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სადისერტაციო ნაშრომი შესრულებულია თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო 

უნივერსიტეტში, პაროდონტისა და პირის ღრუს ლორწოვანის დაავადებათა 

დეპარტამენტის და ქართულ-გერმანული იმპლანტაციის ცენტრ HBI-დენტიმპლანტ-

ის ბაზებზე. კვლევის ეპიდემიოლოგიურ-სტატისტიკური ნაწილი შესრულდა 

ინფექციური პათოლოგიის, შიდსისა და კლინიკური იმუნოლოგიის სამეცნიერო-

პრაქტიკულ ცენტრში. 

 

სამეცნიერო ხელმძღვანელები: 

ნინო აბაშიძე - მედიცინის მეცნიერებათა დოქტორი, თბილისის სახელმწიფო 

სამედიცინო უნივერსიტეტის პაროდონტის და პირის ღრუს ლორწოვანის 

დაავადებათა დეპარტამენტის ასოცირებული პროფესორი; 

მაია ცინცაძე - მედიცინის აკადემიური დოქტორი, ინფექციური პათოლოგიის, 

შიდსისა და კლინიკური იმუნოლოგიის სამეცნიერო-პრაქტიკულ ცენტრის ექიმი-

ეპიდემიოლოგი; 

სამეცნიერო კონსულტანტი - ნინო დიდბარიძე - მედიცინის აკადემიური დოქტორი, 

თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის იმუნოლოგიის 

დეპარტამენტის ასისტენტ-პროფესორი. 

 

ექსპერტები: 

ნანა ყიფიანი - მედიცინის აკადემიური დოქტორი, თბილისის სახელმწიფო 

სამედიცინო უნივერსიტეტის ბავშვთა და მოზარდთა თერაპიული სტომატოლოგიის 

დეპარტამენტის ასოცირებული პროფესორი 

ქეთევან კობახიძე - მედიცინის აკადემიური დოქტორი, თბილისის სახელმწიფო 

სამედიცინო უნივერსიტეტის ბავშვთა და მოზარდთა ყბა-სახის ქირურგიისა და 

ქირურგიული სტომატოლოგიის დეპარტამენტის ასოცირებული პროფესორი 

აკაკი აბუთიძე - მედიცინის დოქტორი, ივ. ჯავახიშვილის სახ. თბილისის სახელმწიფო 

უნივერსიტეტის ასისტენტ პროფესორი. ეპიდემიოლოგი, ინფექციური პათოლოგიის, 

შიდსისა და კლინიკური იმუნოლოგიის ს/პ ცენტრის აივ/შიდსის მკურნალობის 

პროგრამის სუბ-მენეჯერი. 
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დისერტაციის წინასწარი განხილვა შედგა თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო 

უნივერსიტეტის პაროდონტისა და პირის ღრუს ლორწოვანის დაავადებათა 

დეპარტამენტისა და საქართველოს სტომატოლოგთა პროფესიული ასოციაციის 

გაერთიანებულ სხდომაზე (22 ივნისი, 2021 წელი, ოქმი #2) 

 

დისერტაციის გაცნობა შესაძლებელია თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო 

უნივერსიტეტის ბიბლიოთეკაში (ვაჟა-ფშაველას გამზ. #29) 

 

დისერტაციის დაცვა შედგება 2022 წლის 11 იანვარს, 16:00 საათზე, თბილისის 

სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის ადმინისტრაციული კორპუსის 

აკადემიური საბჭოს სხდომათა დარბაზში (ვაჟა-ფშაველას გამზირი 33). 
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The scientific study is completed in Tbilisi State Medical University, on the basis of the Peri-

odonology  and Oral-mucosa Diseases Department of Tbilisi State Medical University and  

Dental Clinic Georgian –German Implantation Center HBI-Dentimplant.  Epidemiological 

part of the study was performed at the Research Center for Infectious Diseases, AIDs and Clin-

ical Immunology. 

 

Scientific Tutors of Research: 

Nino Abashidze - MD, PhD, Associate Professor at the Department of Periodontology and Oral 

Mucosal Diseases, Tbilisi State Medical University  

Maia Tsintsadze - PhD, Doctor-Epidemiologist at the Center for Infectious Diseases, AIDS and 

Clinical Immunology  

Scientific consultant - Nino Didbaridze - PhD, Assistent Professor, Department of Immunol-

ogy, Tbilisi State Medical University 

 

Experts: 

Nana Kipiani – PhD, Associate Professor at the Department of Child and Adolescent Thera-

peutic Stomatology, Tbilisi State Medical University 

Ketevan kobakhidze – PhD, Associate Professor at the Department of Child and Adolescent 

Maxillo-facial Surgery and Surgical Stomatology, Tbilisi State Medical University 

Akaki Abutidze - PhD, Assistant Professor at Ivane Javakhishvili Tbilisi State University. Epi-

demiologist of the Center for Infectious Diseases, AIDS and Clinical Immunology, HIV/AIDS 

Treatment Program Deputy Manager. 

A preliminary discussion of the PhD thesis was held at the joint session of the Georgian Dental 

Professional Association and the Periodontal and oral-mucosa diseases Department of Tbilisi 

State Medical University (22 June, 2021. Protocol N2).  

The Scientific thesis is available at the Tbilisi State Medical University library. 

The thesis defense will take place on 11th of January 2022, at 16:00 in the scientific council 

session hall, the first floor of the administrative building, Tbilisi State Medical University (33, 

Vazha-Pshavela Ave). 
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შესავალი 

 

მედიცინაში არსებული თანამედროვე მიღწევებით მრავალი დაავადების 

მკურნალობა დღეს აღარ წარმოადგენს პრობლემას. მათ შორის ისეთი 

დაავადებებისაც, რომლებმაც სხვადასხვა ეპოქაში თავი იჩინეს მძლავრი პანდემიისა 

თუ ეპიდემიის სახით. ამჟამადაც ვლინდება ახალი ინფექციები და ეპიდემიებიც, 

რომლებიც მკურნალობისა და პრევენციის ახალ მიდგომებს საჭიროებენ.  

მე-20 საუკუნის ბოლოს მსოფლიო სამედიცინო საზოგადოების წინაშე ახალი 

გამოწვევა გაჩნდა - ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსით (აივ) მანიფესტირებული 

ინფექცია, რომელიც მოკლე ხანში გლობალურ პრობლემად იქცა. ინფექციის 

გავრცელების მასშტაბები იმდენად დიდი იყო მსოფლიოს ზოგიერთ რეგიონში, რომ 

მას მე-20 საუკუნის “შავი ჭირიც” კი უწოდეს.  

UNAIDS-ის, გაერთიანებული ერების შიდსის პროგრამის მონაცემებით აივ 

ინფექცია კვლავ რჩება დინამიურ და ზრდადი ხასიათის ეპიდემიად, მიუხედავად 

იმისა, რომ ხორციელდება მრავალი პრევენციული ღონისძიება და შემუშავებულია 

მკურნალობის მეთოდები. დაავადების სპეციფიკიდან გამომდინარე, მისი ადრეული 

დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის შემთხვევაში მნიშვნელოვნად იზრდება 

სიცოცხლის ხანგრძლივობა, უმჯობესდება ცხოვრების ხარისხი და მცირდება 

ვირუსის გადაცემის ალბათობაც [3, 9, 123, 125, 129, 130]. 

აივ/შიდსთან ბრძოლა მოიცავს მთელ რიგ კომპლექსურ ღონისძიებებს:  

1. დაავადების პრევენცია, დროული დიაგნოსტიკა, ეფექტური მკურნალობა და 

ეპიდზედამხედველობა. დაავადების პრევენცია მით უფრო ეფექტურია, რაც 

უფრო ადრეულ პერიოდში მოხდება მისი გამოვლენა და განხორციელდება 

სისტემური ხასიათის ღონისძიებები, 

2. აივ-ის გადაცემის ყველა შესაძლო გზის ფოკუსირება, 

3. ჯანდაცვის სისტემის ყველა რგოლის, მათ შორის სტომატოლოგიური 

კლინიკებისა და კაბინეტების ჩართვა ინფექციასთან ბრძოლაში [1, 4, 11, 49]. 

შესაბამისად, მოსახლეობის განსაკუთრებით სამიზნე ჯგუფების დიდი ნაწილი, 

მეტად იქნება დაცული. 
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აივ ინფექციას ახასიათებს უსიმპტომო მიმდინარეობა საკმაოდ დიდ ხანს და 

კლინიკური სიმპტომების გამოვლინებები ხშირად დაავადების შორსწასულ, ზოგჯერ 

ტერმინალურ სტადიაზე იწყება. როდესაც პაციენტს შესაძლოა უკვე განვითარებული 

ჰქონდეს სიცოცხლესთან შეუთავსებელი გართულებები. ეს ყოველივე ნათელს ხდის, 

თუ რამდენად მნიშვნელოვანია მისი ადრეული დიაგნოსტიკა დაავადების 

მკურნალობისა და მართვის საკითხებში [6, 9, 10, 128]. 

აივ ინფიცირებულ პაციენტებში ორალური მანიფესტაცია, დაავადების 

სპეციფიკიდან გამომდინარე, არის საკმაოდ მნიშვნელოვანი მომენტი. არსებობს 

კვლევები, რომლის თანახმადაც, პირის ღრუს ლორწოვანზე გამოვლენილი 

სხვადასხვა სახის  დაზიანებები მიჩნეულია პაციენტის იმუნური სტატუსის 

მარკერებად, აივ ინფექციის ინდიკატორებად და შიდსის სტადიის განვითარების 

პრედიქტორებადაც კი [7, 8, 26, 87, 101, 137]. 

შესაბამისად, ორალური მანიფესტაციების საფუძველზე შესაძლებელია ადრეულ 

ეტაპზეც კი ეჭვი იქნას მიტანილი ამ ინფექციის არსებობაზე და პაციენტს მიეცეს 

რეკომენდაცია აივ ტესტირების ჩატარებისთვის. 

დღეისათვის, საქართველოში არ არის შესწავლილი თანმხლები ორალური 

მანიფესტაციების, როგორც ადრეული კლინიკური მარკერების სადიაგნოსტიკო 

ღირებულება აივ/შიდსთან მიმართებაში, არ ექცევა შესაბამისი ყურადღება 

სტომატოლოგიურ კლინიკებში აივ/შიდსთან ასოცირებულ პირის ღრუს დაზიანებებს 

და ამ დროს განვითარებულ იმუნოლოგიურ მახასიათებლებს. 

სწორედ აივ/შიდსის დროს თანმხლები ორალური მანიფესტაციების მასშტაბური 

ხასიათი და საქართველოში მისი შესწავლის არასაკმარისი დონე განაპირობებს 

სადისერტაციო თემის აქტუალობას. 

 

კვლევის მიზანი:  

• საქართველოში 2013-2018 წლებში გამოვლენილ აივ ინფიცირებულთა 

სტომატოლოგიური სტატუსის შესწავლა;  

• პირის ღრუს ლორწოვანი გარსის და პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის 

დაავადებათა პრევალენტობის დადგენა ასეთ პაციენტებში ვირუსის 

გამოვლენისას; 
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• სხვადასხვა ორალური მანიფესტაციის, როგორც ინფექციის პროგრესირების 

კლინიკური მარკერის და მისი სადიგნოსტიკო ღირებულების შესწავლა. 

 

მიზნების მისაღწევად დასახული ამოცანები: 

1. პაციენტების მონაცემთა ანალიზისთვის მათი გამოკვლევის სპეციალური 

ანონიმური ფორმის – ალგორითმის შემუშავება. 

2. 2013-2018 წლებში ინფექციური პათოლოგიის, შიდსის და კლინიკური იმუ-

ნოლოგიის სამეცნიერო-პრაქტიკულ ცენტრის ელექტრონულ ბაზაში და-

რეგისტრირებული ყველა ახალი შემთხვევის შესწავლა და მათი 

იმუნოლოგიური სტატუსის შეფასება და დაკვირვება დინამიკაში. 

3. ორალურ მანიფესტაციათა გამოვლინების შემთხვევებში პაციენტთა 

შესაბამისი გამოკვლევა. 

4. ამ პაციენტებში პირის ღრუს ლორწოვანი გარსისა და პაროდონტის 

დაავადებების, ასევე მდგომარეობების კლინიკურ გამოვლინებათა კავშირის 

დადგენა იმუნოლოგიურ მაჩვენებლებთან. 

5. თითოეული პაციენტის შემთხვევში აივ-ზე ტესტირების ჩატარების მიზეზის 

დადგენა და მათი მდგომარეობების შეფასება დაავადების სტადიის 

მიხედვით. 

6. ზოგადი კლინიკური სიმპტომების გამოვლენის დეტალური შესწავლა და 

მათი კორელაციური კავშირის დადგენა სტომატოლოგიურ სტატუსთან, 

7. სტომატოლოგებისათვის აივ/შიდსის გავრცელების პროფილაქტიკური 

რეკომენდაციების შემუშავება. 

 

ნაშრომის სამეცნიერო სიახლე: 

ჩვენს მიერ პირველად: 

• იქნა ჩატარებული საქართველოში ეპიდემიოლოგიური კვლევა აივ/შიდსით 

დაავადებულ პაციენტებში თანმხლები ორალური მანიფესტაციების 

გამოვლენის შესწავლის მიზნით,  

• შეფასდა აივ ინფიცირებულ/შიდსის მქონე პაციენტთა სტომატოლოგიური 

სტატუსი,   
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• ორალურ მანიფესტაციათა კორელაცია, როგორც იმუნოლოგიურ პარა-

მეტრებთან, ასევე ზოგად კლინიკურ სიმპტომებთან და კოინფექციებთან, 

• შემუშავდა რეკომენდაციები, რომლებმაც უნდა უზრუნველყონ პრევენცი-

ული ღონისძიებების მაქსიმალურად მიზანმიმართული დაგეგმვა დაავა-

დების გავრცელების შეზღუდვის მიზნით. 
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თავისებურებანი და სტატისტიკური მონაცემები 2016 წელს საქართველოში  -  

ბუხნიკაშვილი ე.თ., აბაშიძე ნ.ო., ცინცაძე მ.ჯ., ივერიელი მ.ბ., გოგიშვილი ხ.ბ. // 
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4. The Prevalence of Oral Manifestations Among the HIV-Infected Patients Co-Infected with 

Viral Hepatitis B or/and C or without them in Georgia in 2014  -  E. Buhnikashvili, M. 

Tsintsadze, N. Abashidze, M. Iverieli, Kh. Gogishvili, N. Didbaridze. // BLACK SEA. 

Scientific Journal of Academic Research. Multidisciplinary Journal. Refereed & Reviewed 

Journal. ISSN: 1987-6521. E–ISSN: 2346–7541. DOI prefix: 10.23747. JOURNAL INDEX-

ING: General Impact Factor 2016 –2.3492,   IARC Impact Factor 2016 –1.830, (ICR) Impact 
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თავი I. ლიტერატურული მიმოხილვა 

 

ზოგადი სტატისტიკური მონაცემები და სტრატეგიები: 

აივ/შიდსი 1982 წელს აშშ-ს დაავადებათა კონტროლისა და პრევენციის ცენტრის 

(CDC) მიერ ოფიციალურად იქნა რეგისტრირებული, როგორც ახალი დაავადება [1, 6, 

8, 9, 49]. 

აივ ინფექცია/შიდსი კლინიკურად პირველად 1981 წელს აშშ-ში აღწერეს, 

როდესაც, ჰომოსექსუალ მამაკაცებში, ზედიზედ იქნა დიაგნოსტირებული იშვიათი 

დაავადებების პნევმოცისტური პნევმონიისა და კაპოშის სარკომის რამდენიმე 

შემთხვევა. აღნიშნული ნოზოლოგიები მანამადე მხოლოდ იმუნოკომპრომისულ 

პირებში იყო აღწერილი. ვინაიდან უცნობი მიზეზით გამოწვეული იმუნური სისტემის 

დარღვევები პირველად ჰომოსექსუალებში აღინიშნა, თავიდან ამ დაავადებას “გეი-

ასოცირებული იმუნოდეფიციტი” უწოდეს. შემდეგ გაირკვა, რომ ეს უცნობი 

სინდრომი შეიძლებოდა ჰქონოდათ მოსახლეობის სხვა წარმომადგენლებსაც [1, 6, 14, 

65, 143]. 

1983 წელს შიდსის გამომწვევი ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი 

ერთდროულად აღმოჩენილ იქნა პარიზში (საფრანგეთი) პასტერის ინსტიტუტში ლუკ 

მონტანიესა და ბეთესდაში (აშშ) კიბოს ნაციონალურ ინსტიტუტში რობერტ ჰალოს 

მიერ. აღსანიშნავია, რომ ამერიკელ მეცნიერს დიდი დამსახურება მიუძღვის ვირუსის 

კულტივაციასა და პირველი აივ-სადიაგნოსტიკო ტესტის სისტემის გამოგონებაში. 

ამავე წელს დაავადებათა კონტროლის ცენტრის მიერ დადგინდა ინფექციის 

გადაცემის გზები [1, 2, 6, 14, 49, 143]. 

აივ-ის წარმოშობის შესახებ არსებობს აზრთა სხვადასხვაობა. ზოგი მეცნიერი 

მიიჩნევს, რომ აივ ინფექცია სულაც არ არის ახალი და რომ ის ხანგრძლივად 

არსებობდა ცენტრალურ და დასავლეთ აფრიკის ზოგიერთ რეგიონში, მაგრამ 

გლობალურად გავრცელდა მხოლოდ მე-20 საუკუნის ბოლოს, რასაც სხვა 

ფაქტორებთან ერთად ხელი შეუწყო აფრიკიდან იაფფასიანი სისხლის ექსპორტმა 

ამერიკისა და ევროპის სისხლის ბანკებში. სისხლის გამოკვლევა იმ პერიოდისათვის 

ტარდებოდა სხვა, მაშინ ცნობილ, სისხლისმიერ ინფექციებზე და არა აივ-ზე. 
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პირველად აივ ინფექცია გავრცელდა აშშ-ში, სწორედ ინფიცირებული დონორის 

სისხლის გადასხმის გზით, შემდეგ კი, მთელ მსოფლიოში - ინფექციის გადაცემის 

ცნობილი გზებით [1, 2, 6, 14, 49, 143, 147]. 

ყველაზე გავრცელებული ვერსიის თანახმად, აფრიკის კონტინენტზე მცხოვრები 

მაიმუნების ზოგიერთ სახეობაში (მწვანე მაიმუნებსა და მაკაკებში) ფართოდ იყო 

გავრცელებული აივ-ის წინამორბედი ვირუსი, რომელიც არ იყო პათოგენური 

ადამიანისთვის. შემდგომში მუტაციის ან/და სხვა ფაქტორების შედეგად ამ ვირუსმა 

გადალახა სახეობრივი ბარიერი და გავრცელდა ადამიანებში. ამ ვერსიას ადასტურებს 

ის ფაქტი, რომ აღმოჩენილია ე.წ. მაიმუნის იმუნოდეფიციტის ვირუსი (მივ), რომელიც 

იწვევს შიდსის მსგავს დაავადებას და ამასთან, ორივე შემთხვევაში გამოყოფილი 

ვირუსები საკმაოდ ჰგვანან ერთმანეთს გენეტიკური და ანტიგენური თვისებებით [6, 

10, 12]. აივ/შიდსის პირველი შემთხვევები რეტროსპექტულად იქნა დადასტურებული 

გაყინული სისხლის ნიმუშებში, რაც იმაზე მიუთითებს, რომ აივ-ის ეპიდემია 

დაწყებულა ჯერ კიდევ მე-20 საუკუნის 50-იან წლებში [1, 2, 6, 14, 49, 143]. 

დღეისათვის, აივ/შიდსის პანდემია ჯერ კიდევ გლობალურ კრიზისად არის 

აღიარებული და თანამედროვე მედიცინის ერთ-ერთ უმწვავეს პრობლემას 

წარმოადგენს [1, 3, 9, 127, 128, 129]. 

ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის (ჯანმო-ს) ოფიციალური მონაცემების 

თანახმად, აივ/შიდსის ეპიდემიის დაწყებიდან, კერძოდ 1990 წლი-დან 2018 წლის 

ჩათვლით, მსოფლიოში სულ დაინფიცირდა 74.9 მლნ-ზე [58.3 მლნ–98.1 მლნ] მეტი 

ადამიანი. მათგან 32.0 მლნ-ზე [23.6 მლნ – 43.8 მლნ] მეტი არის გარდაცვლილი 

შიდსთან ასოცირებული სხვადასხვა დაავადებით [3, 125, 127, 128, 129].  

ჯანმო-ს ოფიციალური მონაცემებით, ამ პერიოდისთვის მსოფლიოში არსებობს 

37.9 მილიონი (32.7 მლნ – 44.0 მლნ) აივ ინფიცირებული ადამიანი.  მათ შორის: 

 1.7 მილიონი [1.3 მლნ  –  2.2 მლნ] - 15 წლამდე ასაკის ბავშვი,  

 36.2 მილიონი [28.8 მლნ – 40.2 მლნ] – ზრდასრული:   

• 18.8 მილიონი [16.4 მლნ – 21.7 მლნ] - ქალი,   

• 17.4 მილიონი [14.9 მლნ – 20.3 მლნ] – მამაკაცი [3, 128, 129]. 

მსოფლიოში აივ ინფექციის გეოგრაფიული გავრცელება ჯანმო-ს მიერ 

მოწოდებული რეგიონალური გადანაწილების მიხედვით შემდეგი სახისაა: 
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 აღმოსავლეთ და სამხრეთ აფრიკა – 20.6 მლნ (18.2 მლნ – 23.2 მლნ), 

 ცენტრალური და დასავლეთ აფრიკა – 5.0 მლნ (4.0 მლნ - 6.3 მლნ), 

 შუა აღმოსავლეთი და ჩრდილოეთ აფრიკა – 0.24 მლნ (0.16 მლნ – 0.39 მლნ), 

 აზია და წყნარი ოკეანის აუზის ქვეყნები – 5.9 მლნ (5.1 მლნ – 7.1 მლნ), 

 

სურათი #1. აივ/შიდსით პაციენტთა განაწილება მსოფლიოში (მლნ) 

 

 

დიაგრამა #1. აივ/შიდსით პაციენტთა განაწილება მსოფლიოში (მლნ-ებში) 

 

20,6

5,0

0,24

5,9

1,9
0,34

1,7 2,2

აღმოსავლეთ და სამხრეთ აფრიკა 

ცენტრალური და დასავლეთ აფრიკა

შუა აღმოსავლეთი და ჩრდილოეთ აფრიკა 

აზია და წყნარი ოკეანის აუზის ქვეყნები

ლათინური ამერიკა

კარიბის ზღვის აუზის ქვეყნები

აღმოსავლეთ ევროპა და ცენტრალური აზია

ცენტრალური და დასავლეთ ევროპა და ჩრდილოეთ ამერიკა
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 ლათინური ამერიკა – 1.9 მლნ (1.6 მლნ – 2.4 მლნ), 

 კარიბის ზღვის აუზის ქვეყნები – 0.34 მლნ (0.29 მლნ – 0.39 მლნ), 

 აღმოსავლეთ ევროპა და ცენტრალური აზია – 1.7 მლნ (1.5 მლნ – 1.9 მლნ), 

 ცენტრალური და დასავლეთ ევროპა და ჩრდილოეთ ამერიკა – 2.2 მლნ (1.9 

მლნ – 2.4 მლნ) (იხ. სურათი #1, დიაგრამა #1) [3, 125, 126, 129]. 

ცხრილი #1-ში წარმოდგენილია 2018 წელს დაფიქსირებული აივ ინფექციის 

ეპიდსიტუაცია მსოფლიოში. შედარებისთვის აქვე მოყვანილია 2010 და 2015 წლებში 

დაფიქსირებული მონაცემებიც, რომ შევაფასოთ ბოლო წლების მან-ძილზე არსებული 

აივ ინფექციის დინამიკა მსოფლიოს რეგიონებში [3, 121, 122, 123, 127]. 

 

ცხრილი #1. აივ ინფექციის ეპიდსიტუაცია რეგიონების მიხედვით 2010, 2015 და 2018 

წლებში 

რეგიონი 
აივ ინფიცირებულთა რაოდენობა (მლნ) 

2010 წელი 2015 წელი 2018 წელი 

აღმოსავლეთ და  

სამხრეთ აფრიკა 
17.2 

[16.1 – 18.5] 

19.1 

[17.7 – 20.5] 

20.6 

[18.2 - 23.2] 
ცენტრალური და  

დასავლეთ აფრიკა 
6.3 

[5.2 – 7.7] 

6.5 

[5.3 – 7.8] 

5.0 

[4.0 – 6.3] 
შუა აღმოსავლეთი და 

ჩრდილოეთ აფრიკა   
0.19 

[0.15 – 0.24] 

0.23 

[0.16 – 0.33] 

0.24 

0.16 – 0.39] 
აზია და წყნარი ოკეანის  

აუზის ქვეყნები   
4.7 

[4.1 – 5.5] 

5.1 

[4.4 – 5.8] 

5.9 

[5.1 – 7.1] 
ლათინური ამერიკა და  

კარიბის ზღვის აუზის ქვეყნები 
1.8 

[1.5 – 2.1] 

2.0 

[1.7 – 2.3] 

2.24 

[1.9 – 2.8] 
აღმოსავლეთ ევროპა და 

ცენტრალური აზია 
1.0 

[0.95 – 1.1] 

1.5 

[1.4 – 1.7] 

1.7 

[1.5 -1.9] 
ცენტრ. და დასავლეთი ევროპა 

და ჩრდილოეთ ამერიკა   
2.1 

[1.9 – 2.3] 

2.4 

[2.2 – 2.7] 

2.2 

[1.9 – 2.4] 

მსოფლიოში 
33.3 

[30.9 -36.1] 

36.7 

[34.0 – 39.8] 

37.9 

[32.7 – 44.0] 

 

ჯანმოს მონაცემით, 2018 წელს სულ გამოვლინდა 1.7 მლნ [1.4 მლნ – 2,3 მლნ] აივ 

ინფიცირების ახალი შემთხვევა, რაც დაახლოებით დღეში 5000-მდე პირის 

ინფიცირებას ნიშნავს. დიაგრამა #2-ზე წარმოდგენილია მსოფლიოში აივ/შიდსის ახალ 

შემთხვევათა დინამიკა 1990 - 2018 წლებში [3, 121, 122, 123, 127].  
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 დიაგრამა #2. აივ ინფიცირების ახალ შემთხვევათა დინამიკა 1990-2018 წლებში 

 

 

ცხრილი #2-ში წარმოგიდგენთ აივ ინფექციის ახალი შემთხვევების 

გამოვლინების ტენდენციებს 2010, 2015 და 2018 წლებში, ცალკეულ რეგიონებსა და 

ზოგადად, მსოფლიოში. აღნიშნული ცხრილი ნათლად წარმოაჩენს აივ ინფექციის 

ეპიდსიტუაციასა და მის დინამიკას ბოლო წლების მანძილზე [3, 122, 123, 127, 129]. 

 

ცხრილი #2. 2010, 2015, 2018 წლებში გამოვლენილი აივ ინფექციის შემთხვევები 

რეგიონი 
აივ ინფიცირების ახალი შემთხვევები (მლნ) 

2010 წელი 2015 წელი 2018 წელი 

აღმოსავლეთ და  

სამხრეთ აფრიკა 

1.10 

[1.0 – 1.2] 

0.96 

[0.83 – 1.1] 

0.80 

[0.62 – 1.0] 

ცენტრალური და  

დასავლეთ აფრიკა 

0.45 

[0.35 – 0.56] 

0.41 

[0.31 – 0.53] 

0.28 

[0.18 – 0.42] 

შუა აღმოსავლეთი და 

ჩრდილოეთ აფრიკა   

0.02 

[0.015 – 0.029] 

0.021 

[0.012 – 0.037] 

0.02 

[0.01 – 0.04] 

აზია და წყნარი  

ოკეანის აუზის ქვეყნები   

0.31 

[0.27 – 0.36] 

0.29 

[0.23 – 0.37] 

0.31 

[0.27 – 0.38] 

ლათინური ამერიკა და  

კარიბის ზღვის აუზის ქვეყნები 

0.10 

[0.086 – 0.12] 

0.10 

[0.086 – 0.12] 

0.116 

[0.09 – 0.15] 

აღმოსავლეთ ევროპა  

და ცენტრალური აზია 

0.12 

[0.11 – 0.13] 

0.137 

[0.17 – 0.20] 

150 000 

[0.14 – 0.16] 

ცენტრ. და დასავლეთი ევროპა 

და ჩრდილოეთ ამერიკა   

0.092  

[0.089 – 0.097] 

0.091 

[0.089 – 0.097] 

0.068 

[0.058 – 0.077] 

მსოფლიოში 
2.2 

[2.0 – 2.5] 

2.1 

[1.8 – 2.4] 

1.7 

[1.4 – 2.3] 
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ზოგადად მსოფლიოში, ფიქსირდება აივ ინფიცირების ახალი შემთხვევების 

კლება, თუმცა ზოგ რეგიონში აღინიშნება მნიშვნელოვანი მატებაც და ასევე, აივ 

ასოცირებული სიკვდილობის ხშირი შემთხვევებიც [3, 121, 122, 123, 127, 129].  

ცხრილი #3-ში წარმოდგენილია 2018 წლისთვის აივ ინფექციის ახალი შემ-

თხვევების, სიკვდილობისა და ზოგადად ავადობის პრევალენტობის ტენდენციები 

2010 წელთან რეგიონებსა და მთლიანად მსოფლიოში მოცემული ცხრილიდან ჩანს, 

რომ აივ ინფიცირების ახალი შემთხვევების ზრდა განსაკუთრებით აღინიშნება 

აღმოსავლეთი ევროპისა და ცენტრალურ აზიის რეგიონში და ეს მატება ოფიციალური 

მონაცემებით 2010 წელთან შედარებით შეადგენს +29%-ს. 5%-იანი მატებაა აივ 

ასოცირებული სიკვდილობის მხრივაც და შესაბამისად, ავადობის პრევალენტობის 

დონეც მსოფლიოს სხვა რეგიონებთან შედარებით აქ უფრო მაღალია - 9.0% (იხ. 

ცხრილი #3) [3, 9, 121, 122, 123, 127, 129]. 

 

ცხრილი #3. აივ ინფექციით ავადობის და სიკვდილობის ტენდენციები 

რეგიონი 

აივ ინფიცირების 

მაჩვენებლების ცვლილების 

ტენდენცია 2018 წელს 2010 

წელთან შედარებით 

ავადობის 

პრევალენ

ტობის 

დონე 

 
ახალი 

შემთხვევები 
სიკვდილობა 

აღმოს. და სამხ. აფრიკა -28% -44% 3.9% 

ცენტრ. და დასავ. აფრიკა -13% -29% 5.5% 

შუა, აღმოსავ. და ჩრდ. აფრიკა +10% +9% 8.0% 

აზია და წყნ. ოკეანის აუზის ქვეყნები -9% -24% 5.4% 

ლათინური ამერიკის ქვეყნები  +7% -14% 5.4% 

კარიბის ზღვის აუზის ქვეყნები -16% -38% 4.6% 

აღმოსავ. ევროპა და ცენტრ. აზია +29% +5% 9.0% 

ცენტ. და დას. ევროპა და ჩრდ. 

ამერიკა 
-12% -35% 3.1% 

 
‘‘-’’ ნიშნავს კლებას, 

‘‘+’’ ნიშნავს მატებას. 
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მეტი თვალსაჩინოებისთვის ცალკე წარმოგიდგენთ დიაგრამა #3-ს, სადაც 

ნაჩვენებია აივ-ის გავრცელების ახალი შემთხვევების ზრდის დინამიკა აღმოსავლეთ 

ევროპისა და ცენტრალური აზიის რეგიონში [3, 121, 122, 123, 127, 129].     

  

დიაგრამა #3. აივ/შიდსის ახალი შემთხვევების დინამიკა აღმოსავლეთ ევროპასა და 

ცენტრალურ აზიაში 

 

 

აივ ასოცირებული სიკვდილობის მაჩვენებელი მსოფლიოს სხვადასხვა რეგიონში 

განსხვავებულია. კერძოდ, რუსეთის ფედერაციაში აივ ინფიცირების ახალი 

შემთხვევების მატება 2010 წელთან შედარებით შეადგენს 35%-ს.  ლათინურ ამერიკაში, 

აღმოსავლეთ ევროპასა და ცენტრალური აზიის რეგიონში აღნიშნული მონაცემი 

ბოლო წლებში მცირედით, მაგრამ მაინც სტაბილურად იმატებს. მაშინ როდესაც 

ჩრდილოეთ ამერიკაში, დასავლეთ და ცენტრალურ ევროპაში სიკვდილობის 

მაჩვენებელი მნიშვნელოვნად შეამცირა ანტირეტროვირუსული თერაპიის 

ხელმისაწვდომობის გაზრდამ [3, 9, 121, 122, 123, 143, 151]. 

დაავადების მკურნალობაში მიღწეული უდიდესი პროგრესის მიუხედავად, 

ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაციის მონაცემებით აივ/შიდსი სიკვდილობის 

წამყვან მიზეზებს შორისაა და იგი მსოფლიოში მე-6 ადგილზე იმყოფება, ხოლო 

დაბალი განვითარების ქვეყნებში კი - მე-2 ადგილზე. ცხრილში #4-ში ნაჩვენებია 2010, 

2015 და 2018 წლებში შიდსთან ასოცირებული სიკვდილობის მაჩვენებლების დინამიკა 

მსოფლიოს რეგიონალური განაწილების მიხედვით [3, 6, 14, 121, 122, 123, 127, 129]. 
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ცხრილი #4. შიდსთან ასოცირებული სიკვდილობის მაჩვენებლები 

რეგიონი 
შიდსთან ასოცირებული სიკვდილობა 

2010 წელი 2015 წელი 2018 წელი 

აღმოსავლეთ და  

სამხრეთ აფრიკა 

760 000 

[670 000-870 000] 

470 000 

[390 000–560 000] 

310 000 

[230 000–400 000] 

ცენტრალური და  

დასავლეთ აფრიკა 

370 000 

[290 000–470 000] 

330 000 

[250 000–430 000] 

160 000 

[110 000-230 000]  

შუა აღმოსავლეთი და 

ჩრდილოეთ აფრიკა   

9 500 

[7 400–12 000] 

12 000 

[8 700–16 000] 

8 400 

[4 800-14 000] 

აზია და წყნარი  

ოკეანის აუზის ქვეყნები   

230 000 

[200 000–270 000] 

180 000 

[150 000–210 000] 

200 000 

[160 000-290 000] 

ლათ. ამერიკა და კარიბის 

ზღვის აუზის ქვეყნები 

60 000 

[51 000–70 000] 

50 000 

[41 000–59 000] 

41 700 

[30 100–55 100] 

აღმოსავლეთ ევროპა  

და ცენტრალური აზია 

38 000 

[33 000–45 000] 

47 000 

[39 000–55 000] 

38 000 

[28 000–48 000] 

ცენტრ. და დასავლეთი 

ევროპა და ჩრდ. ამერიკა   

29 000 

[27 000–31 000] 

22 000 

[20 000–24 000] 

13 000 

[9 400–16 000] 

მსოფლიოში 
1.65 მლნ 

[1.3 მლნ-1.8 მლნ] 

1.12 მლნ 

[940 000–1.5 მლნ] 

770 000 

[570 000–1.1 მლნ] 

 

დაავადების მკურნალობაში მიღწეული უდიდესი პროგრესის მიუხედავად, 

ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაციის მონაცემებით აივ/შიდსი სიკვდილობის 

წამყვან მიზეზებს შორისაა და იგი მსოფლიოში მე-6 ადგილზე იმყოფება, ხოლო 

დაბალი განვითარების ქვეყნებში კი - მე-2 ადგილზე. ცხრილი #4-ში განხილულია 

2010, 2015 და 2018 წლებში მსოფლიოში დაფიქსირებული შიდსთან ასოცირებული 

სიკვდილობის მაჩვენებლების დინამიკა ბოლო დეკადაში რეგიონალური 

განაწილების მიხედვით [3, 9, 121, 122, 123, 127]. 

 

დიაგრამა #4. შიდსთან ასოცირებული სიკვდილობის მაჩვენებელი 1990-2018წ. 
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დიაგრამა #4-ზე მოცემულია ზოგადად მსოფლიოში აივ-თან ასოცირებული 

სიკვდილობის მაჩვენებლის დინამიკა 1990 - 2018 წლებში [3, 129]. 

როგორც დიაგრამიდან ჩანს ყოველწლიურად სტაბილურად მცირდება შიდსთან 

ასოცირებული დაავადებებით გამოწვეული სიკვდილობა მსოფლიოში.  

ამ მაჩვენებლის პიკი აღინიშნა 2004 - 2005 წლებში, როდესაც დაფიქსირდა 2 მლნ-

მდე აივ ასოცირებული გარდაცვალება. შემდეგ კი ანტირეტროვირუსული თერაპიის, 

აივ/შიდსით პაციენტთა მოვლისა და მხარდაჭერის პროგრამების შემუშავებამ და 

გაფართოებამ განაპირობა ამ მაჩვენებლების სტაბილური კლება. შედეგად, 

მსოფლიოში 2015 წელს 45%-ით (1.1 მლნ-მდე), ხოლო 2018 წელს კი 55-%-ით (770 000-

მდე) შემცირდა აივ ასოცირებული სიკვდილობა [3, 128, 129]. 

დღეისათვის აივ/შიდსი ქრონიკული, მართვადი ინფექციური დაავადებაა, 

რომლის სამკურნალოდაც შექმნილია მედიკამენტების ჯგუფი, ცნობილი როგორც 

ანტირეტროვირუსული (არვ) მედიკამენტები. მათი სისტემური მიღება მთელი 

სიცოცხლის მანძილზე უზრუნველყოფს ეფექტურ კონტროლს დაავადების 

მიმდინარეობაზე [4, 9, 34, 49, 130, 136, 149]. 

მოწოდებული გაიდლაინების თანახმად, მკურნალობისთვის ძირითადად 

გამოიყენება სამი არვ-მედიკამენტის კომბინაცია.  მკურნალობის ეს მეთოდი 

ცნობილია, როგორც მაღალაქტიური ანტირეტროვირუსული თერაპია (მაართ - 

HAART) ანუ არვ თერაპია [1, 2, 6, 9, 49, 130].  

არვ თერაპიის თანამედროვე პრინციპების დანერგვა დაიწყო 1996 წლიდან. 2014 

წლის მონაცემებით აივ/შიდსის სამკურნალოდ სულ შემუშავებულია და 

დამტკიცებულია 30-მდე მედიკამენტი, მათგან სადღეისოდ აქტიურად გამოიყენება 

20-მდე მათგანი [1, 2, 12, 13, 26, 49, 141]. 

მაართ-ი უზრუნველყოფს ვირუსის რეპლიკაციის სწრაფად და მაქსიმალურად 

დათრგუნვას სისხლში, აგრეთვე მედიკამენტებისადმი რეზისტენტობის განვითრების 

თავიდან აცილებას, რის შედეგად: 

 ვირუსის რნმ სისხლში ხდება არაგანსაზღვრადი,  

 CD4+ T ლიმფოციტების აბსოლუტური რაოდენობა აღდგენილია და 

პრაქტიკულად ნორმის ფარგლებშია, 

 უმჯობესდება ავადმყოფის სიცოცხლის ხარისხი, 
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 მნიშვნელოვნად ხანგრძლივდება პაციენტის სიცოცხლე [12, 13, 49, 130]. 

