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მონაწილე პირებზე დაკვირვება გაგრძელდა 2021 წლის დეკემბრამდე. პაციენტები, 

რომლებიც დაიკარგნენ ან მოკვდნენ რეგისტრაციიდან 6 თვის მანძილზე ამოირიცხნენ 

კვლევიდან. კვლევაში  ჩართული იყო 2914 პირი. პაციენტთა მონაცემები ამოღებული იქნა 



II 
 

აივ/შიდსის  ეროვნული მონაცემთა ბაზიდან (AIDS HIS) . სტატისტიკური ანალიზი 

ჩატარდა SAS 9.4-ის გამოყენებით. 

 

შედეგები : კვლევაში მონაწილეობდა 2914 აივ ინფიცირებული პირი. მათი მედიანური 

ასაკი  40 წელს შეადგენდა. მათი უმეტესობა მამაკაცი იყო.მთლიან კოჰორტაში 4.47%  

პრედიაბეტი, 12.8% მეტაბოლური სინდრომი, ხოლო 2.65% ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი 

ჰქონდა. ჩვენი კვლევის მიხედვით ჰიპერგლიკემიის პრევალენტობა  ასაკის მატებასთან 

ერთადი ზრდებოდა. ჰიპერგლიკემია მნიშვნელოვნად იყო ასოცირებული საერთო,  და 

არა შიდს-ასოცირებულ სიკვდილიანობასთან .  

 

დასკვნა : საჭიროა ჰიპერგლიკემიისა და არაგადამდები დაავადებების ყოველწლიური 

მონიტორინგი,რათა შემცირდეს აივ ინფიცირებული პირების ავადობა და სიკვდილიანობა.  

არაგადამდები დაავადებების პრევენცია და ნაადრევი დეტექცია მკვეთრად გააუმჯობესებს 

აივ ინფიცირებული პირების ცხოვრების ხარისხს და გაზრდის ამ პირების სიცოცხლის 

ხანგრძლივობას. 
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Abstract 

Bakground : HIV/AIDS remains a dynamic and growing epidemic. The disease is spread on all 

the continents and countries of the world. Life expectancy and quality of life of people living 

with HIV have been dramatically improved after introducing antiretroviral therapy, and the 

prevalence of non-communicable diseases has increased. According to the World Health 

Organization, 41 million people die annually from non-communicable diseases, ¾ of them in 

low- and middle-income countries, where the prevalence of HIV infection is high. The 

following non-infectious co-morbidities are common among people living with HIV: metabolic 

disturbances, cardiovascular, kidney, liver, bone, lung, neoplastic, CNS and sexual disorders. 

Studies have found that the prevalence of metabolic syndrome and type 2 diabetes has increased 

in HIV-infected individuals. The death rate increases drastically when these diseases coexist 

among people living with HIV. This is the first study to assess the prevalence and impact of 

hyperglycemia in a nationally representative sample of people living with HIV in Georgia and 

the entire Eastern European region. The study provides essential information to address the 

growing problem of non-communicable diseases among people living with HIV. 

Materials and methods: We have conducted a retrospective cohort study with prospective elements 

among people living with HIV receiving care at the Infectious Diseases, AIDS and Clinical 

Immunology Research Center in Tbilisi, Georgia. The study included HIV-positive adults (age ≥ 18 

years) diagnosed in 2012-2018. Participants were followed-up from AIDS diagnosis till December 

2021. Patients who lost or died within six months of enrollment were excluded from the study. 

Patient data were extracted from the National HIV/AIDS Database (AIDS HIS). Statistical analysis 

was performed in SAS 9.4. 

Results: 2914 people living with HIV were included in the study. Most of them were Male. In 

the entire cohort, 4.47% had prediabetes, 12.8% had metabolic syndrome, and 2.65% had type 2 

diabetes. According to our study, the prevalence of hyperglycemia increased with age. 

Hyperglycemia was significantly associated with overall and AIDS-related mortality. 
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Conclusions: Annual monitoring of hyperglycemia and non-communicable diseases is necessary 

to reduce morbidity and mortality in HIV-infected individuals. Prevention and early detection 

of non-communicable diseases will dramatically improve the quality of life of HIV-infected 

individuals and increase their life expectancy. 
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შესავალი 

შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი (შიდსი) ქრონიკული, პოტენციურად 

სიცოცხლისათვის საშიში მდგომარეობაა, რომელიც გამოწვეულია ადამიანის 

იმუნოდეფიციტის ვირუსით (აივ). აივ აზიანებს იმუნური სისტემას , ხელს უშლის 

ორგანიზმს ებრძოლოს ინფექციებსა და დაავადებებს(Barré-Sinoussi, 2010; Barré-Sinoussi et 

al., 1983; CDC, 2021; Gallo & Montagnier, 2003; Levy et al., 1984).  

აივ/შიდსი კვლავ რჩება დინამიკურ და მზარდი ხასითის ეპიდემიად. დაავადებამ მოიცვა 

მსოფლიოს ყველა კონტინენტი და ქვეყანა. აივ თანაბრად ემუქრება ყველას განურჩევლად 

რასის,სქესის,ასაკის, ეროვნების და განათლებისა. ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის 

მონაცემებით (ჯანმო) შიდსს მსოფლიოში სიკვდილიანობის მიზეზით მეოთხე ადგილი 

უკავია(WHO, 2021a). ანტირეტროვირუსული (არვ) თერაპიის ეფექტურობამ და 

ხელმოსაწვდომობამ ხელი შეუწყო მდგომარეობის სტაბილურობას, თუმცა მთელს 

მსოფლიოში აივ ინფიცირებულთა რიცხვი მუდმივად იზრდება ((BHIVA), 2018; Achwoka et 

al., 2019; Barré-Sinoussi, 2010; WHO, 2021a). 

ეფექტური ანტირეტროვირუსული მკურნალობის ფონზე მკვეთრად გაიზარდა აივ 

ინფიცირებული პირების სიცოცხლის ხანგრძლივობა. შესაბამისად აივ ინფიცირებულ 

პირებში მოიმატა არა გადამდები დაავადებების წილმაც (Achwoka et al., 2019; Adeyemi et al., 

2021; Bruno et al., 2002; Falasca et al., 2007; Friis-Møller et al., 2003; Friis-Møller et al., 2010; 

Husain et al., 2017; Kansiime, Mwesigire, & Mugerwa, 2019; Magafu et al., 2013). ჯანმრთელობის 

მსოფლიო ორგანიზაციის მონაცემებით ყოველწლიურად არაგადამდები დაავადებებით 41 

მილიონი ადამიანი კვდება, მათი  ¾ დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში, სადაც 

აივ ინფექციის გავრცელება საკმაოდ მაღალია. კარდიოვასკულური პრობლემებით 17.7 

მილიონი, კიბოთი 8.8 მილიონი, რესპირატორული პრობლემებით 3.9 მილიონი და 

დიაბეტით 1.6 მილიონი ადამიანი კვდება(WHO, 2021a) . გლობალურად არტერიული 

ჰიპერტენზია სიკვდილის 18% პასუხისმგებელი, მას შემდეგ მოსდევს სიმსუქნე და 

ჰიპერგლიკემია (S. S. Lim et al., 2012). ქრონიკული არაგადამდები დაავადებების სიხშირე 

დაბალი შემოსავლის ქვეყნებში სწრაფად იზრდება . ჯანმო-ს მონაცემებით ჰიპერგლიკემია 
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ნაადრევი სიკვდილიანობის მესამე რისკფაქტორია. პირველ ადგილს იკავებს არტერიული 

ჰიპერტენზია, მეორეს კი თამბაქოს მოხმარება (Gebreyes et al., 2018).  

აივ ინფიცირებულ პირებში არაინფექციური თანმხლები დაავადებებიდან 

განსაკუთრებული ადგილი უჭირავს : მეტაბოლურ, გულ-სისხლძარღვთა, თირკმელის, 

ღვიძლის , ძვლის, ფილტვის, ნეოპლაზიურ, ცნს-ისა და სექსუალურ დარღვევებს (Achwoka 

et al., 2019; Adeyemi et al., 2021; Broder, 2010; Cailhol et al., 2011; Calza et al., 2011; Choi, Shlipak, 

Hunt, Martin, & Deeks, 2009; Dimala, Atashili, Mbuagbaw, Wilfred, & Monekosso, 2016; Gallant, 

Hsue, Shreay, & Meyer, 2017; Husain et al., 2017; Kansiime et al., 2019; Magafu et al., 2013; Patel et 

al., 2018). თანმხლები დაავადებების განვითარება, შესაძლოა აივ ასოცირებული რისკ-

ფაქტორებით იყოს განპირობებული,  როგორიცაა აივ-ის არაკონტროლირებული 

რეპლიკაციით განპირობებული იმუნური სისტემის აქტივაცია, ანთებითი რეაქცია და 

კოაგულაცია, კოინფექციები (ციტომეგალოვირუსი და C ჰეპატიტი), თვით არვ თერაპია და 

მუდმივი იმუნოდეფიციტური მდგომარეობა (Achwoka et al., 2019; Brown, Tassiopoulos, 

Bosch, Shikuma, & McComsey, 2010; Hu, Liu, & Luo, 2019; Husain et al., 2017; Kansiime et al., 

2019; Martin-Iguacel, Negredo, Peck, & Friis-Møller, 2016; Nakaranurack & Manosuthi, 2018; Nix 

& Tien, 2014).   

სხვადასხვა კვლევების თანახმად აივ ინფიცირებულ პირებში  მკვეთრად მოიტა 

მეტაბოლური დაღვევებისა და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობამ(Achwoka et al., 

2019; Brown et al., 2010; Gazzaruso et al., 2002; Hernandez-Romieu, Garg, Rosenberg, Thompson-

Paul, & Skarbinski, 2017; Husain et al., 2017; Kansiime et al., 2019; Nakaranurack & Manosuthi, 

2018; Nix & Tien, 2014; Patel et al., 2018). მეცნიერები ვარაუდობენ, რომ ეს პროცესი აივ 

ინფექციასთან და არვ თერაპიასთანაა დაკავშირებული. ძალიან ცოტაა ინფორმაცია ამ 

დაავადებების თანხვედრის შესახებ. არსებული კვლევების თანახმად, ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტის გავრცელება აივ ინფიცირებულ პირებში 2-14% მერყეობს(Shen et al., 2013), და 

მკვეთრად ზრდის სიკვდილიანობის რისკს(Alvaro-Meca et al., 2016). 

ადრე ეს ორი დაავადება ცალკეულ ეპიდემიად განიხილებოდა, ამჟამად კი სახეზეა ორი 

დიდი ეპიდემიის თანხვედრა. აღნიშნული დაავადებები კვლავ რჩებიან დინამიკურ და 
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მზარდი ხასიათის პრობლემად და გლობალური ჯანდაცვის ერთ-ერთი მნიშვნელოვან 

გამოწვევად. ზემოთქმულიდან გამომდინარე აღნიშნულ საკითხთან დაკავშირებით 

ინტერესი დიდია. 

აივ ინფიცირებული პირებში ჯანმრთლობის წარმატებულად მართვისთვის, მხოლოდ 

ეფექტური არვ თერაპია საკმარისი არაა. საჭიროა თანმხლები დაავადებების პრევენცია, 

დროული დიაგნოსტიკა და სათანადო მკურნალობა. სამწუხაროდ დაბალი და საშუალო 

შემოსავლის ქვეყნებში თანმხლებ დაავადებებს სათანადო ყურადღება არ ექცევა. ჯანმო-ს 

მონაცემებით ყოველწლიურად არა გადამდები დაავადებებით 40 მილიონი ადამიანი 

კვდება, მათი  ¾ დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში, სადაც აივ ინფექციის 

გავრცელება საკმაოდ მაღალია(WHO, 2021a).საქართველო მიეკუთვნება დაბალი 

შემოსავლის მქონე ქვეყნების, რიცხვს , სადაც არაგადამდები დაავადებების სკრინინგი აივ 

ინფიცირებული პაციენტების რუტინულ კვლევებში არ შედის. სიღარიბე, რესურსების 

ნაკლებობა და სპეციალისტთან გვიან გადამისამართება ხელს უშლის დაავადების ადრეულ 

დიაგნოსტიკას, რაც ზრდის აივ ინფიცირებული პირის ავადობასა და 

სიკვდილიანობას(Chkhartishvili et al., 2017; Chkhartishvili et al., 2014; "Third Report of the 

National Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and 

Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III) final report," 2002; 

WHO, 2021a). 

აღნიშნულ საკითხთან დაკავშირებით საქართველოში კვლევები არასდროს არ ჩატარებულა 

, ამიტომ ამ საკითხის შესწავლა უაღრესად მნიშვნელოვანია. აღნიშნულ კვლევებზე 

პრაქტიკულად არ მოიპოვება მონაცემები აღმოსავლეთ ევროპის ქვეყნებიდანაც. მსოფლიო 

მასშტაბითაც აღნიშნულ საკითხზე მონაცემები და ინფორმაცია საკმაოდ მწირია.  
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კვლევის ჰიპოთეზა 

 

შაქრიანი დიაბეტი და ინსულინისადმი რეზისტენტობის მატება აივ ინფიცირებულებში 

დაკავშირებულია  კლინიკური გამოსავლების გაუარესებასთან. 

 

კვლევის მიზანი 

 

1. კვლევის მიზანია შაქრიანი დიაბეტის, პრედიაბეტისა და მეტაბოლური სინდრომის 

პრევალენტობის განსაზღვრა აივ ინფიცირებული პირებში   

2. შაქრიანი დიაბეტის მიმდინარეობის და გამოსავლების შედარება აივ ინფიცირებულ 

ჰიპერგლიკემიის და ნორმოგლიკემიის მქონე პირებს შორის. 

 

კვლევის ძირითადი ამოცანები   

 

1. შაქრიანი დიაბეტის, პრედიაბეტისა და მეტაბოლური სინდრომის მქონე პაციენტთა 

იდენტიფიკაცია 2012-2018 წლებში რეგისტრირებულ აივ ინფიცირებული პირებში და 

პრევალენტობის გამოთვლა; საკვლევ პირებზე დაკვირვება გაგრძელდა 2021 წლის 

დეკემბრამდე. 

2. შაქრიანი დიაბეტისა და მეტაბოლური სინდრომის ლაბორატორიული მარკერების 

ანალიზი აივ ინციფირებულ პირებში და საკვლევ ჯგუფებს შორის სიკვდილობის 

მაჩვენებლების შედარება. 

3. შაქრიანი დიაბეტისა და მეტაბოლური სინდრომის კლინიკური მართვის ოპტიმიზაცია 

აივ ინფიცირებულ პირებში.  

4. კვლევის შედეგების საფუძველზე აივ ინფიცირებულ პაციენტებში შაქრიანი დიაბეტისა 
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და მეტაბოლური სინდრომის დროული დიაგნოსტიკის და მართვის პროტოკოლის 

შემუშავება.   

 

სამეცნიერო სიახლე და პრაქტიკული ღირებულება  

   

არვ მკურნალობამ მთელს მსოფლიოში შეამცირა აივ ინფიცირებულ პირებში 

სიკვდილიანობა. ამის პარალელურად გაიზარდა არა-შიდს ასოცირებული დაავადებების 

პრევალენტობა და მათ მიერ გამოწვეულმა სიკვდილიანობა.ბოლო წლების მანძილზე 

საკმაოდ აქტუალურია მეტაბოლური დაავადებების რიცხვის ზრდა აივ ინფიცირებულ 

პირებში.მსოფლიოს მასშტაბით ტარდება კვლევები, რათა დადგინდეს მეტია თუ არაა 

მეტაბოლური დაავადების პრევალენტობა აივ ინფიცირებულ პირებში და რა იწვევს მას.  

მსგავსი კვლევა საქართველოსა და აღმოსავლეთ ევროპის ქვეყნებში არ 

ჩატარებულია.კვლევის მიზანია შაქრიანი დიაბეტის გავრცელების გამოთვლა, ასოციაციის 

დადგენა ჰიპერგლიკემიასა და  სიკვდილიანობას  შორის.არსებული საკითხის ირგვლივ 

ცოდნის გაღრმავება. ჩვენი კვლევის შედეგად პირველად ქართულ პოპულაციაში 

დადგინდება ინსულინრეზისტენტობის , ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის და მათ მიერ 

გამოწვეული გართულებების გავრცელება აივ/შიდსით ავადმყოფებში. აგრეთვე ამ 

დაავადების მიმდინარეობის თავისებურებები და გამოსავლები. შემუშავდება პრევენციისა 

და მართვის ოპტიმალური რეჟიმები. კვლევის შედეგები ხელს შეუწყობს აივ/შიდსით 

ავადმყოფებში ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტისა და ინსულინრეზისტენტობის დიაგნსოტიკის, 

პრევენციული ღონისძიებების და მკურნალობის ოპტიმიზაციას, რაც დადებითად აისახება 

აღნიშნული ავადმყოფების სიცოცხლის ხანგრძლივობასა და ცხოვრების ხარისხზე.     
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სამეცნიერო ლიტერატურის მიმოხილვა 

შეძენილი იმუნოდეფიციტის სინდრომი (შიდსი) ქრონიკული, პოტენციურად 

სიცოცხლისათვის საშიში მდგომარეობაა, რომელიც გამოწვეულია ადამიანის 

იმუნოდეფიციტის ვირუსით (აივ). აივ აზიანებს იმუნური სისტემას და ხელს უშლის 

ორგანიზმს ებრძოლოს ინფექციებსა და დაავადებებს (Barré-Sinoussi, 2010; Barré-Sinoussi et 

al., 1983; Gallo & Montagnier, 2003; Levy et al., 1984). 1981 წელს ამერიკის შეერთებულ 

შტატებში აივ ინფექცია/შიდსი კლინიკურად პირველად აღწერეს, როდესაც ჰომოსექსუალ 

მამაკაცებში ზედიზედ დაისვა ისეთი იშვიათი დაავადებიების დიაგნოზი, როგორიცაა – 

პნევმოცისტური პნევმონია და კაპოშის სარკომა (Gottlieb et al., 1981). აღნიშნული 

დაავადებები მანამდე მხოლოდ იმუნოკომპრომეტირებულ პირებში იყო აღწერილი. 1982 

წელს აშშ დაავადებათა კონტროლისა და პრევენციის ცენტრიმა ოფიციალურად 

დაარეგისტრირა შიდსი, როგორც ახალი დაავადება. 1983 წელს შიდსის გამომწვევი 

ადამიანის იმუნოდეფიციტის ვირუსი ერთდროულად აღმოაჩინეს პარიზში (საფრანგეთი) 

პასტერის ინსტიტუტში და ბეთესდაში (აშშ) კიბოს ნაციონალურ ინსტიტუტში (Barré-

Sinoussi et al., 1983; Gallo et al., 1984). 

აივ გადაცემის გზები შემდეგია: დაუცველი სქესობრივი კონტაქტი, ინფიცირებულ 

სისხლთან ექსპოზიცია (ინტრავენური ნარკომანია, სისხლის გადასხმა, არასტერილური 

დაბინძურებული სამედიცინო ინსტრუმენტების გამოყენება), ვერტიკალური გზა. აივ 

წლების მანძილზე ასუსტებს იმუნურ  სუსტემას,რის შედეგადაც ვითარდება შიდსი (Barré-

Sinoussi, 2010; WHO, 2021a). აივ/შიდსის განკურნება ჯერ-ჯერობით შეუძლებელია, მაგრამ 

არსებული მედიკამენტების საშუალებით, შესაძლებელია ინფექციის კონტროლი. ჯერ-

ჯერობით შიდსის საწინააღმდეგო ვაქცინა არ არსებობს და მთელს მსოფლიოში აივ 

ინფიცირებულთა რიცხვი მუდმივად იზრდება.  
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აივ ინფექცია/შიდსის გავრცელება  

აივ ინფექცია/შიდსი ჯანდაცვის ერთ-ერთი უმნიშვნელოვანესი გამოწვევაა მთელ 

მსოფლიოში და საქართველოში. გაეროს შიდსის პროგრამის (UNAIDS) მონაცემებით 2021 

წელს მსოფლიოში 37.7 მილიონი აივ/შიდსით ავადმყოფია. ამ წელს აივ ინფიცირების 1.5 

მილიონი ახალი შემთხვევა დაფიქსირდა, ხოლო 680 000 ადამიანი მოკვდა. სულ ეპიდემიის 

დაწყებიდან დღემდე  დაინფიცირდა 79.3 მილიონი ადამიანი და 36.3 მილიონი 

მოკვდა(UNAIDS, 2021). 

