaze mets Seic-
avs... umTavresi dedosityvis _`samSoblos“ Sesatyvisi termini... megrul enaSi 
unda yofiliyo sityva _ `dabadona“, Tumca SegviZlia mivmarToT lazuri enis 
leqsikas, romelic warmoadgens imave istoriul megruls, mis masazrdoebelsa 
da Semnaxvels, sadac sityva `samSoblos“ Sesatyvisi Tanamedrove lazur enaSi 
aris sityva `dobadana“... samagaliTod moviyvanoT ori lazuri andaza: `dabadona 
gondinina, TiTi gondineri giRun“(samSoblo Tu dakarge, Tavic dakarguli gaqvs). 
`gola maRali ren, TuTaTi maRali ren, RormoTiTi maRali ren, dobadona iro 
xolo re7 _  mTa maRalia, RmerTic maRalia, magram samSoblo yvelaferia). 
sityva `dobado-na“-s kvali Tanamedrove megrulSi aSkarad Cans sityvebSi 
qudobadebe _dabadebula, qudobadebu _ daubadia, vadobadebe _ ar dabadebula 
da sxva. mTeli Cveni mcdeloba Tundac am ori udidebulesi andazis Sesacnobad 
Rirda. am andazebSi yvelaferi lakonurad aris naTqvami, samSoblos siyvaruli 
ayvanilia umaRles xarisxSi. is winaparTa anderZia Tanamedrove qarTvelTaTvis 
(maqacaria 2018: 82, xazgasma Cvenia), rogorc  maradiulad saTayvanebeli mamuli-
Svilis vaJa-fSavelas sityvebi: `samSoblos arvis waverTmevT, Cvenc nurvin 
Segvecileba...“. WeSmaritad, es Cvens genSia Cakiruli rogorc `pur-Rvino = Rvin 
do qobal“ da verasdros ver amoiSleba, sanam dedamiwa, mze, mTvare da varskvla-
vebi arseboben. yvelani deda-samSoblos _ didi kolxeTis _ sruliad saqarTve-
los Svilebi varT. mSvidobis egidiT, Cveni deda-enis, samSoblosa da Tavisuf-
lebis siyvarulma unda gagvaerTianos, gagvaZlieros. es droc dadgeba, siyvaru-
liT gajerdeba Cveni guli _ gabrwyindeba CvenTvis erTiani deda-samSoblo _ 
Cveni saqarTvelo!  
    samegreloSi cnobilia vazi (xemxu) da misi sagalobeli `xemxvaie“ anu `xemx-
vai“ _ kalistrate samuSia (2001). igi gamoTqvamda varauds, rom xemxu iyo is 
venaxi, romelic (gadmocemiT) tyeSi mwyemsebma ipoves da romlis nayofis sitkbo 
pirvelad igemes. Semdgom ki misi TayvaniscemisaTvis sagalobelic `xemxvaie 
xvarieli“ Seqmnes (e.i. xemxus anu vazis sixvariele gvqonebodeso); mkvlevars 
miaCnda, rom `xelxvavi“-s pirvandeli forma `xemxus“ saxelTan iyo dakavSi-
rebuli da (Tavis droze sagalobeli Rrma Sinaarsis Semcveli locva iqneboda. 
misamReri martivad JRers: ‘xemxuie xvarieli, Cqini marani efSa oda’, rac niSnavs 
Cveni marani iyos savse, saxls ki baraqa hqondes). amas TviT samegrelosa da gu-
riaSi  vazi `xemxus“ arseboba adasturebs, xolo samegreloSi `xemxvaie“_ xvari-
elis sagalobeli. vazi `xemxusadmi“ Tayvaniscemam da misadmi miZRvnilma saga-
lobelma is swored vazRvTaebad aqcia“. `xemxvaie“ da `xemxvai“ (samuSia, statia 
`kolxTa  nafuZvarze“, 2001, 36:38). 
    `pur’’ fuZis sityvebis semantika indoevropulSi avlens msgavsebas _ idento-
bas xorblis saxelwodebasTan. indoevropuli `pur’’ fuZiani sityvebi niSnavs 
sufTas, ganwmendils, Seuryvnels, dausvrels, naTels, Seurevels, waubilwavs, 
umwikvlos, gamWvirvales; ZvelberZnulSi _ cecxls, ciur cecxls, als, 
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samgloviaro cecxls da aseve xorbals, xorblis msgavss“ (koRuaSvili da sxv. 
2024). `ka ukvdavi sulia, ba - ki sulia xorcielSi“ (cincaZe `qarTuli 
kabala“2018.); `mas tansa ka-ba emosa“. (SoTa). dRes ka-ba qarTveli qalis 
tanisamosia; deda-miwaze ki qali zogadad mudmivi sicocxlis mSobelia. puri = 
qo-ba-li (meg.); xor-ba-li,  qo-ba-li aris xorcieli sulis mqoneTa sakvebi, ‘Sumi’ 
ki RmerTebis wminda sasmeli Rvino  _ ramac Semdgom ufro srulyofili saxe _ 
`puri Cveni arsobisa“ miiRo; es ki xazs usvams adamianis sulierebas, rom mas 
mxolod puri da sasmeli anu sakvebi farTo mniSvnelobiT ar akmayofilebs da 
mis pirovnebis arss srulad gadmogvcems. samSoblosa da Tavis bedze 
daRonebuli terenti graneli werda: _ `ar vesalmebi amgvar droebas, grigali 
arxevs sulis mimozebs, axla vgrZnob cisfer usazRvroebas da Tanac vfiqrob 
wiTel Rvinoze. es xma, es bedi isev Cemia. sadRac Sors RmerTis aCrdili 
cxovrobs. da mxolod erTi gza damrCenia davdge quCaSi da vimaTxovro... swored 
DdRes aris saWiro, rom xelovnebis cxovelma Suqma gaanaTos Cveni cxovrebis 
bneli kunWulebi, aamoZraos adamianis Semoqmedeba da Tvalwin gadauSalos 
saucxoo suraTebi silamazisa, simSvenierisa da WeSmaritebisa. unda mZlavrad 
amatyveldes WeSmariti xelovneba, Torem lamis adamiani mxecad iqces umaRles 
gancdaTa moklebuli da borotebis morevSi savsebiT gadavardnili... vgrZnob 
msoflios da usazRvros vetrfi Sen gaigeb Cems amnair tirils, me mafiqrebs 
saqarTvelos bedi, me ganvicdi Cems samSoblos tkivils... me damaqvs sevda Cveni 
planetis... me minda yvelgan viyo rogorc RmerTi“. `Rvino, Zveli dawmendili 
Rvino uflis saxelia wminda werilSi: `gaumarTavs cabao ufali yvela xalxs am 
mTaze nadims msuye kerZebiT, nadims Zveli RviniT, Zvlis tviniani msuye kerZebiT, 
Zveli, dawmendili RviniT (esaia winaswarmetyveli, (biblia, 25,6.)(8,91),  

tradiciulad Cveni eris kveba gaTvlili iyo da aris ara marto SimSilis 
dasacxromad, aramed organizmis srulyofili funqcionirebis uzrunvelsayo-
fad. yovelive amas, XX saukunis 70-an wlebSi xazgasmiT afiqsirebs Cveni sasi-
qadulo mamuliSvili, profesori guram Citaia: `ama Tu im erisa Tu eTnosis 
cxovrebaSi tradiciuli kveba, misi erovnuli kulturuli faseulobebis erT-
erTi maCvenebelia, misi xasiaTisa da mentalobis ganmsazRvrelia: gaazrebuli 
racionaluri kveba ki ara mxolod yoveldRiuri moTxovnilebebis dasakmayofi-
leblad, aramed cnobierebisa da azrovnebis upirvelesi problemaa, romelic 
uZvelesi droidan adamianTa sayrdens warmoadgens“ (Citaia 1971). 

pur-Rvino = Rvin do qobal-i qarTuli sufris lazaTi, sasurveli garemo, 
sxvadasxva kerZebis sufraze mitanis tradiciuli Tanmimdevroba, sufraze mowo-
debuli srulfasovani sakvebi produqtebis gemo, garegani forma da feri, Tavad 
sufris dizainTan, mravali saxeobis kerZisa da saTanado (TeTri, cqriala, 
oqrosferi, momwvano, wiTeli, muqi wiTeli da vardisferi) Rvinisa da WaWis 
arayis, aseve sxvadasxva xilisa da Taflis arayis dalevis ritualTan, maRa-
lmTian regionebSi ki saTanado kerZisa da ludis miRebasTan erTad, qmnis sasur 
vel ganwyobas sakvebis srulfasovani aTvisebisaTvis, sxeulis garegani formisa 
da ganwyobis SenarCunebis, xalisiani, srulyofili sicocxlis, bednieri 
Tanacxovrebis sitkboebisa da dRegrZelobisaTvis _ `Cven vsaWiroebT Rvinos! _ 
is iZleva mxolod uecar gamojansaRebas, moulodnel janmrTelobas (biblia, 35, 
211)“. dasabamidan erTiani guliTa da azriT saTayvanebeli Cveni samSoblo, didi 
kolxeTi _ Cveni qveyana, sruliad saqarTvelo _ qarTveli xalxis gulis 
siTboTi moyvanili, mzegamjdari yurZnis mtevnebidan wmindad naJuri Rvinisa da 
pureulis (Rvin do qobal = pur-Rvinosi) _ qarTuli sufris, megobrobisa da 
medicinis qveyana iyo, aris da darCeba mravalJamier aw da maradis ukunisi 
ukunisamde! 
   pur-Rvino = Rvin do qobal _ qarTuli sufra _ srulfasovani sakveb-sasme-
liT, Tavisi suliTa da guliT (ojaxuri trapeziTa da stumar-maspinZlobiT), 
misi ZiriTadi arsiT, yoveldRiuri sitkboebis, maradiuli sicocxlis zeobis 
SegrZnebaa da masSi bednieri cxovrebis davanebis mZafri survilia Caqsovili; 
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qarTuli sufra Cveni  eris identobisa da misi erTianobis simbolo – misi 
savizito baraTia! 
   gTavazob qarTuli tradiciuli sadRegrZeloebis ramdenime nimuSs: _ dideba 
da maradiuli xsovna qarTveli erisa da Cveni ojaxebis winaprebs, dideba 
RmerTs da mSvidoba Cven! dideba da ar daviwyeba Cvens gmirebs! Cveni gulwrfeli 
siyvaruli da pativiscema qveynis dasabamidan Tavisuflebisa da samSoblos 
dacvisaTvis Tavganwirul mamuliSvilebs! 

maradiuli xsovna Tqveni didebuli gvaris ZirZvel damfuZneblebs da maT 
Rirseul matareblebs, romelTa sicocxlis geni CvenSi budobs da siyvaruliT, 
silaRiTa da siamayiT gaagrZelebs usasrulo cxovrebas Cvens STamomavlebSi. 

gTavazobT dedis – Cveni sicocxlisa da siyvarulis momniWebeli diadi mzis 
sadRegrZelos. minda Tqvens lamaz dedebs vusurvo bednieri da xangrZlivi 
sicocxle meuRlis, Svilebis, STamomavalTa da megobarTa garemocvaSi! 

mSvidoba da erTianoba minda vusurvo sruliad saqarTvelos, gamravleba mis 
dalocvil da madlian yvela kuTxes, qveynis siyvaruliT, silaRiT, megobrobiTa 
da stumar-maspinZlobiT mcxovreb ulamazes xalxs. 

Cvens wuTisofelSi, Tqveni saxiT minda davloco qveynis TiToeuli gvaris 
warmomadgeneli, dauRalavi siyvaruli yofiliyos Tqveni daDvinc sufras ar 
eswreba, maTi ojaxebis cxovrebis mudmivi Tanamgzavri. mSvidoba minda vusurvo 
Cvens samSoblos, laR STamomavalTa modgmas da maT megobrebs. 

gaumarjos gonieri warmomavlobis ZirZvel adamianTa modgmas mTels msof-
lioSi; kacTmoyvare Cvens qarTvel ers, romlis genSi dasabamidan budobs tole-
rantobis umaRlesi gvirgvini: `mze dedaa Cemi, mTvare mamaCemi, es brdRviala 
varskvlavebi da da Zmaa Cemi“! gaumarjos Cveni eris naTel momavals, RvTis-
mSoblis wilxvedr qveyanas, sruliad saqarTvelos da masSi mcxovreb yvela 
erovnebis adamians! 
    dRegrZeloba da bedniereba minda vusurvo Cveni sufris TiToeul wevrs. 
gaumarjos Cvens dRevandel Seyrasa da armoSlas. sakuTari Tavis rwmenis, sil- 
aRis, megobrobis, maTi gverdiT dgomisa da bednierebis gancda, qarTuli sim-Re-
risa da cekvis eSxi ar mogakloT RmerTma aw da maradis Tqvens cxovrebiseul 
maraTonSi!  
    mSvidobiani zeca, siyvaruli da sixarulis gancda ar moaklos gamCenma Cvens 
planetas! mSvidoba da urTierTpativiscema sufevdes saxelmwifoebsa da erebs 
Soris! mSvidoba aw da maradis dedamiwaze!  
     RmerTma nu mouSalos stumrianoba da pur-Rvino Cvens saTayvanebel ers da 
Cvens ojaxebs!  mravalJamier, mravalJamier _ Tqveni sicocxle da siyvaruli 
ukunisi  ukunisamde  _  amin! 
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A long time passed before different bread products were made from wheat porridge. Khor-ba-li, qo-

ba-li – (Megr.) puri ‘bread’ in Georgian, is the food for carnal beings with spiritual ‘ba‘, i.e., people. The 

soul and blood-flesh of our ancestors were so much genetically saturated by the word guri, representing 

physical and psychological characteristics of human nature that baked round bread was called gur(r)gvali 

(Megr. ‘round heart’).   
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In Colchis, the word diara was the name of wheat and bread for all Georgian tribes. In modern 

Megrelian, whose vocabulary contains more than a million and a half words (Sh. Makatsaria, 2018), the 

word diara designates a get-together meal, a festivity ritual of people sitting at table. ``Traditional 

nutrition in the life of a nation or ethnic group represents a hallmark of its national cultural values and 

determines its character and mentality: thoughtful rational nutrition is not only a means of satisfying 

everyday needs, but also the support of consciousness and thinking since ancient times.'' 

The Georgian table is rich in ritual dishes. Throughout the country’s history, the Georgian table has 

been a companion of the nation's life, both in times of prosperity and during hardships. The Georgian table 

is intended not only to satisfy people's nutritional needs, but also to strengthen the traditionally accepted 

etiquette (equality, kindness, junior-senior generation relations). At the same time, the Georgian table is an 

example of benevolent educational influence, openness, and directness. Furthermore, it serves and 

promotes wise eloquence, support in times of need, consolation, encouragement of those in distress, 

remembrance, and appreciation of the dead. It is the foundation for ensuring the lives of descendants and 

human solidarity, not only for those in need, but also for raising future generations and strengthening 

family morality. 

The Georgian language transformed the phrase of bread and wine into one composite word – bread-

wine, elevatin itg to the status of divinity. Historically, Great Colchis or all of Georgia is the country of 

pure wine, produced from sun-drenched grape clusters cultivated with the warmth of the people's hearts; 

also, it is the country of bread, and Medea – the cradle of medicine, which is, was, and will remain such 

for ever.   

In Samegrelo, the ritual word shuma, expresses the consumption of wine, alcoholic beverages and 

their effects on the body, including the expected results. The Megrelian word nashuma designates 

‘intoxicated’, and shumili – ‘drunk’, i.e., ‘a person under alcoholic influence’. Oshm-e is the vessel used to 

take out wine from the qvevri or large clay pot; the ritual word oshumsha meula’ (Megr.) means ‘going for 

a drink’. In Megrelian, bi-ne-khi is a vine – ‘a sweet grape-bearing plant whose fruit produces ghvino 

(wine) after its alcoholic fermentation’.  Ojaleshi is a vine that grows on trees. Like grapes, one variety of 

pear trees changes the internal color of its fruit in the process of ripening, called Ghvin-ja in Megrelian. 

During ripening, the white pulp of both Ojaleshi (vine) and skhuli (pear) becomes sweeter and darker like 

red wine. Furthermore, it turned out that the amount of phenolic acids in different speices of grapes is also 

different. The highest amount is in Ojaleshi grapes: 1.1 mg per kg, while the lowest amount (0.09 mg) is 

in Tsoli-Kauri. Grape juice retains up to 10% of phenolic acids, but after alcoholic fermentation their 

amount in wine is almost doubled. Similarly, the fallen pear fruit begins to ferment into alcohol, which 

pigs eat in huge quantities as they cannot feel satiety.  

For a Georgian man, a cellar or nerchi (Megr.) is a shrine of the family. Here he keeps the provisions 

for the entire year, which the word nerchi conveys perfectly. Ne, as said above, is the sweet juice of the 

first pressing. Rchi means ‘to eat’. The land where the Colchian man grew his family provisions was 

called Odabade (Megr.), while the country was named Dobadona, or homeland. 

Having grown and picked their own grapes, Georgians crush them (by hand and foot) in the wine 

cellar and pour this mess into large clay pots or “sun-pits” made and baked with great and diligent effort. 

The sun's rays, trapped and released in the grapes, are poured into the pot where they join and intermix 

with the power of love, starting an amazing movement of fermenting love between the sun and the earth. 

An attractive bouquet appears in this newly created body, saturated with the scents of life, which, after a 

certain period of time, changes into the divine and noblest living Georgian wine with its sparkling golden, 

red, dark red, pink, crimson, and white colors as well as with its distinctive aromas and a unique, 

incomparable taste. This unparalled product created in the “Womb of the Sun'' or the Georgian qvevri is 

rightly called “the sun of the Qvevri”.  

In its essence, a toast pronounced at table is a mystical phenomenon. Subconsciously, every Georgian 

believes in the presence of the divine power in him/her. Therefore, a toast has the function of prayer and 

blessing. Here are some examples of traditional Georgian toasts: Glory to God and peace to us! Glory and 

eternal memory to the ancestors of the Georgian nation and our families, glory and eternmal mempry to 

our heroes! Our sincere love and respect to all those who, from the very beginnings, did not hesitate to 

sacrifice their lives in defence of our freedom, the happiness of future generations, and our homeland! 
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I propose a toast to the great sun, the giver of our lives and love – to our mothers! I would like to 

wish your beautiful mothers a happy and long life surrounded by their spouses, children, descendants, and 

friends. 

Long live the world’s indigenous people of intelligent origin; long live our philanthropic Georgian 

nation, whose genes keep the highest crown of tolerance since the beginnings: ``The sun is my mother, the 

moon is my father, these bright stars are my sisters and brothers!'' Long live the bright future of our nation, 

the land of the Mother of God, the whole of Georgia, and the people of all nationalities living there! 

I would like to wish longevity and happiness to each member of our table. To the representatives of 

each family of the country and their founders. Glory to our present gathering and many gatherings to 

come. May God not deprive you of the feeling of self-belief, freedom, courage, friendship, and the feeling 

of happiness and devotion to your friends! May God not deprive you of the spirit of the Georgian song and 

dance, now and forever in your life marathon! 

With its full-fledged food and drink, its soul and heart, and its basic essence, the Georian table – 

bread-and-wine = ghvin do qobal (Megr.) embodies the feelings of daily sweetness, supremacy of eternal 

life, with a strong desire of a happy life woven into it! The Georgian table is the symbol of identity and 

unity of our nation - its identity card! 
 
 
1 sakvebi unda iyos Tqveni wamali da wamali – Tqveni sakvebi (hipokrate). 
2 aRniSnulTan dakavSirebiT unda iTqvas, rom megrulSi identur sityvas gini ‘xbos’ mniSvneloba 
aqvs. 
3
 svanurSi igive fuZe Sum, gansxvaveuli semantikiT gvaqvs. igi ‘Seudarebels’ niSnavs, mag.: Sum am 
xar = Seudarebeli ram aris.  
4 amis Sesaxeb sxva mosazrebebia cnobilia.  
5 zardagi _ moyviTalo, oqrosferi. 
6 margalis etimologiasTan gamoTqmuli axali Sexeduleba ix. a. mesxi, `mijaWvuli amiranis 
lingvo-kulturologiuri qseli, Tbilisi, 2024, gv 182-186,312,316.;  
7 aRniSnuli sityvebi dRevandeli megruli mniSvnelobiT SeiZleba ase gavigoT: mTa maRalia, 
RmerTi maRalia, magram samSoblo yovelTvis axlosaa. 
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Globally, it is estimated that 3.17 million deaths due to lower respiratory infections in 2017 (that is, 

5% of all deaths globally in that year) the number that could increase to 4.4. Million per year by 2040 [1-

2] and 1.4 million from tuberculosis alone worldwide. More than 90% of COPD deaths occur in low and 

middle-income countries [Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. Inc. Global strategy for 

the diagnosis, management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease. 2020 Report]. 

Asthma is a chronic inflammatory airway disease of increasing prevalence, which affects roughly 26 

million people in the U.S. and 300 million worldwide [3]. The COPD prevalence in Georgia was about 

365 in 100000 vs 85 in official statistics [4], and its prevalence in Telavi (Khakheti region of Georgia) 

appeared to be 1.9 times higher than the countries official data [4]. The severe acute respiratory infection 

(SARI) causes substantial mortality and morbidity in Georgia, nonetheless of multi-pathogen infectious 

etiology, and riches of about 1% of SARI cases during 2015-2017 years [8]. The Global Burden of 

Disease (GBD) 2015 study also estimated that, in 2015, 1.2 million people died from kidney failure, an 

increase of 32% since 2005 [8]. Prevalence of chronic disease, such as diabetes mellitus, hypertension, 

congestive heart failure, COPD, GBD and older age, as a result, became the high risk factors of negative 

prognosis of COVID
1
-19 complications. To say nothing about non-displaceable problem of antimicrobial 

resistance (AMR) and antiviral drug resistance (resistance has developed to most antivirals 

including antiretroviral drugs), besides a lot of many for WHO plans, reports and initiatives (Global 

Action Plan
1
 2015 on AMR during the 2015 World Health Assembly and committed to the development 

and implementation of multisectoral national action plan). The Interagency Coordination Group on AMR 

submitted its report “No time to wait: Securing the future from drug-resistant infections” to the UN 

Secretary-General in April 2019; and from 2020, called the World Antimicrobial Awareness Week. Lack 

of progress in of overcoming of antimicrobial and antiviral resistance Big Biopharma from the 2010 years 

appeared to replace by creating vaccines using recombinant proteins, or DNA/mRNAs nanoparticles (NP).  

The routine monitoring of infections etiologies associated with SARI showed that the proportions of 

cases positive for influenza varied widely between country and season, from 2.1% in Armenia in 2011-

2012 to 100% in Albania in 2009-2010 [5-6]. The 2017-2018 flu season public health officials estimate 

that 900,000 Americans hospitalized and 80,000 died from the flu and its complications. For comparison, 

the previous worst season from the past decade, 2010-2011, saw 56,000 deaths from, 30,000 Americans 

die in typical season. Along with the pneumonia it spawns, this year’s epidemic may be killing 4,000 

people every week or at the peak of the swine flu of the circulating particularly virulent strains of the 

influenza virus, A(H3N2), in 2009, which swept the globe in 2009-2010, sickened 60.8 million 

Americans, hospitalized 274,304 and killed 12,469 [7]. In addition, most of the vaccine produced was 

mismatched to the circulating A(H3N2) subtype which reflect the problems in special biology of the 

influenza virus and the methods by which vaccines are produced. 

Above mentioned problems despite all efforts closely correlated with extremely high in many parts of 

the world, and air pollution-associated premature deaths for urbanized areas, particularly linked to the 

presence of airborne nano-sized and ultrafine particles and killing close to 5 million people a year, and 

harming billions more [Health Effects Institute. State of Global Air 2019 [Internet]. 2019 [cited 2020 Jan 

31]. https://www.stateofglobalair.org/report]. For example, using 2008 UK mortality data, human‐made 

particular matter (PM) less than 2.5 µm (PM2.5) exposures of the UK population was cautiously estimated 

                                                 
 

https://www.who.int/antimicrobial-resistance/interagency-coordination-group/final-report/en/
http://www.nfid.org/newsroom/news-conferences/2018-nfid-influenza-pneumococcal-news-conference/press-release.pdf
https://www.cdc.gov/flu/about/disease/us_flu-related_deaths.htm
https://www.cdc.gov/flu/about/disease/us_flu-related_deaths.htm
https://www.stateofglobalair.org/report
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to cause the loss of 340000 years of life in 2008, equivalent to 29000 deaths [8-10] and is a very big 

problem for the human health in the world [11-15]. Ambient (outdoor air pollution) in both cities and rural 

areas estimated to cause 4.2 million premature deaths worldwide in 2016. Some 91% of those premature 

deaths occurred in low- and middle-income countries, and the greatest number in the WHO South-East 

Asia and Western Pacific regions (WHO report May 2018). According to information of WHO May 2016, 

Georgia defined as a number one in the world, due to mortality rate attributed to the air pollution (indoor 

and outdoor) and it is 292 person per 100 000 [WHO 2016b) and often exceeds the norms for 2-3 times 

(the Georgia uses norm that is higher than the recommendations by WHO standards). Ambient air quality 

in many Georgian cities has deteriorated, and people in Tbilisi, Kutaisi, and Batumi are exposed to dust, 

carbon monoxide, nitrogen, sulfur dioxides that exceeds the maximum allowable concentrations and WHO 

standard (data of WHO, 2016). Numerous epidemiological evidence suggests that both fine and ultrafine 

PM are associated with allergy and asthma, indicating that small particle size (≤2.5 μm and ≤0.1 μm, 

respectively) is an important factor when considering toxicology of PM [17]. The relationship between air 

fine pollution exposure is closely correlated with population mortality [11-16] and COVID-19 mortality 

[17] and COVID-19 mortality and infectivity in England [11],  Italy [18], France [19], Taiwan [20]. In 

according with Cambridge University, individual-level models further indicate that an increase of 1 m
3
 the 

long-term average of PM2.5 was associated with an increase of 12% in COVID-19 cases in England. A 

comparable effect was observed for PM10, whereby a one-unit increase was associated with an 

approximately 8% increase in COVID-19 cases [UK Government, 2019; 7-8]. Some 73% of the 

population is estimated to be exposed to high levels of particulate matter (PM2.5), another 27% are also 

exposed to air pollution, but at low level [11-13]. The larger particles (1-10 µm) remain trapped in the 

upper airways (trachea and bronchi), where the epithelial lining is thicker and cells are blanketed by 

protective mucus [fig. 1, 14-16]. Epidemiological Human studies show that exposure to ultrafine particles 

(<2,5 µm) in the air increases pulmonary morbidity and mortality [11] and suggesting direct microbial 

pathogenic transmission through the air and increased opportunity for infection in highly polluted areas 

(fig 1A). Inhaled NPs (PM before 1µm) directly induce airway inflammation by promoting release of pro-

inflammatory cytokines and chemokines from the lung epithelial cells or had further translocated to the 

interstitium, and accompanying immune cells including those recruited systemically [17-18]. 