საერთაშორისო კვლევებით დადასტურებულია, რომ მკურნალობა ეფექტურია 

არა მხოლოდ შიდსთან ასოცირებული სიკვდილობის შესამცირებლად, ასევე აივ-ის 

გადაცემის პრევენცისთვის. რამეთუ, ჩატარებული არვ თერაპია მაქსიმალურად 

ამცირებს ინფიცირებული ადამიანიდან ვირუსის გადაცემის რისკს, ანუ არვ 

მკურნალობაზე მყოფი ადამიანი განეიტრალებულია როგორც ინფექციის წყარო. ამან 

საფუძველი ჩაუყარა შიდსთან ბრძოლის ახალ მიდგომას “მკურნალობა 

პრევენციისათვის”, რომლის მიზანია ყველა ინფიცირებულის გამოვლენა, მათი 

დაუყოვნებლივი ჩართვა სამკურნალო სერვისებში და ვირუსის არაგანსაზღვრადი 

დონის უზრუნველყოფა [1, 4, 5, 9, 13, 49, 130]. 

გასათვალისწინებელია ის ფაქტიც, რომ პანდემიის თავისებურებიდან 

გამომდინარე განსხვავებულია ოფიციალურად რეგისტრირებულთა და 

ინფიცირებულთა სრული მაჩვენებლები, რაც ასევე დადასტურებულია კვლევებით. 

კერძოდ, ოფიციალურად რეგისტრირებულ პაციენტთა რაოდენობა, წარმოადგენს აივ 

ინფიცირებულთა სრული რაოდენობის მხოლოდ 60%-ს. აღნიშნული ნიშნავს იმას, 

რომ ინფიცირებულთა 40%-მა (რაც, სავარაუდოდ 24,5 მლნ-ზე მეტია) ჯერ კიდევ არ 

იცის საკუთარი აივ სეროპოზიტიურობის შესახებ და შესაბამისად ისინი 

წარმოადგენენ ამ ინფექციის გავრცელების რეალურ წყაროს [1, 2, 10, 11, 49, 129].   

სხვადასხვა პრევენციული და პროფილაქტიკური ღონსძიებების განხორ-

ციელებამ დადებითი გავლენა იქონია მე-20 საუკუნის ეპიდემიის მასშტაბების 

შემცირებაში. გაერთიანებული ერების ორგანიზაციის შიდსის პროგრამის (UNAIDS) 

მონაცემებით, უკანასკნელ პერიოდში მსოფლიომ მნიშვნელოვან პროგრესს მიაღწია 

აივ/შიდსთან ბრძოლის საქმეში [4, 5, 12, 13, 49, 129]. UNAIDS-ის მიერ შემუშავებულია 

და შემოთავაზებულია აივ/შიდსთან ბრძოლის სამიზნეები - “90-90-90”. აღნიშნული 

სტრატეგია ნიშნავს, რომ მიღწეულ უნდა იქნეს შემდეგი შედეგები: 

1. აივ/შიდსით ავადმყოფთა 90%-ით გამოვლინება, 

2. გამოვლენილი აივ/შიდსით ავადმყოფების 90%-ის ჩართვა არვ მკურნალობის 

პროგრამაში, 
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3. მკურნალობაზე მყოფი აივ/შიდსით ავადმყოფების 90%-ში ვირუსის 

კონცენტრაცია სისხლში არაგანსაზღვრადია, რაც ნიშნავს, რომ პაციენტი 

ხდება არაგადამდები [4, 130]. 

აღსანიშნავია, რომ დღეისათვის საქართველოში გამოვლენილია აივ ინფექციის 

შემთხვევათა მხოლოდ 59%. მათგან:  

 არვ მკურნალობაზეა 32%,  

 ვირუსი არაგანსაზღვრადია 27%-ში [3, 5, 9].   

აღნიშნული მონაცემები აშკარად მიუთითებს საქართველოში აივ/შიდსის 

მიმართულებით ჩასატარებელი სამუშაოს მასშტაბურობას.  

ინფექციის გამოვლენის დაბალი მაჩვენებელი აივ გვიანი დიაგნოსტიკის მთავარი 

მიზეზია, რომელიც სერიოზული პრობლემაა საქართველოსთვის [3, 9, 10].   

მართალია, მსოფლიო სტატისტიკით საქართველო მიეკუთვნება აივ/შიდსის 

დაბალი პრევალენტობის ქვეყნებს (<0.5%) და ამ ქვეყნებს შორისაც ერთ-ერთი 

ყველაზე ბოლო ადგილი უკავია (2018 წლისთვის პრევალენტობის მაჩვენებელი იყო 

0.4%). მაგრამ, დღეისათვის საქართველოში რეგისტრირებულია 8150-ზე მეტი 

შემთხვევა, ამასთან შიდსის პანდემიის გავრცელების თავისებურებიდან გამომდინარე 

სავარაუდოდ ინფიცირებულთა რაოდენობა გაცილებით მეტია და დაახლოებით 13 

000-ზე მეტს შეადგენს. ეს კი ჩვენი მცირერიცხოვანი ქვეყნისთვის საკმაოდ 

სოლიდური მაჩვენებელია [3, 6, 9, 10].  

გარდა ამისა, გასათვალისწინებელია ქვეყნის ადგილმდებარეობა და აივ/შიდსის 

მაღალი პრევალენტობა მეზობელ ქვეყნებში, რაც განაპირობებს ჩვენთან ეპიდემიის 

მაღალ პოტენციალს, აგრეთვე საყურადღებოა კიდევ სხვა მნიშვნელოვანი 

ფაქტორებიც, როგორიცაა:   

 ქვეყანაში არსებული ნარკოტიკების ინექციური მოხმარების მაღალი 

მაჩვენებელი, 

 ხშირი, დაუცველი სქესობრივი კონტაქტის მქონე პირები და მათი 

პარტნიორები,  

 სქესობრივი გზით გადამდები ინფექციების მაღალი პრევალენტობა, 

 მიგრაცია ეპიდემიის მქონე ქვეყნებში,  

 დაავადების გვიანი გამოვლინება, 
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 თავდაცვის საშუალებებზე ტრადიციულად დაბალი მოთხოვნილება და/ან 

მათი არასისტემატიური მოხმარება, 

 აივ ინფექციასთან ასოცირებული სტიგმა-დისკრიმინაცია [1, 3, 49, 61, 65, 151]. 

 

აივ-ის  ეტიოპათოგენეზი  

აივ ინფექცია ვირუსული ეტიოლოგიის კონტაგიოზური დაავადებაა, რომელიც 

ვლინდება სხვადასხვა ეტიოლოგიის (ბაქტერიული, ვირუსული, სოკოვანი და 

პარაზიტული) ინფექციური პროცესების სახით (B20), დაავადებების საერთაშორისო 

კლასიფიკაციით (ICD-10), მიეკუთვნება I კლასს (“ზოგიერთი ინფექციური და 

პარაზიტული დაავადება”) და შედის ბლოკში ”დაავადებები გამოწვეული ადამიანის 

იმუნოდეფიციტის ვირუსით” [2, 6, 7, 8, 49].  

ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი (აივ) მიეკუთვნება რეტროვირუსების  (Re-

troviridae) ოჯახს და ლენტივირუსების (Lentivirus) გვარს, რომლებიც წარმოადგენენ 

ნელი ინფექციების გამომწვევებს, ხანგრძლივი ინკუბაციური პერიოდით. აივ 

ადამიანის ორგანიზმში შეჭრის შემდეგ აზიანებს ორგანიზმის იმუნურ (დამცველ) 

სისტემას და მწყობრიდან გამოჰყავს იგი, შედეგად ვითარდება იმუნური პასუხის 

დაქვეითება, რასაც თან სდევს ვირუსის სისხლში ცირკულაცია (პერსისტული 

ვირემია). ისინი ანადგურებენ T-ჰელპერებს, აზიანებენ აგრეთვე სხვა უჯრედებსაც: 

მაკროფაგებს, მონოციტებს, სისხლძარღვების ენდოთელიუმის უჯრედებს, ნაწლავთა 

ლორწოვანი გარსისა და ნერვული სისტემის უჯრედებს. ამგვარად, უჯრედული 

იმუნური სისტემის ხანგრძლივი დაზიანების შედეგად ორგანიზმში მუდმივად 

პროგრესირებს იმუნოდეფიციტი. პროცესი თანდათანობით ღრმავდება და 

ყალიბდება დაავადების საბოლოო სტადია - შიდსი (შეძენილი იმუნოდეფიციტის 

სინდრომი), რაც გამოიხატება სხვადასხვა ორგანოების და/ან ორგანოთა სისტემების 

მძიმე დაავადებებით და ეს ხშირად იწვევს ლეტალურ შედეგს [2, 6, 27, 49, 84, 94].   

აივ აღმოჩენილია  ადამიანის  ყველა ბიოლოგიურ სითხეში სხვადასხვა 

რაოდენობით (კონცენტრაციით), მაგრამ გადაცემა ხდება მხოლოდ სისხლით, 

სპერმით, ვაგინალური სეკრეტით და დედის რძით, ანუ იმ ბიოლოგიური სითხეებით, 

სადაც მაღალია აივ-ის კონცენტრაცია. ამდენად, ვირუსის გადაცემის გზებია: 

პარენტერალური, სქესობრივი და პერინატალური [1, 2, 6, 14, 49]. 
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აივ სფეროსებრი ფორმის რთული (გარსიანი) ვირუსია, დიამეტრით 100-120 ნმ. 

შეიცავს ორ იდენტურ ერთ სპირალიან რნმ-ის მოლეკულას. ზედაპირზე გააჩნია 72 

გლიკოპროტეინული წანაზარდი, რომელიც წარმოდგენილია 2 ერთმანეთთან 

შეკავშირებული მოლეკულის - gp120 და gp41 სახით. სწორედ ეს ცილები 

მონაწილეობენ ვირუსის უჯრედებზე ადჰეზიაში. ასევე, აღსანიშნავია მასპინძლის 

სამიზნე უჯრედებზე არსებული რეცეპტორი CD4+ და თანარეცეპტორები CXCR4 და 

CCR5, რომელთა მუტაციის შემთხვევაში ვითარდება ბუნებრივი რეზისტენტობა აივ-

ის მიმართ. გარსის ქვეშ მდებარე მატრიცული ცილოვანი შრე ასრულებს კარკასის 

როლს. ვირუსის ცენტრში კი მდებარეობს ნუკლეოკაფსიდი, რომელიც შეიცავს 

ცილოვანი გარსით შემოსაზღვრულ რნმ-ის ორ მოლეკულას. ვირუსის 

შემადგენლობაშია, აგრეთვე, 4 ფუნქციური პროტეინი, ნუკლეოპროტეინები და 

ფერმენტები (იხ. სქემა #1 და #2) [79, 84, 94, 135].  

 

სქემა #1.                                                             სქემა #2.             

         

 

 

ვირუსის გენეტიკური სტრუქურა 

რნმ-ის ერთსპირალიან ორ მოლეკულაში ლოკალიზებულია 9 გენი, რომელიც აივ-

ის 15 ცილას აკოდირებს. ძირითადი სტრუქტურული გენი სამია: gag, pol და env. გენი 

gag  განაპირობებს ჯგუფოსპეციფიკური ანტიგენების სინთეზს (ნუკლეოტიდებს და 

მატრიქსულ ცილებს). გენი pol აკოდირებს დნმ-პოლიმერაზას (უკუტრანსკრიპტაზა) 

და სხვა ცილებს. გენი env აკოდირებს გარსის შემადგენლობაში შემავალ ყველა ზემოთ 
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ჩამოთვლილ ცილას. სწორედ ეს ცილები განაპირობებენ მის მაღალ ვარიაბელობას. 

ვირუსი შეიცავს 5 მუდმივ (C-კონსტანტურ) და 5 ვარიაბელურ (V) უბანს. ამ 

უკანასკნელში ამინომჟავების თანმიმდევრობის მონაცვლეობის სიხშირე 30%-დან 

90%-მდეა. აღნიშნული გენის მუტაციების სიხშირე შეადგენს 10-4-10-5 შემთხვევა 1 

გენომზე 1 ციკლის დროს, ანუ 2-3-ჯერ უფრო ხშირად, ვიდრე ჩვეულებრივი გენების 

მუტაციის სიხშირეა (იხ. სქემა #3) [49, 84, 135].     

ნებისმიერ შემთხვევაში ცილების პირველადი პროდუქტი ექვემდებარება 

პროცესინგს, ანუ ხდება მათი დაშლა უფრო მარტივ ცილებად. რეგულატორული 

ცილები განლაგდებიან pol და env გენებს შორის. ეს ცილები მნიშვნელოვან როლს 

ასრულებენ ვირიონის ფორმირებასა და მის ურთიერთქმედებაში უჯრედთან [49, 84].    

 

სქემა #3.  აივ-ის გენეტიკური სტრუქტურა 

 

 

ვირუსის სასიცოცხლო ციკლი მოიცავს რეპლიკაციისას მუტაციებისა და 

რეკომბინაციების (დრეიფი და შიფტინგი) დიდ სიხშირეს, რომელიც იწვევს ვირუსის 

ანტიგენური ბუნების ცვალებადობას. სწორედ ეს მექანიზმები განაპირობებენ აივ 

ვირუსის ხანგრძლივ და პერსისტენტულ მიმდინარეობას მასპინძლის ორგანიზმში. 

ზუსტად ეს არის დღეისათვის პრევენციული და თერაპიული ვაქცინების 

არარსებობის მიზეზიც [49, 53,  84]. 

რეტროვირუსების წარმომადგენლების მემკვიდრული ინფორმაცია 

კოდირებულია ფერმენტ უკუტრანსკრიპტაზასთან დაკავშირებულ რნმ-ის 

მოლეკულაში, რომელიც ორი ძაფით არის წარმოდგენილი. საიდანაც ხდება დნმ-ის 

ტრანსკრიპცია, რეპლიკაცია და ბოლოს ინტეგრაცია მასპინძლის უჯრედის (T-

ჰელპერის) ქრომოსომაში (რნმ-დამოკიდებული დნმ-პოლიმერაზას მეშვეობით) (იხ. 

სქემა #1 და #2) [49, 56, 58, 84]. 
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აივ-ის ტიპები და სუბტიპები: 

თანამედროვე კლასიფიკაციით განასხვავებენ აივ-ის ორ ძირითად ტიპს: აივ-1 და 

აივ-2. ორივე ტიპის ვირუსს შეუძლია სერიოზული იმუნოდეფიციტის გამოწვევა, 

მაგრამ განსხვავდებიან კლინიკური მიმდინარეობით. ცნობილია, რომ აივ-2 ნაკლებად 

პათოგენურია და გადაცემაც უფრო იშვიათად ხდება, რაც განპირობებულია 1 მლ 

სისხლში ვირუსის ნაკლები შემცველობით [23, 24, 38, 48, 49, 67]. 

ცნობილია ისიც, რომ აივ-2-ის შემთხვევაში დაავადება ნელა პროგრესირებს და 

იშვიათად გადადის შიდსის სტადიაზე. არსებული მონაცემების თანახმად, აივ-2-ის 

დროს პაციენტებში უფრო ხშირად ვითარდება ენცეფალიტი და სერიოზული 

ციტომეგალია. ხოლო კანდიდოზები, კაპოშის სარკომა და ქრონიკული ცხელება 

უფრო დამახასიათებელია აივ-1-ის ტიპით ინფიცირებული პაციენტებისთვის [2, 64]. 

 აივ/შიდსის გლობალური ეპიდემია ძირითადად უკავშირდება აივ-1-ს და 

ამდენად, ამ ვირუსზე საუბრის დროს ჩვენ ვიგულისხმებთ აივ-1-ს [2, 6, 14, 49]. 

აივ ინფექციას სათავე დაუდო რამდენიმე სახეობის მაიმუნის იმუნოდეფიციტის 

ვირუსის (SIV-მივ) გადაცემამ პრიმატებიდან ადამიანებზე, რამაც წარმოქმნა აივ-ის 4 

ჯგუფი: M, N, P, O (იხ. სქემა #4). აივ-1-ის M ჯგუფი პასუხისმგებელია აივ-ის 

გლობალურ პანდემიაზე. აივ-1-ის M ჯგუფი იყოფა ფილოგენეტიკურად 

განსხვავებულ 9 გენეტიკურ სუბტიპად [2, 23, 24, 38, 48, 49]. 

 

სქემა #4. აივ-ის სუბტიპები 

 

 

უახლოეს კვლევებზე დაყრდნობით, მსოფლიოში ასევე მნიშვნელოვნად არის 

გავრცელებული აივ-1-ის სუბტიპი C, რომელიც ყველაზე მეტად გვხვდება სამხრეთ და 

აღმოსავლეთ აფრიკაში (მსოფლიოში აივ-1-ის ინფექციის 50% სწორედ მასზე მოდის). 
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გავრცელების მიხედვით შემდეგ გვხვდება დასავლეთ და ცენტრალურ აფრიკაში 

გავრცელებული სუბტიპი A, რომელიც ასევე გავრცელებულია აღმოსავლეთ ევროპის 

ქვეყნებში. აივ-1-ის B სუბტიპი კი დომინირებს დასავლეთ ევროპის და ჩრდილოეთ 

ამერიკის ქვეყნებში [2, 38, 48, 49, 67].  

ცხრილი #5-ში მოცემულია თითოეული სუბტიპის გავრცელების ძირითადი 

არეალი მსოფლიოს მასშტაბით. 

 

ცხრილი #5. აივ-ის სუბტიპების გავრცელების არეალი 

სუბტიპი გავრცელების ძირითადი არეალი 

A 
ცენტრალური და აღმოსავლეთ აფრიკა,  აღმოსავლეთ ევროპის 

ქვეყნები, მათ შორის ყოფილი საბჭოთა კავშირის ქვეყნების ნაწილი 

(რუსეთი, უკრაინა) 

B 
ცენტრალური და დასავლეთი ევროპა, ჩრდილოეთი და სამხრეთი 

ამერიკა, ავსტრალია, სამხრეთი აზიის ქვეყნები (იაპონია, 

ტაილანდი), ჩრდილოეთ აფრიკა და შუა აღმოსავლეთი 

C 
სუბ-საჰარული აფრიკა, ინდოეთი, ნეპალი, ბრაზილია, ჩინეთის 

ზოგიერთი რეგიონი 

D 
ცენტრალური, ჩრდილოეთ და აღმოსავლეთ აფრიკა,  

შუა აღმოსავლეთი 

E სამხრეთ-აღმოსავლეთი აზია 

F 
სამხრეთი და სამხრეთ-აღმოსავლეთი აზია, ცენტრალური აფრიკა, 

სამხრეთ ამერიკა და აღმოსავლეთი ევროპა 

G ცენტრალური და დასავლეთ აფრიკა, ცენტრალური ევროპა 

H ცენტრალური აფრიკა 

J 
ცენტრალური, ჩრდილოეთ და დასავლეთ აფრიკა,  

კარიბის ზღვის ქვეყნები 

K კონგო და კამერუნი 

 

აივ-1-ის P ჯგუფის ვირუსი აღმოაჩინეს 2009 წელს საფრანგეთში მაცხოვრებელ 

კამერუნელ ქალებში და გორილებში (SIVgor), ჰგავს მაიმუნის იმუნოდეფიციტის 

ვირუსს [6, 24, 38, 48, 56]. 

აივ-1-ის ჯგუფის ვირუსი გამოვლენილია მხოლოდ კამერუნში [38, 48, 49]. 

აივ-1-ის ჯგუფის ვირუსი - ცენტრალურ და სამხრეთ აფრიკაში (ძირითადად 

კამერუნში) [38, 48, 67]. 
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უახლოეს კვლევებზე დაყრდნობით, მსოფლიოში ყველაზე გავრცელებულია აივ-

1-ის ქვეჯგუფი C. მსოფლიოში აივ-1-ის ინფექციის 50% სწორედ ამ სუბტიპზე მოდის. 

გავრცელების მიხედვით მეორეა ქვეჯგუფი A, შემდეგ კი – სუბტიპი B [6, 14, 40, 48]. 

საქართველოს მონაცემით, შიდსის ცენტრში ჩატარებული კვლევების მიხედვით, 

აივ/შიდსით რეგისტრირებული პაციენტების 89.4% ინფიცირებული იყო აივ-1-ის A 

სუბტიპით და იგი ყველაზე გავრცელებულია ნარკოტიკების ინექციურ 

მომხმარებლებს შორის (94%) და ჰეტეროსექსუალური გზით ინფიცირებულ პირებში 

(92%), ხოლო ჰომო/ბისექსუალური კონტაქტით ინფიცირებულებს შორის კი, 

დაუდგინდა მხოლოდ 40%-ს [6, 14, 48]. 

 

აივ-ის თავისებურებები: 

 აივ-ს ახასიათებს უნიკალური ცვალებადობა. თვლიან, რომ ადამიანის ორ-

განიზმში ინფექციის პროგრესირების შესაბამისად უსიმპტომოდან მანიფეს-

ტაციამდე ხდება ვირუსის ევოლუცია ნაკლებ ვირულენტურიდან უფრო ვი-

რულენტურ ფორმამდე; 

 აივ-ის გენეტიკურ აპარატს აქვს დამატებითი გენები, რომლებიც სხვა 

რეტროვირუსებს არ აქვთ და ამიტომ მისი ტრანსკრიფციის სიჩქარე ათასჯერ 

უფრო მაღალია, ვიდრე სხვა ვირუსების; 

 აივ-ის გენომი ინტეგრირდება დაზიანებული უჯრედის ქრომოსომაში და 

ინფექცია ამგვარად ორგანიზმში რჩება მთელი ცხოვრების მანძილზე და 

იწვევს ინფიცირებულის იმუნურ სისტემაში მნიშვნელოვან დარღვევებს [49, 

84, 86]. 

 

აივ ინფექციის პროგრესირების სახეები: 

დადგენილია, რომ პერიოდი დაინფიცირების მომენტიდან კლინიკური 

სიმპტომების გამოვლინებამდე საშუალოდ 5-10 წელია. მაგრამ, მაინც აღნიშნავენ, რომ 

აივ ინფექცია პროგრესირების ტემპით სხვადასხვა პაციენტებში ძალიან 

ვარიაბელურია და მნიშვნელოვნად არის დამოკიდებული, როგორც ადამიანის 

ორგანიზმის იმუნიტეტზე, ასევე ვირუსის თავისებურებებზე. ამდენად, განასხვავებენ 

აივ ინფექციის მიმდინარეობის სამ ტიპს: 
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1. ტიპიური მიმდინარეობა – აღინიშნება აივ ინფიცირებული პაციენტების 80-

90%-ში, რომელთა სასიცოცხლო ხანგრძლივობა 10 წელია. აივ ინფექციის 

დასაწყისში, როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ადგილი აქვს მწვავე იმუნურ პასუხს, 

რასაც მოჰყვება ხანგრძლივი ლატენტური პერიოდი. როდესაც აქტიურად 

მიმდინარეობს ვირუსის რეპლიკაცია და CD4+ T ლიმფოციტების 

რაოდენობრივი შემცირება. 

2. სწრაფად პროგრესირებადი მიმდინარეობა – იგი ინფიცირებული პაციენ-ტების 

5-10% უვლინდება. მას ახასიათებს დაავადების უჩვეულოდ სწრაფი 

მიმდინარეობა. 2-3 წელიწადში პროგრესირებს და გადადის შიდსის სტა-

დიაში. ორგანიზმის იმუნური პასუხი აივ-ის მიმართ დეფექტურია ანუ მცი-

რეა ანტისხეულების ტიტრი, დაქვეითებულია CD8+ T-უჯრედების მიერ აივ-

ის სუპრესია. სწრაფად პროგრესირებს ჯერ კიდევ დაავადების ადრეულ 

ეტაპზე. აღენიშნებათ გვიანი დაავადებისათვის დამახასიათებელი იმუნური 

დარღვევები და ვირუსული დატვირთვაც არის ძალიან მაღალი. 

3. ხანგრძლივად არაპროგრესირებადი მიმდინარეობა – ინფიცირებულთა 

დაახლოებით 5% მკურნალობის გარეშეც ხანგრძლივი დროის მანძილზე არ 

განიცდის დაავადების პროგრესირებას და შესაბამისად, არც ვითარდება 

შიდსის სტადია მათთან. ამ შემთხვევაში CD4+ T უჯრედების აბსოლუტური 

რიცხვიც სტაბილურია (>600 უჯრ/მმ3). აივ სპეციფიკური ჰუმორული (Th2) და 

უჯრედული (Th2) პასუხი ძლიერია. CD4+ T უჯრედების სტაბილურ, 

ნორმალურ რიცხვთან ერთად მაღალია CD8+ T ლიმფოციტების რიცხვიც. 

ხანგრძლივად არაპროგრესირებადი ფორმის მქონე პაციენტებში ვირუსული 

დატვირთვა ტიპიურ პროგრესირებადი ფორმის პაციენტებთან შედარებით 

დაახლოებით 20-ჯერ ნაკლებია. ლიმფური კვანძების სტრუქტურა უცვლელი 

რჩება დროის დიდ ინტერვალში, ასევე დაბალია ლორწოვნთან ასოცირებული 

ლიმფოიდური ქსოვილის (MALT) შემადგენელი უჯრედების აქტივაციის 

ხარისხიც [2, 6, 14, 33, 49, 73, 75].  

ზემოთ აღნიშნული კანონზომიერება ეხება არანამკურნალებ ავადმყოფებს, ხოლო 

მკურნალობის თანამედროვე მეთოდების ფონზე აივ ინფექციის  მიმდინარეობა 

მნიშვნელოვნად განსხვავებულია [22, 49, 134, 150]. 
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აივ ინფექციის მიმდინარეობა: 

სისხლის პლაზმის 1 მმ3 მოცულობაში CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობრივი 

შემცველობის მიხედვით განასხვავებენ დაავადების განვითარების სხვადასხვა 

ეტაპებს: 

I სტადია: 

ინკუბაციური პერიოდი – ფანჯარა პერიოდსაც უწოდებენ, 

საწყისი ინფექცია ანუ მწვავე სეროკონვერსიული სინდრომი - მწვავე აივ ინფექცია, 

ადრეული აივ ინფექცია ანუ სუბკლინიკური (ასიმპტომური) სტადია, როდესაც 

CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობა აღემატება 500 უჯრედს სისხლის 1 მმ3 

მოცულობაში. 

II სტადია: 

შუალედური აივ ინფექცია ანუ სიმპტომური სტადია, როდესაც CD4+ T 

ლიმფოციტების რაოდენობა 500–200 უჯრ/მმ3 ფარგლებშია. 

III სტადია: 

შიდსი – შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი და გამოყოფენ შემდეგ 

სტადიებს: 

1. გვიანი აივ ინფექცია – CD4+ T ლიმფოციტების რიცხვი 200–50 უჯრ/მმ3 

ფარგლებშია, 

2. შორსწასული აივ ინფექცია – CD4+ T ლიმფოციტების  რიცხვი 50 უჯრ/მმ3-ზე 

ნაკლებია, 

3. ტერმინალური აივ ინფექცია [1, 2, 6, 14, 49, 135]. 

აივ ინფექციის საწყისი ფაზა მოიცავს ინფიცირებიდან დაახლოებით ერთი წლის 

პერიოდს. ვირუსის ორგანიზმში შეჭრიდან 2 კვირის შემდეგ იწყება მისი 

საწინააღმდეგო ანტისხეულების გამომუშავება და აღწევს პიკს ასიმპტომური ფაზის 

დროს. ანტისხეულების გაჩენას სისხლში სეროკონვერსია ეწოდება, ხოლო პერიოდს 

ინფიცირებიდან სეროკონვერსიამდე - ფანჯრის პერიოდი. ამ დროს ანტისხეულების 

აღმოჩენა არის საკმაოდ რთული, რადგან მათი ტიტრი მცირეა. ხოლო, ვირუსი 

ცირკულირებს სისხლში და ადამიანი წარმოადგენს ინფექციის წყაროს. აღინიშნება 

მკვეთრი ვირემია, რაც გრძელდება ვირუსის შეჭრიდან პირველი 6 თვის მანძილზე და 

ხასიათდება ვირუსული რნმ-ის შემცველობის მკვეთრი მატებით სისხლის პლაზმასა 
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და ქსოვილოვან სითხეებში. შემდეგ ვირემიას თან ახლავს გამოხატული იმუნური 

პასუხი, რის შედეგადაც სისხლის პლაზმაში მნიშვნელოვნად მცირდება ვირუსის 

კონცენტრაცია და აღწევს მინიმალურ დონეს. ამ ფაზას თან სდევს დაავადების 

სუბკლინიკური (ასიმპტომური) სტადია, რომლის დროს ადგილი აქვს ინფექციის 

პროგრესირების შენელებას, პროცესის გადაყვანას ლატენტურ ფაზაში, რაც შეიძლება 

გაგრძელდეს საშუალოდ 5-10 წლის მანძილზე. CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობა 

იკლებს მცირედით, ასევე თანდათანობით იმატებს ვირუსული რნმ-ის რაოდენობა და 

დაავადება გადადის კლინიკური სიმპტომების გამოვლენის, სიმპტომურ ანუ 

შუალედურ სტადიაზე [49, 84]. 

შუალედური აივ ინფექცია ანუ სიმპტომური სტადია, წარმოადგენს დაავადების 

მიმდინარეობის იმ ეტაპს, როდესაც CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობა 1 მმ3 სისხლში 

500-დან 200-მდე განისაზღვრება. ამ სტადიაზე პაციენტს უვლინდება სხვადასხვა 

სახის ოპორტუნისტული ინფექციები და სიმპტომები, რომლებიც წარმოადგენს 

იმუნური ფუნქციის დათრგუნვის შედარებით ადრეულ მარკერებს: 

ლიმფადენოპათია, ცხელება, დიარეა, თავის ტკივილი, სისუსტე, ოფლიანობა, წონაში 

კლება, გამონაყარი კანზე, სხვადასხვა გამოვლინებები ლორწოვანზე და ა.შ. [1, 2, 6, 14, 

49, 73, 95, 135]. 

ბოლო სამი ეტაპი კი ერთიანდება შიდსის სტადიაში. დაავადების ასიმპტომური 

მიმდინარეობისას ვირუსი რეპლიცირდება აქტიურად და CD4+ T უჯრედების 

რაოდენობა კრიტიკულად მცირდება. შედეგად ყალიბდება შიდსის სტადია, როდესაც 

1 მმ3 სისხლში CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობის მაჩვენებელი 200-ზე ნაკლებია. 

იმუნიტეტი ძლიერ ქვეითდება და ორგანიზმში ვითარდება სხვადასხვა 

ოპორტუნისტული ინფექციები (ბაქტერიული, სოკოვანი, ვირუსული, პარაზიტული), 

ასევე სხვადასხვა სახის სიმსივნური და/ან სისტემური დაავადებები. თუ დროულად 

არ მოხდება არვ თერაპიის დაწყება, მაშინ ლეტალობა გარდაუვალი ხდება  [1, 2, 6, 14, 

49, 73, 95, 135]. 

შიდსის დეფინიციის და ეპიდემიოლოგიური ზედამხედველობისათვის 

საქართველოში გამოიყენება აშშ-ს დაავადებათა კონტროლისა და პრევენციის 

ცენტრის მიერ მოწოდებული კლასიფიკაცია, რომელიც მიღებულია 2014 წელს.  
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აღნიშნული კლასიფიკაციით აივ ინფექციის სტადიებს ჰყოფენ ასაკისა და CD4+ T 

ლიმფოციტების მაჩვენებლების მიხედვით (იხ. ცხრილი #6) [1, 4, 6, 9]. 

 

ცხრილი #6. აივ ინფექციის სტადიები ასაკისა და CD4+ T ლიმფოციტების მაჩ-

ვენებლების მიხედვით 

CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობა (უჯრედი/მმ3) 

   ასაკი 

 

სტადია 

<1 წლის 1–5 წლის ≥6 წლის 

უჯრედი/მმ3 % უჯრედი/მმ3 % უჯრედი/მმ3 % 

I 1500 34 ≥1000 ≥30 ≥500 ≥26 

II 750 - 1499 26 - 33 500 - 999 22 – 29 200 - 499 14 – 25 

III <750 <26 <500 <22 <200 <14 

 

როგორც ცხრილშია ნაჩვენები, გამოყოფენ სამ ასაკობრივ ჯგუფს. პირველი და 

მეორე ჯგუფი აერთიანებს  1-მდე და 1-დან 5 წლამდე ასაკის ბავშვებს, მესამე კი - 

აერთიანებს 6-10 წლამდე ასაკის ბავშვებს, 10–19 წლამდე მოზარდებს და 19 წლის 

ზევით მოზრდილებს ანუ ზრდასრულებს. თითოეული ჯგუფისთვის დადგენილია 

CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობის გარკვეული მაჩვენებლები სტადიების მიხედვით 

[1, 4, 5, 6, 9]. 

 

დიაგრამა #5. აივ ინფექციის ბუნებრივი მიმდინარეობა   
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დიაგრამა #5-ზე წარმოდგენილია დაავადების პროგრესირება ვირუსის შეჭრიდან 

ლეტალობამდე. T-ჰელპერის გენომში ვირუსული დნმ-ის ინტეგრირების შედეგად 

ხდება CD4+ T ლიმფოციტების დესტრუქცია, შედეგად T-ჰელპერების რაოდენობა 

პროგრესულად მცირდება, რაც იწვევს იმუნური სისტემის ფუნქციის მოშლას - 

იმუნოსუპრესიას. ასევე მკვეთრად მცირდება აივ ანტისხეულების ტიტრიც, რის 

ფონზეც ორგანიზმი არის მუდმივი იმუნოდეფიციტის მდგომარეობაში. პროცესი 

თანდათანობით პროგრესირებს ღრმა იმუნოდეფიციტის სინდრომის 

ჩამოყალიბებამდე ანუ შიდსის სტადიამდე (იხ. დიაგრამა #5) [1, 6, 9, 49]. 

 

აივ ინფექციის პროგრესირების სუროგატი მარკერები: 

აივ/შიდსის პროგრესირების შესაფასებლად საუკეთესო სუროგატი მარკერებია: 

 CD4+ T ლიმფოციტების აბსოლუტური რიცხვი 1მმ3 პლაზმაში, რომელთა 

საშუალებით შესაძლებელია დაავადების სტადიისა და სიმძიმის შეფასება, 

ასევე მოსალოდნელი პროგრესირების პროგნოზირება შიდსის კლინიკური 

ნიშნების გამოვლინებამდე 1.5-2 წლით ადრე, 

 ვირუსული დატვირთვა (ანუ ვირუსის კონცენტრაცია 1 მლ პლაზმაში) [6, 9]. 

ვირუსული დატვირთვის მატებას, როგორც წესი, თან სდევს CD4+ T ლიმ-

ფოციტების აბსოლუტური რიცხვის შემცირება. გამოთვლილია, რომ CD4+ T 

უჯრედების რიცხვი აივ/შიდსით ავადმყოფებში წელიწადში საშუალოდ 12-15%-ით, 

ანუ 80-90 უჯრედი/მმ3-ით მცირდება, რაც პირდაპირპროპორციულ კავშირშია 

ოპორტუნისტული დაავადების განვითარების რისკთან. უფრო მეტიც, CD4+ T 

ლიმფოციტების განსაზღვრულ მაჩვენებელზე მოსალოდნელია ამა თუ იმ 

კონკრეტული ოპორტუნისტული ინფექციის და ნეოპლაზიების განვითარებაც  [1, 6, 

14, 49, 73, 95, 135]. 

 

იმუნური პასუხი აივ ინფექციაზე 

ადამიანის იმუნური სისტემის ფუნქციური აქტივობა მრავალი უჯრედული 

ელემენტის (ლიმფოციტების, მონოციტების, მაკროფაგების და ა.შ.) და მათ მიერ 

სინთეზირებული სპეციალური მოლეკულების (ანტისხეულები და ციტოკინები) 

ინტეგრირებული ურთიერთქმედების შედეგია [31, 35, 84]. 
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აივ ინფიცირებულებს აღენიშნებათ იმუნური დარღვევების ფართო სპექტრი. 

როგორც ცნობილია, აივ-ის ძირითადი სამიზნე უჯრედებია CD4+ T ლიმფოციტები, 

რომლებიც ძირითად როლს ასრულებენ, როგორც ჰუმორულ, ისე უჯრედულ შეძენილ 

(სპეციფიკურ, ადაპტაციურ) იმუნურ პასუხში. აივ ინფექციის იმუნოპათოგენეზში 

წამყვანი მნიშვნელობა ენიჭება აღნიშნული ლიმფოციტების რაოდენობის შემცირებას 

და მათი ფუნქციის დათრგუნვას [14, 35, 49, 84, 86, 87]. 

თავდაპირველად ვირუსის შეცნობა ხდება ანტიგენ-წარმდგენი უჯრედების 

(მაკროფაგების, მონოციტების, დენდრიტული უჯრედებისა და ლანგერჰანსის 

უჯრედების) მიერ. ისინი წარუდგენენ რა Th0-უჯრედებს, სწორედ ამ დროს 

აინფიცირებენ T-უჯრედებს, რასაც შემდგომში მოჰყვება მათი განადგურება. ამ დროს 

მთავარი ფუნქციას ასრულებენ T და B-უჯრედები, დაქვეითებულია ასევე 

უჯრედული იმუნური პასუხი (Th1), რომელიც ხორციელდება ციტოტოქსიური T-

ლიმფოციტების და ნატურალური კილერების მიერ [40, 49, 58, 75, 86, 87].  

აივ ვირუსის თავისებურებაა ის, რომ მას აქვს CD4 რეცეპტორთან დაკავშირების 

უნარი, რომელიც თავად ანტიმიკრობული იმუნური პასუხის განხორციელებაში 

უმნიშვნელოვანესია. აივ ინფექციის პროგრესირებასთან ერთად ადგილი აქვს 

ჰელპერების მასიურ განადგურებას, რის შედეგსაც წარმოადგენს იმუნოდეფიციტის 

ჩამოყალიბება. პროცესი თანდათან ღრმავდება, თუ არ დაიწყება არვ  

(ანტირეტროვირუსული) მკურნალობა, მაშინ განვითარდება შიდსი [49, 84, 87].   

იმუნური პასუხის რეგულაცია ციტოკინების დახმარებით ხორციელდება. მათ 

შორის მნიშვნელოვანია: ინტერლეიკინები (IL-1,2,3,4,5,6,10,13 და სხვა), ინ-

ტერფერონები (IFN-, , ), სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორები (TNF-, ) და სხვა [161, 

203]. ვარაუდობენ, რომ ციტოკინები აგრეთვე მნიშვნელოვან როლს ასრულებენ აივ 

ინფექციის პათოგენეზში. იგივე შეიძლება ითქვას ანტისხეულებზეც (IგG). ამგვარად, 

მოფუნქციონირე იმუნურ სისტემაში საკმაოდ რთული პროცესები მიმდინარეობს, 

რომლის როლიც იმუნოდეფიციტის განვითარებაში ჯერ კიდევ არ არის ბოლომდე 

შესწავლილი [6, 14, 31, 84, 86, 87]. 