 

სურათი 1. აივ/შიდსის გავრცელება მსოფლიოში UNAIDS მიხედვით 2021წ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

საქართველოში 2022 წლის 15 მაისის მონაცემებით  9343 ადამიანია ინფიცირებული, აქედან 

6982 მამაკაცია , 2363 ქალი . პაციენტთა უმეტესობა 29 დან 40 წლამდეა.  შიდსი 4645 

ადამიანს განუვითარდა. 1989 მოკვდა . არვ მკურნალობაზე 5785 პაციენტი იმყოფება .   
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დიაგრამა 1 . საქართველოში გამოვლენილი აივ-ინფექციის ახალ შემთხვევათა დინამიკა 

წლების მიხედვით,2000-2022 წელი 

 

 

 

როგორც დიაგრამა 1-დან ჩანს, საქართველოში მკვეთრად იმატა აივ ინფექციის 

შემთხვევებმა და 2014-2015 წლებში პიკს მიაღწია. 2019 წლიდან აივ შემთხვევებმა კლება 

დაიწყო, რაც დიდი ალბათობით დაკავშირებულია კოვიდ პანდემიასთან და ექიმთან გვიან 

მიმართვიანობასთან, შედეგად იზრდება დაუდასტურებელი შემთხვევების რისკი. 
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დიაგრამა 2. აივ ინფიცირებულთა განაწილება გადაცემის გზების მიხედვით 2022 წელი 

 

 

2022 წლის მონაცემების მიხედვით დაავადების გადაცემის გზების პროცენტული 

განაწილება შემდეგია : ჰეტეროსექსუალური კონტაქტი 50.7% , ინექციური ნარკომანია 

34.4% , ჰომო/ბი სექსუალური კონტაქტი 12.7% , ვერტიკალური გზა 1.2%, სისხლის გადასხმა 

0.4% , დაუდგენელია 0.6 % .  

 

ანტირეტროვირუსული თერაპია 

აივ-ის ანტივირუსულმა მკურნალობამ მნიშვნელოვნად შეამცირა შიდსით სიკვდილიანობა 

მთელ მსოფლიოში. დღეს კომბინირებული არვ საშუალებით აივ ინფიცირებული პირების 

სიცოცხლის ხანგრძლივობა იგივეა, რაც არა აივ ინფიცრებულების. 1980 წელს შიდსის 

დიაგნოზიდან საშუალო სიცოცხლის ხანგრძლივობა 1წელი იყო(Disease, 2018). პირველი 

არვ მედიკამენტის გამოყენება მონოთერაპიის სახით 1980 წელს დაიწყო(Broder, 2010; 

Cambou & Landovitz, 2020; Disease, 2018; Lange & Ananworanich, 2014; Zhan, Pannecouque, De 

0.4%0.6%

51%

1.2%
13%

34%

დაუდგენელია სისხლის გადასხმით

ჰეტეროსექსუალური კონტაქტით ვერტიკალური გზით

ჰომო/ბისექსუალური კონტაქტით ინექციური ნარკომანია
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Clercq, & Liu, 2016). 1964 წელს, NIH-ის კიბოს ეროვნული ინსტიტუტის (NCI) მიერ 

დაფინანსებულმა მეცნიერებმა პირველად შექმნეს აზიდოთიმიდინი (AZT) , რათა კიბოს 

სამკურნალოდ გამოეყენებინათ. AZT არაეფექტური აღმოჩნდა კიბოს საწინააღმდეგოდ და 

შესაბამისად მედიკამენტის გამოყენება შეწყვიტეს. 1980-იან წლებში გადაწყვიტეს 

შეემოწმებინათ, თუ რამდენად ეფექტური იყო პრეპარატი აივ/შიდსის სამკურნალოდ 

(Disease, 2018). ლაბორატორიაში ჩატარებული კვლევებით, აღმოჩნდა, რომ AZT თრგუნავდა 

აივ-ის რეპლიკაციას ნორმალური უჯრედების დაზიანების გარეშე და ბრიტანულმა 

ფარმაცევტულმა კომპანიამ Burroughs Wellcome-მა დააფინანსა კლინიკური კვლევა შიდსით 

დაავადებულ ადამიანებში პრეპარატის ეფექტურობის შესაფასებლად. დადგინდა, რომ 

მონოთერაპიისას  AZT ამცირებდა სიკვდილიანობასა და ოპორტუნისტულ ინფექციებს, 

თუმცა სერიოზული გვერდითი ეფექტები ჰქონდა(Disease, 2018; Lange & Ananworanich, 2014; 

Maeda, Das, Kobayakawa, Tamamura, & Takeuchi, 2019; Zhan et al., 2016). 1987 წლის მარტში, 

AZT იყო პირველი შიდსის სამკურნალო პრეპარატი, რომელიც ოფიციალურად დამტკიცდა 

ა.შ.შ სურსათისა და წამლების ადმინისტრირების სააგენტოს მიერ (Disease, 2018; FDA, 2019). 

AZT, ამჟამად ზიდოვუდინს უწოდებენ. ზიდოვუდინი მიეკუთვნება წამლების კლასს, 

რომელიც ცნობილია როგორც ნუკლეოზიდის შებრუნებითი ტრანსკიფტაზას 

ინჰიბიტორები, ან NRTI სახელით(Broder, 2010; Cambou & Landovitz, 2020; Disease, 2018; 

Lange & Ananworanich, 2014; Maeda et al., 2019; Zhan et al., 2016). 

1990-იანი წლების დასაწყისში სხვადასხვა NRTI პრეპარატმა დამტკიცდა FDA-ს მიერ(FDA, 

2019). AZT-ისა და  NRTI-ების კლასის განვითარებამ დაამტკიცა, რომ აივ-ის მკურნალობა 

შესაძლებელი იყო. ამ პრეპარატებმა გზა გაუხსნეს ახალი თაობის ანტირეტროვირუსული 

პრეპარატების აღმოჩენასა და განვითარებას(Cambou & Landovitz, 2020; Lange & 

Ananworanich, 2014; Maeda et al., 2019; Zhan et al., 2016).  

მიუხედავად იმისა, რომ ადრეული ანტირეტროვირუსული აგენტები შეიქმნა მანამდე, 

ვიდრე აივ-ის სხვადასხვა სადიაგნოსტიკო საშუალებები იქნებოდა ხელმისაწვდომი  , 

ვირუსული დატვირთვისა და CD4 + უჯრედების რაოდენობის გასაზომად 

ლაბორატორიული ტესტების შემუშავებამ მნიშვნელოვნად დააჩქარა  წამლების აღმოჩენის 
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პროგრესი(Disease, 2018). ვირუსული დატვირთვა აღწერს სისხლში აივ-ის რაოდენობას. 

როგორც წესი, რაც უფრო მაღალია ვირუსული დატვირთვა, მით უფრო სწრაფად დაეცემა 

CD4 + უჯრედების რაოდენობა - იმის მაჩვენებელი, თუ რამდენად კარგად მუშაობს 

იმუნური სისტემა(Broder, 2010; Cambou & Landovitz, 2020; Lange & Ananworanich, 2014; 

Maeda et al., 2019; Zhan et al., 2016). ამ მიღწევებმა მკვლევარებს საშუალება მისცა 

გამოეყენებინათ ლაბორატორიული ტესტის შედეგები, განსაკუთრებით ვირუსული 

დატვირთვის გაზომვები, რათა შეეფასებინათ რამდენად კარგად მუშაობდნენ საკვლევი 

ანტირეტროვირუსული აგენტები. წამლების ცდის ეს მიდგომა დაახლოებით 6 თვეს 

მოითხოვდა, რაც ბევრად უფრო სწრაფი იყო ვიდრე ,მხოლოდ კლინიკურ ინდიკატორებზე 

დაყრდნობით ორიენტირებული კვლევა, რომელიც ელოდა დაავადების პროგრესირებას 

შიდსამდე ან სიკვდილამდე. მსგავსი კვლევების ჩატარებას კი ჩვეულებრივ წლები 

სჭირდებოდა(Disease, 2018). 

მონოთერაპია მალე არაეფექტური აღმოჩნდა. იმის გამო რომ აივ სწრაფად რეპლიცირდება, 

ხშირია მუტაციები,მუტაციების შედეგად კი ვირუსი პრეპარატების მიმართ 

რეზისტენტული ხდებოდა.ზოგიერთ პირს, რომელიც მხოლოდ ზიდოვუდინს იღებდა, 

პრეპარატის მიერ რეზისტენტობა რამდენიმე დღეში უვითარდებოდა (Broder, 2010; Cambou 

& Landovitz, 2020; Disease, 2018; Maeda et al., 2019). 1995 წელს ჩაატარეს კვლევა სადაც 

აღმოაჩინეს, რომ პრეპარატების კომბინირებით ვირუსის რეპლიკაცია უფრო ადვილად 

ქვეითდებოდა, CD4+ საერთო რაოდენობა იზრდებოდა და პაციენტების სიკვდილიანობა 

მცირდებოდა. 1996 წელს კი მეცნიერებმა დაამტკიცეს, რომ სამმაგი თერაპიის საშუალებით 

პაციენტი მაქსიმალურ სარგებელს იღებდა, პრეპარატებისადმი რეზისტენტობა კი თითქმის 

არ ვითარდებოდა. სამმაგ თერაპიასს ასევე უწოდებენ მაღალაქტიურ ანტირეტროვირუსულ 

თერაპიას ან HAART(Broder, 2010; Cambou & Landovitz, 2020; Disease, 2018; Lange & 

Ananworanich, 2014; Maeda et al., 2019; Zhan et al., 2016). სამმაგი თერაპიის შესაძლებლობა 

განპირობებული იყო ახალი ანტირეტროვირუსული წამლების კლასის - პროტეაზას 

ინჰიბიტორების აღმოჩენით(Disease, 2018).  
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HAART დროს პაციენტი მინიმუმ ორი განსხვავებული კლასის პრეპარატს იღებდა, სისხლში 

აივ-ის რაოდენობა შეუმჩნეველ დონემდე ეცემოდა(Broder, 2010; Cambou & Landovitz, 2020; 

Disease, 2018; Lange & Ananworanich, 2014; Maeda et al., 2019; Zhan et al., 2016). იმის 

მიუხედავად, რომ HAART სიცოცხლის გადარჩენის ერთადერთი საშუალება იყო, 

პაციენტებს უამრავი გევრდითი ეფექტები ჰქონდათ. საჭირო იყო სწორი დოზების 

გამოთვლა და პაციენტზე მორგება . ასევე პრეპარატები დაკავშირებული იყვნენ დღის 

ინტერვალთან და კვებასთან, მაგალითად : გარკვეული მედიკამენტების მიღება უნდა 

მომხდარიყო დღის გარკვეულ მონაკვეთში, ზოგი საკვებთან ერთად, ზოგიც კვების გარეშე. 

ამ სირთულეების გამო ადამიანებს უჭირდათ მკურნალობის რეჟიმის გრძელვადიანი 

დაცვა(Broder, 2010; Cambou & Landovitz, 2020; Disease, 2018; Lange & Ananworanich, 2014; 

Maeda et al., 2019). 

2007 FDA მიერ ინტეგრაზას ინჰიბიტორის, კერძოდ რალტეგრავირის გამოყენება 

დამტკიცდა(FDA, 2019). 2013 წელს აივ ინფექციის მკურნალობა კი დოლუტეგრავირით 

ოფიციალურად დაიწო(Disease, 2018). კლინიკურ კვლევების მიხედვით დოლუტეგრავირი 

ეფექტური იყო როგორც აივ-ით მცხოვრები უმკურნალები ადამიანებისთვის, ასევე იმ 

პირებისთვის, რომელთათვისაც პირველი თაობის ინტეგრაზას ინჰიბიტორები 

არაეფექტური იყო(Disease, 2018). დოლუტეგრავირის დამატებითი უპირატესობას 

მოხერხებული ერთჯერადი დოზირება, უსაფრთხოების კარგი პროფილი და წარმოების 

შედარებით დაბალი ღირებულება წარმოადგენს((BHIVA), 2018; Disease, 2018). ამჟამად 

დოლუტეგრავირი  პირველი რიგის მკურნალობის რეჟიმში შედის, რომელსაც აშშ. 

ჯანმრთელობისა და ადამიანური სერვისების დეპარტამენტის სამედიცინო პრაქტიკის 

გაიდლაინები რეკომენდაციას უწევს და პრეპარატი ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციის 

გაიდლაინებში დაემატა, როგორც ალტერნატიული პირველი რიგის სამკურნალო 

საშუალება აივ-ინფიცირებული მოზრდილებისთვის((BHIVA), 2018). 

 

 

 



13 
 

 

 

დიაგრამა 3. არვ თერაპიაზე მყოფი პაციენტები საქართველოში, 2012-2022 წელი 

 

 

ამჟამად ხელმისაწვდომია 30-ზე მეტი ანტირეტროვირუსული პრეპარატი, მათ შორის 

რამდენიმეს აქვს ფიქსირებული დოზის კომბინაცია, რომელიც შედგება ორი ან მეტი 

მედიკამენტისგან. მედიკამენტი შესაძლოა იყოს პრეპარატების ერთი ან მეტი 

განსხვავებული ჯგუფიდან. ამჟამად მრავალი ადამიანის აივ ინფექცია კონტროლირებულია 

პრეპარატის მხოლოდ დღეში ერთჯერ მიღებით. იმისათვის, რომ მკურნალობა 

ყველასათვის ხელმისაწვდომი იყოს , საერთაშორისო ორგანიზაციები ღარიბ ქვეყნებში აივ-

ს პრევენციული ღონისძიებებისა და მკურნალობის ხელმისაწვდომობის გაზრდაზე 

მუშაობენ.  

 

აივ ინფექცია/შიდსის დროს არაგადამდები დაავადებები და სიკვდილიანობა 
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აივ/შიდსის ნაადრევი გამოვლენისა და ეფექტიანი არვ მკურნალობის შედეგად მკვეთრად 

გაიზარდა პაციენტთა სიცოცხლის ხანგრძლივობა და ცხოვრების ხარისხი. შესაბამისად 

გაიზარდა არა შიდს-ასოცირებული არაგადამდები დაავადებების სიხშირე, მათ შორის 

შაქრიანი დიაბეტის. ჯანმო-ს მონაცემებით ყოველწლიურად არა გადამდები დაავადებებით 

38 მილიონი ადამიანი კვდება, მათი  ¾ დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში, სადაც 

აივ ინფექციის გავრცელება საკმაოდ მაღალია(WHO, 2021b).  

დიაგრამა 4. აივ ინფიცირებულ პაციენტთა სიკვდილიანობა საქართველოში 2011-2022 წელი 

 

დადგინდა, რომ აივ ინფიცირებულ პირებს არაგადამდები დაავადებების მაღალი რისკი 

აქვთ. ეს აივ ინფექციის, არვ თერაპიის, აივ-თან დაკავშირებული იმუნოსუპრესიის, აივ 

ინფიცირებულების ასაკის ზრდის და აივ-თან დაკავშირებული ანთების შედეგია. ამას 

ემატება არაგადამდები დაავადებების ტრადიციული რისკ-ფაქტორებისა, როგორიცაა: 

თამბაქოს მოწევა, ალკოჰოლის მოხმარება, ფიზიკური არააქტიურობა და არაჯანსაღი დიეტა 

, რაც უფრო მეტად ზრდის არაგადამდები დაავადებების განვითარების რისკს. ყველაზე 

ხშირი არაგადამდები დაავადებები აივ ინფიცირებულებში შემდეგია : მეტაბოლური 

სინდრომი, შაქრიანი დიაბეტი, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები, თირკმლის უკმარისობა 

და ოსტეოპოროზი (Kansiime et al., 2019) . 
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შაქრიანი დიაბეტი 

შაქრიანი დიაბეტი მეტაბოლური ხასიათის პათოლოგიაა, რომელიც ხასიათდება 

ქრონიკული ჰიპერგლიკემიით, ნახშირწყლების, ცხიმებისა და პროტეინების 

მეტაბოლიზმის დარღვევით. შაქრიანი დიაბეტი გამოწვეულია ინსულინის სეკრეციის 

დარღვევით, ინსულინის ძირითადი თვისებების დაკარგვით ან ორივეთი ერთად((ADA), 

2021; (პროტოკოლი), 2010).  

დიაბეტის კლასიფიკაცია მოიცავს ეტიოლოგიურ ტიპებს და ჰიპერგლიკემიის სხვადასხვა 

ეტაპებს. გამოყოფილია ოთხი ძირითადი კატეგორია: ტიპი 1 შაქრიანი დიაბეტი, ტიპი 2 

შაქრიანი დიაბეტი, სხვა სპეციფიკური ტიპები და გესტაციური დიაბეტი((ADA), 2021; 

NCDC, 2016, 2017).  

1. ტიპი 1 დიაბეტის შემთხვევაში ‐ ძირითადად  უჯრედების აუტოიმუნური 

დესტრუქციის შედეგია, შედეგად ვითარდება ინსულინის აბსოლუტური დეფიციტი (ამ 

ჯგუფს ასევე მიეკუთვნება ლატენტური აუტოიმუნური დიაბეტი მოზრდილებში- LADA) 

((ADA), 2021; Kahn, 2003; Ke, Narayan, Chan, Jha, & Shah, 2022).  

2. ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი არის რთული, მემკვიდრეობითი და ჰეტეროგენული 

მდგომარეობა, რომელიც  სხვადასხვა ფენოტიპით ვლინდება. ინსულინორეზისტენტობა და 

ინსულინის სეკრეციის დარღვევა ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარების ძირითადი 

ფაქტორია (Kahn, 2003; Ke et al., 2022; Weyer, Bogardus, Mott, & Pratley, 1999). გლუკოზის 

ელევაციის საპასუხოდ, ინსულინის სეკრეცია პანკრეასში არსებული  უჯრედების 

საშუალებით ხდება . ინსულინის სეკრეციის პირველი ფაზა პიკს გლუკოზის დეტექციიდან 

2-4 წუთში აღწევს და შემდეგ მკვეთრად ქვეითდება 10-15 წუთში.მეორე ფაზა უფრო 

გრადუალურია და სტაბილური მდგომარეობა არტერიულ სისხლში გლუკოზის 

დეტექციიდან 2-3სთ-ში მიიღწევა. ინსულინისადმი რეზისტენტობის დროს  უჯრედები 

იმაზე მეტ ინსულინს გამოყოფენ, ვიდრე ინსულინისადმი ნორმალური მგრძნობელობისას 

(Gerich, 2002, 2003; Ke et al., 2022; "Third Report of the National Cholesterol Education Program 
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(NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults 

(Adult Treatment Panel III) final report," 2002) . არასაკმარისი ინსულინის სეკრეცია, 

ინსულინისადმი რეზისტენტობა , გლუკოლიპოტოქსიურობა და სიმსუქნით გამოწვეული 

ანთებითი პროცესი, ხელს უწობს ჰიპერგლიკემიისა და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 

განვითარებას (Ke et al., 2022).  ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი ისტორიულად აღწერილია, 

როგორც ასაკთან  დაკავშირებული ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდა, რასაც 

შედეგად მოჰყვება  უჯრედები ფუნქციის დაქვეითება და არასკმარისი ინსულინის 

სეკრეცია. ამჟამად მეცნიერები ფიქრობენ, რომ  ტიპი 2 შაქრიან დიაბეტს ძირითადად 

გენეტიკური ფაქტორი განაპირობებს, რაც იწვევს  უჯრედების ფუნქციის დარღვევას 

(Holman, Clark, & Rorsman, 2020; Kahn, 2003). ასეთ პირებში პრედისპოზიციის გამო  

შაქრიანი დიაბეტი ასაკისა და წონის მატების გამო ვითარდება((ADA), 2021; Ke et al., 2022).  

3.  სხვადასხვა მიზეზებით გამოწვეული სპეციფიკური ტიპის დიაბეტი . მაგ : მონოგენური 

დიაბეტის სინდრომი (ნეონატალური დიაბეტი და MODY), პანკრეასის ეგზოკრინული 

ფუნქციის დარღვევით (პანკრეატიტი, ცისტური ფიბროზი), წამლებით ან ქიმიური 

ნივთიერებებით ინდუცირებული დიაბეტი (გლუკოკორტიკოიდები, 

ანტირეტროვირუსული თერაპია ) , გენეტიკურ სინდრომებთან ასოცირებული დიაბეტი 

(მაგ.    დაუნის სინდრომი,  ფრიდრეიხის ატაქსია,  კლაინფელტერის სინდრომი, 

ვოლფრამის სინდრომი)((ADA), 2021; (პროტოკოლი), 2010; Gerich, 2003). 

4. გესტაციური შაქრიანი დიაბეტი  - ორსულობის დროს განვითარებული გლუკოზისადმი 

ტოლერანტობის დაქვეითებაა. გესტაციური შაქრიანი დიაბეტის დეტექცია ორსულობის 

მეორე ან მესამე ტრიმესტრშია შესაძლებელი და  მშობიარობის შემდგომ თავისთავად 

ქრება.  გესტაციური შაქრიანი დიაბეტის მქონე  ქალებს საშუალოდ 5-10 წელიწადში ტიპი 2 

შაქრიანი დიაბეტი უვითარდებათ((ADA), 2021; Feig, Zinman, Wang, & Hux, 2008) .  