Approximately 80% of 0.5-, 3-, and 10-μm particles could retrieved with the macrophages, whereas only 

approximately 20% of nanosized 15–20-nm and 80-nm particles could be lavages with the macrophages. 

Particles <500 nm have greater overall lung deposition, while PM <1 μm grain size coarse particles are 

deposited in the nose and the throat, where gas exchange takes place with the blood circulation and its 

fractional deposition in the alveolar region   ~ 50% of its range in the airway [19-21]. The efficacy of this 

clearance mechanism depends highly on the efficiency of alveolar macrophages to “sense” deposited 

particles, move to the site of their deposition, and then phagocytize them. This process of phagocytosis of 

deposited particles takes place within a few hours, so by 6–12 hr after deposition essentially all of the 

particles phagocytized by alveolar macrophages. Because interstitial translocation of fine particles across 

the alveolar epithelium is more prominent in larger species (dogs, nonhuman primates) than in rodents 

[22], it is reasonable to assume that the high translocation of NPs observed in rats occurs in humans as 

well. In particular, 50–100 nm vesicles demonstrated receptor-mediated transcytosis (albumin-binding 

proteins) via caveolae [epithelial cells contain a 10000-30000 caveolae/cell and diameter range from 50 

nm to 10 nm) indentations of the plasmalemma and are coated with the caveolin-1 protein [23]. Those 

larger than 300 nm were absent from blood and no detected in heart and lung tissue. Normally, for coarser 

dusts encountered in work environments, the proportion of dusts deposited in the alveolar region increases 

as particular diameter decreases, reached a maximum value of about 20% for 3-micrometere particles. The 

retention half-time of solid particles in the alveolar region based on this clearance mechanism is about 70 

days in rats and up to 700 days in humans, and that  [24]. It has been reported that human alveolar 

macrophages treated with PM2.5 express high levels of M1-associated cytokines (IL-12, IFN-γ) and low 

levels of M2-associated cytokines (IL-4, IL-10 and IL-13) [25-31]. Cytokines, like diesel exhaust 

particles, one of component of urban ambient PM2.5 [28-30], can both induce neutrophil, T cell and 

eosinophil migration to the lungs and other tissues, and on their own, migrate to the lung, exhibiting 

higher cell activities, releasing more inflammatory cytokines and chemokines via the TLR/COX-2/NF-κB 

pathway [30]. Moreover, it was demonstrated that  PM2.5 exposure dampens pneumococcus-induced 

chemokine and C-X-C motif chemokine ligand 10 (CXCL10, also known as Interferon gamma-induced 

protein 10), by inhibiting the activity PIK3/Akt and MAPK pathways [31-35]. Unlike larger particles, NPs 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0269749120365489#bib8
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can reach the cell mitochondria and cell nuclei of these organs, which in turn cause DNA mutation and 

induce major structural damage and cell death [36]. The interactions between inflammatory cells and 

cytokines can damage lung cells synergistically. The acute (within 24 h)  single-dose (15-30 µg) 

intratracheal instillation of diesel exhaust (a relevant type P2.5) in mouse, causes lung inflammation. 

These inflammation characterized and coupled with the increases total proteins (a marker of epithelial 

permeability), and oxidative stress, increases of level of IL 6 in bronchoalveolar lavage (BAL) fluid at 18 

h (not at 4 or 24 h), reduces clotting times, and increases intravascular thrombin formation, and 

accelerated carotid artery thrombosis [37-38]. The residual oil ash and urban air particles from Buenos 

Aires produced acute pulmonary injury in mice, and accompanied with neutrophililic inflammation, a rise 

of superoxide ions generation and production of TNF α [39].   In another study was shown that harvested 

by instilling PM2.5 suspension into the trachea of Wistar rats leads to remarkably lower phagocytize rate 

and phagocytic index [25], increases the number of neutrophils, eosinophils [26], T cells and mastocytes 

in bronchoalveolar lavage fluid, occurs deterioration to promote inflammation M1 polarized alveolar 

macrophage in comparison to primary inhibit inflammation  M2 polarized alveolar macrophage [27-28]. 

The  significant strong correlation between the spread of SARS-CoV-2 and COVID-related mortality were 

observed in northern Italian regions (Lobardia, Vneto and Emilia Romagna) with high levels of air 

contagiousness of small PM number, and with the historical averages (last 30 years) of their minimum 

temperatures [40]. No significant correlation with PM10 found in the same long periods [41]. However, 40 

μg/m
3
 for PM2.5 and 50 μg/m

3
 for PM10 are plausible thresholds beyond which particulate pollution clearly 

favors the spread of SARS-CoV-2 [9, 41-42]. Since SARS-CoV-2 is correlated with historical minimum 

temperatures and high level of PM10 and PM2.5, health authorities are urged to monitor pollution levels and 

to invest in precautions for the arrival of autumn, and creating awareness campaigns for the recirculation 

of air in enclosed places and to avoid exposure to the cold.  

       The most questionable and speculative scientific research in the last period is development of first of 

action of nanoformulation’s, nanomaterial’s, nanoparticle (NP)s and introduction nanomedicine and 

nanotechnology in our life in XXI-st century. We live surrounded by NPs, for example, a normal room can 

contain 10,000 to 20,000 NPs per cm
3
, whilst these figure can reach 50,000 NPs per cm

3
 in a forest and 

100,000 NPs per cm
3
 in urban streets [Institute of Occupational Medicine. Nanoparticles: An occupational 

hygiene review Research report 274. Edinburgh. 2004]. The primary, normal  production of NPs,  are a 

hundred to ten thousand times smaller than human cells and are similar in size to large biological 

molecules ("biomolecules") such as enzymes and receptors. For example, hemoglobin, the molecule that 

carries oxygen in red blood cells, is approximately 5 nm in diameter, DNA - 2.5 nm, while a quantum dot 

is about the same size as a small protein (<10 nm) and some viruses measure less than 100 nm. “Devices” 

smaller than 50 nm can easily enter most cells, while those smaller than 20 nm can move out of blood 

vessels as they circulate through the body. As many proteins are smaller than NPs, major a bulk of 

proteins or other biomolecules, such as organic compounds, carbohydrates, and lipids could be 

nonspecifically adsorbed on the surface of NPs immediately after their in vivo administration, and could 

accumulate on the surface of NPs, which are dynamically formed in vivo and undergo changes in 

composition over time. Time-dependent corona formation defined by the Vroman effect [43-44], which 

explains how fibrinogen at the surface of materials may be replaced by other high-affinity proteins. This 

weakly bound layer is called a “soft” corona, while the strongly bound layer is called a “hard” corona [24-

26]. The composition of soft and hard corona is affected by many factors, such as the surface 

characteristics, biological environment around NPs, times of exposure, and physiochemical properties of 

NPs. Protein corona formation is highly related to the functionality and activity of NPs in either a positive 

or negative manner [27]. Which of the strongly or weakly bound proteins influences the biological 

functions of NPs is still unclear. Weber et al have suggested the role of hard corona proteins, such as 

immunoglobulin G and clusterin, in the internalization of NPs into cells [28]. Because of their small size, 

nanoscale such “devices”, “nanochip” and viruses in nanoscale range can readily interact with 

biomolecules on both the surface of cells and inside of cells,  gaining access to so many areas of the body, 

control our place, temperature etc., they have the potential to detect disease and deliver treatment in new 

ways.  

       Although the mechanism of nanomaterial penetration is not fully understood, it is believed that NPs 

can be absorbed by lung cells and induce local effects, leading to long-term consequences of airway 

inflammation, bronchitis, asthma, emphysema, lung cancer, neurodegenerative diseases, and 

cardiovascular effects [29]. The air-blood barrier at the alveolus consists of type 1 epithelium and 
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surfactant-producing type II cells, which secrete lung surfactant to prevent alveolar collapse [30]. This 

barrier, measuring 0,1-0,2 µm, is the most permeable barrier in human body, and PM0.1 (100 nm in 

diameter) partially penetrate the body through the alveolar-capillary membrane, which separates air from 

the blood stream, can reach the lower airways and gain access enter deep into the bronchial and even 

alveolar regions. Thus, widely accepted, that NPs in range 100 nm induce systemic effects over the its 

ability to cross alveolar air-blood barrier and contact with  the epithelial fluid lining (ELF) come into close 

proximity of host defense mechanisms and immune cells, that can be cause of  cardiorespiratory morbidity 

and mortality [29, 35-43], while mechanism driving this effects remain unclear. Innate immune 

mechanisms such as the mucociliary escalator is the first line of defense removing deposited NPs to 

maintain relative lung mucosal “sterility” [43-44]. The clearance of insoluble NPs < 260 nm from alveoli 

is mediated by macrophage phagocytosis and endocytosis, that follow are regulated by clathrin-coated 

pits, caveolae and scavenger receptors (SR) including SR-A, a process under routine surveillance by 12–

14 alveolar macrophages in each of the 500 million alveoli [32, 41, 43-45]. The inspiratory expansion and 

expiratory contraction of lung alveoli leads to the opening and closing of the caveolae. These openings 

measure between 40 and 100 nm and can transport macromolecules including NPs across the alveolar-

capillary barrier [45-46]. A reactive NP surface can further propagate chemical interactions between NPs 

and cellular plasma membranes by inducing lipid peroxidation at its interface leading to membrane 

permeability change and further compromising the host immune response [39]. Internalization of NPs in 

the membrane bound vesicles was an energy-dependent process. This pathway leads to particle trafficking 

via non-degradative/non-acidic vesicles, and in rapid localization of NPs on the periphery of the nucleus 

[44]. Further, particle tracking suggested that non-acidic vesicles undergo long-range displacements along 

microtubules at a much lower frequency compared to that of endo/lysosomal vesicles originating by 

clathrin-mediated endocytosis [44-45]. A distinct fusion and budding pattern also observed with non-

acidic vesicles. A prolonged retention time near the nucleus that was due to the slower transport and non-

acidic nature of non-acidic vesicles following non-clathrin– and non-caveolae–mediated endocytosis, may 

further enhance delivery to the nucleus [45]. Clearly, the real scenario is more complex, often involving 

several pathways, some of which are independent of size (e.g., macropinocytosis). It is worth pointing out 

that the most effective nanoscopic vector to exploit endocytosis (the virus) does not come in one size.  

 

 
 

Figure 1A. Nanoparticles of lead compound located in lung where patient was affected by multiorgan granulomatosis (left), and 

scanning transmission electrograph of ceria nanoparticles exposed to clearing sludge (high-density cerium oxide nanoparticles 

are bright) (right) [23]. 
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Figure 1B. Deposition of particles in different regions of the lung depends on particle size and density. Particle size ranges from 1 

nm - 100 μm, particle density tested: 0.1 g/cm3 (a), 1.0 g/cm3 (b) and 10.0 g/cm3 (c) (Simulation made in Multiple Pathway 

Particle Dosimetry Model V2.1 Copyright ARA 2009, based on human oronasal-normal augmenter breathing). In the alveolar 

region, the deposition is the highest for NPs with a primary or agglomerate particle size between 10 nm and 100 nm, regardless of 

the density. For particles with a primary or agglomerate size between 100 nm and 1 μm, the (agglomerate) density influences the 

deposition in the lungs: in this size range particles/agglomerates with a higher density will deposit more efficiently in the alveolar 

region compared to particles/agglomerates with a lower density [24-26]. 

 

          It will be taken into account that susceptibility to NPs between humans and rodents is very 

difference and such differences is very important the results of preclinical models to human disease, which 

included that the olfactory mucosa represents 5% of the total nasal mucosa in humans as opposed to 50% 

in rats [25, 46-48]. While in human blood mechanisms of immune resistance are highly prevailed, 

tolerance mechanisms dominate for the defense against pathogenic microorganisms in mouse blood. 

Discrepancies in both innate and adaptive immunity, included balance of leukocyte subsets, defensins, 

Toll receptors, inducible NO synthase, the NK inhibitory receptor families subsets, the B cell  and T cell 

signaling pathway components, Thy-1, gammadelta T cells, cytokines and cytokine receptors, Th1/Th2 

differentiation, co-stimulatory molecule expression and function, Ag-presenting function of endothelial 

cells, chemokine and chemokine receptor expression and differences to maintain oxidative homeostasis 

considered.  

         There is no concrete evidence to support this scenario for NPs penetrate the upper healthy skin layers 

and enter underlying tissue, however there are indications that such particles can accumulate around the 

hair roots, in the so-called hair follicles and sebaceous glands and exploited for the development of NP-

based cosmeceuticals, transdermal drug delivery and vaccination systems [49]. During hair growth, these 

follicles are open: this would provide a route for NPs to reach deeper layers, and for example, the 

components of particle-free lotions that have been rubbed in are completely absent in the hair follicles 

after 7 days, but that the number of particles in the nanoparticle-containing lotion only dropped by half. 

The polystyrene NPs of 20 nm diameter presented much higher follicular deposition than particles of 200 

nm diameter, minoxidil-encapsulated NPs of 40 nm diameter found to be superior to particles of 130 nm 

diameter in the context of facilitating transdermal drug penetration through the skin of hairy guinea pig. 

No uptake into the blood (translocation) through healthy skin has demonstrated.  Neuronal transport of 

NSPs along sensory skin nerves established for herpes virus. After passing through the skin - especially 

broken skin—the viruses transported retrogradely along dendrites of sensory neurons to the dorsal root 

ganglion, where they remain dormant until a stress situation triggers antero-grade translocation along the 

dendrites back to the skin [50]. Future studies need to determine whether and to what degree such 

translocation along sensory skin neurons also occurs with NPs penetrating the epidermis. For effective 

pilosebaceous drug delivery, one of the suggested strategies is that a volatile organic solvent like ethanol 

used to dissolve and remove sebum from the follicular duct. The percutaneous absorption of 

pyridostigmine bromide with excised rat skin found to be maximum with the application of ether, ethanol, 

dimethyl sulfoxide, or propylene glycol, and in contrast. The question arises of copying recommendations 

for the breakdown of protein compounds and the use of 70% ethanol in all disinfectants and sanitizers will 

accelerate or slow down the penetration of SARS-Cov-2 and others viruses?  

         NPs must be larger than 10 nm to avoid the renal filtration barrier and in diameter greater than 200 

nm will activate the complement system and quickly removed from the blood stream, accumulating in the 
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liver and spleen, but did not rich bone marrow [47-52]. In a study with both gold and titanium dioxide 

NPs, passive transport into RBCs was only possible at sizes less than 200 nm, though less than one 

particle per cell observed [53]. The smaller particles (60 and 100 nm) at concentration of 10 to 100 mg/ml, 

triggered more release of cytokine TNF-α in RAW264.7 cells when compared with control. However, the 

200 nm-sized NPs did not trigger significant release of TNF-α up to concentration of 300 mg/ml [54-58]; 

thus, smaller NPs have larger surface area and higher percentage of molecules exposed on particle surface 

to interact with surrounding biomolecules. When NPs adhere to the cell membrane of endothelial cells, 

they induce the expression and release of inflammatory factors (such as IL-6, IL-8, and TNF-α) [58-60], 

promote adhesion of monocytes to endothelial cells, further differentiation into macrophages, impair 

lysosomal function, and penetration of the blood vessel walls. One way of targeting NPs to macrophages 

is to endow the NPs with a ligand that binds to specific receptors on the macrophage surface. An 

appealing candidate in this regard is the scavenger receptor, the principal receptor responsible for 

endocytosis of foreign objects and for mediating the influx of modified lipids into macrophages, promote 

abnormal hydrolysis of triglycerides, coagulation functions and brinolysis, which aggravates the formation 

and instability of arterial plaque, leading to atherosclerosis [60-62]. In the inflammatory state, vascular 

smooth muscle cells, dendritic cells, and mast cells also may produce foam cells. NPs activate neutrophil 

elastase, which degrades elastin and various collagens, damaging vascular endothelial cells (VECs) and 

basement membranes [61-63].  

          The about100 nm-sized nanoparticles (including SARS-CoV-2, Astra Zeneca, Pffaiser BioNTech, 

Moderna vaccines and etc) even in registries for human  poly (D,L-lactide-co-glycolide) (PLGA) in about 

2.5-fold higher uptake in comparison to 1mm-sized and 6-fold more uptake if compared to the large-sized 

microparticles 10 mm microparticles [64]. Cell type also decides the maximum size for NPs that can be 

taken in. For example, hepatic cell lines, namely, Hep G2 and Hepa 1–6 can internalized NPs of sizes 93 

and 220 nm whereas other cell lines such as HUVEC, HNX 14C, and ECV 30 efficiently internalize 

particles much larger in size, up to 1mm, even though grown to full confluence. Further, the 

internalization of NPs of diameter 100 nm, an aspect ratio of 3, was significantly lower than the larger NPs 

of a diameter of 150 nm with the same aspect ratio. This high uptake attributed to multivalent cationic 

interactions with cells due to the higher-aspect-ratio particles as they contribute larger surface areas for 

contact with the cell membrane. Size of the particles is one of the most significant factors in the process of 

uptake of NPs by mucosal and epithelial tissue, followed by intracellular trafficking [55]. Small-size NPs 

(∼100 nm) have been observed to have more than 3-fold greater arterial uptake compared to large NPs 

(∼275 nm) in an ex vivo canine carotid artery model [32]. Even small size differences may be of influence 

for the actual distribution and thus bioavailability, and below 100 nm charge and composition were more 

important.  

       Exposure to high aspect ratio particles (e.g. carbon nanotubes, titanium nanobelts, cellulose 

nanofibers), as well as certain metallic particles (e.g. Si), results in inflammasome activation and the 

induction of proinflammatory cytokine interleukin (IL)-1β. These particles, as well as certain cationic and 

carbon-based particles, can exaggerate endotoxin-mediated inflammation [65]. Depending on their size, 

internalized by APCs via different pathways, including both pino- and phagocytosis, and even utilized 

multiple routes to take up the same types of NPs [66-67]. Several studies reported that smaller particles 

(20–200 nm) elicit stronger immune responses than their larger counterparts [66-67, 68-71]. For example, 

Plebanski and her group [72] conducted a series of studies to demonstrate that 40–50 nm polystyrene 

particles induce potent CD4+ and CD8+ T-cell responses and do so more efficiently than their larger (> 

500 nm) counterparts. In contrast, particles > 500 nm in size were more active in inducing interferon 

(IFN)-γ and antibody responses [67, 68-70]. Several studies demonstrated that small (< 100 nm) 

nanoparticles quickly travel to the draining lymph nodes (LNs) after intradermal injection and effectively 

target LN-resident dendritic cells (DCs), B-cells, and macrophages [69, 73]. These data suggested that 

large particles depend on interaction with and uptake by tissue-resident APCs, while smaller particles 

utilize both cell-associated migration and lymphatic drainage, thus providing better antigen presentation 

[71-74]. ‘‘Nanoparticles were observed to lodge in the cytoplasm and caryoplasm of pulmonary epithelial 

and mesothelial cells’’ [46]. In order to question whether the lethal events resulted from the synergy of 

NPs with other toxic substances, or to what extent the illnesses were due to particles and other toxic 

substances, further animal experiments need to be performed to draw a conclusion.  

         NPs have more serious biological toxicity and more complex toxicological mechanisms than 

common chemicals [75]. The number of effects, including oxidative stress and inflammatory and fibrotic 
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reactions, of ultrafine, nanoscale, particulate material, particles, including their effects on human health, 

especially on respiratory systems [74-77].  

       Precise mechanisms for this NP-induced pro-inflammatory airway response remains unclear but a 

proposed suggestion is an immunogenic surface NP antigen with similarity to endogenous biomolecules 

[78]. Inhaled NPs interact with the respiratory microbiome further inducing a damaging immune response, 

and shown correlation between the amounts of bound NPs to bacteria and the observed bactericidal 

activity [35]. Bound NPs can rupture bacterial cells, lead to alteration in membrane potential, release ions 

at the bacterial surface and potentially generate cellular membrane ROS. One of the biggest challenges in 

the delivery of genes is that less than 2% of the NPs reach the cytosol [79-80], and dose increasing 

unfortunately leads to the problems with toxicity, plus the cost goes higher. Moreover, it was shown that 

lethal events in patients with NPs about 100 nm in diameters in workplace could have resulted from 

synergistic effects of NPs with other toxic substances, rather than effect of NPs alone, and such toxic 

substances may be any bacterial (such as staphylococcus infection) or any substances of endogen 

intoxications [77]. Interesting, that allergen-specific immunoglobulin E (lgE) titers ratio to total lgE 

(measured in radioimmunosorbent test) does not always cover allergic conditions. The detail study of the 

causes of sometimes leading to a fatal outcome NPs exposure in atopic or pre-existing illness patients, 

characterized prone to particular matter, could helped in  resolving the pathogenesis of the lung damage 

seen in the patients [46]. A careful search for pre-existing illness (in particular, atopy) may have helped in 

resolving the pathogenesis of the lung damage seen in the patients. Meta-analysis of growing clinical 

studies shown that more than one-fourth of COVID-19 hospitalized patients had a co-infection (bacterial, 

fungal or viral), and, in about one-fourth of recorded co-infections, S. aureus was the prevalent co-

pathogen [81-84]. The finding that Methicillin-Resistant S. aureus (MRSA) was associated with over half 

of patients hospitalized with COVID-19/S. aureus co-infection is consistent with the prevalence rate of 

50% in the 2009 influenza pandemic [34]. In addition, in experimental study of  air particles from 6 cities 

in Europe was shown, that  the viability of alveolar macrophages decreased significantly from 300 pg/mL 

to 150 g/mL and TNF-α expression increased after cultured with a PM 0.2-2.5µm in vitro for 24 hours 

[35], where  LDH cytotoxicity of alveolar macrophages was severely damaged when the fine particle 

concentration reached 500 µg per in vivo in rat [33].  

        Manipulation of NPs size, shape, surface chemistry, and charge is generally employed to maximize 

antigen delivery to DCs. Particle size was also reported as a primary factor in determining the 

immunostimulatory profiles of vaccine formulations in that smaller particles (~ 220nm) were more potent 

in inducing IFN-α responses, while their larger counterparts (~1200 nm) induced TNF-α [73]. For 

example, 40-nm nanoparticles promoted Th1 and CD8+ T-cell responses, while 100-nm particles induced 

Th2 responses [67-68, 70]. NP’s with cationic surfaces, such as all recommended WHO vaccines, or those 

that carry cationic ligands, interact with biological membranes electrostatically and leads cellular 

damagevia triggers hemolysisplatelet activation and aggregationinduction of leukocyte 

procoagulant activity (PCA) and disseminated intravascular coagulation (DIC)  (all clinical biochemical 

parameters of side effects of  long Covid-19 [83-84]. The mechanism underlying the pulmonary and 

cardiovascular effects, worsening of diabetic mellitus symptoms and aging deterioration caused by 

ultrafine particles are also relevant to COVID 19 [84].  

        Unfortunately, the virus Severe Acute Respiratory Syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2) is a 

stable membrane spherical CoV virions, a positive-sense single-stranded ribonucleic acid ((+)ssRNA) 

virus [85-88] from the Nidovirales order, Coronaviridae family, and Coronavirinae subfamily  [87], is 

covered by an envelope with protein spike. SARS-CoV-2 is a novel coronavirus of the β genus 

[Coronariridae Group of the International Commttee on Taxonomy of Viruses, 2020]; it is round or oval, 

with a diameter of approximately 80–160 nm and a crown-shaped appearance under an electron 

microscopy [88-90] or in a post-mortem kidney allograft of autopsy or virus-like particles in patients with 

confirmed SARS-CoV-2 infection were 70–110 nm in diameter [87-91]. Nevertheless, SARS-CoV-2 is a 

particles within the range of diameter of about 60-140 nm,  strong capsulated virus-nanoparticles (non-

soluble NPs) belong to existing family of nature-inspired live-NPs with fully nanotoxicity properties and 

damage to different organs  or is a nature surprised unique drug delivery systems, absorbed through the 

lung epithelium by passive diffusion,  avoid filtration in the spleen [93-94].  The non “live”-NPs in the 

same diameters also accumulated in all renal corpuscle cells, and are mainly internalized by DCs, via 

induced Th2 responses. NP >100 nm show a higher proliferation of CD4
+
 T cells – which confirmed for 

SARS-CoV-2 [93]. While NPs greater or about 500 nm (Mimivirus, viruses Poxviridae families, 250 to 

https://www.britannica.com/science/poxvirus
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400 nm for example), were preferentially internalized by macrophages [95] and are more active in 

inducing INF-γ and antibody responses [95-97].    In contrast to simple heteromultivalently binding NPs, 

viral cell attachment and entry is a complex sequential process of two or more stages. Adenovirus (Ad), 

for example, reveal their ligand for integrin binding that triggers cell uptake only after first binding to the 

coxsackie adenovirus receptor [97]. Viruses not only heteromultivalently bind distinct membrane 

receptors, for examples the HIV type 1 binding consecutively to the CD4 and the chemokine receptor [98] 

or adenoviruses attaching to the coxsackie and adenovirus receptor (CAR) and integrins [99-100]. 