B-ლიმფოციტები გამოირჩევიან ვირუსული ანტიგენებისადმი მაღალი 

სპეციფიურობით. სწორედ ისინი ასინთეზირებენ ანტისხეულებს, რითაც 

ანეიტრალებენ ვირუსებს. ეს წარმოადგენს ჰუმორული იმუნური პასუხის (Th2) არსს. 
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ანტისხეულების გამოვლენა ხდება იოლად სისხლსა და ქსოვილოვან სითხეში, რაც 

სკრინინგული დიაგნოსტიკის იმუნოფერმენტული ანალიზის საფუძველს 

წარმოადგენს [14, 49, 84, 86, 87]. 

 

აივ-ის მიმართ განვითარებული ჰუმორული იმუნური პასუხი: 

პირველად ის ანტისხეულები გამომუშავდებიან, რომლებიც სპეციფიურნი არიან 

ვირუსის სტრუქტურულ ანტიგენთა მიმართ, რომლებსაც აკოდირებენ გენები gag – 

p24, p17 და p55 ცილები. შემდეგ გამომუშავდებიან ანტისხეულები ზედაპირულ 

ცილებთან მიმართებაში – gp160, gp120, p88 და gp41, აგრეთვე ვირუსული გენის 

პროდუქტებისადმი, კერძოდ pol – p31, p5, p66 და სხვა ანტისხეულები [49, 84, 86]. 

აივ-ინფექციის მიმდინარეობის პროცესში, ვირუსის სხვადასხვა ანტიგენის 

წინააღმდეგ, ერთდროულად წარმოიქმნება სხვადასხვა ანტისხეული, რომელთა 

როლიც ბოლომდე არ არის შესწავლილი. ამ ანტისხეულების უმრავლესობას 

გამანეიტრალბელი ფუნქცია აქვს, რაც აქვეითებს ვირუსის რეპლიკაციას, მაგრამ 

ვირუსულ ანტიგენებს, გააჩნიათ რა, მაღალი ვარიაბელობის უნარი, თავს არიდებენ 

ანტისხეულების ზემოქმედებას. ასევე აღსანიშნავია, რომ ანტისხეულები 

დამცველობითი ფუნქციის გარდა, აივ ინფექციის გავრცელებაშიც მონაწილეობენ [2, 

49, 56, 73, 84, 86]. 

ანტისხეულების დამცველობითი ფუნქცია ვლინდება ვირუსული ნაწილების 

განეიტრალებასა და აპოპტოზის ინიციაციაში. აგრეთვე, ისინი მონაწილეობენ 

ანტისხეულ-დამოკიდებულ უჯრედულ ციტოტოქსიურ პროცესებში (ADCC), 

რომელიც ასევე ვირუსის საწინააღმდეგო ეფექტორული მექანიზმია. გარდა ამისა, 

აღნიშნული ანტისხეულები აივ-ინფექციის გავრცელების მხრივაც ასრულებენ 

გარკვეულ როლს, რომელიც ცნობილია, როგორც ე. წ.  «ანტიგენის გაძლიერების 

ფენომენი». ანტისხეულების ასეთი გაძლიერებული წარმოქმნა კორელაციაშია შიდსის 

კლინიკური სიმპტომების პროგრესირებასთან. გარდა ამისა, არაინფიცირებული 

უჯრედები თავიანთ ზედაპირზე აბსორბირებენ თავისუფლად მოცირკულირე 

ვირუსულ ანტიგენებს (მაგ. gp120) და შედეგად ეს უჯრედებიც ნადგურდებიან 

იმუნურ პასუხში, რასაც ეწოდება ე.წ. «მოწმის განადგურება» და ამით კიდევ უფრო 

მცირდება  CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობა [6, 14, 31, 35, 40, 49, 84, 86]. 
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აივ-ის მიმართ განვითარებული უჯრედული იმუნური პასუხი: 

უჯრედული იმუნური პასუხი მნიშვნელოვან როლს ასრულებს ორგანიზმის 

ვირუს საწინააღმდეგო დაცვაში, მათ შორის აივ-ის დროსაც. როგორც ცნობილია T 

უჯრედები იყოფიან ორ ძირითად კატეგორიად: ჰელპერებად, რომლებიც  CD4+ 

მარკერებს ატარებენ თავიანთ ზედაპირზე და ქილერებად, ანუ ციტოტოქსიურ 

ლიმფოციტებად, რომლებიც აექსპრესირებენ CD8+ მარკერებს. ამ ინფექციის დროს 

სპეციფიკური CD4+ T ლიმფოციტები წარმოადგენენ  აივ-ის ძირითდ სამიზნეს და 

სწორედ ამიტომ, ინფიცირებისას პირველები სწორედ ისინი იღუპებიან. 

განსხვავებული სიტუაციაა CD8+ T ლიმფოციტებთან მიმართებაში,  რომელთა 

შორისაც შესაძლებელია აივ-ის მიმართ სპეციფიკური კლონების აღმოჩენა. 

ამასთანავე, აღნიშნული უჯრედების პოპულაციები თავს იჩენენ ინფექციური 

პროცესის დასაწყისშივე (პირველ კვირეებში). უფრო მეტიც, შესაძლებელი გახდა 

ციტოლიზური აქტივობის და მრავალი ვირუსული ანტიგენებისადმი, ასევე ფერმენტ 

უკუტრანსკრიპტაზის მიმართ სპეციფიკური უჯრდების იდენტიფიცირება. 

ამასთანავე აღმოჩნდა, რომ მნიშვნელოვანია ვირუსული ანტიგენის ასოციაცია ჰისტო-

შეთავსებადობის პირველი კლასის ანტიგენებთან (MHC-I) [2, 14, 35, 49, 53, 69, 84] 

ინფიცირების პირველვე კვირიდან CD8+ T ლიმფოციტებს შორის 

გამოვლინდებიან  ვირუსული ანტიგენისადმი სპეციფიური კლონები და აივ-ით 

ინფიცირებულ ლიმფოციტებზე ახდენენ ციტოლიზურ ზემოქმედებას [49, 84, 86]. 

ამ ტიპის ლიმფოციტებს შორის გამოყოფენ 2 სუბპოპულაციას. მათგან პირველნი 

სპონტანურად ანადგურებენ ინფიცირებულ ლიმფოციტებს, ხოლო მეორენი 

საჭიროებენ მიტოგენით წინასწარ აქტივაციას. ამასთან დადასტურებულია, რომ იმ 

პაციენტებს, რომელთაც აღენიშნათ გამოხატული ციტოლიზური პასუხი CD8+ T 

ლიმფოციტების მონაწილეობით,  დააავადების მიმდინარეობა კეთილსაიმედოა 

მათთან შედარებით, რომელთაც ციტოლიზური პასუხი ნაკლები ხარისხით აქვთ 

გამოხატული. საყურადღებოა ის ფაქტიც, რომ დაავადების სწორედ სუბკლინიკურ 

სტადიაზეა აღმოჩენილი ციტოლიზური ლიმფოციტებისა და მათი წინამორბედების 

ყველაზე მაღალი რაოდენობრივი და ფუნქციური დონე [14, 35, 40, 73, 75, 84, 86].  

CD8+ T ლიმფოციტების მოლეკულურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ დაავადების საწყის 

ეტაპზე ფიქსირდება კლონების რაოდენობრივი მატება, რომელიც შემდეგში მცირდება 
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და კარგავს ციტოლიზის უნარს. ამასთან, შეინიშნება ცალკეული კლონების 

მოლეკულური მახასიათებლების კავშირი დაავადების პროგრესირების ხარისხთან. 

დადგენილია აგრეთვე, რომ CD8+ T ლიმფოციტების ციტოლიზური აქტივობა, CD8+ T 

ლიმფოციტების რაოდენობრივი კონცენტრაციის პირდაპირ პროპორციულია. 

ყოველივე ეს ადასტურებს კონცეფციას იმის შესახებ, რომ CD4+ T ლიმფოციტები, 

ინტერლეიკინ 2-ის დახმარებით, ასრულებენ მნიშვნელოვან იმუნო-მარეგულირებელ 

ფუნქციას, CD8+ T ლიმფოციტების ანტიგენ-სპეციფიკურ ციტოლიზური ეფექტის და 

კიდევ სხვა ეფექტური ფუნქციების შენარჩუნებაში მონაწილეობის გზით [14, 49, 84]. 

გარდა ზემოთ აღნიშნული ციტოლიზური მოქმედებისა, იმუნური რეაგირების 

მინიმუმ სამი ფორმა არსებობს, რომელსაც იმუნური სისტემა ახორციელებს [49, 84]. 

1. CD8+ T ლიმფოციტებით ვირუსული აგენტების დათრგუნვა, რაც 

განპირობებულია ამ უჯრედების უნარით – შეაჩეროს ვირუსის რეპლიკაცია 

ციტოლიზური მექანიზმების გარეშე, 

2. ანტისხეულდამოკიდებული უჯრედული ციტოტოქსიურობა, 

3. ბუნებრივი კილერების ციტოტოქსიური მოქმედება [14, 35, 49, 84]. 

ბოლო ორი ურთიერთდაკავშირებული პროცესია. პირველ შემთხვევაში 

ციტოტოქსიურობა განპირობებულია ვირუს-სპეციფიკური ანტისხეულებით, მეორე 

შემთხვევაში კი სპონტანური განადგურება ციტოტოქსიური უჯრედების მიერ. 

აღნიშნული მექანიზმები შედარებით მარტივია და აქ მთავარია მოხდეს 

ჰისტოთავსებადობის I კლასის ანტიგენების (MHC-I) ექსპრესია (რომლებიც 

აექსპრესირებენ მოდიფიცირებულ სიმსივნურ და ინფექციურ ანტიგენებს) სამიზნე 

უჯრედებზე და მათი ამოცნობა ციტოტოქსიური უჯრედების მიერ. აივ-ის დროს მისი 

უარყოფითი მხარეა, CD4+ T ლიმფოციტების, როგორც სამიზნე უჯრედების 

განადგურება, რაც აძლიერებს იმუნოდეფიციტს [14, 35, 49, 53, 73, 84].  

CD4+ T ლიმფოციტების ციტოლიზური მოქმედების ანალიზისას შესაძლებელი 

გახდა უჯრედების 2 სუბპოპულაციის გამოყოფა. პირველი სუბპოპულაცია 

სპონტანურად (წინასწარი სტიმულაციის გარეშე) ანადგურებს ვირუსით 

ინფიცირებულ ლიმფოციტებს. მეორე სუბპოპულაცია - მიტოგენით. მაგალითად: 

ფიტოჰემაგლუტინინით ან CD3 რეცეპტორის მიმართ სპეციფიკური ანტისხეულებით, 

წინასწარ აქტივაციას. აღსანიშნავია, რომ ლიმფოციტების ციტოლიზური მოქმედების 
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ხასიათი და ინტენსივობა კორელირებს აივ-ინფექციის განვითარების პროგნოზთან. 

ნაჩვენები იყო, რომ გამოხატული ციტოლიზური აქტივობის მქონე პაციენტებს, 

რომლებსაც აღენიშნებოდათ CD8+ T ლიმფოციტების კლონების მრავალფეროვნება 

უფრო მეტი შანსი ჰქონდათ იმისა, რომ დაავადების პროგნოზი კეთილსაიმედო 

ყოფილიყო, იმათთან შედარებით, ვისაც აღენიშნებოდათ ციტოლიზური აქტივობა და 

CD4+ T ლიმფოციტების კლონების შეზღუდული ჩართვა იმუნურ პასუხში. ამასთანავე, 

დაავადებულებს აივ-ინფექციის ასიმპტომური მიმდინარეობისას, აღენიშნებათ 

ციტოლიზური ლიმფოციტების და მათი წინამორბედების უაღრესად მაღალი 

რაოდენობრივი და ფუნქციური დონე. CD8+ T ლიმფოციტების ცალკეული კლონების 

მოლეკულურმა ანალიზმა აჩვენა, რომ ინფექციის საწყის ეტაპზე აღინიშნება 

კლონების რაოდენობრივი მატება, რომელიც შემდგომში მცირდება და კარგავენ 

ცოტოლიზურ აქტივობას. ამასთანავე, აღინიშნება გარკვეული კავშირი ცალკეული 

კლონების მოლეკულურ მახასიათებლებსა და დაავადების პროგრესირების ხარისხს 

შორის. CD8+ T ლიმფოციტების ციტოლიზური აქტივობის დაკარგვა სავარაუდოდ 

დაკავშირებულია, ციტოლიზური უჯრედების მიერ ინფიცირებული სამიზნე 

უჯრედების ამოცნობისათვის აუცილებელი MHC-I-ის დათრგუნვასთან, ვირუსული 

რეგულატორული ცილების Тat, Nef, Vpu-ს მიერ. ასევე დემონსტრირებული იქნა, რომ 

აივ ინფექციისას CD8+ T ლიმფოციტების ცოტოლიზური აქტივაციის დაკარგვა 

კორელირებს CD4+ T ლიმფოციტების თანდათანობით რაოდენობრივ შემცირებასთან. 

ეს ადასტურებს კონცეფციას იმის თაობაზე, რომ CD4+ T ლიმფოციტები ასრულებენ 

უმნიშვნელოვანეს იმუნორეგულატორულ ფუნქციას, ინტერლეიკინ 2-ის მეშვეობით, 

CD8+ T ლიმფოციტების ანტიგენსპეციფიკური ციტოლიზური ეფექტის და ასევე სხვა 

ეფექტორული ფუნქციების გააქტიურებაში აქტიური მონაწილეობის გზით [14, 49, 53, 

69, 75, 84]. 

CD8+ T ლიმფოციტების კლასიკურ ციტოლიზურ მოქმედებასთან ერთად, 

არსებობს იმუნური დაცვის სულ მცირე სამი დამატებითი ფორმა:  

1) CD8+ T ლიმფოციტების მიერ ვირუსის სუპრესია,  

2) ანტისხეულდამოკიდებული უჯრედული ციტოტოქსიურობა (ADCC), 

3) ბუნებრივი ქილერების ციტოტოქსიურობა (NK) [49, 84].  
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CD8+ T ლიმფოციტების სუპრესიული გავლენა დაკავშირებულია აივ-ის 

რეპლიკაციის უნარის დათრგუნვასთან, ციტოლიზური მექანიზმების ჩართვის 

გარეშე. არსებობს ჰიპოთეზა, რომ სუპრესიული ქმედების მექანიზმი მოცემულ 

შემთხვევაში დაკავშირებული იყოს CD8+ T ლიმფოციტების მიერ ხსნადი ფაქტორების 

გამომუშავებასთან, რომლებიც თრგუნავენ ვირუსის რეპლიკაციას [6, 14, 49, 84]. 

დადასტურებულია, რომ მონოციტებს, CD8+ T, CD4+ T  და B ლიმფოციტებს აქვთ 

შემდეგი ბეტა-ქემოკინების გამოყოფის უნარი: RANTES, MIP-1 ალფა, MIP-1 ბეტა. 

აღნიშნული ქემოკინები არიან აივ-ის რეპლიკაციის პოტენციური ინჰიბიტორები, 

CCR5 კო-რეცეპტორის ინჰიბირების გზით, რომელიც სპეციფიურია აივ-ის M-

ტროპული სახესხვაობებისთვის.  ქემოკინებთან ერთად. სავარაუდოდ არსებობენ სხვა 

ხსნადი ფაქტორები, რომელთაც ასევე აქვთ უნარი დათრგუნონ ვირუსის რეპლიკაცია 

ციტოლიზური მექანიზმების ჩართვის გარეშე [14, 40 49, 56, 68, 73, 84].  

აივ ინფექციისგან იმუნურ დაცვაში გარკვეულ როლს თამაშობენ ან-

ტისხეულდამოკიდებული ციტოტოქსიური მექანიზმები და ბუნებრივი ქილერების 

ციტოტოქსიურობა, რომლებიც ურთიერთდამოკიდებული პროცესებია. მათ შორის 

საერთოა ის, რომ ისინი ახორციელებენ ციტოტოქსიურ მოქმედებას ბუნებრივი 

ქილერების უშუალო გავლენის გზით. განმასხვავებელია ის, რომ პირველ შემთხვევაში 

ციტოტოქსიურობა განპირობებულია და მიმართულია ვირუს-სპეციფიკური 

ანტისხეულებით, მაშინ, როცა მეორე შემთხვევაში აღინიშნება ბუნებრივი ქილერების 

მიერ სპონტანური განადგურება [49, 84]. 

 

აივ/შიდსი და თანმხლები ორალური მანიფესტაციები 

სხვადასხვა ქვეყანაში აივ ინფექციის ინდიკატორული სიმპტომების სტატისტიკა 

განსხვავებულია. აივ/შიდსის გამო ექიმთან პირველად მიმართვის ყველაზე ხშირი 

მიზეზები წარმოდგენილია ცხრილი #7-ში.  

ცხრილი #7-ის თანახმად, აივ-ინფიცირებულ პაციენტებში დაავადების 

პროგრესირების ერთ-ერთ მნიშვნელოვან კომპონენტს წარმოადგენს გამოვლინებები 

პირის ღრუს ლორწოვან გარსზე სხვადასხვა დაავადებების სახით, რაც ინფიცირებულ 

პაციენტთა 30-80%-ს აღენიშნება [7, 8, 16, 46, 54, 81, 85, 90, 91, 96, 101, 117, 147]. 
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ცხრილი #7.  ექიმთან პირველად მიმართვის მიზეზი 

ჩივილები აბს. რაოდ. % 

გახანგრძლივებული ცხელება 33 23.1 ± 3.5 

პნევმონია 26 18.2 ± 3.2 

სქესობრივი გზით გადამდები ინფექცია 16 11.2 ± 2.6 

ქრონიკული დიარეა 13 9.1 ± 2.4 

ორალური მანიფესტაციები 12 8.4 ± 2.3 

ვირუსული ჰეპატიტის 11 7.7 ± 2.23 

სულ 143 100 

 

აივ ინფექციის დროს პირის ღრუს ლორწოვან გარსზე მეორადად გამოვლენილი 

პათოლოგიები იყოფა ხუთ ჯგუფად. ესენია:  

1. სოკოვანი ინფექციები, 

2. ვირუსული ინფექციები, 

3. ბაქტერიული ინფექციები, 

4. ოპორტუნისტული ნეოპლაზიები (კაპოშის სარკომა, არაჰოჯკინის ლიმფომა), 

5. არასპეციფიკური გამოვლინებები (წყლულოვან-ეროზიული დაზიანებები, 

სანერწყვე ჯირკვლების დაავადებები) [7, 8, 43, 47, 51, 62, 70, 83, 87, 98]. 

სტომატოლოგიური დაავადებების პოლიმორფიზმი ასეთ პაციენტებში 

გამოწვეულია, როგორც ვირუსის უშუალო ზემოქმედებით, ისე იმუნოდეფიციტით 

გამოწვეული ზოგადი ცვლილებების შედეგად [18, 45, 50, 52, 63, 74, 100, 103, 118, 137, 

140, 147, 150].  

დამტკიცებულია ის ფაქტიც, რომ პირის ღრუს ლორწოვანზე გამოვლენილი 

ზოგიერთი პათოლოგიური ცვლილება მჭიდროდაა დაკავშირებული აივ-ინფექციის 

სხვადასხვა სტადიასთან და რიგ შემთხვევებში კლინიკურ მარკერადაც კი მიიჩნევიან 

[7, 8, 25, 29, 32, 70, 82, 87, 98, 100, 131, 134, 138, 144]. 

ამდენად, აივ-თან ასოცირებული ორალური მანიფესტაცები, შეიძლება 

წარმოადგენდნენ: 

• აივ ინფექციის ინდიკატორებს, 

• აივ ინფექციის ადრეული გამოვლინების კლინიკურ ნიშნებს, 



 
44 

 

• აივ-ის შიდსის სტადიაზე გადასვლის (ანუ დაავადების პროგრესირების) 

პრედიქტორებს, 

• პირობით-პათოგენური ინფექციების და ანტი-არვ თერაპიის დეტერმინანტებს 

(ანუ განმსაზღვრელ ფაქტორებს), რაც ხშირად გვეხმარება დაავადების 

გამოვლინებასა და კლასიფიკაციის დადგენაში, 

• გარკვეული სახის მკურნალობის დაწყებისა და დასრულების მაჩვენებლებს.  

• აგრეთვე, იყენებენ ვაქცინაციის ეფექტურობის შესასწავლადაც [7, 19, 22, 45, 86, 

90, 99, 110, 113, 142, 146, 149]. 

1990 წელს ამსტერდამში მიღებულ იქნა აივ-ასოცირებული პირის ღრუს 

ქსოვილების დაზიანებების კლასიფიკაცია, რომლის მიხედვითაც განასხვავებენ 3 

ჯგუფს: 

I. მანიფესტაციები, რომლებიც ხშირად ვლინდებიან და მჭიდროდ ასო-

ცირდებიან აივ-ინფექციასთან. ესენია:  

• კანდიდოზები (ერითემატოზული, ფსევდომემბრანული),  

• ვერუკოზული ლეიკოპლაკია,  

• ნეკროზული გინგივიტის,  

• ნეკროზული პაროდონტიტი,  

• ღრძილოვანი ერითემა (Linear gingival erythema), 

• კაპოშის სარკომა,  

• არა-ჰოჯკინის ლიმფომა [7, 20, 57, 71, 78, 82, 87, 104, 107, 114, 131, 139] 

ამ მანიფესტაციებს ზოგი მკვლევარი უწოდებს შვიდ კარდინალურ დაზიანებას, 

რომელიც მკაფიოდაა ასოცირებული აივ ინფექციასთან მეტ-ნაკლები ვარიაბელობით 

სხვადასხვა ეროვნებაში [8, 15, 17, 21, 55, 60, 77, 80, 86, 89, 93, 102, 108, 112, 116, 134].  

II. მანიფესტაციები, რომლებიც ნაკლები სიხშირით ასოცირდებიან აივ-

ინფექციასთან:                                 

• ბაქტერიული ინფექციები (Mycobacterium tuberculosis, Treponema pallidum),  

• ვირუსული (HSV, VZV, HPV) ინფექციები,  

• ნეკროზული სტომატიტის, 

• სანერწყვე ჯირკვლების პათოლოგიები (ქსეროსტომია, დიდი სანერწყვე 

ჯირკვლების ცალმხრივი ან ორმხრივი შეშუპება), 
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• ატიპური წყლულები, 

• თრომბოციტოპენიური პურპურა [7, 28, 41, 59, 66, 72, 76, 87, 105, 119, 132, 145]. 

III. სხვა მანიფესტაციები, რომლებიც შესაძლებელია იქნენ გამოვლენილნი აივ-

ინფექციის დროს:  

• არაკანდიდოზური ეტიოლოგიის სოკოვანი ინფექციები (Aspergilus flavus, 

ჰისტოპლაზმოზი, ბლასტომიკოზი და სხვა მიკოზები), 

• ბაქტერიული ინფექციები (გამოწვეული აქტინომიცეტებით, Esherichia coli, 

Klebsiella pneumonia), 

• ნევროლოგიური დარღვევები (სახის პარეზი, სამწვერა ნერვის ნევრალგია), 

• წამლისმიერი რეაქციები (მრავალფორმიანი ერითემა, ლიქენოიდი, 

წყლულოვანი), 

• ვირუსული ინფექციები (ციტომეგალოვირუსი), 

• სინუსიტი, ოსტეომიელიტი და ა.შ. [8, 39, 72, 81, 87, 92, 104, 106, 133]. 

სხვადასხვა უახლესი კვლევების მონაცემების გაცნობისას აღმოჩნდა, რომ აივ 

ინფექციის ორალური მანიფესტაციების გამოვლინების სახეები და სიხშირე 

სხვადასხვა ქვეყანასა თუ რეგიონში ვარიაბელურია. კერძოდ: 

• ინგლისში ყველაზე ხშირია ვერუკოზული ლეიკოპლაკია – 30%, ხოლო 

კანდიდოზების შეხვედრის სიხშირე 24%-ია, 

• საფრანგეთში _ კანდიდოზები – 43%, კაპოშის სარკომა – 22%, ხოლო 

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია – 2%, 

• რუსეთში _ კანდიდოზები - 85%, ვერუკოზული ლეიკოპლაკია - 9,6%, 

მორეციდივე ჰერპესი – 48%, კაპოშის სარკომა – 13.1%, 

• აზიაში ჭარბობს კანდიდოზები და ნეკროზული სტომატიტი, ვერუკოზული 

ლეიკოპლაკია კი - მხოლოდ 7%-ს აღენიშნებათ [25, 34, 42, 73, 77, 96, 97, 109, 

111,  115, 119, 120, 136, 149] 

საყურადღებოა, რომ აივ ინფექციისთვის დამახასიათებელი ორალური 

მანიფესტაციების გავრცელებაზე გავლენას ახდენს ჩატარებული არვ-თერაპიის 

კურსიც. მოწოდებული კვლევების თანახმად, არვ მკურნალობის შედეგად აივ 

ინფიცირებულ პაციენტებს პირის ღრუში სხვადასხვა პათოლოგიების გამოვლინებათა 

სიხშირე შეუმცირდათ 30%-ით [26, 34, 37, 62, 82, 101, 118, 136, 139, 141, 149].  
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სხვა მონაცემების მიხედვით აივ/შიდსთან ასოცირებული სხვადასხვა 

დაავადებების გამოვლენის მაჩვენებლები არვ მკურნალობის ფონზე განსხვავებულია. 

მაგალითად, ნეკროზული გინგივიტის გამოვლინება მნიშვნელოვნად შემცირდა 17%-

დან 10%-მდე, ხოლო ნეკროზული პაროდონტიტი კი 16%-დან შემცირდა 5%-მდე, 

იკლო ვერუკოზული ლეიკოპლაკიის შემთხვევებმაც [62, 82, 101, 118, 136, 149].  

რაც შეეხება სხვა ორალურ მანიფესტაციებს, კერძოდ: კანდიდოზებს, ეროზიულ 

დაზიანებებს, აფთოზურ სტომატიტებს, კაპოშის სარკომას - ამ მხრივ მნიშვნელოვანი 

კლება მაინცდამაინც არ აღინიშნება [62, 82, 101, 118, 136, 139, 149].  

ლიტერატურული მასალის შესწავლამ და მისმა ანალიზმა აჩვენა, რომ ორალური 

მანიფესტაციები აივ/შიდსის დროს შესაძლებელია იყოს აივ ინფიცირების ერთ-ერთი 

პირველი სადიაგნოსტიკო ნიშანი და დაავადების დროულ გამოვლენაში სხვა დარგის 

სამედიცინო პერსონალთან ერთად მნიშვნელოვანი წვლილის შეტანა შეუძლია ექიმ-

სტომატოლოგებსაც. ამდენად, ვფიქრობთ, რომ მეტად საინტერესო იქნება ამ საკითხის 

სპეციფიკისა და ნიშანდობლივი თავისებურებების შესწავლა საქართველოს 

მოსახლეობაში. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
47 

 

თავი II. კვლევის ობიექტი, მასალა და მეთოდები 

1. ზოგადი მონაცემები 

 

კვლევა ჩატარდა თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 

პაროდონტისა და ლორწოვანის დაავადებათა დეპარტამენტის, ინფექციური 

პათოლოგიის, შიდსისა და კლინიკური იმუნოლოგიის სამეცნიერო-პრაქტიკულ 

ცენტრში და ქართულ-გერმანული იმპლანტაციის ცენტრ HBI-dentimplant-ის ბაზაზე. 

2013-2018 წლების განმავლობაში შიდსის ცენტრში სულ დაფიქსირდა 3793 აივ 

ინფიცირებული პაციენტი. კვლევის კრიტერიუმების გათვალისწინებით, საერთო 

რაოდენობიდან კვლევაში ჩავრთეთ 3348 (89.2±0.5%) პაციენტი, რაც მთლიანი 

რაოდენობის 89.2%-ს შეადგენს, ასეთი მაღალი მაჩვენებელი ზრდის კვლევის 

სანდოობას და ამდენად, ეს რაოდენობა - 3348, შემდგომში ჩვენს მიერ მიჩნეულ იქნება 

პირობითად, როგორც აბსოლუტური რაოდენობა ანუ 100%. მათგან 2579 (77.0±0.7%) 

იყო მამაკაცი, ხოლო 769 (23.0±0.7%) – ქალი (იხ. დიაგრამა #6). 

 

დიაგრამა #6. კვლევაში ჩართულ პაციენტთა სქესობრივი თანაფარდობა 

  

 

კვლევაში ჩართულ პაციენტთა სქესობრივი განაწილება წლების მიხედვით 

მოცემულია დიაგრამა #7-ზე. 

შიდსის დეფინიციის და ეპიდემიოლოგიური ზედამხედველობისათვის 

საქართველოში გამოიყენებული კლასიფიკაციის მიხედვით, დაავადების სტადიის  

769

2579

ქალი

მამაკაცი
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დიაგრამა #7. საკვლევ პაციენტთა გენდერული განაწილება წლების მიხედვით 

 

 

განსაზღვრა ხდება გარკვეული მაჩვენებლებით. კერძოდ 19 წლის ზევით 

ზრდასრულებში ყურადღება ექცევა შემდეგ მონაცემებს: 

 ლიმფოციტების რაოდენობრივ მაჩვენებელს 1მმ3 სისხლის პლაზმაში,  

 ვირუსულ დატვირთვას ანუ ვირუსის რაოდენობა 1 ლ პლაზმაში, 

 სხვადასხვა კლინიკური ნიშნების დაფიქსირებას და/ან,  

 აივ/შიდსთან ასოცირებული დაავადებების არსებობას. 

ამ მაჩვენებლებიდან უპირატესობა, რა თქმა უნდა, ენიჭება CD4+ T ლიმფოციტების 

აბსოლუტურ რაოდენობას.  

როგორც ზემოთ იქნა აღნიშნული, განსაზღვრავენ დაავადების სამ ძირითად 

სტადიას. შესაბამისად, ჩვენც კვლევისთვის შერჩეული კონტიგენტი დავყავით სამ 

ჯგუფად, იმის მიხედვით დაავადების თუ რომელ სტადიაზე იმყოფებოდნენ აივ 

ინფექციის პირველადი დიაგნოსტირების დროს. ამრიგად:  

 I საკვლევი ჯგუფი მოიცავს პაციენტთა იმ ნაწილს, რომელთაც ვირუსი 

გამოუვლინდათ დაავადების პირველ ანუ საწყის და სუბკლინიკურ 

სტადიებზე ანუ მათი CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობრივი მაჩვენებლები 

იყო 500-ზე მეტი. 

 II საკვლევ ჯგუფში გავაერთიანეთ ის აივ ინფიცირებული პირები, რომელთა 

შემთხვევაშიც ვირუსის აღმოჩენა მოხდა დაავადების შუალედურ ანუ 

2013 2014 2015 2016 2017 2018

342 367
491 499 451 429

108
135

144 139
114 129

კაცი

ქალი
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სიმპტომურ სტადიაზე. მათთან CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობა  

განისაზღვრა 500-დან 200-მდე ინტერვალში. 

 III  საკვლევ ჯგუფს მივაკუთნეთ პაციენტთა ის კატეგორია, სადაც აივ ინფექცია 

დიაგნოსტირდა დაავადების ბოლო ანუ საკუთრივ შიდსის სტადიაზე და 

შესაბამისად, CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობრივი მაჩვენებელი იყო 200-ზე 

ნაკლები (იხ. დიაგრამა #8). 

 

დიაგრამა #8.  საკვლევ პაციენტთა განაწილება ჯგუფებში წლების მიხედვით 

 

 

კვლევის სრულყოფისთვის შევიმუშავეთ სპეციალური ფორმა, ალგორითმი, 

რომელიც ეფუძნება აივ/შიდსით პაციენტთა ელექტრონულ ისტორიებსა და 

გამოვლენილი ორალური მანიფესტაციების გამოკვლევის მეთოდებს (იხ. ცხრილი #8).  

კვლევისთვის შერჩეული პაციენტები აკმაყოფილებენ წინასწარ განსაზღვრულ  

შემდეგი სახის კრიტერიუმებს, კერძოდ: 

1. შიდსის ცენტრში 2013-2018 წლების პერიოდში დაფიქსირებული  

საქართველოს მოქალაქეები აივ ინფიცირების პირველადი დიაგნოზით, 

2. ასევე, საქართველოს ის მოქალაქეები, რომელთაც აივ პოზიტიური სტატუსი 

დადასტურებული ჰქონდათ გარკვეული პერიოდით ადრე, მაგრამ არ იყვნენ 

შესაბამის სამკურნალო პროგრამაში ჩართულნი და არ იტარებდნენ არვ-

თერაპიას, 

3. საკვლევა პირთა ასაკობრივი ჯგუფი განისაზღვრა 19-დან 55 წლის ჩათვლით, 

4. პაციენტთა თანხმობა კვლევაში ჩართულობის შესახებ. 

89

86

143 127
114

105

146

216

258 264 246

293

215

200
234 247 205

197

2013 2014 2015 2016 2017 2018

I ჯგუფი II ჯგუფი III ჯგუფი
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კვლევა შეესაბამებოდა თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის 

ბიოეთიკის კომისიის მიერ დადგენილ სტანდარტებს. პაციენტთა ანონიმურობა 

აბსოლუტურად იყო დაცული. 

 

2. ეპიდემიოლოგიური კვლევის მასალა და მეთოდები 

 

ეპიდემიოლოგიური კვლევა მიზნად ისახავდა დეტალური ინფორმაციის 

შეგროვებას თითოეული პაციენტის შესახებ და მიღებული მონაცემების 

დაფიქსირებას ჩვენს მიერ შემუშავებულ ალგორითმში. პაციენტების შერჩევის დროს 

ვითვალისწინებდით შემდეგს:  

• დემოგრაფიულ მონაცემებს: ასაკი, საცხოვრებელი ადგილი, ოჯახური 

მდგომარეობა, განათლება, დასაქმება; 

• რისკის შემცველი ქცევების არსებობას, კერძოდ: თამბაქოსა და ალკოჰოლის 

მოხმარება, ნარკოტიკების ინექციური გამოყენება, ჰემოტრანსფუზია, 

ტატუირება, სექსეუალური ორიენტაცია და ა.შ.; 

• თუ რა წარმოადგენდა აივ ტესტირების ჩატარების მთავარ მიზეზს,  

• დიაგნოზის დასმის დროს გამოვლენილი კლინიკური ნიშნების ან/და კო-

ინფექციების არსებობა,  

• ჩატარებულ კლინიკო-ლაბორატორიულ კვლევის შედეგებს (აივ იფა, 

იმუნობლოტინგი, გამდინარე ციტომეტრია, პჯრ (PCR) და ა.შ.).  

 

3. კლინიკური კვლევის მასალა და მეთოდები 

 

თითოეულ პაციენტს უტარდებოდა ზოგადი გამოკვლევა შემდეგი  სქემით: 

 ანამნეზის შეკრება, 

 პირველადი აივ ტესტირება, 

 აივ კონფირმაციული კვლევა, 

 იმუნური სისტემის კვლევა - კერძოდ, CD4+ T ლიმფოციტების განსაზღვრა 

(აბსოლუტური/პროცენტული რაოდენობა), 

 აივ რნმ-ის რაოდენობრივი განსაზღვრა, 
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 სხვადასხვა კლინიკური სიმპტომების შეფასება, 

 სახისა და პირის ღრუს დათვალიერება, 

 აივ ინფექციასთან ასოცირებული კო-ინფექციების დადგენა. 

ანამნეზის შეკრებისას ყურადღებას ვამახვილებდით შემდეგ ასპექტებზე:  

 პაციენტთა სუბიექტური ჩივილები, 

 პროდრომალური პერიოდის ხანგრძლივობა,  

 პირის ღრუს ლორწოვანზე დაფიქსირებული გამოვლინებების სახეები, 

 ამ გამოვლინების მიმდინარეობის ხასიათი და ხანგრძლივობა,  

 დაავადების გამოვლინების პერიოდები და მაპროვოცირებელი ფაქტორები, 

 იყო თუ არა ჩატარებული რაიმე სახის მკურნალობა, მათ შორის ანტი-

მიკრობული და როგორი იყო მისი შედეგი, 

 რეციდივების სიხშირე, პერიოდულობა და რემისიების ხანგრძლივობა, 

ორალური მანიფესტაციების გამოვლინების დროს პაციენტების სახისა და პირის 

ღრუს გამოკვლევა ხდებოდა შემდეგი სქემით: 

 ვაფასებდით მის გარეგნულ შესახედაობას - კანის ფერს, ტურგორს, 

გამონაყარის არსებობას  და ა.შ. 

 ტუჩის წითელი ყაეთნის კონტურებს, შეფერილობას და სიმშრალეს. ტუჩის 

კუთხეების მდგომარეობას - მასზე ნახეთქების, ნადებების და გარქოვანების 

არსებობას, 

 პალპაციის მეთოდით ვაფასებდით რეგიონული ლიმფური კვანძების 

მდგომარეობას, გადიდებას, მტკივნეულობას, სიმეტრიულობას, მათ კავშირს 

ირგვლივ მდებარე ქსოვილებთან. 

 პირის ღრუს ჰიგიენურ მდგომარეობას, 

 პირის ღრუს კარიბჭის, გარდამავალი ნაოჭის, ტუჩების, ლოყის, რეტრო-

მოლარული მიდამოს, სასის, პირის ღრუს ფსკერისა და ენის ლორწოვანი 

გარსის ფერს, რელიეფს, სიმკვრივეს, შეშუპებას, ჰიპერემიას და ა.შ., 

 დაზიანების მორფოლოგიური ელემენტების არსებობას - მათ სახეებს, 

რაოდენობას, ლოკალიზაციას, ფორმას, ზომასა და კონტურებს, 

 წყლულის არსებობის შემთხვევაში ვაფასებდით მის სიღრმეს, ფსკერის 

მდგომარეობას, ინფილტრაციას, კონტურების არსებობასა და სიმკვრივეს, 
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 ენის დათვალიერებისას - დვრილების მდგომარეობას, ენის ქვედა ნაწილის 

ქსოვილებთან მიმაგრებას, ნადების ხასიათს და მასზე მორფოლოგიური 

ელემენტების არსებობას, 

 პირის ღრუს მიკროფლორის გამოკვლევა ხდებოდა Candida-ს გვარის სოკოებსა 

და არასპეციფიკური ინფექციების გამომწვევ ბაქტერიებზე, 

 გინგივიტისა და პაროდონტიტის გამოვლენისას ვაფასებდით ღრძილის ფერს, 

ღრძილის გაფაშრებას, ქვებისა და ნადებების, ასევე ექსუდატის არსებობას, 

 ვსაზღვრავდით სისხლდენის (BoP) ხარისხს, პაროდონტალური ჯიბის 

სიღრმეს (PpD), ღრძილის კლინიკური მიმაგრების (CAL). PpD-ს განსაზღვრას 

ვახდენდით სპეციალური პაროდონტული  ზონდით თითოეულ კბილზე ექვს 

წერტილში, ვარეგისტრირებდით სისხლმდენ უბნებს; 

 ძვლოვანი ქსოვილების მდგომარეობის დასადგენად ვატარებდით 

რენტგენოლოგიური კვლევებს (ორთოპანტომოგრაფია ან კომპიუტერულ-

ტომოგრაფიული კვლევა - CT), ვსაზღვრავდით ძვლის განლევის დონეებს 

(BL), კბილების მორყევის ხარისხს და შესაბამისად, ვადგენდით 

პაროდონტიტის დონეებს (A, B, C). 