შაქრიანი დიაბეტი არაგადამდებ დაავადებათა შორის ერთ-ერთი ყველაზე გავრცელებული 

დაავადებაა. მრავალ განვითარებად და ინდუსტრიულ ქვეყანაში შაქრიანმა დიაბეტმა 

ეპიდემიის ფორმა მიიღო და მას სიკვდილიანობის მიზეზებს შორის მეოთხე-მეხუთე 

ადგილი უჭირავს(Federation, 2021; NCDC, 2016; WHO, 2021b) . 
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სწრაფი ურბანიზაცია, არაჯანსაღი კვება და დაბალი ფიზიკური აქტივობა სიმსუქნითა და 

შაქრიანი დიაბეტით დაავადებულთა რაოდენობის მნიშვნელოვან მატებას განაპირობებს. 

მიუხედავად ამისა, მრავალ ქვეყანას მკურნალობისა და დიაგნოსტიკის შესაფერისი 

რესურსები არ გააჩნია (Federation, 2021; NCDC, 2017; "Third Report of the National Cholesterol 

Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 

Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III) final report," 2002; WHO, 2009, 2021b). 

კვლევების თანახმად  , შაქრიანი დიაბეტის დიაგნოსტირება უმეტესად დაგვიანებით ხდება. 

შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის შემთხვევების დიდი ნაწილი კი არადიაგნოსტირებულია. 

აღსანიშნავია, რომ არამარტო შაქრიანი დიაბეტი, არამედ გლუკოზის ტოლერანტობისადმი 

დარღვევა მოსახლეობისათვის სერიოზულ პრობლემას წარმოადგენს, რადგანაც გლუკოზის 

ტოლერანტობისადმი დარღვევის ფონზე შაქრიანი დიაბეტისა და გულ-სისხლძაღვთა 

სისტემის დაავადებების რისკი მნიშვნელოვნად იზრდება. შაქრიანი დიაბეტის შედეგად 

განვითარებული გართულებები ინვალიდობას, ცხოვრების ხარისხის გაუარესებასა და 

სიკვდილიანობის ზრდას იწვევს (Fadini, Morieri, Longato, & Avogaro, 2020; Federation, 2021; 

NCDC, 2016; WHO, 2021b). 

 

შაქრიანი დიაბეტის გავრცელება 

IDF (დიაბეტის საერთაშორისო ფედერაცია) მონაცემებით მსოფლიოში შაქრიანი დიაბეტით 

537 მილიონი ადამიანია დაავადებული, აქედან 90% ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტზე მოდის. 541 

მილიონ ადამიანს გლუკოზისადმი ტოლერანტობის დარღვევა და პრედიაბეტი აქვს, რაც 

მათ შაქრიანი დიაბეტის განვითარების რისკის ქვეშ აყენებს(Federation, 2021). CDC 

მონაცემებით პრედიაბეტი მოსახლეობის 10.8% აქვს. 96 მილიონი ასაკი> 18 წელზე, 26.4 

მილიონის ასაკი კი >65 წელზე. იგი უფრო ხშირია მამაკაცებში ვიდრე ქალებში(Prevention), 

2021) . შაქრიანი დიაბეტით გამოწვეული სიკვდილიანობა ყოველწლიურად 3.2-5 მილიონს 

შეადგენს . 2021 წელს შაქრიანი დიაბეტით 6.7 მილიონი ადამიანი მოკვდა (Federation, 2021).  
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სურათი 2. შაქრიანი დიაბეტის გავრცელება მსოფლიოში, IDF 2021წ 

 

 

 

 

 

დიაგრამა 5 . შაქრიანი დიაბეტის გავრცელება წლების მიხედვით , IDF მიხედვით 2021 წელი  
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2021 მონაცემებით 20-79 წლის ასაკის მოზრდილი მოსახლეობის 10.5% შაქრიანი დიაბეტი 

ჰქონდა, აქედან დაახლოებით 79% დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში ცხოვრობდა 

ექსპერტები ვარაუდობენ, რომ 2030 წლისთვის დიაბეტი  643 მილიონ , 2045 წლისათვის კი 

783 მლნ ადამიანს 20-79 წლის ასაკში ექნება (Federation, 2021) . განსაკუთრებული მატება 

სავარაუდოა დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში. შაქრიანი დიაბეტის ავადობის 

შემთხვევათა მესამედზე მეტი განპირობებულია მოსახლეობის ზრდითა და დაბერებით. 

აქედან 28% სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფებში გავრცელებით და 32% კი ამ ორი ფაქტორის 

ურთიერთშერწყმის შედეგია (Federation, 2021; NCDC, 2017). 

 

დიაგრამა 6 . შაქრიანი დიაბეტის გავრცელება სხვადასხვა რესურსის ქვეყნებში, IDF 

მიხედვით 2021 წელი  
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დიაგრამა 7 . არადიაგნოსტირებულ პირთა რაოდენობა მსოფლიოში, IDF მიხედვით 2021 

წელი  

 

NCDC (დაავადებათა კონტროლის ეროვნული ცენტრი) მონაცემების მიხედვით 

საქართველოში შაქრიანი დიაბეტით 232 000 ადამიანია დაავადებული და პრევალენტობა 

8.1% -ია. დაავადებათა კონტროლისა და საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის ეროვნული 
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ცენტრის მონაცემებით საქართველოში 2017 წლის ბოლოს შაქრიანი დიაბეტის დიაგნოზით 

რეგისტრირებული იყო 90 599 პაციენტი (პრევალენტობის მაჩვენებელი 100 000 მოსახლეზე 

2430.2). ცხოვრებაში პირველად დადგენილი დიაგნოზით აღრიცხულია 21 822 (მაჩვენებელი 

100 000-ზე 585.4) პაციენტი. 2017 წელს 90 599 პაციენტიდან შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 

ჰქონდა 65 721-ს (მაჩვენებელი 100000-ზე 1762.9), აქედან 12 931 (მაჩვენებელი 346.9) იყო 

ცხოვრებაში პირველად დადგენილი დიაგნოზით; ხოლო შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 1-ის 

რეგისტრირებული შემთხვევა იყო 17 567 (მაჩვენებელი 471.2), აქედან 2 776-ს (მაჩვენებელი 

74.5) - ცხოვრებაში პირველად დადგენილი დიაგნოზით (NCDC, 2017). 

 

დიაგრამა 8 . შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობა რეგიონების მიხედვით 

 

 

უკანასკნელ წლებში საქართველოში აღინიშნება დიაბეტის პრევალენტობის ზრდის 

ტენდენცია, რაც ძირითადად შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2-ის ზრდით არის გაპირობებული 

და სავარაუდოდ, დაავადების ადრეულ დეტექციას და მართვის გაუმჯობესებას 

უკავშირდება.  რეგიონების მიხედვით შაქრიანი დიაბეტის ავადობისა და სიკვდილიანობის 

ვარიაცია სამედიცინო დაწესებულებისადმი განსხვავებული მიმართვიანობის, დაავადების 
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განსხვავებილი აღრიცხვიანობის გარდა, სავარაუდოდ, რისკის ფაქტორთა გავრცელების 

თავისებურებებით აიხსნება. 

 

 

დიაგრამა 9 . შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობა 100 000 მოსახლეზე 2011-2017 წელი 

 

 

 

როგორც დიაგრამა 9-დან ჩანს ყოველწლიურად აღინიშნება დაავადების სტაბილური ზრდა 

. საქართვლოში, ისე როგორც მსოფლიოში, შაქრიანი დიაბეტი და მისი გართულებები 

მნიშვნელოვან სოციალურ-ეკონომიკურ პრობლემას წარმოადგენს. ამ პრობლემასთან 

ბრძოლის მიზნით საქართველოში ხორციელდება დიაბეტის მართვის სახელმწიფო 

პროგრამა, რომელიც დაავადებული პაციენტების ამბულატორიული მეთვალყურეობის 

გაუმჯობესებას, შესაძლო გართულებების პრევენციასა და სპეციფიკური მედიკამენტებით 

უზრუნველყოფას გულისხმობს. 
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აივ ინფცექციით ინდუცირებული ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი 

ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის ძირითადი გამომწვევი მიზეზები ისტორიულად ჩვენთვის 

ცნობილია.ზოგიერთი მეცნიერი მიიჩნევს, რომ აივ ინფექცია და ანტირეტროვირუსული 

მკურნალობა ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდას იწვევს და ხელს უწყობს ტიპი 2 

შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას .  

სხვადასხვა კვლევის მიხედვით ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობა  აივ 

ინფიცირებულ პირებში 2-14% მერყეობს (Karamchand et al., 2016; Shen et al., 2013). ზოგი 

ლიტერატურის მიხედვით, კი ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარების ალბათობა 2 ჯერ 

მაღალია აივ ნეგატიურ კოჰორტასთან შედარებით (Coelho et al., 2018; Duncan, Goff, & Peters, 

2018). აშშ-ში ჩატარებული კვლევის მიხედვით შაქრიანი დიაბეტი აივ ინფიცირებული 

პაციენტების 10.3% აქვს (Hernandez-Romieu et al., 2017) . 

აივ ინფექცია ორგანიზმში ქრონიკულ ანთებით პროცესს იწვევს (Hoel et al., 2018; Moon et al., 

2018). ამ დროს პრო-ანთებითი ციტოკინების, სიმსივნის ნეკროზის ფაქტორის (TNF)-α , IL-6  

, IL-8 და IL-18 კონცენტრაცია იზრდება. ეპითელურ უჯრედებში IL-18 პრეკურსორები 

გამომუშავდება. მაკროფაგები და დანდრიტული უჯრედები IL-18 მთავარი წყაროა. 

აღმოჩნდა რომ IL-18 ელევაცია ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდასთან და 

მეტაბოლურ სინდრომთანაა ასოცირებული, რაც მომავალში ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 

განვითარების რისკს ზრდის(Hivert et al., 2009). 

სისტემური ანთებითი პროცესი და ტრიპტოფანის კატაბოლიზმი აივ ინფექციის დროს 

ნაწლავის მიკროფლორაზე ახდენს გავლენას. შესაბამისად Bifidobacterium, Bacteroides , 

Clostridium, Anaerovibri  , Akkermansia (Brunkwall & Orho-Melander, 2017; Ouyang et al., 2020), 

Finegoldia , Anaerococcus , Faecalibacterium და Roseburia კონცენტრაცია, მკვეთრადაა 

დაქვეითებული აივ ინფიცირებულ პირებში (Moon et al., 2018). 

ბუტირატს Anaerococcus გამოიმუშავებს. ბუტირატს ანთების საწინააღმდეგო მოქმედება 

აქვს, აძლიერებს ინსულინისადმი მგრძნობელობას და ამცირებს შაქრიანი დიაბეტის 

განვითარების რისკს. Anaerococcus რაოდენობის შემცირებისას კინურენინ/ტრიფტოფანის 
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თანაფარდობა იზრდება. თანაფარდობა ტრიპტოფანის კატაბოლიზმს ასახავს (Hoel et al., 

2018; Moon et al., 2018). ტრიპტოფანი მიეკუთვნება ესენციური ამინომჟვავების ჯგუფს და 

უამრავ მნიშვნელოვან ფუნქციას ასრულებს. ტრიპტოფანი კინურენინად კინურენინის გზის 

მეშვეობით კატაბოლიზდება. თავდაპირველად ტრიფტოფანის ინდოლის რგოლი 

ოქსიდაციის მეშვეობით იშლება და N-ფორმილ-კინურენინს წარმოქმნის. მოგვიანებით ის 

ინდოლამინ 2,3-დიოქსიგენაზის(IDO)  მიერ კინურენინამდე იშლება. IDO იმუნური 

აქტივაცია და ანთების განვითარება შეუძლია. სოდიუმის ბუტირატი კი IDO 

ტრანსკრიფციას ამცირებს ან ამით ანთებითი პასუხიც მცირდება. ზემოაღნიშნული 

მექანიზმიდან გამომდინარე Anaerococcus შემცირებული კონცენტრაციისას სისტემური 

ანთებითი პასუხი ინდუცირდება(Hoel et al., 2018; Moon et al., 2018).  მსგავსი ცვლილებები 

გავლენას ახდენს მეტაბოლიზმზე, იწვევს მეტაბოლიზმის დარღვევას, ინსულინი მიმართ 

რეზისტენტობის ზრდას და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას (Brunkwall & Orho-

Melander, 2017; Hoel et al., 2018; Moon et al., 2018; Ouyang et al., 2020) . 

 

არვ თერაპიით ინდუცირებული ტიპინ 2 შაქრიანი დიაბეტი 

 

არსებული მონაცემების მიხედვით , ფიქრობენ, რომ აივ/შიდსი და არვ თერაპია გლუკოზის 

მეტაბოლიზმის დარღევასა და  ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარების რისკს ზრდის 

(Achwoka et al., 2019; Adeyemi, Rezai, Bahk, Badri, & Thomas-Gossain, 2008; Alvaro-Meca et al., 

2016; Capeau et al., 2012; Casqueiro, Casqueiro, & Alves, 2012; Coelho et al., 2018; Heron et al., 

2019; Husain et al., 2017; Kalra, Kalra, Agrawal, & Unnikrishnan, 2011; Karamchand et al., 2016; S. 

Kumar & Samaras, 2018; Samaras et al., 2007; Spollett, 2006),რადგან არვ თერაპიის გამოჩენის 

შემდეგ აივ ინფექციის დროს მეტაბოლური გართულებების რიცხვი მკვეთრად გაიზარდა 

(Fleischman et al., 2007; Gazzaruso et al., 2002; Gebreyes et al., 2018; Hansen et al., 2009; Husain et 

al., 2017; Jacobson et al., 2006; Kyaw et al., 2019; Leon & Maddox, 2015; Martin Lde et al., 2008; 

Nakaranurack & Manosuthi, 2018; Pelchen-Matthews et al., 2018; Spollett, 2006; Tate et al., 

2012).ეს შეიძლება განპირობებული იყოს ორი მიზეზით: საკუთრივ აივ/შიდსით და არვ 
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მკურნალობით. ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარება აივ ინფექციისას  

დაკავშირებულია ანთებითი ხასიათის ცვლილებებთან და ამ დროს გამოყოფილ ანთების 

საწინააღმდეგო მედიატორებთან (Hoel et al., 2018; Moon et al., 2018).  

აივ/შიდსის დროს ჰიპერგლიკემიის გამომწვევი ძირითადი ფაქტორი იატროგენულია და 

მნიშვნელოვანი ადგილი არვ მედიკამენტებს უჭირავთ(Alencastro et al., 2011; Alencastro et 

al., 2012; Bonfanti et al., 2010; Broder, 2010; da Cunha, Maselli, Stern, Spada, & Bydlowski, 2015; 

Fleischman et al., 2007; Friis-Møller et al., 2003; Han et al., 2012; Magafu et al., 2013; Paruthi, Gill, 

& Mantzoros, 2013; Ryom et al., 2021). მკვლევარები ფიქრობდნენ, რომ მეტაბოლური 

გართულებები  NRTI პრეპარატის მიტოქონდრიული ტოქსიკურობის გამო იყო 

გამოწვეული. სხვა კვლევები მეტაბოლურ გართულებებს პროტეაზას ინჰიბიტორებს (PI) 

უკავშირებდნენ. საბოლოო ჯამში, კვლევებმა აჩვენა, რომ PI-ს და ზოგიერთი NRTI და 

არანუკლეოზიდური შებრუნებითი ტრანსკრიფტაზას ინჰიბიტორების (NNRTI) ანალოგებს 

მაგ: ლოპინავირს, ზიდოვუდინს, ეფავირენზსა და ნევირაპინს(Coelho et al., 2018; Friis-Møller 

et al., 2003; Hernandez-Romieu et al., 2017; Husain et al., 2017; Karamchand et al., 2016; Shen et 

al., 2013) შეუძლიათ ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდა (IR) და ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტი  გამოწვევა (Adeyemi et al., 2008; Capeau et al., 2012; Coelho et al., 2018; da Cunha et al., 

2015; Hernandez-Romieu et al., 2017; Husain et al., 2017; Martin-Iguacel et al., 2016).  

არვ თერაპიის დაწყების შემდეგ პაციენტები ხშირად იმატებენ წონაში (S. Kumar & Samaras, 

2018). არვ თერაპიის დაწყებისას აუცილებელია ერთმანეთისგან გავარჩიოთ ჯანსაღი წონაში 

მატება გასუქებისგან. ჯანსაღი წონაში მატება,  არვ თერაპიის დაწყების შემდეგ 

ჯანმრთელობის გაუმჯობესების შედეგია. გასუქებისას,კი  ორგანიზმში ჭარბი  

რაოდენობით ცხიმის დაგროვება ხდება. ტერმინი „ჯანმრთელ წონაზე დაბრუნება“  

ვირუსის კატაბოლური აქტივობის ლიკვიდაციას გულისხმობს, შესაბამისად ორგანიზმში  

ცხიმისა და პროტეინის მარაგი აღდგება. არვ თერაპიისას ვირუსის სუპრესია და CD4+ 

რაოდენობის მატება ხდება. მცირდება ანთება, ნორმალიზდება ენერგიის ხარჯვის 

პროცესი,რის გამოც პაციენტები წონაში იმატებენ (Crum-Cianflone, Tejidor, Medina, Barahona, 

& Ganesan, 2008; Jones et al., 2003; Koethe et al., 2016; S. Kumar & Samaras, 2018; Lakey, Yang, 

Yancy, Chow, & Hicks, 2013; McDermott et al., 2005; Pernerstorfer-Schoen et al., 1999; Tate et al., 
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2012; Taylor et al., 2014; "Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP) 

Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult 

Treatment Panel III) final report," 2002; Yuh et al., 2015) 

არვ უარყოფითი ზეგავლენა აქვს ადიპოციტების მეტაბოლიზმზე. PIs და NRTIs  

პოლიმერაზ-γ დეზოქსირიბონუკლეინის მჟავას (დნმ) აინჰიბირებენ, შედეგად 

ადიპოციტებში არსებული მიტოქონდრია ზიანდება. ამ პროცესს უარყოფითი ზეგავლენა 

აქვს ადიპოციტების მეტაბოლიზმსა და სიცოცხლისუნარიანობაზე (da Cunha et al., 2015; 

Grinspoon & Carr, 2005; Paruthi et al., 2013; Sattler, 2008).ფუნქცია დაკარგული პერიფერიული 

ადიპოციტები ზრდიან მოცირკულირე თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების კონცენტრაციას. 

ისინი სელექციურად მარაგდებიან ვისცერულ/ცენტრალურ ცხიმოვან ქსოვილში, შედეგად 

არვ-ასოცირებული ცენტრალური აბდომინალური და დორსოცერვიკალური სიმსუქნე 

ვითარდება (da Cunha et al., 2015; S. Kumar & Samaras, 2018).  

სიბერე, წონის მომატება, დიაბეტის ოჯახური ისტორია არის დიაბეტის განვითარების 

რისკ-ფაქტორები PI მკურნალობის დროს (Kalra et al., 2011). ინსულინის მიმართ 

რეზისტენტობა PI მკურნალობის დროს იზრდება GLUT 4-ზე დამოკიდებული (Husain et al., 

2017; Kalra et al., 2011) და დამოუკიდებელი მექანიზმების მეშვეობით (Husain et al., 2017; S. 

Kumar & Samaras, 2018). PI ბლოკავს პროტეაზებს, რომელებიც პროინსულინის ინსულინად 

გარდაქმნაზე და ინსულინის კატაბოლიზმის რეგულაციაზეა პასუხისმგებელი .PI-ები 

აფერხებენ GLUT4-ის ტრანსლოკაციას უჯრედის ციტოზოლიდან უჯრედის ზედაპირზე 

(Husain et al., 2017).  

PI ჯგუფის პრეპარატები ცვლიან ადიპოგენურ ცილებს და აფერხებენ ადიპოციტების 

დიფერენციაციას (Husain et al., 2017; A. Kumar et al., 2020; Sattler, 2008). PI-ები პერიფერიულ 

ადიპოციტებში ამცირებენ  ციტოპლაზმური რეტინოინის მჟავას- დაკავშირებული 1 ტიპის 

პროტეინის (CRABP1), შედეგად ზრდიან აპოპტოზს, ამცირებს პერიფერიული 

ადიპოციტების პროლიფერაციას ან ჩანაცვლებას. PI-ები ასევე  აქვეითებენ პეროქსიმული 

პროლიფერაციის-გამააქტიურებელი რეცეპტორ γ (PPAR-γ),რომელიც ბირთვის 

ტრანსკრიფციის ფაქტორია. PPAR-γ აუცილებელია ადიპოციტების დიფერენციაციისა და 
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ფუნქციონირებისთვის (S. Kumar & Samaras, 2018; Sattler, 2008). ის ხელს უწყობს 

პერიფერიულ ლიპოლიზს და პერიფერიული ლიპოგენეზის ინჰიბირებას (S. Kumar & 

Samaras, 2018; Paruthi et al., 2013). PI ასევე დაკავშირებულია მეტაბოლურად მნიშვნელოვანი 

ადიპოკინების გამოყოფის დაქვეითებასთან, მაგ: ადიპონექტინის (da Cunha et al., 2015; S. 