        The maximum distinguished characteristic features of CoVs are the club-shaped spike projections 

emanating from the surface of the virion. Those spikes are a defining characteristic of the virion and 

deliver them the appearance of a solar corona, via decoration of S glycoproteins assembled in homotrimers 

[101] and give crown-like shape (corona), prompting the name coronaviruses [102]. During SARS-CoV-2 

infected the cells through membrane fusion there formed in the peri-nuclear region from a budding of the 

endoplasmic reticulum-Golgi apparatus complex into morphogenesis matrix vesicae and were expelled 

from the cells, through cell lysis or by fusion of virus containing vacuoles with the cell plasma membrane 

and found that its verions were located at the cell surface early post-infection ad that the virus corona 

spikes [103] and that the virus corona spikes were sandwiched between the particles and the cellular 

membrane. As most spherical NPs that are taken up inside the cell via endocytosis, the virus then escapes 

the endosome and the single-stranded RNA is released within the cytoplasm where replication and 

transcription take place through the replication/transcription complex [104]. 

           SARS-CoV-2 have helically symmetrical nucleocapsids, which are unusual among positive-sense 

RNA viruses belonging to the Orthocoronavirinae (coronavirus, CoV) family and, in particular, to the 

genus beta (group 2) together with the other two new human coronaviruses SARS-CoV and MERS-CoV 

[105], such as HCoV-NL63 ([102-104], a genus that includes many viruses that infect humans, bats, and 

other wild animals (ICTV, 2018). The enveloped RNA genomes of CoVs encode three membrane proteins 

and nucleocapsid (N) protein associated with the RNA genome [106]. The membrane proteins consist of 

the large spike (S) glycoprotein, which contains the receptor-binding domain (RBD) that has a significant 

role in receptor binding and virus entrance to cells. Since the M protein of SARS-CoV can induce 

neutralizing antibodies and N protein has T cell epitopes, they have attracted significant attention for 

vaccine developments [100-101, 106-107]. SARS-CoV antibodies first detected in palm civets and the 

animal handlers in wet markets [108-112]. MERS-CoV is thought to have been circulating for at least 30 

years within the dromedary camel population based on retrospective antibody testing of serum from 1983 

[105]. The SARS-COV-2 sequence shown to share 79.6% identity with the previously described SARS-

CoV-1 sequence and 96% identity with RATG13, a bat coronavirus [112-114].   

       The source of the 2019-nCoV outbreak has been reported to be linked to the Huanan seafood 

wholesale market in Wuhan, where the CDC confirmed that 43 (22%) of the 198 cases had visited the 

market [115]. The rapid dissemination and sharing of information during the 2019-nCoV outbreak has 

surpassed that of both MERS-CoV or SARS-CoV, where the latter virus was only identified after several 

months and a genome of 2019-nCoV was identified and a genome sequence was available within a month 

from the initial surfacing of the agent in patients [116]. Initial reports identified that 2019-nCoV contains 

6 major open reading frames in the viral genome and various accessory proteins [117-118]. The SARS-

like virus Bat-CoV RaTG13 was observed to have highly homologous conservation of the genome, with 

two other bat SARS-like viruses (Bat-SL-CoVZC45 and Bat-SL-CoVZXC21) having 89-97% sequence 

identity [116]. The S-protein of 2019-nCoV was found to be approximately 75% homologous to the 

SARS-CoV spike [116-117] and the presence of a distinct insert in the S1/S2 priming loop of 2019-nCoV 

S, which is not shared with SARS-CoV or any SARS-related viruses. The presence of the extended S1/S2 

priming loop containing paired basic residues predicts that 2019-nCoV S most likely be cleaved during 

virus assembly and delivery to the cell surface by Golgi-resident proprotein convertases, such as furin. 

Indeed, analysis of Western blots of VSV-pseudoparticles containing 2019-nCoV S have shown the 

presence of cleaved S, in contrast to pseudoparticles containing SARS-CoV S [118-119]. In the case of 

MERS-CoV, but not SARS-CoV, it known that priming of S by “pre-cleavage” occurs at the S1/S2 site, 

giving 2019-nCoV cleavage activation properties more in line with MERS-CoV than SARS-CoV [119-

124]. 2019-nCoV is currently believed to be highly SARS-CoV like with respect to its receptor binding, 

and the modeling studies reported here are broadly in line with this finding, despite the relatively low 

amino acid identity in the receptor binding motive (RBM). However, changes in protease usage may allow 

coronaviruses to undergo receptor-independent entry (virus-cell fusion) as well as affect syncytia 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7525328/#bb0825
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formation (cell-cell fusion) and tissue pathology [125-127]. An equivalent loop is present in influenza HA 

(in this case adjacent to the fusion peptide), and insertions of basic residues into the loop are a primary 

marker of conversion from low pathogenicity to highly pathogenic avian influenza virus (e.g. H5N1) 

[128]. In coronaviruses, such loop modifications known to affect MHV pathogenesis, and modulate 

neurovirulence and neuroinvasiveness of HCoV-OC43 [129-130]. The FCoV is another example where 

S1/S2 loop modifications appear to lead directly to changes in viral pathogenesis [124, 130-132]. This 

suggests that instead of receptor binding, the S1/S2 loop is a distinctive feature relevant to 2019-nCoV 

pathogenesis and marks a unique similarity to MERS-CoV.  

         In according with one of the popular hypothesis under classic receptor-ligand theory concluded in 

vascular organoids SARS-CoV-2 (β-coronavirus whose genome is  30 kb) infected human blood vessels 

via the angiotensin converting enzyme II (ACE2) pathways, renal tropism, with detection of SARS-CoV-2 

protein in human glomerular endothelial and epithelial cells [133-136]. The similar exhibit  symptoms 

suggested for avian influenza A (RNA virus whose  genome is  14kb) (H5N1), H7N9 and SARS-CoV 

infections in 2013 [93, 133]. In all cases, viruses induced surface proteins to infect host cells, and 

mechanism directed to downregulation of ACE2 expression in lung and increased serum angiotensin II 

levels. However, these not accompanied with significantly changes in ACE2 mRNA or protein expression 

following overexpression of the H5N1 proteins [128, 133]. While regarding influenza, hemagglutinin 

(HA) and  neuraminidase (NA) are essential for infection, conversely, SARS-CoV-2 uses protein S. Two 

inhibitors, like oseltamivir – inhibitors of activity of NA, directed against S-protein were developed: 

E1KC4 –inhibitors of fusion of the virus with target cell, carmostat mesylate –blockers of the activity of 

transmembrane protease serine 2 (TMPRSS2), but both result in the lower infectivity of the virus in 

animal models and human cells in vitro [135]. Another class of antiviral pharmacological agents, 

nucleoside analogs directed to viruses RNA polymerase activity, showed efficacy against SARS-CoV-2 in 

human cells in vitro, but is the question about its affectivity due to the virus tolerance to mutations. SARS-

CoV-2 encodes an exonuclease (ExoN) that participates in the genome error correction mechanism, 

resulting in a reduction in the mutation rate (10
-6

 per site per cycle) compared to influenza (310
-5

per 

site per cycle), and thus, vaccines developed against SARS-CoV-2 and immunity generated in recovered 

proteins, can be long-lasting comparing.  Interestingly, that not only “live” NPs but other NPs could 

interact simultaneously with several cell membrane-bound ACE molecules [93, 136]. The kinetics of these 

parallel interactions significantly hinder the dissociation of NPs from the cell surface while continuously 

increasing the number of Ang-II molecules in the particle corona. This increases the density of Ang-II in 

the cleft between particle and cell surface rapidly enough to bind neighboring AT1Rs. Alternatively, the 

particles, since they are completely substrate covered, could undergo a rotation on the cell surface until 

AT1R binding. In both cases, the continuous creation of secondary ligand increasing the avidity for the 

secondary receptor to EC50 values in the 30–50 pM range (for purely Ang-II covered NPs) could explain 

why particles cannot move freely and bind to neighboring off-target cells. Overall, for translating the 

natural mechanism of SARS-CoV-2, influenza A virus–cell interaction to synthetic, therapeutic NPs, the 

detailed mechanism of NP–cell interaction will need to be further elucidated in future studies [93]. A virus 

mimetic NPs trigger selective cell uptake. However, SARS-CoV-2 initially enters and replicates in 

epithelial cells of the upper respiratory tract, and that tropism for ACE2 receptors for SARS-CoV-2 

appears to be 10-12 times higher than for SARS-CoV. The Spike (S) protein on the SARS-CoV-2 virus, in 

particular, derives the entry of the virus into cells with the S1 surface unit targeting ACE2 receptors. 

Moreover, it suggested that the cellular entry of SARS-CoV-2 is primed by transmembrane protease, 

serine 2 (TMPRSS2) which leads to the S protein cleavage and fusion of viral and cellular membranes 

[119, 124, 127]. This allows SARS-CoV-2 to readily replicate in the upper respiratory tract despite a 

relative paucity of ACE2 bearing cells in that region [see review 137].  

         Endothelial cell dysfunction, which might subsequently induce a prothrombotic state, suggested that 

the vascular microcirculatory complications seen in different organs in patients with COVID-19,   is a 

result of endothelial cell infection with SARS-CoV-2 [94, 137]. However, on the three carefully selected 

primary endothelial cells lines from three separate donors for each line receive evidence that endothelial 

cells are not susceptible to infection with SARS-CoV-2 [136]. Early, the presence of phenotypic 

differences in the endothelia lining different organs were explained the effect of endothelial cell 

heterogeneity on NPs uptake [138]. Several studies shown that the SARS-CoV-2 was able to infect cells 

that genetically modified to express solely the ACE2 receptor, predominantly found in human epithelia of 

lung and small intenstine [140-142], and could be in grandular cells of seminal vesicle, renal proximal 
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tubules, cardiomyocytes, testicular Sertoli cells, Leydig cells and gallbladder epithelium [143]. SARS-

CoV-2 was indeed found in the brain of animals and human, and glial cells and neurons, as ACE2 express 

cells [144], being potential targets for SARS-CoV-2 virus particles and leads in the basis of neurological 

signs in patients with COVID-19 [145]. These results indicated that endothelial cells are not susceptible to 

the SARS-CoV-2 virus complications, such as vascular dysfunction and thrombosis and triggered by 

factors released by adjacent infected cells (epithelial cells, etc.) and/or circulating, systemic inflammatory 

mediators. Possible, that SARS-CoV-2 virus could act as inflammatory stimulus either via the spike 

protein or other structural components without requirement for conventional binding, cell entry or virus 

replication [146]. The strictly receptor-induced changes and action of drug, leading in this hypothesis has 

long required revision in connection with open and proven signal mechanisms, the existence of 

signalosomes [147] and mechanisms of action of NPs place. For examples, biodistributions of NPs in the 

same size, as for SARS-CoV-2, 60-140 nm (less than 200 nm) were internalized through clathrin-

dependent endocytosis and cellular uptake via clathrin-mediated endocytosis also found for SARS-CoV-2 

virus-particle [104]. However, when the size of NPs was increased above 200 nm, caveolae-mediated 

internalization mechanism became evident, and remained the predominant entry pathway for NPs of size 

500 nm, while localize in organelles, such as mitochondria, leading to disruption of mitochondrial 

archistructure [148].  

      The reproductive number (R0) of 2019-nCoV (median 2.79), is higher than SARSCoV (approx. 1.7-

1.9) and while MERS-CoV has a low R0 in humans (<1), it is high in camels and in outbreak situations 

(>3) [149-150], fatality rate of 2.3% lower than that for SARS (9.5%) and much lower than that for MERS 

(34.4%) [151]. The primary determinant of viral tropism and its responsible for receptor binding and 

membrane fusion response spike glycoprotein (S, approx.. 180 kDa) which is present on the viral surface 

and composed of two domains, S1  and S2 [86-89, 151]. One notable feature of the S protein S1/S2 

cleavage site and S1/S2 loop, which  controls virus stability, likely via access to the down-stream S2’ site 

that regulates fusion peptide exposure and activity [124, 136]. Early was shown, that Avian influenza A 

H5N1-infected patients exhibit markedly increased serum levels of angiotensin II and degree of elevation 

coupled with the severity and lethality of infections [94, 128, 133]. The S1 domain mediates receptor 

binding and is divided into two sub-domains, with the N-terminal subdomain (NTD) often binding sialic 

acid and the C-terminal subdomain (also known as C-domain) binding a specific proteinaceous receptor 

[145]. The receptor for SARS-CoV has been identified as angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2), 

similar to what has been recently identified with SARS-CoV-2, and did not used dipeptidyl peptidase 4 

(DPP4), the receptor for MERS-CoV [102, 109, 1162]. Following receptor binding, the S2 domain 

mediates viral–membrane fusion through the exposure of a highly conserved fusion peptide [145-146]. 

Specifically, SARS-CoV and MERS-CoV both infect type II pneumocystis in vivo; however, they 

individually infect ciliated bronchial epithelial cells and non-ciliated bronchial epithelial cells, respectively 

[102]. SARS-CoV-2 can infect ex vivo with the same range of cell culture lines as SARS-CoV and MERS-

CoV, e.g. Vero E6, Huh-7 cells, though primary human airway epithelial cells as preferential cell type 

[111-112]. However, the S1/S2 loop in SARS-CoV-2 S more exposed for proteolytic processing by host 

cell proteases, containing paired basic residues in S1/S2 priming loop predicts that SARS-CoV-2 S would 

most likely be cleaved by Golgi-resident proprotein convertases, such as furin, that does not exist in 

SARS-CoV, and together with cathepsin, potentially enhancing the efficiency of entry by endocytosis. An 

equivalent loop is present in influenza HA (in this case adjacent to the fusion peptide), and insertions of 

basic residues into the loop are a primary marker of conversion from low pathogenicity to highly 

pathogenic avian influenza virus (e.g. H5N1) [129,134]. In coronaviruses, such loop modifications known 

to affect murine hepatiis virus (MHV) pathogenesis and to modulate neurovirulence and 

neuroinvasiveness of HCoV-OC43 [122-123]. In a more recent report, it has been shown that ACE2-

binding mode of both SARS-CoV and SARS-CoV-2 RBDs is nearly identical, which supports the claim 

that the flexibility in the RBM is key to compensate the amino acid differences between the two CoVs 

proteins [148]. In experimental studies was shown that in  infected-H5N1 mouse occurs downregulation of 

ACE2 expression in the lung and increased serum level of ATII which gave ground to concluded that link 

H5N1 virus-induced acute lung failure to ACE2 and provide potential strategy to address future flu 

pandemics even in 2013 [133]. Moreover in 2005, also the Chine scientific has identified that ACE2 is 

essential in vivo receptor for the SARS-Corona virus. SARS-CoV infections and the in vivo administration 

of the SARS-CoV spike protein reduced ACE2 expression [155-160], suggested that local renin–

angiotensin–aldosterone system (RAAS) is involved in the pathogenesis of acute lung injury and SARS-
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CoV infections. However, the included of ACE2 receptors in virus-induced changes in the cells is not 

selectively or discovery of 2019 years. Moreover, elevation of serum ACE2 observed in H7N9-infected 

patients, and also linked with disease severity and outcome [156]. For example, Wu et al. [157] found 

hypertension to have a hazard ratio of 1.70 for death and 1.82 for acute respiratory distress syndrome 

(ARDS) in 201 patients with COVID-19. Zhou et al. [158] also found hypertension to have a hazard ratio 

of 3.05 for in-hospital mortality in 191 patients with COVID-19. In these aspects, therapeutic strategies 

that block RAAS activation with ACE inhibitors or angiotensin II receptors blockers, first-line therapies in 

hypertension, which prevalence is increasing quickly and it is estimated will reach 29% of the world 

population by 2025. However, the response of patients to ACE inhibitors is variable, and that genetic 

variations could influence the clinical response to antihypertensive agents. It is interesting that, association 

between rs2106809 polymorphism in ACE2 gene and the blood pressure response to ACE inhibitors 

shown in untreated Chinese female hypertensive patients, but  absence correlation of the highly reported 

variants rs879922 (TT genotype and with C allele) and blood pressure in the European population [159-

162].  In contrast, AA genotype, as opposed to AG+GG at the same single-nucleotide polymorphism 

(SNP) rs2285666, associated with a higher risk of hypertension in different ethnic populations. Al Mulla 

et al. [167] suggested that the ACE2 receptor N720D variant enhance TMPRSS2 activation and 

subsequent viral entry. In agreement with their analysis, structural predictions by Stawiski et al. [164] 

revealed that the K26R missense variant enhanced the affinity of ACE2 for SARS-CoV-2, whereas 

N720D had little involvement in the SARS-CoV-2 S-protein interaction. Interestingly, the prevalence of 

the most ACE2 activating variant N720D was much higher among Europeans (2.5%) and Iranians (0.6%) 

when compared with Kuwaitis (0.3%), Qataris (0.2%), and other global populations (0.4%), and minor 

allele frequency (MAF) of these variants significantly correlated with mortality rates in the corresponding 

countries. Furthermore, two important missense variants have been identified in the Irani population, 

rs769062069 (R708Q, p.Arg708Gln), and in Kuwaiti and Irani populations, rs776995986 (R708W, 

p.Arg708Trp), with positive functional risk prediction scores. However, these two variants not detected in 

Europe or Qatar populations. While the Caucasus populations can be seen to display a very high genetic 

heterogeneity despite their limited geographical distribution, it was suggested that Georgians (GEOR) 

grouped closer to the European cluster [165]. While rs2097723 found at a minor allele frequency of 30% 

in the HapMap Caucasian population, all other single nucleotides polymorphisms (SNP) of ACE2 gene 

are monomorphic in Caucasian populations and polymorphic only in African populations according to 

dbSNP [166].  

         Given these ethnic-group differences, it is likely that there is differing linkage disequilibrium 

between Europeans and Asians in the ACE2 gene. Interestingly, A is the minor allele of this SNP in our 

study (frequency=19%) and in the study of German subjects (frequency=23%) [167], whereas the 

frequency of both alleles is around 50% in the Chinese populations [168]. Specifically, mutating variants 

of arginine and lysine residues in the amino acid sequences that correspond to R697-R716 in the 

TMPRSS2-cleavage region in the ACE2 would inhibit processing of ACE2 by TMPRSS2 enzyme [169]. 

Both variants lie in ACE2’s TMPRSS2-cleavage site and the cleavage of ACE2 by TMPRSS2 can 

enhance SARS-CoV-2 viral entry into the cell by two separate mechanisms: ACE2 cleavage, which might 

promote viral uptake, and SARS-S cleavage, which activates the S protein for membrane fusion, which is 

important for the development of novel therapeutics. In addition, they should spur efforts to determine 

whether receptor cleavage promotes entry of other coronaviruses, which use peptidases as entry receptors.  

An Arab population had a very low frequency of upregulating variants of ACE2 genes and higher 

downregulating variants compared with Europeans. The resultant lower levels of ACE2 in this population, 

although leading to a high prevalence of hypertension, can possibly lead to lower availability of receptor 

for the entry of SARS-COV-2 in this population and lower infectivity/mortality [174]. However, 

according to WHO data on 25 October the situation with COVID-19 in Caucasus, in Georgia accumulated 

confirmed cases of COVID-19 are 711265 and about 4000 new cases and in Armenia – 304546 and about 

2000 new cases. Moreover, cationic nanoparticles (such as, for example, Pfiser/BionTech and Moderna 

vaccines) bind to ACE2 and downregulate its function and expression in lung tissue, resulting in 

deregulation of the RAAS, and administration of losartan ameliorated the nanoparticle-induce lung-injury 

[164, 171]. Given the common use of ACEIs and ARBs worldwide, guidance based on experimental 

evidence on the use of these drugs in patients with COVID-19 is immensely needed to study with great 

care, including at the international level in Research laboratories and Institutes independent of BigPharma 

interests. 
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         As respiratory epithelial cells are the primary target for SARS-CoV-2, like SAES-CoV and MERS-

CoV, due to the RBD in S1 loop genomic (RBD394 glutamine residue by the lysine 31 residue of human 

ACE2) similarity, while affinity for binding to host receptor is much stronger [108, 151]. SARS-CoV-2 S2 

subunit is involved in the virus fusion with the host-cell membrane [108]. Activation of the macrophages 

and DCs phagocytose and degrade the virus so that viral antigen expressed along with major 

histocompatibility complex class I (MHCI) or MHCII. Viral antigen presentation in the context of MHC, 

along with recognition of costimulatory cues, causes virus-specific CD4
+
 and CD8

+
 T cells clonally 

expand in the lymph nodes. These antigen-specific T cells than can quickly enter nonlymphoid tissue and 

begin responding to the viral infection, and SARS-CoV-2 virus specific T-cell numbers associated with 

the production of lgG that targets the receptor-binding domain (RBD) [182]. Although most of these 

effector T cells will undergo apoptosis when the virus is eradicated, a fraction of these cells become long-

lived memory cells. On reinfection, the virus-specific memory T cells that generated from the primary 

infection will begin to reactivate and accompanied dates that SARS-CoV-2  infection inhibits the function 

of T cell of the host, and according to epidemiological analysis between 18 up to 62% of SARS-CoV-2 

infections are asymptomatic [173]. Today, known that immunity responses differences in symptomatic 

and asymptomatic COVID-19 patients included only significantly lower in vitro expansion capacity of 

memory CD4+ from asymptomatic COVID-19 patients and these correlated to the lgG titres of anti-RBD 

and anti-N [174].  A robust memory B-cell and plasmablast expansion is detected early from the onset of 

symptoms in infection with secretion of serum IgM and IgA antibodies by day 5 to 7 and its decline after 

 28 days and IgG titers peak at approximately 49 days. In general, serum IgM and IgA titers decline after 

approximately 28 days. Simultaneously, SARS-CoV-2 activates T cells in the first week of infection, and 

virus-specific memory CD4+ cells and CD8+ T cells reportedly peak within 2 weeks but remain 

detectable at lower levels for 100 or more days of observation. Grifoni et al1 [175] and others have 

identified SARS-CoV-2–specific memory CD4+ T cells in up to 100% and CD8+ T cells in approximately 

70% of patients recovering from COVID-19 [176-178]. Although severe COVID-19 is characterized by 

high-viral titers, dysregulated innate inflammatory cytokine and chemokine responses and prolonged 

lymphopenia, antibody-dependent enhancement or dominant CD4+ TH2-type cytokines (eg, IL-4, IL-5, 

IL-13) do not appear to contribute to acute COVID-19 severity. Only magnitude of lgG1 and lgG3 

receptor-binding domain (RBD) enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) titres correlates strongly 

with viral neutralization [179-180]. Clinically COVID-19 in older more often male patients accompanied 

with lower level of CD4+ T cell, and reduced CD8+ T cell could be an indicator of the severity of 

COVID-19, but only decrease of CD4+ T cell level is independent predictor of in-hospital death in 

COVID-19 patients [180].  Understanding the key features and evolution of B-cell– and T-cell–mediated 

adaptive immunity to SARS-CoV-2 is essential in forecasting COVID-19  outcomes and determining  how 

well protective immunity in asymptomatic COVID-19 patients is needed for understanding herd immunity 

and the design of strategies to combat secondary infections by the virus and developing effective strategies 

to control the pandemic. Despite some subtle differences, most patients developed measurable amounts of 

SARS-CoV-2  specific CD4+ and CD8+ memory T cells which are stably maintained between 48-86 days 

after convalescence, and established discovery of the presence of significant levels of SARS-CoV-2 

specific memory T-cell immunity in the group not infected individuals (close contacts) [173].  Effector 

memory T cells, which are characterized by their shortened telomeres and lack of the adhesion molecules 

CD62L, CD27, and CCR7 on their surface, and as a result are able to quickly move to lymphoid tissues 

where their specific antigen is present, undergo clonal expansion before migrating to the infected 

peripheral tissue. Although the mechanisms by which host immunity combats SARS-CoV-2 infection are 

far from being, completely understood, significant knowledge in this area gained through the 

investigations of the association of COVID-19 clinical features and disease progression with host immune 

responses [181]. The severity of COVID-19 inversely correlates with the presence of adequate 

neutralizing antibodies, CD4
+
 and CD8

+
 T T-cell immunity of the host [177-180]. Other studies showed 

that in moderate and severe COVID-19 cases characterized by lymphopenia there was a drastic reduction 

in the numbers of both CD4
+
 and CD8

+
 T cells [172]. Although the reason for this reduction remains 

unknown, autopsy revealed extensive infiltration of T cells into the lungs. Moreover, virus-specific CD4
+
 

T cell numbers shown to be associated with the production of IgG that targets the RBD of SARS-CoV-2 

[182].  

      Notably, analyses of persistent COVID-19 cases showed that upon activation their T-cells appeared to 

lose polyfunctionality and cytotoxicity, trending towards an exhausted phenotype [176, 183]. Furthermore, 
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Long et al. have reported that the viral-specific IgG levels of SARS-CoV-2-infected individuals had an 

~70% reduction during the early convalescent phase and a significant proportion of individuals (40% of 

asymptomatic patients and 12.9% of symptomatic patients) is IgG seronegative [184]. While most acute 

viral infections result in the development of protective immunity, available data suggest that long-term 

and robust-protective memory not easily acquired for human coronavirus infections. Although it has been 

reported that SARS-CoV-2-specific CD4
+
 and CD8

+
 T cells were detected in 100 and 70% of 

convalescent COVID-19 patients, respectively, to date, it remains largely unclear how well the SARS-

CoV-2 T cell memory is established and how the memory T cells respond upon re-exposure to viral 

antigens. Another important question that remains unresolved is whether close contacts, who confirmed to 

be negative in nucleic acid testing (NAT) and antibody screening, have gained any memory T cell 

immunity upon exposure to SARS-CoV-2. Despite some subtle differences, most patients developed 

measurable amounts of SARS-CoV-2-specific CD4
+
 and CD8

+
 memory T cells, which stably maintained 

between 48–86 days after convalescence [168].  