 ხოლო ნეოპლაზიური პათოლოგიების დროს ვიღებდით ინფორმაციას შიდსის 

ცენტრისაგან, რომელიც თავის მხრივ უზრუნველყოფს საჭიროებისამებრ 

ჩატარდეს ყველა სახის დამატებითი კვლევა (ბიოფსია და მორფოლოგიური 

კვლევა) შესაბამის ლაბორატორიებში.   

აღსანიშნავია, რომ პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის გამოკვლევის დროს 

ვეყრდნობოდით პაროდონტის და პერიიმპლანტის დაავადებებისა და 

მდგომარეობების ახალ კლასიფიკაციას, რომელიც მიღებულ იქნა 2018 წელს 

ამსტერდამში ’’ევრო-პერიო9’’-ზე. 

პირის ღრუს დათვალიერების დროს, აგრეთვე, ვითვალისწინებდით: მწკრივში 

კბილების განლაგებას, კბილთა მაგარი ქსოვილების მდგომარეობას, ბჟენებისა და 

პროთეზის არსებობას, ადგილობრივად ტრავმის გამომწვევ ფაქტორებს - ბასრი 

კიდეები, არადამაკმაყოფილებლად შესრულებული კონსტრუქციები, თანკბილვა და 

ა.შ.. 
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ცხრილი #8.  აივ ინფიცირებულ პაციენტთა გამოკვლევის ალგორითმი 

აივ/შიდსით  პაციენტთა    ალგორითმი 

 

 ელექტრონული ისტორიის # |----|----|----|----|    

 რეგისტრაციის თარიღი  -----/-----------     

 დაბადების წელი              ___________ 

 სქესი:         მდედ.  ________  /  მამრ. __________ 

 ეროვნება                _____________________      

 მისამართი (ქალაქი/რეგიონი)  ____________________ 

 განათლება:            __ საშუალო,      __ ტექნიკური,         __ უმაღლესი. 

 სამუშაო პირობები:            __ დასაქმებული,         __ დროებით უმუშევარი,   

                                        __ დიასახლისი,            __ სტუდენტი,           __ პატიმარი. 

 ოჯახური მდგომარეობა:      __ დაუქორწინებელი,         __ დაოჯახებული,  

                                    __ ქვრივი,        __ გაშორებული,           __ მუდმივი პარტნიორი. 

 მომართვა:     როგორ?    ________________________ 

                         საიდან?      ________________________ 

ინფორმაცია სარისკო ქცევების შესახებ ინფორმაცია მავნე ჩვევების შესახებ 

 

ნარკოტიკის მოხმარება:  

ამჟამად          __ დიახ   _ არა 

წარსულში       __ დიახ   _ არა 

ტატუირება       __ დიახ   -- არა   

ჰემოტრანსფუზია __ დიახ   _ არა 

დაუცველი სქესობრივი კონტაქტი:  

   __ არა   

   __ იშვიათად   

   __ ხშირად                   

 

თამბაქოს მოხმარება:   

__  არა 

__ დიახ, კოლოფზე ნაკლები 

__ დიახ, დღეში ერთი კოლოფი  

__ დიახ, 1 კოლოფზე მეტი 

იღებს ალკოჰოლს:   

__ არა 

__ დიახ, იშვიათად. 

__ დიახ, ხშირად 
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 ინფიცირების სავარაუდო გზები:  __ ნარკოტიკების მოხმარება   

__ ჰეტეროსექსუალური კონტაქტი 

__ ჰომო/ბისექსუალური კონტაქტი 

__ ჰემოტრანსფუზია 

__ ვერტიკალური 

__ დაუდგენელი 

 დაავადების სტადია:                    __ მწვავე და სუბკლინიკური აივ ინფექცია 

__ სიმპტომური არა შიდსი 

__ შიდსი           

აივ/შიდსთან ასოცირებული სიმპტომები გამოვლინების დროს  

არამოტივირებული ცხელება  

რეგიონული ლიმფადენოპათია  

წონაში კლება  

საერთო სისუსტე  

ხშირი თავის ტკივილი  

ოფლიანობა  

ქრონიკული დიარეა  

გამონაყარი კანზე  

გამოვლინებები პირის ღრუს ლორწოვანზე  

გახანგრძლივებული ფილტვების ანთება  

ნერვული სისტემის დაზიანებები  

 

 კო-ინფექციები/სიმპტომები 

----  ვირუსული ჰეპატიტი B 

----  ვირუსული ჰეპატიტი C 

----  ტუბერკულოზი 

----  სქესობრივი გზით გადამდები დაავადებები:  

----  სიფილისი 

----  გონორეა 
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სისხლის გამოკვლევები:  

- CD4+ T ლიმფოციტების აბსოლუტური რაოდენობის მაჩვენებელი 

ციტოფლორომეტრიით    ______________________________                                                  

- აივ რნმ რაოდენობრივი განსაზღვრა PCR-ის მეთოდით ______________   

 

 

პირის ღრუს გამოკვლევა     

 

სუბიექტური მონაცემები: 

 დაავადების გამოვლინების პერიოდი      _____________________ 

 დაავადების განვითარება      ________________________________ 

 ჩივილები:     ________________________________________________ 

- ტკივილის ხასიათი       __________________________________ 

- წვის შეგრძნება          __________________________________ 

- ქავილის შეგრძნება       __________________________________ 

 რეციდივების სიხშირე:        _________________________________ 

 რემისიების ხანგრძლივობა:       ______________________________ 

 სხვა სიმპტომები:      ________________________________________  

                                     

ობიექტური მონაცემები:                   

პირის ღრუს დათვალიერება და პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის 

მდგომარეობის შეფასება: 

 ფერის პათოლოგიური ცვლილება  ______________________________ 

 ღრძილების ზომაში გადიდება:     ______________________________ 

 ღრძილის უსწორმასწორო კიდე:       ___________________________  

 ცრუ ჯიბე                                     _________________________________ 

 პაროდონტული ჯიბე           _________________________________ 

 ძვლოვანი ჯიბე               __________________________________ 

 ღრძილის რეცესია                ______________________________ 
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 პაროდონტიტი:    

გავრცელება:   ლოკალური  

გენერალიზებული  

სტადია:           სტადია I  

სტადია II  

სტადია III  

სტადია IV  

დონეები:         A დონე  

B დონე  

C დონე  

პაროდონტის ნეკროზული დაავადებები: 

ნეკროზული გინგივიტი  

ნეკროზული პაროდონტიტი  

ნეკროზული სტომატიტი  

დაზიანების მორფოლოგიური ელემენტები  

ლოკალიზება  

რაოდენობა  

ზომა  

კონტურები  

სალივაცია  

ნერწყვის სიბლანტე  

პაროდონტისა და ღრძილის ჯანმრთელობა 

ინტაქტური პაროდონტი  

კლინიკურად ჯანმრთელი პაროდონტი  

პაროდონტის დაავადებები 

სტაბილიზაციის ფაზაში 
 

პაროდონტის დაავადებები   
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რემისიის ფაზაში 

ღრძილზე გამოვლენილი რეაქტიული პროცესები: 

ეპულიდები  

სხვა  

 

 ენდო-პაროდონტული დაზიანებები   ____________________________ 

 პაროდონტული აბსცესი     ____________________________________ 

 ღრძილზე განვითარებული დაზიანებები, რომლებიც არაა გამოწვეული 

კბილის ბალთით   -------------------------------------------------------------- 

 მემკვიდრული/განვითარების დარღვევები     ______________________ 

 

 სპეციფიური 

o ბაქტერიული წარმოშობის: 

- სიფილისი                                              __________________ 

- გონორეა                                                  ___________________ 

- ტუბერკულოზი                                     ____________________ 

  

o ვირუსული წარმოშობის 

- მორეციდივე ჰერპესი (HSV)                  _______________________ 

- შემოსარტყლული ლიქენი (VZV)         _______________________ 

- პაპილომა ვირუსით გამოწვეული დაზიანებები (HPV)     _______ 

                         _______________________________________________________ 

 

o სოკოვანი დაზიანებები 

- კანდიდოზები (Candida albicans)  ___________________________ 

- სხვა                        _________________________________________ 

 

 ანთებითი და იმუნური დაზიანებები: 

- მრავალფორმიანი ერითემა  ____________________________ 
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- პემფიგუსი                

- პემფიგოიდი               ______________________________ 

- სარკოიდოზი             _______________________________ 

- სხვა                      ______________________________ 

 

 ნეოპლაზიური დაზიანებები: 

- ლეიკოპლაკია        ________________ 

- კაპოშის სარკომა    _________________ 

- არა-ჰოჯკინის ლიმფომა   ____________ 

- სხვა   ______________________________ 

 

 ენდოკრინული, მეტაბოლური და კვების დარღვევებით გამოწვეული 

დაზიანებები: 

________________________________________________________________ 

 ტრამვული დაზიანებები: 

- მექანიკური/ფიზიკური        ________________________ 

- ქიმიური                     ________________________            

- თერმული                   _________________________ 

 ღრძილის პიგმენტაცია:         ___________________________ 

 დამხმარე გამოკვლევის შედეგები: 

- მიკრობიოლოგიური გამოკვლევის შედეგები:   

__________________________________________________ 

- მორფოლოგიური გამოკვლევის შედეგები:      

__________________________________________________ 

- ბიოფსიის შედეგები:            

__________________________________________________ 

 

 დიაგნოზი (სტომატოლოგიური სტატუსი) 
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4. ლაბორატორიული კვლევის მეთოდები 

 

ლაბორატორიული კვლევის მეთოდებიდან აივ/შიდსის და სხვა თანმხლები 

დაავადებების/დაზიანებების სადიაგნისტიკოდ გამოყენებულ იქნა: სეროლოგიური, 

მოლეკულურ-გენეტიკური, იმუნოლოგიური და მიკრობიოლოგიური კვლევის 

მეთოდები. 

 

4. 1   სეროლოგიური კვლევის მეთოდები: 

აივ ინფექციის დიაგნოზის დადგენის მიზნით გამოკვლევა ტარდებოდა როგორც 

სკრინინგული, ისე კონფირმაციული მეთოდებით. 

აივ ანტისხეულების გამოსავლენად სკრინინგული მეთოდებიდან გამოიყენება 

იმუნოფერმენტული ანალიზი (იფა) და სწრაფი/მარტივი მეთოდები, რომლებიც 

მაღალი მგრძნობელობითა და სპეციფიურობით ხასიათდებიან. რადგან აივ-ის 

გამანეიტრალებელი ანტისხეულები გამომუშავდებიან პირველადი ინფიცირებიდან 

2-4 კვირის შემდეგ და მაქსიმუმს აღწევენ 4-8 კვირის შემდეგ. ამიტომ, რუტინული 

სკრინინგული ტესტებით მათი გამოვლენა და აივ დიაგნოზის დასმა ამ ეტაპის (ე.წ. 

’’ფანჯრის პერიოდის’’) გასვლის შემდეგ არის შესაძლებელი. ბოლო - III და IV თაობის 

სეროლოგიური ტესტების გამოყენებით კი, სისხლში ანტისხეულების განსაზღვრა 

შესაძლებელია ინფიცირებიდან 2-3 კვირის შემდეგაც კი. 

იმუნოფერმენტული ანალიზის (იფა) შესრულების დროს გამოყენებული იყო 

მონომოლეკულების შრის ადსორბციის უნარის მქონე მიკროპლანშეტები, რომელშიც 

თავსდება სისხლი, მის ფსკერზე ადსორბირებული ანტიგენები უკავშირდებიან 

სითხეში არსებულ ანტისხეულებს. ამას ემატება ფერმენტით მონიშნული ანტი-Ig 

ანტისხეულები, რომლებიც საძიებელ ანტისხეულებს სპეციფიურად უკავშირდებიან 

და სუბსტრატის დამატების შემდეგ ფერმენტის ზემოქმედებით ანტისხეულები 

იღებებიან. შეფერილობა რაც უფრო ინტენსიურია, მით მეტია ნიმუშში საძიებელი 

ანტისხეულების რაოდენობა (იხ. სურათი #2).    

იფა ან სწრაფი ტესტებით დადებითი შედეგის მიღების შემთხვევაში კვლევა 

გრძელდებოდა დამადასტურებელი ანუ კონფირმაციული მეთოდით, კერძოდ, 
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იმუნობლოტინგით (Western blot). ეს მეთოდი საშუალებას იძლევა განისაზღვროს 

სპეციფიკური ანტიგენები ანუ ვირუსის ცალკეული ცილების საწინააღმდეგო 

ანტისხეულები (იხ. სურათი #3, #4, #5). 

 

სურათი #2. ექსპრეს-მეთოდით ვირუსის გამოსავლენი ტესტ-კასეტები 

   

 

სურათი #3. იმუნობლოტის აპარატი 

    

 

სურათი #4. იმუნობლოტინგის პროცესი (ა, ბ, გ, დ) 
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სურათი #5. აივ ინფექციის კონფირმაციული კვლევა იმუნობლოტინგის მეთოდით (ა. 

სეროკონვერსიის ნიმუშები, ბ. კვლევის პროცესში) 

  

 

4. 2   მოლეკულურ-გენეტიკური კვლევის მეთოდები: 

პოლიმერაზული ჯაჭვური რეაქცია (პჯრ ანუ PCR) დღეისათვის წარმოადგენს 

ყველაზე ზუსტ და მაღალმგრძნობიარე მოლეკულურ-გენეტიკურ კვლევის მეთოდს 

ვირუსის გენომის (რნმ, დნმ) გამოსავლენად. მისი საშუალებით ხდება ინფექციური 

აგენტის გენეტიკური მასალის ამპლიფიკაცია და გამოვლენა იმ შემთხვევაშიც კი, როცა 

მისი კონცენტრაცია გამოსაკვლევ მასალაში უკიდურესად მცირეა (1 ვირუსი 100 000 

უჯრედზე).  

PCR მეთოდი ორი სახისაა: თვისობრივი და რაოდენობრივი. კვლევაში გა-

მოყენებული იყო რაოდენობრივი მეთოდი, რომლის საშუალებითაც ვადგენდით ე.წ. 

ვირუსულ დატვირთვას ანუ ვითვლიდით ვირუსის რაოდენობას 1ლ სისხლის 

პლაზმაში. ვირუსული დატვირთვა საუკეთესო მარკერია დაავადების 

პროგნოზირებისა და მკურნალობის ეფექტურობის შესაფასებლად.  

აქვე აღსანიშნავია, რომ PCR მეთოდი გამოიყენება აივ ინფექციის ადრეულ 

სტადიაზე ანუ სისხლში ანტისხეულების გაჩენამდე აგრეთვე, ისეთ შემთხვევებში, 

როდესაც სკრინინგული და კონფირმაციული მეთოდებით მიღებული შედეგები 

გარკვეული მიზეზების გამო მიიჩნევა საეჭვოდ და საჭიროებს გადამოწმებას. ამ 

მეთოდის დიაგნოსტიკური ღირებულება განსაკუთრებით დიდია ინფიცირებული 

დედისგან ახალშობილზე აივ ინფექციის გადაცემის (ვერტიკალური მექანიზმი) 

გამოსავლენად და მიიჩნევა კვლევის ძირითად მეთოდად 18 თვემდე ბავშვებში.    
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4. 3   იმუნოლოგიური კვლევის მეთოდი: 

აივ ინფექციის დროს ავადმყოფის იმუნური სისტემის შესაფასებლად იყენებენ 

მონოკლონური ანტისხეულებით სპეციფიური მარკერების განსაზღვრას, რომლის 

საშუალებითაც ხდება ლიმფოციტების სუბ-პოპულაციების პროცენტული და 

აბსოლუტური რიცხვის დათვლა ფლუოროსცენტული მიკროსკოპიით ან გამდინარე 

ციტომეტრიის (FACSCalibur – Becton Dickinson) გამოყენებით. გამდინარე 

ციტომეტრიის დროს CD4+ T ლიმფოციტების აღმოჩენა და დათვლა შესაძლებელია 

ლაზერის სხივის გამოყენებით.  

გამდინარე ციტომეტრიაზე ლიმფოციტების სუბპოპულაციების შესაფასებლად 

ვიყენებდით დაავადებათა კონტროლის ცენტრის მიერ რეკომენდირებულ 

ერთპლატფორმიან განსაზღვრის მეთოდს - Single Platform Technology  (SPT). 

ლიმფოციტების აბსოლუტური რიცხვის დასათვლელად ვიყენებდით სპეციალურ 

ფორმულას. გამოთვლა ხდება კონკრეტული ლიმფოციტების შესაბამის უჯრაში 

არსებული დათვლილი უჯრედების შეფარდებით აბსოლუტური რიცხვის რეგიონში 

არსებულ რაოდენობასთან და მრავლდება აბსოლუტური რიცხვის საკალიბრაციო 

ბურთულაკების რიცხვის ტესტის მოცულობასთან შეფარდებით (იხ. სურათი #6). 

 

სურათი #6. ციტომეტრიული კვლევის მოწყობილობა (კობის აპარატი) 
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4. 4   მიკრობიოლოგიური კვლევის მეთოდები: 

მიკრობიოლოგიური კვლევა მოიცავს სამ დიაგნოსტიკურ მეთოდს: 

მიკროსკოპულს, ბაქტერიოლოგიურს (სხვადასხვა კულტურების გამოყოფა და 

იდენტიფიცირება) და იდენტიფიცერუბული მიკროორგანიზმების რაოდენობრივ 

შეფასებას. 

პირის ღრუს მიკროფლორის რაოდენობრივი და თვისობრივი ცვლილებების 

შეფასება ხდებოდა ოპორტუნისტული (ნორმოფლორით გამოწვეული) ინფექციების 

გამომწვევების ბაქტერიოსკოპული და ბაქტერიოლოგიური მეთოდების გამოყენებით. 

პირობით-პათოგენური ფლორით გამოწვეული ინფექციების ეტიოლოგიური 

აგენტების დადგენა წარმოებდა მისი განმსაზღვრელი კრიტერიუმების: სტრეპ-

ტოკოკების, სტაფილოკოკების, ლაქტობაქტერიების, ენტეროკოკებისა და Candida-ს 

გვარის სოკოების გამოვლენითა და რაოდენობრივი შეფასებით (იხ. სურათი #7, #8). 

 

სურათი #7. ბაქტერიოლოგიური კვლევა.     სურათი #8. ანაერობების კვლევა 
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5. სტატისტიკური კვლევის მეთოდები 

 

ჩვენს მიერ ჩატარებული კვლევა მიეკუთვნება კოჰორტული კვლევის ტიპს, 

კერძოდ რეტროსპექტულს.  

განვიხილეთ თითოეული პაციენტის მონაცემები დეტალურად და მიღებული 

მასალა სტატისტიკურად გადავამუშავეთ პროგრამული პაკეტების - SPSS 22.0-ის (Sta-

tistical Package for the Social Sciences) და Excel-ის გამოყენებით. აღნიშნული 

პროგრამები დაგვეხმარა, რომ უფრო ნათლად წარმოგვედგინა საქართველოში 

არსებული ეპიდსიტუაცია ამ მხრივ, ყველა დეტალური მაჩვენებლების 

გათვალისწინებით. 

მიღებული შედეგების ჭეშმარიტების დადგენა ხდებოდა სტიუდენტის ცნობილი 

ტაბულით და ისაზღვრებოდა კვლევის შედეგების შესაძლო ცდომილების ალბათობა 

(p<0.05). 
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თავი III. კვლევის შედეგები 

 

1. ეპიდემიოლოგიური კვლევის შედეგები 

 

საქართველოში ყოველწლიურად გამოვლენილი აივ/შიდსის შემთხვევები 

რაოდენობრივად მცირეა, მაგრამ ტენდენცია მზარდი ხასიათისაა (იხ. დიაგრამა #9). 

 

დიაგრამა #9. აივ/შიდსის ახალი შემთხვევების დინამიკა საქართველოში 

 

 

აივ ინფექციის პირველი შემთხვევა ჩვენს ქვეყანაში დაფიქსირდა 1989 წელს. 

ზოგადად, მოსახლეობაში დაავადების პრევალენტობის მაჩვენებელმა 2018 წელს 

შეადგინა 0.4% [3, 9, 121, 122, 123, 124, 126]. 

თემის კვლევის დასრულების პერიოდში 2018 წლის ჩათვლით, აივ-ით 

ინფიცირების სტატისტიკური მონაცემები იყო შემდეგი: საქართველოში შიდსის 

ცენტრში სულ რეგისტრირებულ იქნა აივ ინფექციის 7434 შემთხვევა. მათ შორის 5540 

(74.5±0.5%) გახლდათ მამაკაცი, ხოლო 1894 (25.5±0.5%) - ქალი. 

თუმცა აქვე უნდა აღინიშნოს ისიც, რომ დარგის საერთაშორისო და ადგილობრივი 

ექსპერტების მონაცემებით, აივ ინფექციის სპეციფიკიდან და გამოვლინების 

სტატისტიკური კანონზომიერებიდან გამომდინარე, ინფიცირებულ პაციენტთა 
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რეგისტრირებული რაოდენობა არ წარმოადგენს ქვეყანაში დაავადების გავრცელების 

სრულ მონაცემს და მათივე გათვლების თანახმად, გამოვლენილი შემთხვევების 

აღნიშნული რაოდენობა - 7434, არის სრული მაჩვენებლის მხოლოდ 59-60%, რაც იმას 

ნიშნავს, რომ საქართველოში 2018 წლისთვის აივ ინფიცირებულთა მთლიანი 

რაოდენობა სავარაუდოდ იქნებოდა 12600 (ნაცვლად რეგისტრირებული 7434-ისა), 

ხოლო დანარჩენ 40-41%-ს კი მიეკუთვნებიან ის პოტენციური პაციენტები, რომელთა 

გამოვლინება ჯერ კიდევ არ მომხდარა. რადგან მათ უმრავლესობამ არ იცის თავისი 

სტატუსის შესახებ. შესაბამისად, არ მიუმართავთ შიდსის ცენტრისთვის, არ 

ჩატარებულა ესოდენ საჭირო ლაბორატორიული გამოკვლევები და რა თქმა უნდა, არც 

მკურნალობა დაწყებულა. ამდენად, თითოეული მათგანის ორგანიზმში ინფექცია 

აგრძელებს პროგრესირებას, ვირუსი მრავლდება, რაც თავისთავად საზიანოა როგორც 

მათი ჯანმრთელობისთვის, ასევე გარშემომყოფთათვისაც. ამდენად, ისინი 

წარმოადგენენ აივ ინფექციის გავრცელების მთავარ წყაროს ქვეყნაში. დიაგრამა #10-ზე 

წარმოდგენილია საქართველოში აივ ინფიცირებულთა სავარაუდო რაოდენობა [1, 3, 6, 

9, 10]. 

 

დიაგრამა #10. აივ ინფიცირებულთა სავარაუდო და რეგისტრირებული რაოდენობა 

საქართველოში 

  

 

დაავადების უსიმპტომოდ მიმდინარეობა რამდენიმე წლის განმავლობაში, 

წარმოადგენს აივ ინფექციების გვიანი დიაგნოსტირების მთავარ მიზეზს, რაც საკმაოდ 

7434

12600

რეგისტრირებული რაოდენობა სავარაუდო რაოდენობა



 
67 

 

სერიოზული პრობლემაა არამხოლოდ საქართველოში, არამედ მთელს მსოფლიოში [1, 

2, 10, 11, 49, 129]. 

შიდსის ცენტრის 2018 წლის მონაცემებით, ახლად-დიაგნოსტირებულ 

აივ/შიდსით პაციენტთა შორის 55%-ს ინფექცია გამოვლენილი აქვს დაავადების გვიან 

სტადიაზე ანუ როდესაც CD4+ T ლიმფოციტების მაჩვენებელი იყო 350-ზე ნაკლები, 

ხოლო 30%-ზე მეტს კი, აღენიშნა დაავადების შორსწასული ფორმა ანუ შიდსი, რაც 

თავის მხრივ, ავადობისა და სიკვდილობის მთავარი მიზეზია [3, 123, 129]. 

ამრიგად, აივ ინფექციის დროულად გამოვლინების დაბალი მაჩვენებელი 

უარყოფით ზეგავლენას ახდენს აივ/შიდსის მიმდინარეობაზე როგორც, კლინიკური, 

ასევე საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის მხრივ.  

საქართველოში არვ მკურნალობამ მნიშვნელოვნად შეცვალა აივ/შიდსის 

ეპიდემიის მიმდინარეობა. მკვეთრად გაიზარდა აივ ინფიცირებულთა გადარჩენის 

მაჩვენებელი, მათი სიცოცხლის ხანგრძლივობა და ცხოვრების ხარისხი. არვ 

მკურნალობაზე უნივერსალური ხელმისაწვდომობის უზრუნველყოფის შედეგად 

თითქმის 5-ჯერ შემცირდა შიდსთან ასოცირებული სიკვდილობა.   

კვლევის მიმდინარეობის პერიოდში, კერძოდ 2013-2018 წლებში, შიდსის 

ცენტრში სულ დაფიქსირდა 3793 აივ/შიდსით პაციენტი, მათგან 2867 (75.6±0.7%) იყო 

მამაკაცი, 901 (23.8±0.7%) ქალი და 25 (0.7±0.1%) - ბავშვი (იხ. დიაგრამა #11). 

 

დიაგრამა #11. 2013-2018 წლებში გამოვლენილ პაციენტთა ზოგადი მონაცემი              

  

 

კვლევის შედეგად მიღებული სტატისტიკური მონაცემების განაწილება წლების 

მიხევით შემდეგია: 

75,6%

23,8%

0,7%

მამაკაცი

ქალი

ბავშვი
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 2013 წელს გამოვლინდა 490 (12.9±0.5%) აივ ინფიცირებული პირი, მათ შორის: 

367 (74.9±1.96%) მამაკაცი, 119 (24.3±1.9%) ქალი და 4 (0.8±0.4%) ბავშვი.   

 2014 წელს დაფიქსირდა აივ/შიდსის 564 (14.9±0.6%) შემთხვევა. აქედან: 409 

(72.5±1.9%) მამაკაცი, 151 (26.8±1.9%) ქალი და 4 (0.7±0.4%) ბავშვი.  

 2015 წელს გამოვლენილ აივ ინფიცირებულთა რაოდენობამ შეადგინა 717 

(18.9±0.6%). მათგან: 549 (76.6±1.6%) მამაკაცი, 162 (22.6±1.6%) ქალი და 6 

(0.8±0.3%) ბავშვი.  

 2016 წელს დარეგისტრირდა აივ ინფექციის 719 (18.96±0.6%) შემთხვევა. 

აქედან: 551 (76.6±1.6%) მამაკაცი, 165 (22.95±1.6%) ქალი და 3 (0.4±0.2%) ბავშვი. 

 2017 წელს აივ ინფექცია დაუდგინდა კიდევ 631 (16.6±0.6%) პირს. მათგან: 489 

(77.5±1.7%) მამაკაცს, 139 (22.03±1.7%) ქალს და 3 (0.5±0.3%) ბავშვს. 

 2018 წელს კი დაფიქსირდა 672 (17.7±0.6%) აივ ინფიცირებული პირი. კერძოდ, 

503 (74.9±1.7%) იყო მამაკაცი, 164 (24.4±1.7%) - ქალი და 5 (0.7±0.3%) - ბავშვი 

(იხ. ცხრილი #9). 

კვლევაში აივ/შიდსით პაციენტთა მონაწილეობისათვის შევიმუშავეთ გარკვეული 

კრიტერიუმები, რომლის მიხედვით აივ ინფიცირებულთა სრული რაოდენობიდან 

შეირჩა გარკვეული კონტიგენტი. აღნიშნული კრიტერიუმების გათვალისწინებით 

პაციენტთა შერჩევის შედეგად მივიღეთ შემდეგი სურათი: 

 2013 წელს დაფიქსირებული 490 შემთხვევიდან კვლევაში ჩავრთეთ 450 

(91.8±1.3%) აივ ინფიცირებული. აქედან - 342 (76.0±2.01%) მამაკაცი და 108 

(24.0±2.01%) ქალი. 

 2014 წელს გამოვლენილი 564 შემთხვევიდან საკვლევად შეირჩა 502 (89.0±1.3%) 

პაციენტი: 367 (73.1±1.98%) მამაკაცი და 135 (26.9±1.98%) ქალი. 

 2015 წელს დარეგისტრირებული 717 პაციენტიდან კვლევაში ჩავრთეთ 635 

(88.6±1.2%) პირი, კერძოდ: 491 (77.3±1.7%) მამაკაცი და 144 (22.7±1.7%) ქალი. 

 2016 წელს დიაგნოსტირებული 719 შემთხვევიდან, შეირჩა 638 (88.7±1.2%) 

პაციენტი. მათგან: 499 (77.9±1.7%) მამაკაცი, ხოლო 139 (22.4±1.7%) ქალი. 

 2017 წელს დაფიქსირებული 631 შემთხვევიდან კვლევას მივაკუთვნეთ 565 

(89.5±1.2%) პირი. მათ შორის: 451 (79.5±1.7%) მამაკაცი და 114 (20.5±1.7%) - 

ქალი, ხოლო 
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ცხრილი #9.  აივ ინფიცირებულთა სტატისტიკური მონაცემი 2013-2018 წწ. 

        წელი 

მამაკაცი ქალი ბავშვი სულ 

აბს. რაოდ % აბს. რაოდ % აბს. რაოდ % აბს. რაოდ % 

2013 367 74.91.96 119 24.31.9 4 0.80.4 490 12.9±0.5 

2014 409 72.51.9 151 26.81.9 4 0.70.4 564 14.9±0.6 

2015 549 76.61.6 162 22.61.6 6 0.80.3 717 18.9±0.6 

2016 551 76.61.6 165 22.951.6 3 0.40.2 719 18.96±0.6 

2017 489 77.51.7 139 22.031.7 3 0.50.3 631 16.6±0.6 

2018 503 74.91.7 164 24.41.7 5 0.70.3 672 17.7±0.6 

სულ 2867 75.6±0.7 901 23.8±0.7 25 0.7±0.1 3793 100 
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 2018 წელს გამოვლენილი 672 შემთხვევიდან კი, კვლევაში ჩავრთეთ 558 (83.0±1.5%) 

პაციენტი, კერძოდ - 429 (76.9±1.8%) მამაკაცი და 129 (23.1±1.8%) ქალი (იხ. ცხრილი 

#10). 

 

ცხრილი #10. კვლევაში ჩართულ პაციენტთა რაოდენობები კვლევის პერიოდში 

წელი 
სულ გამოვლენილი პაციენტების 

აბს. რაოდ. 

კვლევაში ჩართული პაციენტები 

აბს. რაოდ % 

2013 490 450 91.8±1.3 

2014 564 502 89.0±1.3 

2015 717 635 88.6±1.2 

2016 719 638 88.7±1.2 

2017 631 565 89.5±1.2 

2018 672 558 83.0±1.5 

სულ 3793 3348 88.3±0.5 

 

კვლევის შედეგად მიღებულ მონაცემთა საფძველზე მოვახდინეთ ასევე, საკვლევ 

პაციენტთა შორის ვირუსის გადაცემის სავარაუდო გზების სიხშირის სტატისტიკური 

დათვლა. შედეგად მივიღეთ: 

 ჰეტეროსექსუალური კონტაქტით აივ ინფიცირება მოხდა უმრავლეს - 1721 

(51.40.9%) შემთხვევაში;  

 ნარკოტიკების ინექციური გზით მოხმარების გამო ვირუსი გადაეცა 927 

(27.70.8%) პაციენტს;  

 ჰომო/ბისექსუალური კონტაქტით დაინფიცირება აღენიშნა 680 (20.30.7%) პირს; 

 ჰემოტრანსფუზიის შედეგს წარმოადგენდა 11 (0.330.1%) შემთხვევა;  

 ვირუსის გადაცემის გზა დაუდგენელი იყო 9 (0.270.1%) პაციენტთან (იხ. 

დიაგრამა #12). 
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როგორც აღვნიშნეთ, კვლევაში ჩართული პაციენტები დავყავით სამ ჯგუფად 

დაავადების სტადიების მიხედვით. აღნიშნულის ძირითად მახასიათებელს წარმოადგენს 

სისხლის პლაზმის 1 მმ3 მოცულობაში CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობრივი 

მაჩვენებელი (იხ. ცხრილი #6). რის საფუძველზეც გამოვლენილ პაციენტთა გადანაწილება 

ჯგუფებში მოხდა შემდეგი სახით 

 

დიაგრამა #12. აივ-ის გადაცემის გზების სიხშირე საკვლევ პაციენტებს შორის 

 

 

2013 წლის მონაცემიდან კვლევაში ჩართული 450 (13.4±0.6%) პაციენტიდან -  

 I ჯგუფს მიეკუთვნა 89 (19.8±1.9%) პაციენტი. აქედან: 66 (74.2±4.6%) მამაკაცი და 23 

(25.8±4.6%) - ქალი; 

 II ჯგუფს - 146 (32.4±2.2%) პაციენტი. მათგან: 107 (73.3±3.7%) იყო მამაკაცი და 39 

(26.7±3.7%) - ქალი; 

 III ჯგუფს კი - 215 (47.8±2.4%) პაციენტი. მათ შორის 169 (78.6±2.8%) – მამაკაცი და 

46 (21.4±2.8%) - ქალი (იხ. დიაგრამა #13). 
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დიაგრამა #13. 2013 წელს გამოვლენილი აივ/შიდსის ახალი შემთხვევები დაავადების 

სტადიების და სქესის მიხედვით 

 

 

2014 წელს გამოვლენილი შემთხვევებიდან კვლევაში იქნა ჩართული 502 (15.0±0.6%) 

პირი, რომლებიც  ჯგუფების მიხედვით განაწილდნენ ასე:  

 I ჯგუფი ანუ  საწყის/სუბკლინიკურ სტადიაზე იმყოფებოდა 86 (17.1±1.7%) 

პაციენტი. მათგან: 63 (73.3±4.8%) იყო მამაკაცი, ხოლო 23 (26.7±4.8%) - ქალი; 

 II ჯგუფი - სიმპტომურ სტადიაზე გამოვლენილი 216 (43.0±2.2%) პაციენტი. მათ 

შორის 159 (73.6±3.0%) - მამაკაცი და 57 (26.4±3.0%) - ქალი;  

 III ჯგუფი - შიდსის სტადიაზე დაფიქსირებული 200 (39.8±2.2%) პაციენტი. აქედან, 

145 (72.5±3.2%) იყო მამაკაცი, ხოლო ქალი - 55 (27.5±3.2%) (იხ. დიაგრამა #14). 

 

დიაგრამა #14. 2014 წელს გამოვლენილი აივ/შიდსის ახალი შემთხვევები დაავადების 

სტადიების და სქესის მიხედვით 
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2015 წლის მონაცემიდან კვლევაში ჩავრთეთ 635 (18.8±0.7%) პაციენტი და ისინი 

ჯგუფების მიხედვით განაწილდნენ შემდეგი სახით: 

 I ჯგუფში - 143 (22.5±1.7%) აივ ინფიცირებული. აქედან: 108 (75.5±3.6%) იყო 

მამაკაცი და 35 (24.5±3.6%) - ქალი; 

 II ჯგუფში - 258 (40.6±1.95%) პაციენტი, მათ შორის: 199 (77.1±2.6%) – მამაკაცი, 

ხოლო ქალი - 59 (22.9±2.6%).  

 III ჯგუფში - 234 (36.9±1.9%) პაციენტი. მათგან: 184 (78.6±2.7%) – მამაკაცი და 50 

(21.4±2.7%) – ქალი (იხ. დიაგრამა #15). 

 

დიაგრამა #15. 2015 წელს გამოვლენილი აივ/შიდსის ახალი შემთხვევები დაავადების 

სტადიებისა და სქესის მიხედვით 

 

 

2016 წლის მონაცემებიდან კვლევაში ჩართული 638 (18.9±0.7%) პაციენტი ჯგუფებში 

განაწილდა შემდეგნაირად: 

 I ჯგუფი - საწყისი/სუბკლინიკური სტადია - 127 (19.9±1.6%) პაციენტი. აქედან: 93 

(73.2±3.9%) იყო მამაკაცი და 34 (26.8±3.9%) - ქალი; 

 II ჯგუფი - სიმპტომური სტადია - 264 (41.4±1.95%) პაციენტი, მათ შორის: 208 

(78.8±2.5%) – მამაკაცი, ხოლო ქალი - 56 (21.2±2.5%).  

 III ჯგუფი - შიდსის სტადია - 247 (38.7±1.9%) პაციენტი. მათგან: 198 (80.2±2.5%) – 

მამაკაცი და 49 (19.8±2.5%) – ქალი (იხ. დიაგრამა #16).  
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დიაგრამა #16. 2016 წელს გამოვლენილი აივ/შიდსის ახალი შემთხვევები დაავადების 

სტადიებისა და სქესის მიხედვით 

 

 

2017 წელს გამოვლენილი პაციენტებიდან კვლევაში ჩავრთეთ 565 (16.7±0.6%) აივ 

ინფიცირებული, რომლებიც ჯგუფებში გადანაწილდნენ შემდეგი რაოდენობით: 

I. ჯგუფი - საწყისი/სუბკლინიკური სტადია - 114 (20.2±1.7%) პაციენტი. აქედან: 87 

(76.3±3.9%) იყო მამაკაცი და 27 (23.7±3.9%) - ქალი; 

II. ჯგუფი - სიმპტომური/შუალედური სტადია - 246 (43.5±2.1%) პაციენტი. მათ 

შორის: 197 (80.1±2.5%) – მამაკაცი, ხოლო ქალი - 49 (19.9±2.5%).  

III. ჯგუფი - შიდსის სტადია - 205 (36.3±2.02%) პაციენტი. მათგან: 167 (81.5±2.7%) – 

მამაკაცი და 38 (18.5±2.7%) – ქალი (იხ. დიაგრამა #17). 

 

დიაგრამა #17. 2017 წელს გამოვლენილი აივ/შიდსის ახალი შემთხვევები დაავადების 

სტადიებისა და სქესის მიხედვით 
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2018 წელს საკვლევი კრიტერიუმების გათვალისწინებით კვლევაში იქნა  ჩართული 

558 (16.7±0.7%) პაციენტი, რომლებიც ჯგუფებად გადანაწილდნენ შემდეგი რაოდენობით: 

 I ჯგუფი - 105 (18.8±1.7%) პაციენტი. აქედან: 73 (69.5±4.5%) იყო მამაკაცი და 32 

(30.5±4.5%) - ქალი; 

 II ჯგუფი - 256 (45.9±2.1%) პაციენტი. მათ შორის: 201 (78.5 ±2.6%) – მამაკაცი, ხოლო 

ქალი - 55 (21.5±2.6%).  

 III ჯგუფი - 197 (35.3±2.02%) პაციენტი. მათგან: 155 (78.7±2.9%) – მამაკაცი და 42 

(21.3±2.9%) – ქალი (იხ. დიაგრამა #18). 