Kumar & Samaras, 2018). ადიპონექტინი არეგულირებს ღვიძლის ლიპიდური მეტაბოლიზმის 

გენებს, რომლებიც მონაწილეობენ ლიპოგენეზში , ქოლესტერინის სინთეზსა და 

ტრანსპორტირებაში, აძლიერებს ჩონჩხის კუნთების ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვას და 

ტრანსპორტირებას, აქვს ანთების საწინააღმდეგო და ანტიოქსიდანტური თვისებები 

(Esfahani, Movahedian, Baranchi, & Goodarzi, 2015). აივ ინფიცრებულებში შრატში 

ადიპონექტინის კონცენტრაცია უკუპროპორციულ დამოკიდებულებაშია   მუცლის 

ცენტრალურ სიმსუქნესთან და მეტაბოლურ სინდრომთან აივ (Freitas et al., 2014; Kosmiski et 

al., 2008; S. Kumar & Samaras, 2018; Morimoto et al., 2014). 

PI პანკრეასის ბეტა-უჯრედების ლიპოტოქსიკურობასა და ლიპოდისტროფია გლუკოზის 

დონის მომატებას იწვევს. PI მკურნალობის დაწყების შემდეგ, ბეტა უჯრედების ფუნქცია და 

ინსულინის სეკრეცია 25%-50%-ით მცირდება (Husain et al., 2017). PI შეწყვეტისას, 

ჰიპერგლიკემია თავისთავად კორეგირდება (Kalra et al., 2011). 

NRTI  მიტოქონდრიის ფუნქციის დარღვევას იწვევს. ამ ჯგუფის პრეპარატების 

მიტოქონდრიის ოქსიდაციურ ფოსფორილებაზე ახდენენ ზეგავლენას, შესაბამისად ATP 

სინთაზის ექსპრესია მცირდება (Kakuda, 2000; S. Kumar & Samaras, 2018). ამის გარდა 

მიტოქონდრიების რიცხვი, ზომა და აქტივობა მცირდება . მიტოქონდრიის ფუნქციის 

დაქვეითების პარალელურად ინტრამიოცელური ლიპიდების აკუმულაცია იზრდება, 

მცირდება ლიპიდების ოქსიდაცია და იზრდება ინსულინისადმი რეზისტენტობა. NRTI 

ენზიმ დნმ პოლიმერაზა γ-ს აინჰიბირებს. ეს ენზიმი მიტოქონდრიის რეპლიკაციაზეა 

პასუხისმგებელი. შედეგად მიტოქონდრიული რიბონუკეინის მჟავა (რნმ) მცირდება, 

ლიპიდების დიფერენციაციისთვის საჭირო გენები ფუნქცია დაქვეითებულია, ცხიმოვანი 

მჟავების ოქსიდაციისთვის საჭირო ტრანსკრიფციის რეგულატორებისა და გენების ფუნქცია 

გაძლიერებულია (Fleischman et al., 2007; S. Kumar & Samaras, 2018).  
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უახლესი არვ მედიკამენტებს ლიპოდისტროფიის უფრო დაბალი რისკი აქვთ. სამწუხაროდ 

დეტალური ინფორმაცია საკმაოდ მცირეა. კლინიკურ კვლევებზე განსაკუთრებულ 

გავლენას ახდენს სიმსუქნის ეპიდემია. სხვადასხვა კვლევებმა ცხადყო, რომ მეორე თაობის 

NRTI ფესტინავირს სტავუდინთან შედარებით 100 ჯერ ნაკლები ტოქსიკური ზემოქმედება 

აქვს მიტოქონდრიულ დნმ პოლიმერაზ- γ -ზე ცხიმოვან ქსოვილში (da Cunha et al., 2015; S. 

Kumar & Samaras, 2018). ახალი ჯგუფის პრერარატებს, ინტეგრაზას ინჰიბიტორებს 

ნეიტრალური ან ნაკლებად დამაზიანებელი მოქმედება აქვთ. მაგალითად რალტეგრავირი 

გავლენას არ ახდენს ადიპოციტების დიფერენციაციასა და ადიპოკინების სეკრეციაზე. 

ელვიტეგრავირი ეფავირენზთან შედარებით  ნაკლებად ამცირებს ადიპოციტებში PPAR-γ 

ექსპრესიას, ლიპოპროტეინ ლიპაზასა და ადიპონექტინს (Moure et al., 2016). რაც შეეხება 

წონაში მატებას ინტეგრაზას ინჰიბიტორები და მეორე თაობის PI და NNRTI-იც  კი 

იწვევდნენ არასასურველი წონის მატებას პაციენტში (S. Kumar & Samaras, 2018; Taramasso et 

al., 2017). 

ზემოაღნიშნული ცვლილებების საშუალებით NRTI  ინსულინისადმი რეზისტენტობის 

ზრდასა და შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას უწყობს ხელს (Brown et al., 2010; Kakuda, 

2000). აღმოჩნდა, რომ აივ ინფიცირებულ პაციენტები, რომლებიც NRTI-ს 3 წელზე 

ხანგრძლივად იღებდნენ, HOMA ინდექსი 1.5-ჯერ ჰქონდათ მომატებული (Brown et al., 

2010; Karamchand et al., 2016).  რაც უფრო ხანგრძლივია არვ თერაპია,  უფრო მეტად 

იზრდება ჰიპერგლიკემიისა და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარების ალბათობა 

(Brown et al., 2010; Coelho et al., 2018; Shen et al., 2013).  

მეტაბოლურ დარღვევებს, რომლებიც არვ თერაპიითაა გამოწვეული  ანტირეტროვირუსულ 

ასოცირებული დიაბეტი ეწოდება. ამ ტიპის დიაბეტს  ზუსტად იგივე კლინიკური სურათი 

აქვს, როგორც ტიპი 2 შაქრიან დიაბეტს (Kalra et al., 2011).  

 

აივ ინფექციის დროს სხვადასხვა სამკურნალო საშუალებებთან ასოცირებული შაქრიანი 

დიაბეტი 
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ანტირეტროვირუსული პრეპარატების გარდა აივ-ასოცირებული დიაბეტი შეიძლება იმ 

პრეპარატებმაც გამოიწვიონ, რომლებიც ოპორტუნისტული ინფექციების და აივ-

ასოცირებული მდგომარეობების სამკურნალოდ გამოიყენება. პენტამიდინი, რომელიც P. 

carinii ასოცირებული პნევმონიის პროფილაქტიკისთვის გამოიყენება პანკრეასის β 

უჯრედების ტოქსიურობას, ჰიპერგლიკემიისა და შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას იწვევს. 

ჰიპერგლიკემია პენტამიდინით მკურნალობისას პაციენტთა 8% უვითარდება (Kalra et al., 

2011) . პაციენტებს, რომელთაც პენტამიდინით მკურნალობის შემდეგ დიაბეტი 

განუვითრდათ , ორგანიზმში დაბალი C პეპტიდის დონე აქვთ, რაც β უჯრედების 

დესტრუქციაზე მიანიშნებს (Bouchard et al., 1982; Waskin, Stehr-Green, Helmick, & Sattler, 

1988). ზემოათქმულიდან გამომდინარე, პენტამიდ-ინდიცურებული დიაბეტისას 

სამკურნალოდ მხოლოდ ინსულინია რეკომენდებული (Kalra et al., 2011).  

აივ ინფიცირებულ პირებში მაგესტეროლ აცეტატი მადის სტიმულაციისთვის გამოიყენება. 

პრეპარატს დიაბეტისადმი მიდრეკილების განვითარება შეუძლია, რადგან 

გლუკოკორტიკოიდების მსგავსი მოქმედება აქვს. პაციენტი გაზრდილი რაოდენობით 

იღებს კალორიებს და წონაში იმატებს (Henry, Rathgaber, Sullivan, & McCabe, 1992). 

მაგესტეროლის შეწყვეტის შემდეგ ჰიპერგლიკემია თავისთავად კორეგირდება (Kalra et al., 

2011).  

 

აივ ინფექციის C ჰეპატიტით ინდუცირებული შაქრიანი დიაბეტი 

აივ ინფექცია ხშირად C ჰეპატიტთან (HCV) და B ჰეპატიტთან (HBV)  ერთად გვხვდება. HCV 

ზრდის ინსულინისადმი რეზისტენტობას და ხელს უწყობს ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 

განვითარებას (S. Aytug, D. Reich, L. E. Sapiro, D. Bernstein, & N. Begum, 2003; Cabrera-Rode et 

al., 2003; Kalra et al., 2011; Naing, Mak, Ahmed, & Maung, 2012; Serfaty & Capeau, 2009a). HCV 

ინფიცირებულიებს 2-10 ჯერ აქვთ შაქრიანი დიაბეტი ტიპი 2 განვითარების რისკი 

მომატებული (Serhat Aytug, David Reich, Lawrence E. Sapiro, David Bernstein, & Najma Begum, 
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2003; Cabrera-Rode et al., 2003). აღმოჩნდა, რომ HCV ინფიცირებულ პირთა 25% ტიპი 2 

შაქრიანი დიაბეტი აქვს (Mukhtar et al., 2013). დიდი კოჰორტული კვლევების მიხედვით, კი 

ქრონიკული C ჰეპატიტის მქონე პაციენტთა 20-50% HCV ასოცირებული შაქრიანი დიაბეტი 

განუვითრდა(Serfaty & Capeau, 2009b). 40 წლის HCV ინფიცირებულ პირებს 3ჯერ აქვთ 

შაქრიანი დიაბეტის რისკი მომატებული, HCV არაინფიცირებულ პირებთან შედარებით 

(Kalra et al., 2011). 

HCV ინფიცირებულ პირებს უფრო დიდ შანსი აქვთ განუვითარდეთ ტიპი 2 შაქრიანი 

დაიბეტი, ვიდრე HBV მქონე ადამიანებს. ორივე  HCV და HBV რეპლიკაციას  პანკრეასის β 

უჯრედებში განიცდის და აზიანებს მათ, შედეგად ზიანდება ინსულინის სასიგნალო გზაც, 

რაც ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდასა და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 

განვითარებას უწყობს ხელს (Naing et al., 2012).  

ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის დაბალი გავრცელება HBV დროს ორი ფაქტორით აიხსნება. 

პირველი, HBV ვაქცინაციის პროგრამით. ვაქცინაციის საშუალებით მცირდება ქრონიკული 

HBV ფორმების და მის მიერ გამოწვეული გართულებების სიხშირე. მეორე, HBV სწრაფად 

პროგრესირებს. იშვიათია HBV-ასოცირებული ციროზი, რომელიც მომავალში ანთების 

განვითარებასა და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას უწყობს ხელს (Cho Naing Joon 

Wah Mak Syed Imran Ahmed Mala, 2012).  

არსებობს განსხვავებული თეორიები,თუ როგორ შეუძლია HCV ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 

გამოწვევა. HCV-ასოცირებული დიაბეტისას პროტეინ კინაზა B (AKT), 

ფოსფატიდილინოსიზოლ3-კინაზას (PI3-კინაზა) და ინსულინის რეცეპტორის სუბსტრატის 

(IRS) დეფექტი გვხვდება(Serhat Aytug et al., 2003; Mukhtar et al., 2013). HCV ბევრი პრო-

ანთებითი ციტოკინები გამოიყოფა, მათ შორის TNF- α , IL-6, IL-8 და IFN-γ (Serhat Aytug et al., 

2003; Mukhtar et al., 2013; Serfaty & Capeau, 2009b).  

IFN-γ სტიმულირდება მაკროფაგებისა და მონოციტების მიერ,რომელიც ღვიძლში 

ქრონიკულ ანთებით პროცესს იწვევს. მაკროფაგები ააქტიურებენ პრო-ანთებით 

ციტოკინებს და აზიანებენ ღვიძლს (Serfaty & Capeau, 2009b). პრო-ანთებითი ციტოკინები, 

მაგ: IL-6 , იწვევენ პროტეინების სუპრესიას, IRS1 და IRS2 დეგრადირდება, შედეგად 
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IRS1/IRS2 სასიგნალო გზები ფოსფორილდება და ინჰიბირდება (Serhat Aytug et al., 2003; 

Serfaty & Capeau, 2009b). ამ მექანიზმით იზრდება ინსულინისადმი რეზისტენტობა და 

ვითარდება ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი.  

HCV დროს  ღვიძლის სტეატოზი ვითარდება. ამ დროს გამოიყოფა დიდ რაოდენობით  

თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავები (FFA). FFA ააქტიურებს რეაქტიული ჟანგბადის სახეობებს 

(ROS), ზრდის დიაცილგლიცეროლისა და აცეტილ-CoA კონცენტრაციას. ეს პროცესი 

სტიმულირებულია პროტეინ კინაზა C(PKC) დან c-Jun N ტერმინალ კინაზას (JNK) მიერ. 

შედეგად IRS1 სერინის ფოსფორილაცია , ღვიძლში გლუკოზის წარმოქმნა და 

გლუკონეოგენეზი იზრდება. მცირდება გლიკოგენეზი, რაც ხელს უწყობს ინსულინისადმი 

რეზისტენტობის ზრდას და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას (Serfaty & Capeau, 

2009b).   

 

ცხრილი 1 . აივ ინფიცირებულ პირებში შაქრიანი დიაბეტის განვითრების მიზეზები და 

მექანიზმები 

დაავადების განვითარების 

მიზეზი 

დაავადების განვითარების მექანიზმი 

 

 

აივ ინფექცია 

ორგანიზმში ქრონიკული ანთებითი პროცესის 

ინდუცირებით.პრო-ანთებითი ციტოკინების, სიმსივნის 

ნეკროზის ფაქტორის (TNF)-α , IL-6  , IL-8 და IL-18 

კონცენტრაცია იზრდება. 

ნაწლავურ ფლორაზე ზემოქმედებით, კერძოდ 

Anaerococcus რაოდენობის შემცირებით 

 

არვ თერაპია 

წონის მკვეთრი მატება 

ადიპოციტების დიფერენციაციის და მეტაბოლიზმის 

დარღვევა 

ლიპოდისტროფია 
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პროტეაზების      

ინჰიბიტორები 

ზრდის ინსულინის მიმართ რეზისტენტობას GLUT 4-ზე 

დამოკიდებული და დამოუკიდებელი მექანიზმების 

მეშვეობით 

ბლოკავს პროტეაზებს, რომელებიც პროინსულინის 

ინსულინად გარდაქმნაზე და ინსულინის კატაბოლიზმის 

რეგულაციაზეა პასუხისმგებელი 

ცვლის ადიპოგენურ ცილებს და აფერხებენ 

ადიპოციტების დიფერენციაციას 

პანკრეასის β უჯრედების ტოქსიურობა 

ნუკლეოზიდური 

უკუტრანსკრიპტაზას 

ინჰიბიტორები 

მიტოქონდრიის ფუნქციის დარღვევა 

პენტამიდინი პანკრეასის β უჯრედების ტოქსიურობა 

მაგესტეროლ აცეტატი გლუკოკორტიკოიდების მსგავსი მოქმედების მექანიზმით 

 

HCV 

ქრონიკული ანთებითი პროცესის განვითარებით 

IRS1/IRS2 სასიგნალო გზების ინჰიბირებით 

 

 

შაქრიანი დიაბეტის ქვეჯგუფებად დაყოფა აივ ინფიცირებულ პირებში 

აივ და დიაბეტით დაავადებულთა სამი ქვეჯგუფი შეგვიძლია გამოვყოთ: პაციენტები, 

რომლებსაც ჰქონდათ დიაბეტი აივ-მდე, პირები, რომელთაც დიაბეტის დიაგნოზი დაუსვეს 

აივ-ის იდენტიფიცირებისას და პირები, რომლებსაც განუვითარდათ ჰიპერგლიკემია არვ 

თერაპიის შემდეგ. ამ ქვეჯგუფებს მეტაბოლური დისრეგულაციის სხვადასხვა მექანიზმის 

გამო განსხვავებული მართვა სჭირდებათ (Achwoka et al., 2019; Brown et al., 2010; Duncan et 

al., 2018; Husain et al., 2017).  
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ჰიპერგლიკემიით გამოწვეული სიკვდილიანობა აივ/ინფიცირებულ პირებში 

 

აღმოჩნდა, რომ ჰიპერგლიკემია ინფექციური დაავადებების დროს, ზრდის ავადობისა და 

სიკვდილიანობის რისკს. უამრავმა კვლევამ აჩვენა, რომ ჰიპერგლიკემია ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტით ან მის გარეშე  ცუდ შედეგებთანაა დაკავშირებული, განსაკუთრებით 

ტუბერკულოზის, პნევმონიის და სეფსისის მქონე პაციენტებში. ჰიპერგლიკემია  მრავალი 

განსხვავებული მექანიზმით, იწვევს სიკვდილიანობის მომატებას ჰოსპიტალიზებულ 

პაციენტებში (Chang et al., 2011; Dooley & Chaisson, 2009; Jeon & Murray, 2008; Kyaw et al., 

2019; Moreira et al., 2018; Park, Zuñiga, & García, 2019; Pealing et al., 2015; Suligoi et al., 2018) . 

ტიპი 2 დიაბეტის ხშირად გვხვდება აივ ინფიცირებულ პირებში და უფრო მეტ უარყოფით 

გამოსასვლებთანაა დაკავშირებული, ვიდრე აივ არაინფიცირებულ პირებში (Achwoka et al., 

2019; Adeyemi et al., 2021; Bruno et al., 2002; Casqueiro et al., 2012; Chang et al., 2011; Coelho et 

al., 2018; Cubero et al., 2011; "Estimating the burden of HIV late presentation and its attributable 

morbidity and mortality across Europe 2010-2016," 2020; Falasca et al., 2007; S. Kumar & Samaras, 

2018; Mangili et al., 2007; Martin Lde et al., 2008; Park et al., 2019). აღმოჩნდა, რომ აივ და არვ 

ზრდის მეტაბოლური სინდრომის და ტიპი 2 შაქრიანი დაიბეტის რისკს. ტიპი 2 შაქრიანი 

დაიბეტის რისკ-ფაქტორები კარგად არის ცნობილი ზოგად პოპულაციაში, მაგრამ აივ და 

არვ დამატებით რისკ-ფაქტორებს წარმოადგენენ. აივ-ის დროს ტიპი 2 შაქრიანი დაიბეტის 

განვითარება დამოკიდებულია უამრავ ფაქტორზე, როგორიცაა აივ ინფექციის 

ხანგრძლივობა, იმუნოსუპრესიის ხარისხი და არვ მედიკამენტების ზემოქმედება (Achwoka 

et al., 2019; Adeyemi et al., 2021; Adeyemi et al., 2008; Alberti, Zimmet, & Shaw, 2005; Alencastro 

et al., 2012; S. Aytug et al., 2003; Bonfanti et al., 2007; Brown et al., 2010; Bruno et al., 2002; 

Casqueiro et al., 2012; da Cunha et al., 2015; Duncan et al., 2018; Hernandez-Romieu et al., 2017; 

Husain et al., 2017; Kansiime et al., 2019; Martin Lde et al., 2008; Mocroft et al., 2018; Mocroft et al., 

2010; Nakaranurack & Manosuthi, 2018; Pelchen-Matthews et al., 2018; Rasmussen et al., 2012; 

Teeraananchai, Kerr, Amin, Ruxrungtham, & Law, 2017; Wand et al., 2007). სპეციფიური არვ 
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მედიკამენტები, განსაკუთრებით PI, NRTI და ზოგიერთი NNRTI-ები, როგორიცაა Efavirenz, 

დაკავშირებულია ტიპი 2 შაქრიანი დაიბეტთან (Adeyemi et al., 2008; de Waal, Cohen, & 

Maartens, 2013; Duncan et al., 2018; Estrada et al., 2006; Falasca et al., 2007; Gazzaruso et al., 2002; 

Kansiime et al., 2019; Karamchand et al., 2016; Martin Lde et al., 2008; Nix & Tien, 2014; Rasmussen 

et al., 2012), დისგლიკემიასთან, დისლიპიდემიასთან, ლიპოდისტროფიასთან, არტერიულ 

ჰიპერტენზიასა და მიოკარდიუმის ინფარქტთის განვითარებასთან (Achwoka et al., 2019; 

Adeyemi et al., 2021; Alencastro et al., 2011; Alencastro et al., 2012; Baum et al., 2006; Boyd et al., 

2017; Bruno et al., 2002; Calza et al., 2011; Casqueiro et al., 2012; da Cunha et al., 2015; Dimala et 

al., 2016; Estrada et al., 2006; Falasca et al., 2007; Friis-Møller et al., 2003; Friis-Møller et al., 2010; 

Gallant et al., 2017; Gebreyes et al., 2018; Hernandez-Romieu et al., 2017; Heron et al., 2019; Husain 

et al., 2017; Kakuda, 2000; Kalra et al., 2011; Kansiime et al., 2019; Karamchand et al., 2016; 

Nakaranurack & Manosuthi, 2018; Nix & Tien, 2014; Patel et al., 2018). ზოგიერთმა კვლევამ 

აჩვენა, რომ აივ ინფიცირებული ჰიპერგლიკემიური პაციენტების სიკვდილიანობის 

მაჩვენებელი მნიშვნელოვნად აღემატება ნორმაგლიკემიურ აივ ინფიცირებულების 

სიკვდილიანობის მაჩვენებელს (Bijker et al., 2020; Chkhartishvili et al., 2017; Chkhartishvili et 

al., 2014; "Estimating the burden of HIV late presentation and its attributable morbidity and 

mortality across Europe 2010-2016," 2020; Park et al., 2019; Suligoi et al., 2018; Trickey et al., 2016; 

Wada et al., 2014). მიოკარდიუმის ინფარქტის რისკი თითქმის გაორმაგებულია აივ და 

დიაბეტის მქონე პაციენტებში (Friis-Møller et al., 2003; Friis-Møller et al., 2010). 