        Patients with COVID-19 compared to patients with influenza exhibited largely equivalent 

lymphocyte counts, fewer monocytes, and lower surface human leukocyte antigen (HLA)-class II 

expression on selected monocyte populations, and decreased HLA-DR on intermediate monocytes 

predicted severe COVID-19 disease. While COVID-19 subjects exhibited largely equivalent or greater 

activated lymphocyte counts compared to influenza subjects, they had fewer monocytes and lower surface 

HLA-class II expression on monocytes compared to influenza subjects and controls. At least two distinct 

immune profiles were observed by cytokine levels in severe COVID-19 patients: 3 of 71 patients were 

characterized by extreme inflammation, with greater than or equal to ~50% of the 35 cytokines measured 

greater than 2 standard deviations from the mean level of other severe [181].   In contrast to prevailing 

assumptions, very few (7 of 168) patients with COVID-19 exhibited cytokine profiles (IL-6, G-CSF, IL-

1RA, and MCP1 predicted death in patients with COVID-19) indicative of cytokine storm syndrome, 

which after correction for age and sample time point, exhibited lower cytokine levels than patients with 

influenza. Patients (both influenza and COVID-19) the other immune profile, which characterized 68 of 

71 subjects, had a mixed inflammatory signature, where 28 of 35 cytokines in COVID-19 patients had 

lower mean cytokine levels, though not all were statistically significant. Only 2 cytokines were higher in 

COVID-19 subjects compared to influenza subjects (IL-6 and IL-8). Influenza and COVID-19 patients 

could be distinguished statistically based on cytokine module expression, particularly after controlling for 

the significant effects of age on cytokine expression, but again with lower levels of most cytokines in 

COVID-19 subjects. Single-cell transcriptional profiling revealed profound suppression of interferon 

signaling among patients with COVID-19. 

        When considered across the spectrum of peripheral immune profiles, patients with COVID-19 are 

less inflamed, than patients with influenza. Single cell transcriptional profiling of COVID-19 and 

influenza subjects with respiratory failure identified profound suppression in type I and type II interferon 

signaling in COVID-19 patients across multiple clusters. In contrast, COVID-19 cell clusters enriched for 

alterations in metabolic, stress, and apoptotic pathways. These alterations were consistent with an 

increased glucocorticoid response in COVID-19 patients compared to influenza. When considered across 

the spectrum of innate and adaptive immune profiles, the immune pathologies underlying severe influenza 

and COVID-19 are substantially distinct. The majority of COVID-19 patients with acute respiratory 

failure do not have a cytokine storm phenotypeб but instead exhibit profound type I and type II IFN 

immunosuppression when compared to patients with acute influenza. Upregulation of a small number of 

inflammatory mediators, including IL-6, associated with physiological regulation of synaptic transmission 

and plasticity, in turn associated with the maintenance of cognitive functions [185-186]. IL-6 is also 

considered to be a “master player” in the pro-inflammatory cytokine family, inducing the expression of a 

variety of proteins involved in acute inflammation [187-188], predicts acute respiratory failure in both 

COVID-19 and influenza patients [188]. PLpro, encoded by SARS-CoV and MERS-CoV, prevents the 

dissociation of NF-κB from IκBα, whereas nonstructural proteins of SARS-CoV [189-190]. These viral 

accessory proteins also inhibit the JAK-STAT pathway, resulting in inhibition of genes by ISRE 

promoters [191-193]. A new investigation revealed that SARS-CoV-2 infection leads to an overall 

decrease in the transcription of antiviral genes because of the lower production of Type I and III 

interferon’s with sufficient ISG expression, along with elevated chemokine secretion. We are still long 

way from understanding the interaction between coronavirus infection and the immune system function, 
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and still longer taken to electively address potential future waves of the viral pandemic and to develop 

therapeutic challenges for treatment. 

         Coronavirus, 229E and OC43, both of which produce mild, cold-like symptoms [194-195] known 

along ago and outbreak of its virulence periodically happened from the end of 1960 years, but did not 

induced pandemic. Powerlessness of physicians in the atypical pneumonia, and high level of associated 

mortality in еру autumn and spring periods, for a long time did not became a cause of quarantine and 

general world crisis of economics including a great power states, and fully crisis of economic of middle 

development countries. Moreover, from the discovery of Alexander Flaming of the  first antibiotic 

“Penicillin” in 1928 by, but sulfonamides are introduced in 1937 as first effective antimicrobials, 

management of virus (atypical) pneumonia is absent and is miracle to be in near future. However the 

efficacy of antibacterial therapy decreases and UK, estimated that the death occurred due to antimicrobial 

resistance (AMR) is around 0.7 million, and as a results of recent research predicted that continuous rise in 

AMR will lead to the death of 10 million people per year and a reduction of 2%–3.5% in gross domestic 

product by 2050. As a result, this will cost up to USD 210 trillion to the entire world [196]. 

          The another very important problem lockdown accompanied with absent of adequate financial 

support, especially in low- and middle income countries, prevalence of negative information in media, 

catastrophic increase computer occupation time in younger and adults and etc.. This has a number of 

negative effects, increasing stress, not only about the direct risk from the disease, but due to job insecurity 

and lack of social interaction. Recommendation of fully social isolation,  as one of step in an attempt to 

reduce the effects of the pandemic on healthcare staff, distinguish from growing evidence that moderate-

intensity exercise improves immune function, potentially decreasing the risk and severity of respiratory 

viral infection by reducing excessive local inflammation [197]. However, there is strong evidence of 

increases of mental health problems in groups after social isolation, and that those who exercised less than 

twice a week were 1.8 times more likely to develop a cold, and even relatively low levels of physical 

activity assessed before virus exposure protected against COVID-19 hospitalization [198]. In recent 

studies conducted immune responses to different types of respiratory viruses, including rhinovirus, 

respiratory syncytial virus, corona virus, and influenza A virus in healthy humans, were shown that 

symptom severity and the duration of illness tends to be strongest in individuals with higher levels of 

perceived stress, dependent on social modifiers. Individuals that more socially integrated were less likely 

to develop symptoms from the experimental viral challenge than were individuals that were less socially 

integrated [199-200]. After 14 d of hindlimb unloading, rats do not demonstrate augmented tachycardia 

during treadmill running, which is a key feature of cardiovascular deconditioning in humans, indicated for 

a fluid shift consequence, especially for vascular changes [201]. The “pressure” state of stress-limited 

systems in adolescents under informational-emotional overpressure which developed during prolong 

electro-communicable equipment work for example, leads to immunity system disturbances, in cellular 

link of immune system, dysbalance between T-chelper and T-supression cells, reduction of lgA production 

and hyperproduction of lgM.  

       These accompanied with the decreasing of local secretoric level of lgA in mucosa for about 30%, 

activity of nasal lysozyme by 15%, which indicated for decrease the body resistance for infection and 

early phase of local immunodeficite state formation and disturbances in B cell immunity according to 

reduction functioning of neutrophils, dysimmunoglobulinemia and absolute amount of B-lymphocytes , 

level of CD8+ T cell (which produced interferon γ for inhibition virus-replication) and CD4+ T cell (as a 

coordinators of intrinsic defense mechanism of infection) after 6 month of academic years. Molecular 

basis for such signs of “mitochondrial pathology” and comorbid state development leads the decreasing of 

NAD(P)/NAD(P)H ratio in lymphocytes [202-203]. Moreover,  the negative correlation between redox-

potential and immunoregulatory index were determinate at the end of academic year [206-208]. Obtained 

data suggested that formation of specific phenotypic leukocytes and developed deficite in CD8+ 

lymphocytes could trigger the vicious cycles of adequate immune responses to the respiratory viral 

infection and formation of atopic disease under prolonged computer work without  compliance of hygienic 

standards [202-204]. These aspects is much important and sharply increased under transition to on-line 

regime of education of children and adolescence. Moreover, in recent studies reveal that psychosocial 

stressors, which are met by inadequate and repressive coping styles are associated with changes in 

immunocompetence, including both humoral and cell-mediated immunity, disturbances in the immune 

system’s ability to respond to hormonal signals, and  pro-inflammatory cytokines hyperproduction in 

adults [205-206].  
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       Chronic stress increase the glucocorticoid response (GCR) [207], and decrease level of serotonin in 

adolescents [208] and GCR reduces the sensitivity of immune cells to the glucocorticoid hormones that 

normally turn off the inflammatory response, associated with the likelihood of getting a cold and the 

production of more pro-inflammatory cytokines (TNF-α, IL-1β and IL-6). Relationships between different 

immune parameters (natural killer cell activity, lymphocytes, serotonin uptake, and mean platelet volume) 

and mood states, psychological coping styles and personality variables are outlined [209]. In special meta-

analysis study was shown that chronic stressors included dementia caregiving, living with a handicap, and 

unemployment, like other nonacute stressors, could have negative effects on almost all functional 

measures of the immune system: both natural and specific immunity were negatively affected, as were 

Th1 (e.g., T cell proliferative responses) and Th2 (e.g., antibody to influenza vaccine) parameters [210-

211]. It was found that stress management and relaxation had shorter and salivary IgA increased and still 

apparent at a 12-month follow up [212]. On the 360 adults, aged 15–55, who were free of chronic medical 

conditions, and equally divided between low and high current socioeconomic status (SES),  in early life or 

adulthood, were obtained evidence that a mechanistic scenario wherein low SES depletes self-control and, 

in turn, fosters adiposity and inflammation, as manifest by serum IL-6 and C-reactive protein (the special 

markers of COVID-19) [213-214]. Besides from short-term inflammation, as adaptative response, for 

eliminating pathogens in acute stress, chronic systemic inflammation represents dysregulation of the 

immune system and increases risk for progression of chronic diseases, loss of immunological control and 

activation of latent viruses [215-216].  Disparities in inflammation on account of social disadvantage are 

most evident among those aged 45–64 years and diminish for those 65 and older in both men and women 

[217]. One of the possible mechanism included in immune functioning changes is that prolonged elicit 

secretion of cortisol, to which white blood cells mount a counterregulatory response by downregulating 

their cortisol receptors. This downregulation, in turn, reduces the cells’ capacity to respond to anti-

inflammatory signals and allows cytokine-mediated inflammatory processes to flourish, and is very 

important for older adults [222-223]. Even one night of total sleep deprivation, for example, increase 

neutrophil counts and decrease neutrophil function in healthy men [218].  

        However, energetic costs of the immune system during other kinds of stressors (e.g., social 

exclusion) that resulted in less availability of energetic resources (e.g., shared food) might have been 

counterproductive. Research in bumblebees finds that under conditions of starvation, immune responses to 

an immune challenge accelerated time to death from starvation, suggesting that allocating energy to the 

immune system under those conditions was maladaptive [221-222]. Caregiving implicated in significantly 

lower antibody and cell-mediated immune responses after vaccination [223], lower lymphocyte 

proliferation, increased pro-inflammatory cytokine levels, longer wound healing times. One of the popular 

hypothesis, those socioeconomic factors, chronic stress linked with telomere length in Caucasians and 

Hispanics, but not African Americans [224]. There are a number of potential predictors of immune 

response to influenza vaccination, including age, gender, socio-economic status, social support, physical 

activity, smoking status, alcohol consumption, and nutritional status which help to clarify the causal 

relationship between chronic stress and immune response to influenza vaccination. Conclusions and 

clinical significance A recent study conducted in the USA showed that elderly people with psychological 

distress associated with being an informal caregiver were less likely to receive influenza vaccination [225-

226].  Present pandemic strongly identified the need to develop and provide completely different 

recommendation for stopping the virus/infection prevalence, and simultaneously, did not maintained and 

create chronic socioeconomic stressors of population. 

         The second, new problem from lockdown included the require neuro-immune rehabilitation of 

individuals before vaccination. Thus, revealing the underlying stressor-induced mechanisms that alter 

antiviral CD
8+

 T-cell responses can lead to the improvement of cell-mediated Stressor-Induced Alterations 

of Adaptive Immunity vaccination strategies. The following discussion highlights some of the important 

findings in rodent models that provide insight into the mechanisms of neuroendocrine-mediated regulation 

of antiviral immune function and vaccine efficacy.  Overall, the evidence from the viral-challenge trials 

indicates that the experiences associated with the quarantine (including sheltering at home), its potential 

for interpersonal stressors (including isolation, loneliness and conflict), and the loss of employment are 

particularly powerful predictors of host resistance to respiratory viruses [Psychosocial Vulnerabilities to 

Upper Respiratory Infectious Illness: Implications for Susceptibility to Coronavirus Disease 2019 

(COVID-19)].     
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        Growing evidence suggesting that the relationship between SARS-CoV-2 and host could also trigger 

changes in brain and behavior. SARS-CoV genomic sequences in human brain tissues found mainly in 

neurons of the cerebral cortex and hypothalamus, but not in the cerebellum [226-227] and SARS-CoV-2 

RNA was found in the cerebrospinal fluid of patient with COVID-19 encephalitis [228], choroid plexus, 

ventricles and cerebral cortex in an infant post-morten brain [229]. In vitro showing choroid plexus 

infection by SARS-CoV-2 in brain organoids [230-231], and in the post-mortem brain tissues 

demonstrated that SARS-CoV-2 has minimal tropism for neurons and glial cells but promotes the brain-

CSF barrier breakdown [232]. However, whether the virus also decreases ACE2 contents in this brain 

region, like to detected reduced ACE2 levels in the hearts in patients who died from SARS related sepsis 

in comparison with a non-SARS related sepsis remained unclear. Mechanistic studies indicated that I-S1 

crosses the blood–brain barrier by adsorptive transcytosis and that murine ACE 2 is involved in brain and 

lung uptake, but not in kidney, liver or spleen uptake [233]. Whether the downregulation of hypothalamic 

ACE2 levels is involved in SARS-CoV/SARS-CoV-2 induces hyperactivity of the HPA axis and 

pathogenesis of neuro-immune dysregulation is still unknown and more studies are needed to test this 

mechanism. Interestingly, high levels of cytokines and chemokines, IL-6 and INF-γ were found in brain of 

K18-hACE2 transgenic mice infected by SARS-CoV [234]. Evaluating the blood parameters of 43 adult 

patients positive to SARSCoV-2 and subdivided in groups (mild and severe) they found a significant 

increase in the combined detection of IL-6 and D-dimer specially in the severe cases, pointing out the IL-6 

and D-dimer combination as a potential biomarker to identify early stages or the prognosis of the COVID-

19 disease [235-236]. In another study, 29 patients were subdivided in three groups (mild, severe, and 

critical) and had hematological parameters followed up during disease evolution. Liu et al. [236] 

demonstrated that not only increased levels of IL-6 related to the severity of COVID-19, but also that 

decreased levels of IL6 were positively correlated with the treatment effectiveness and remission of the 

disease. In the prospectively study assessed the presence of hormonal changes in 61 SARS survivors 

(without pre-existing endocrine disorders) 3 months following recovery, 24 patients (39.3%) displayed 

late HPA axis hypoactivity, with hypocortisolism, nearly of two-third of the patients did not use steroids 

and the majority were young (mean age: 36.5 years) and previously healthy person [237-238]. Since the 

“cytokine storm” is seen in the acute phase of SARS, increased cytokine levels are unlikely to be 

secondary to HPA axis hypofunction. Although proinflammatory cytokines classically increase the 

activity of the HPA axis (i.e., a downregulation mechanism of the inflammatory), under some conditions, 

TNF-α and transforming growth factor beta (TGF-β) may induce HPA axis hypoactivity [232, 239-240]. 

        Therefore, it is possible that some cytokines that are increased in SARS patients play a causative role 

in SARS-associated hypocortisolism. Stress-induced levels of glucocorticoids, achieved during exercise at 

100% maximal oxygen utilization, suppressed IL-1β and TNFα production, but were without effect on IL-

6 production. In addition, circadian variations of cortisol were associated with decreased TNFα 

production, but were without effect on IL-1β or IL-6 production. These studies challenge the generally 

accepted idea that glucocorticoids consistently suppress cytokine production and indicate a hierarchy of 

sensitivity, with TNFα having the greatest sensitivity, IL-1β having intermediate sensitivity, and IL-6 

being resistant. The resistance of IL-6 production to glucocorticoid suppression is compatible with data 

suggesting an antiinflammatory as well as a proinflammatory action for this cytokine. In addition to 

stimulation of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis and glucocorticoids by stressful stimuli, and 

that, a negative feedback loop exists between peripheral inflammatory cytokines and the HPA axis, in 

which cytokines promote hypothalamic CRH release and subsequent activation of the HPA axis.  TNFα is 

the most sensitive to suppression by cortisol, including nonstress circadian variation levels, underscores 

the tight regulatory control of the production of this cytokine, and this circadian variation is NAD
+
-

dependent [240]. Mean TNFα production, is highly sensitive to catecholamines, and compared to 

preexercise production and experimental isoproterenol-induced myocardial injury, its increasing 

negatively correlated with redox potential, NAD/NADH in myocardium, thoracic aorta and blood [241]. 

Thus, changes in the redox-potential could be early signaling mechanism of activation human and murine 

alveolar macrophages in response to exposure to PM and markers of increased risk of IL-6 release and 

enhance susceptibility to thrombotic cardiac events [242]. COVID-19 is also anticipated to take a toll on 

the nervous system in the long term. Provide a critical appraisal of the potential for neurotropism and 

mechanisms of neuropathogenesis of SARS-CoV-2 as they relate to the acute and chronic neurological 

consequences of the infection, as SARS-CoV-2 and its host receptor ACE2, both impact the HPA axis 

[243-244]. Based on the similarity of SARS-CoV-2 with other coronaviruses, it is conceivable that 
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changes in endocrine and immune response in the periphery or in the central nervous system could be 

involved in the association between SARS-CoV-2 infection and impaired mental health. This is likely to 

be further enhanced; since millions of people worldwide are isolated in quarantine to minimize the 

transmission of SARS-CoV-2 and social isolation can lead to the same neuroendocrine-immune changes 

than induced SARS-CoV-2, synergistically interacts with COVID-19 related inflammation, and 

contributed significant risk factors for negative outcomes of COVID-19 and could provide potentially fatal 

cytokine storm syndrome [244]. The bi-directional loop between immune system and HPA axis during 

viral infection, HPA activation by cytokines (via the release of glucocorticoids), in turn play a critical role 

in restraining and shaping immune system, was shown early [246].  

       These is much important in children and adolescents, in which SARS-CoV-2 induced multisystem 

hyperinflammatory syndrome (rash, peeling skin, stomach pain) but rarely suffer inflammatory issues 

[247-248]. Thus, chronic stress in population and persistence social isolation during stay-at-home order, as 

a potential promotor of respiratory viral infections and health deterioration, simultaneously with 

preexisting hyper-inflammatory responses contributed by environment factors or comorbidities linked to 

increased COVID-19 related complications and fatality are independently associated with stress-induced 

inflammatory responses and worsening prognosis [248-253]. Timing of pharmacological target different 

drug or its combination intervention and avoided of vicious circle development and formation from 

complex interaction of environment factors (pollutants), SARS-CoV-2, and chronic stress-related HPA 

dysregulation could be led in rational therapeutic strategy, which urgently needed. This strategy became 

beneficial even with WHO helping for return to normal social-environment condition, mental health and 

general well-being in each country and in the world as a hole.  

 

      1 The International Committee on Taxonomy of Viruses (ICTV) and the World Health Organisation (WHO) have announced 

names for the current coronavirus outbreak, the global authority on the designation and naming of viruses, have named this virus 

Severe Acute Respiratory Syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2). This decision is described in detail in 

https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2020.02.07.937862v1.full.pdf.”http://www.sciencemediacentre.org/tag/covid-

19/   “COVID-19 is the name of the disease (coronavirus disease) or illness the virus causes. The virus has been named as SARS-

CoV-2 as the International Committee on Taxonomy of Viruses (ICTV) have determined that it is the same species as SARS but a 
different strain of the species.” 

 

 

ინჰიბიციის სტრატეგიისა და ნანომედიცინის ერა, უძველესი კორონა-

ვირუსის ახალი პანდემია. ფუნდამენტური საფუძველი, პრევენციისა და 

მკურნალობის მომავალი    
 

გ.  სუკოიანი!,  ნ. ხვიტია2,  მ. როგავა3 
1 ახალი ბიოსამედიცინო ტექნოლოგიების დანერგვის საერთაშორისო ცენტრი 

(დავალებულია ნ.ვ. კარსანოვის  სახელობის ახალი ბიოსამედიცინო ტექნოლოგიების 
დანერგვის სამეცნიერო ცენტრის მიერ), თბილისი, საქართველო;  2 თბილისის 

სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი, თბილისი, საქართველო, 3ჯანმრთელობის 
ცენტრი, უნივერსიტეტი გეომედი, თბილისი, საქართველო. 

 
ანტიმიკრობული ცნობიერების ამაღლების მიზნით ჩატარებული მსოფლიო კვირეულის 

შემდგომ, WHO-ს მიერ COVID-19  ხასიათდება, როგორც 2019 წლის აპრილიდან 2020 წლის 

აპრილამდე არსებული განგრძობითი პანდემია მაშინ, როცა დღეისთვის მიღებული ახალი 

თაობის ვაქცინა ნანომედიცინის 100 ნმ  პროდუქტია. წინამდებარე მიმოხილვაში შევეხებით 

გლობალიზაციისა და ურბანიზაციის ეპოქაში არსებულ ზოგიერთ მწვავე საკითხს, რომელთა 

შორისაა SARS-CoV-2 ვირუსისადმი იმუნური წინააღმდეგობის გაწევის საპითხი, დაახლოე-

ბით 100 ნმ-ის სიდიდის ფარგლებში არსებული „ცოცხალი ნანონაწილაკები“, ისევე როგორც  

https://www.biorxiv.org/content/10.1101/2020.02.07.937862v1.full.pdf
http://www.sciencemediacentre.org/tag/covid-19/
http://www.sciencemediacentre.org/tag/covid-19/
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ნანონაწილაკებსა თუ ჰაერის დაბინძურებასთან დაკავშირებული დაავადებების თვისებები 

და სიკვდილიანობა. 

ეპიდემიოლოგიური კვლევები აჩვენებს, რომ ჰაერის უმცირესი ნაწილაკები (<2.5 μm, 

PM2.5) ზრდის ფილტვების ავადობათა  და სიკვდილიანობის რიცხვს, რაც  ჰაერის გზით მიკ-

რობული პათოგენების პირდაპირ გადაცემაზე მიუთითებს; ეს, თავის მხრივ, მკვეთრად 

ზრდის ავადობის შემთხვევებს მაღალი დაბინძურების მქონე ქვეყნებში. მაკროფაგებში 0.5, 3 

და 10-მკმ ნაწილაკების დაახლოებით 80% გვხვდება მაშინ, როცა 15-20 ნმ და 80 ნმ 

ნანოზირებულ ნაწილაკების შემთხვევაში, მაკროფაგებში მხოლოდ დაახლოებით 20%-ის 

შენარჩუნებაა შესაძლებელი.  

 ამორეცხვა-გასუფთავების მექანიზმი  ეფუძნება ალვეოლების უბანში არსებული ნაწი-

ლაკების სიცოცხლის ხანგრძლიობის ნახევარს, რაც ვირთხების შემთხვევაში დაახლოებით 70, 

ხოლო ადმიანებში კი 700-მდე დღეა. დიდწილად, ამორეცხვა-გასუფთავების მექანიზმის 

ეფექტურობა ემყარება ალვეოლარული მაკროფაგების უნარს, რომ მოახდინონ სამიზნე 

ადგილს მიღწეული დეპონირებული/შეყვანილი ნაწილაკების იდენტიფიკაცია; მათ ფაგოცი-

ტიზაციას რამდენიმე საათი სჭირდება, ასე, რომ დეპონირებიდან 6-12 საათის შემდეგ, 

არსებითად, ყველა ნაწილაკი ფაგოციტიზებულია ალვეოლარული მაკროფაგების მიერ. 

300 ნმ-ის დიამეტრზე დიდი ნაწილაკები სისხლში არ აღმოჩნდა, არ გამოვლენილა მათი 

არსებობა არც გულისა და ფილტვის ქსოვილში. PM2.5-ით დამუშავებული ადამიანის 

ალვეოლური მაკროფაგები უჩვენებენ M1-თან ასოცირებული ციტოკინების მაღალ დონესა და 

M2-თან ასოცირებული ციტოკინების დაბალ დონეს. დიდი ნაწილაკებისგან განსხვავებით, 

NP-ებს შეუძლიათ მიაღწიონ უჯრედების  მიტოქონდრიებსა და ბირთვებს, რაც, თავის მხრივ, 

იწვევს დნმ-ის მუტაციებს, ეს უკანასკნელი კი იწვევს  უჯრედების ძირითად სტრუქტურულ 

დაზიანებასა და მის კვდმას.  

NP-ების ზომის, ფორმის, ზედაპირის ქიმიისა და მუხტის მანიპულირება, ძირითადად, 

დენდრიტულ უჯრედებში ანტიგენის მიწოდების ოპტიმიზაციისთვის გამოიყენება. 

თირკმლის ფილტრაციის ბარიერის წარმოქმნის თავიდან ასაცილებლად,  NP-ების ზომა 10 

ნმ-ს უნდა აჭარბებდეს მაშინ, როცა 200 ნმ-ზე დიდი დიამეტრის მქონე (NP-ები) იწვევს 

დამატებითი სისტემის გააქტიურებას და სისხლის ნაკადიდან სწრაფ გამორეცხვას.  

იგი გროვდება ღვიძლსა და ელენთაში, მაგრამ  არ არის უხვად ძვლის ტვინში.  