 

დიაგრამა #18. 2018 წელს გამოვლენილი აივ/შიდსის ახალი შემთხვევები დაავადების 

სტადიებისა და სქესის მიხედვით 

 

 

ჯამური მონაცემებით კვლევაში ჩართულ აივ ინფიცირებულთა გადანაწილება 

ჯგუფების მიხედვით ასახულია დიაგრამა #19-ზე. ხოლო ამ ჯგუფების დეტალური 

მონაცემები ნაჩვენებია ცხრილი #11-ში. 

მიღებული შედეგებიდან ჩანს, რომ ბოლო წლების განმავლობაში ჩვენს ქვეყანაში 

ყოველწლიურად აივ ინფექციის დიაგნოზი უდასტურდება საშუალოდ 560 ადამიანს და 

მათ შორის, საშუალოდ 215 პაციენტის (38.4±2.1%) გამოვლენა ხდება საკუთრივ შიდსის 

სტადიაზე. ეს მაჩვენებელი არც თუ ისე მცირეა ჩვენი ქვეყნისთვის, მით უფრო, რომ 

დაგვიანებული დიაგნოზი მინიმუმ 34%-ში უკავშირდება აივ ასოცირებულ 

სიკვდილობას.  
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ცხრილი #11. კვლევაში ჩართულ პაციენტთა განაწილება ჯგუფებში წლების მიხედვით 

წელი 

I ჯგუფი II ჯგუფი III ჯგუფი სულ 

აბს. რაოდ. % აბს. რაოდ. % აბს. რაოდ. % აბს. რაოდ. % 

2013 89 19.81.9 146 32.4±2.2 215 47.8±2.4 450 13.4±0.6 

2014 86 17.1±1.7 216 43.0±2.2 200 39.8±2.2 502 15.0±0.6 

2015 143 22.51.7 258 40.6±1.95 234 36.9±1.9 635 19.0±0.7 

2016 127 19.9±1.6 264 41.4±1.95 247 38.7±1.9 638 19.1±0.7 

2017 114 20.2±1.7 246 43.5±2.1 205 36.3±2.02 565 16.9±0.6 

2018 105 18.8±1.7 256 45.9±2.1 197 35.3±2.02 558 16.7±0.7 

სულ 664 19.8±0.7 1386 41.4±0.9 1298 38.8±0.8 3348 100 
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დიაგრამაN#19. აივ/შიდსით პაციენტთა განაწილება ჯგუფებში სქესის მიხედვით 
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2. კლინიკური კვლევის შედეგები 

 

2. 1   კლინიკური სიმპტომები და კო-ინფექციები 

 

საკვლევი კრიტერიუმების გათვალისწინებით, როგორც უკვე აღვნიშნეთ, 

კვლევაში ჩართულ იქნა 3348 (88.3±0.5%) აივ ინფიცირებული პაციენტი, რომლებიც 

დაავადების სტადიის მიხედვით დავყავით სამ ჯგუფად. 

I საკვლევ ჯგუფს მიეკუთვნა 664 (19.8±0.7%) აივ ინფიცირებული. მათგან მამაკაცი 

იყო 490 (73.8±1.7%), ხოლო ქალი - 174 (26.2±1.7%) (იხ. ცხრილი #11, დიაგრამა #19). 

ცნობილია, რომ პირველადი ანუ მწვავე აივ ინფექცია ვითარდება ადამიანის 

ორგანიზმში ვირუსის შეჭრიდან 2-6 კვირის განმავლობაში და მას აგრეთვე უწოდებენ, 

მწვავე რეტროვირუსულ სინდრომს. ეს პერიოდი ხშირად მიმდინარეობს 

უსიმპტომოდ, თუმცა ზოგჯერ ვითარდება სიმპტომთა კომპლექსი, რომლებიც თავისი 

მიმდინარეობით ძალიან წააგავს მწვავე რესპირატორულ ვირუსულ ინფექციას.  

I საკვლევ ჯგუფში, პაციენტებს აღენიშნებოდათ: თავის ტკივილი, ტემპერატურის 

სუბფებრილური მატება, ყელის ტკივილი, ლიმფადენოპათია (ძირითადად კეფის 

მიდამოში), კუნთებისა და სახსრების ტკივილი, მოწითალო ფერის გამონაყარი კანზე, 

ქავილის შეგრძნების გარეშე. ზოგჯერ ეს სიმპტომები იყო ისე სუსტად გამოხატული, 

რომ თავად ინფიცირებული პირიც კი ვერ ამჩნევდა მათ არსებობას და შესაბამისად, 

აივ ინფექცია ვითარდებოდა უსიმპტომოდ. 

ჩვენ ასევე დავაკვირდით პაციენტთა აივ ტესტირებაზე მომართვიანობის ხასიათს, 

რაც იყო განპირობებული ორი ძირითადი ფაქტორით:  

1. როდესაც პაციენტის ტესტირება ხდებოდა არსებული მოთხოვნის 

საფუძველზე, რომელიც გაცემული იყო სხვადასხვა სამედიცინო 

დაწესებულების ან/და გარკვეული ტიპის ორგანიზაციების მიერ. კერძოდ, 

დაავადებათა კონტროლის ეროვნული ცენტრის, სხვადასხვა არასამთავრობო 

ორგანიზაციების, რომლებიც მუშაობენ აივ/შიდსის საკითხებზე, 

სასჯელაღსრულების დეპარტამენტის და სხვათა მიერ. ამ ფაქტორით 

განპირობებულ ტესტირებას ეწოდება პირველადი საეჭვო შემთხვევის 
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გადამოწმება ან მომართვა. იგი ეფუძნება გარკვეული კლინიკური ნიშნების 

ან/და რისკის შემცველი ქცევების არსებობას აღნიშნულ პაციენტებში.  

2. და როდესაც პირი საკუთარი ინიციატივით იტარებს აივ ტესტირებას. ასეთ 

შემთხვევებს უწოდებენ აივ-ის თვითდინებით ან ეპიდჩვენებით გამოვლინებას. 

თუმცა, უმრავლეს შემთხვევაში გამოკვლევის ჩასატარებლად აქაც არსებობდა 

გარკვეული სახის რისკის შემცველი მიზეზები - აივ ინფიცირებულთან 

კონტაქტი, სარისკო ქცევა ან გარკვეული საეჭვო ფაქტორის არსებობა.  

ამ მხრივ, I ჯგუფის პაციენტებს შორის 463 (69.7±1.8%) შემთხვევაში აივ-

ტესტირების ჩატარების მიზეზი იყო მომართვა ან/და გადამოწმება სხვადასხვა 

დაწესებულებიდან, ხოლო თვითდინებით ან/და ეპიდჩვენებით ტესტირება ჩაიტარა 

201-მა (30.3±1.8%) პაციენტმა. 

I საკვლევ ჯგუფში, მიუხედავად დაავადების სუბკლინიკური სტადიისა, 

ინფექციისთვის დამახასიათებელი კლინიკური სიმპტომები აღენიშნა პაციენტთა 

ნახევარზე მეტს, კერძოდ 341 (51.4±1.9%) პაციენტს და ყველაზე ხშირად ეს პირები 

უჩიოდნენ:  

 საერთო სისუსტეს - 287 (43.2±1.9%), 

 ოფლიანობას - 205 (30.9±1.8%), 

 წონაში კლებას - 154 (23.2±1.8%), 

 ლიმფადენოპათიას - 147 (22.1±1.6%), 

ამ და სხვა კლინიკური სიმპტომების, კერძოდ: არამოტივირებული ცხელების, 

ხშირად თავის ტკივილების, კანზე გამონაყარის, ქრონიკული დიარეას, ფილტვების 

გახანგრძლივებული ანთების, ნერვული სისტემის სხვადასხვა სახის დაზიანებების 

გამოვლინების სიხშირეები ნაჩვენებია დიაგრამა #20-ზე. 

საკვლევ ჯგუფებში ჩვენ შევისწავლეთ აივ-თან ასოცირებული სხვა დაავადებების 

განვითარების სიხშირეც. მიჩნეულია, რომ ვირუსული ჰეპატიტი B და C, 

ტუბერკულოზი, სქესობრივი გზით გადამდები დაავადებები - სიფილისი და გონორეა 

წარმოადგენენ აივ-თან ასოცირებულ კო-ინფექციებს [6, 49, 87]. 
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დიაგრამა #20. კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების სიხშირე I ჯგუფში 

 

 

I ჯგუფის პაციენტებს შორის სხვადასხვა სახის კო-ინფექციის დიაგნოზი 

დადასტურებული ჰქონდა 322 (48.5±1.9%) აივ ინფიცირებულს, ანუ თითქმის 

ნახევარს. მათგან: 

 244 (36.8±1.9%) პაციენტს დადასტურებული ჰქონდა მხოლოდ ერთი სახის კო-

ინფექციის დიაგნოზი, 

 78 (11.8±1.3%) აივ ინფიცირებულს კი ერთდროულად აღენიშნათ ორი სახის 

კო-ინფექცია. 

ვირუსული ჰეპატიტები და სხვა აივ ასოცირებული კო-ინფექციები I საკვლევ 

ჯგუფში დაფიქსირდა შემდეგი სიხშირით: 

 ვირუსული ჰეპატიტი B - სულ 154 (23.2±1.6%) შემთხვევა,  

 ვირუსული ჰეპატიტი C - 120 (18.1±1.5%) პაციენტი,  

 სიფილისი - 106 (16.0±1.4%) შემთხვევა, 

 გონორეა - 14 (2.1±0.6%) აივ ინფიცირებული,  

 ტუბერკულოზი - 6 (0.9±0.4%) პაციენტი (იხ. ცხრილი #12). 

 

43,2%

30,9%

23,2%

10,2%

6,9%

17,5%

22,1%

9,6%

6,8%

3,2%

0,9%

საერთო სისუსტე

ოფლიანობა

წონაში კლება

არამოტივირებული ცხელება

ხშირად თავის ტკივილი

ორალური მანიფესტაციები

ლიმფადენოპათია

გამონაყარი კანზე

ქრონიკული დიარეა

ფილტვების გახანგრძლ. ანთება

ნერვული სისტემის დაზიანება
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ცხრილი #12. კო-ინფექციების თანხვედრის სიხშირე I ჯგუფის პაციენტებში 

კო-

ინფექციები 
B ჰეპატიტი C ჰეპატიტი  ტუბერკულოზი სიფილისი გონორეა 

B ჰეპატიტი  
98 

14.8±1.4% 

29 

4.4±0.8% 
- 

27 

4.1±0.8% 
- 

C ჰეპატიტი  
29 

4.4±0.8% 

71 

10.7±1.2% 

2 

0.3±0.2% 

16 

2.4±0.6% 

2 

0.3±0.2% 

ტუბერკუ-

ლოზი 
- 

2 

0.3±0.2% 

4 

0.6±0.3% 
- - 

სიფილისი 
27 

4.1±0.8% 

16 

2.4±0.6% 
- 

61 

9.2±1.1% 

2 

0.3±0.2% 

გონორეა - 
2 

0.3±0.2% 
- 

2 

0.3±0.2% 

10 

1.5±0.5% 

სულ 
154 

23.2±1.7% 

120 

18.1±1.5% 

6 

0.9±0.4% 

106 

16.0±1.4% 

14 

2.1±0.6% 

 

II საკვლევ ჯგუფში ჩართულ აივ ინფიცირებულთა საერთო რაოდენობამ შეადგინა 

1386 (41.4±0.9%) პაციენტი. მათგან, 1071 (77.3±1.1%) იყო მამაკაცი და 315 (22.7±1.1%) - 

ქალი (იხ. ცხრილი #11, დიაგრამა #19). 

ამ ჯგუფში გაერთიანებულ პაციენტებს აივ ინფექციის დიაგნოზი დაესვათ 

დაავადების სიმპტომურ ანუ შუალედურ სტადიაზე.  

აღნიშნულ ჯგუფში, აივ-ზე ტესტირების ჩატარების მიზეზის მიხედვით, კვლევამ 

აჩვენა, რომ 884 (63.8±1.3%) პაციენტის შემთხვევაში ტესტირების ჩატარება 

განპირობებული იყო მომართვით ან/და გადამოწმების მიზნით, ხოლო 502 (36.2±1.3%) 

შემთხვევაში  აივ-ტესტირება განხორციელდა თვითდინებით ან/და ეპიდჩვენებით. 

აუცილებლად აღსანიშნავია ის ფაქტიც, რომ ამ ჯგუფში პაციენტთა მცირე 

რაოდენობას, კერძოდ - 293 (21.1±1.1%) აივ ინფიცირებულს არ აღენიშნებოდა 

არანაირი კლინიკური სიმპტომი, მიუხედავად იმისა, რომ ისინი შესაბამისი 

იმუნოლოგიური მაჩვენებლების მიხედვით იმყოფებოდნენ დაავადების შუალედურ 

სტადიაზე. აივ ინფექცია მათ შემთხვევაში ჯერ კიდევ მიმდინარეობდა უსიმპტომოდ. 

ხოლო, დანარჩენ - 1093 (78.9±1.1%) პაციენტს დაავადების სტადიის შესაბამისად, 

აღენიშნებოდა სხვადასხვა სახის კლინიკური სიმპტომები შემდეგი სიხშირით:  

 საერთო სისუსტე -  941 (67.9±1.3%) შემთხვევა, 

 ოფლიანობა - 751-ს (54.2±1.3%), 
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 წონაში კლება - 712-ს (51.4±1.3%).  

გამოიკვეთა, რომ აღნიშნული სახის ჩივილები მეორე ჯგუფის პაციენტთა 50%-ზე 

მეტს აღენიშნა, ხოლო სხვა სახის სიმპტომები, როგორიცაა: ლიმფადენოპათია, 

არამოტივირებული ცხელება, კანზე გამონაყარი, ქრონიკული დიარეა, თავის 

ტკივილები ხშირად და სხვა, აღენიშნა შედარებით ნაკლები რაოდენობის პაციენტს 

(იხ. დიაგრამა #21). 

 

დიაგრამა #21. კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების სიხშირე II ჯგუფში 

  

 

აღნიშნულ საკვლევ ჯგუფში თანმხლები დაავადება აღენიშნა 768 (55.4±1.3%) 

პაციენტს. კერძოდ, აივ ასოცირებული კო-ინფექციები მოცემულ ჯგუფში 

გამოვლინდა შემდეგი სიხშირით:  

 ვირუსული ჰეპატიტი C - 391 (28.2±1.2%) პაციენტს,  

 ვირუსული ჰეპატიტი B - 334-ს (24.1±1.2%), 

 მათ შორის ვირუსული B და C ჰეპატიტი ერთდროულად იყო გამოვლენილი 

126 (9.1±0.8%) შემთხვევაში, 

67,9%

54,2%

51,4%

22,4%

13,7%

34,1%

26,4%

22,7%

16,7%

7,5%

2,5%
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ოფლიანობა

წონაში კლება

არამოტივირებული ცხელება

ხშირად თავის ტკივილი

ორალური მანიფესტაციები

ლიმფადენოპათია

გამონაყარი კანზე

ქრონიკული დიარეა

ფილტვების გახანგრძლ. ანთება

ნერვული სისტემის დაზიანება
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 სიფილისი დადასტურებული ჰქონდა 251 (18.1±1.03%) პაციენტს, 

 გონორეა - 44-ს (3.2±0.5%), 

 ტუბერკულოზი - 38 (2.7±0.4%) აივ ინფიცირებულს (იხ. ცხრილი #13). 

 

ცხრილი #13. კო-ინფექციები და მათი თანხვედრის სიხშირე II ჯგუფის პაციენტებში 

კო-

ინფექციები 
B ჰეპატიტი C ჰეპატიტი  ტუბერკულოზი სიფილისი გონორეა 

B ჰეპატიტი  
130 

9.4±0.9% 

126 

9.1±0.8% 
- 

74 

5.3±0.7% 

4 

0.3±0.1% 

C ჰეპატიტი  
126 

9.1±0.8% 

189 

13.6±1.1% 

15 

1.1±0.3% 

54 

3.9±0.6% 

7 

0.5±0.2% 

ტუბერკუ-

ლოზი 
- 

15 

1.1±0.3% 

20 

1.4±0.3% 

3 

0.2±0.1% 
- 

სიფილისი 
74 

5.3±0.7% 

54 

3.9±0.6% 

3 

0.2±0.1% 

113 

8.2±0.9% 

7 

0.5±0.2% 

გონორეა 
4 

0.3±0.1% 

7 

0.5±0.2% 
- 

7 

0.5±0.2% 

26 

1.9±0.4% 

სულ 
334 

24.1±1.2% 

391 

28.2±1.2% 

38 

2.7±0.4% 

251 

18.1±1.0% 

44 

3.2±0.5% 

 

III საკვლევი ჯგუფის პაციენტებს უკვე განვითარებული ჰქონდათ ღრმა 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა და იმყოფებოდნენ საკუთრივ შიდსის სტადიაზე. 

აღნიშნულ ჯგუფში პაციენტთა რაოდენობამ შეადგინა 1298 (38.8±0.8%). მათ შორის 

1018 (78.4 1.1%) იყო მამაკაცი და 280 (21.6 1.1%) - ქალი (იხ. ცხრილი #11, დიაგრამა 

#19). 

მესამე ჯგუფშიც პაციენტების აივ-ზე ტესტირების ჩატარების მიზეზთა 

თანაფარდობა არ განსხვავდება წინა ორი ჯგუფის მონაცემებისგან და აქაც, უმეტესად, 

კერძოდ კი, 915 (70.5±1.3%) პაციენტის ტესტირება განპირობებული იყო მომართვა-

გადამოწმებით, ხოლო 383 (29.5±1.3%) პაციენტის შემთხვევაში კი - აივ ტესტირება 

მოხდა თვითდინება - ეპიდჩვენების საფუძველზე. 

როგორც აღვნიშნეთ, საკუთრივ შიდსის სტადიაზე ორგანიზმის იმუნური 

სისტემის ფუნქცია ძალიან დაქვეითებულია, რის შედეგადაც ვითარდება შეძენილი 

იმუნოდეფიციტის სინდრომი. შესაბამისად, აივ/შიდსისთვის დამახასიათებელი 

კლინიკური სიმპტომები ამ ჯგუფში აღენიშნება ყველა პაციენტს (100%). ამასთანავე, 
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მთელ რიგ შემთხვევებში პაციენტების მდგომარეობა იყო საკმაოდ კრიტიკული. 

განსაკუთრებით მაღალი სიხშირით გამოვლინდა შემდეგი სახის სიმპტომები:  

 საერთო სისუსტე აღენიშნებოდა 1209 (93.1±0.7%) პაციენტს, 

 წონაში კლება - 1084-ს (83.5±1.0%), 

 ოფლიანობა - 959-ს (73.9±1.2%), 

 არამოტივირებული ცხელება - 893-ს (68.9±1.3%), 

 ფილტვების გახანგრძლივებული ანთება (პნევმონია) - 436-ს (33.6±1.3%)  

 დანარჩენი კლინიკური ნიშნები  გამოვლინდა საშუალო ინტენსიობით და 

ყველა ეს მონაცემი ნაჩვენებია დიაგრამა #22-ზე.  

 

დიაგრამა #22. კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების სიხშირე III ჯგუფის 

პაციენტებში 

  

 

III ჯგუფში კო-ინფექციები იყო გამოვლენილი საკმაოდ ხშირად, კერძოდ, 903 

(69.6±1.3%) პაციენტს ჰქონდა განვითარებული ერთი ან რამოდენიმე სახის კო-

ინფექცია. კერძოდ:  

 ერთი სახის კო-ინფექცია იყო განვითარებული 463 (35.7±1.3%) პაციენტთან,   

93,1%
73,9%

83,5%

68,9%

27,9%

74,9%

27,8%

35,0%

20,8%

33,6%

12,6%

საერთო სისუსტე

ოფლიანობა

წონაში კლება

არამოტივირებული ცხელება

ხშირად თავის ტკივილი

ორალური მანიფესტაციები

ლიმფადენოპათია

გამონაყარი კანზე

ქრონიკული დიარეა

ფილტვების გახანგრძლ. ანთება

ნერვული სისტემის დაზიანება
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 ორი ან სამი სახის კო-ინფექციის არსებობა დადასტურებული ჰქონდა 440-ს 

(33.9±1.3%),  

აივ ასოცირებული კო-ინფექციები მესამე ჯგუფში გამოვლინდა შემდეგი 

სიხშირით:  

 ვირუსული ჰეპატიტი C - 653 (50.3±1.4%) შემთხვევა, 

 ვირუსული ჰეპატიტი B - 318-ს (24.5±1.2%),  

 ვირუსული ჰეპატიტები B და C ერთდროულად აღენიშნა 206 (15.9±1.0%) 

პაციენტს, 

 სიფილისი  დაფიქსირდა 103 (7.9±0.7%) შემთხვევაში,  

 გონორეა გამოვლინდა 24 (1.9±0.3%) პაციენტთან, 

 ტუბერკულოზის დიაგნოზი ჰქონდა დადასტურებული 245 (18.9±1.1%) აივ 

ინფიცირებულ პაციენტს (იხ. ცხრილი #14). 

 

ცხრილი #14. კო-ინფექციები და მათი გამოვლენის სიხშირე III ჯგუფში  

კო-

ინფექციები 
B ჰეპატიტი C ჰეპატიტი  ტუბერკულოზი სიფილისი გონორეა 

B ჰეპატიტი  
90 

6.9±0.8% 

206 

15.9±1.0% 
- 

18 

1.4±0.4% 

4 

0.3±0.2% 

C ჰეპატიტი  
206 

15.9±1.0% 

251 

19.3±1.2% 

148 

11.4±2.0% 

44 

3.4±0.6% 

4 

0.3±0.2% 

ტუბერკუ-

ლოზი 
- 

148 

11.4±1.0% 

84 

6.5±0.8% 

10 

0.8±0.3% 

3 

0.2±0.1% 

სიფილისი 
18 

1.4±0.4% 

44 

3.4±0.6% 

10 

0.8±0.3% 

28 

2.2±0.4% 

3 

0.2±0.1% 

გონორეა 
4 

0.3±0.2% 

4 

0.3±0.2% 

3 

0.2±0.1% 

3 

0.2±0.1% 

10 

0.8±0.3% 

სულ 
318 

24.5±1.2% 

653 

50.3±1.4% 

245 

18.9±1.2% 

103 

7.9±0.8% 

24 

1.9±0.4% 

 

ამგვარად, კო-ინფექციების შეხვედრის სიხშირე მესამე ჯგუფის პაციენტებს შორის 

იყო, გაცილებით მაღალი, სხვა ორ საკვლევ ჯგუფთან შედარებით, რაც ღრმა 

იმუნოდეფიციტის განვითარებით არის განპირობებული. 

დიაგრამა #23-ზე შედარების მიზნით წარმოდგენილია აივ ინფექციასთან 

ასოცირებული კლინიკური სიმპტომების გამოვლინებები სამივე საკვლევ ჯგუფში. 
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აღნიშნული დიაგრამის მიხედვით შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ აივ 

ინფიცირებულ პაციენტებში, დაავადების ყველა სტადიაზე მაღალი პრევალენტობით 

ვლინდებიან ისეთი კლინიკური სიმპტომები, როგორიცაა საერთო სისუსტე, წონაში 

კლება, ოფლიანობა, არამოტივირებული ცხელება და ორალური მანიფესტაციები. 

 საერთო სისუსტე ყველაზე ხშირი გამოვლინებაა ამ ტიპის პაციენტებში და 

როგორც ცხრილშია ნაჩვენები, I  ჯგუფში იგი აღენიშნა 287-ს (43.2±1.9%)-ს, II 

ჯგუფში – 941-ს (67.9±1.2%), ხოლო III ჯგუფში – 1209-ს (93.1±0.8%).  

 წონაში კლება ასევე მნიშვნელოვანი მაჩვენებელია და I ჯგუფში 

დაუფიქსირდა 154 (23.2±1.6%) პაციენტს, II ჯგუფში – 712-ს (51.4±1.0%)-ში, III 

ჯგუფში კი – 1084-ს (83.5±1.5%). 

 ოფლიანობა I ჯგუფში აღენიშნა 205 (30.9±1.8%) პაციენტს, II ჯგუფში - 751-ს 

(54.2±1.3%), ხოლო III ჯგუფში 959-ს (73.9±1.2%). 

 არამოტივირებული ცხელებაც ასევე მნიშვნელოვანი სიმპტომია და ის I 

ჯგუფში აღენიშნა 68 (10.2±1.2%) პაციენტს, II ჯგუფში – 311-ს (22.4±1.1%)-ს, 

ხოლო III ჯგუფში – 893-ს (68.9±1.3%). 

 მიღებული შედეგების მიხედვით, ორალური მანიფესტაციების 

პრევალენტობაც საკვლევ ჯგუფებში დაავადების სამივე სტადიაზე საკმაოდ 

მაღალია. კერძოდ, დაავადების განვითარების საწყის და სუბკლინიკურ 

სტადიაზე ანუ I ჯგუფის პაციენტებს შორის ორალური მანიფესტაციები 

დაფიქსირდა 116 (17.5±1.5%) შემთხვევაში, რაც მოცემული სტადიისთვის არის 

საკმაოდ მაღალი. II ჯგუფის პაციენტებს შორის ორალური მანიფესტაციები 

აღენიშნა 472 (34.1±1.3%) პირს, ხოლო III ჯგუფში - 967 (74.5±1.2%) აივ 

ინფიცირებულს. 

 სხვა კლინიკური სიმპტომების გამოვლენის სიხშირე საკმაოდ ნაკლები იყო და 

მიღებული მონაცემები წარმოდგენილია დიაგრამა #23-ზე. 

ამრიგად, აივ ინფიცირებულ პაციენტებს შორის ორალური მანიფესტაციების 

გამოვლინებები, მით უფრო სხვა ზოგადი კლინიკური სიმპტომების ფონზე, არის 

საკმაოდ ხშირი სამივე საკვლევ ჯგუფში ანუ დაავადების სამივე სტადიაზე. ამდენად, 

გამოვლინებები პირის ღრუს ლორწოვანზე არის საკმაოდ მნიშვნელოვანი სიმპტომი 
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ინფექციის დროულად გამოვლინების საკითხში და ასევე არსებული მანიფესტაციების 

უკეთ სამართავად. 

 

დიაგრამა #23. აივ/შიდსის კლინიკური სიმპტომების პრევალენტობა საკვლევ 

ჯგუფებში 

 

 

 

 

 

93,1%

73,9%

83,5%

68,9%

27,9%

74,9%

27,8%

35,0%

20,8%

33,6%

12,6%

67,9%

54,2%

51,4%

22,4%

13,7%

34,1%

26,4%

22,7%

16,7%

7,5%

2,5%

43,2%

30,9%

23,2%

10,2%

6,9%

15,4%

22,1%

9,6%

6,8%

3,2%

0,9%

საერთო სისუსტე

ოფლიანობა

წონაში კლება

არამოტივირებული ცხელება

ხშირად თავის ტკივილი

ორალური მანიფესტაციები

ლიმფადენოპათია

გამონაყარი კანზე

ქრონიკული დიარეა

ფილტვების გახანგრძლ. ანთება

ნერვული სისტემის დაზიანება

I ჯგუფი II ჯგუფი III ჯგუფი
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2. 2  აივ ინფიცირებულ პაციენტებში  ორალური მანიფესტაციების  და 

დაავადების ზოგადი ნიშნების კორელაციები 

 

კვლევის დროს დეტალურად შევისწავლეთ თანმხლები ორალური 

გამოვლინებების მქონე აივ ინფიცირებული პაციენტები. მათ შემთხვევაში პირის 

ღრუს ლორწოვანზე მანიფესტირებული სხვადასხვა სახის დაზიანებების გარდა ჩვენ 

განვსაზღვრეთ აივ ინფექციისთვის დამახასიათებელი სხვა ზოგადი კლინიკური 

სიმპტომების (საერთო სისუტე, ოფლიანობა, წონაში კლება, ლიმფადენოპათია, 

არამოტივირებული ცხელება, გამონაყარი კანზე და სხვა) გამოვლენის სიხშირეებიც და 

შევისწავლეთ მათი კორელაცია ორალურ მანიფესტაციებთან. 

I ჯგუფში დაფიქსირებულ 664 (19.6±0.7%) აივ ინფიცირებულს შორის სხვადასხვა 

სახის ორალური მანიფესტაცია აღენიშნა 116-ს (17.5±1.5%), კერძოდ: 

 ორალური კანდიდოზი გამოუვლინდა 79 (68.1±4.3%) პაციენტს, 

 პაროდონტიტი – 48-ს (41.4±4.6%), 

 ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესი - 23-ს (19.8±3.6%), 

 ნეკროზული გინიგივიტი - 11 (9.5±2.7%) მათგანს, 

 სიფილისის (მეორეული) გამოვლინება პირის ღრუს ლორწოვანზე 

დაუფიქსირდა 8 (6.9±2.4%) პაციენტს, 

 ნეკროზული პაროდონტიტი – 7-ს (6.0±2.4%), 

 ვირუსული პაპილომა - 2-ს (1.7±1.2%), ხოლო 

 ვერუკოზული ლეიკოპლაკია - 1-ს (0.9±0.9%) (იხ. დიაგრამა #24). 

 

დიაგრამა #24. ორალური მანიფესტაციების პრევალენტობა I ჯგუფის პაციენტებში 

68,1%

41,4%

19,8%

9,5%

6,9%

6,0%

1,7%

0,9%

ორალური კანდიდოზები

პაროდონტიტი

ქრონ. მორეც. ჰერპესი

ნეკროზული გინგივიტი

სიფილისის გამოვლინება

ნეკროზული პაროდონტიტი

ვირუსული პაპილომა

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია
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ცხრილი #15. ორალური მანიფესტაციათა გამოვლინების სახეები და სიხშირე წლების მიხედვით I ჯგუფში

ორალ.  

მანიფესტა-

ციები 

2013 2014 2015 2016 2017 2018 სულ 

აბს. 

რ. 
% 

აბს. 

რ. 
% 

აბს. 

რ. 
% 

აბს. 

რ. 
% 

აბს. 

რ. 
% 

აბს. 

რ. 
% 

აბს. 

რ. 
% 

ორალური 

კანდიდოზები 
12 75.0±10.8 10 71.4±12.1 16 61.5±9.5 14 60.9±10.2 14 73.7±10.1 13 72.2±10.6 79 

68.1±

4.3 

პაროდონტიტი 7 43.8±12.4 6 42.9±13.1 11 42.3±9.7 9 39.1±10.2 8 42.1±11.3 7 38.9±11.5 48 
41.4±

4.6 

ქრონ. მორეც. 

ჰერპესი 
3 18.8 ±9.8 2 21.4±10.9 5 19.2±7.7 5 21.7±8.5 4 21.1±9.4 4 22.2±9.8 23 

19.8±

3.6 

ნეკროზული 

გინგივიტი 
1 6.3±6.1 2 21.4±10.9 3 11.5±6.2 2 8.7±5.9 1 5.3±5.1 2 11.1±7.4 11 

9.5±2.

7 

სიფილისის  

გამოვლინება 
1 6.3±6.1 1 7.1±6.9 2 7.7±5.2 2 8.7±5.9 1 5.3±5.1 1 5.6±5.4 8 

6.9±2.

4 

ნეკროზული 

პაროდონტიტი 
1 6.3±6.1 1 7.1±6.9 1 3.9±3.8 2 8.7±5.9 1 5.3±5.1 1 5.6±5.4 7 

6.0±2.

4 

ვირუსული 

პაპილომა 
0 - 0 - 0 - 1 4.3±4.2 0 - 1 5.6±5.4 2 

1.7±1.

2 

ვერუკოზული 

ლეიკოპლაკია 
0 - 0 - 1 3.9±3.8 0 - 0 - 0 - 1 

0.9±0.

9 
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ცხრილი #15-ში წარმოდგენილია I ჯგუფის პაციენტებს შორის სხვადასხვა 

სახის ორალურ მანიფესტაციათა გამოვლინების ინტენსიობა. ორალური 

კანდიდოზები კვლევის პერიოდში მერყეობდა 56.5%-დან 68.4%-მდე, ქრონიკული 

მორეციდივე ჰერპესების გამოვლინების სიხშირე კი, იყო 18.8%-დან 22.2%-მდე.  

განვსაზღვრეთ ზოგადი კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების კორელაცია 

თანმხლებ ორალურ მანიფესტაციებთან. კვლევამ გვიჩვენა, რომ იმ პაციენტებს, 

რომელთაც აღენიშნათ პირის ღრუს ლორწოვანზე სხვადასხვა სახის დაზიანებები, 

აივ ინფექციისთვის დამახასიათებელი ზოგადი კლინიკური სიმპტომების 

გამოვლენაც აღინიშნა საკმაოდ ხშირად. კერძოდ, I ჯგუფში ორალური 

მანიფესტაციების მქონე 116 (100%) პაციენტს შორის: 

 საერთო სისუსტე აღენიშნა 103 (88.8±2.9%) პირს, 

 ოფლიანობა - 62-ს (53.5±4.6%), 

 წონაში კლება - 65-ს (56.0±4.6%), 

 ლიმფადენოპათია - 42-ს (36.2±4.5%), 

 არამოტივირებულ ცხელება - 35 (30.2±4.3%) პაციენტს, 

 კანზე გამონაყარი კი - 46-ს (39.7±4.5%) (იხ. ცხრილი #16, დიაგრამა #25). 

 

ცხრილი #16. კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების სიხშირე ორალური 

მანიფესტაციების თანხლებით I ჯგუფის პაციენტებში 

კლინიკური სიმპტომები აბს. რაოდ. პროცენტი (%) 

საერთო სისუსტე 103 88.8±2.9 

ოფლიანობა 62 53.5±4.6 

წონაში კლება 65 56.0±4.6 

არამოტივირებული ცხელება 35 30.2±4.3 

ხშირად თავის ტკივილი 19 16.4±3.4 

ლიმფადენოპათია 42 36.2±4.5 

გამონაყარი კანზე 46 39.7±4.5 
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დიაგრამა #25. კლინიკური სიმპტომები კორელაციაში თანმხლებ ორალურ 

მანიფესტაციებთან I ჯგუფის პაციენტებში 

  
 

ცხრილი #17-ში ნაჩვენებია, თუ როგორი მკაფიო განსხვავებაა ზოგადი 

კლინიკური ნიშნების გამოვლინების ინტენსიობის მხრივ, ორალური 

მანიფესტაციების მქონე პაციენტებსა და ამავე ჯგუფში ზოგადად დაფიქსირებულ 

მონაცემებს შორის.  

 

ცხრილი #17. კლინიკური სიმპტომების პრევალენტობის შედარება I ჯგუფის პაციენტებში 

კლინიკური სიმპტომები ჯგუფში ზოგადად 
ორალური მანიფესტაციების 

თანხლებით 

საერთო სისუსტე 287 (43.2±1.9%) 103 (88.8±2.9%) 

ოფლიანობა 205 (30.9±1.8%) 62 (53.5±4.6%) 

წონაში კლება 154 (23.2±1.8%) 65 (56.0±4.6%) 

არამოტივირებული ცხელება 68 (10.2±1.2%) 35 (30.2±4.3%) 

ხშირად თავის ტკივილი 46 (6.9±1.0%) 19 (16.4±3.4%) 

ლიმფადენოპათია 147 (22.1 ±1.6%) 42 (36.2±4.5%) 

გამონაყარი კანზე 64 (9.6±1.1%) 46 (39.7±4.5%) 

 

II ჯგუფში დაფიქსირებული 1386 (41.4±0.9%) პაციენტიდან სხვადასხვა სახის 

ორალური მანიფესტაცია გამოუვლინდა 472 (34.1±1.3%) მათგანს. მათ შორის:  

 ორალური კანდიდოზები აღენიშნებოდა 216 (45.8±2.3%) პაციენტს,  

88,8%
53,5%

56,0%

30,2%

16,4%

36,2%

39,7%

საერთო სისუსტე

ოფლიანობა

წონაში კლება

არამოტივირებული ცხელება

ხშირად თავის ტკივილი

ლიმფადენოპათია

გამონაყარი კანზე
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 პაროდონტიტი – 178 (37.7±2.2%), 

 ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესი - 107-ს (22.7±1.9%),  

 სიფილისით გამოწვეული დაზიანებები პირის ღრუს ლორწოვანზე - 74 

(15.7±1.7%) პაციენტს, 

 ნეკროზული გინგივიტი – 21 (4.5±1.0%) 

 ნეკროზული პაროდონტი – 13 (2.8±0.8%) 

 ვერუკოზული ლეიკოპლაკია - 11 (2.3±0.7%) პაციენტს,  

 შემოსარტყლული ლიქენი - 9 (1.9±0.6%) შემთხვევაში,  

 ვირუსული პაპილომა - 8-ს (1.7±0.6%),    

 არა-ჰოჯკინის ლიმფომა - 3-ს (0.6±0.4%), 

 კაპოშის სარკომის - 3-ს (0.6±0.4%) (იხ. დიაგრამა #26). 

 

დიაგრამა #26. ორალური მანიფესტაციების პრევალენტობა II ჯგუფის პაციენტებში 

  

45,8%

37,7%

22,7%

15,7%

4,5%

2,8%

2,3%

1,9%

1,7%

0,6%

0,6%

ორალური კანდიდოზები

პაროდონტიტი

ქრონ. მორეც. ჰერპესი

სიფილისის გამოვლინება

ნეკროზული გინგივიტი

ნეკროზული პაროდონტიტი

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია

შემოსარტყლული ლიქენი

ვირუსული პაპილომა

არა-ჰოჯკინის ლიმფომა

კაპოშის სარკომა
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ცხრილი #18. ორალურ მანიფესტაციათა გამოვლინების სახეები და სიხშირე წლების მიხედვით II ჯგუფში

ორალური 

მანიფესტა-

ციები 

2013 2014 2015 2016 2017 2018 სულ 

აბს.

რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

ორალური 

კანდიდოზები 
25 41.7±6.2 34 44.2±5.7 41 46.6±5.2 42 47.2±5.2 36 46.2±5.6 38 47.5±5.6 216 45.8±2.3 

პაროდონტიტი 9 15.0±4.6 10 13.0±3.8 12 13.6±3.7 13 14.6±3.7 10 12.8±3.8 11 13.8±3.9 178 37.7±2.2 

ქრონ. მორეც. 

ჰერპესი 
14 23.3±5.5 18 23.4±4.8 20 22.7±4.5 19 21.3±4.3 17 21.8±4.7 19 23.8±4.8 107 22.7±1.9 

სიფილისის 

გამოვლინება 
11 18.3±5.0 12 15.6±4.1 13 14.8±3.8 14 15.7±3.9 12 15.4±4.2 12 15.0±4.0 74 15.7±1.7 

ნეკროზული 

გინგივიტი 
4 6.7±3.2 2 2.6±1.8 5 5.7±2.5 3 3.4±1.9 3 3.9±2.2 4 5.0±2.4 21 4.5±1.0 

ნეკროზული 

პაროდონტიტი 
2 3.3±2.3 1 1.3±1.3 4 4.6±2.2 3 3.4±1.9 1 1.3±1.3 2 2.5±1.7 13 2.8±0.8 

ვერუკოზული 

ლეიკოპლაკია 
1 1.7±1.7 2 2.6±1.8 2 2.3±1.6 3 3.4±1.9 2 2.6±1.8 1 1.3±1.2 11 2.3±0.7 

შემოსარტყლ.  