აღმოჩნდა , რომ CVD (კარდიოვასკულური დაავადებები), CKD (თირკმლის ქრონიკული 

დაავადება) და მეტაბოლური დარღვევები აივ და არვ თერაპიასთანაა 

დაკავშირებული(Adeyemi et al., 2021; Adeyemi et al., 2008; Baum et al., 2006; Boyd et al., 2017; 

Friis-Møller et al., 2010; Gallant et al., 2017; Gazzaruso et al., 2002; Gebreyes et al., 2018; 

Hernandez-Romieu et al., 2017; Hyle et al., 2017; Kansiime et al., 2019; S. Kumar & Samaras, 2018; 

Mocroft et al., 2018; Mocroft et al., 2015; Naicker, Rahmanian, & Kopp, 2015; Pelchen-Matthews et 

al., 2018; Spollett, 2006; Teeraananchai et al., 2017).  
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აივ ინფიცირებულ პირებში ზოგჯერ, რამდენიმე არაგადამდები დაავადების თანხვედრა 

გვხვდება, რომელიც საშუალოდ 4.7% შეადგენს. მსგავსი შედეგი იყო წარმოდგენილი 

ზიმბამბვეში ჩატარებული კვლევის დროს,სადაც დაავადებების თანხვედრა 4.5% (95% CI 

3.4–6.0) აღინიშნებოდა (Kansiime et al., 2019). აივ ინფიცირებული პირებიდან ასაკოვანებში 

უფრო ხშირია არაგადამდები დაავადებების სიხშირე,ვიდრე ახალგაზრდებში (Kansiime et 

al., 2019; Magodoro, Esterhuizen, & Chivese, 2016). 

რეკომენდირებულია, რომ აივ ინფექციის დროს ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის უფრო მაღალი 

გავრცელების გამო, პაციენტები ყოველწლიურად  შემოწმდენენ. ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 

პრევენცია, ადრეული გამოვლენა და მეტაბოლური დარღვევების დროული მართვა, 

შეამცირებს ავადობისა და სიკვდილიანობის რისკს აივ ინფექციის დროს . 

 

 

აივ ინფიცირებულებში მეტაბოლური სინდრომის პრედიქტორები და პრევალენტობა 

მეტაბოლური სინდრომის (MS) დეფინიცია ზოგადი პოპულაციისთვის შეიქმნა. იგი 

მოიცავს ისეთ რისკ-ფაქტორებს, როგორიცაა აბდომინალური სიმსუქნე, დისლიპიდემია 

(ჰიპერტრიგლიცერიდემია, მომატებული LDL, დაქვეითებული HDL ) ,ჰიპერგლიკემია, 

ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდა და არტერიული ჰიპერტენზია. მეტაბოლური 

სინდრომი ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის, ათეროსკლეროზისა და CVD განვითარების უდიდეს 

რისკ ფაქტორს წარმოადგენს (Ford, 2005; Ford, Kohl, Mokdad, & Ajani, 2005; Martin-Iguacel et 

al., 2016). 

მეტაბოლურ სინდრომს ძალიან ბევრი საერთო აქვს აივ ინფექციის დროს განვითარებულ 

ლიპოდისტროფიის სინდრომთან. ლიპოდისტროფიის სინდრომი მოიცავს ცხიმის 

გადანაწილების დარღვევას, პერიფერიულ ლიპოატროფიას, ცენტრალურ 

ლიპოჰიპერტროფიას, დისლიპიდემიასა და ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდას . 
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მეტაბოლური სინდრომის დეფინიციები განსხვავდება, იმის მიხედვით, თუ რომელი 

ორგანიზაციის დეფინიციას გამოვიყენებთ. ყველაზე გავრცელებულია  ეროვნული 

ქოლესტერინის განათლების პროგრამის ზრდასრულთა მკურნალობის პანელი III (NCEP 

ATP III) და IDF დეფინიციები. NCEP ATP-III მიხედვით, შეგვიძლია ვთქვათ, რომ პაციენტს 

მეტაბოლური სინდრომი აქვს, თუ 5 ნიშნიდან 3 ან მეტი მახასიათებელი აღენიშნება. 

დეფინიცია გადაიხედა 2005 წელს და კრიტერიუმში ანტიჰიპერლიპიდემიური თერაპია და 

ანტიჰიპერტენზიული საშუალებებით მკურნალობა დაემატა (Grundy et al., 2005; Martin-

Iguacel et al., 2016). IDF განმარტებით აბდომინალური სიმსუქნე დიაგნოზის დასასმელად 

აუცილებელი კრიტერიუმია, ამიტომ აუცილებელია წელის გარშემოწერილობის (WC) 

შემოწმება (Alberti et al., 2005) . თუმცა, ამერიკის გულის ასოციაციას/გულის, ფილტვებისა 

და სისხლის ეროვნულ ინსტიტუტს (AHA/NHLBI) და IDF-ს ბოლო კონსენსუსის მიხედვით, 

შემუშავდა MS-ის AHA/NHLBI განმარტება, რომელის მიხედვითაც ცენტრალურ სიმსუქნეს 

აუცილებელ პარამეტრს არ წარმოადგენს (Martin-Iguacel et al., 2016; Martin Lde et al., 2008; 

Miccoli et al., 2005) (ცხრილი 2) . 

ჯანმრთელობისა და კვების ეროვნული კვლევის (NHANES) ბოლო მონაცემების მიხედვით, 

მეტაბოლური სინდრომის პრევალენტობა აშშ-ში ყოველწლიურად იზრდება  და 34.3% 

აღწევს (Ford, Cunningham, & Mercado, 2014), ევროპის ქვეყნებში კი 6-30%-მდე (Cicero, 

Nascetti, Noera, & Gaddi, 2006; Maumus, Marie, Siest, & Visvikis-Siest, 2005; Miccoli et al., 2005; 

Wannamethee, 2008) მერყეობს. მეტაბოლური სინდრომის პრევალენტობა განსხვავებულია 

სქესისა და ეთნიკურობის მიხედვითაც (Alvarez et al., 2010; Freitas et al., 2011; Mangili et al., 

2007; Mondy et al., 2007). აივ ინფიცირებულ პირებში მეტაბოლური სინდრომის რეალური 

გავრცელება ჯერ კიდევ კამათის საგანია. სხვადასხვა კვლევების მიხედვით მისი 

პრევალენტობა 7-52%-მდე მერყეობს (ცხრილი 3). ასეთი დიდი სხვაობა, ალბათ, კვლევების  

განსხვავებებული დიზაინითაა განპირობებული (Martin-Iguacel et al., 2016; Martin Lde et al., 

2008). 
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ცხრილი 2 . მეტაბოლური სინდრომის დეფინიციები 

 

დეფინიცია AHA/NHLBI (Alberti et 

al., 2005) 

NCEP-ATP III (Grundy 

et al., 2005) 

IDF (Alberti et al., 2009) 

სავალდებულო 

კრიტერიუმი 

   

 
არ აქვს არ აქვს WCa ეთნიკური 

ჯგუფების მიხედვით, 

ევროპელებისთვის :  

≥ 94 სმ (კაცი) 

≥ 80 სმ (ქალი) 

დამატებითი 

კრიტერიუმი 

3 ან მეტი 

მახასიათებელი 

3 ან მეტი 

მახასიათებელი 

2 ან მეტი 

მახასიათებელი 

ცენტრალური 

სიმსუქნე 

გაზრდილი WCa,b WC ≥ 102 სმ (კაცი) 

WC ≥ 88 სმ (ქალი) 

 

ტრიგლიცერიდ

ები 

(TG) 

≥ 150 მგ/დლ (1.7 

მმოლ/ლ) ან 

ჰიპერტრიგლიცერიდე

მიის საწინააღმდეგო 

≥ 150 მგ/დლ (1.7 

მმოლ/ლ) ან 

ჰიპერტრიგლიცერიდე

მიის საწინააღმდეგო 

≥ 150 მგ/დლ (1.7 

მმოლ/ლ) ან 

ჰიპერტრიგლიცერიდე

მიის საწინააღმდეგო 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T1/?report=objectonly#TFN1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T1/?report=objectonly#TFN1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T1/?report=objectonly#TFN2
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დეფინიცია AHA/NHLBI (Alberti et 

al., 2005) 

NCEP-ATP III (Grundy 

et al., 2005) 

IDF (Alberti et al., 2009) 

მკურნალობა მკურნალობა მკურნალობა 

HDL-

ქოლესტერინი 

< 40 მგ/დლ (1.0 

მმოლ/ლ) (კაცი) 

< 50 მგ/დლ (1.3 

მმოლ/ლ)(ქალი) ან 

დისლიპიდემიის 

საწინააღმდეგო 

მკურნალობა 
 

< 40 მგ/დლ (1.0 

მმოლ/ლ) (კაცი) 

< 50 მგ/დლ (1.3 

მმოლ/ლ)(ქალი) ან 

დისლიპიდემიის 

საწინააღმდეგო 

მკურნალობა 

< 40 მგ/დლ (1.0 

მმოლ/ლ) (კაცი) 

< 50 მგ/დლ (1.3 

მმოლ/ლ)(ქალი) ან 

დისლიპიდემიის 

საწინააღმდეგო 

მკურნალობა 

არტერიული 

წნევა 

SBP ≥ 130 ან DBP ≥ 85 

mmHG ან 

ანტიჰიპერტენზიული 

მკურნალობა 

SBP ≥ 130 ან DBP ≥ 85 

mmHG ან 

ანტიჰიპერტენზიული 

მკურნალობა 

SBP ≥ 130 ან DBP ≥ 85 

mmHG ან 

ანტიჰიპერტენზიული 

მკურნალობა 

გლუკოზა 

უზმოზე 

≥ 100 მგ/დლ (5.5 

მმოლ/ლ) 

ან ჰიპერგლიკემიის 

საწინააღმდეგო 

მკურნალობა 

≥ 100 მგ/დლ (5.5 

მმოლ/ლ) 

ან ჰიპერგლიკემიის 

საწინააღმდეგო 

მკურნალობა 

≥ 100 მგ/დლ (5.5 

მმოლ/ლ) 

ან ადრე 

დიაგნოსტირებული 

ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტი 

a წელის გარშემოწერილობა 

b რეკომენდებულია IDF cutoffs გამოყენება არა-ევროპულ პოპულაციაში .IDF ან NCEP-

ATPIII cutoffs  ევროპულ პოპულაციაში . 
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ცხრილი 3 . მეტაბოლური სინდრომის პრევალენტობა აივ ინფიცირებულებში სხვადასხვა 

კვლევების მიხედვით  

კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

Bruno 

2002(Bruno 

et al., 2002) 

– 39.6 EGIR 39.

5 

69 201 Cross-

sectional 

იტალია 

Gazzaruso 

2002(Gazzar

uso et al., 

2002) 

– 45.4 NCEP 37.

1 

58 553 Cross-

sectional 

იტალია 

Bernal 

2007(Bernal

, Masiá, 

Padilla, 

Martín-

Hidalgo, & 

Gutiérrez, 

2007) 

2003 15.2 

11.4 

NCEP 

IDF 

42 83.3 210 Cross-

sectional 

ესპანეთი 

Bergersen 

2006(Berger

2001 13.3 NCEP 43 80 357 Cross-

sectional 

ნორვეგია 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

sen, 

Schumacher

, Sandvik, 

Bruun, & 

Birkeland, 

2006) 

Jacobson 

2006(Jacobs

on et al., 

2006) 

2000–

2003 

24 

ინციდენ

ტობა 

15/100 

NCEP 42 75 477 პროსპექტ

ული 

აშშ 

Wand 

2007(Wand 

et al., 2007) 

2001–

2004 

8.5 

7.8 

ინციდენ

ტობა 

12/100  3 

წელიწად

ში 

NCEP 

IDF 

38 79 881 პროსპექტ

ული 

ინტერნაციონ

ალური 

Palacios 

2007 

(Palacios, 

Santos, 

2002–

2004 

16.6  

48 

კვირიანი 

ართ 

NCEP, 

modified 

40.

9 

83.6 60 ობსერვაცი

ული 

პროსპექტ

ული 

ესპანეთი 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

González, 

Ruiz, & 

Márquez, 

2007) 

შემდეგ 

ინციდენ

ტობა 

14/100  

Saint Martin 

2008(Martin 

Lde et al., 

2008) 

2003 7.1 NCEP 41 72 140 Cross-

sectional 

საფრანგეთი 

Samaras 

2006(Samar

as et al., 

2007) 

– 17.6 

14.4 

NCEP 

IDF 

41 84.1 788 Cross-

sectional 

ინტერნაციონ

ალური 

Jerico 

2005(Jericó 

et al., 2005) 

2003 17 NCEP 41.

9 

72 710 Cross-

sectional 

ესპანეთი 

Sobieszczyk 

2008 

(Sobieszczy

k et al., 

2008) 

2000–

2004 

33 NCEP 40 0 1725 Cross-

sectional 

აშშ 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

Hansen 

2009 

(Hansen et 

al., 2009) 

2004–

2006 

27 NCEP 44.

1 

81.4 566 Cross-

sectional 

დანია 

Estrada 

2006 

(Estrada et 

al., 2006) 

– 15.8 NCEP 40.

6 

65.7 146 Cross-

sectional 

ესპანეთი 

Worm 

2009(Worm 

et al., 2009)-

2010(Worm 

et al., 2010) 

2000–

2007 

19.4 (2000-

2001) 

41.6 (2006-

2007) 

NCEP, 

modified 

38 74 24349 ობსერვაცი

ული 

პროსპექტ

ული 

ინტერნაციონ

ალური 

(D:A:D) 

Mondy 

2007(Mond

y et al., 

2007) 

2005 25.5 NCEP 43 65 471 Cross-

sectional 

აშშ 

Adeyemi 

2008(Adeye

mi et al., 

2005–

2006 

34 NCEP 54 79 121 Cross-

sectional 

აშშ 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

2008) 

Bonfanti 

2007(Bonfa

nti et al., 

2007) 

2005 20.8 

22.1 

NCEP 

IDF 

43 50 1263 Cross-

sectional 

იტალია 

Bonfanti 

2010(Bonfa

nti et al., 

2010) 

2007 12.3% NCEP 37 75 292 Cross-

sectional 

იტალია 

Elgalib 

2010(Elgalib 

et al., 2011) 

2005–

2006 

14 

10 

NCEP 

IDF 

39.

5 

74 678 Cross-

sectional 

დიდი 

ბრიტანეთი 

Mangili 

2007 

(Mangili et 

al., 2007) 

2002–

2004 

22.9 NCEP 45 64 314 Cross-

sectional 

აშშ 

Falasca 

2007(Falasca 

et al., 2007) 

– 42 NCEP 74 41 54 Cross-

sectional 

იტალია 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

Baum 

2006(Baum 

et al., 2006) 

2002–

2003 

15.1 NCEP 41.

7 

74 118 Cross-

sectional 

აშშ 

Young 

2009(Young 

et al., 2009) 

2000–

2006 

20 IDF 37 

no

n-

MS 

39 

MS 

68 1218 ობსერვაცი

ული 

პროსპექტ

ული 

შვეიცარია 

Biron 

2012(Biron 

et al., 2012) 

– 18.2 AHA/N

HLBI 

43 66.9 269 Cross-

sectional 

საფრანგეთი 

Bonfanti 

2012(Bonfa

nti et al., 

2012) 

2007–

2010 

7,5% 

განვითარ

და MS 3 

წელიწად

ში 

ინციდენ

ტობა: 

2.6/100 

(11.7% 

NCEP 38 75.5 188 ობსერვაცი

ული 

პროსპექტ

ული 

იტალია 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

ჰქონდა 

MS) 

Alvarez 

2010(Alvare

z et al., 

2010) 

2006–

2007 

20.2 NCEP 41.

9 

74 4010 Cross-

sectional 

ლათინო-

ამერიკა 

Signorini 

2012(Signor

ini, 

Monteiro, 

Andrade 

Mde, 

Signorini, & 

Eyer-Silva 

Wde, 2012) 

2005 20.6 NCEP 41 54.6 819 Cross-

sectional 

ბრაზილია 

Krishnan 

2012(Krishn

an et al., 

2012) 

2001–

2007 

ინციდენ

ტობა 

8.5/100 

(20%) 

AHA/N

HLBI 

≤30 

22

% 

30–

40 

38

81.9 2247 ობსერვაცი

ული 

პროსპექტ

ული 

აშშ (ACTG-

ALLRT) 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

% 

41–

50 

29

% 

>50 

11

% 

Alencastro 

2011(Alenca

stro et al., 

2011) + 

2012(Alenca

stro et al., 

2012)  

2006–

2008 

24.7 

17.2 

22.1 

AHA/N

HLBI 

NCEP 

IDF 

38.

6 

50.1 1240 Cross-

sectional 

ბრაზილია 

Calza 

2011(Calza 

et al., 2011)  

2009 9.1 NCEP 36 

no

n-

MS 

47 

MS 

66 755 Cross-

sectional 

იტალია 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

Wu 

2012(Wu et 

al., 2012)  

2008–

2009 

26.2 NCEP 36.

8 

no

n-

MS 

44.

5 

MS 

94.9 877 Cross-

sectional 

ტაივანი 

Freitas 

2011(Freitas 

et al., 2011)  

– 52.2 

43.2 

NCEP 

IDF 

45 69 345 Cross-

sectional 

(58.7% 

with LDS) 

ბრაზილია 

Maloberti 

2013(Malob

erti et al., 

2013) 

– 19.4 ართ 

13.8  

(4.5 

კონტრო

ლი) 

NCEP 46.

5 

40.

7 

44.

9 

83 

80.5 

74.5 

72 

cART 

36 

naive 

Cross-

sectional 

იტალია 

Cubero 

2011(Cuber

o et al., 

– 10.1 

15.1 

28.3 

NCEP 

IDF 

EGIR 

39 75.5 159 Cross-

sectional 

ესპანეთი 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

2011) 

Sawadogo 

2014(Sawad

ogo et al., 

2014) 

2011 12.3 

10 

NCEP 

IDF 

41.

4 

29 400 Cross-

sectional 

ბურკინა ფასო 

Jantarapakd

e 

2014(Jantara

pakde et al., 

2014) 

2009–

2011 

22.2 AHA/N

HLBI 

37 46.2 584 Cross-

sectional 

ტაილანდი 

Guira 

2015(Guira 

et al., 2016) 

2011 18 IDF 44.

8 

31 300 Cross-

sectional 

ბურკინა ფასო 

Oguoma 

2015(Oguo

ma, Nwose, 

& Richards, 

2015) 

2002–

2013 

31.7 

27.9 

28.1 

WHO 

NCEP 

IDF 

- – 32 

studies 

(10854

) 

სისტემურ

ი კვლევა 

ნიგერია 

Tiozzo 

2015(Tiozzo 

2013 33 NCEP 48 46 89 Cross- აშშ 
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კვლევა პერიო

დი 

MS 

პრევალენ

ტობა 

MS 

დეფინი

ცია 

ასა

კი 

კაცე

ბის 

% 

საკვლ

ევი 

ჯგუფ

იN 

კვლევის 

დიზაინი 

რეგიონი 

et al., 2015) sectional 

Lombo 

2015(Lombo 

et al., 2015) 

– 26 

27 

NCEP 

IDF 

49.