ცნობილია აგრეთვე, რომ ვაქცინის ფორმულირებათა იმუნოსტიმულატორული 

პროფილების/თვისებების განსაზღვრაში ნაწილაკების ზომა ძირითად ფაქტორს წარმოადგენს 

მაშინ, როცა მომცრო ნაწილაკები (~220 ნმ) ინტერფერონ-α-ს გაძლიერებულ რეაქციებს 

იწვევდნენ, მათზე დიდი მეწყვილეები კი (~ 1200 ნმ)  სიმსივნის ალფა ფაქტორის ნეკროზის 

ჭარბწარმოების ხელშემწყობი ფაქტორია.  

კატიონურ ზედაპირებზე მიმაგრებული NP-ები, როგორიცაა WHO-ს მიერ 

რეკომენდებული ყველა ვაქცინა, თუ კათიონური ლიგანდების შემცველი ვაქცინები,  

ბიოლოგიურ მემბრანებთან ელექტროსტატიკურად ურთიერთქმედებენ, რის შედეგადაც 

იწვევენ უჯრედულ დაზიანებას, რაც, თავის მხრივ, იწვევს ჰემოლიზს, თრომბოციტების 

გააქტიურებას, მის აგრეგაციას და ლეიკოციტების პროკოაგულანტული აქტივობის 

ინდუქციას.  

ჩვენს ნაშრომში Covid-19-ის ხანგრძლივი საზიანო გვერდითი ეფექტების ბიოქიმიური 

პარამეტრები განხილულია როგორც SARS-CoV-2-ის იმუნური პასუხები,  SARS-CoV-2-ის 

ვირუსის პათოგენეზის გარკვეული თვისებები და მისი, როგორც NP-ის მახასიათებლები.   
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ჯანდაცვის მენეჯმენტის სტრატეგიული როლი  

შაქრიანი დიაბეტის მართვაში 

 
თ. ანანიაშვილი, თ. ბოჭორიშვილი 

სსიპ გ.აბრამიშვილის სახელობის საქართველოს თავდაცვის სამინისტროს 
 გორის სამხედრო ჰოსპიტალი 

 

 
შაქრიანი დიაბეტი მიეკუთვნება ისეთ ქრონიკულ არაგადამდებ დაავადებათა რიცხვს, 

რომლებიც მსოფლიოს უმეტეს ქვეყნაში მძიმე ტვირთად აწვება ეკონომიკას, ჯანმრთელობის 

სისტემებსა და საზოგადოებას. დიაბეტი კვლავ ერთ-ერთ ყველაზე აქტუალურ გლობალურ 

ჯანდაცვის გამოწვევად რჩება, რომელიც გავლენას ახდენს სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფისა 

და სოციალურ-ეკონომიკური ფენის ადამიანებზე. ეფექტური მართვა დამოკიდებულია ჯან-

დაცვის სერვისების ყოვლისმომცველ ჩართულობაზე, ინოვაციურ სტრატეგიებსა და 

მულტიდისციპლინურ გუნდურ მუშაობაზე.  

წლიდან-წლამდე მზარდია შაქრიანი დიაბეტის გავრცელების სტატისტიკა. შაქრიანი 

დიაბეტის გავრცელება მსოფლიოში შეადგენს 1-8,6%-ს, ხოლო ბავშვებში დაახლოებით 0,1—

0,3%-ს. არადიაგნოსტირებული ფორმების გათვალისწინებით  ზოგიერთ ქვეყანაში  აღწევს 

6%-ს. ამგვარი  ტენდენციების გათვალისწინებით, ექსპერტები ვარაუდობენ, რომ  2045 

წლისათვის 18-99 ასაკის პოპულაციაში 693 მლნ-ს  და 20-79 ასაკის პოპულაციაში 629 მლნ 

ადამიანს  ექნება შაქრიანი დიაბეტი. დადგენილია, რომ მსოფლიოს მთელი პოპულაციის 

ნახევარს (49,7%), აქვს არადიაგნოსტირებული დიაბეტი. გარდა ამისა, 2018 წლისათვის 374 

მილიონ ადამიანს  ჰქონდა გლუკოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევა და 21,3 მილიონ ქალს, 

რომელთაც ორსულობის გამოსავალი ცოცხლად შობილია, ორსულობის  პერიოდში ჰქონდა 

ამა თუ იმ ფორმის ჰიპერგლიკემია.  მსოფლიოში 20-99 ასაკობრივ  ჯგუფში  დაახლოებით 5 

მილიონამდე სიკვდილი დაკავშირებულია  შაქრიან დიაბეტთან. გლობალური ხარჯთაღ-

რიცხვა ჯანდაცვაზე დიაბეტით დაავადებულებში 2018 წლისათვის შეფასდა 850 მლრდ აშშ 

დოლარით. სტატისტიკური მონაცემებით დიაბეტით დაავადებული  ყოველი 10-15 ადამია-

ნის  რიცხვი ორმაგდება და ამგვარად, ამ თვალსაზრისით აღნიშნული დაავადება წარმოად-

გენს მძიმე სამედიცინო-სოციალურ პრობლემას.   

უკანასკნელ წლებში საქართველოში აღინიშნება დიაბეტის პრევალენტობის ზრდის 

ტენდენცია, რაც ძირითადად ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის ზრდით არის განპირობებული. 

არაგადამდებ დაავადებათა რისკის ფაქტორების კვლევის (STEPS-2016) მონაცემებით უზმოზე 

გლუკოზის მომატებული (6.1-7.0 მმოლ/ლ) მაჩვენებელი 18-69 წლის მოსახლების 2%-ს 

აღმოაჩნდა, ხოლო უზმოზე გლუკოზის მაღალი მაჩვენებელი (>7მმოლ/ლ) – მოსახლეობის 

4.5%-ს. 

დაავადებათა კონტროლისა და საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის ეროვნული ცენტრის 

მონაცემებით საქართველოში 2018 წლის ბოლოს შაქრიანი დიაბეტის დიაგნოზით რეგის-

ტრირებული იყო 86 709 პაციენტი (პრევალენტობის მაჩვენებელი 100 000 მოსახლეზე 2326,8), 

აქედან 2018 წელს მთელი წლის განმავლობაში 106603,   ცხოვრებაში პირველად დადგენილი 

დიაგნოზით აღრიცხულია 19054 (მაჩვენებელი 100 000-ზე 511,3) პაციენტი.  2018 წელს 86709 

პაციენტიდან შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 ჰქონდა 79229 (მაჩვენებელი 100000-ზე 2126,1), აქედან 

11 752 (მაჩვენებელი 315,4) იყო ცხოვრებაში პირველად დადგენილი დიაგნოზით; ხოლო 

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1-ის რეგისტრირებული შემთხვევა იყო 19198 (მაჩვენებელი 515,2), 

აქედან 2518 (მაჩვენებელი 67,6) - ცხოვრებაში პირველად დადგენილი დიაგნოზით. 2018 წელს 

15 წლამდე ასაკის ბავშვებში შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1-ის პრევალენტობის  მაჩვენებელი 100 



m i m o x i l v a 
 

91 

000 მოსახლეზე  იყო 61,9 , რაც შეეხება 15 წლამდე ასაკის ბავშვებში შაქრიანი დიაბეტის 

ინციდენტობის მაჩვენებელს, 2018 წელს 100000 მოსახლეზე იყო 31,5.  

ასაკოვანი მოსახლეობის დიდი ნაწილს აქვს არამარტო დიაბეტი, არამედ პრედიაბეტი 

და ეს სტატისტიკა თუ დავაკვირდებით ბოლო წლების მონაცემებს მზარდია. ასევე გაზრდი-

ლია ფუნქციური უნარშეზღუდულობისა და თანხმლები დაავადებების სიხშირე, როგორიცაა 

არტერიული ჰიპერტენზია, გულის კორონალური დაავადება, ინსულტი -  დიაბეტით დაავა-

დებულ ხანდაზმულ პირებში. დიაბეტის მქონე ხანდაზმულებს, სხვა ასაკობრივ პირებთან 

შედარებით, ისევე აქვთ სხვადასხვა გერიატრიული სინდრომების განვითარების მაღალი 

რისკი, როგორიცაა პოლიფარმაცია, კოგნიტური დარღვევები, შარდის  შეუკავებლობა და ა.შ. 

ამ მდგომარეობებს შეუძლია გავლენა იქონიოს ასაკობრივ პაციენტების მიერ დიაბეტის 

თვითმართვის უნარზე.  

შაქრიანი დიაბეტი წარმოადგენს სიკვდილიანობის ერთ-ერთ წამყვან მიზეზს, როგორც 

განვითარებულ, ასევე განვითარებად ქვეყნებში. არსებობს მნიშვნელოვანი მტკიცებულება, 

რომ მრავალ განვითარებად და ინდუსტრიულ ქვეყანაში იგი ეპიდემიის მასშტაბს აღწევს. 

არასათანადოდ კონტროლირებადი დიაბეტი დაკავშირებულია ისეთი გრძელვადიანი გარ-

თულებების განვითარებასთან, როგორიცაა ნეიროპათია, თირკმლის უკმარისობა, მხედვე-

ლობის დაკარგვა, მაკროვასკულური დაავადებები და კიდურის ამპუტაცია. ყოველ 10 წამში 1 

ადამიანის გარდაცვალების მიზეზს წარმოადგენს დიაბეტთან დაკავშირებული გართულება, 

რაც შეესაბამება დაახლოებით 5 მილიონს.  

დიაბეტით დაავადებული პირების გარდაცვალების ძირითადი მიზეზები - გულის 

დაავადებები და ინსულტი 2-3-ჯერ,  სიბრმავე-10-ჯერ, ნეფროპათია 12-15 -ჯერ, ქვემო კიდუ-

რების განგრენა 20-ჯერ მეტია დიაბეტის არმქონე ანალოგიურ პოპულაციასთან შედარებით. 

2-დან 6-ჯერ იზრდება შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის განვითარების რისკი მშობლებთან და 

ახლო ნათესავებთან დიაბეტის არსებობის დროს. დაავადების შემდგომი მემკვიდრეობის 

ალბათობა შეადგენს აღნიშნულ შემთხვევაში 40%-ს. ბავშვობაში დაავადებული დიაბეტის 

კომპენსირებული ტიპის შემთხვევაში სიცოცხლის ხანგრძლივობა აღწევს 50-60 წელს და 

მეტს. 

შაქრიანი დიაბეტით დაავადებულ პაციენტთა 42%-ში მიოკარდიუმის ინფარქტი 

ვითარდება ატიპიურად, გულის არეში ტკივილის გარეშე. მიოკარდიუმის ინფარქტისაგან 

სიკვდილიანობა მაღალია და აღწევს   40%-ს დაავადების პირველ დღეებში და 75%-ს მომა-

ვალი 5 წელის განმავლობაში. ასევე ხშირად ვითარდება გულის უკმარისობა,  არტერიული 

ჰიპერტენზია, გულის სისხლძაღვების თრომბოზი, თავის ტვინის სისხლის მიმოქცევის მწვავე 

და ქრონიკული დარღვევბი.  

დღესდღეობით მსოფლიოში ზრდასრული მოსახლეობის 2-დან ერთ  ადამიანს, 

რომელთაც აქვთ ჭარბი წონა და მემკვიდრული წინასწარი განწყობა  აქვს არამანიფეს-

ტირებული შაქრიანი დიაბეტი - ეწ „პრედიაბეტი“. ადრეული დიაგნოსტიკა და მკურნალობა 

წარმოადგენს საკვანძო მიზანს დიაბეტის გართულებების პრევენციასა და დადებითი 

შედეგების მიღწევაში.  დიაბეტით დაავადებულის ოჯახის წევრები აქტიურად უნდა იყვნენე 

ჩართულები, რათადროულად გამოავლინონ დაავადების გართულებების სიმპტომები.  

დიაბეტის მკურნალობა დიდ ხარჯებთან არის დაკავშირებული როგორც პაციენ-

ტისთვის, ისე მისი ოჯახის წევრისთვის. მრავალ ქვეყანაში ინსულინისინექციებზე ხარჯი და 

ყოველდღიური მონიტორინგი ხშირად მოითხოვს ოჯახის ბიუჯეტის თითქმის ნახევარს, 

ხოლო  დიაბეტისა და მისი გართულებების ძირითად  პრეპარატების რეგულარული მოხმა-

რება ბევრი ოჯახსათვის ხელმიუწვდომელია. ამიტომ საჭიროა  გაიზარდოს ხელმისაწ-

ვდომობა დიაბეტის მკურნალობისა და მისი გართულებების ძვირადღირებულ სამკურნალო 

საშუალებებზე, ამ თვალსაზრისით შემცირდება დიაბეტით დაავადებულთა და მათი ოჯახის 

წევრების ხარჯი, რაც საბოლოო ჯამში დადებითად იმოქმედებს მთელი ოჯახის წევრების 

როგორც ურთიერთობაზე, ისე  ეკონომიკურ მდგომარეობაზე. 
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ასევე დიდი მნიშვნელობა ენიჭება დიაბეტით დაავადებულ პირთა განათლებას. ბევრ 

ქვეყანაში აღნიშნულ პირთა და მათი ოჯახის წევრების განათლება და ცნობიერების ამაღლება 

წარმოადგენს სპეციალიზირებული სამედიცინო-პროფილაქტიკურ დახმარების ორგანიზა-

ციის განუყრელ ნაწილს. ევროპაში ამ მიმართულების განვითარება-მომავალი 5-10 წლის 

დიაბეტური დახმარებისა და სამეცნიერო კველევების  ერთ-ერთ ამოცანაა, რაც დაფიქსი-

რებულია ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაციის სენტ-ვინსენტსის დეკლარაციის პროგ-

რამულ დოკუმენტში.   დღესდღეობით შემუშავებულია და დანერგილია პაციენტთა განათ-

ლებისთვის დიაბეტოლოგიური დახმარების განსხვავებული სტრუქტურული პროგრამები. 

საქართველოში სახელმწიფო ახორციელებს დიაბეტის მართვის პროგრამას, რომლის 

მიზანია შაქრიანი და უშაქრო დიაბეტით დაავადებული პაციენტების ამბულატორიული 

მეთვალყურეობის გაუმჯობესება, შესაძლო გართულებების პრევენცია და სპეციფიკური 

მედიკამენტებით უზრუნველყოფა. აღნიშნულ პროგრამაში ჩვენი კლინიკა ჩართულია 2019 

წლიდან და ვემსახურებით არა მარტო საქართველოს თავდაცვის ჯარებში ჩარიცხულ 

სამხედო მოსამსახურეებს, არამედ ვემსახურებით მთელი შიდა ქართლის მოსახლეობას. 

მსოფლიო ჯანდაცვის სისტემები დიაბეტის შედეგების გასაუმჯობესებლად და 

ხარჯების შესამცირებლად სხვადასხვა სტრატეგიას ახორციელებენ. ამ მიზნით შემუშავე-

ბულია სტანდარტიზებული მოვლის პროტოკოლები, რომლებიც უზრუნველყოფენ თანმიმ-

დევრულ, მტკიცებულებებზე დაფუძნებულ მკურნალობის სქემებს, რათა შევამციროთ 

შაქრიანი დიაბეტით გამოწვეული გართულებები. სადაც პაციენტების მკურნალობისთვის 

შერჩეულია მულტიდისციპლინური გუნდი, რომლებიც შედგება პირველადი ჯანდაცვის 

ექიმების, ენდოკრინოლოგების, პოდიატრის, დიაბეტის პედაგოგების, დიეტოლოგების, 

ფარმაცევტების და სხვა სპეციალისტებისგან. გუნდზე დაფუძნებული ეს მზრუნველობა 

აუმჯობესებს კოორდინაციას და უზრუნველყოფს ინდივიდუალურ საჭიროებებზე 

მორგებულ ყოვლისმომცველ მხარდაჭერას. 

ჯანდაცვის სპეციალისტები აუცილებელია დიაბეტის ეფექტური მართვისთვის. ისინი 

პასუხისმგებელნი არიან მდგომარეობის ზუსტ დიაგნოსტიკასა და თითოეული პაციენტის 

საჭიროებებზე მორგებული პერსონალიზებული მკურნალობის გეგმების შემუშავებაზე. ეს 

გეგმები ხშირად მოიცავს მედიკამენტურ რეჟიმებს, სისხლში გლუკოზის მონიტორინგს და 

ცხოვრების წესის რეკომენდაციებს. კრიტიკულად მნიშვნელოვანია მუდმივი მხარდაჭერა, 

პროფესიონალები რეგულარულად აკვირდებიან პაციენტის პროგრესს და საჭიროების 

შემთხვევაში ცვლიან მკურნალობის მეთოდებს. ისინი ასწავლიან პაციენტებს სისხლში 

შაქრის დონის მართვას, ჰიპო- ან ჰიპერგლიკემიის სიმპტომების ამოცნობას და ჯანსაღი 

ცხოვრების წესის არჩევას, როგორიცაა დიეტა და ვარჯიში. 

კლინიკური მზრუნველობის გარდა, ჯანდაცვის პროვაიდერები სთავაზობენ ემოციურ 

და ფსიქოლოგიურ მხარდაჭერას, რაც პაციენტებს ქრონიკული დაავადებით გამოწვეული 

გამოწვევების დაძლევაში ეხმარება. ისინი ხელს უწყობენ ღია კომუნიკაციას, პაციენტებს 

მოუწოდებენ გამოთქვან თავიანთი შეშფოთება და დაიცვან მართვის გეგმები. 

გუნდურ მიდგომა აუმჯობესებს შედეგებს. თანამშრომლობისა და პაციენტთა ჩართუ-

ლობის ხელშეწყობით, ჯანდაცვის სპეციალისტები ხელს უწყობენ ისეთი გართულებების 

რისკის შემცირებას, როგორიცაა გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები, თირკმლის უკმარისობა, 

ქვედა კიდურების დაზიანება და მხედველობის დაკარგვა. საბოლოო ჯამში, დიაბეტის 

ეფექტური მართვა დამოკიდებულია ერთგულ ჯანდაცვის პროვაიდერებსა და პროაქტიულ, 

ინფორმირებულ პაციენტებს შორის ძლიერ პარტნიორობაზე. მულტიდისციპლინური 

მიდგომა სასიცოცხლოდ მნიშვნელოვანია,  მოიცავს მედიკამენტების მართვას, ცხოვრების 

წესის რჩევებს, სისხლში გლუკოზის მონიტორინგს და გართულებების სკრინინგს. 

გრძელვადიანი საჭიროებების სამართავად, ბევრი სისტემა იყენებს მზრუნველობის 

მართვის მოდელებს, როგორიცაა ქრონიკული მზრუნველობის მოდელი (ქმმ). აღნიშნული 
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მოდელი ხაზს უსვამს პროაქტიულ, დაგეგმილ მზრუნველობას, თვითმართვის მხარდაჭერას, 

კლინიკური გადაწყვეტილებების მხარდაჭერას და ძლიერ საინფორმაციო სისტემებს. 

მოწინავე ტექნოლოგიების ინტეგრაცია  გადამწყვეტ როლს ასრულებს დიაბეტის მართ-

ვისა და მონიტორირების საქმეში. ისეთი მოწყობილობები, როგორიცაა გლუკოზის უწყვეტი 

მონიტორები და ჯანმრთელობის დისტანციური მონიტორინგის ინსტრუმენტები, საშუა-

ლებას იძლევა მონაცემების რეალურ დროში შეგროვების, რაც აუმჯობესებს დაუყოვნებლივი 

გადაწყვეტილების მიღებას და გრძელვადიან მართვას. 

გარდა ამისა, ჯანდაცვის სისტემები მოიცავს პაციენტთა საგანმანათლებლო პროგ-

რამებს, რომლებიც ფოკუსირებულია ცხოვრების წესის შეცვლაზე, მედიკამენტების მიღების 

დაცვასა და თვითმონიტორინგის უნარებზე. ფსიქოსოციალური დახმარების სერვისები ეხება 

ფსიქიკური ჯანმრთელობის ისეთ საკითხებს, რომლებიც ხშირად უგულებელყოფილია, 

თუმცა კრიტიკულია. საზოგადოებრივი რესურსები და პოლიტიკა გამოიყენება კლინიკური 

გარემოს მიღმა პაციენტების მხარდასაჭერად, უფრო ჯანსაღი გარემოს ხელშეწყობისა და 

სოციალური მხარდაჭერის ხელშესაწყობად. 

პრევენციული ღონისძიებები მოიცავს პრედიაბეტისა და რისკ-ფაქტორების ადრეული 

გამოვლენის რუტინულ სკრინინგს, პრევენციული დაავადებების საწინააღმდეგო ვაქცინაციას 

და ცხოვრების წესის რისკების შემცირების შესახებ კონსულტირებას. პროვაიდერებს შორის 

მოვლის კოორდინაცია უზრუნველყოფს დროულ ჩარევებს, რაც ამცირებს გართულებებისა 

და ჰოსპიტალიზაციის რისკს. 

შეჯამებისთვის, ჯანდაცვის სისტემები დიაბეტის ეფექტურად მართვისა და პაციენტის 

მდგომარეობის გასაუმჯობესებლად იყენებენ სტანდარტიზებული პროტოკოლების, ტექნო-

ლოგიური ინსტრუმენტების, პაციენტზე ორიენტირებული განათლებისა და პროაქტიული 

პრევენციის კომბინაციას. 
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Diabetes is one of the leading causes of mortality in both developed and developing 

countries. There is substantial evidence that it has reached epidemic levels in many industrialized 

and developing nations. The prevention of type 2 diabetes mellitus heavily relies on adopting a 

healthy lifestyle, which includes balanced nutrition and regular physical activity. At this stage, 

families play a crucial role in changing modifiable risk factors for developing type 2 diabetes. 

They should be provided with appropriate education, resources, and environmental conditions to 

facilitate these changes. In summary, healthcare systems utilize a combination of standardized 

protocols, technological tools, patient-centered education, and proactive prevention strategies to 

effectively manage diabetes and improve patient outcomes. 
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gulis raobis istoria, fiziologiisa da topologiuri anatomiis 

gaTvaliswinebiT misi realuri moZraobis _ sistolur/diastoluri 

funqciis Sefaseba samganzomilebiani maTematikuri modelis saSualebiT 
               

m. rogava*, il. TavxeliZe** 
janmrTelobis centri*, universiteti greomedi; 

iv. javaxiSvilis saxelobis Tbilisis saxelmwifo universiteti** 
 

    medicinis istoriis gadasaxedidan `ra“-s (mzis) sakulto qalaq heliopolisidan 

daiwyo guliscemis _ (majis)aTvla. egviptelebi guls gamosaxavdnen ori sityviT 

hany an ib. zogjer sityva ib ixmareboda kuWis aRsaniSnavad. amaze metyvelebs XXII 

dinastiis droindeli papirusis Canawerebi: `guli RmerTia, romlis samreklo kuWia~. 

am asociacias CvenSi sityva `gur-piji~ (meg.) gul-piri iZleva, xolo am azris 

gamomxatvelia `gur-kizi~(meg. _ gulis kovzi, epigastriumi, `gastro~ _ kuWi; 

kuWkuWi _ guliani sicili; gulis damZimeba, guli gadamelia, gulis sareveli _ 

(mcenare). `nawlevi _ nawlavi. muclieri, ezoi gulisani; keTilnawleoba _ 

gulkeTiloba, mowyale-mowyale; moaxs aRsasruli Seni WeSmaritad ezoiTa gulisa 

SenisaiTa [0, ierem.-51,13; i. abulaZe `Zveli qarTuli enis leqsikoni~1973w.]; 

`ganmixeven me nawlavni _ gamiRe guli~ (`Jamni~). `Zualni pirisa muclisasa, romel 

ars stomaqi, gulad uwyis~ (nemesos emiseli `bunebisaTvis kacisa~) ioane petriwis 

Targmani berZnulidan, s. r. giorgaZis gamocema 1914 w. Zvel kolxeTSi, kerZod 

samegrelos uaxloes warsulSi dadianebisa da sxva TavadaznaurTa samzareulos 

tradiciuli moTxovniT saqonlis enis kerZebi maT dakvlamde mzaddeboda: 

aRsaniSnavia, rom saqonels srul siCumeSi, dakvlamde enas da dakvlisTanave _ 

`gulis-yurs~ aWridnen, mxolod `sayofac-xovrebo~daniSnulebiT daklul saqonels, 

raTa maT ar gaegoT `damnaSaveTa~ vinaoba da ar daebezRebinaT zeciur ZalebTan. rac 

Seexeba sakulto msxverplSewirvas aq yvelaferi sazeimod tardeboda: simRerebiT, 

locvebiT da im adamianTa xsenebiT da gandidebiT, visi saxeliTac xdeboda 

msxverplSewirva. am SemTxvevaSi ena da gulis-yuri xelSeuxebeli iyo. svaneTSi 

gavrcelebuli miTisa da legendis Tanaxmad nanadirevis gul-RviZls monadireebi 

nadirobisa da nayofierebis qalRmerT dalis swiravdnen. jixvebze monadire TeTri 

man-guri ki misi sayvareli gaxldaT. Sumerul miTologiaSi RvTaeba en-gur-im mianiWa 

sicocxle adamianebs da yvela suldgmuls. man-guri ki _ gulis msgavsi (md. en-gur-

i-viT) Zlieri RvTaebaa. sityva guri megrulad aris guli. arqeologiurma gaTxrebma 

cxadyo, rom pirveli qalaqi-saxelmwifo `eredu~ gaCnda SuamdinareTis samxreTiT. 