ლიქენი 
1 1.7±1.7 1 1.3±1.3 2 2.3±1.6 2 2.2±1.6 1 1.3±1.3 2 2.5±1.7 9 1.9±0.6 

ვირუსული 

პაპილომა 
1 1.7±1.7 1 1.3±1.3 2 2.3±1.6 2 2.2±1.6 1 1.3±1.3 1 1.3±1.2 8 1.7±0.6 

არა-ჰოჯკინის 

ლიმფომა 
1 1.7±1.7 0 - 1 1.1±1.1 1 1.1±1.1 0 - 0 - 3 0.6±0.4 

კაპოშის  

სარკომა 
1 1.7±1.7 0 - 0 - 0 - 1 1.3±1.3 1 1.3±1.2 3 0.6±0.4 
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ცხრილი #18-ში წარმოდგენილია II ჯგუფის პაციენტებში გამოვლენილი 

ორალური მანიფესტაციების სახეები და სიხშირე წლების მიხედვით. აღნიშნულ 

ჯგუფშიც დაფიქსირდა ორალური კანდიდოზებისა (35.0%-დან 43.6%-მდე) და 

ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესების (21.3%-დან 23.8%-მდე) პრევალენტობა. 

ასევე, მნიშვნელოვნად არის გაზრდილი მეორეული სიფილისით გამოწვეული 

მანიფესტაციებიც, სულ 74 (15.7±1.7%) შემთხვევა. ხოლო პაროდონტის ქსოვილთა 

კომპლექსის დაზიანებები გამოუვლინდა 65 (12.3±1.5%) პაციენტს, ასევე აღინიშნა 

ვერუკოზული ლეიკოპლაკიის 11 (2.3±0.7%) და ადამიანის პაპილომა ვირუსით 

გამოწვეული დაზიანებების 9 (1.9±0.6%) შემთხვევა, ნეოპლაზიებიდან კი მხოლოდ 

3-3 (0.6±0.4%) პაციენტს აღენიშნა კაპოშის სარკომა და არა-ჰოჯკინის ლიმფომა. 

ამ ჯგუფშიც გამოვიკვლიეთ აივ ინფექციის ზოგადი კლინიკური სიმპტომების 

გამოვლინების კორელაცია ორალურ მანიფესტაციებთან და შედეგები 

წარმოდგენილია ცხრილი #19-ში. პირის ღრუს ლორწოვანზე განვითარებულ 

დაზიანებებთან ერთად ზოგადი კლინიკური სიმპტომებიდან საერთო სისუსტეს 

აღნიშნავდა 436 (92.4±1.2%) პაციენტი, ოფლიანობას – 312 (66.1±2.2%), წონაში 

კლებას – 321 (67.8±2.2%), არამოტივირებულ ცხელებას – 190 (40.3±2.3%), ხოლო 

კანზე გამონაყარს -  223 (47.3±2.3%) პაციენტი. 

 

ცხრილი #19. კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების სიხშირე ორალური 

მანიფესტაციების თანხლებით II ჯგუფის პაციენტებში 

კლინიკური სიმპტომები აბს. რაოდ. პროცენტი(%) 

საერთო სისუსტე 436 92.4±1.2 

ოფლიანობა 312 66.1±2.2 

წონაში კლება 321 67.8±2.2 

არამოტივირებული ცხელება 190 40.3±2.3 

ხშირად თავის ტკივილი 112 23.7±1.9 

ლიმფადენოპათია 164 34.8±2.2 

გამონაყარი კანზე 223 47.3±2.3 
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დიაგრამა #27-ზე ასახულია II ჯგუფის პაციენტებში დაფიქსირებული ზოგადი 

კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების კორელაცია ორალურ მანიფესტაციებთან.  

 

დიაგრამა #27. კლინიკური სიმპტომები კორელაციაში თანმხლებ ორალურ 

მანიფესტაციებთან II ჯგუფის პაციენტებში 

 

 

II ჯგუფში, ორალური მანიფესტაციების მქონე პირთა შორის ზოგადი 

კლინიკური სიმპტომები ცალკეულად აღინიშნა კიდევ უფრო მეტი ინტენსიობით 

ვიდრე ზოგადად ჯგუფის მასშტაბით (იხ. ცხრილი #20).    

 

ცხრილი #20. კლინიკური სიმპტომების პრევალენტობის შედარება II ჯგუფში 

კლინიკური  სიმპტომები ჯგუფში  ზოგადად ორალური მანიფესტაციების 
თანხლებით 

საერთო სისუსტე 941 (67.9±1.3%) 436 (92.4±1.2%) 

ოფლიანობა 751 (54.2±1.3%) 312 (66.1±2.2%) 

წონაში კლება 712 (51.4±1.3%) 321 (67.8±2.2%) 

არამოტივირებული ცხელება 311 (22.4±1.1%) 190 (40.3±2.3%) 

ხშირად თავის ტკივილი 190 (13.7±0.9%) 112 (23.7±1.9%) 

ლიმფადენოპათია 366 (26.4±1.2%) 164 (34.8±2.2%) 

გამონაყარი კანზე 315 (22.7±1.1%) 223 (47.3±2.3%) 

 

92,4%
66,1%

67,8%

40,3%

23,7%

34,8%

47,3%

საერთო სისუსტე

ოფლიანობა

წონაში კლება

არამოტივირებული ცხელება

ხშირად თავის ტკივილი

ლიმფადენოპათია

გამონაყარი კანზე
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III ჯგუფში ორალური მანიფესტაციების გამოვლინება იყო საკმაოდ ხშირი, 

რადგან 1298 (38.8±0.8%) პაციენტიდან აღენიშნა 967-ს (74.5±1.2%). 

ამ ჯგუფშიც პრევალენტური იყო ორალური კანდიდოზების, ქრონიკული 

მორეციდივე ჰერპესიების და სიფილისით გამოწვეული გამოვლინებები, კერძოდ:  

 ორალური კანდიდოზები აღენიშნებოდა 488 (50.5±1.6%) პაციენტს,  

 პაროდონტიტი – 382 (39.5±1.6%), 

 ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესი - 271-ს (28.0±1.4%), 

 სიფილისის გამოვლინება პირის ღრუს ლორწოვანზე დაუფიქსირდა - 141 

(14.6±1.1%) პაციენტს, 

 ნეკროზული გინგივიტი – 52 (5.4±0.7%), 

 ნეკროზული პაროდონტი – 36 (3.7±0.6%), 

 ვერუკოზული ლეიკოპლაკია - 17 (1.8±0.4%) პაციენტს, ასევე 

 შემოსარტყლული ლიქენი - 17-ს (1.8±0.4%),   

 ვირუსული პაპილომა - 6-ს (0.6±0.3%),    

 არა-ჰოჯკინის ლიმფომა - 3-ს (0.3±0.2%),  

 კაპოშის სარკომა კი - 2-ს (0.2±0.1%) (იხ. დიაგრამა #28). 

 

დიაგრამა #28. ორალური მანიფესტაციების პრევალენტობა III ჯგუფის 

პაციენტებში 

50,5%

39,5%

28,0%

14,6%

5,4%

3,7%

1,8%

1,8%

0,6%

0,3%

0,2%

ორალური კანდიდოზები

პაროდონტიტი

ქრონ. მორეც. ჰერპესი

სიფილისის გამოვლინება

ნეკროზული პაროდონტიტი

ნეკროზული გინგივიტი

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია

შემოსარტყლული ლიქენი

ვირუსული პაპილომა

არა-ჰოჯკინის ლიმფომა

კაპოშის სარკომა
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ცხრილი #21. ორალურ მანიფესტაციათა გამოვლინების სახეები და სიხშირე წლების მიხედვით III  ჯგუფში 

 

ორალური 

მანიფესტა-

ციები 

2013 2014 2015 2016 2017 2018 სულ 

აბს.

რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

აბს

.რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

აბს

.რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

აბს.

რ. 
% 

ორალური 

კანდიდოზები 
77 53.1±4.1 80 49.7±3.9 84 48.0±3.8 85 49.4±3.8 80 51.0±4.0 82 50.9±3.9 488 50.5±1.6 

პაროდონტიტი 61 42.1±4.1 62 38.5±3.8 67 38.3±3.7 65 37.8±3.7 63 41.2±4.0 64 39.8±3.9 382 39.5±1.6 

ქრონ. მორეც. 

ჰერპესი 
41 28.3±3.7 47 29.2±3.6 51 29.1±3.4 48 27.9±3.4 41 26.8±3.6 43 26.7±3.5 271 28.0±1.4 

სიფილისის 

გამოვლინება 
18 12.4±2.7 21 13.0±2.7 26 14.9±2.7 25 14.5±2.7 24 15.7±2.9 27 16.8±2.9 141 14.6±1.1 

ნეკროზული 

გინგივიტი 
7 4.8±1.8 9 5.6±1.8 10 5.7±1.8 9 5.2±1.7 8 5.2±1.8 9 5.6±1.8 52 5.4±0.7 

ნეკროზული 

პაროდონტიტი 
5 3.5±1.5 6 3.7±1.5 6 3.4±1.4 8 4.7±1.6 5 3.3±1.4 6 3.7±1.5 36 3.7±0.6 

ვერუკოზული 

ლეიკოპლაკია 
2 1.4±1.0 2 1.2±0.9 4 2.3±1.1 4 2.3±1.1 3 2.0±1.1 2 1.2±0.9 17 1.8±0.4 

შემოსარტყლ.  

ლიქენი 
3 2.1±1.4 2 1.2±0.9 4 2.3±1.1 3 1.7±1.0 2 1.3±0.9 3 1.9±1.1 17 1.8±0.4 

ვირუსული 

პაპილომა 
1 0.7±0.7 1 0.6±0.6 1 0.6±0.6 2 1.2±0.8 1 0.7±0.7 0 - 6 0.6±0.3 

არა-ჰოჯკინის 

ლიმფომა 
0 - 0 - 1 0.6±0.6 0 - 1 0.7±0.7 1 0.6±0.6 3 0.3±0.2 

კაპოშის  

სარკომა 
0 - 1 0.6±0.6 0 - 1 0.6±0.6 0 - 0 - 2 0.2±0.1 
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ცხრილი #21-ში წარმოდგენილია III ჯგუფის პაციენტებში ორალური 

მანიფესტაციების სახეები და მათი შეხვედრის სიხშირე კვლევის პერიოდში 

წლების მიხედვით. სადაც ჩანს, რომ ამ ჯგუფის პაციენტებშიც ორალური 

მანიფესტაციებიდან პრევალენტურია ორალური კანდიდოზები და ქრონიკული 

მორეციდივე ჰერპესები. ისევე როგორც სხვა ჯგუფებში, აქაც მნიშვნელოვნადაა 

გაზრდილი მეორეული სიფილისით გამოწვეული მანიფესტაციები და 

პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის სხვადასხვა სახის დაზიანებები. 

დაფიქსირდა შესაბამისად, 141 (14.6±1.1%) და 125 (12.9±1.1%) შემთხვევა. 

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია და შემოსარტყლული ლიქენი აღენიშნა 17-17 

(1.8±0.4%) პაციენტს, ხოლო არა-ჰოჯკინის ლიმფომა 3 (0.3±0.2%) და კაპოშის 

სარკომა 2 (0.2±0.1%) აივ ინფიცირებულს, 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, III ჯგუფის პაციენტებს განვითარებული აქვს ღრმა 

იმუნოდეფიციტი და იმყოფებიან საკუთრივ შიდსის სტადიაზე, შესაბამისად, ამ 

ჯგუფში, ზოგადი კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების ინტენსიურობა ძალიან 

მაღალია. კონკრეტულად, იმ 967 (74.5±1.2%) პაციენტთა შორის, რომელთაც 

დაუფიქსირდათ სხვადასხვა სახის ორალური მანიფესტაცია, 918-ს (94.9±0.7%) 

აღენიშნა საერთო სისუსტე, 834-ს (86.3±1.1%) - წონაში კლება, 743-ს (76.8±1.4%) - 

ოფლიანობა, 733-ს (75.8±1.4%) - არამოტივირებული ცხელება, 365-ს (37.8±1.6%) კი - 

გამონაყარი კანზე (იხ. ცხრილი #22). 

 

ცხრილი #22. კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების სიხშირე ორალური 

მანიფესტაციების თანხლებით III ჯგუფის პაციენტებში 

კლინიკური  სიმპტომები აბს. რაოდ. პროცენტი 

საერთო სისუსტე 918 94.9±0.7% 

ოფლიანობა 743 76.8±1.4% 

წონაში კლება 834 86.3±1.1% 

არამოტივირებული ცხელება 733 75.8±1.4% 

ხშირად თავის ტკივილი 283 29.3±1.5% 

ლიმფადენოპათია 262 27.1±1.4% 

გამონაყარი კანზე 365 37.8±1.6% 
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დიაგრამა #29-ზე ნაჩვენებია III ჯგუფის პაციენტებში ზოგადი კლინიკური 

სიმპტომების კორელაცია ორალურ მანიფესტაციებთან. ხოლო ცხრილი #23-ში კი, 

წარმოდგენილია ცალკეული კლინიკური ნიშნის გამოვლინების სიხშირეების 

შედარება ზოგადად ჯგუფში და ამავე ჯგუფის მხოლოდ ორალური 

მანიფესტაციების მქონე პაციენტებს შორის.    

 

დიაგრამა #29. კლინიკური სიმპტომები კორელაციაში თანმხლებ ორალურ 

მანიფესტაციებთან III ჯგუფის პაციენტებში 

   

 

ცხრილი #23. კლინიკური სიმპტომების პრევალენტობის შედარება III ჯგუფის 

პაციენტებში 

კლინიკური  სიმპტომები ჯგუფში ზოგადად ორალური მანიფესტაციების 

თანხლებით 

საერთო სისუსტე 1209 (93.1±0.7%) 918 (94.9±0.7%) 

ოფლიანობა 959 (73.9±1.2%) 743 (76.8±1.4%) 

წონაში კლება 1084 (83.5±1.0%) 834 (86.3±1.1%) 

არამოტივირებული ცხელება 893 (68.9±1.3%) 733 (75.8±1.4%) 

ხშირად თავის ტკივილი 362 (27.9±1.3%) 283 (29.3±1.5%) 

ლიმფადენოპათია 361 (27.8±1.3%) 262 (27.1±1.4%) 

გამონაყარი კანზე 454 (35.0±1.3%) 365 (37.8±1.6%) 

       

94,9%

76,8%

86,3%

75,8%

29,3%

27,1%

37,8%

საერთო სისუსტე

ოფლიანობა

წონაში კლება

არამოტივირებული ცხელება

ხშირად თავის ტკივილი

ლიმფადენოპათია

გამონაყარი კანზე
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ცხრილი #24. კვლევის პერიოდში გამოვლენილი ორალური მანიფესტაციების სახეები და შეხვედრის სიხშირეები 

ორალური  

მანიფესტაციები 

I ჯგუფი II ჯგუფი III ჯგუფი სულ 

აბს. რაოდ. % 
აბს. 

რაოდ. 
% 

აბს. 

რაოდ. 
% 

აბს. 

რაოდ. 
% 

ორალური კანდიდოზები 79 68.1±4.3 216 45.8±2.3 488 50.5±1.6 783 50.4±1.3 

პაროდონტიტი 48 41.4±4.6 178 37.7±2.2 382 39.5±1.6 608 39.1±1.2 

ქრონ. მორეც. ჰერპესი 23 19.8±3.6 107 22.7±1.9 271 28.0±1.4 401 25.8±1.1 

სიფილისის გამოვლინება 8 6.9±2.4 74 15.7±1.7 141 14.6±1.1 223 14.3±0.9 

ნეკროზული 

გინგივიტი 
11 9.5±2.7 21 4.5±1.0 52 5.4±0.7 84 5.4±0.5 

ნეკროზული 

პაროდონტიტი 
7 6.0±2.4 13 2.8±0.8 36 3.7±0.6 56 3.6±0.5 

ვერუკოზული 

ლეიკოპლაკია 
1 0.9±0.9 11 2.3 ±0.7 17 1.8±0.4 29 1.9±0.3 

შემოსარტყლული  

ლიქენი 
0 - 9 1.9±0.6 17 1.8±0.4 26 1.7±0.3 

ვირუსული პაპილომა 2 1.7±1.2 8 1.7±0.6 6 0.6±0.3 16 1.0±0.3 

არა-ჰოჯკინის ლიმფომა 0 - 3 0.6±0.4 3 0.3±0.2 6 0.4±0.2 

კაპოშის სარკომა 0 - 3 0.6±0.4 2 0.2±0.1 5 0.3±0.1 
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დიაგრამა #30. ორალური მანიფესტაციების გამოვლინების სახეები და პრევალენტობა კვლევის პერიოდში 

  

 

50,4%

39,1%

25,8%

14,3%

5,4%

3,6%

1,9%

1,7%

1,0%

0,4%

0,3%

ორალური კანდიდოზები

პაროდონტიტი

ქრონ. მორეც. ჰერპესი

სიფილისის გამოვლინება

ნეკროზული პაროდონტიტი

ნეკროზული გინგივიტი

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია

შემოსარტყლ. ლიქენი

ვირუსული პაპილომა

არა-ჰოჯკინის ლიმფომა

კაპოშის სარკომა
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ჩატარებული კვლევის შედეგად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ორალურ 

მანიფესტაციათა განვითარება მჭიდროდ კორელირებს აივ-ის ზოგად კლინიკურ 

სიმპტომებთან. ეს კორელაცია საკმაოდ მაღალია დაავადების ყველა სტადიაზე.  

ამრიგად, კვლევაში ჩართულ 3348 (100%) აივ ინფიცირებული პაციენტიდან 

1555 (46.5±0.9%) მათგანს აღენიშნა სხვადასხვა სახის გამოვლინება პირის ღრუს 

ლორწოვანზე. მათ შორის ყველაზე ხშირად გამოვლინდა ორალური კანდიდოზები 

- 783 (50.4±1.3%) და პაროდონტიტები - 608 (39.1±1.2%) შემთხვევა, ქრონიკული 

მორეციდივე ჰერპესული სტომატიტები აღენიშნა 401 (25.8±1.1%) პაციენტს, 

მეორეული სიფილისით გამოწვეული დაზიანებები პირის ღრუს ლორწოვანზე 

დაფიქსირდა 223 (14.3±0.9%) შემთხვევაში, ნეკროზული გინგივიტი ჰქონდა 

განვითარებული 84-ს (5.4±0.5%), ნეკროზული პაროდონტიტი კი - 56 (3.6±0.5%) აივ 

ინფიცირებულს. 

სხვა სახის აივ ასოცირებული ორალური დაზიანებები გამოვლინდა 

გაცილებით იშვიათად. კერძოდ, ვერუკოზული ლეიკოპლაკია, რომელიც 

მიჩნეულია აივ ინფექციის მარკერად, საქართველოში საკვლევი პაციენტბს შორის 

სულ აღენიშნა 29-ს (1.9±0.3%), შემოსარტყლული ლიქენი აღინიშნა 26 (1.7±0.3%) 

შემთხვევაში. ადამიანის პაპილომა ვირუსით გამოწვეული დაზიანებები 

გამოუვლინდა 16 (1.0±0.3%) პაციენტს. ხოლო აივ-თან ასოცირებული 

ნეოპლაზიებიდან დაფიქსირდა არა-ჰოჯკინის ლიმფომის 6 (0.4±0.2%) და კაპოშის 

სარკომის 5 (0.3±0.1%) შემთხვევა (იხ. ცხრილი #24, დიაგრამა #30).   

მაშასადამე, კვლევამ ცხადჰყო, რომ ორალური მანიფესტაციები აივ ინფექციის 

ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი გამოვლინებაა და მისი პრევალენტობა დაავადების 

ყველა სტადიაზე არის საკმაოდ მაღალი. ამდენად, თითოეული ზემოთ 

ჩამოთვლილი მანიფესტაციის დაფიქსირება პირის ღრუს ლორწოვანზე საკმაოდ 

საყურადღებოა, როგროც პაციენტისთვის, ასევე გარშემო მყოფთათვისაც 

დაავადების მკურნალობის და  პრევენციისა მხრივ.
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2. 3  ორალური მანიფესტაციები 

 

1.  ორალური კანდიდოზები 

 

საკვლევ აივ ინფიცირებულ პაციენტებს შორის, როგორც ზემოთ იქნა აღნიშნული, 

გამოვლენილი ორალური მანიფესტაციებიდან ყველაზე პრევალენტური იყო 

ორალური კანდიდოზები. კვლევის პერიოდში 783 (50.4±1.3%) აივ ინფიცირებულ 

პაციენტს დაუდგინდა კანდიდოზის სხვდასხვა ფორმა. მათ შორის, მამაკაცი იყო 607 

(77.5±1.5%), ხოლო ქალი – 176 (22.5±1.5%) (იხ. დიაგრამა #31). 

 

დიაგრამა #31. ორალური კანდიდოზის მქონე პირთა განაწილება სქესის მიხედვით 

 

 

კლინიკაში მომართვისას პაციენტები უჩიოდნენ პირის ღრუს სიმშრალესა და წვის 

შეგრძნებას, ტკივილს, განსაკუთრებით მწარე და ცხარე საკვების მიღებისას, ნადების 

არსებობას, გემოვნების გაუკუღმართებას, ლორწოვანის ჰიპერემიას. კანდიდოზური 

ანგულიტების დროს კი აღნიშნავდენენ ტუჩის კუთხეებში ნახეთქების არსებობას, 

საიდანაც პირის გაღების დროს უჩიოდნენ ტკივილს და სისხლდენას. ასევე, 

შეშუპებასა და წვას ტუჩის მიდამოში (იხ. სურათი #9, #10, #11, #12, #13). 

სხვადასხვა სახის ორალური კანდიდოზების გამოვლინების ინტენსიურობა იყო 

შემდეგი სახის:  

 მწვავე ფსევდომემბრანული კანდიდოზი აღენიშნა 64-ს (8.2±1.0%), 

 ქრონიკული ატროფიული კანდიდოზი - 256-ს (32.7±1.7%), ხოლო 

ქალი 22,5%

მამაკაცი 77,5%
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 ქრონიკული ჰიპერპლასტიური კანდიდოზი – 463-ს (59.1±1.8%) პაციენტს 

(ცხრილი #25). 

 

ცხრილი #25. ორალური კანდიდოზების სახეები და შეხვედრის სიხშირე 

ორალური კანდიდოზის სახეები აბს. რაოდ. პროცენტი (%) 

მწვავე ფსევდომემბრანული კანდიდოზი 64 8.2±1.0 

ქრონიკული ატროფიული კანდიდოზი 256 32.7±1.7 

ქრონიკული ჰიპერპლასტიური კანდიდოზი 463 59.1±1.8 

 

 

        

სურათი #9. ქალი 36 წლის, აივ/შიდსი III სტადია. 

ა) კანდიდიდოზური პალატინიტი, ბ) გლოსიტი 

         

სურათი #10. მამაკაცი, 34 წლის, აივ/შიდსი, III სტადია.  

ქრონიკული ჰიპერპლასტიური კანდიდოზი. 

ა) კანდიდოზური პალატინიტი; ბ) ორალური კანდიდოზი 
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სურათი #11. მამაკაცი, 57 წლის, აივ/შიდსი III სტადია.  

ქრონიკული ჰიპერპლასტიური კანდიდოზი. 

ა) კანდიდოზური პალატინიტი, გლოსიტი და ანგულიტი, 

ბ) მოსახსნელი პროთეზი 

 

სურათი #12. მამაკაცი, 29 წლის, აივ/შიდსი II სტადია. 

ქრონიკული ჰიპერპლასტიური კანდიდოზი (გლოსიტი) 

 

სურათი #13. მამაკაცი, 35 წლის, აივ/შიდსი II სტადია.  

ქრონიკული ატროფიული კანდიდოზი, ნაოჭიანი ენა 
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ლოკალიზაციის მიხედვით: 294 (37.9±1.7%) პაციენტს განვითარებული ჰქონდა 

ორალური კანდიდოზი, 243-ს (31.3±1.7%) - გლოსიტი, 219-ს (28.2±1.6%) - პალატინიტი, 

127-ს (16.4±1.3%) - ჰეილიტი, ხოლო 192-ს (24.7±1.6%) - ანგულიტი (იხ. ცხრილი #26). 

 

ცხრილი #26. კანდიდოზების შეხვედრის სიხშირე ლოკალიზაციის მიხედვით 

ორალური კანდიდოზები 

ლოკალიზაციის მიხედვით 
აბს. რაოდენობა პროცენტი (%) 

ორალური კანდიდოზი 296 37.8±1.7 

გლოსიტი 245 31.3±1.7 

პალატინიტი 221 28.2±1.6 

ჰეილიტი 128 16.3±1.3 

ანგულიტი 193 24.7±1.6 

 

 

 

2.  პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის დაზიანებები 

 

პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის დაზიანებებიდან საკვლევ პაციენტებში 

გამოვიკვლიეთ პაროდონტიტის, ნეკროზული გინგივიტის, ნეკროზული 

პაროდონტიტის შეხვედრის სიხშირე და კლინიკური გამოვლინებების 

თავისებურებები. 

პაროდონტიტი აღინიშნა სამივე საკვლევ ჯგუფში და უმრავლეს შემთხვევაში ის 

იყო სხვა მანიფესტაციების თანხლებით. პაროდონტიტი სხვადასხვა სტადიაზე 

აღენიშნა სულ 608 (39.1±12%) აივ ინფიცირებულს, მათ შორის მამაკაცი იყო 443 

(72.9±1.8%), ხოლო ქალი – 165 (27.1±1.8%) (იხ. დიაგრამა #32). 

ობიექტური დათვალიერებით, ამ პაციენტებს აღენიშნებოდათ ღრძილების 

შეშუპება, ჰიპერემია, დიდი ოდენობით ღრძილზედა და ღრძილქვეშა რბილი და 

მაგარი ნადებების არსებობა. პაროდონტიტის სტადიის მიხედვით აღენიშნებოდათ 4-

11მმ სიღრმის პაროდონტული ჯიბეები, ასევე, ძვლოვანი ქსოვილის დესტრუქცია 

სხვადასხვა ხარისხით, სტადიის შესაბამისად (იხ. სურათი #14). 
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დიაგრამა #32. პაროდონტიტის მქონე პირთა განაწილება სქესის მიხედვით 

 

 

 

 

 

სურათი #14. მამაკაცი, 39 წლის, აივ/შიდსი III სტადია.  

გენერალიზებული პაროდონტიტი, სტადია III С დონე. 

ა) პირის ღრუ, ბ) ორთოპანტომოგრამა. 

ქალი 27,1%

მამაკაცი 72,9%
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ცხრილი #27-ში წარმოდგენილია პაროდონტის დაავადების მქონე აივ 

ინფიცირებულთა განაწილება პაროდონტიტის სტადიების მიხედვით საკვლევ 

ჯგუფებში. 

 

ცხრილი #27. პაროდონტიტის მქონე აივ ინფიცირებულთა განაწილება 

პაროდონტიტის სტადიების მიხედვით ჯგუფებში 

ჯგუფი 

სტადია I სტადია II სტადია III სტადია IV 

აბს. 

რაოდ. 
% 

აბს. 

რაოდ. 
% 

აბს. 

რაოდ. 
% 

აბს. 

რაოდ. 
% 

I 11 22.9±6.1 14 29.2±6.6 15 31.3±6.6  8 16.7±5.4 

II 31 17.4±2.8 62 34.8±3.6 57 32.0±3.5 28 15.7±2.7 

III 52 13.6±1.8 134 35.1±2.4 125 32.7±2.4 71 18.6±2.0 

 

როგორც ცხრილშია ნაჩვენები, I ჯგუფის პაციენტებს შორის 11-ს (22.9±6.1%) 

ჰქონდა განვითარებული პაროდონტიტის სტადია I, 14-ს (29.2±6.6%) – სტადია II, 15-ს 

(31.3±6.6%) – სტადია III, ხოლო 8-ს (16.7±5.4%) - სტადია IV. 

II ჯგუფის პაციენტებს შორის 31-ს (17.4±2.8%) აღენიშნა პაროდონტიტის სტადია 

I, 62-ს (34.8±3.6%) განვითარებული ჰქონდა პაროდონტიტის სტადია II, 57-ს 

(32.0±3.5%) - სტადია III და 28-ს (15.7±2.7%) კი – სტადია IV. 

III ჯგუფის აივ ინფიცირებულებს შორის 52-ს (13.6±1.8%) აღენიშნა 

პაროდონტიტის სტადია I, 134-ს (35.1±2.4%) – პაროდონტიტის სტადია II, 125-ს 

(32.7±2.4%) სტადია III, ხოლო სტადია IV აღენიშნა - 71-ს (18.6±2.0%).  

პაროდონტიტების შემთხვევები საკვლევ პაციენტებში შევაფასეთ ასევე 

დაავადების მიმდინარეობის დონეების მიხედვით და გამოკვლეულ პაციენტთა 

განაწილება A, B და C დონეების მიხედვით წარმოდგენილია ცხრილი #28-ში, სადაც 

ნაჩვენებია, რომ:  
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 I საკვლევ ჯგუფში პაროდონტიტის A დონე გამოვლენილი ჰქონდა 11 

(22.9±6.1%) აივ ინფიცირებულს, B დონე – 22-ს (45.8±6.3%), ხოლო  15-ს 

(31.3±6.7%) – C დონე.  

 II ჯგუფში – 27-ს (15.2±2.7%) აღენიშნა A დონე, 94-ს (52.8±3.7%) - B დონე და 57-

ს (32.0±3.5%) – C დონე. 

 შიდსის სტადიაზე კი, დაფიქსირდა პაროდონტიტის A დონე - 58 (15.2±1.8%) 

შემთხვევაში, B დონე აღენიშნა 116 (30.4±2.4%) პაციენტს, ხოლო C დონე - 208 

(54.5±2.6%) აივ ინფიცირებულს. 

 

ცხრილი #28. პაროდონტიტის მქონე აივ ინფიცირებულთა განაწილება 

პაროდონტიტის დონეების მიხედვით ჯგუფებში 

ჯგუფი 

A დონე B დონე C დონე 

აბს. 

რაოდ. 
% 

აბს. 

რაოდ. 
% 

აბს. 

რაოდ. 
% 

I 11 22.9±6.1 22 45.8±6.3 15 31.3±6.7 

II 27 15.2±2.7 94 52.8±3.7 57 32.0±3.5 

III 58 15.2±1.8  116 30.4±2.4 208 54.5±2.6 

 

 

ნეკროზული გინგივიტი და ნეკროზული პაროდონტიტი ვიცით, რომ მიჩნეულია 

აივ ასოცირებულ დაავადებებად. საქართველოს მასშტაბით კვლევის პერიოდში 

ნეკროზული გინგივიტი სულ დაუფიქსირდა 84 (5.4±0.5%) პაციენტს, მათ შორის იყო 

27 (32.1±5.1%) ქალი და 57 (67.9±5.1%) მამაკაცი. ნეკროზული პაროდონტიტი კი 

აღენიშნა 56 (3.6±0.5%) პაციენტს. მათ შორის 15 (26.8±5.9%) ქალს და 41 (73.2±5.9%) - 

მამაკაცს (იხ. დიაგრამა #33). 

პაციენტები ნეკროზული გინგივიტის დროს უჩიოდნენ: ღრძილის 

მტკივნეულობას, სპონტანურ სისხლდენას მცირე გამღიზიანებელზე, ღრძილის კიდის 

დაწყლულებას, საკვების მიღების გაძნელებას, ცუდ სუნს პირის ღრუდან და 

ჰიპერსალივაციას. 
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ობიექტური დათვალიერებით ნეკროზული გინგივიტების დროს აღინიშნებოდა 

ღრძილის მწვავე ანთება, კბილთაშორისი დვრილის ნეკროზი, წყლულები, 

სისხლდენა, ტკივილი, რომელთაც გააჩნდათ შედარებით დიდი ხნით შენარჩუნების 

ტენდენცია. ამასთან, რთულად ემორჩილებოდნენ მკურნალობას. აღინიშნებოდა 

ჰალითოზი (იხ. სურათი #15 და #16). 

 

დიაგრამა #33. ნეკროზული გინგივიტისა და პაროდონტიტის მქონე პირთა განაწილება 

სქესის მიხედვით  

 

 

 

 

სურათი #15. მამაკაცი, 32 წლის, აივ/შიდსი II სტადია. ნეკროზული გინგივიტი.  

ა) პირის ღრუ, ბ) ორთოპანტომოგრამა 

ნეკროზული გინგივიტი ნეკროზული პაროდონტიტი

ქალი 32,1% ქალი 26,8%

მამაკაცი 67,9% მამაკაცი 73,2%
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სურათი #16. მამაკაცი, 28 წლის, აივ/შიდსი II სტადია. გენერალიზებული 

ნეკროზული გინგივიტი. 

ა) პირის ღრუ, ბ) ორთოპანტომოგრამა 

 

ნეკროზული პაროდონტიტის დროს პაციენტები უჩიოდნენ: ცუდ სუნს და გემოს 

პირის ღრუდან, ტკივილს, სისხლდენას, ღრძილების დანეკროზებას.  

ობიექტური დათვალიერებით მათ აღენიშნებოდათ ღრძილის დვრილის 

ნეკროზი, სისხლდენა, ჰალითოზი, კბილ-ღრძილოვანი შეერთების დანაკარგი 

შეადგენდა 4-11 მმ-ს, პაროდონტული ჯიბეების სიღრმე იყო 5-11 მმ. აღინიშნებოდა 

კბილების I-III ხარისხის მორყევა და რენტგენოლოგიური კვლევით დასტურდებოდა 

ძვლოვანი ქსოვილების  პროგრესირებადი  დესტრუქცია  (იხ. სურათი #18). 
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3. ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესული სტომატიტები 

 

ჩვენს მიერ გამოკვლეულ პაციენტთაგან 401-ს (25.8±1.1%) აღენიშნა ქრონიკული 

მორეციდივე ჰერპესული სტომატიტები. აქედან 279 (69.6±2.3%) იყო მამაკაცი, ხოლო 

122 (30.4±2.3%) - ქალი (იხ. დიაგრამა #34). 

 

დიაგრამა #34. ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესული სტომატიტის მქონე პირთა 

განაწილება სქესის მიხედვით 

 

 

პაციენტები უჩიოდნენ ტკივილს საკვების მიღების და მეტყველების დროს. 

პროდრომალურ პერიოდში უმადობას, ადვილად გაღიზიანებადობას, სუბფებრილურ 

ტემპერატურას, ტუჩის წითელ ყაეთანსა და კანზე გამონაყარს, რომელსაც წინ 

უსწრებდა ქავილის, წვის, ჩხვლეტის და დაჭიმულობის შეგრძნება. აღენიშნებოდათ 

ასევე ბუშტუკების არსებობა, რომლებიც სკდებოდნენ და იფარებოდნენ მოყვითალო-

მონაცისფრო ფერის აპკით. პაციენტები ასევე აღნიშნავდნენ ამ გამოვლინების 

რეციდივებს ხშირად. 

ობიეტქური დათვალიერებისას, ლორწოვანის ჰიპერემიულ ზედაპირზე პა-

ციენტებს აღენიშნებოდათ მრავლობითი, უსწორმასწორო, დაკბილული კიდეების 

მქონე მტკივნეული ეროზიების და აფთების არსებობა, რაც დაფარული იყო 

მოთეთრო-მოყვითალო ფიბრინული ნადებით. კანზე დაზიანების არსებობის 

შემთხვევაში კი აღინიშნებოდა მოყვითალო-მოყავისფრო ქერქები. ხოლო ნადების და 

ქერქის მოშორება იწვევდა სისხლდენასა და ტკივილს (იხ. სურათი #17, #18 და #19). 

ქალი 30,4%

მამაკაცი 69,6%
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სურათი #17. მამაკაცი, 27 წლის, აივ/შიდსი III სტადია.  

ლაბიალური ჰერპესი 

          

      

სურათი #18. ქალი, 38 წლის, აივ/შიდსი III სტადია.  

ლაბიალური ჰერპესი 

 

 

სურათი #19. მამაკაცი, 42 წლის, აივ/შიდსი III სტადია.  

ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესით გამოწვეული დაზიანება ტუჩზე და 

მიმდებარე კანზე 
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გამოკვლეულ პირებს, ქრონიკული მორეციდვე ჰერპესისთვის დამახასიათებელი 

დაზიანების მორფოლოგიური ელემენტები ყველზე ხშირად ლოკალიზებული 

ჰქონდათ:  

 ტუჩის წითელი ყაეთანზე - 283 (70.6±2.4%) პაციენტს,  

 ტუჩის მიმდებარე კანზე - 208-ს (51.9±2.6%),  

 ცხვირის ფრთის კანზე - 135-ს (33.7±2.4%),  

 ღრძილებზე 21-ს (5.2±1.1%),  

 ლოყის ლორწოვან გარსზე - 13-ს (3.2±0.9%), 

 რბილ და მაგარ სასაზე - 5-ს (1.2±0.6%),  

 ენის ზედაპირზე - 3-ს (0.8±0.5%) (იხ. ცხრილი #29, დიაგრამა #35).  

 

ცხრილი #29. ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესების გამოვლინების ინტენსიურობა 

ლოკალიზაციის უბნის მიხედვით 

მორფოლოგიური ელემენტების 

ლოკალიზაციის უბანი 
აბს. რაოდენობა პროცენტი (% 

ტუჩის წითელი ყაეთანი 283 70.6±2.4% 

ტუჩის მიმდებარე კანი 208 51.9±2.6% 

ცხვირის ფრთის კანი  135 33.7±2.4% 

ღრძილები 21 5.2±1.1% 

ლოყის ლორწოვანი გარსი 13 3.2±0.9% 

რბილი და მაგარი სასა 5 1.2±0.6% 

ენის ზედაპირი 3 0.8±0.5% 

   

დიაგრამა #35. ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესები ლოკალიზაციის მიხედვით 

 

ტუჩის 

წითელი 

ყაეთანი

ტუჩის 

მიმდებარე 

კანი

ცხვირის 

ფრთის კანი 

ღრძილები ლოყის 

ლორწოვანი 

გარსი

რბილი და 

მაგარი სასა

ენის 

ზედაპირი

70,6%

51,9%

33,7%

5,2% 3,2% 1,2% 0,8%



115 
 

4. სიფილისით გამოწვეული მანიფესტაციები კანზე და პირის ღრუს 

ლორწოვანზე 

 

ცნობილია, რომ სიფილისი აივ-თან ასოცირებული ხუთი კო-ინფექციიდან ერთ-

ერთია. ამიტომ ორალური მანიფესტაციები ასეთ პაციენტებში საკმაოდ ხშირია. 

კვლევის პერიოდში, ვირუსის გამოვლენის დროს, აღნიშნული კო-ინფექციის 

დიაგნოზი დასმული ჰქონდა 460 (13.7±0.6%) პაციენტს, ხოლო მათ შორის თანმხლები 

ორალური მანიფესტაციები აღენიშნა 223 (14.3±0.9%) აივ ინფიცირებულს. აქედან ქალი 

იყო 39 (17.5±2.5%), ხოლო მამაკაცი - 184 (82.5±2.5%) (იხ. დიაგრამა #36).  