6 

41 259 Cross-

sectional 

აშშ 

NCEP: ეროვნული ქოლესტერინის განათლების პროგრამა მოზრდილთა მკურნალობის 

პანელი III  

IDF: დიაბეტის საერთაშორისო ფედერაცია  

EGIR: ევროპული ჯგუფი ინსულინის რეზისტენტობის შესასწავლად 

 

ცხიმის მასისა და ადიპოციტების ფუნქციის შეცვლა ძლიერ კავშირშია მეტაბოლური 

სინდრომის განვითარებასთან (Estrada et al., 2006; Jacobson et al., 2006; Jericó et al., 2005; 

Samaras et al., 2007). ლიპოდისტროფია (LDS) კი ასოცირებულია აივ ინფექციასთან და არვ 

მკურნალობასთან.  განსაკუთრებით აღსანიშნავია თიმიდინის ანალოგები და ძველი 

პროტეაზების ინჰიბიტორები (de Waal et al., 2013). LDS იწვევს ინსულინისადმი 

რეზისტენტობის ზრდას, დისლიპიდემიას და ზრდის CVD რისკს (Freitas et al., 2011). 

სხეულში ცხიმის განაწილების დარღვევის გამო,ასეთ პირებს შეიძლება დაბალი ან 

ნორმალური BMI და დაბალი  WC ჰქონდეთ, შესაბამისად პაციენტები მეტაბოლური 

სინდრომისთვის საჭირო ანთროპომეტრულ მონაცემებში არ ჯდებიან, ამიტომ 

მეტაბოლური სინდრომის დიაგნოზი შეიძლება გამოგვეპაროს(Freitas et al., 2011; Martin-

Iguacel et al., 2016). იმის გამო, რომ  აივ-ინფიცირებულ პირებს გაზრდილი ვისცერული 

ცხიმის რაოდენობა და დაბალი WC აქვთ, აივ ინფიცირებული პირებისთვის საჭიროა სხვა 
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ანთროპომეტრული მონაცემების შემუშავება (Capeau, 2007). ერთ ერთი კვლევის მიხედვით 

პირები, რომელთაც LDS ჰქონდათ და აკმაყოფილებდნენ მეტაბოლური სინდრომის 

კრიტერიუმს CVD განვითარების უფრო მაღალი რისკი ჰქონდათ, ვიდრე პირებს LDS 

მეტაბოლური სინდრომის კრიტერიუმის გარეშე (Freitas et al., 2011).  

ზოგად პოპულაციაში მუცლის ცხიმი და დაბალი ფიზიკური აქტივობა მეტაბოლური 

სინდრომის განვითარების ძირითადი რისკ-ფაქტორია. აივ-ინფიცირებული პირებში კი 

განსხვავებული კონსტიტუციური აგებულების გამო, მუცლის ცხიმი ნაკლებად 

სპეციფიურია (Alencastro et al., 2011; Bonfanti et al., 2010; Ford, 2005; Jacobson et al., 2006; 

Krishnan et al., 2015; Martin-Iguacel et al., 2016; Mondy et al., 2007; Signorini et al., 2012).  

აივ-ინფიცირებულ პირებს აივ არაინფიცირებულ პირებთან შედარებით დაბალი BMI 

(სხეულის მასის ინდექსი) ,WC და წელის-ბაძაყთნ შეფარდება აქვთ (Bonfanti et al., 2007; 

Mondy et al., 2007). თუმცა, სიმსუქნის მაღალი გავრცელება აღწერილია აივ-

ინფიცირებულთა ზოგიერთ ჯგუფში, რაც სიმსუქნის ეპიდემიაზე მიანიშნებს (Mondy et al., 

2007; Tiozzo et al., 2015). აივ ინფიცირებულ პირებში მეტაბოლური სინდრომის 

დიაგნოსტიკისთვის მნიშვნელოვან პარამეტრებს  არტერიული ჰიპერტენზია, 

ჰიპერტრიგლიცერიდემია და დაბალი HDL წარმოადგენს (Bonfanti et al., 2012; Elgalib et al., 

2011; Mondy et al., 2007). 

საინტერესოა, რომ ერთ-ერთი კოჰორტული კვლევის მიხედვით აივ-ინფიცირებული 

პირები,რომელთა 37% მკურნალობის დაწყებისას მეტაბოლური სინდრომი ჰქონდათ, 

მკურნალობიდან 96 კვირის შემდეგ მეტაბოლური პარამეტრები გამოსწორდა, 

განსაკუთრებით კი HDL და WC მონაცემები (Krishnan et al., 2015). აქედან გამომდინარე. 

შეგვიძლია დავასკვნათ,რომ აივ ინფექციას საკუთარი როლი აქვს მეტაბოლური სინდრომის 

განვითარებაში(Martin-Iguacel et al., 2016).  
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ცხრილი 4. მეტაბოლური სინდრომის კომპონენტების განაწილება მეტაბოლური 

სინდრომის მქონე აივ ინფიცირებულ პაციენტებში 

კვლევა Worm 

2010 

(D:A:D)(

Worm et 

al., 2010) 

a 

Krishnan 

2012(Krishnan 

et al., 2012)b 

Krishnan 2015(Krishnan 

et al., 2015)c 

Bonfanti 

2007(Bo

nfanti et 

al., 

2007)e 

Alencastro 

2012(Alencast

ro et al., 

2012)f 

პაციენტთა 

საერთო 

რაოდენობა 

23853 2247 

Basel

ine 

1797 

კვლევ

ის 

პერიო

დში 

2247 2247 1263 1240 

MS, n (%) 9913 

(41.6) 

450 

(20) 

478 

(26.6) 

139დღე (6.

2) 

საწყისი 

MS  

2394 (10.6) 

MS 

დასაწყისშ

ა და 96 

კვირის 

შემდეგ  

263 

(20.8) 

213 

(17.

2) 

NC

EP 

274 

(22.1) 

IDF 

306 

(24.7) 

AHA/N

HLBI 

საწყ

ისი 

96 

კვირ

ის 

შემ

დეგ 

საწყ

ისი 

96 

კვირ

ის 

შემ

დეგ 

ჰიპერგლიკე 11.1 6 43 45 22 42 59 12.7 15.1 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN6
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN8
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN10
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN11
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN9
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კვლევა Worm 

2010 

(D:A:D)(

Worm et 

al., 2010) 

a 

Krishnan 

2012(Krishnan 

et al., 2012)b 

Krishnan 2015(Krishnan 

et al., 2015)c 

Bonfanti 

2007(Bo

nfanti et 

al., 

2007)e 

Alencastro 

2012(Alencast

ro et al., 

2012)f 

მია (%) 

მაღალი 

BMI/WC (%) 

16.7 

(BMI) 

15 

(WC

) 

41 45 21 70 69 14.2 

(WC) 

20.

9 

(W

C) 

46.4 

(WC) 

მაღალი 

ტრიგლიცერ

იდები (%) 

99.0 26 83 66 29 69 87 50.4 35.9 

დაბალი 

HDL (%) 

95.1 71 75 96 26 93 72 44.9 38.8 

ჰიპერტენზი

ა (%) 

96.1 23 78 63 33 76 74 35.9 28.3 

a მონაცემები აივ სამკურნალო პრეპარატების გვერდითი მოვლენების კვლევებიდან (D:A:D). 

საკვლევი პერიოდი 2006–2007 

b მონაცემები შიდსის კლინიკური კვლევების ჯგუფიდან (ACTG) გრძივი დაკავშირებული 

რანდომიზებული კვლევებიდან (ALLRT) . საკვლევი პერიოდი პერიოდიდან 2001–2007 წწ. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN6
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN8
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN10
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5546311/table/T3/?report=objectonly#TFN11
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კვლევამ შეისწავლა MS-ის გავრცელება, სიხშირე და რისკ-ფაქტორები აივ ინფიცირებულ 

პაციენტებში, რომლებმაც დაიწყეს არვ თერაპია  

c მონაცემები ALLRT კოჰორტული კვლევიდან. მათ გამოიკვლიეს MS-ის პროგრესირება აივ-

ინფიცირებულ პაციენტებში, რომლებიც იწყებდნენ არვ თერაპიას 

d შეფასებადი მონაცემების მქონე პირები  

e აივ-ინფიცირებული პირები SiMONe კვლევიდან  

f მონაცემები აივ ინფიცირებული პაციენტების ჯვარედინი კვლევიდან შიდსის მოვლისა და 

მკურნალობის საზოგადოებრივი ჯანდაცვის ცენტრიდან პორტო ალეგრეში, სამხრეთ 

ბრაზილია 

 

არტერიული ჰიპერტენია, დისლიპიდემია , CVD და ჰიპერგლიკემია აივ ინფიცირებულ 

პირებში 

არტერიული ჰიპერტენზია მსოფლიოში 1.28 მილიარდ 30-79 წლამდე პირს აქვს,მათი 2/3 

დაბალი და საშუალო შემოსავლის ქვეყნებში ფიქსირდება. საშუალოდ  ზრდასრული 

პირების 46% არ იცის, რომ არტერიული ჰიპერტენზია აქვს. არტერიული ჰიპერტენზიის 

პრევალენტობა ქვეყნების მიხედვით განსხვავებულია. ყველაზე მაღალი სიხშირე აფრიკის 

რეგიონში (27%), ყველაზე დაბალი სიხშირე კი ამერიკის რეგიონში (18%) აღინიშნება (WHO, 

2009, 2021b).  

Sheila et.al ჩატარებული კვლევით აფრიკაში, ჰიპერტენზია ყველაზე ხშირი არაგადამდები 

დაავადება იყო აივ ინფიცირებულებს შორის. მისი პრევალენტობა 12.4% უტოლდებოდა. 

აფრიკაში ჩატარებული სხვა კვლევების მიხედვით აივ ინფიცირებულებში ჰიპერტენზიის 

გავრცელება 11% ხოლო, არა ინფიცირებულ პირებში 14% უტოლდებოდა (Dimala et al., 2016; 

Kansiime et al., 2019; Kotwani et al., 2013; Kwarisiima et al., 2016; Magodoro et al., 2016).  

დისლიპიდემია (საერთო ქოლესტერინი > 200 მგ/დლ, ტრიგლიცერიდები > 150 მგ/დლ, 

LDL–C > 130 მგ/დლ/l, მამაკაცებში HDL-C < 40 მგ/დლ, ქალებში HDL–C < 50 მგ/დლ) გულის 
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კორონარული დაავადების ჩამოყალიბების ძირითდი რისკ ფაქტორია (Yusuf et al., 2004). 

ჯანმო-ს მონაცემებით დისლიპიდემიის სიხშირე დაახლოებით 39% და გულის იშემიური 

დაავადების მესამედის განვითარებაში დისლიპიდემია მონაწილეობს (Gebreyes et al., 2018). 

დისლიპიდემიის პრევალენტობა ქვეყნების მიხედვით განსხვავებულია, მაგალითად ა.შ.შ-

ში დისლიპიდემია ზრდასრული ადამიანების 52% აქვს (Tóth, Potter, & Ming, 2012),ჩინეთში 

კი 64.4%(Sun et al., 2015). ნიგერიაში ნორმოგლიკემიის მქონე პაციენტთა 60%, ხოლო ტიპი 2 

დიაბეტის  მქონე 89% დისლიპიდემია აქვს (Gebreyes et al., 2018; Oguejiofor, Onwukwe, & 

Odenigbo, 2012). 

ცხრილი 5 . ლიპიდური პროფილი 

 ერთეული დაბალი 

კარდიო- 

ვასკულური 

რისკი 

საშუალო 

კარდიო-

ვასკულური 

რისკი 

მაღალი 

კარდიო-

ვასკულური 

რისკი 

საერთო 

ქოლესტერინი 

მგ/დლ <200 200-239 >239 

მმოლ/დლ <5.2 5.2-6.2 >6.2 

LDL ქოლესტერინი მგ/დლ <130 130-159 >159 

მმოლ/დლ <3.36 3.36-4.11 >4.11 

HDL ქოლესტერინი მგ/დლ >60 60-40 <40 

მმოლ/დლ >1.55 1.55-1.03 <1.03 

TG 

ტრიგლიცერიდები 

მგ/დლ <150 150-199 >199 

მმოლ/დლ <1.69 1.69-2.25 >2.25 

Non-HDL-C მგ/დლ <130 130-159 >159 

მმოლ/დლ <3.3 3.3-4.1 >4.1 

TG/HDL მგ/დლ <3 3-3.8 >3.8 

მმოლ/დლ <1.33 1.33-1.68 >1.68 
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ზოგად პოპულაციაში Framingham რისკის შკალა (FRS) ფართოდ არის გამოყენებული  გულ-

სისხლძარღვთა დაავადებების რისკის შესაფასებლად. მისი საშუალებით 10 წლის 

მანძილზე კარდიოვასკულური დაავადების განვითარების რისკი ფასდება. მეტაბოლური 

სინდრომისგან განსხვავებით, FRS დამოკიდებულია ასაკზე და ითვალისწინებს სიგარეტის 

მოწევას, LDL და მთლიანი ქოლესტერინის კონცენტრაციას. FRS ინდივიდებს ყოფს 3 

კატეგორიად, გულ-სისხლძარღვთა დაავადების დაბალი რისკის <10%, ზომიერი რისკის 10-

20% და მაღალი რისკის >20% მქონე პირები (Nix & Tien, 2014; "Third Report of the National 

Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of 

High Blood Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel III) final report," 2002). FRS-ის 

მიხედვით, აივ ინფიცირებული პირების 1/3-1/4 CVD განვითარების რისკი აქვთ (Law et al., 

2006; Nix & Tien, 2014). 

ცნობილია, რომ ჰიპერგლიკემია გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების რისკის 

ფაქტორია. ჰიპერგლიკემია მიკროვასკულარულ და მაკროვასკულარულ დაავადებებთანაა  

დაკავშირებული (Davidson & Parkin, 2009). მეტაბოლური სინდრომი მოსახლეობის 

დაახლოებით 20-25% აქვს. მეტაბლური სინდრომი 2 ჯერ ზრდის სიკვდილიანობას და 3 

ჯერ ზრდის კარდიოვასკულური დაავადებების განვითარების რისკს, მეტაბოლური 

სინდრომის არ მქონე პაციენტებთან შედარებით (Gebreyes et al., 2018; Gerich, 2003; Stettler et 

al., 2006). Stettler et al. 2006 წელს კვლევა ჩაატარა და აჩვენა, რომ მაკროვასკულარული 

დაავადების რისკი მნიშვნელოვნად შემცირდა გლიკემიის მაჩვენებლის გაუმჯობესების 

პარალელურად (Stettler et al., 2006). 

ჰიპერგლიკემიის დროს სისხლძარღვთა დაზიანების მექანიზმი უცნობია, მაგრამ 

მეცნიერები ფიქრობენ, რომ დაზიანება ოქსიდაციური სტრესითაა  გამოწვეული. 

ოქსიდაციური სტრესი  მიკრო და მაკროვასკულარული დაზიანების მიზეზია ტიპი 2 

შაქრიანი დიაბეტისას. Gerich et al. ვარაუდობენ, რომ ანთება, ვაზოკონსტრიქცია და 

თრომბოზი  ოქსიდაციური სტრესით და პროტეინ კინაზა C აქტივაციითაა გამოწვეული. 

ოქსიდაციური სტრესს კი  ჰიპერგლიკემია აინდუცირებს(Gerich, 2003).  
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CKD და ჰიპერგლიკემია აივ ინფიცირებულ პირებში 

 

აივ ინფექციის ერთ-ერთი ყველაზე ხშირი გართულებაა CKD და 3.5-დან 48.5%-მდე 

მერყეობს. აივ-თან ასოცირებული ნეფროპათია (HIVAN) უფრო ხშირია ახალგაზრდა 

აფრიკელ მოზარდებში, ხოლო აივ-იმუნური კომპლექსური დაავადება (HIV-ICD) უფრო 

ხშირია ევროპელებში (Naicker et al., 2015). მეორეს მხრივ, ჰიპერგლიკემია და შაქრიანი 

დიაბეტიც აჩქარებს CKD განვითარებას .კვლევებმა აჩვენა, რომ CKD პაციენტების მესამედს 

უპირატესად ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი აქვს (Sampanis, 2008). 

 

ტუბერკულოზი და შაქრიანი დაიბეტი აივ ინფიცირებულ პირებში 

 

ტუბერკულოზი (TB) Mycobacterium tuberculosis გამოწვეული დაავადებაა და აივ 

ინფიცირებულ პირებში სიკვდილის წამყვანი მიზეზია . აივ ინფექციისას სიკვდილიანობის 

მიზეზიდან ყოველი მეხუთე ტუბერკულოზს უკავშირდება (WHO, 2020).  

მეოცე საუკუნიდან მეცნიერები ცდილობდნენ კავშირი ეპოვათ ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტსა 

და ტუბერკულოზს შორის. ვერაფრით ხსნიდნენ ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი ამარტივებდა 

ტუბერკულოზით ინფიცირებას, თუ ტუბერკულოზი უწყობდა ხელს ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტის განვითარებას. ზოგი მეცნიერი ფიქრობდა, რომ ადამიანები ორივე დაავადებით 

პარალელურად ავადდებოდნენ. (Jeon & Murray, 2008)  შაქრიან დიაბეტს მნიშვნელოვანი 

ზეგავლენა აქვს  TB (Girardi et al., 2017). ადამიანებს ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტით, 

ტუბერკულოზის განვითარების რისკი გაზრდილი აქვთ, ინფექციებისადმი გაზრდილი 

მგრძნობელობის გამო  (Casqueiro et al., 2012; Dooley & Chaisson, 2009; Jeon & Murray, 2008; 
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Oni et al., 2017).  ასეთ პირებში TB  სიხშირე 2.44 -8.33 ჯერ მეტია,შაქრიანი დიაბეტის არ 

მქონე პირებთან შედარებით (Dooley & Chaisson, 2009). ზოგიერთი ლიტერატურის 

მიხედვით , ჰიპერგლიკემიის მქონე პირებს მომატებული აქვთ მულტირეზუსტენტული TB 

განვითარების, მკურნალობის დროს გართულებებისა და სიკვდილიანობის რისკი 

(Casqueiro et al., 2012; Dooley & Chaisson, 2009; Jeon & Murray, 2008; Oni et al., 2017). შაქრიანი 

დიაბეტის დროს TB  მურნალობის შემდგომ იზრდება TB რელაფსის რისკი (Jeon & Murray, 

2008). შაქრიანი დაიბეტი აორმაგებს სიკვდილიანობისა და მკურნალობის არაეფექტურობის 

რისკს (Baker et al., 2011).  

ხშირად TB მეორად ჰიპერგლიკემიასა და ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდას იწვევს 

(Tabarsi et al., 2014). TB  დროს ჰიპერგლიკემია დაავადების სიმწვავის მაჩვენებელია და 

სიკვდილიანობის პრედიქტორი ისეთი დაავადებებისას, როგორიცაა პნევმონია (McAlister et 

al., 2005), სეფსისი (van Vught et al., 2016) და კრიტიკული მდგომარეობები (Krinsley, 2003; 

Moreira et al., 2018; van den Berghe et al., 2001).  

ხშირ შემთხვევაში ტუბერკულოზის სამკურნალო პრეპარატები უარყოფით ზეგავლენას 

ახდენს გლიკემიის კონტროლზე (Casqueiro et al., 2012; Dooley & Chaisson, 2009; Jeon & 

Murray, 2008; Oni et al., 2017) . TB დროს სტრეს-ინდუცირებული ჰიპერგლიკემია ხშირად 

გვხვდება მკურნსლობის დაწყებიდან 1 თვის განმავლობაში, შემდეგ კი თავისთავად 

ნორმალიზდება (Boillat-Blanco et al., 2016; Ogbera et al., 2015; Tabarsi et al., 2014). 

ტრანზიტორული ჰიპერგლიკემია შეიძლება აიხსნას რიმფამპიცინის და სტეროიდების 

ადმინისტრირებით . 