swored aq aigo pirveli `ziquraTi~ anu taZari saxelwodebiT `en-guri~. igi 

ekuTvnoda RvTaeba `enqi~-s anu qarTulad cisa da miwis RvTaebas; taZris saxeli 

`enguri~ laz-megrulad niSnavs `uflis guls~anu `enis guls~, rac zustad 

Seesabameba taZris saxelwodebas. ebersis papirusebis traqtatis mixedviT `Meteu~ 

iTargmneba, rogorc `sisxlZarRvebi~ da `kunTebi~. igi iTargmneba agreTve, rogorc 

`arxebi~, romlebic Sevsebulia siTxiT, umciresi nawilakebiT da haeriT. Zvel 

qarTulSi msxvili sisxlZarRvis, ZarRvis da kunTis mniSvnelobiT ixmareba sityva 

`Taguni~ (sulxan-saba orbeliani); laTinurSic erT sityvas musculus _ rogorc 

Tagvis, ise kunTis mniSvneloba aqvs. xevsurulSi sityva `saTagve~_ winamxris kunTis 

mniSvnelobiT ixmareba (l. geleniZe,1974w). guli `Meteu~-s saSualebiT anawilebs 

energias da mTlianad aregulirebs organizmis funqciebs. sisxli ki warmoadgens im 

nawils, romelic moZraobs `arsebaSi~. marto gulis, RviZlis an tvinis 
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funqcionirebiT, arc sisxlis garkveuli raodenobiT, veravin ver iarsebebda. maTi 

azriT, adamianebi raRacis mibaZviT cxovroben, radgan sicocxlis arsi sul sxva 

rameSia. maTi azriT, sisxli TavisTavad ar warmoadgens sicocxles, misi meSveobiT 

sicocxle Sedis sxeulSi da aRwevs mis yvela nawils...~. `Cveni guli sicocxlis, 

siyvarulis simboloa. cxovrebaSi zogs siyvaruli zrdis, zogi ki _ siyvaruls, 

Tavad usasrulo siyvaruli ki RmerTia. siyvaruli Tavad, rogorc RmerTi amouwura-

vi mcnebaa, samyaros erTian – hiqsis velSi. igi Cveni warsulis, awmyosa da momavlis 

erTianobaa, romelic (individis) sicocxlis CasaxvisTanave miokardiumis wminda qso-

viliT (`fraqtaluri RvediT“) naqsov gulad wodebul `sulis garsTan“ erTad Rviv-

deba da Cveni cxovrebis yvelaze naTeli xedvaa, maT Soris sxvisi bednierebiT 

tkboba da erTgulebaa, is erTia TiToeulSi, wili _ mravalSi da mTeli 

usasrulobaSi; mxolod siyvaruls ar uCans bolo, radgan is yovelTvis maluli 

netarebaa, erTian da ukidegano samyaroSi. cxadia, `sulis garss“ _ guls mxolos 

pirovnuli miznebi ar akmayofilebs, radgan is yovelTvis RvTiskenaa mimarTuli da 

bunebis mravalferovan suraTSi, sicocxlis gamovlenis umTavresi biologiuri 

entropiis da miuler-hekelis bioenergetikuli kanonebis safuZvelze funqcionirebs, 

rac Tavis asaxvas bioanatomiur da vizualuri funqciebis umTavres xasiaTSi 

poulobs (m. rogava 2019-2021).  

    rac Seexeba Tavad gulis ganTavsebis aRweras adamianis ConCxSi, platonis TqmiT, 

RmerTebma guls irgvliv dacvis mizniT Semoufines nazi, usisxlo, mTlad dasvre-

tili da RrubeliviT lbili filtvebi, raTa safrTxis molodinSi aTrTolebul 

mrisxanebiT SemarTul da mborgav guls uvneblad ganegrZo Zgera... xolo sxeulis 

sazrdos _ sisxlis mosawodeblad maT mTel sxeulSi, rogorc bostnebSi anda 

baRebSi gaiyvanes uTvalavi Tmis simsxo arxebi, raTa gulidan daZrulma masazrdo-

ebelma siTxem ZarRvebis gavliT gza gaikvalos sxeulis viwro xeobebSi. misi azriT, 

guli _ mkerdSi isea mimaluli, rogorc sxeulis mcveli _ Tavis idumal senakSi. 

individis sicocxlis aRsasrulis Jams misi azriT ki, sulis Semakavebeli kvanZebi, 

xomaldis bagirebiviT ixsnebian da Cveni arsebis ukeTesi da ukvdavi nawili Tavs 

aRwevs sxeulis dilegidan. `tani cixea, me patimari....suls laJvardovan cisken 

vagzavni... suli gafrinda TeTri mtrediviT, sxeuli darCa codvil miwaze...…suli 

amaRlda, guli ileva, TiTqos sakuTar cxedars davcqeri, ar vici marTla sinam-

dvilea Tu sizmaria es yvelaferi~ (terenti graneli). palestinis saba ganwmendilis 

lavris mamasaxlisis martvil qarTvelis (VI-VIIss) azriT: `adamianebi yvela erTi 

gvuamisagan varT~, xolo adamianis organoTa `mefed~ (meufed) mas guli miaCnia, 

romlisganac aris damokidebuli yvela sxva organo, Tumca guli `ara ampartavnebs 

mTavrobebisaTvis misisa~ da erTgulad emsaxureba mTel organizms (cit. m. gafrin-

daSvilis wig. `qarTuli sazogadoebrivi azris istoria~, 2004 w. gv.120-121,). guli 

rogorc ukvdavi arafers iTxovs sxvisgan da Tavisi gamomuSavebuli energiis 

mxolod 1/10 moixmars TavisTvis. Cveni azriT `ixoris~ (meg. dasaxldi, icxovre) _ 

`RmerTebis uxrwnadi sisxli~-s Secvel naerTTa urTierToba dedamiwaze sicocxlea, 

samyaros usasrulobaSi _ ukvdaveba. samwuxarod TiToeuli adamianis sicocxle 

usasrulod ar grZeldeba, _ mxolod siyvaruls ar uCans bolo, usasrulo siyvaru-

li ki, rogorc zemoT avRniSneT Tavad RmerTia; `poeti aris yovelTvis erTi, poeti 

aris yovelTvis RmerTi~, rac sakuTari gulis gonebiT aRiqmeba, gonebis TvaliT 
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sxivdeba, sulieri simaRlis SegrZnebiT gvanebivrebs, ukidegano kosmiuri sivrcis 

aTvisebis da misi gadalaxvis surviliT gvatkbobs: `me ocnebiT movSordebi miwas, 

guli igrZnobs maradiul laJvards~-(terenti graneli).`igi ars guliT mecnieri 

RmerTi~ (bol.12. 18.). yvelaferi miedineba (`pinta rea~ _ `erT mdinareSi orjer ver 

Sexval~), ase azrovnebda Zveli berZeni filosofosi herkules efeseli; germaneli 

filosofosi fridrix engelsi moZraobas zogadad, am sityvis farTe mniSvnelobiT 

aRiqvamda, rogorc  misi arsebobis gamomxatvel movlenas, rac mTel samyaros moicav-

da azrovnebis CaTvliT _ da Cvenc am azrs viziarebT. Cvens xilul galaqtikaSi, 

yvelaze didi da cocxali subieqti, mravalferovani sicocxlis formaTa mSobeli 

planeta _ dedamiwaa. es saxeli mas Cvenma winaprebma samarTlianad daanaTles, rome-

lic Tavisi RerZis irgvliv kosmosSi mebiusebr orbitaze giroskopis `princi-

piT moZraobs (brunavs) da garkveuli monacvleobiT Tavis konfiguracias icvlis _ 

bunebaSi sicocxlis damkvidreba/SenarCunebisaTvis, rogorc organizmSi _ guli. vTv-

liT, rom, bunebaSi cocxal organizmTa moZraoba, ierarqiuli, individualuri gan-

sxvavebulobisa da Taviseburebebis miuxedavad, moZraobis zogad kanonzomierebas 

eyrdnoba.  

    `sicocxle moZraobas moiTxovs  brZana aristotelem; amitomac TvalSisacemia 

individis guliscema sicocxlis Casaxa/ formirebis pirobebSic, rogorc sicocxlis 

mamoZravebeli Zala. `dro (rogoc benJamen franklinma aRniSna) ki is qsovilia, 

romlisganac sicocxle iqsoveba   

    anatomiurad gulis mdebareoba da misi detaluri anatomia, misi morfo-

funqciuri detalebi aRiqmeboda da ganixileboda uSualod fiqsirebuli gulis ana-

tomiad,  ganyenebulad mxolod misi sxeulis SefasebiT... rac misi Seswavlis umTav-

res detals Seadgenda..., ramac Tavisi asaxva hpova misi maTematikuri modelebis, 

zogjer ki mis calkeul detalze _ marcxena parkuWis arqiteqtonikaze, rogorc 

gulis gamartivebul umTavres hemodinamiur modelis Seqmnaze... rasac sadReisod sam 

da oTx ganzomilebiani, naxevrad moZravi Tu moZravi maTematikuri modelebi 

Seesabamebian; es ki Cveni azriT, zemoT moyvanil istoriul monacemebzec 

dayrdnobiTac ver akmayofileben, rogorc misi arsis mxatvrul, da rac mTavaria 

misi anatomiur-fiziologiuri srulyofili funqciis adekvatur models. guli 

rogorc, mTel organizmSi integrirebuli erT-erT yvelaze moZravi organo, 

romelsac gaaCnia sakuTari (e.w. mesame) sisxlismimoqcevis wre, nerviuli sistema da 

gamtari gzebi, Cveni azriT dResdReobiT warmoadgens yvelasaTvis miRebul _ mTeli 

organizmis centraluri sisxlismimoqcevis ZiriTad organos da misi maTematikuri 

modeli unda akmayofilebdes da Seesabamebodes mis rogorc anatomiur ise 

fiziologiur Tvisebebs. zemoT aRniSnulTan dakavSirebiT gulis hemodinamiuri da 

kumSvadi funqciis umTavresad miRebuli da klinikur praqtikaSi metad 

damkvidrebuli ori urTierT perpendikularulad gadaRebuli marcxena parkuWis ven-

trikulografiuli suraTebis damuSavebis Sedegad miRebul hemodinamiur monacemebs 

veyrdnobodiT, rac umaRles miRwevad iTvleboda da es iyo aTvlis wertili. 

gamomdinare aqedan 1981 w. eqokardiografiis damkvidrebisTanave movawodeT Cveni 
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`marcxena parkuWis gaswvrivi kveTebis originaluri meTodi~, romelic Sedarebuli 

iyo ormxriv 90 gradusiani kveTiT klinikaSi gakeTebul ventrikulografiul 

meTodTan; agreTe uSualod anatomiurad gulze gakeTebul ventrikulografiasTan da 

grZivi kveTebiT miRebul eqografiis suraTebis, Cveni meTodis gamoyenebiTa da 

damuSavebiT miRebul SedegebTan da uSualod gazomil marcxena parkuWis 

tevadobasTan. maSin gvegona rom gulis kumSvadobisa da misi hemodinamiuri 

Seswavlis meTodikebi raime saxis gadaxedvas ar saWiroebda, rogorc zemoT 

avRniSneT. ubralod gulis anatomia da misi funqcia dayvanili iyo marcxena 

parkuWze da zogierTi avtori originalobis TvalTaxedviT cdilobda marjvena 

parkuWis geometriul figuraTa dayofisdagvarad emsjela mis hemodinamiur 

funqciaze. profesor torent guafsis (1973-2005) gulis anatomiur monacemTa 

farTe gaziarebam es miTic TiTqmis bolomde daangria, Tumca gulis ganyenebul 

zRvrebs ver gascda. Cven jer kidev 2005 w. miviCnieT, rom gulis moZraobis 

principi, moZraobis gamovlineba da misi integrireba mTel organizmTan mebiusis 

principiT xorcieldeboda. gvjeroda da gvjera, rom moZraoba zogadad sayrdenis 

gareSe CvenTvis dRes warmoudgenelia, radgan guls da yvela sxeuls Tavisi simZimis 

centri gaaCnia. XX saukunis udides kardiologsa da mecniers baton torent guaps, 

rogorc Cven avRniSneT am azridan liriuli gadaxveva hqonda; is guls ganixilavda 

rogorc homoskelets, radgan is ambobda, rom guli moZraobis dros eyrdnoba Tavis 

SigTavs – sisxls, misi moZraobisas. 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, xolo Cveni planeta _ dedamiwa sicocxlis 

arsebobisa da uwyvetobisTvis Tavad permanentuli rxevebis fonze, garkveul wilad 

gamudmebiT icvlis Tavis formas sivrcisa da drois usasrulobaSi. vTvliT rom 

guli ar SeiZleba ganvix-iloT calke, romlis funqcia mxolod misi anatomiuri an 

fiziologiuri funqciiT ganisazRv- reba. vTvliT, rom misi integracia mTel 

organizmTan Tavisi anatomiuri, fiziologiur-endo-krinuli TvisebebiT misi, rogorc 

centraluri hemodinamikuri organos topologiuri adgiliT da misi anatomiur-

topologiuri urTierTkavSiriT mTel Sinagan organoebTan da sxeulTan (ConCxTan) 

gansazRvravs misi moZraobis arealsa da formas. berZeni filosofosi empidokle 

sisxls `sicocxlis qsovils” uwodebda. misi Semadgenloba rogorc viciT 

araerTgvarovania. misi Semadgenlobis TiTqmis 99% wiTeli burTulakebi _ 

eriTrocitebia, romlebic mis fers gansazRvraven da maTi raodenobac ki daaxloebiT 

35 trilions Seadgens. xolo maTi sigrZe erTxazian monakveTze 62 000 kilometrs. 

is rTuli Semadgelobis cilas _ hems Seicavs, rasac eriTrocitis filtvebs 

uwodeben. eriTrociti Tavad 125 dRes cocxlobs. am xnis ganmavlobaSi TiToeuli 

eriTrociti 50 000-dan 100 000-mde cirkulacias asrulebs qsovilebidan 

filtvebSi da daberebuli da gacveTili eriTrociti elenTaSi nadgurdeba 

principiT, ara sicocxlisTvis gamosadegi da mebrZoli Tundac mcire moculobis 

nawilakis adgili cocxal organizmSi ar aris. amitomac erT wamSi ibadeba da 
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nadgurdeba 10 000 000 milioni eriTrociti. xolo 1mm3-Si sisxlSi saSualod aris 

5000-8000 leikociti. maTi sxvadasxva dasaxelebis saSualo sicocxlis 

xangrZlioba meryeobs 3-dan 15 dRemde. maT Soris limfocitebi 3-100 dRe; 

mosvenebul mdgomareobaSi wuTSi guli gadatyorcnis 5-6 litr sisxls; misi 

moculoba Wamis Semdeg 50%-iT izrdeba fizikuri datvirTvis dros ki 5-10 jer. 

Tavad guli iRebs 250ml sisxls, Tavis tvini 750ml, RviZli da kuWi 1300, 

Tirkmlebi 1200, kunTebi 1000, Zvlis tvini 600 ml wuTSi. guli sisxlis 

mimoqcevis sistemidan iRebs mxolod 5% sisxls, xolo Jangbadis 10%-s. Cveulebriv 

mdgomareobaSi funqcionirebs kapilaruli sistemis mxolod 10%. sisxlis 

gadanawileba xdeba datvirTvasTan mimarTebaSi. mocirkule sisxlis moculoba erTi 

wuTis ganmavlobaSi 5_6 litrs Seadgens wuTSi, anu 1/13 nawils mTeli sxeulisa, 

romelic ar aris statistikuri sidide. sisxlis moculoba fizikuri datvirTvisas 

meryeobs, romelic ar aRemateba Tavad 5%-s; es moculoba gadanawilebulia mcire 

wreSi saerTo moculobis 20-25%, aqedan guli 8-10% iRebs, xolo filtvebi 12-

15%, didi wre 75-80%-s. arterialur sistemaSi misi moculoba meryeobs 15-20%-

mde, venebSi 70-75%-mde; kapilarebSi 5-7%; yvelaze meti sisxli venur sistemaSia, 

qsovilebidan gamodis 5-7%-mde; sisxls organizmSi akisria Semdegi ZiriTadi: tran-

sportis, sunTqvis, kvebis, gamoyofis, dacvis da regulatoris funqcia. Sisxli 

warmoadgens organizmis `sicocxlis gzas” da misi sigrZe Seadgens 100 000 km. 

yovelive amis gaTvaliswinebis gareSe ganyenebul erTeulad misi warmodgena topog-

rafiulad agebul marTkuTxedSi dRes warmoudgenelia da Rimilis momgvrelia! 

   gulis yoveli SekumSvis dros warmoiqmneba balistikuri Zalebi, romlis ZirTadi 

xasiaTi efuZneba gulis kumSvadobis funqciur mdgomareobasa da sisxlis mimoqcevas, 

aseve mTliani sxeulis sxvadasxva qsovilTa elastikur Taviseburebebs. am Zalebs 

gaaCniaT sxvadasxva xasiaTi, rogorc droSi, ise mis simkvrivisa da mimarTulebis 

mixedviT. Tumca interferenciuri SeerTebiT viTardeba erTi saerTo Sedegobrivi 

efeqturoba, rac gamoixateba sxeulis simZimis centris gadadgilebiT... sxeulis 

nebismier meqanikur moZraobas gaaCnia sami parametri: gadaxra, siCqare da aCqareba. es 

parametrebi imyofeba garkveul urTierTobaSi. balistokardiografiuli gadaxra, 

aCqareba aris balistikuri siCqaris gamovlna, rac SeiZleba iyos gamoTvlili... 

balistokardiografiuli Zala ki warmoiqmneba gulis hemodinamiuri funqciidan, 

romelsac gaaCnia sidide da mimarTuleba, anu gvevlineba rogorc veqtoruli 

movlena. amasTan SedarebiT (veqtorokardiografia, ekg) Tanamedrove siokardiogra-

fiis veqtoruli sididideebi uSualod izomeba specialuri meTodikiT 

kompiuteruli algoriTmisa da programa inteleqtis meSveobiT, rac uadvilebs eqims 

informaciis miRebasa da mis interpretacias. rogorc zemoT avRniSneT gulis 

gamartivebul modelebSi arsebiTad ar iyo gaTvaliswinebuli misi fizikur-

anatomiuri da topografiuli urTierToba masTan uSuali kavSirSi myof msxil 

sisxlZarRvebTan. ar iyo gaTvaliswinebuli; agreTve misi muSaoba/moZraobis sivrcul 

anatomiur-funqciuri mniSvneloba sistolur/diast-olur moZraobis erTian aspeqtSi, 

rogorc parkuWTa ise winagulebTan mimarTebaSi.  
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    didi maTematikosi rene dekarti (1596-1650) guls, sisxlZarRvebsa da nawlavebs 

msxvil milebad miiCnevda. eqimebi da mecnierebi eyrdnobodnen, ra meqanikaSi miRebul 

zogad (hemodinamiur) kanonebs, aqcents akeTebdnen adamianis magistralur sisxlZar-

Rvebze, rogorc wyalgamyvan milebze. gandgomilad da naklebad acnobierebdnen gulis 

moZraoba/rxevis mizezebsa da garemoebebis im farTo speqtrs, romelic zogadad 

moicavs ama Tu im mizezsa da obieqtis moZraoba/rxevis zogad kanonzomierebebs. 

Tumca, gulis moZravi Zalis SeswavlisaTvis mowodebuli meqanokardiografiuli 

meTodis danergvisas, Tavidan aignorirebdnen gulis anatomiur-topologiur 

mdgomareobis sayrden wertilebs mTliani sxeulis sayrden ConCxTan, rogorc 

umTavresi moZravi organos da misi moZraoba/rxevis ganmsazRvrel da misi aTvlis 

wertils. Dick W,. Mandelbaum H. and Mandelbaum R.A., 1953 wels aCvenes, rom guli 

da magistraluri sisxlZarRvebi Camokidebulia SemaerTebelqsovilovani bagirebiT, 

romlebsac gaaCniaT zambarisebri drekadoba da isini myarad damagrebulia ConCxTan; 

`Suasayari romelic mdebareobs gulmkerdis Rrus centralur areSi SemosazRvrulia 

plevris parkebiT. winidan mkerdis ZvliT, uknidan _ xerxemliT, gverdebidan _ 

marjvena da marcxena Suasayris plevriT. qvevidan _ SuasaZgisiT, zeviT gulmkerdis 

zeda SesavliT dakavSirebulia kiserTan. kisris SemaerTebel sivrceebisagan igi 

gamoyofilia Txeli fasciuri firfitebiTa da morCebiT, romlebic gulmkerdis zeda 

Sesavlis momsazRvrel ZvlebTan arian dakavSirebuli... Suasayari iyofa wina da ukana 

nawilebad. Suasayris kedlebi Signidan dafarulia fasciuri furclebiT, romlebic 

gulmkerdis SigniTa fascias gamoyofen. garda amias, fasciuri morCebi yofs 

erTmaneTisagan SemaerTebelqsovilovan sivrceebs, romlebSic Suasayris TiToeuli 

organos mdebareoba mkafiod aris gamoxatuli sasules, saylapavi milisa da 

gulmkerdis aortis Semcveli SemaerTebelqsovilovani sivrceebiT. Suasayris 

SemaerTebeli qsovili xerxemlisa da mkerdis Zvlis areSi uSualod grZeldeba 

pariesul plevrasa da gulmkerdis SigniTa fascias Soris arsebul 

SemaerTebelqsovilSi. amasTan, igi dakavSirebulia kisrisa da retroperitoneuli 

sivrcis SemaerTebel qsovilTan. wina SuasayarTan kavSirSia kisris mTavari 

sisxlZarRvebis budeebi da sasules wina sivrce, ukana SuasayarTan _ kisris 

retrovisceraluri sivrce. guli dafarulia gulis perangiT da gulmkerdis Rrus 

wina SuasayarSia ganTavsebuli: aswvriv aortasTan, aortis rkalTan da mis 

totebTan, zeda Rru venasTan da mis SenakadebTan, filtvis RerosTan erTad...      

     guli damagerebulia adgilze garSemomcveli organoebis Tanazomieri wneviT da 

msxvili sisxlZarRvebiT, romlebic uSualod dakavSirebuli gulis fuZesTan. gulis 

mdebareoba ramdenadme damokidebulia sxeulis  mdebareobaze. sxeulis vertikalur 

mdgomareobisas igi dabal donezea, horizontalluri mdebareobisas _ maRal doneze. 

sxeulis mdgomareobis SecvlasTan dakavSirebiT icvleba gulis mwvervalos 

mdebareoba... SuasaZgisis zedapiriT guli urTierTobaSia SuasaZgisis myesovan 

nawilTan. gulis fuZe urTierTobaSia, saylapav milTan da cTomil nervTan. 

gulmkerdis aortasTan. guli, gulis perangi, aswvrivi aorta, aortis rkali da misi 

totebi, filtvis Rero, zeda Rru vena da misi Senakadebi, SuasaZgisis nervi, 
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mdebareobs wina SuasayarSi. perikardiumis visceraluri furceli anu epikrdiumi 

uSualod faravs miokardiums da msxvili sisxlZarRvebis intraperikardiul 

nawilebs. xolo pariesuli furceli Signidan gamofens fibr-ozul perikardiums. 

fibrozuli perikardiumi gulidan gamomavali da gulSi Semavali msxvili 

sisxlZarRvebis eqstraperikardialur nawilebze gadadis da maTi SemaerTebelq-

sovilovani budeebis SeqmnaSi monawileobs. gulis perangis wina nawili dafarulia 

marjvena da marcxena Suasayris plevriT, romlebic aq neknis plevraSi gadadian. 

perikardiumis qveda, anu SuasaZgiseuli nawili mWidrod aris dakavSirebuli 

SuasaZgisis myesovan centrTan, romelsac igi ramdenadme marcxniv gadascildeba da 

SemaerTebelqsoviovani CanafeniTa da Txeli fasciiT dafarul SuasaZgidis myesovan 

centrTan, romelsac igi ramdenadsme marcxniv gadascdeba da Txeli fasciiT 

dafarul SuasaZgidis kunTovan  nawilsac faravs. perikardiumis am nawilis kideebi 

SuasaZgisTan dakavSirebulia SuasaZgis perikardiumis iogebiT. perikardiumi sisxliT 

maragdeba gulmkerdis SigniTa arteriis gulmkerd-perikardiumisa da SuasaZgilis 

zeda arteriis totiT. inervacia xorcieldeba SuasaZgisis cdomili da simpatikuri 

nervebis totebiT. guli maragdeba marcxena da marjvena koronaruli arteriebiT, 

romlebic epikardiumis qveS mdebareoben da Sesabamisad gamodian aortis marcxena da 

marjvena sinusebidan. gvirgvinovani arteriebis ZiriTadi Reroebi da maTi winagulTa 

msxvili totebi Cveulebriv gulis yurebis fuZis axlos mdebareoben.  

     aortis rkalis qveda Sedrekili nawili uSualo urTierTobaSia marcxena 

bronqTan, romlis win filtvis Rero iyofa marjvena da marcxena filtvis 

arteriebad. filtvis Reros gayofis kuTxidan  aortis rkalis qveda zedapiramde 

gadaWimulia arteriuli iogi, romelic venuri (botalis) sadinris oblitereciis 

Sedegad viTardeba. misi sigrZe 1sm, sigane 3mm. gulmkerdis aorta ukana zedapiriT 

zeda nawilSi _ ukana medialuri zedapiriT xerxemals ekvris. misi ukana zedapiri-

dan gamoiyofa 10 wyvili neknTaSua arteria, romelTagan IAgadadis III neknis RarSi, 

xolo ukanaskneli neknqveSa arteria_XII neknis RarSi. marjvena neknTaSua arteriebi 

marcxenasTan SedarebiT ufro grZelia. garda amisa gulmkerdis aortas gamoeyofa 

marjveba da marcxena SuasaZgisis zeda arteriebi da totebi bronqebis, 

perikardiumis da SuasayrisaTvis. gulmkerdis aortaze SeimCneva arcTu mkveTrad 

gamoxatuli nervule wnuli, romlebic umTavresad Seqmnilia marcxena simpaTikuri 

wyvilis gulmkerdis zeda 5 kvanZis totebiT...” (ToiZe da sxv2015,gv100-114).  