პირველადი სიფილისისთვის დამახასიათებელი ორალური მანიფესტაციის, 

კერძოდ შანკრის გამოვლინება კვლევის პერიოდში შიდსის ცენტრში არ 

დაფიქსირებულა. რადგან, ერთის მხრივ, აივ-ის გამოვლინება ხდება ბევრად უფრო 

გვიან, ვიდრე სიფილისის პირველი სტადია და მეორეს მხრივ, თუკი ასეთ პაციენტს 

აღენიშნა პირის ღრუს ლორწოვანზე რაიმე სახის გამოვლინება, პაციენტი პირველ 

რიგში მიმართავს პირად სტომატოლოგს. 

 

დიაგრამა #36. სიფილისის თანმხლები ორალური მანიფესტაციების მქონე პირთა 

განაწილება სქესის მიხედვით 

 

 

კვლევის პერიოდში არ გამოვლენილა ასევე, მესამეული სიფილისის 

სტადიისთვის დამახასიათებელი ორალური გამოვლინებები - გუმა და ბორცვი. 

ქალი 17,5%

მამაკაცი 82,5%
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ამდენად, კვლევის პერიოდში შიდსის ცენტრში დაფიქსირებული სიფილისით 

გამოწვეული დაზიანებები პირის ღრუს ლორწოვანზე დაკავშირებული იყო მხოლოდ 

მეორეულ სიფილისთან, რასაც ასევე თან ერთვოდა კანზე გამონაყარიც და სხვა 

კლინიკური სიმპტომატიკაც. პირის ღრუს ლორწოვანზე  კი ძირითდად აღინიშნებოდა 

როზეოლები, პაპულები და პუსტულები (იხ. სურათი #20 და #21).  

 

     

სურათი #20. მამაკაცი, 34 წლის, აივ/შიდსი II სტადია.  

მეორეული სიფილისით გამოწვეული მანიფესტაციები. 

ა) წყლულოვანი დაზიანება ტუჩის ლორწოვან გარსზე,  

ბ) პაპულები ხელზე, გ) პაპულები ზურგზე 

 

 

სურათი #21. მამაკაცი, 38 წლის, აივ/შიდსი II სტადია. 

მეორეული სიფილისით გამოწვეული გამონაყარი კანზე - პაპულები 

 

როზეოლებით გამოვლენილი ლაქოვანი სიფილიდის დროს პაციენტებს 

აღენიშნებოდათ ე. წ. ერითემატოზური ანგინის გამოვლინებაც, ასეთი იყო 17 

(7.6±1.8%) შემთხვევა. ზოგადი სიმპტომებიდან ამ დროს აღინიშნებოდა - 

ლიმფადენოპათია, ყელის ტკივილი, საერთო სისუსტე, თავის ტკივილი ხშირად, 

წონაში კლება, ტემპერატურის მატება, ძვალ-კუნთოვანი სისტემის ტკივილი. 
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ერითემატოზული გამონაყარი კანზე და დაზიანებები ლორწოვანზე, სადაც ვლინდება 

როგორც მოწითალო ლაქოვან-პაპულოზური უბნები, ასევე მოთეთრო ფერის ნადებით 

დაფარული კერები. 

პაპულოზური სიფილიდის გამოვლინებამ შეადგინა 183 (82.1±2.6%) შემთხვევა. ამ 

დროს პირის ღრუს ლორწოვან გარსზე აღინიშნებოდა მუქი წითელი ფერის პაპულები 

1-1.5მმ დიამეტრის ინფილტრატით, რომლებიც შემდგომში მკვრივ, მრგვალ და 

უმტკივნეულო წარმონაქმნად გარდაიქმნენ, რომელთა ზომაც მერყეობდა 3-10 მმ-მდე 

დიამეტრით. ისინი ლორწოვანი გარსიდან იყვნენ მცირედით  წამოწეულნი და 

ირგვლივ ჰიპერემიული ყაეთნით გარშემორტყმულნი. 15 (6.7±1.7%) შემთხვევაში 

დაფიქსირდა მეორეული ინფექციით გამოწვეული პაპულების დაწყლულება.  

პუსტულოზური სიფილიდის განვითარება აღინიშნა 23 (10.3±2.0%) პაციენტს (იხ. 

დიაგრამა #37). 

 

დიაგრამა #37. მეორეული სიფილისის ფორმების გამოვლინების სიხშირე 

 

 

 

 

 

 

 

ლაქოვანი სიფილიდი პაპულოზური 

სიფილიდი

პუსტულოზური 

სიფილიდი

7,6%

82,1%

10,3%
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5. ვერუკოზული ლეიკოპლაკია 

 

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია საკვლევ პაციენტებს შორის გამოვლინდა 29 

(1.9±0.3%) შემთხვევაში. მათ შორის, 22 (75.9±7.9%) იყო მამაკაცი, 7 (24.1±7.9%) - ქალი 

(იხ. დიაგრამა #38).  

 

დიაგრამა #38. ვერუკოზული ლეიკოპლაკიის მქონე პირთა განაწილება სქესის 

მიხედვით  

  

 

ობიექტური დათვალიერებით, ამ პაციენტებს აღენიშნებოდათ მორუხო-

მოთეთრო ფერის, დიდი ზომის, ნაოჭიანი, ატიპიური ბალთები, ჰიპერკერატოზული 

უბნებით, რომელიც მჭიდროდ იყო დაკავშირებული ქვეშმდებარე ქსოვილებთან. 

დაზიანების უბნის ზედაპირები იყო უსწორმასწორო და ამასთან უსიმპტომო. 

დაზიანების უბნებს წარმოადგენდა: ენის გვერდითი ზედაპირი, ლოყის ლორწოვანი 

გარსი, კბილთა შეთანასოვნების მიდამო და პირის ღრუს ფსკერი. პაციენტები 

უჩიოდნენ მხოლოდ დისკომფორტს და ლორწოვანის უჩვეულო შესახედაობას. 

ტკივილს არ აღნიშნავდნენ (იხ. სურათი #22, #23 და #24). 

 

ქალი; 24,1%

მამაკაცი; 75,9%
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სურათი #22. მამაკაცი, 37 წლის, აივ/შიდსი III სტადია. 

 ვერუკოზული ლეიკოპლაკია ენის გვერდით ზედაპირზე 

 

 

 

სურათი #23. მამაკაცი, 28 წლის, აივ/შიდსი III სტადია.  

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია, დაზიანება პირის ღრუს ფსკერზე 

 

 

 

სურათი #24. მამაკაცი, 42 წლის, აივ/შიდსი II სტადია.  

ვერუკოზული ლეიკოპლაკია, დაზიანება ენის ქვედა ზედაპირზე 
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6. შემოსარტყლული ლიქენი 

 

გამოკვლეულ პაციენტებში ჰერპეს ზოსტერის ვირუსით გამოწვეული 

შემოსარტყლული ლიქენი აღინიშნა 26 (1.7±0.3%) შემთხვევაში, მათგან 20 (76.9±7.3%) 

იყო მამაკაცი, ხოლო 6 (23.1±7.3%) - ქალი (იხ. დიაგრამა #39).  

სამწვერა ნერვის მეორე და მესამე ტოტების გასწვრივ პაციენტებს ჰქონდათ 

განვითარებული ეროთემატოზულ-ვეზიკულური გამონაყარი კანსა და პირის ღრუს 

ლორწოვანზე. ამასთან, ეს დაზიანებები იყო ცალმხრივი. 

 

დიაგრამა #39. შემოსარტყლული ლიქენის მქონე პირთა განაწილება სქესის მიხედვით 

 

 

პაციენტები აღნიშნავდნენ ტკივილს კანზე დაზიანების მორფოლოგიური 

ელემენტების გაჩენამდე, რომელიც გრძელდებოდა მათი გამოვლენის შემდგომ 

პერიოდშიც. ვეზიკულები ჯერ იფარებოდა ქერქით, ხოლო მოგვიანებით მათ 

ადგილზე რჩებოდა ლაქა, იშვიათად - ნაწიბურიც. ტკივილი კი გრძელდებოდა 

ვეზიკულების ალაგების მერეც. 

პირის ღრუში პაციენტები აღნიშნავდნენ ჩხვლეტის, ქავილის და წვის შეგრძნებას. 

ვითარდებოდა 1მმ დიამეტრის ბუშტუკები, რომლებიც ჯაჭვისებურად იყვნენ 

გადაბმულნი ერთმანეთზე. მოგვიანებით, მათი გასკდომის შედეგად ყალიბდებოდა 

მტკივნეული, ფიბროზული ნადებით დაფარული ეროზიები. 

  

 

ქალი; 

23,1%

მამაკაცი; 

76,9%



121 
 

7. ადამიანის პაპილომა ვირუსით გამოწვეული 

ორალური მანიფესტაციები 

 

ადამიანის პაპილომა ვირუსით გამოწვეული მანიფესტაციები პირის ღრუს 

ლორწოვანზე გამოუვლინდა სულ 16 (1.0±0.3%) აივ ინფიცირებულს. 4 (23.5±10.3%) 

იყო ქალი და 12 (76.5±10.3%) – კაცი (იხ. დიაგრამა #40).  

 

დიაგრამა #40. პაპილომა ვირუსით განპირობებული ორალური მანიფესტაციების 

მქონე პირთა განაწილება სქესის მიხედვით 

 

 

ადამიანის პაპილომა ვირუსით გამოწვეული ორალური მანიფესტაციებიდან 4 

(25.0±10.3%) პაციენტს აღენიშნა ვირუსული ორალური პაპილომა, 3-ს (18.8±9.3%) - 

ვულგარული მეჭეჭები, ხოლო 9-ს (56.3±12.4%) კი - წვეტიანი კონდილომები (იხ. 

დიაგრამა #41). 

 

დიაგრამა #41. პაპილომა ვირუსით გამოწვეული მანიფესტაციის სახეები 

 

 

ქალი; 23,5%

მამაკაცი; 76,5%

ვირუსული 

პაპილომა

ვულგარული 

მეჭეჭი

წვეტიანი 

კონდილომა

25,0%
18,8%

56,3%
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პაციენტთა გამოკვლევისას დაფიქსირებული ორალური პაპილომები 

წარმოადგენდნენ მოთეთრო-მოვარდისფრო ფერის ჩანაჭდევებიან რბილი 

კონსისტენციის წარმონაქმნს, რომელიც შესახედაობით წააგავს ყვავილოვან 

კომბოსტოს. ლოკალიზაციის მხრივ ისინი მდებარეობდნენ ტუჩებზე, ენასა და 

ღრძილებზე. ამ პაციენტებს, აღნიშნულ მანიფესტაციებთან დაკავშირებით 

დისკომფორტის გარდა არანაირი სხვა სახის ჩივილი არ აღენიშნებოდათ, 

დაზიანებები იყო უსიმპტომო (იხ. სურათი #25). 

 

 

სურათი #25. ქალი, 39 წლის, აივ/შიდსი II სტადია. 

ორალური პაპილომა ენის ზურგზე 

 

ვულგარული მეჭეჭები იყო უფრო მოთეთრო ფერის. ზედაპირული შრე ჰქონდა 

უფრო გარქოვანებული. ლოკალიზაციის მიხედვით, ეს დაზიანებები დაფიქსირდა 

ტუჩის წითელ ყაეთანსა და ტუჩის კუთხეებში. 

წვეტიანი კონდილომა კი წარმოადგენდა მოვარდისფრო შეფერილობის 

რამდენიმე პაპილომის გაერთიანებას და ძირითადად ლოკალიზებულნი იყვნენ 

ლოყის ლორწოვან გარსზე.   
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8. აივ-თან ასოცირებული ნეოპლაზიები პირის ღრუს ლორწოვანზე 

 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, აივ-თან ასოცირებულ ნეოპლაზიური წარმოშობის 

ორალურ მანიფესტაციებს წარმოადგენენ არა-ჰოჯკინის ლიმფომა და კაპოშის 

სარკომა. უფრო ზუსტად კი, აღნიშნული სახის ნეოპლაზიების განვითარება 

მიჩნეულია უშუალოდ შიდსის სტადიის მარკერებად. 

კვლევის პერიოდში, საქართველოს მასშტაბით, აღნიშნული ნეოპლაზიებით 

გამოწვეული ორალური მანიფესტაციები სულ დაუფიქსირდა 11 (0.7±0.2%) პაციენტს. 

კერძოდ:  

 არა-ჰოჯკინის ლიმფომა სულ ჰქონდა განვითარებული 6 (0.4±0.2%) აივ 

ინფიცირებულს და ყველა მათგანი იყო მამაკაცი, ხოლო 

 კაპოშის სარკომა გამოუვლინდა 5 (0.3±0.1%) პაციენტს, სადაც 1 (20.0±17.9%) 

იყო ქალი და 4 (80.0±17.9%) - მამაკაცი (იხ. დიაგრამა #42).  

 

დიაგრამა #42. ნეოპლაზიური წარმოშობის ორალური მანიფესტაციების მქონე პირთა 

განაწილება სქესის მიხედვით  

  

 

არა-ჰოჯკინის ლიმფომის დროს განვითარებული მანიფესტაცია პირის ღრუში 

ლოკალიზებული იყო ქვედა მოლარების უბანში. რომელიც წარმოადგენდა 

უმტკივნეულო წანაზარდს და იწვევდა დისკომფორტის შეგრძნებას. პაციენტები 

აღნიშნავდნენ, რომ ამ სახის დაზიანებები განუვითარდათ კბილის ექსტრაციის 

შემდგომ პერიოდში (იხ სურათი #26). 

არა-ჰოჯკინის ლიმფომა კაპოშის სარკომა

ქალი; 0

ქალი; 1

მამაკაცი; 6

მამაკაცი; 4
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კაპოშის სარკომის დროს, პაციენტებს პირის ღრუს ლორწოვან გარსზე 

დაუფიქსირდათ მრავლობითი პიგმენტური დაზიანებები, რომელთაც ახასია-

თებდათ ეგზოგენური ზრდა, ფაშარი კონსისტენცია. ჰქონდათ მოლურჯო-მოწითალო 

შეფერილობა და იყო უმტკივნეულო. ლოკალიზაციის მხრივ აღინიშნა სასაზე, 

კბილთაშორის დვრილზე, ღრძილზე და ტუჩის ლორწოვან გარსზე (იხ სურათი #27). 

 

არა-ჰოჯკინის ლიმფომა                                               კაპოშის სარკომა. 

                            

     სურათი #26. მამაკაცი, 43 წლის,                          სურათი #27. ქალი, 46 წლის.  

                      შიდსის სტადია                                             აივ/შიდსი II სტადია 

                                             

მაშასადამე, კვლევამ ცხადჰყო, რომ ორალური მანიფესტაციები აივ ინფექციის 

ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი გამოვლინებაა და მისი პრევალენტობა დაავადების ყველა 

სტადიაზე არის საკმაოდ მაღალი. შესაბამისად, ასეთ პაციენტებს ხშირად 

ესაჭიროებათ სტომატოლოგიური მომსახურეობის გაწევა. სწორედ ამიტომ, ექიმ-

სტომატოლოგთა ყურადღების საგანს უნდა წარმოადგენდეს ზემოთ განხილული 

დაავადებების დროს პაციენტთა ზოგადი მდგომარეობის შესწავლა. კერძოდ, ისეთი 

კლინიკური სიმპტომების არსებობა, როგორიცაა: საერთო სისუსტე, ოფლიანობა, 

წონაში კლება, არამოტივირებული ცხელება და სხვა, რაც მიუთითებს პაციენტთა 

იმუნურ სისტემასთან დაკავშირებულ პრობლემებზე. შესაბამისად, ექიმ-

სტომატოლოგებს უდაოდ შეუძლიათ მნიშვნელოვანი როლის შესრულება აივ 

ინფექციის დროულად გამოვლინების საკითხში. 
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თავი IV. მიღებული შედეგების განხილვა 

 

ჯანმო-ს ოფიციალური მონაცემებით, აივ/შიდსის პანდემიის დაწყებიდან დღემდე 

აივ-ით მსოფლიოში სულ დაინფიცირდა 74.9 მლნ-ზე [58.3 მლნ–98.1 მლნ] მეტი 

ადამიანი. მათგან 32.0 მლნ-ზე მეტი [23.6 მლნ – 43.8 მლნ] გარდაიცვალა შიდსთან 

ასოცირებული სხვადასხვა სახის დაავადებით. თუმცა, მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, 

რომ ბოლო ათწლეულის მანძილზე აივ/შიდსის გავრცელების დინამიკა 

თანდათანობით იკლებს მთელს მსოფლიოში. ჯანმო-ს მიერ მოწოდებულია ცხრილი, 

სადაც ნაჩვენებია დაავადების ახალი შემთხვევების დინამიკა 2010, 2015 და 2018 

წლების მიხედვით მსოფლიოს სხვადასხვა რეგიონში (იხ. ცხრილი #1). 

საქართველოში 2018 წლის ჩათვლით სულ რეგისტრირებულ იქნა აივ ინფექციის 

7434 შემთხვევა. ამასთან ერთად გასათვალისწინებელია ის ფაქტიც, რომ 

ყოველწლიურად აივ ინფექციების მნიშვნელოვანი ნაწილი რჩება გამოუვლენელი, რაც 

უარყოფით ზეგავლენას ახდენს შიდსის ეპიდემიაზე, როგორც საზოგადოებრივი 

ჯანმრთელობის, ისე კლინიკური თვალსაზრისით. 

საერთაშორისო ექსპერტთა გათვლით და სტატისტიკური მონაცემებით როგორც 

მთელ მსოფლიოში, ასევე საქართველოშიც, გამოვლენილ აივ ინფიცირებულთა 

რიცხვი სრული რაოდენობის დაახლოებით 59-60%-ს შეადგენს, შესაბამისად 

დანარჩენი ნაწილი არ არის გამოვლენილი სხვადასხვა ობიექტური მიზეზების გამო, 

რომელთაგან ყველაზე მნიშვნელოვანია დაავადების უსიპტომო მიმდინარეობა. ასევე, 

დაავადება შესაძლებელია დიდი ხნის განმავლობაში მიმდინარეობდეს უსიმპტომოდ, 

თუმცა ინფექცია პროგრესირებს ორგანიზმში, ვირუსი მრავლდება და აზიანებს 

იმუნურ სისტემას. კლინიკური ნიშნების გამოვლინება იწყება დაავადების 

შორსწასულ სტადიაზე, ზოგჯერ იმდენად გვიან, რომ პაციენტს შესაძლოა უკვე 

ჰქონდეს განვითარებული სიცოცხლესთან შეუთავსებელი და შეუქცევადი 

გართულებები, რის გამოც მკურნალობის დაწყებაც კი ხდება შეუძლებელი. ეს ფაქტი 

თავისთავად ძალიან საზიანოა, როგორც პაციენტის სიცოცხლისთვის, ასევე მის 

გარშემომყოფთათვისაც, რადგან ინფიცირებული პირი, თავის მხრივ წარმოადგენს აივ 

ინფექციის გავრცელების მთავარ წყაროსაც. 
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ამდენად, დაავადების სპეციფიკიდან გამომდინარე უდიდესი როლი ენიჭება 

აივ/შიდსის ადრეულ გამოვლენასა და მკურნალობის დაწყებას, რადგან დიაგნოზის 

დროულად დასმა და ანტირეტროვირუსული თერაპიის დაწყება აუმჯობესებს 

ავადმყოფის ჯანმრთელობის მდგომარეობას, მნიშვნელოვნად ზრდის პაციენტთა 

სიცოცხლის ხანგრძლივობასა და ხარისხს. ამასთან, დიაგნოზის გაცნობიერება იწვევს 

მათი ცხოვრების სტილის მოდიფიცირებას და სარისკო ქცევების შემცირებას, რაც 

არანაკლებ მნიშვნელოვანია ეპიდემიის მართვის მხრივ.  

სწორედ, აივ ინფექციის დროული გამოვლენა არის ყველაზე მნიშვნელოვანი 

ამოცანა დაავადების როგორც მკურნალობის, ასევე გავრცელების პრევენციის მხრივ, 

რაც წარმოადგენს მსოფლიო ჯანდაცვის ორგანიზაციის ერთ-ერთ მნიშვნელოვან 

გამოწვევას და სპეციალისტების მთავარ საზრუნავს.  

საქართველო, ამ მხრივ, განეკუთვნება აივ ინფექციის დაბალი პრევალენტობის 

ქვეყნებს, თუმცა გეოგრაფიული ადგილმდებარეობისა და სხვა სოციალურ მიზეზთა 

გამო, ექსპერტთა პროგნოზით, ფართომასშტაბიანი ეპიდემიის განვითარების რისკი 

მაინც მაღალია [3, 4, 9]. შესაბამისად, საქართველოსთვისაც საკმაოდ აქტუალურია 

აივ/შიდსის დროული გამოვლენის საკითხი. ამისთვის, აუცილებელია ჯანდაცვის 

სისტემის პირველადი და მეორეული რგოლის დაწესებულებების აივ ინფექციის 

შესახებ ინფორმაციული უზრუნველყოფა. მათ შორის მიგვაჩნია, რომ საკმაოდ 

მნიშვნელოვანია ექიმ-სტომატოლოგების როლიც აივ ინფექციის დროულად 

დიაგნოსტირებაში. სწორედ ეს წარმოადგენს სადისერტაციო თემის მთავარ მიზანს.   

ამისთვის ჩატარდა მასშტაბური კვლევა, სადაც დაფიქსირებულ იქნა შიდსის 

ცენტრში 2013-2018 წლებში გამოვლენილი და ახლად-რეგისტრირებული აივ 

ინფიცირების ყველა შემთხვევა. დაკვირვებისა და კვლევის შედეგად უპირატესად 

შესწავლილ იქნა, მათ შორის ორალურ მანიფესტაციათა გამოვლინების ხასიათი და 

ტენდენციები, ასევე კორელაციები გარკვეულ მაჩვენებლებთან და სხვა ზოგადი 

მონაცემებიც, მათ შორის ტესტირების მიზეზები, გადაცემის სავარაუდო გზები, რისკ-

ქცევები, კო-ინფექციები და ა.შ. 

როგორც უკვე აღვნიშნეთ, საკვლევ პერიოდს წარმოადგენდა 2013 - 2018 წლები. 

ჩვენ დეტალურად შევაგროვეთ და შევისწავლეთ მონაცემები ყველა იმ აივ 

ინფიცირებულ პაციენტთა შესახებ, რომლებიც ამ პერიოდის განმავლობაში 
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დარეგისტრირდნენ შიდსის ცენტრში, როგორც აივ ინფექციის ახალი შემთხვევები. 

დავადგინეთ საკვლევი კრიტერიუმები, რომელთა მიხედვითაც მოვახდინეთ 

პაციენტთა შერჩევა და კვლევაში ჩართვა. შევიმუშავეთ სპეციალური ფორმა, 

ალგორითმი, სადაც ვაფიქსირებდით კვლევისთვის საჭირო ყველა ინფორმაციას 

თითოეული პაციენტის შესახებ. კერძოდ:   

 პაციენტთა დემოგრაფიული მონაცემები - ასაკი, სქესი, საცხოვრებელი გარემო, 

განათლება, ოჯახური სტატუსი, დასაქმების სფერო, მოგზაურობის ისტორია, 

 აივ-ზე ტესტირების ჩატარების მიზეზი, 

 რისკის შემცველი ქცევები (ნარკოტიკული საშუალებების ინექციური 

მოხმარება, ჰემოტრანსფუზია, სექსეუალური ორიენტაცია, ტატუირება და 

სხვა), 

 ალკოჰოლისა და თამბაქოს მოხმარება,  

 ინფიცირების სავარაუდო გზა, 

 დაავადების სტადია, როდესაც მოხდა ვირუსის დადასტურება, 

 გამოვლენილი კლინიკური სიმპტომები, 

 კო-ინფექციების არსებობა, 

 იმუნური მაჩვენებლები, 

 თანმხლები ორალური მანიფესტაციების გამოვლინებები. 

კვლევის შედეგად დაფიქსირდა, რომ 2013-2018 წლებში შიდსის ცენტრში სულ 

გამოვლინდა 3793 აივ ინფიცირების ახალი შემთხვევა. მათ შორის 2867 (75.60.7%) იყო 

მამაკაცი, 901 (23.80.7%) ქალი და 25 (0.70.1%) - ბავშვი. 

კვლევისთვის დადგენილ კრიტერიუმებს წარმოადგენდა:   

1. 2013-2018 წლებში აივ/შიდსის დიაგნოზით რეგისტრირებული საქართველოს 

მოქალაქე, 

2. ასაკობრივი შუალედი - 19-დან 55 წლამდე, 

3. აივ ინფექციის პირველადი დიაგნოსტირება ან უკვე გამოვლენილი ისეთი 

შემთხვევები, სადაც ჯერ კიდევ არ იყო დაწყებული მკურნალობა, 

4. პაციენტის თანხმობა კვლევაში მონაწილეობაზე და მათი ანონიმურობა. 
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აღნიშნული კრიტერიუმების გათვალისწინებით, რეგისტრირებული 

შემთხვევების საერთო რაოდენობიდან კვლევისთვის შეირჩა 3348 (88.30.5%) 

პაციენტი. მათ შორის: 2579 (77.00.7%) მამაკაცი და 769 (23.00.7%) ქალი.  

ვირუსის გადაცემის სავარაუდო გზების მიხედვით საკვლევ პაციენტთა 

დაინფიცირება მოხდა შემდეგი სიხშირით: 

 ჰეტეროსექსუალური კონტაქტის შედეგად - 1721 (51.40.9%) პაციენტი,  

 ნარკოტიკების ინექციური მოხმარების გზით - 927 (27.70.8%),  

 ჰომო/ბისექსუალური კონტაქტით - 680 (20.30.7%), 

 ჰემოტრანსფუზიით - 11 (0.330.1%) აივ ინფიცირებული პირი, 

 ინფექციის გადაცემის გზა დაუდგენელი იყო 9 (0.270.1%) შემთხვევაში (იხ. 

დიაგრამა #12). 

აივ/შიდსის დეფინიციის და ეპიდემიოლოგიური ზედამხედველობისათვის 

საქართველოში გამოიყენება აშშ-ს დაავადებათა კონტროლისა და პრევენციის 

ცენტრის კლასიფიკაცია, რომლიც მიღებულ იქნა 2014 წელს. აღნიშნული 

კლასიფიკაციის მიხედვით, აივ ინფექციის მიმდინარეობას ჰყოფენ სტადიებად და 

თითოეული სტადიის განსაზღვრა ხდება გარკვეული იმუნური მაჩვენებლებით (იხ. 

ცხრილი #6).  

აღნიშნულის თანახმად, დაავადების სტადიების მიხედვით, კვლევისთვის 

შერჩეული პაციენტები დავყავით სამ ჯგუფად და შედეგად მივიღეთ, რომ: 

 I ჯგუფს მიეკუთვნა 664 (19.8±0.7%) პაციენტი,  

 II ჯგუფს - 1386 (41.4±0.9%) აივ ინფიცირებული, ხოლო 

 III ჯგუფში კი - 1298 (38.8±0.8%) პაციენტი (იხ. ცხრილი #11, დიაგრამა #19). 

ზოგადი სტატისტიკური მონაცემებით ჩანს, რომ ბოლო წლების განმავლობაში 

ჩვენს ქვეყანაში ყოველწლიურად აივ ინფექციის დიაგნოზი უდასტურდება 

საშუალოდ 560 პირს, მათგან დაახლოებით 215 (38.4±2.1%) პაციენტს დიაგნოზი ესმება 

საკმაოდ გვიან, უკვე განვითარებულ შიდსის სტადიაზე. აქვე ხაზს გავუსმევთ იმ 

ფაქტსაც, რომ შიდსის ცენტრის მონაცემებით, აივ ინფექციის დაგვიანებული 

დიაგნოზი შემთხვევათა 34%-ში უკავშირდება აივ ასოცირებულ სიკვდილობას. ეს 

მაჩვენებელი ჩვენი ქვეყნისთვის, ვფიქრობთ არის საკმაოდ საყურადღებო. 
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კვლევის მთავარი მიზნის ანუ აივ ინფიცირებულებში სხვადასხვა ორალური 

დაზიანებების განვითარების თავისებურებების უკეთ შესასწავლად, ყურადღებას 

ვაქცევდით საკვლევ პაციენტებში გამოვლენილ ზოგად კლინიკურ სიმპტომებს, მათ 

პრევალენტობასა და კორელაციას ორალურ მანიფესტაციებთან. ვაკვირდებოდით 

თანმხლებ, აივ ასოცირებულ კო-ინფექციათა გამოვლინებების ტენდენციებს. ასევე, 

ვადგენდით პაციენტთა მიერ აივ-ზე ტესტირების ჩატარების მთავარ მიზეზებს, 

სავარაუდო ინფიცირების გზებს და  ა.შ.. 

I საკვლევ ჯგუფს კვლევაში ჩართული 3348 აივ ინფიცირებულიდან, მიეკუთვნა 

664 (19.8±0.7%) პაციენტი. მათგან, მამაკაცი იყო 490 (73.8±1.7%), ხოლო ქალი - 174 

(26.2±1.7%).  

ამ პაციენტებს აივ დიაგნოზი დაუდასტურდათ ინფექციის საწყისს და/ან 

სუბკლინიკურ სტადიაზე. ცნობილია, რომ ადამიანის ორგანიზმში ვირუსის შეჭრიდან 

2-6 კვირის განმავლობაში ვითარდება პირველადი ანუ მწვავე აივ ინფექცია. ამ 

პერიოდში პაციენტს შეიძლება გამოეხატოს ისეთ სიმპტომთა კომპლექსი, რომლებიც 

თავისი მიმდინარეობით ძალიან წააგავს მწვავე რესპირატორულ ვირუსულ 

ინფექციას. სწორედ ამიტომ აივ ინფექციას უწოდებენ ასევე მწვავე რეტროვირუსულ 

სინდრომსაც, რაც მალევე, მკურნალობის გარეშე ლაგდება და დაავადება გადადის 

სუბკლინიკურ, ასიმპტომურ სტადიაზე [2, 11, 13, 49].  

კვლევამ გვიჩვენა, რომ პაციენტთა ნახევარზე მეტი ანუ 341 (51.4±1.9%) მათგანი ამ 

სტადიაზეც კი აღნიშნავდა აივ ინფექციისთვის დამახასიათებელ სხვადასხვა სახის 

სუბიექტურ ჩივილებს. კერძოდ, საერთო სისუსტეს აღნიშნავდა - 287 (43.2±1.9%), 

ოფლიანობას - 205 (30.9±1.8%), წონაში კლებას - 154 (23.2±1.8%), ლიმფადენოპათიას - 

147 (22.1±1.6%), არამოტივირებულ ცხელებას - 68 (10.2±1.2%), თავის ხშირად 

ტკივილებს - 46 (6.9±1.0%), გამონაყარს კანზე - 64 (9.6±1.1%), ქრონიკულ დიარეას - 45 

(6.8±0.9%), ფილტვების გახანგრძლივებულ ანთებას - 21 (3.2±0.7%), ხოლო ნერვული 

სისტემის დაზიანებას კი - 6 (0.9±0.4%) პაციენტი (იხ. დიაგრამა #20).  

I ჯგუფის პაციენტებს შორის სხვადასხვა სახის კო-ინფექციის დიაგნოზი 

დადასტურებული ჰქონდა 322 (48.5±1.9%) აივ ინფიცირებულს, რაც ასევე 

მნიშვნელოვანი მონაცემია აღნიშნული ჯგუფისთვის. კერძოდ: 

 



130 
 

 ვირუსული ჰეპატიტი B დიაგნოსტირებული ჰქონდა 154 (23.2±1.6%) პაციენტს,  

 ვირუსული ჰეპატიტი C - 120-ს (18.1±1.5%),  

 სიფილისი - 106 (16.0±1.4%) აივ ინფიცირებულს, 

 გონორეა - 14-ს (2.1±0.6%),  

 ტუბერკულოზი კი - 6 (0.9±0.4%) პაციენტს (იხ. ცხრილი #12) 

ამასთან 244 (36.8±1.9%) პაციენტს დადასტურებული ჰქონდა მხოლოდ ერთი სახის 

კო-ინფექცია, ხოლო 78 (11.8±1.3%) აივ ინფიცირებულს აღენიშნა ერთდროულად ორი 

სახის კო-ინფექცია დაავადების სუბკლინიკურ სტადიაზე. 

საინტერესოა ის ფაქტიც, რომ I ჯგუფის 463 (69.7±1.8%) პაციენტის შემთხვევაში 

აივ-ზე ტესტირების ჩატარების მიზეზს წარმოადგენდა მომართვა ან/და გადამოწმება 

სხვა სამედიცინო და არასამედიცინო ორგანიზაციებიდან (მათ შორის, დაავადების 

კონტროლის ეროვნული ცენტრი, აივ/შიდსის თემაზე მომუშავე არასამთავრობო 

ორგანიზაციები, პენიტენციალური სისტემა და სხვა) გარკვეული ნიშნების და 

რისკების საფუძველზე. აივ-ტესტირების ჩატარების ამ ფაქტორებმა შეადგინა 

მომართვიანობის მაღალი მაჩვენებელი, ხოლო თვითდინებით ანუ ეპიდჩვენებით, 

კვლევა განხორციელდა მხოლოდ 201 (30.3±1.8%) შემთხვევაში, რაც იმას ნიშნავს, რომ 

ამ პირებმა აივ ტესტირება ჩაიტარეს საკუთარი ინიციატივით გარკვეული რისკების 

არსებობის გამო. 

რაც შეეხება ორალურ მანიფესტაციებს, I ჯგუფში სხვადასხვა სახის დაზიანებები 

პირის ღრუს ლორწოვანზე აღენიშნა 116 (17.5±1.5%) პაციენტს. მათ შორის იყო შემდეგი 

სახის გამოვლინებები: 

 ორალური კანდიდოზები - 79 (68.1±4.3%) შემთხვევა,  

 პაროდონტიტი – 48 (41.4±4.6%), 

 ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესული სტომატიტები - 23 (19.8±3.6%), 

 სიფილისის გამოვლინება პირის ღრუს ლორწოვანზე - 8 (6.9±2.4%), 

 ნეკროზული გინგივიტი - 11 (9.5±2.7%), 

 ნეკროზული პაროდონტიტი – 7 (6.0±2.4%), 

 ვირუსული პაპილომა - 2 (1.7±1.2%), 

  ვერუკოზული ლეიკოპლაკია კი - 1 (0.9±0.9%) შემთხვევა (იხ. დიაგრამა #24, 

ცხრილი #15).  
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მართალია, ორალურ მანიფესტაციათა გამოვლინების სიხშირე I ჯგუფში ბევრად 

ნაკლებია მომდევნო ორ ჯგუფთან შედარებით, მაგრამ ვფიქრობთ, რომ ეს შედეგიც 

საკმაოდ მნიშვნელოვანია, რადგან მთავარ მიზანს წარმოადგენს ის, რომ აივ ინფექციის 

გამოვლენა მოხდეს რაც შეიძლება ადრეულ სტადიაზე.  

კვლევამ ცხადჰყო ასევე, რომ I ჯგუფის პაციენტებს შორის, რომელთაც აღენიშნათ 

სხვადასხვა სახის დაზიანებები პირის ღრუს ლორწოვანზე, ზოგადი კლინიკური 

სიმპტომების თანმხლები გამოვლინებებიც იყო საკმაოდ ხშირი. მიუხედავად 

დაავადების ასიმპტომური სტადიისა, ჩვენ შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ორალურ 

მანიფესტაციათა გამოვლინებები მჭიდრო კორელაციაშია დაავადების სხვა კლინიკურ 

სიმპტომებთან. კერძოდ, აღნიშნული ჯგუფის 116 ორალური მანიფესტაციის მქონე აივ 

ინფიცირებულიდან მკვეთრად გამოხატული საერთო სისუსტე ჰქონდა 103 (88.8±3.2%) 

პაციენტს, ოფლიანობა - 62-ს (53.5±4.6%), წონაში კლება 65-ს (56.0±4.6%), 

ლიმფადენოპათია - 42-ს (36.2±4.5%), გამონაყარი კანზე - 46-ს (39.7±4.5%), 

არამოტივირებული ცხელება - 35-ს (30.6±4.7%), ხოლო თავის ხშირად ტკივილები კი - 

19 (16.4±3.4%) მათგანს (იხ. ცხრილი #16, დიაგრამა #25). 

მიღებული შედეგი საყურადღებოა, რადგან მოცემულ ჯგუფში ორალური 

მანიფესტაციების მქონე პაციენტებში დაფიქსირებული ზოგადი კლინიკური 

სიმპტომების გამოვლინების პრევალენტობა ძალიან მაღალია ამავე ჯგუფის ზოგად 

მონაცემთან შედარებით (იხ. ცხრილი #17). 

ამგვარად, დაავადების საწყის, სუბკლინიკურ სტადიაზე მყოფ იმ პაციენტებს, 

რომელთაც აღენიშნათ სხვადასხავ სახის დაზიანებები პირის ღრუს ლორწოვანზე, 

უმრავლეს შემთხვევაში თან აღენიშნებოდათ სხვა ზოგადი კლინიკური სიმპტომებიც. 

II საკვლევ ჯგუფს, მიეკუთვნა 1386 (41.4±0.9%) პაციენტი. მათგან 1071 (77.3±1.1%) 

იყო მამაკაცი და 315 (22.7±1.1%) - ქალი.  

ეს პაციენტები დიაგნოზის დასმის დროს უკვე იმყოფებოდნენ ინფექციის 

შუალედურ ანუ სიმპტომურ სტადიაზე, ამდენად კლინიკური სიმპტომების 

გამოვლინება ამ ჯგუფში ისედაც მაღალია. თუმცა აუცილებლად უნდა აღვნიშნოთ ის 

ფაქტიც, რომ პაციენტთა გარკვეულ ნაწილს, კერძოდ 293 (21.1±1.1%) მათგანს არ 

აღენიშნებოდა რაიმე სახის სიმპტომი, მიუხედავად იმისა, რომ შესაბამისი 

იმუნოლოგიური მაჩვენებლებით ისინი იმყოფებოდნენ დაავადების სიმპტომურ 
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სტადიაზე. მათ შემთხვევაში აივ ინფექცია ისევ მიმდინარეობდა უსიმპტომოდ. ხოლო 

1093 (78.9±1.1%) პაციენტს ზოგადი კლინიკური სიმპტომები  აღენიშნა შემდეგი 

სიხშირით: საერთო სისუსტეს უჩიოდა 941 (67.9±1.3%) პაციენტი, ოფლიანობას - 751 

(54.2±1.3%), წონაში კლებას - 712 (51.4±1.3%), ლიმფადენოპათიას - 366 (26.4±1.2%), 

არამოტივირებულ ცხელებას - 311 (22.4±1.1%), თავის ხშირ ტკივილს - 190 (13.7±0.9%), 

გამონაყარს კანზე - 315 (22.7±1.1%), ქრონიკულ დიარეას - 231 (16.7±1.0%), ფილტვების 

გახანგრძლივებულ ანთებას - 104 (7.5±0.7%) პაციენტი, ხოლო ნერვული სისტემის 

დაზიანება დაფიქსირდა 35 (2.5±0.4%) შემთხვევაში (იხ. დიაგრამა #21). 