ჰიპერგლიკემიის ზეგავლენა ტუბერკულოზზე აივ ინფიცირებულებში კარგად არ არის 

შესწავილი. ჰიპერგლიკემიის გავრცელება აივ ინფიცირებულ პირებში რომლებსაც 

ტუბერკულოზი აქვს 10.3% -ია. აღმოჩნდა, რომ გარდამავალი ჰიპერგლიკემია ხშირად აქვთ 

აივ ინფიცირებულ პირებს, რომლებიც TB მკურნალობას იწყებენ. ამ პაციენტებში 

ჰიპერგლიკემია ზრდიდა გართულებების რისკს TB მკურნალობისას. 
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აივ/შიდსით ინფიცირებულ პირებში ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის გაზრდილი 

პრევალენტობისა და ჰიპერგლიკემიის უარყოფითი ზეგავლენის გამო აუცილებელია 

გლიკემიური მაჩვენებლის ყოველწლიური კონტროლი. ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის 

პრევენცია ან ნაადრევი დეტექცია ხელს შეუწყობს მეტაბოლური დარღვევების დროულ 

მენეჯმენტს, შეამცირებს ავადობისა და სიკვდილიანობის რისკს აივ ინფიცირებულ პირებში 

(Achwoka et al., 2019; Duncan et al., 2018; Haguihara, Silva, Rebouças, Martins Netto, & Brites, 

2019; Han et al., 2012; Hernandez-Romieu et al., 2017; Husain et al., 2017; Kyaw et al., 2019) . 

 

 

 

კვლევის მეთოდოლოგია    

საკვლევი პოპულაცია 

 

კვლევაში ჩართული იყვნენ ინფექციური პათოლოგიის, შიდსის და კლინიკური 

იმუნოლოგიის სამეცნიერო-პრაქტიკულ ცენტრში 2012-2018 წლებში რეგისტრირებული 

აივ/შიდსით ავადმყოფები (>18 წელზე) . შიდსის ცენტრი ემსახურება ქვეყნის მასშტაბით 

რეგისტრირებული აივ ინფიცირებული პაციენტების 65%. საკვლევ პირთა კვლევაში ჩართვა 

მოხდა „თანმიმდევრობითი შერჩევით“.  

საკვლევ პირთა იდენტიფიკაცია განხორციელდა ინფექციური პათოლოგიის, შიდსის და 

კლინიკური იმუნოლოგიის სამეცნიერო-პრაქტიკულ ცენტრში აღრიცხვაზე მყოფი 

აივ/შიდსით ავადმყოფების არსებული ელექტრონული ბაზის საშუალებით.  

ავადმყოფების კვლევაში ჩაერთვნენ რეგულარული ვიზიტის დროს ინფორმირებული 

თანხმობის საფუძველზე. 
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გამორიცხვის კრიტერიუმი : პაციენტები, რომლებიც კლინიკაში მოსვლიდან 6 თვეში 

მოკვდნენ ან დაიკარგნენ . 

 

 

კვლევის დიზაინი და  შერჩევის ზომა 

 

კვლევისთვის გამოყენებული იქნება რეტროსპექტული კოჰორტული კვლევა პროსპექტული 

ელემენტებით. 

კვლევაში ჩართული იყვნენ ინფექციური პათოლოგიის, შიდსის და კლინიკური 

იმუნოლოგიის სამეცნიერო-პრაქტიკულ ცენტრში 2012-2018 წლებში რეგისტრირებული 

აივ/შიდსით მქონე პირები (>18 წელზე). კვლევაში მონაწილე პირებზე დაკვირვება 

გაგრძელდა 2021 წლის დეკემბრამდე. პაციენტები, რომლებიც დაიკარგნენ ან მოკვდნენ 

რეგისტრაციიდან 6 თვის მანძილზე ამოირიცხნენ კვლევიდან. კვლევაში  ჩართული იყო 

2914 პირი. პაციენტთა მონაცემები ამოღებული იქნა აივ/შიდსის  ეროვნული მონაცემთა 

ბაზიდან (AIDS HIS) . ბაზა ჩართულია ქვეყნის მასშტაბით არსებულ ყველა შიდსის 

სამკურნალო დაწესებულებაში.ბაზა არის სრულიად დაცული, სადაც მოიპოვება 

ინფორმაცია აივ/შიდსის ყველა დადასტურებული შემთხვევის  , დემოგრაფიული, 

ეპიდემიოლოგიური, კლინიკური და ლაბორატორიული მონაცემების შესახებ. 

კვლევის რეტროსპექტული ნაწილის ფარგლებში შემოწმდა კვლევაში მონაწილე 

პაციენტების ეპიდემიოლოგიური , დემოგრაფიული, კლინიკური და ლაბორატორიული 

ინფორმაცია, კერძოდ ასაკი, სქესი, გლიკემიური მაჩვენებლები, ლიპიდური სპექტრი , აივ 

რნმ რაოდენობრივი მაჩვენებელი, CD4 რაოდენობა, არვ მედიკამენტების კომბინაცია, 

თანხმლები დაავადებები, სიკვდილის მიზეზი. რეტროპექტული კვლევის მთავარი მიზანი 

ჰიპერგლიკემიისა და სიკვდილიანობის შორის კავშირის დადგენა იყო (ყველა მიზეზით 

გამოწვეული და მიზეზ-სპეციფიკური სიკვდილიანობა). 
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კვლევის პროსპექტულ ნაწილში გაგრძელდა გლიკემიის მაჩვენებელსა და 

ლაბორატორიულ მონაცემებზე დაკვირვება. პაციენტები კვლევაში ჩაერთნენ 

ინფორმირებული თანხმობის საფუძველზე. 

ყველა პაციენტს, რომელსაც ჰიპერგლიკემია ან დისლიპიდემია დაუფიქსირდა 

გადამისამართდა ენდოკრინოლოგთან. ჰიპერგლიკემიის მქონე პაციენტებს ანამნეზისა და 

რისკების გათვალისწინებით დამატებით ჩაუტარდათ შემდეგი გამოკვლევები: ორალური 

გლუკოზის ტოლერანტობის ტესტი (75გ გლუკოზით), HOMA Index, გლიკოზირებული 

ჰემოგლობინი, ლიპიდოგრამა. გამოვთვალეთ დიაბეტის, ტუბერკულოზის, CVD,CKD და 

ინსულტის პრევალენტობა, ასევე დავადგინეთ ამ დაავადებების კავშირი 

ჰიპერგლიკემიასთან. 

 

დეფინიციები 

 

გლიკემიის ნორმა, პრედიაბეტის და დიაბეტის მაჩვენებლების შეფასებისა და 

დიაგნოსტიკისთვის ვითვალისწინებთ  ADA (American Diabetes Association) გაიდლაინებსა 

და რეკომენდაციებს. შეფასდება შემდეგი მაჩვენებლები:  გლუკოზის კონცენტრაცია უზმოდ 

(FPG), 75 გ გლუკოზის ორალური ტესტი (OGTT) , გლიკოზირებული ჰემოგლობინის  

(HbA1c) კონცენტაცია და HOMA  ინდექსი. გლიკემიის ნორმად უზმოზე მიჩნეულია FPG < 

100მგ/დლ (5.6 მმოლ/ლ)  , პრედიაბეტად FPG= 100 -125 მგ/დლ (5.6 - 6.9 მმოლ/ლ), 

დიაბეტად კი FPG >126 მგ/დლ (7 მმოლ/ლ) . 75 გ გლუკოზის ორალური ტესტისას ნორმად 

ითვლება თუ ტესტიდან 2 საათში გლიკემია < 140 მგ/დლ (7.8 მმოლ/ლ) , პრედიაბეტად თუ 

გლიკემია =140- 199 მგ/დლ (7.8 - 11.0 მმოლ/ლ), დიაბეტად კი გლიკემია > 200მგ/დლ (11.0 

მმოლ/ლ) .  ასევე შეიძლება პაციენტს დიაბეტის დიაგნოზი დავუსვათ თუ რანდომულად 

აღებულ სისხლში გლიკემია> 200მგ/დლ (11.0 მმოლ/ლ) და აქვს ჰიპერგლიკემიისთვის 

დამახასიათებელი სიმპტომები (პირის სიმშრალე, პოლიურია და ა.შ). დიაბეტის დიაგნოზი 

დასტურდება მაშინ, როცა გლიკოზირებული ჰემოგლობინის კონცენტრაცია 2 ჯერ 

სხვადასხვა დროს აღებულ სისხლში მეტია ან ტოლი 6.5 % 
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ცხრილი 6 . დიაბეტის სადიაგნოსტიკო კრიტერიუმები 

 უზმოზე პლაზმაში 

გლუკოზის 

შემცველობა 

FPG მმოლ/ლ 

(მგ/დლ) 

გლუკოზის 

ორალური 

ტოლერანტობის 

ტესტი  (OGTT)  

2 სთ-ში მმოლ/ლ 

(მგ/დლ) 

HbA1c 

 

დიაბეტი ≥  7.0 მმოლ/ლ (126 

მგ/დლ)      ან      → 

≥ 11.1 (200 მგ/დლ) ≥6.5%  

გლუკოზისადმი 

ტოლერანტობის 

დარღვევა (IGT)  

<  7.0 მმოლ/ლ  (126 

მგ/დლ)     და   → 

7.8 – 11.0 მმოლ/ლ 

(140-199) 

პრედიაბეტი 

5.7-6.4%  

უზმოზე 

გლიკემიის 

დარღვევა (IFG) 

5.7 - 6.9 მმოლ/ლ და 

(100 – 125 მგ/დლ)                   

< 7.8 მმოლ/ლ (140 

მგ/დლ) 

ნორმა ≤5.5 მმოლ/ლ (99) ≤7.72 მმოლ/ლ (139 

მგ/დლ) 

<5.6 % 

 

 

სტატისტიკური ანალიზი 

 

კვლევაში გამოვიყენეთ აღწერილობითი და ანალიტიკური სტატისტიკური მეთოდები. 

აღწერილობითი მეთოდის ფარგლებში გამოითვალა რაოდენობრივი ცვლადების საშუალო 

მაჩვენებლები, ხოლო თვისობრივი ცვლადებისთვის პროპორციული  (პროცენტული) 

განაწილება . ანალიტიკური ანალიზის ფარგლებში დადგინდა ასოციაცია ცვლადებს შორის, 

მულტივარიაციული ანალიზის საშუალებით. 
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სიკვდილის მიზეზი კლასიფიცირებული იყო CoDe პროტოკოლის მიხედვით. CoDe 

პროტოკოლზე დაყრდნობით სიკვდილის მიზეზები დაიყო შემდეგ კატეგორიებად: 

შიდსთან დაკავშირებული სიკვდილი, სიკვდილი რომელიც შიდსთან არაა დაკავშირებული 

და უცნობი სიკვდილის მიზეზი. აღწერილობითი ანალიზი ჩატარდა მედიანური და 

ინტერკვარტილული დიაპაზონის გამოყენებით უწყვეტი ცვლადებისთვის და 

სიხშირე/პროცენტი კატეგორიული მონაცემებისთვის. ბივარიაციული შედარება მოხდა 

Pearson’s chi-square ტესტის გამოყენებით. გამოვთვალეთ PYFU (person-years of follow-up  ). 

ჰიპერგლიკემიური სტატუსის მიხედვით გადარჩენის ალბათობის შესაფასებლად 

გამოვიყენეთ კაპლან-მეიერის მეთოდი. კავშირი ჰიპერგლიკემიასა და სიკვდილიანობას 

შორის შეფასდა კოქსის პროპორციული საშიშროების რეგრესიის ანალიზის რისკის 

მოდელით, რომელიც გამოიყენება მიზეზ-სპეციფიკური მორგებული საფრთხის 

კოეფიციენტების შესაფასებლად. სენსიტიური ანალიზით, ჩვენ შევაფასეთ ჰიპერგლიკემიის 

გავლენა ყველა მიზეზით გამოწვეულ და მიზეზ -სპეციფიკური სიკვდილიანობაზე. 

ყურადღება გამახვილდა CD4 უჯრედების რიცხვზე(ადამიანები CD4 რიცხვით <200 და ≥200 

უჯრედი/მმ3). P-მნიშვნელობა <0.05,რაც ნიშნავს, რომ მონაცემები  სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვანია. ყველა ანალიზი ჩატარდა SAS 9.4-ის გამოყენებით (SAS Institute, Cary, NC, 

USA). 

 

 

ეთიკური კომისიის თანხმობა 

 

ეთიკური კომისიისგან თანხმობა მოპოვებულ იქნა ინფექციური პათოლოგიის, შიდსისა და 

კლინიკური იმუნოლოგიის ს/პ ცენტრის ეთიკის კომიტეტისგან (N 20-006 , თბილისი, 

საქართველო) .  

 

 

 



63 
 

შედეგები 

კვლევაში მონაწილეობდა 2914 აივ ინფიცირებული პირი. მათი მედიანური ასაკი  36 (IQR: 

22-80) წელს შეადგენდა. 2204 (75.6%) მამაკაცი იყო. ჯამში , 619 (21.2%) მონაწილეს ჰქონდა 

CD4 უჯრედების საერთო რაოდენობა ≤200 უჯრედი/მმ3 , 1085 მონაწილეს 200-500 

უჯრედი/მმ3 და 1210 მონაწილეს >500 უჯრედი/მმ3 . შიდსი დაუდგინდა 1189 (40.8%) პირს. 

ყველა პაციენტი იმყოფებოდა არვ მკურნალობაზე.  183 (6.3%) პირს ჰქონდა თანმხლები 

დაავადებები, როგორიცაა გულსისხლძარღვთა სისტემის დაავადებები, თირკმლის 

დაავადებები და კიბო.  

კვლევის პროსპექტულ ნაწილში ჩართვაზე უარი განაცხადა 11 (0.4%) პაციენტმა Covid-19 

პანდემიის დროს არსებული სიტუაციის გამო. 215 (7.4%) პირი კვლევის პროცესში 

დაიკარგა. 

 

 

ცხრილი 7. აივ ინფიცირებული კოჰორტის ზოგადი მონაცემები (n=2914) 

 

ცვლადი საერთო N (%) მამაკაცი ქალი 

სქესი 

 

2914 (100%) 

 

2204 (75.6%) 

 

710 (24.4%) 

ჰიპერგლიკემია 381 (13.1 %) 326 (85.6 %) 55 (14.4 %) 

უარი განაცხადეს 

კვლევაში ჩართვაზე 

11 (0.4 %) 

 

9 (0.4%) 2 (0.3%) 

კვლევის პერიოდში 

დაიკარგნენ 

(2012-2021 წელი) 

215 (7.4%) 183 (8.3%)   32 (4.5%)   

მოკვდნენ საკვლევ 

პერიოდში 

(2012-2021 წელი) 

301 (9.7%) 256 (11.6%) 45 (6.3%) 
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ჩაუტარდათ 

დამატებითი 

სადიაგნოსტიკო 

ტესტები  (OGTT, 

Homa Index, 

ლიპიდოგრამა, 

გლიკოზირებული 

ჰემოგლობინი) 

 

 

155 (5.3%) 

 

 

 

145 (6.6%) 

 

 

 

10 (1.4%) 

 

 

 

 

ცხრილი 8. აივ ინფიცირებულ პირებში ჰიპერგლიკემიის განაწილება ასაკის მიხედვით 

(n=2914) 

 

ჰიპერგლიკემიის 

განაწილება 

ასაკის მიხედვით 

              ჰიპერგლიკემიის მქონე კოჰორტა   

                             (N=381) 13.1 % 

P-value  მედიანა 

(IQR) 

19-29 

 

30-39 

 

40-49 

 

50-64 

 

>65  36 

(22- 80) 

 5 

(1.31%) 

48 

(12.6%) 

112 

(29.4%) 

182 

(47.8%) 

34 

(8.9%) 

<0.0001  

 

 

 

381 (13.1%) ჰქონდა ჰიპერგლიკემია, რომელის პრევალენტობაც იზრდებოდა ასაკის 

მატებასთან ერთად. პირებს, რომელთაც CD4 უჯრედების საერთო რაოდენობა <200 

უჯრედი/მმ3  უფრო ხშირად აღენიშნებოდათ ჰიპერგლიკემია. ჰიპერგლიკემიის განაწილება 

სქესის მიხედვით მნიშვნელოვნად არ განსხვავდებოდა (p=0.11). 

ჯამში  301 (9.7%) აივ ინფიცირებული პირი მოკვდა მედიანური 3.71 (IQR: 2.14-5.37) წლის 

მანძილზე კვლევის პერიოდში. მათ შორის 139 (46.2%) შიდს-ასოცირებული , 123 (40.9%) არა 
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შიდს-ასოცირებული და 39 (12.9%) გაურკვეველი მიზეზის გამო . 

 

 

ცხრილი 9. მულტივარიაციული ანალიზი,ჰიპერგლიკემიის ასოციაცია 

სიკვდილიანობასთან (n=2914)  
 

დაუკორეგირებელი დაკორეგირებული 
 

Hazard ratio  

(95% CI) 

p-value Hazard ratio  

(95% CI) 

p-value 

საერთო სიკვდილიანობა     

ჰიპერგლიკემია 5.17 (4.02-6.64) <0.0001 2.34 (1.78-3.07) <0.0001 

ნორმოგლიკემია 1  1  

შიდს-ასოცირებული  

სიკვდილიანობა 

    

ჰიპერგლიკემია 4.79 (3.31-6.94) <0.0001 2.30 (1.54-3.43) <0.0001 

ნორმოგლიკემია 1  1  

არა შიდს-ასოცირებული 

სიკვდილიანობა 

    

ჰიპერგლიკემია 5.39 (3.59-7.86) <0.0001 1.90 (1.17-3.10) 0.01 

ნორმოგლიკემია 1  1  

დაუზუსტებელი 

სიკვდილიანობა 

    

ჰიპერგლიკემია 2.34 (1.04-5.28) 0.04 1.72 (0.69-4.26) 0.24 

ნორმოგლიკემია 1  1  

მულტივარიაციული რეგრესიის მოდელი დაკორეგირებული ასაკის, სქესის აივ გადაცემის 

გზის, CD4 უჯრედების საწყისი რაოდენობის, შიდსის დიაგნოზისა და არაგადამდები 

დაავადებებისთვის.  
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ცხრილი 10. მულტივარიაციული ანალიზი,ჰიპერგლიკემიის ასოციაცია 

სიკვდილიანობასთან CD4 უჯრედების რაოდენობის მიხედვით (n=2914)  
 

CD4 <200 (n=558) CD4 ≥200 (n=2,356) 
 

Adjusted Hazard ratio  

(95% CI) 

p-value Adjusted Hazard 

ratio  

(95% CI) 

p-value 

საერთო სიკვდილიანობა     

ჰიპერგლიკემია  2.03 (1.48-2.79) <0.0001 3.28 (1.97-5.45) <0.0001 

ნორმოგლიკემია 1  1  

შიდს-ასოცირებული 

სიკვდილიანობა 

    

ჰიპერგლიკემია 2.48 (1.64-3.77) <0.0001 0.86 (0.20-3.77) 0.84 

ნორმოგლიკემია 1  1  

არა შიდს-ასოცირებული 

სიკვდილიანობა 

    

ჰიპერგლიკემია 1.16 (0.65-2.06) 0.62 4.60 (2.28-9.26) <0.0001 

ნორმოგლიკემია 1  1  

დაუზუსტებელი 

სიკვდილიანობა 

    

ჰიპერგლიკემია 1.30 (0.40-4.27) 0.66 2.36 (0.59-9.37) 0.22 

ნორმოგლიკემია 1  1  

მულტივარიაციული რეგრესიის მოდელი დაკორეგირებული ასაკის, სქესის აივ გადაცემის 

გზის, შიდსის დიაგნოზისა და არაგადამდები დაავადებებისთვის.  
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ცხრილი 11. ტიპი 2 დიაბეტისა და პრედიაბეტის გავრცელება აივ ინფიცირებულ პირებში,  

(n=2914) 

 

ცვლადი პრედიაბეტი 

(N= 130) 

95 % 

სარწმუნოების 

ინტერვალი 

(CI) 

ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტი 

(N= 65) 

95 % 

სარწმუნოების 

ინტერვალი (CI) 

მონაწილეთა 

სრული 

რაოდენობა 

(N = 2194) 

4.47% 3.77 - 5.27 2.65% 2.11 - 3.28 

ჰიპერგლიკემია 

(N= 381) 

 

33.7% 29.0 – 38.5 19.9 % 16.0 – 24.3 

კოჰორტა 

დამატებითი 

გამოკვლევებით 

(N=155) 

(OGTT, 

Homa Index, 

ლიპიდოგრამა, 

გლიკოზირებული 

ჰემოგლობინი) 

82.2% 76.2 – 88.2 48.4 % 40.5 – 56.2 

 

ჯამში წარმოდგენილი იყო 11,148 PYFU. სიკვდილიანობის მაჩვენებელი შეადგენდა 2.70 

სიკვდილს 100 PYFU-ზე. სიკვდილიანობის მაჩვენებელი უფრო მაღალი იყო 

ჰიპერგლიკემიის მქონე პაციენტებში, კერძოდ  11.17 სიკვდილი 100 PYFU vs 2.07 სიკვდილი 

100 PYFU ნორმოგლიკემიის მქონე პაციენტებში (p<0.0001). Kaplan-Meier გადარჩენის 
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ალბათობის შეფასებამ აჩვენა სტატისტიკურად მნიშვნელოვანი განსხვავება საერთო და 

მიზეზ-სპეციფიური სიკვდილიანობისას ჰიპერგლიკემიისა და ნორმოგლიკემიის მქონე 

პაციენტთა შორის.   