      `dakidul/damagrebuli’’ gulis moZraobis aRweras balisokardiografiuli 

meTodis danergviT cdilobdnen mecnierebi, rom moexdinaT gulis hemodinamiuri 

Zalis Sefaseba, rogorc janmrTel pirebSi ise sxvadasxva daavadebebis dros. Tumca 

veqtoro da eleqtrokardiografiuli meTodebis farTe danergvam XX s 50-60-ian 

wlebSi mTel msoflioSi, maT Soris yofil ssrk-Sic, am garemoebaTa da sxva 

teqnikur mizezebTa, maT Soris misi standartizaciis da sxva mizezTa gamo 

balistokardiografiulma meTodma gavrceleba ver hpova; xolo 70-iani wlebidan 

gulisa da misi umsxvilesi sisxlZarRvebis anatomiur-topologiuri mdgomareoba 

ventrikulografiis, eqo da doplerografiuli meTodebis farTe da elviseburma 
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danergvam mTel msoflioSi, gulisa da msxvil sisxlZarRvTa topologiuri 

anatomiis umTavresi niuansi am meTodebiT miRebuli Sedegebis asaxsnelad ar 

gamoiyena da arc gaiTvaliswina, ramac isini dRis wesrigidan moxsna, Semdgom ki 

daviwyebis, gamousadegobis da burusis talRam moicva.  

     Cven sanam ZiriTad gulis samganzomilebian meTods detalurad ganvixilavT, 

axla gvsurs zogadad yuradReba gavamaxviloT zemoT moyvanil gulis topografiuli 

anatomiis monacemebTan, romelsac am avtorebma xazi gausves Dick W,.Mandelbaum H. 

and Mandelbaum R.A. (Ballisto- cardiograhpy.1953) wels maT mier mowodebuli gulis 

balistografiuli meTodis ganxilvis dros. Cvens amocanas Seadgens maqsimalurad 

gaviTvaliswinebuli iyos gulisa da msxvil sisxlZarRvTa topografiuli anatomia 

realur maTematikur modelSi sadac gaTvaliswinebuli iqneba J. a. lisaJus (1822-

1880) mrudTa Taviseburebebi, gulis moZraobis topografiul-sivrciT aRqmis 

momentebTan mimarTebaSi, rogorc gulis moZraoba/rxevis amsaxveli realoba!  

     Cvens mier warmodgenili koncepciis arsi xatovnad SeiZleba ase 

gamovxatoT - Homo  sapiens-is `sulis garsad’’daxveul `mRvimisebr sxeuls’’anu 

guls gaaCnia, rogorc sxeulis ise garsis (ra Tqma unda biologiiur-fizikuri) 

Tvisebebi. igi warmoadgens individis sicocxlis SemanarCunebel ZiriTad sistemas 

(sulieri da materialuri samyaros sinTezs), romelic Sinagan me-sTan da sxeulTan 

erTad viTardeba, da Tavis TavSi moicavs (warmoadgens) Sinaganisa da gareganis 

mTavar koordinatorsa da Semsrulebels, sadac erTian da umaRles donezea 

SeTavsebul-adaptirebuli sulieri, cnobier-gonivruli, sasunTqi, nervuli, 

kunTovani, saWmlis momnelebeli, Sard-sasqeso, endokrinuli da sisxlZarRvovani 

sistemebis urTierT funqcionireba. umartivesi da umaRlesi cocxali subieqtebis 

funqcionireba/moZraobiT mimdinare (gayofis, gamravlebis, maT Soris drn-Si mim-

dinare rekombinaturi procesebisa da mutaciis donezec, zrdisa da funqcioni-

rebis, Tu maTi Sewyvetis fiziologiur-paTologiuri realobis gaTvaliswinebiT) 

gamartivebuli saxiT SeiZleba aRweril(dayvanil)iqnas mebius-listing-TavxeliZis 

arqiteqtonikis mqone sxeulTa (organoTa da sisxlSi arsebul sxeulakTa) maTema-

tikur modelebamde [m. rogava 2013]. 

    Cvens mier [m. rogava, i. TavxeliZe 2017] SemoTavazebuli zemoT moyvanili 

maTematikuri warmodgena saSualebas iZleva [Sesabamisi funqciebis dadgenis Semdeg] 

gamoTvlil iqnes moZravi sxeulis - gulis anatomiur agebulebasTan Zalze miaxloe-

buli maTematikuri modelis [sistolur-diastoluri] moculoba drois sasurvel 

monakveTze. Zalze sainteresoa, rom SemoTavazebuli warmodgena iTvaliswinebs sami 

tipis prestalacias, Sesabamisad Tu es samive fuqcia damokidebulia droiT 

argumentze da Tanac periodulia, saqme gvaqvs sami sxvadasxva rxevis zeddebasTan 

[super poziciasTan], realobaSi pirveli ori rxeva virtualuri obieqtebis rxevas 

aRwers, arada saboloo obieqti samive rxevis zeddebis Sedegia da misi saboloo 

aRwera samives gaTvaliswinebis gareSe SeuZlebelia. SeiZleba gansazRvrul iqnas 

agreTve simZimis centris gadaadgileba [uwyvetad] dinamikaSi (m. rogava, i. TavxeliZe 

2013). migvaCnia, rom gulis simZimis centrisa (gsc) da aortis rkalis anatomiur-

geometriuli urTierToba rogorc fiziologiuri ise paTologiuri mdgomareobebis 

dros, impulsisa da energiis asaxvis kanonis TvalTaxedviT mniSvnelovnad 

ganapirobebs gul-sisxlZarRvTa sistemaSi, maT Soris pirvel aTerosklerozul 

niSan/gamovlinebas(laqebis saxiT), romelic 10-12 wlis asakSi aortis  intimaSi 
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SeiniSneba, zrdasrul (Sua da moxucebul) asakSi ki koronarul, Tirkmlisa da sxva 

organoTa arteriebSi mimdinare (aTerosklerozuli folaqebisa da sxva saxis) 

paTologiur procesebs, romlebic cvlian arteriebis elastiurobasa da maT 

dWimulobis koeficientebs, rac Sesabamis klinikur gamovlinebebs iwvevs (maT Soris 

aortis mkveTrad gamoxatul sklerozul cvlilebebs e. w. sistoluri hipertenziis 

dros); xolo filtvis arteriis bifurkaciul rkalTa anatomiur-geometriuli 

mimarTeba gsc-sTan filtvebSi mimdinare paTologiuri procesebis dros ki mogvcems 

Sesabamis klinikur gamovlinebebs. gulis spiraluri RerZis daxrilobisa da gsc-is 

urTierTkavSiri, organizmis klino da orTostatikur mdgomareobaSi yofnisas, Tavad 

organos konfiguraciis, misi kamerebis zomebisa da Sesabamisad maTi tevadoba/ 

moculobis cvlilebebi srul warmodgenas mogvcems, rogorc Tavad gulis, ise 

mTeli organizmis mdgomareoba/funqcionirebis Sesaxeb (m. rogava 2019-2021w).  

   vTvliT, rom zogadad medicinis da dRes Cvens mTavar mizans warmoadgens 

Sesabamisi algoriTmis SemuSaveba, romelic ar mova winaRobaSi Cvens mier 

mowodebul gulis samganzomilebian modelTan, masSi mimdinare arteriuli, venuri, 

limfuri da ujredSorisi siTxis moZraoba/gadaadgilebis mimarTulebasTan, maTi 

funqciuri arsisa da urTierT TavsebadobasTan dakavSirebiT (m. rogava, i. TavxeliZe, 

2017_2023). gulis axal maTematikur modelSi gaTvaliswinebuli unda iyos gulis 

is minimaluri anatomiur-topografiuli da fiziologiuri Tvisebebi romlebsac 

uSualo gavlena aqvT an eqnebaT misi funqcionirebis dros rogorc mosvenebul, 

moZraobis, sxeulis orTo da klinostatikuri mdgomareobaSi yofnisas.   
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The main goal of our study is to develop such an algorithm for the three-dimensional model of 

the heart, which will enable us to describe the direction of movement/displacement of arterial, venous, 

lymphatic, and intercellular fluids in the organ as well as their functional essence and mutual 

compatibility – the possibilities that were clearly demonstrated by Professor I. Tavkhelidze in his 

studies (2022). The proposed mathematical representation [M. Rogava, I. Tavkhelidze 2017] allows 

[after determining the appropriate functions] to calculate the [systolic-diastolic] volume of a 

mathematical model that is very close to the anatomical structure of a moving body – the heart, at a 

desired time interval. The description of the proposed algorithm is impossible without taking into 

account the three types of prestations it has.  

The displacement of the center of gravity can also be defined [continuously] in dynamics (M. 

Rogava, I. Tavkhelidze 2013). If all the three functions depend on the time argument and are periodic, 

depending on the gravity of the heart, we deal with the superimposition of three different oscillations 

[superposition]. In reality, the first two oscillations describe the oscillations of virtual objects, while the 

final object is the result of the superposition of the all three oscillations. From the perspective of the 

law of conservation of momentum and energy, the anatomical-geometric relationship between the 

center of the heart gravity (CHG) and the aortic arch, significantly determines the cardiovascular 

system both in physiological and pathological conditions, including the manifestation of the first 

atherosclerotic signs (as spots). At the age of 10-12, spots are observed in the intima of the aorta, while 
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in adulthood (middle and old age), pathological processes (atherosclerotic plaques and other types) 

occur in the arteries of the coronary, renal, and other organs as respective clinical manifestations 

(including pronounced sclerotic changes in the aorta during the so-called systolic hypertension). 

Similarly, during pathological processes in the lungs, the anatomical-geometric relationship of the 

bifurcation arches of the pulmonary artery with the CHG will result in corresponding clinical 

manifestations. Irrespective of the clinical or orthostatic position of the body, the relationship between 

the inclination of the spiral axis of the heart and the CHG, the configuration of the heart itself, the 

dimensions of its chambers, and, accordingly, the changes in their capacity/volume will produce a 

complete picture of the state of the heart itself and the entire organism (M. Rogava 2019-2021).  
 

     

literetura: 

 

1. Tavkhelidze I., Ricci ,  Classification of a Wide Set of Geometric Figures, Surfaces and Lines - Trajectories) 

Rendiconti Accademia Nazionale dell Scienze detta dei XL Memorie di Matematica a Applicazioni , 2006, 

124,  vol. XXX, fasc.1, pag. 191-212; 

2. Tavkhelidze I., Caratelli D., Gielis J., Ricci P.E., Rogava M. and M. Transirico - On a Geometric Model of 

Bodies with “Complex” Configuration and Some Movements - Modeling in Mathematics- Chapter 10 - 

Atlantis Transac- tions in Geometry 2, DOI 10.2991/978-94-6239-261-8_10 – Springer (2017) , pp.129-158. 

3. M. Rogava - From the Static Simple Geometric Model with End-diastolic and systolic Profile to the  

Alive Heart Model Pathology – Cardiology and Internal Medicine XXI - # 1-4, 2014 pp.47-70. 

4. M. Rogava -Verification and problems of Heart Failure Caused by Cardiac Viral Diseased and 

Cardiomyopathy.Аллергология и ИммунологияТом 11 #2. , 2010 г. c. 205. 

5. M. Rogava, I. Tavkhelidze The Algorithm of Changes in Systolic-Diastolic Motion in Relation to Heart’s 

Center ofGravity in Norm and Pathology – Cardiology and Internal Medicine XXI - # 1-4, 2013 pp.27-30. 

6. К. Каро, Т. Педли, Р. Шротер, У. Сид-   Механика Кровообращения перевод с англиского изд. мир 

1981г. 

7. Torrent Guasp, Francisco. Estructura macroscópica del miocardio ventricular. Rev Esp Cardiol. 

1980;33(3):265-87 

8. Kocica, MJ; Corno AF, Carreras-Cuesta F, Ballester-Rodes M, Moghbel MC, Cueva CN, Lackovic V, Kanjuh 

VI, Torrent-Guasp F.  The helical ventricular myocardial band: global, three-dimensional, functional 

architecture of the ventricular myocardium. Eur J Cardiothorac Surg 2006;29:S21-S40. 

DOI:doi:10.1016/j.ejcts.2006.03.011. 

9. M.Arvidsson, Sándor J. Kovács, JohannesTöger, Rasmus Borgquist, Einar Heiberg, MarcusCarlsson & 

HåkanAr- heden-Vortex ring behavior provides the epigenetic blueprint for the human heart – Scientific 

Reports: 6:22021 – Nature.com pp. 1-9. 

10. J. Gielis, D Caratelli, Y.fougerolle, P.E. Ricci, T.Gerats - A Biogemetrical Model For Corolla Fusion in 

Asclepiad Flowers - Modeling in Mathematics- Chapter 7- Atlantis Transactions in Geometry 2017. pp. 283-

106. 

11. J. Gielis - Inventing the Circle. The Geometry of Nature - Geniaal – 2003. 

12. M. Rogava. Verification and problems of heart failure caused by cardiac viral diseases and cardiomyopathy 

Offi- ciale J. of the CIS Soecity of Alergology and Immulogy, vol 11 #2, 2010, pp 204 

13. M. Rogava. vicous circle in casues of cardiomiophaty and hepatitis allergology and immunology 2004 

vol 5;№3 382pp 

14. N. Kipshidze M. Rogava and M. Gudushauri Viral  Miocardits as Predictor of Dilated Cardiomyopathy. 

Heart Dis- ease New Trends in Research, Diagnosis and Treatment. Medical Publications. pp.457 -461 ., 2005 

15. М.А.Рогава. Порочный круг при кардиомиопатии и вирусных гепатитах. Национальный центр 

терапии, Тилиси, Грузия. Алергология и Иммунология 2004 том 5 №3 Стр. 382-387. 

16. Mm.rogava, T.boWoriSvili, q.kapanaZe. virusuli miokarditisa da kardiomiopaTiis 

mkurnaloba da prevencia .`kardiologia da Sinagani medicina XXI’’ 2012. gv. 21-47. 

17. m. rogava - Homo sapiensis  goni - gulisa da Tavis tvinis erToblioba. `kardiologia da 

Sinagani medicina XXI’’ 2012. gv 109-134. 

18. Sallin  E.A.  Fiber  orientation  and  ejection  fraction  in  the  human  ventricle.  Biophys.  j/  

199;9;9;954-964. Doi:10101/S0006-3495(69)86429-5.[PMC free article] [Pubmed] [CrossRef] [Google 

Scholar]. 

19. Buckberg G., Hofman J.I., Mahajan A., Saleh S., Coghlan  C., Cardiac mechanics revisited:The relationship 

of car diac architecture to ventricular function. Cirkulation, 2008;118: 

20. BuckbergG., HofmanJ.I., NandaN.C., CoghlanC., SalehS., AthanasuleasC. Ventricular torsion and 

http://web.archive.org/web/http:/ejcts.ctsnetjournals.org/cgi/content/full/29/Suppl_1/S21
http://web.archive.org/web/http:/ejcts.ctsnetjournals.org/cgi/content/full/29/Suppl_1/S21
http://web.archive.org/web/http:/ejcts.ctsnetjournals.org/cgi/content/full/29/Suppl_1/S21


M o d e l i n g  
 

 104 

untwisting: Fur- ther  insights into mechanics and  timing  interdependence:A viewpont. 

Echocardiografy.2011; 28: 782-804. doi:10. 1111/j. 1540. 8175.2011.01. 448.x. [PubMed] [ CrjssRef] [Gugle 

Scholar]. 

21. Grant  R.P.  Notes  on  the  muscular  architecture  of  the  left  vrntricle  .  Circulation.  1965,32:301-

308.  doi:10.1161/01.CIR. 32.2.301.[PubMed] [CrrossRef][Google Scholar]. 

22. Lev M., Simkins C.S., Architecture of the human ventricular myocardium, mechanique for study using a 

modifica- tion of the mall-maccalum method. Lab. Investing. 1965;8:306-409[PubMed] [Gugle Scholar]. 

23.  Andersen R.H.., Siew Y. H.,  Sanchez-Quintana D., Redemann K., Lunkenheimer P.P. Heuristic problems in 

defin- ing  the three-dimensional   arrangement of  the ventricular myicytes.   Anat.   Rec. 

2006;288A:579 -  586. doi:10.1002/ar. a. 20330 [PubMed] [ CrjssRef] [Gugle Scholar]. 

24. Armour J. A.,  Randall W. C.,  Electrical and  mechanical activity of papillary  muscle. Am.J. Physiol, 

1970; 218:1710 -1717. doi: 10.1152/ajplegacy. 1970. 2186. 6. 1710. [PubMed] [ CrjssRef] [Gugle Scholar]. 

25. Coghlan H.C. .,Coghlan A. R..,BuckbergG.D., Ghirib M., Cox J. L.  The structure and Function of the 

helical heart and its buttress wrapping. III. Theelectric spiral of the hert:The hyp-othesis of the anisotropic 

conducting. Semin. Torac. Cardiovasc. Surg. 2001;13:333-341. doi: 10.1053/stcs. 2001, 29955. [PubMed] [ 

CrjssRef] [Gugle  Schol- ar]Wighlan C.J. The  muscular reactions of the  mammalian ventricles to artificial  

surface stimuli. Am. J. Physiol.1925.73.2. 346-378.doi: 10.1152/ajiegacy. 1925. 73. 2. 346. [CrjssRef] [Gugle 

Scholar]. 

26. M. rogava., I. TavxeliZe. gulis funqciis, misi anatomiuri arqiteqtonikisa da specifikuri moZraoba-mod n 

elirebis Sesaxeb `kardiologia da SinaganiMmedicinaXXI’’ 2017, 108-119 gv. 

 
 
 



x s o v n a 
 

 

 105 

gulnara (guliko)  CafiZe 

1931 – 2024              

 
     qalbatoni guliko 1967 wlidan 
muSaobda akademikos nodar yifSiZis mier 
1961 wels da-arsebul eqsperimentuli da 
klinikuri Terapiis s/k intitutSi. misi 
meuRle zurab cxakaia  gaxldaT brwyi-
nvale pirovneba da didebuli qirurgi. 
mZime iyo qalbaton gulikos cxovreba, 
romelmac dakarga meuRle, Svilebi da 
SviliSvili...  

   qalbatoni guliko 1975 wlidan 
xelmZRvanelobda Terapiis s/k insti-
tutis miokardiumis mwvave infarqtis 
ganyofilebas, romelis maSindel ssrk-Si 

mesame da saqarTveloSi pirveli ganyofileba iyo. aRniSnuli profesiuli 
saqmianobisTvis 1984 wels mas mieniWa saqarTvelos mecnierebaTa akademiis 
saxelmwifo premia. 

misi piradi inciativiT pirvelad saqarTveloSi 1997 wels daarsda gulisa 
da sisxlZarRvTa kaTeterizaciis laboratoria da Catarda pirveli seleciuri 
koronarografia da koronaruli stentireba. 

2011 wels daarsda kardioqirurgiuli ganyofileba, sadac farTod dainerga 
gulis iSemiuri daavadebis qirurgiuli mkurnaloba _ aorto-koronaruli 
Suntireba, agreTve Tandayolili da SeZenili mankebis, gulisa da sisxlZarRvTa 
anevrizmebis qirurgiuli mkurnaloba. bolo wlebis ganmavlobaSi qirurgiuli 
mkurnalobis areali wasrmatebiT gaizarda, ramac mniSvnelovnad Seamcira 
sikvdilianoba miokardiumis mwvave infarqtis, sarqvlovani da sxva 
sisxlZarRvovani paTologiebis dros. 

gulnara CafiZis xelmZRvanelobiT daculia mravali sakandidato da 
sadoqtoro disertacia kardiologiasa da TerapiaSi. 

qalbaton gulnara CafiZes miRebuli aqvs mravali jildo, maT Soris 3-jer 
saxelmwifo premia, ssrk sapatio niSnis ordeni, 1988, 1996, 1998 ww-Si _ Rirsebis 
ordeni; 1997 wels kembrijis universitetis internacionalur biografiaTa 
centris oqros medali. 

gulnara CafiZis biografia Setanilia amave universitetis biografiul 
wignSi, tomi 11; 2004 wels amerikis internacionalur biografiaTa centris mier 
dasaxelebulia XXI saukunis eqimad wardgenili iyo aSS internacionalur 
biografTa centris `nobelis laureatis“ kandidatad; 2010 da 2016 ww-Si ewoda 
saukunis eqimi; 2011 wels gadaeca saqarTvelos eklesiis umaRlesi jildo _ wm. 
samebis sapatriarqo taZarSi kaTalikos patriaqis uwmindesisa da unetaresis 
ilia II-is mier dajildovda `wminda giorgis oqros ordeniT“ kardiologiis 
ganviTarebaSi Setanili wvlilisaTvis; 2012 wels gadaeca brwyinvalebis 
saprezidento ordeni.  2017 wels gulnara CafiZe Tbilisis sapatio moqalaqed 
dasaxelda, xolo 2019 wels saqarTvelos prezidentis mier dajildovda `Tamar 
mefis ordeniT“. 

qalbatoni gulnara CafiZe sxvadasxva wlebSi dajildovda qarTuli 
kardiologiis ganviTarebis, kardioqirurgiis Seqmnisa da ganviTarebis, qaruli 
medicinis winaSe gansakuTrebuli damsaxurebisaTvis, agreTve kardiologiisa da 
mecnierebis ganviTarebaSi Setanili RvawlisaTvis. 

sruliad saqarTvelos kardiologTa sazogadoeba qeds ixris qalbaton 
gulnara CafiZis mier gaweuli kardiologiis ganviTarebaSi Setanili udidesi 
Rvawlisa da fasdaudebeli wvlilis winaSe. 
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saqarTvelos kardiologTa sazogadoebis mier dawesda gulnara CafiZis 
saxelobis jildo, romelis pirveli nominanti sazogadoebis momdevno 
yrilobaze dasaxeldeba.   

Jurnalis redaqcia Rrma mwuxarebas gamoTqvams qalbaton gulnara CafiZis 
gardacvalebis gamo da uTanagrZnobs ojaxsa da saeqimo sazogadoebas. 

 
  

   
 

Gulnara (Guliko) Chapidze 

 
1931 – 2024 

 
Since 1975, Prof. Gulnara Chapidze headed the Department of Acute Myocardial Infarction at the 

Institute of Therapy, which was the third department in the then USSR and the first one in Georgia. Prof. 

Chapidze received many awards, including the State Prize, awarded three times, the Order of the Badge of 

Honor of the USSR, the Order of Honor in 1988, 1996, 1998. In 1997, she received the Gold Medal of the 

International Center for Biographies at the University of Cambridge. In 2010, and 2016, she was named 

the Doctor of the Century. In 2011, she was awarded the highest award of the Georgian Church. His 

Holiness and Beatitude Catholicos-Patriarch Ilia II awarded Prof. Chapidze with the Gold Order of St. 

George for her contribution to the development of cardiology. The event was held at St. Trinity 

Patriarchate Cathedral. In 2012, she was awarded the Presidential Order of Excellence. In 2017, Gulnara 

Chapidze was named an Honorary Citizen of Tbilisi, and in 2019, she was awarded the Order of Queen 

Tamar by the President of Georgia. At different times, Prof. Chapidze was awarded for her contribution in 

the development of Georgian cardiology, the creation and development of cardiac surgery and for her 

contribution to the development of science.  

The editorial board of the journal expresses its deep sorrow over the death of Ms. Gulnara Chapidze 

and expresses its condolences to the family and the medical community. 
 

 

 

პროფესორი ალექსანდრე (დავით) თელია 

 
   ალექსანდრე (დავით) თელია დაიბადა ქ. 

თბილისში 1954 წელს 30 ივნისში ექიმის 

ოჯახში. თბილისის სახელმწიფი სამეედიცინო 

ინსტიტუტის პედიატრიული ფაკულტეტი 

დაამთავრა1978 წელს. 1978–1979 წწ. იყო თბი-

ლისის სამედიცინო ინსტიტუტის ინტერნი; 

1979–1981 წწ. იყო თბილისის სახელმწიფო 

სამედიცინო უნივერსიტეტის ჰოსპიტალური 

პედიატრიის კათედრის  ორდინატორი. 1981–

1984 წწ. ალერგიის კათედრის ასისტ-ენტი; 

1984–1994 წწ. ასპირანნტი. 1993 წლი-დან  

თბილისის  სახელმწიფო  სამედიცინო  იბსტი-

ტუტის  ალერგოლოგიისა  და  კლინიკური 

იმუნოლოგიის კათედრაზე  ეკავა სხვადასხვა 

თანამდებობა: 1994–1995 წწ. კათედრის დოცენტი; 1994 წლიდან ბავშვთა  რესპუბლიკური  

რეაბილიტაციის ცენტრის პედიატრიული ცენტრის  განყოფილების  გამგე; 1996–2001 წწ.  იყო 

კათედრის  გამგე. 2002–2005 წწ.  ექსპერიმენტალური და კლინიკური სამეცნიერო კვლევითი 
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ინსტიტიტის  დირექტორი. 2005–2006 წწ. თბილისის  სახელმწიფო  სამედიცინო  სამედიცინო  

ინსტიტუტის რექტორი. 2006 წლიდან  თბილისის  სამედიცინო  ინტიტუტის ალერგოლოგი-

ისა და  კლინიკური იმუნოლოგიის მიმართულების სრული პროფესორი; საქართველოს ჯან-

დაცვის სამინისტროს ექსპერტი (1977 წლიდან); ერთი სადოქტოროსა და ოთხი საკანდიდატო 

დისერტაციის ოფიციალური კონსულტანტი და ხელმძღვანელი; ავტორია 40 სამეცნიერო 

ნაშრომისა. მისი სამეცნიერო შრომები ეხება ალერგოზების ეპიდემიოლოგიას, ბრონქული 

ასთმის, კვებითი ალერგიისა  და  ატოპიური  დერმატიტის შესწავლას ბავშვთა და მოზრ-

დილთა პოპულაციაში და სხვა. პედიატრი, ალერგოლოგი, მედიცინის მეცნიერებათა 

დოქტორი.  