II ჯგუფში აივ-ზე ტესტირების ჩატარების მიზეზს 884 (63.8±1.3%) პაციენტთან 

წარმოადგენდა მომართვა ან/და გადამოწმება სხვა სამედიცინო თუ არასამედიცინო 

ორგანიზაციებიდან, ხოლო 502 (36.2±1.3%) შემთხვევაში კი ტესტირება 

განხორციელდა პაციენტის თვითდინებით ან/და ეპიდჩვენებით.  

მიღებული მონაცემები გვიჩვენებს, რომ დაავადების შუალედურ ანუ სიმპტომურ 

სტადიაზეც პაციენტთა მომართვიანობა არის საკმაოდ დაბალი. 

თანმხლები დაავადებების დაფიქსირების მხრივ II ჯგუფში, აივ-თან 

ასოცირებული ერთი ან მეტი კო-ინფექციის დიაგნოზი დადასტურებული ჰქონდა 768 

(55.4±1.3%) პაციენტს. მათგან, 478-ს (34.5±1.3%) აღენიშნა მხოლოდ ერთი სახის კო-

ინფექცია, 290-ს (20.9±1.3%) კი - ორი სახის კო-ინფექცია ერთდროულად. უფრო 

დეტალურად კი: 

 ვირუსული ჰეპატიტი C დადასტურებული ჰქონდა 391 (28.2±1.2%) პაციენტს,  

 ვირუსული ჰეპატიტი B - 334-ს (24.1±1.2%),  

 სიფილისი – 251 (18.1±1.03%),  

 გონორეა - 44-ს (3.2±0.5%),  

 ტუბერკულოზი კი - 38 (2.7±0.4%) აივ ინფიცირებულს (იხ. ცხრილი #13). 

კვლევამ აჩვენა, რომ II ჯგუფის პაციენტებს შორის ორალური მანიფესტაციები 

დაფიქსირდა 472 (34.1±1.3%) პაციენტთან და ამ გამოვლინებებიდან ყველაზე 

პრევალენტური იყო ორალური კანდიდოზები - 216 (45.8±2.3%), პაროდონტიტები - 

178 (37.7±2.2%) და ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესული სტომატიტები - 107 

(22.7±1.9%) შემთხვევით. ამ ჯგუფში მნიშვნელოვნად არის გაზრდილი ასევე 

მეორეული სიფილისით გამოწვეული მანიფესტაციებიც, რაც აღენიშნა 74 (15.7±1.7%) 
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აივ ინფიცირებულს. პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის სხვა დაზიანებებიდან, 

ნეკროზული გინგივიტი აღმოაჩნდა 21-ს (4.5±1.0%), ხოლო ნეკროზული პაროდონტი 

– 13-ს (2.8±0.8%) (იხ. დიაგრამა #26).  

პირის ღრუს ლორწოვანის სხვა სახის დაზიანებები კი დაფიქსირდა კიდევ უფრო 

იშვიათად, კერძოდ: 

 ვერუკოზული ლეიკოპლაკია - 11-ს (2.3±0.7%),  

 შემოსარტყლული ლიქენი – 9-ს (1.9 ±0.7%), 

 ვირუსული პაპილომა - 8-ს (1.7±0.6%),   

 არა-ჰოჯკინის ლიმფომა - 3-ს (0.6±0.4%) და 

 კაპოშის სარკომა 3 (0.6±0.4%) შემთხვევაში (იხ. ცხრილი #18). 

აღნიშნული მანიფესტაციებიდან გამოვყოფთ ვერუკოზულ ლეიკოპლაკიას, 

რომელიც ცნობილია, როგორც აივ ინფექციის არსებობისა და მისი პროგრესირების 

ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი მარკერი. ზოგადად, ეს დაავადება ვითარდება საკმაოდ 

იშვიათად, ხოლო აივ ინფიცირებულებში კი მისი განვითარება პირდაპირ კავშირშია 

CD4+ T ლიმფოციტების რაოდენობის შემცირებასთან. შესაბამისად აღნიშნული სახის 

მანიფესტაციის განვითარება უკვე მიანიშნებს ორგანიზმში CD4+ T ლიმფოციტების 

რიცხვის მკვეთრად შემცირებაზე, შედეგად კი აივ ინფექცია პროგრესირებს ანუ 

დაავადება გადადის სუბკლინიკურიდან სიმტომურ (შუალედურ) სტადიაზე ან უკვე 

ვითარდება შიდსი. ამდენად ვთვლით, რომ ამ ტიპის პაციენტებს შორის ვერუკოზული 

ლეიკოპლაკიის დაფიქსირება არის საკმაოდ საყურადღებო [7, 37, 39, 44, 60, 87].  

ჩატარებული დაკვირვებების შედეგად მივიღეთ, რომ II ჯგუფის იმ პაციენტებს 

შორის, რომელთაც აღენიშნათ სხვადასხვა სახის ორალური დაზიანებები, ზოგადი 

კლინიკური სიმპტომების გამოვლინება თანმხლებად იყო ძალიან ხშირი. კერძოდ, 

საერთო სისუსტე აღენიშნა 436-ს (92.4±1.2%), ოფლიანობა - 312-ს (66.1±2.2%), წონაში 

კლება - 321-ს (67.8±2.2%), არამოტივირებული ცხელება - 190-ს (40.3±2.3%), გამონაყარი 

კანზე - 223-ს (47.3±2.3%), ლიმფადენოპათია - 164-ს (34.8±2.2%), ხოლო თავის ხშირად 

ტკივილი აღენიშნა 112 (23.7±1.9%) პაციენტს (იხ. დიაგრამა #27, ცხრილი #19). 

როგორც უკვე ვთქვით, ამ ჯგუფში ზოგადად, კლინიკური სიმპტომების 

გამოვლინებანი დამახასიათებელია დაავადების აღნიშნული სტადიისთვის, თუმცა 
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ორალური მანიფესტაციების თანხლებით მათი პრევალენტობა კიდევ უფრო მაღალია 

(იხ. ცხრილი #20).   

III ჯგუფს, საკვლევი კრიტერიუმების თანახმად მიეკუთვნა 1298 (38.8±0.8%) აივ 

ინფიცირებული. სწორედ მათ ვირუსი დაუდასტურდათ უკვე ჩამოყალიბებულ 

შიდსის სტადიაზე ანუ როდესაც უკვე განვითარებული ჰქონდათ ღრმა 

იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა. მათ შორის 1018 (78.4±1.1%) იყო მამაკაცი, ხოლო 

280 (21.6±1.1%) - ქალი. 

როგორც კვლევამ აჩვენა, მოცემულ ჯგუფშიც აივ ტესტირების ჩატარების 

მიზეზთა პროცენტული თანაფარდობა პრაქტიკულად არ განსხვავდება წინა ორი 

ჯგუფის სტატისტიკური მონაცემებისგან. რადგან, 915 (70.5±1.3%) პაციენტს კვლევა 

ჩაუტარდა მომართვა/გადამოწმების საფუძველზე და მხოლოდ 383 (29.5±1.3%) 

პაციენტის შემთხვევაში აივ-ზე ტესტირება ჩატარდა თვითდინება/ეპიდჩვენებით.  

აშკარაა, რომ აღნიშნულ სტადიაზე კლინიკური გამოვლინებების არსებობის 

მიუხედავად, ტესტირებაზე მომართვიანობის მაჩვენებელი მაინც ძალიან დაბალია. 

სწორედ ამ დროს, ხშირად გამოვლენილი ორალური მანიფესტაციების 

გათვალისწინებით, ვფიქრობთ, რომ მეტად მნიშვნელოვანია ექიმ-სტომატოლოგების 

როლი დაავადების დროულად გამოვლენასა და დიაგნოსტირებაში. 

ცნობილია, რომ შიდსის სტადიაზე ორგანიზმის იმუნური სისტემის ფუნქცია 

ძალიან დაქვეითებულია და შესაბამისად, კლინიკური სიმპტომები ამ ჯგუფში 

აღენიშნება პრაქტიკულად ყველა პაციენტს. წარმოგიდგენთ აღნიშნულ კლინიკურ 

სიმპტომთა პრევალენტობის მაჩვენებლებს:  

 საერთო სისუსტე დაფიქსირდა 1209 (93.1±0.7%) პაციენტთან,  

 წონაში კლება აღენიშნა 1084 (83.5±1.0%) მათგანს,  

 ოფლიანობა - 959-ს (73.9±1.2%),  

 არამოტივირებული ცხელება - 893-ს (68.9±1.3%),  

 ლიმფადენოპათია - 361-ს (27.8±1.2%), 

 თავის ტკივილები ხშირად - 362-ს (27.9±1.2%), 

 გამონაყარი კანზე - 454-ს (35.0±1.3%), 

 ქრონიკულ დიარეა - 270-ს (20.8±1.1%), 

 ფილტვების გახანგრძლივებული ანთება (პნევმონია) - 436-ს (33.6±1.3%), 
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 ნერვული სისტემის დაზიანება კი - 164 (12.6±0.9%) პაციენტს (იხ. დიაგრამა 

#22). 

მოცემულ ჯგუფში, 903 (69.6±1.3%) პაციენტს უკვე ჰქონდა განვითარებული ერთი 

ან რამდენიმე სახის კო-ინფექცია. მათ შორის, მხოლოდ ერთი სახის კო-ინფექცია 

დაფიქსირდა 440 (33.9±1.3%) პაციენტთან, ხოლო ორი ან მეტი სახის თანმხლები 

ინფექციის არსებობა დაუდასტურდა 463 (35.7±1.3%) პაციენტს. კონკრეტულად, 

თანმხლები ინფექციებიდან ყველაზე პრევალენტური იყო ვირუსული ჰეპატიტი C - 

653 (50.3±1.4%) პაციენტი და ვირუსული ჰეპატიტი B - 318 (24.5±1.2%) შემთხვევა. 

აღნიშნულ სტადიაზე ხშირად აღინიშნა, ასევე:  

 ტუბერკულოზი - 245 (18.9±1.1%) პირი,  

 სიფილისი - 103 (7.9±0.7%), ხოლო  

 გონორეა - 24 (1.9±0.3%) პაციენტი (იხ. ცხრილი #14).  

III ჯგუფში ორალური მანიფესტაციების გამოვლინებებიც აღენიშნა პაციენტთა 

უმრავლესობას. კერძოდ, 1298 პაციენტიდან 967 (74.5±1.2%) მათგანს ჰქონდა 

განვითარებული სხვადასხვა სახის დაზიანებები პირის ღრუს ლორწოვანზე (იხ. 

დიაგრამა #28).   

გამოვლენილი მანიფესტაციებიდან აქაც პრევალენტური იყო ორალური 

კანდიდოზები - 488 (50.5±1.6%), პაროდონტიტი - 382 (39.5±1.6%) და ქრონიკული 

მორეციდივე ჰერპესული სტომატიტები - 271 (28.0±1.4%) პაციენტი. ხოლო დანარჩენი 

სახის დაზიანებების გამოვლენის ინტენსიობა მოცემულ ჯგუფში იყო შემდეგი: 

 სიფილისით გამოწვეული ორალური მანიფესტაციები - 141 (14.6±1.1%) 

შემთხვევა, 

 ნეკროზული გინგივიტი – 52 (5.4±0.7%), 

 ნეკროზული პაროდონტი – 36 (3.7±0.6%), 

 ვერუკოზული ლეიკოპლაკია - 17 (1.8±0.4%),  

 შემოსარტყლული ლიქენი - 17 (1.8±0.4%),   

 ვირუსული პაპილომა - 6 (0.6±0.3%),    

 არა-ჰოჯკინის ლიმფომა - 3 (0.3±0.2%), და 

 კაპოშის სარკომა - 2 (0.2±0.1%) შემთხვევა (იხ. ცხრილი #21). 
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III ჯგუფის პაციენტებში 967 სხვადასხვა ორალური მანიფესტაციის მქონე აივ 

ინფიცირებულიდან მკვეთრად გამოხატული საერთო სისუსტე აღენიშნა 918-ს 

(94.9±0.7%), ოფლიანობა - 743-ს (76.8±1.4%), წონაში კლება - 834-ს (86.3±1.1%), 

არამოტივირებულ ცხელება - 733-ს (75.8±1.4%), თავის ხშირად ტკივილი - 283-ს 

(29.3±1.5%), ლიმფადენოპათია - 262-ს (27.1±1.4%) და გამონაყარი კანზე - 365 

(37.8±1.6%) პაციენტს (იხ. დიაგრამა #29). 

ჩატარებული კვლევის შედეგად, შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ორალურ 

მანიფესტაციათა განვითარება მჭიდროდ კორელირებს აივ/შიდსის კლინიკურ 

სიმპტომებთან და ეს კორელაცია მაღალია დაავადების ყველა სტადიაზე (იხ, ცხრილი 

#22).   

კვლევის შედეგების შეჯამებით შეგვიძლია დავასკვნათ, რომ ორალური 

მანიფესტაციები აივ ინფექციის ერთ-ერთი მნიშვნელოვანი გამოვლინებაა და მისი 

პრევალენტობა დაავადების ყველა სტადიაზე არის საკმაოდ მაღალი.  

კერძოდ, დაავადების განვითარების საწყის და სუბკლინიკურ სტადიაზე ანუ I 

ჯგუფის პაციენტებს შორის ორალური მანიფესტაციები დაფიქსირდა 116 (17.5±1.5%) 

შემთხვევაში, რაც სხვა ზოგად კლინიკური სიმპტომების გამოვლინების ფონზე, არის 

საკმაოდ მაღალი. II ჯგუფში ორალური მანიფესტაციების სიხშირე თითქმის ორჯერ 

მეტია და აღენიშნა 472 (34.1±1.3%) პირს, ხოლო III ჯგუფში კი სხვადასხვა სახის 

დაზიანებები პირის ღრუს ლორწოვანზე აღენიშნა პაციენტთა დიდ რაოდენობას – 967-

ს (74.5±1.2%). ეს მაშინ, როდესაც ამ პაციენტებში პირველად მოხდა აივ-ის 

დადასტურება (იხ. ცხრილი #24). 

ამ ტიპის პაციენტებს ხშირად ესაჭიროებათ სტომატოლოგიური მომსახურეობის 

გაწევა. სწორედ ამიტომ, ექიმ-სტომატოლოგთა ყურადღების საგანს უნდა 

წარმოადგენდეს პაციენტთა ზოგადი მდგომარეობის შესწავლა, განსაკუთრებით მაშინ, 

როდესაც პაციენტს აღენიშნება პირის ღრუს ლორწოვანის ისეთი სახის დაზიანებები, 

რომელთა მთავარ მაპროვოცირებელ ფაქტორად შეიძლება ჩაითვალოს იმუნური 

სისტემის დაქვეითება.  

ამრიგად, კვლევის პერიოდში შერჩეული და კვლევაში ჩართული 3348 

პაციენტიდან, რაც პირობითად 100%-ად მივიჩნიეთ, 1555 (46.5±0.9%) მათგანს 

აღენიშნა სხვადასხვა სახის ორალური მანიფესტაცია. მათ შორის ყველაზე მეტი 
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სიხშირით აღინიშნა ორალური კანდიდოზები, რამაც შეადგინა სულ 783 (50.4±1.3%) 

შემთხვევა და პაროდონტიტები - 608 (39.1±1.2%) პაციენტი. დანარჩენი სახის 

მანიფესტაციები გამოვლინდა შემდეგი სიხშირით:  

 ქრონიკული მორეციდივე ჰერპესები დაუფიქსირდა 401 (25.8±1.1%)  პაციენტს.  

 სიფილისით გამოწვეული დაზიანებები პირის ღრუს ლორწოვანზე აღენიშნა 

223 (14.3±0.9%) აივ ინფიცირებულს,  

 ნეკროზული გინგივიტი - 84-ს (5.4±0.5%),  

 ნეკროზული პაროდონტიტი - 56 (3.6±0.5%) პაციენტს,  

 ვერუკოზული ლეიკოპლაკია გამოკვლეულ კონტიგენტში აღენიშნა 29-ს 

(1.9±0.3%),  

 ჰერპეს ზოსტერის ვირუსით განპირობებული შემოსარტყლული ლიქენი 

განვითარებული იყო 26 (1.7±0.3%) შემთხვევაში, 

 ადამიანის პაპილომა ვირუსით გამოწვეული ორალური მანიფესტაციები 

აღენიშნა 16 (1.0±0.3%) პირს,  

 ხოლო შიდსით გამოწვეული ნეოპლაზიები საქართველოში ფიქსირდება 

საკმაოდ იშვიათად, რაც წელიწადში ერთ-ორ შემთხვევას შეადგენს. ჩვენი 

კვლევის პერიოდში სულ დაფიქსირდა არა-ჰოჯკინის ლიმფომის 6 (0.4±0.2%) 

და კაპოშის სარკომის მხოლოდ 5 (0.3±0.1%) შემთხვევა (იხ. დიაგრამა #30). 

აქვე კიდევ ერთხელ გავუსმევთ ხაზს იმ ფაქტს, რომ პირველადი სიფილისისთვის 

დამახასიათებელი ორალური მანიფესტაცია - შანკრი და ასევე მესამეული სიფილისის 

სტადიისთვის დამახასიათებელი ორალური გამოვლინებები - გუმა და ბორცვი, 

შიდსის ცენტრში ჩატარებული კვლევის პერიოდში არც ერთხელ არ დაფიქსირებულა. 

რადგან, აღნიშნული დაზიანებების დროს ბუნებრივია, რომ პაციენტი პირველ რიგში 

მიმართავს პირად სტომატოლოგს და არა შიდსის ცენტრს. ამდენად კველვის 

პერიოდში სიფილისთ გამოწვეული მანიფესტაციები მიეკუთვნებოდა მხოლოდ 

მეორეულ სიფილისს. 

კვლევის შედეგების საფუძველზე შეიძლება დავასკვნათ, რომ აუცილებელია ექიმ-

სტომატოლოგთა ინფორმირება და რეკომენდაციების მიწოდება, რათა გაიზარდოს 

მათი როლი შიდს-ინდიკატორული დაავადების გამოვლენასა და ამაზე 
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დაფუძნებული აივ-ტესტირების შეთავაზების დანერგვაში. აღნიშნულს დიდი 

მნიშვნელობა ექნება აივ/შიდსის ადრეული დიაგნოსტიკისა და პრევენციის საქმეში. 

კვლევის ფარგლებში შემუშავებული რეკომენდაციების დანერგვა გააუმჯობესებს, 

არა მხოლოდ პაციენტთა მკურნალობისა და მოვლის სერვისებს, არამედ 

მნიშვნელოვან გავლენას მოახდენს საქართველოს ჯანდაცვის სისტემაში არსებულ 

სიტუაციაზე აივ/შიდსის გამოვლენის და მიმდინარეობის კუთხით. 
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დ ა ს კ ვ ნ ე ბ ი 

 

1.  აივ ვირუსი ყველაზე ხშირად გამოვლინდა სიმპტომურ (41.4±0.9%) და შიდსის 

სტადიებზე (38.8±0.8%), იშვიათად – სუბკლინიკურ სტადიაზე (19,8±0,7%). 

ამასთან, აივ-ზე ტესტირების ჩატარების მთავარ მიზეზს წარმოადგენდა 

მომართვიანობა ან გადამოწმება (67.6±0.8%). დანარჩენ შემთხვევებში 

(32.4±0.8%) ტესტირება თვითდინებით ან ეპიდჩვენების საფუძველზე 

ჩატარდა. 

2.  I საკვლევ ჯგუფში პაციენტთა თითქმის ნახევარს უკვე აღენიშნებოდა 

გარკვეული სახის ჩივილები და დაავადების კლინიკური ნიშნები - 341 

(51.4±1.9%). სხვა სტადიებზე ეს მაჩვენებლები იყო ბევრად მაღალი: II ჯგუფში 

- 1093 (78.9±1.1%), III ჯგუფში – 1298 (100%) ანუ ყველა პაციენტი. 

3. საკვლევ პაციენტთა ნახევარზე მეტს - 1993-ს (59.5±0.9%) ვირუსის 

გამოვლენისას უკვე დადასტურებული ჰქონდათ ერთი-ერთი კო-ინფექცია. I 

ჯგუფში - 322 (48.5±1.9%) პაციენტი. მათ შორის ყველაზე ხშირად გვხვდებოდა 

ვირუსული ჰეპატიტი B (23.2±1.6%). II ჯგუფში - აღენიშნა 768 (55.4±1.3%) 

პაციენტს. აქედან, ყველაზე ხშირად, ვირუსული ჰეპატიტი C (28.2±1.2%). 

ხოლო III ჯგუფში - 903 (69.6±1.3%) პირს ჰქონდა დადგენილი ერთი ან 

რამდენიმე სახის კო-ინფექცია ერთდროულად. აქაც ყველაზე ხშირი იყო 

ვირუსული ჰეპატიტი C (50.3±1.4%). ტუბერკულოზის დიაგნოსტირება 

ზოგადად ხდება აივ/შიდსის გვიან სტადიაზე (18.9±1.1%). 

4. კვლევაში ჩართულ 3348 პაციენტიდან 1555-ს (46.5±0.9%) აღენიშნებოდა 

სხვადასხვა სახის ორალური მანიფესტაცია: I ჯგუფში - 116 (17.5±1.5%) 

პაციენტს, II ჯგუფში – 472-ს (34.1±1.3%), III ჯგუფში – 967-ს (74.5±1.2%). 

5. ორალური მანიფესტაციებიდან ყველაზე ხშირად დაფიქსირდა ორალური 

კანდიდოზი - 783 (50.4±1.3%). სხვა დაავადებები გვხვდებოდა შემდეგი 

სიხშირით: პაროდონტიტი - 608 (39.1±1.2%), ქრონიკული მორეციდივე 

ჰერპესი - 401 (25.8±1.1%), სიფილისით გამოწვეული დაზიანებები - 223 

(14.3±0.9%), ნეკროზული გინგივიტი - 84 (5.4±0.5%), ნეკროზული 
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პაროდონტიტი – 56 (3.6±0.5%), ვერუკოზული ლეიკოპლაკია - 29 (1.9±0.3%), 

შემოსარტყლული ლიქენი - 26 (1.7±0.3%), ადამიანის პაპილომა ვირუსით 

გამოწვეული ორალური მანიფესტაციები - 16 (1.0±0.3%), არა-ჰოჯკინის 

ლიმფომა - 6 (0.4±0.2%), კაპოშის სარკომა - 5 (0.3±0.1%) შემთხვევა. 

6. ორალური მანიფესტაციის მქონე ყველა აივ ინფიცირებულ პაციენტს 

დაავადების ნებისმიერ ეტაპზე, ჰქონდა გამოვლენილი ერთი ან რამდენიმე 

კლინიკური სიმპტომი, კერძოდ: 

 I ჯგუფში - 116 პაციენტიდან 103-ს (88.8±2.9%) აღენიშნა საერთო სისუსტე, 

წონაში კლება - 65-ს (56.0±4.6%), ოფლიანობა – 62-ს (53.5±4.6%), 

არამოტივირებულ ცხელება - 35-ს (30.6±4.7%), გამონაყარი კანზე – 46-ს 

(36.2±4.5%). 

 II ჯგუფში - 472 პაციენტიდან საერთო სისუსტე დაუფიქსირდა 436-ს 

(92.4±1.2%), წონაში კლება – 321-ს (67.8±2.2%), ოფლიანობა – 312-ს 

(66.1±2.2%), არამოტივირებული ცხელება – 190-ს (40.3±2.3%), გამონაყარი 

კანზე – 112-ს (47.3±2.3%).  

 III ჯგუფში - 1298 პაციენტიდან საერთო სისუსტე აღენიშნა 918-ს 

(94.9±0.7%), წონაში კლება – 834-ს (86.3±1.1%), ოფლიანობა – 743-ს 

(76.8±1.4%), არამოტივირებული ცხელება - 733-ს (75.8±1.4%), გამონაყარი 

კანზე კი – 365 (37.8±1.6%) აივ ინფიცირებულს. 
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პრაქტიკული რეკომენდაციები: 

 

 აივ-თან ასოცირებული ორალური მანიფესტაციების ხშირი რეციდივისას 

აუცილებელია აღნიშნულმა პაციენტმა ჩაიტაროს ტესტირება აივ ინფექციის 

დროულად გამოსავლენად, შემდგომში დაავადების ეფექტურად  

სამკურნალოდ და სამართავად.   

 

 ორალურ მანიფესტაციებს თუ თან ახლავს ზოგადი კლინიკური სიმპტომები: 

საერთო სისუსტე, წონაში კლება, ოფლიანობა, არამოტივირებული ცხელება, 

გამონაყარი კანზე; ასევე, აივ-თან ასოცირებული კო-ინფექციებიდან 

(ვირუსული ჰეპატიტი B და C, სიფილისი, ტუბერკულოზი და გონორეა) ერთ-

ერთი მაინც, აღნიშნული უნდა გაითვალისწინოს ექიმმა-სტომატოლოგმა და 

პაციენტი მიმართოს აივ ტესტირებაზე. 

 

 იმუნოკომპრომიტირებულ პაციენტებს, ექიმ-სტომატოლოგთან მიმართვისას, 

სტანდარტულ კვლევებთან ერთად სასურველია ჩაუტარდეთ აივ-

ტესტირებაც, რაც დაეხმარება სპეციალისტებს დაავადების მართვის და მისი 

გავრცელების პრევენციის მხრივ. 
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Resume of dissertation thesis in English 

Problem Statement 

According to the United Nations AIDS Program, HIV remains a dynamic and growing 

epidemic, despite the fact that many preventive measures are being taken and treatment meth-

ods are being developed. Due to the specifics of the disease, its early diagnosis and treatment 

significantly increases life expectancy, improves quality of life and reduces the likelihood of 

transmission of the virus. 

HIV is characterized by an asymptomatic course for quite a long time and the manifesta-

tions of clinical symptoms often begin in the distant, sometimes terminal stage of the disease. 

When a patient may have already developed life-threatening complications. This all makes it 

clear how important its early diagnosis is in the treatment and management of the disease. 

Oral manifestation in HIV-infected patients, depending on the specifics of the disease, is 

quite an important moment. There are studies according to which various types of lesions on 

the oral mucosa are considered as markers of the patient's immune status, indicators of HIV 

infection and even predictors of the development of the AIDS stage. 

Consequently, in the presence of certain oral manifestations, it may be suspected at an 

early stage of the disease and the patient may be recommended for HIV testing. 

 

Aim of the Study: 

• Study of the dental status of HIV-infected people identified in Georgia in 2013-2018; 

• Determining the prevalence of diseases of the oral mucosa and periodontal tissue 

complex in such patients when the virus is detected; 

• Study of various oral manifestations as a clinical marker of infection progression and its 

diagnostic value. 
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Objectives to achieve: 

1. Development of a special anonymous form of algorithm for the analysis of patients' data. 

2. Study of all new cases registered in the electronic database of the Scientific-Practical 

Center of Infectious Diseases, AIDS and Clinical Immunology in 2013-2018 and evaluate 

and observe their immunological status throughout the research. 

3. Appropriate examination of patients in cases of oral manifestations. 

4. To establish the connection between the diseases of the oral mucosa and periodontium 

in these patients, as well as the clinical manifestations of the condition with 

immunological indicators. 

5. Identify the reason for HIV testing in each patient and assess their condition according 

to the stage of the disease. 

6. Detailed study of general clinical symptoms and their correlation with dental status; 

7. Develop preventive recommendations for the spread of HIV / AIDS for dentists. 

 

Materials and Methods 

Research criteria for patient selection: 

 Citizens of Georgia registered at the AIDS Center in 2013-2018 with a primary diagnosis 

of HIV infection; 

 Also, those citizens of Georgia who had already have confirmed their HIV positive status, 

but were not included in the relevant treatment program, such as HAART. 

 The age group was defined as 19 to 55 years old, 

 Patient consent to study involvement. 

The selected patients were divided into three groups according to stages of HIV infection 

at the time of diagnosis establishment, such as: 

I. 1st group includes patients with seroconversion illness and asymptomatic stages of disease, in 

those CD4+ cells count was at least 500 cells per microliter (cell/mm3). 

II. 2nd group includes HIV-infected individuals with symptomatic stage of HIV infection. The 

CD4+ cell count was determined in the range from 499 to 200 cells/mm3. 
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III. 3rd group has belonged patients with AIDS and, consequently, the CD4+ count was less 

than 200 cell/mm3. 

The aim of the epidemiological study was to collect detailed information about each pa-

tient and to record the obtained data in an algorithm developed by us. 

Totally, during 2013-2018, 3793 HIV-infected patients were registered at the AIDS Cen-

ter. According to the study criteria, out of the total number, 3348 (89.2 ± 0.5%) patients were 

included in research, 2579 (77.0 ± 0.7%) were male and 769 (23.0 ± 0.7%) were female. 

Each patient was evaluated under the general examination according to the following 

way: 

• Gathering anamnesis, 

• HIV confirmation study, 

• Determination of CD4+ cell count (absolute / percentage), 

• Evaluation of various clinical symptoms and signs; 

• Identify HIV-associated co-infections,  

• Types of manifestations observed on the oral mucosa. 

In case of presentation of oral manifestations 

• Periods of manifestations and provoking factors, 

• Examination of the face and mouth, skin color, turgor, the presence of a rash, etc. 

• Frequency of recurrences, periodicity and duration of remissions, duration of 

prodromal periods, 

• Examination of lip contours, color, dryness, their corners - presence of cracks, deposits 

and bumps on it, 

• Palpation method assessed condition of regional lymph nodes. 

• Oral hygiene assessment, 

• The color, relief, density, swelling, hyperemia, etc. of the oral cavity, transient 

wrinkles, lips, cheeks, retro-molar area, palate, base of the mouth and tongue; 

• Presence of morphological elements - primary and secondary lesions, their types, 

quantity, localization, shape, size and contours; 

• In case of ulcers, we assessed its depth, bottom condition, infiltration, the presence and 

density of contours; 
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• Examination of the tongue, the attachment of the lower part of the tongue to the 

tissues, the nature of the plaque and the presence of morphological elements on it, 

• The microflora of the oral cavity was examined for fungi of the Candida and bacteria 

causing nonspecific infections; 

• In case of gingivitis and periodontitis, we assessed the color of the gums, the presence 

of stones and plaque, gingival dryness, the presence of exudate, 

• We determined the rate of bleeding (BoP), periodontal pocket depth (PpD), clinical 

gingival attachment (CAL). We determined PpD with a special periodontal probe at six 

points on each tooth, registering bleeding areas; 

• To determine the condition of bone tissue, we conducted X-ray examinations 

(orthopantomography or computed tomography - CT), we determined the levels of 

bone loss (BL), the degree of tooth decay and, accordingly, we determined the levels of 

periodontitis (A, B, C). 

• In case of neoplasms, we received information from relevant laboratories. 

From the methods of laboratory research used for the diagnosis of HIV/AIDS: methods 

of serological, molecular-genetic, immunological and microbiological research. 

 

Results 

1. Results of epidemiological research 

During the course of the study, we obtained the following picture from the selection of 

patients according to the criteria: 

• From the 2013 data, we included 450 (91.8±1.3%) HIV-infected people in the study. 

Of these, 342 (76.0±2.01%) were male and 108 (24.0±2.01%) were female. 

• In 2014 - 502 (89.0±1.3%) patients: 367 (73.1±1.98%) male and 135 (26.9±1.98%) 

female. 

• In 2015 - 635 (88.6±1.2%) persons, 491 (77.3±1.7%) males and 144 (22.7±1.7%) females. 

• In 2016, 638 (88.7±1.2%) patients were selected. Of these: 499 (77.9±1.7%) were male 

and 139 (22.4±1.7%) were female. 

• In the 2017 survey, we included 565 (89.5±1.2%) individuals. Among them: 451 

(79.5±1.7%) males and 114 (20.5±1.7%) females, while 
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• In 2018, we included 558 (83.0±1.5%) patients in the study, namely - 429 (76.9±1.8%) 

men and 129 (23.1±1.8%) women 

The results show that in recent years in Georgia, the diagnosis of HIV infection is con-

firmed annually by an average of 560 people, and among them, an average of 215 (38.4±2.1%) 

patients are diagnosed with their own AIDS stage. This figure has some significance for our 

country, especially since at least 34% of late diagnoses are associated with HIV-associated 

deaths. 

 

2. Results of clinical research 

To the 1st group were belonged 664 (19.8±0.7%) patients with HIV. from those 490 

(73.8±1.7%) were men and 174 (26.2±1.7%) were women. 

In 1st group, the clinical features were observed in more than half of the patients, namely 

341 (51.4±1.9%) patients, and most often they complained about fatigue and malaise - 287 

(43.2±1.9%), sweating - 205 (30.9±1.8%), weight loss - 154 (23.2±1.8%), lymphadenopathy - 

147 (22.1±1.6%), other signs were rare. Oral manifestations were observed in case of 116 

(17.5±1.5%) patients. 

The total number of HIV-infected people in II group was 1386 (41.4±0.9%) patients. Be-

tween them 1071 (77.3±1.1%) was male and 315 (22.7±1.1%) was female. 

In 2nd group - malaise, sweating and weight loss were reported in more than 50% of pa-

tients, while other symptoms, such as lymphadenopathy, fever, skin rash, chronic diarrhea, 

frequent headaches, etc. were observed in a relatively small number of patients. In this group 

different types of oral manifestations were detected in 472 (34.1±1.3%) patients. 

The number of patients in 3rd study group was 1298 (38.8±0.8%). Among them 1018 

(78.4±1.1%) were men and 280 (21.6±1.1%) were women. 

Patients in 3rd group are at the stage of AIDS and, consequently, all patients were with 

some clinical symptoms (100%), especially commonly was observed fatigue and malaise - in 

1209 (93.1±0.7%) patients, loss of weight – 1084 (83.5±1.0%) and sweating – in 959 (73.9±1.2%) 

cases. Detection of oral manifestations in group III was quite common as it was observed in 

967 (74.5 ± 1.2%) patients. 
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Discussion 

Out of 3348 patients selected and included in the study period, 1555 (46.5±0.9%) had dif-

ferent types of oral manifestations. Oral candidiasis was the most common among them, ac-

counting for a total of 783 (50.4±1.3%) cases and periodontitis - 608 (39.1±1.2%) patients. 

Other types of manifestations were detected with the following frequency: 

• Chronic recurrent herpes-virus (HSV1) was reported in 401 (25.8±1.1%) patients. 

• Infections caused by syphilis on the oral mucosa were observed in 223 (14.3±0.9%) HIV 

patient; 

• Necrotizing gingivitis - 84 (5.4±0.5%), 

• Necrotizing periodontitis - 56 (3.6±0.5%) patients, 

• Oral Hairy Leukoplakia was observed in 29 (1.9±0.3%) in the examined contingent; 

• Oral manifestations caused by VZV developed in 26 (1.7±0.3%) cases; 

• Oral manifestations caused by HPV were observed in 16 (1.0±0.3%) HIV patients; 

• And neoplasms caused by AIDS are quite rare in Georgia, which is one or two cases a 

year. A total of 6 (0.4±0.2%) cases of Non-Hodgkin's Lymphoma and only 5 (0.3±0.1%) 

cases of Kaposi's Sarcoma were reported during our study period. 

Here we emphasize once again the fact that the oral manifestations characteristic of pri-

mary syphilis - chancre and also the oral manifestations characteristic of the stage of tertiary 

syphilis - gum and mumps, were never observed during the study conducted at the AIDS Cen-

ter. Because, in the case of these injuries, it is natural for the patient to first go to a private 

dentist and not to the AIDS center. Thus the manifestations caused by syphilis during the study 

period belonged only to secondary syphilis. 

Based on the results of the study, we can conclude that it is necessary to inform dentists 

and provide recommendations in order to increase their role in the detection of AIDS-indica-

tive disease and the introduction of HIV-based testing offers. This will be of great importance 

in the early diagnosis and prevention of HIV / AIDS. 



149 
 

The implementation of the recommendations developed within the framework of the 

study will improve not only the treatment and care services of patients, but also have a signif-

icant impact on the current situation in the Georgian healthcare system in terms of HIV/AIDS 

detection and progress. 

 

Conclusions 

1. HIV infection was most often detected at the symptomatic (41.4±0.9%) and AIDS stages 

(38.8±0.8%), rarely at the subclinical stage (19.8±0.7%). The main reason for HIV testing 

was referral or verification (67.6±0.8%). In others cases (32.4±0.8%) testing were 

performed self-indepedently, spontaneously or on an epidemiological basis. 

2. Clinical symptoms and signs in I group were observed with 341 (51.4 ± 1.9%) patients, in 

II group - 1093 (78.9±1.1%), in III group - with all patients. 

3. More than half of them, with 1993 (59.5±0.9%) patients had already confirmed one of the 

co-infections at least, when the HIV was detected. Especially commonly were observed 

viral hepatitis C and B, also – syphilis and tuberculosis. 

4. From the 3348 researched patients with 1555 (46.5±0.9%) persons were showed different 

oral manifestations: at the 1st group were observed 116 (17.5±1.5%) times, at 2nd group – 

in 472 (34.1±1.3%) cases, at the 3rd group - 967 (74.5±1.2%) patients had different type of 

oral manifestations. 

5. The most common oral manifestations were oral Candidiasis - 783 (50.4±1.3%). 

Periodontitis - 608 (39.1±1.2%), HSV1 - 401 (25.8±1.1%), lesions of secondary Syphilis - 

223 (14.3±0.9%), Necrotizing Gingivitis - 84 (5.4±0.5%), Necrotizing Periodontitis - 56 

(3.6±0.5%), Oral Hairy Leukoplakia - 29 (1.9±0.3%), VZV - 26 (1.7±0.3%), oral 

manifestations of HPV - 16 (1.0±0.3%), Non-Hodgkin's Lymphoma - 6 (0.4±0.2%), 

Kaposi's Sarcoma - 5 (0.3±0.1%) cases. 

6. The most HIV-infected patients exactly with oral manifestations had one or more clinical 

symptoms at the any stage of HIV infection, namely: 
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• In 1st group - 103 patients (88.8±2.9%) were showed fatigue and malaise, weight loss – 

with 65 (56.0±4.6%) patients, sweating - 62 (53.5±4.6%), fever - 35 (30.6±4.7%), skin 

rash - 46 (36.2±4.5%). 

• In 2nd group from the 472 patients, fatigue and malaise was observed in 436 

(92.4±1.2%), weight loss - in 321 (67.8±2.2%) case, sweating - in 312 (66.1±2.2%) case, 

fever - in 190 (40.3±2.3%), skin rash - 112 (47.3±2.3%). 

• In 3rd group - 918 patients showed fatigue and malaise (94.9±0.7%), weight loss - 834 

(86.3±1.1%), sweating - 743 (76.8±1.4%), fever - 733 (75.8±1.4%), skin rash - with 365 

(37.8±1.6%) HIV patients. 

 

Practical Recommendations 

• In case of frequent recurrence of HIV-related oral manifestations, it is necessary for the 

mentioned patient to be tested for timely detection of HIV infection, for further effective 

treatment and management of the disease 

• Oral manifestations if accompanied by general clinical symptoms: general weakness, 

weight loss, sweating, unmotivated fever, skin rash; Also, at least one of the co-infections 

associated with HIV (viral hepatitis B and C, syphilis, tuberculosis and gonorrhea) should 

be considered by the dentist and the patient should be referred for HIV testing. 

• Immunocompromised patients, when consulting a dentist, in addition to standard 

examinations, it is desirable to undergo HIV testing, which will help specialists in 

managing the disease and preventing its spread. 
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