მისი საკანდიდატო დისერტაციის თემა გახლდათ „მუნოგლობულინ E-თი განპირობე-

ბული ალერგიული რეაქციათა როლი ბავშვთა ასაკის ალერგოზებში", დაიცვა 1984 

წელს; სადოქტორო დისერტაციის თემა - „ფიზიკური დატვირთვით განპირობებული 

ბრონქული ასთმა ბავშვთა ასაკში", დაიცვა 1993 წელს. იგი გახლდათ `ალერგოლოგი,  

იმუნოლოგთა და იმუნორეაბილიტოლოგთა საზოგადოების გამგეობის წევრი, საქართველოს 

ასთმოლოგთა, ალერგოლოგთა და იმუნოლოგთა ასოციაცია, პრეზიდენტი (2000-დან) 

საქართველოს ექიმთა ასოციაციის გამგეობის წევრი; საქართველოს სამედიცინო-

ბიოლოგიური აკადემიის წევრი 1998 წლიდან. ჟურნალ „კარდიოლოგია და შინაგანი 

მედიცინა XXI"  წევრი 2002 წლიდან. 

ჟურნალის რედაქცია მწუხარებას გამოთქვამს ბატონ ალექსანდრე (დავით) თელიას 

გარდაცვალების გამო და უთანაგრძნობს მის ოჯახს, მეგობრებსა და  საექიმო საზოგადოებას.  

     

 
 
                    

 

   Professor Alexander (Davit) Telia 

 
 

Alexander Telia was the rector of the Tbilisi State Medical Institute in 2005-2006. Since 2006, he 

worked as Full Professor of the Department of Allergology and Clinical Immunology at the Tbilisi 

Medical Institute. After 1977, A. Telia worked as expert at the Ministry of Health of Georgia, and after 

1998, he was a Member of the Georgian Medical-Biological Academy. Since 2002, A. Telia was the 

Member of the editorial board of the  journal "Cardiology and Internal Medicine XXI". 

The editorial board of the journal expresses its sorrow over the death of Mr. Alexander Telia and 

extends its condolences to his family, friends, and the medical community. 
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პროფესორი    თენგიზ      ცერცვაძე 

(1948 - 2024) 

  თენგიზ ცერცვაძე დაიბადა თბილისში 

ექიმების ოჯახში. დაამთავრა თბილისის 

სახელმწიფო სამედიცინო ინსტიტუტის 

სამკურნალო  ფაკულტეტი 1972 წელს. მისი 

მეუღლე გახლავთ — რევმატოლოგი, 

მედიცინის დოქტორი ანა თოფურია. 

ბატონი თენგიზი გახლდათ იმუნოლოგი, 

პროფესორი, მედიცინის მეცნიერებათა 

დოქტორი. საქართველოში აივ/შიდსის 

სამსახურის ფუძემდებელი, ინფექციური 

პათოლოგიის, შიდსის და კლინიკური 

იმუნოლოგიის ცენტრის გენერალური 

დირექტორი,  ნიუ-იორკის მეცნიერებათა აკადემიის წევრი 1992 წლიდან, ამერიკის 

ინფექციურ დაავადებათა საზოგადოების წევრი 1999 წლიდან. ღირსების ორდენისა (1998) და 

ბრწყინვალების საპრეზიდენტო ორდენის კავალერი (2019), 2020  წელს მიენიჭა თბილისის 

საპატიო მოქალაქის წოდება.  

1972-1974 წლებში იყო თბილისის სამედიცინო ინსტიტუტის შინაგან სნეულებათა 

კათედრის კლინიკური ორდინატორი; 1974-1979 წლებში იმავე ინსტიტუტის შინაგან 

სნეულებათა კათედრის უფროსი ლაბორანტი. 1979-1981 წლებში იყო საქართველოს 

მეცნიერებათა აკადემიის  ფარმაკოქიმიის სამეცნიერო კვლევითი ინსტიტუტის კლინიკური 

ფარმაკოთერაპიის განყოფილების უმცროსი მეცნიერ-თანამშრომელი; 1981-1983 წლებში - 

უფროსი მეცნიერ თანამშრომელი; 1983-1986 წლებში - იმუნოფარმაკოლოგიის განყოფილების 

გამგე. 1986-1990 წლებში მუშაობდა ინფექციურ დაავადებათა საავადმყოფოს კლინიკური 

იმუნოლოგიის და ვირუსოლოგიის ლაბორატორიის გამგედ; 1990-2001 წლებში შიდსის და 

კლინიკური იმუნოლოგიის სამეცნიერო პრაქტიკული ცენტრის დირექტორად; 1997-

2006 წლებში იყო თბილისის სახელმწიფო უნივერსიტეტის ინფექციურ დაავადებათა და 

კლინიკური იმუნოლოგიის დეპარტამენტის მოწვეული პედაგოგი; 2001-2007 წლებში 

ინფექციური პათოლოგიის, შიდსის და კლინიკური იმუნოლოგიის ცენტრის სამეთვალყურეო 

საბჭოს თავმჯდომარე. 2004 წლიდან საქართველოს ინფექციონისტთა, ჰეპატოლოგთა, 

პარაზიტოლოგთა, ეპიდემიოლოგთა და მიკრობიოლოგთა სამეცნიერო ასოციაციის ვიცე 

პრეზიდენტია; 2006 წლიდან თბილისის ივ. ჯავახიშვილის სახ. სახელმწიფო უნივერსიტეტის 

ინფექციურ დაავადებათა და კლინიკური იმუნოლოგიის დეპარტამენტის სრული პროფესო- 

რი; 2007 წლიდან ინფექციური პათოლოგიის, შიდსის და კლინიკური იმუნოლოგიის 

ცენტრის გენერალური დირექტორი; 2008 წლიდან ქართულ-ფრანგული ჰეპატოლოგიური 

კლინიკის „ჰეპა“ ხელმძღვანელი.  

 ბატონი თენგიზ ცერცვაძე მრავალი სამეცნიერო შრომისა და სახელმძღვანელოს ავტო-

რია. იგი  არის  ივანე  ჯავახიშვილის  სახელობის მედლის,  ღირსების ორდენისა (1998)  და 

ბრწყინვალების საპრეზიდენტო ორდენის 2020 წლის 3 ოქტომბერს, COVID-19-ის პანდე-

მიასთან მებრძოლ რვა ექიმთან ერთად თბილისის საპატიო მოქალაქის წოდება მიენიჭა.  

 ბატონი თენგიზ ცერცვაძე იყო რიგი საერთაშორისო სამეცნიერო საზოგადოებების წევრი 

და ავტორიტეტული საერთაშორისო ორგანიზაციების ექსპერტი. იგი არის 20-ზე მეტი 

ნაციონალური გაიდლაინის ავტორი და რამდენიმე საერთაშორისო გაიდლაინის თანა-

ავტორი. იგი არაერთი მაღალი დონის საერთაშორისო სიმპოზიუმის და კონფერენციის 

ორგანიზატორი  გსახდათ. მას  უდიდესი წვლილი მიუძღვის ახალგაზრდა თაობის აღზრდის 

https://ka.wikipedia.org/wiki/%E1%83%97%E1%83%91%E1%83%98%E1%83%9A%E1%83%98%E1%83%A1%E1%83%98%E1%83%A1_%E1%83%A1%E1%83%90%E1%83%AE%E1%83%94%E1%83%9A%E1%83%9B%E1%83%AC%E1%83%98%E1%83%A4%E1%83%9D_%E1%83%A1%E1%83%90%E1%83%9B%E1%83%94%E1%83%93%E1%83%98%E1%83%AA%E1%83%98%E1%83%9C%E1%83%9D_%E1%83%98%E1%83%9C%E1%83%A1%E1%83%A2%E1%83%98%E1%83%A2%E1%83%A3%E1%83%A2%E1%83%98
https://ka.wikipedia.org/wiki/%E1%83%97%E1%83%91%E1%83%98%E1%83%9A%E1%83%98%E1%83%A1%E1%83%98%E1%83%A1_%E1%83%A1%E1%83%90%E1%83%AE%E1%83%94%E1%83%9A%E1%83%9B%E1%83%AC%E1%83%98%E1%83%A4%E1%83%9D_%E1%83%A1%E1%83%90%E1%83%9B%E1%83%94%E1%83%93%E1%83%98%E1%83%AA%E1%83%98%E1%83%9C%E1%83%9D_%E1%83%98%E1%83%9C%E1%83%A1%E1%83%A2%E1%83%98%E1%83%A2%E1%83%A3%E1%83%A2%E1%83%98
https://ka.wikipedia.org/wiki/%E1%83%97%E1%83%91%E1%83%98%E1%83%9A%E1%83%98%E1%83%A1%E1%83%98%E1%83%A1_%E1%83%A1%E1%83%90%E1%83%AE%E1%83%94%E1%83%9A%E1%83%9B%E1%83%AC%E1%83%98%E1%83%A4%E1%83%9D_%E1%83%A1%E1%83%90%E1%83%9B%E1%83%94%E1%83%93%E1%83%98%E1%83%AA%E1%83%98%E1%83%9C%E1%83%9D_%E1%83%98%E1%83%9C%E1%83%A1%E1%83%A2%E1%83%98%E1%83%A2%E1%83%A3%E1%83%A2%E1%83%98
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საქმეშიც, ის არის 12 სადოქტორო დისერტაციის ხელმძღვანელი. აღსანიშნავია ისიც, რომ 

მისი უშუალო ძალისხმევით უცხოეთის წამყვან ცენტრებში გრძელვადიანი სტაჟირება გაიარა 

30-მდე ახალგაზარდა სპეციალისტმა. თენგიზ ცერცვაძე წარმატებულ საექიმო პრაქტიკასთან 

ერთად ეწევა უაღრესად საინტერესო სამეცნიერო საქმიანობას. აივ/შიდსის და ვირუსული 

ჰეპატიტების დარგში მისი ინოვაციური სამეცნიერო კვლევების შედეგები სისტემატურად 

იბეჭდება მაღალი იმპაქტ ფაქტორის მქონე რეფერირებად საერთაშორისო ჟურნალებში. იგი 

ერთ-ერთი ყველაზე ციტირებადი ავტორია საქართველოში. მას ხშირად იწვევენ 

მომხსენებლად მსოფლიოს ყველაზე მაღალი დონის სამეცნიერო ფორუმებზე. თენგიზ 

ცერცვაძის გუნდის და აშშ-ს ჯონს ჰოპკინსის უნივერსიტეტის მიერ 1997-2000 წლებში 

ერთობლივად ჩატარებული კვლევა აღიარებულ იქნა აშშ-ისა და აღმოსავლეთ 

ევროპის საუკეთესო ერთობლივ პროექტად და თენგიზ ცერცვაძე მოხსენებით წარსდგა ჯერ 

აშშ-ის ჯანდაცვის ნაციონალურ ინსტიტუტებში (ქალაქი ბეთესდა), ხოლო შემდეგ - 

2000 წლის 3 ნოემბერს აშშ-ის კონგრესში, რაც დღემდე უპრეცედენტო შემთხვევაა. 

 ბატონი თენგიზ ცერცვაძე მსოფლიოში უპრეცედენტო და ქვეყნისთვის უმნიშვნელოვა-

ნესი C ჰეპატიტის ელიმინაციის სახელმწიფო პროგრამის ერთ-ერთი მთავარი ინიციატორია 

და უდიდესი წვლილი მიუძღვის ამ პროგრამის წარმატებულ განხორციელებაში. პროგრამა 

ითვალისწინებს 120 ათასზე მეტი C ჰეპატიტით ავადმყოფის გამოვლენას და განკურნებას. 

სადღეისოდ უკვე განკურნებულია 40 ათასზე მეტი ავადმყოფი. პროგრამის წარმატებით და-

სრულების შემთხვევაში, ეს იქნება პირველი შემთხვევა მსოფლიო მედიცინის ისტორიაში, 

როდესაც მოხდება ქრონიკული ინფექციის ელიმინაცია და ისიც არა ვაქცინის, არამედ მედ- 

იკამენტების საშუალებით.  

ბატონი თენგიზ ცერცვაძე იყო ამერიკის ინფექციურ დაავადებათა საზოგადოების (IDSA) 

წევრი (1999-დან); 2002 წლიდან ჟურნალ „კარდიოლოგია და შინაგანი მედიცინა XXI’’ 

სარედაქციო საბჭოს წევრი, საქართველოში შიდსთან, ტუბერკულოზთან და მალარიასთან 

ბრძოლის საკოორდინაციო საბჭოს წევრი. ევროპის კლინიკური მიკრობიოლოგიის და 

ინფექციური დაავადებების საზოგადოებს (ESCMID) წევრი (2005-დან); ევროპის ღვიძლის 

დაავადებათა შემსწავლელი ასოციაციის (EASL) წევრი (2005-დან); ნიუ-იორკის მეცნიერებათა 

აკადემიის წევრი (1992- დან); საქართველოს ინფექციონისტთა, ჰეპატოლოგთა, პარაზიტო-

ლოგთა, ეპიდემიოლოგთა და მიკრობიოლოგთა სამეცნიერო ასოციაციის ვიცე პრეზიდენტი 

(2004-დან); შიდსთან, ტუბერკულოზთან და მალარიასთან ბრძოლის ქვეყნის საკო-

ორდინაციო საბჭოს წევრი(2002-დან); შიდსის საერთაშორისო საზოგადოების (IAS) წევრი 

(1996-დან). 

         ჟურნალის რედაქცია ღრმა მწუხარებას გამოთქვამს, გამოჩენილი ქართველი 

იმუნოლოგის, მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორის, ინფექციური პათოლოგიის, შიდსისა და 

კლინიკური იმუნოლოგიის ცენტრის გენერალური დირექტორის, საქართველოს დიდი 

პატრიოტის, ბრწყინვალე ექიმ-კლინიცისტის, ღირსეული მოქალაქისა და არაჩვეულებრივი 

მეგობრის, პროფესორ თენგიზ ცერცვაძის  გარდაცვალების გამო. უთანაგრძნობს მის დიდ 

მეგობარსა და მეუღლეს ქალბატონ ანა თოფურიას და საქართველოს საექიმო საზოგადოებას.   

  

 

Professor Tengiz Tsertsvadze 

(1948 - 2024) 

In 1986-1990, Tengiz Tsertsvadze worked as Head of the Laboratory for Clinical Immunology and 

Virology at the Hospital of Infectious Diseases. In 1990-2001, he was the director of the Scientific 

Practical Center for AIDS and Clinical Immunology. From 1997 to 2006, he worked as a visiting lecturer 

at the Department of Infectious Diseases and Clinical Immunology at Tbilisi State University. From 2001 

to 2007, he chaired the Supervisory Board of the Center for Infectious Diseases, AIDS, and Clinical 
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https://ka.wikipedia.org/wiki/%E1%83%90%E1%83%A6%E1%83%9B%E1%83%9D%E1%83%A1%E1%83%90%E1%83%95%E1%83%9A%E1%83%94%E1%83%97_%E1%83%94%E1%83%95%E1%83%A0%E1%83%9D%E1%83%9E%E1%83%90
https://ka.wikipedia.org/wiki/2000
https://ka.wikipedia.org/wiki/%E1%83%90%E1%83%A8%E1%83%A8-%E1%83%98%E1%83%A1_%E1%83%99%E1%83%9D%E1%83%9C%E1%83%92%E1%83%A0%E1%83%94%E1%83%A1%E1%83%98
https://ka.wikipedia.org/wiki/C_%E1%83%B0%E1%83%94%E1%83%9E%E1%83%90%E1%83%A2%E1%83%98%E1%83%A2%E1%83%98
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Immunology. During 1997-2000, Tengiz Tsertsvadze's team and Johns Hopkins University (USA) 

conducted a joint research, which  was recognized as the best joint project in the USA and Eastern Europe. 

Tengiz Tsertsvadze presented his report first at the US National Institutes of Health (Bethesda), and then, 

on November 3, 2000, in the US Congress, which has been an unprecedented case to this day. Mr. 

Tsertsvadze was an immunologist, Professor, Doctor of Medical Sciences, founder of the HIV/AIDS 

Service in Georgia, Director General of the Center for Infectious Pathology, AIDS and Clinical 

Immunology, Member of the New York Academy of Sciences since 1992, and Member of the Infectious 

Diseases Society of America since 1999. Tengiz Tsertsvadze was awarded Cavalier of the Order of Honor 

(1998), the Presidential Order of Excellence (2019), and in 2020, the title of Honorary Citizen of Tbilisi. 

The editorial board of the journal expresses its deep sorrow over the death of Professor Tengiz 

Tsertsvadze, an outstanding Georgian immunologist, Doctor of Medical Sciences, Director General of the 

Center for Infectious Pathology, AIDS and Clinical Immunology, a brilliant physician-clinician, a great 

patriot of Georgia, a worthy citizen, and an extraordinary friend. Condolences to his wife and great friend, 

Mrs. Anna Topuria and the Georgian Medical Society. 

Let God grant peace to the soul of the distinguished  man.   

 

 

 

 

პროფესორი  ნიკოლოზ ყიფშიძე 

(1952 – 2024) 

 

   

ნიკა (ნიკოლოზ) ყიფშიძე დაბადა ქ. თბილისში, საქართველოსა და ყოფილ სსრკ-ში 

ცნობილი ექიმების ნოდარ და ბუბა ყიფშიძეების ოჯახში. საქართველოს რესპუბლიკური 

სავადმყოფო ბატონი ნიკას ბაბუის ნიკოლოზ ყიფშიძის სახელს ატარებს. მან დაამთავრა 

თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო ინსტიტუტის სამკურნალო ფაკულტეტი 1975 წელს; 

ბატონმა ნიკამ წარმატებით დაამთავრა მოსკოვის ბაკულევის სახელობის გულ-სისხლძარ-

ღვთა ქირურგიის ცენტრის ასპირანტურა 1982 წელს.1978 წლიდან ეწეოდა სამედიცინო-

სამეცნიერო საქმიანობას: იგი 1978–1982წწ. მოსკოვის ბაკულევის სახელობის გულ–

სისხლძარღვთა ქირურგიის ცენტრის მეცნიერთანამშრომელია; 1992 წელს კი მოსკოვის 

ბაკულევის სახელობის გულ-სისხლძარღვთა ქირურგიის ცენტრის ინვაზიური კარდიო-

ლოგიის განყოფილების უფროსი, კლინიკური მეცნიერ-თანამშრომელი; 1993-1995წწ. 

კარდიოლოგიის დეპარტამენტის მკვლევარი, ვისკონსინის სამედიცინო კოლეჯის პრო-

ფესორი, მილუოკო, აშშ; 1995-1999წწ. მედიცინისა და ქირურგიის ვისკონსინის 

სამედიცინო კოლეჯი, მილუოკი, აშშ, მიწვეული პროფესორი, ფროიდ ტერტის მემორი-
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ალური ლუთერანული ჰოსპიტალი, მილუოკი, აშშ, ასოცირებული მკურნალი ექიმი; 

1997-1999წწ. ვისკონსინის სამედიცინო კოლეჯი, კარდიოლოგიის სამედიცინო დეპარ-

ტამენტის ასისტენტ-პროფესორი; 1999-2004წწ. ენდოლუმინარული მოლეკულური და 

კათეტერული ინტერვენციის დირექტორი კარდიოვასკულარული კვლევების ფონდში, 

ნიუ-იორკი, აშშ; 1999-2004წწ. ექსპერიმენტული ფიზიოლოგიისა და ფარმაკოლოგიის 

ხელმძღვანელი ლენოქს ჰილის გულისა და სისხლძარღვთა ინსტიტუტში და კარდიოვას-

კულარული კვლევების ფონდში, ნიუ-იორკი, აშშ; 2004 წლიდან ასოცირებული დირ-

ექტორი, კლინიკური კვლევები ლენოქს ჰილის ჰოსპიტალი, ინტერვენციული კარდიო-

ლოგიის დეპარტამენტი, ნიუ-იორკი, აშშ; 2004 წლიდან დირექტორი, პრეკლინიკური 

გამოკვლევები, ლენოქს ჰილის ჰოსპიტალი, ინტერვენციული კარდიოლოგიის დეპარტა-

მენტი, ნიუ-იორკი, აშშ; 2005 წლიდან ასოცირებული მკურნალი საპატიო ექიმი ლენოქს 

ჰილის ჰოსპიტალში; 2006 წლიდან გენერალური დირექტორი შპს აკად. ნ. ყიფშიძის 

სახელობის ცენტრალური საუნივერსიტეტო კლინიკა, საქართველო; 2006 წლიდან 

თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის პრორექტორი სამკურნალო დარგში; 

2012-2016წწ. საქართველოს მე-8 მოწვევის პარლამენტის წევრი, საარჩევნო ბლოკი: 

„ერთიანი ნაციონალური მოძრაობა - „მეტი სარგებელი ხალხს", საარჩევნო ფორმა: პარტი-

ული სიით; 1982 წლიდან  მედიცინის მეცნიერებათა კანდიდატი; 1989 წლიდან მედი-

ცინის მეცნიერებათა დოქტორი. მისი მეცნიერული ინტერესების სფეროს წარმოადგენდა: 

გულსისხლძარღვთა სისტემის კვლევის, ინტერვენციული მედიცინისა და პაციენტის 

მოვლის ძირითადი მიმართულებები; ბიო-სამედიცინო კვლევების თითქმის ყველა ასპექ-

ტი. 246 ნაბეჭდი ნაშრომის ავტორი და თანავტორი; ბატონი ნიკა ინტენსიურად მუშაობდა 

და სხვადასხვა დროს თანამედროვე ინტერვენციული კარდიოლოგიის საკითხებზე 

გამოცემულ წიგნებში  მისი ნაშრომი 18 თავს შეადგენს;იგი  გახლავთ 4 სამედიცინო წიგნის 

რედაქტორი, მათ შორის 2 სახელმძღვანელოსი; ბატონი  ნიკა (ნიკოლოზი) გახლავთთ 24 

საერთაშორისო პატენტისა  და აპლიკაცის ავტორი. განსაკუთრებული დამსახურებისა და 

გაწეული ღვაწლისთვის იგი  2008 წელს დაჯილდოვდა შინაგან საქმეთა სამინისტროს 

მედალიონით. ბატონი ნიკა გახვდათ ამერიკული სამედიცინო ჟურნალების რედკოლეგიის, 

საქართველოს  ჟურნალ „კარდიოლოგია და შინაგანი მედიცინა XXI’’  სარედაქციო კოლეგიის  

წევრი; საქართველოს მე-8 მოწვევის პარლამენტის წევრი (2012-2016) საქართველოს მე-8 

მოწვევის პარლამენტის გარემოს დაცვისა და ბუნებრივი რესურსების კომიტეტის წევრი 

(2013-2016); საქართველოს მე-8 მოწვევის პარლამენტის ფრაქცია „ერთიანი ნაციო-

ნალური მოძრაობა"- ჯანმრთელობის დაცვისა და სოციალურ საკითხთა კომიტეტის წევრი. 

საქართველოს მეცნიერებათა ეროვნული აკადემიის წევრ–კორესპონდენტი (2009-წლიდან; 

2012 წელს მიღებული აქვს საქართველოს სახელმწიფო პრემია, 2008 წელს მას მიენიჭა  

ღირსების ორდენი. ნატონი ნიკა სარგებლობდა ავტორიტეტითა და მაღალი რეპუტაციით 

მეგობრებსა და თავის კოლეგებში, იყო ძალზე თბილი და მეგობრული.    

 ჟურნალის რედაქცია ღრმა მწუხარებას გამოთქვამს დიდებული პიროვნების 

გარდაცვალების გამო, უთანგრძნობს მის ვაჟს ბატონ ნოდარ ყიფშიძეს, მის ოჯახსა და 

ახლობლებს, სამედიცინო საზოგადოებასა და მის მეგობრებს. 

   ღმერთო ! ნათელში ამყოფე ვალმოხდილი პიროვნების სული. 
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Professor Nikoloz Kipshidze 

(1952 –  2024) 
 

Proffesor, Corresponding Member of the Georgian National Academy of Sciences, Nikoloz 

Kipshidze, Jnr. graduated from the Medical Faculty of Tbilisi State Medical Institute in 1975. In 1982, 

Prof. Kipshidze completed his postgraduate studies with honors at the Bakulev Center for Cardiovascular 

Surgery in Moscow. The year of 1978 witnessed the beginning of his medical and scientific activities. In 

1992, he held the position of Head of the Department of Invasive Cardiology at the Bakulev Center for 

Cardiovascular Surgery in Moscow. In 1993-1995, Prof Kipshidze worked as researcher at the Department 

of Cardiology at the Medical College of Wisconsin, Milwaukee, USA, while from 1995 to 1999, he was a 

Visiting Professor at the same Medical College. In 1999-2004, Prof. Kipshidze was Director of 

Endoluminal Molecular and Catheter Interventions at the Cardiovascular Research Foundation, New 

York, USA. In 1999-2004, he was Chief of Experimental Physiology and Pharmacology Department at 

the Lenox Hill Heart and Vascular Institute and the New York Cardiovascular Research Foundation. Since 

2004, he held the position of Associate Director at Lenox Hill Hospital and clinical research at the 

Department of Interventional Cardiology in New York. From 2004, Prof. Kipshidze was Director of 

Lenox Hill Hospital, directing preclinical research at the Department of Interventional Cardiology in New 

York. Since 2005, he worked as Associate Medical and Honorary Doctor at Lenox Hill Hospital. Since 

2006, he served as General Director of LLC Acad. N. Kipshidze (Snr.) Central University Clinic, Georgia 

and occupied the position of Vice-Rector for Medicine at Tbilisi State Medical University. During 2012-

2016, he was elected a Member of the Parliament of Georgia of the 8th convocation and Corresponding 

Member of the Georgian National Academy of Sciences (since 2009). In 2012, Prof. Nikoloz KIpshidze 

received the State Prize of Georgia, he was the author of 24 international patents and applications. In 

2008, he was awarded the Order of Honor. Being a very warm and friendly person, Batoni Nika enjoyed 

authority and high reputation among his friends and colleagues. 

The editorial staff of the journal expresses deep sorrow over the death of a great personality, 

sympathizes with his son Nodar Kipshidze (Jnr.), his family and relatives, the medical community, and his 

friends. 

 Let God grant peace to the soul of the distinguished man.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