 

ფიგურა 1. Kaplan-Meier გადარჩენის ალბათობა საერთო და მიზეზ-სპეციფიური 

სიკვდილიანობისას 95% სარწმუნოების ინტერვალით  

 

 

ჰიპერგლიკემია მნიშვნელოვნად იყო ასოცირებული საერთო(HR: 2.34, 95% CI: 1.78-3.07. 

p<0.0001), შიდს-ასოცირებულ (HR: 2.30, 95% CI: 1.54-3.43, p<0.0001) და არა შიდს-

ასოცირებულ სიკვდილიანობასთან (HR: 1.90, 95% CI: 1.17-3.10, p=0.01) . სენსიტიური 

ანალიზით ჰიპერგლიკემია ასოცირებული იყო საერთო სიკვდილიანობის ზრდასთან 

პირებში CD4 უჯრედების საერთო რაოდენობით <200 უჯრედი/მმ3 (HR: 2.03, 95% CI: 1.48-



69 
 

2.79, p<0.0001) და CD4 უჯრედების საერთო რაოდენობით ≥200 უჯრედი/მმ3 (HR: 3.28, 95% 

CI: 1.97-5.45, p<0.0001). მიზეზ-სპეციფიური სიკვდილიანობისას, პირებში CD4 უჯრედების 

საერთო რაოდენობით <200 უჯრედი/მმ3  ჰიპერგლიკემია ასოცირებული იყო მხოლოდ 

შიდს-ასოცირებულ სიკვდილოაბობასთან,ხოლო პირებში CD4 უჯრედების საერთო 

რაოდენობით ≥200 უჯრედი/მმ3, მხოლოდ არა შიდს-ასოცირებულ სიკვდილოაბობასთან. 

ჰიპერგლიკემიას რეგრესიის მოდელის მოდელის მიხედვით არ ჰქონდა კავშირი 

დაუზუსტებელ სიკვდილიანობასთან.  

პროსპექტული კვლევის ნაწილში აღმოვაჩინეთ, რომ ჰიპერგლიკემიის პრევალენტობა 

ასაკის მატების პარალელურად იზრდებოდა კერძოდ : 5 შემთხვევა (1.31%) 19-29 წელის, 48 

(12.6%) 30-39 წელის, 112 (29.4%) 40-49 წელი, 182 (47.8%) 50-64 წელის ასაკობრივ ჯგუფსა და  

34 (8.9%)  65 წელს გადაცილებულ პირებში (p value < 0.0001).  

დამატებითი დიაგნოსტიკური ტესტები ჩაუტარდა 155 (5.3%) პირს. 2914 პირიდან 4.47% 

(95% CI : 3.77 - 5.27) ჰქონდა პრედიაბეტი და 2.65% (95% CI: 2.11 - 3.28) ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტი. 381 ჰიპერგლიკემიის მქონე პაციენტიდან კი 33.7% (95% CI: 29.0 – 38.5) ჰქონდა 

პრედიაბეტი და 19.9% (95% CI: 16.0 – 24.3) ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი. 

ასევე გამოვთვალეთ მეტაბოლური სინდრომის  პრევალენტობა. აღმოჩნდა, რომ ჩვენი 

კოჰორტის 12.8% (95% CI: 9.6 – 17.4) ანუ 373 პირს ჰქონდა მეტაბოლური სინდრომი. 

პროსპექტული კვლევის ფარგლებში ვცადეთ გაგვერკვია იყო თუ არა კავშირი აივ 

ინფიცირებულ პირებში  ჰიპერგლიკემიისას, ტუბერკულოზთან, CVD, CKD და 

ინსულტთან.  550 (18.9%) მონაწილეს აღმოაჩნდა მაღალი ტოტალური ქოლესტერინი და 

LDL. მათგან  195 (35%) ჰქონდა ჰიპერგლიკემია, შედარებითი რისკი (RR) = 3.59 (95% CI : 

3.13-4.13). CVD ჰქონდა 92 პირს, რომელთაგან 44.6% (p=0.07) დაუფიქსირდა ჰიპერგლიკემია, 

RR = 4.92 (95% CI : 3.31-7.32). ინსულტი განუვითარდა 16 პაციენტს,რომელთაგანაც 11 

(68.8%)  დაუფუქსირდა ჰიპერგლიკემია. ინსულტის შედარებითი რისკი RR =14.63 (95% CI : 

5.11- 41.84). CKD გამოვლინდა 32 პაციენტში, მათ 50% ჰიპერგლიკემია აღენიშნებოდა, (RR) 

=6.65 (95% CI : 3.35-13.18) . 171 (5.87%) მონაწილეს განუვითარდა ტუბერკულოზი, მათგან 83 
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(48.5%) პარარელურად ჰქონდა ჰიპერგლიკემიაც. ტუბერკულოზის დროს RR= 6.27 (95% CI : 

4.74-8.3) .  

განხილვა 

ჩვენს კვლევაზე დაყრდნობით, შეგვიძლია ვთქვათ, რომ ჰიპერგლიკემიას მნიშვნელოვანი 

როლი აქვს სიკვდილიანობის გაზრდაში, აივ ინფიცირებულ პირებში. ჰიპერგლიკემია 

დაახლოებით 2 ჯერ ზრდის სიკვდილიანობას.  სხვადასხვა ქვეყანაში ჩატარებული კვლევის 

მიხედვით ნათელია, რომ შაქრიანი დიაბეტი სიკვდილიანობის ზრდასთან იყო 

ასოცირებული, მაგრამ ჩვენმა კვლევამ აჩვენა,რომ ჰიპერგლიკემია შაქრიანი დიაბეტით, თუ 

მის გარეშე მკვეთრად ზრდის სიკვდილიანობას. ხშირ, შემთხვევაში ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტი აივ ინფიცირებულ პაციენტებში გვიანა დიაგნოსტირებული. საქართველო 

მიეკუთვნება დაბალი შემოსავლის მქონე ქვეყნების, რიცხვს , სადაც არაგადამდები 

დაავადებების სკრინინგი აივ ინფიცირებული პაციენტების რუტინულ კვლევებში არ 

შედის. სიღარიბე, რესურსები ნაკლებობა და სპეციალისტთან გვიან გადამისამართება ხელს 

უშლის დაავადების ადრეულ დიაგნოსტიკას. შესაბამისად პაციენტებს აქვთ დაბალი CD4 

რაოდენობა ,ხშირად უვითარდებათ ოპორტუნისტული ინფექციები, როგორიცაა 

სხვადასხვა ვირუსული, სოკოვანი და ბაქტერიული ინფექციები. განსაკუთრებით 

აღსანიშნავია ტუბერკულოზი. 

ზემოთ აღნიშნულიდან გამომდინარე აივ-ს მკურნალობის პროგრამები დაბალი 

შემოსავლის ქვეყნებსა და აღმოსავლეთ ევროპაში მიზანმიმართულია აივ-ს დამძიმებული 

შემთხვევების  მკურნალობაზე, პაციენტების მაღალი სიკვდილიანობისა და ავადობის გამო.  

ჰიპერგლიკემია მონაწილეთა 17.3% აღნიშნებოდა, რომელიც ნაკლებია ჩინეთში ჩატარებულ 

კვლევასთან შედარებით, სადაც პაციენტთა 19.99% ჰიპერგლიკემია დაუფიქსირდა(Shen et 

al., 2013). ჩვენი კვლევის მსგავსი შედეგები მიიღეს აფრიკაში ჩატარებული კვლევის 

შედეგად სადაც ჰიპერგლიკემიის გავრცელება 12.4% იყო(Agbeko et al., 2019).  

ასოციაცია ჰიპერგლიკემიასა და აივ ინფექციას, შორის ძნელად ასახსნელია. კვლევებმა 

ჩინეთსა(Shen et al., 2013) და ტაილანდში(Paengsai et al., 2018) აღმოაჩინეს კავშირი 
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ჰიპერგლიკემიასა და აივ-ს შორის. მათი მტკიცებით ჰიპერგლიკემიის ინიციაცია, მხოლოდ 

არვ თერაპიასთან კი არა აივ ინფექციასთანაც არის დაკავშირებული. სამწუხაროდ ჩვენი 

კვლევის ფარგლებში ვერ შემოწმდა თვით აივ თუ არვ თერაპია იწვევს ჰიპერგლიკემიასა და 

ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას, რადგან ცენტრში აღრიცხვაზე მყოფი ყველა 

პაციენტი ავტომატურად იწყებდა არვ თერაპიად აივს დიაგნოზის დასმისთანავე.  

სხვადასხვა ლიტერატურის მიხედვით,კი არვ თერაპია განსაკუთრებით კი PI და ზოგი NRTI 

ჯგუფის პრეპარატები , ხელს უწყობენ მეტაბოლური დარღვევების განვითარებას, რაც 

იწვევს ჰიპერგლიკემიისა და შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას(Achwoka et al., 2019; Capeau, 

2007; da Cunha et al., 2015; Falasca et al., 2007; Fleischman et al., 2007; Moure et al., 2016; Mulligan 

et al., 2000; Paula et al., 2014; Teeraananchai et al., 2017). 

ჩვენი კვლევის მიხედვით აივ ინფიცირებულ პირებში ჰიპერგლიკემია მკვეთრად ზრდის 

სიკვდილიანობის რისკს. მსგავსი კორელაცია აღმოაჩინეს სხვადასხვა ქვეყნებში 

ჩატარებული კვლევების დროსაც . 

CD4 უჯრედების საერთო რაოდენობისა და შიდსის დიაგნოზის კორეგირების 

შემდეგ,სტატისტიკური ანალიზით  მნიშვნელოვანი კავშირი  აღმოვაჩინეთ 

ჰიპერგლიკემიას, საერთო სიკვდილიანობასა და მიზეზ-სპეციფიურ სიკვდილიანობას 

შორის. სენსიტიური ანალიზით კი აივ ინფიცირებულებში დადასტურდა ჰიპერგლიკემიის 

საერთო სიკვდილიანობაზე უარყოფითი ზეგავლენა.  

საქართველოში ყველაზე ხშირი ოპორტუნისტული ინფექციები ტუბერკულოზი და 

კრიპტოკოკული მენინგიტია, რომელთა არსებობისას აივ ინფიცირებული პირებში 

სიკვდილიანობა და ავადობა მნიშვნელოვნადაა გაზრდილი. ამ ვითარებას უფრო ამძიმებს 

ჰიპერგლიკემიის თანაარსებობა, რომლის შედეგადაც მკვეთრად იზრდება 

სიკვდილიანობის რისკი. პირები, რომელთაც CD4 უჯრედების საერთო რაოდენობა <200 

უჯრედი/მმ3 სიკვდილობის რისკი 30-ჯერ აქვთ გაზრდილი. ფაქტორებს, რომლებიც 

გავლენას ახდენენ სიცოცხლის ხარისხსა და სიკვილიანობის მაჩვენებელზე მიეკუთვნება 

ასაკი, თანხმლები არაგადამდები დაავადებები და არაკონტროლირებული აივ ინფექცია. 
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ჩვენი კვლევის მიხედვით ნათელია, რომ არა აივ-ასოცირებული სიკვდილიანობა 

იზრდებოდა პაციენტებში, რომელთაც CD4 უჯრედების საერთო რაოდენობა ≥200 

უჯრედი/მმ3 . ობსერვაციული კვლევები მიხედვით CD4+ რაოდენობა, გავლენას ახდენს აივ 

და არა აივ-ასოცირებულ ავადობასა და სიკვდილიანობაზე. არა აივ-ასოცირებული 

დაავადებებიდან განსაკუთრებით აღსანიშნავია CVD,CKD, კიბოები და მეტაბოლური 

დარღვევები. 

ხანდაზმული ასაკი, დაბალი CD4 უჯრედების საერთო რაოდენობა და თანმხლები 

დაავადებების არსებობა ზრდის არა მხოლოდ სიკვდილიანობის რისკს, არამედ ხელს 

უწყობს ჰიპერგლიკემიის განვითარებასაც. კვლევაში მიღებული შედეგების მიხედვით 

ჰიპერგლიკემიის განაწილება იზრდებოდა ასაკის მატების პარალელურად, რაც გასაკვირი 

არცაა, რადგან ზოგად პოპულაციაშიც ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი და ჰიპერგლიკემია უფრო 

გავრცელებულია ხანდაზმულ პირებში. მეორეს მხრივ, ჰიპერგლიკემიის გავრცელება ასაკის 

ზრდის პარალელურად შეგვიძლია ავხსნათ არვ თერაპიის უფრო ხანგრძლივი 

ზემოქმედებითაც. რაც უფრო ხანგრძლივად იმყოფება პირი არვ თერაპიაზე,უფრო მეტად 

იზრდება მეტაბოლური დარღვევებისა და შაქრიანი დიაბეტის ჩამოყალიბების რისკი. 

წონაში მატება, სიმსუქნე, ინსულინისადმი რეზისტენტობის ზრდა, ზოგი არვ პრეპარატი, 

განსაკუთრებით PI და ზოგი NRTI ხელს უწყობს გლუკოზის დონის მომატებასა და ტიპი 2 

შაქრიანი დიაბეტის განვითარებას. 

ჩვენი კვლევის მიხედვით აივ ინფიცირებულ პირებში ჰიპერგლიკემია და ტიპი 2 შაქრიანი 

დიაბეტი უფრო გავრცელებულია მამაკაცებში (95% CI  1.45-2.51) (p<0.0001) ვიდრე ქალებში . 

მსგავსი გავრცელება დაფიქსირდა ჩინეთში (Shen et al., 2013), ესპანეთში ჩატარებული 

კვლევისგან განსხვავებით (Alvaro-Meca et al., 2016). ესპანური კვლევის მიხედვით აივ 

ინფიცირებულ ქალებს უფრო ხშირად აღენიშნებოდათ მეტაბოლური დარღვევები, 

ჰიპერგლიკემია და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი.  

 შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობა ასაკის მატების პარალელურად იზრდება, მსგავსი 

ასოციაცია აღმოჩნდა სხვა კვლევებითაც , როგორც აივ ინფიცირებულ პირებში(Capeau et al., 
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2012; Hernandez-Romieu et al., 2017; Tien et al., 2012; Tripathi et al., 2014) ისე ზოგად 

პოპულაციაში((ADA), 2021; Federation, 2021). 

ჩვენი კვლევის მიხედვით ტიპი 2 შაქრიანი დიაბტის პრევალენტობა საკვლევ პოპულაციაში 

2.65% შეადგენდა. მსგავსი შედეგი დაფიქსირდა დანიაში ჩატარებული კვლევის შედეგად 

(Rasmussen et al., 2012; Worm et al., 2009). აფრიკაში ჩატარებული სხვადასხვა კვლევის 

მიხედვით შაქრიანი დიაბეტი პრევალენტობა 1-5% მერყეობს(Hernandez-Romieu et al., 2017; 

Isa et al., 2016; Kansiime et al., 2019; Kavishe et al., 2015). 2016 წელს ნიგერიაში ჩატარებული 

კვლევის მიხედვით ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობა არვ დაწყების შემდეგ 2.3% 

დან 5.3%მდე გაიზარდა (Isa et al., 2016; Kansiime et al., 2019).ჩინეთსა(Shen et al., 2013) და 

ა.შ.შ(Hernandez-Romieu et al., 2017) ჩატარებული კვლევებისას კი აივ ინფიცირებულ 

პირებში ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობა 9.7% და 10.3% იყო. 

გასათვალისწინებელია ის ფაქტი, რომ საკვლევი პოპულაციის მედიანური ასაკი 36 წელს 

შეადგენდა,რაც ნიშნავს, იმას, რომ საკვლევი კოჰორტა საკმაოდ ახალგაზრდა იყო. 

ახალგაზრდა პირებს შეიძლებოდა  შეემცირებინათ დაავადების ჯამური გავრცელება. 

კვლევის დროს ჰიპერგლიკემიისა და  ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის გავრცელებამ არსებული 

თეორია დაადასტურა. ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობა ყველაზე მაღალი იყო 40-

65+ ასაკის მონაწილეებში. მსგავსი ასოციაცია ასაკსა და ტიპი 2 შაქრიან დიაბეტს შორის აივ 

ინფიცირებულ პირებში აღიწერა მრავალ სხვა კვლევაშიც (Capeau et al., 2012; Hernandez-

Romieu et al., 2017; Tripathi et al., 2014) . 

ჩვენს კოჰორტაში მეტაბოლური სინდრომი დაუფიქსირდა მონაწილეთა 12.8% , რაც 

სრულიად შეესაბამება სხვა კვლევების მონაცემებს. არებული კვლევების მიხედვით აივ 

ინფიცირებულ პირებში მეტაბოლური სინდრომის პრევალენტობა  ევროპის ქვეყნებში კი 6-

30%-მდე მერყეობს(Cicero et al., 2006; Maumus et al., 2005; Miccoli et al., 2005; Wannamethee, 

2008). 

ჩვენი ჩატარებული კვლევის მიხედვით ტუბერკულოზის პრევალენტობა 5.87%. 

ტუბერკულოზის მქონე პაციენტთა 48.5% პარალელურად აღენიშნებოდათ 

ჰიპერგლიკემიაც. RR (6.27 (95% CI : 4.74-8.3)) გათვალისწინებით, შეგვიძლია დავასკვნათ, 
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რომ ჰიპერგლიკემია ასოცირებულია ტუბერკულოზთან. მსგავსი კორელაცია აღმოაჩინეს 

სხვა კვლევებშიც (Dooley & Chaisson, 2009; Jeon & Murray, 2008; Oni et al., 2017) . სამხრეთ 

აფრიკაში ჩატარებული Oni et al  კვლევის მიხედვით ტუბერკულოზის გავრცელება 

ჰიპერლიკემიის მქონე პაციენტებში 2.4 ჯერ მეტი იყო, ნორმოგლიკემიის მქონე 

პაციენტებთან შედარებით (Oni et al., 2017). Pealing et al ჩაატარა კვლევა დიდ ბრიტანეთში. 

კვლევის მონაცემებით ტუბერკულოზის რისკი ჰიპერგლიკემიისა და ნორმოგლიკემიის 

მქონე პაციენტებში არ განსხვავდებოდა (Pealing et al., 2015). ზოგი მეცნიერის მონაცემებზე 

დაყრდნობით ჰიპერგლიკემია მკვეთრად ზრდის სიკვდილიანობას და დაკავშირებულია 

უარყოფით გამოსავლებთან ტუბერკულოზის დროს (Chkhartishvili et al., 2014; Kyaw et al., 

2019; Moreira et al., 2018).  

ჩვენი ჩატარებული კვლევის მიხედვით ყველაზე ხშირი გართულება დისლიპიდემიაა. 

მონაწილეთა  1 5⁄   მაღალი საერთო ქოლესტერინი ჰქონდა. როგორც, ზემოთ აღვნიშნეთ აივ 

და არვ თერაპია დისლიპიდემიის განვითარების წამყვანი ფაქტორებია(Achwoka et al., 2019; 

Fleischman et al., 2007; Friis-Møller et al., 2003; Friis-Møller et al., 2010; Husain et al., 2017; 

Kruglikov, Shah, & Scherer, 2020; Nix & Tien, 2014). ამას ემატება არაჯანსაღი დიეტა, დაბალი 

ფიზიკური აქტივობა და სიგარეტის მოწევა, რაც ზრდის დისლიპიდემიის რისკს. 

არანამკურნალები დისლიპიდემია იწვევს სერიოზულ გართულებებსა და CVD-ს. 

შედარებით რისკზე დაყრდნობით, შეგვიძლია ვთქვათ, რომ ჰიპერგლიკემიისა და ტიპი 2 

შაქრიანი დიაბეტის დროს აივ ინფიცირებულ პაციენტებს 3.5-ჯერ (95% CI : 3.13-4.13) აქვთ 

გაზრდილი დისლიპიდემიის რისკი.  

ჩვენი კვლევის ფარგლებში CVD  92 პირს ჰქონდა, რომელთაგან 44.6% (p=0.07) 

ჰიპერგლიკემია დაუფიქსირდა. ჰიპერგლიკემიის მქონე აივ ინფიცირებულ პირებს 4 ჯერ 

(95% CI : 3.31-7.32) აქვთ მომატებული გულ-სისხლძარღვთა დაავადებების განვითარების 

რისკი. CVD პრევალენტობა აივ ინფიცირებულ პაციენტებში ნაკლები იყო, ვიდრე ზოგად 

პოპულაციაში საქართველოში(Grim et al., 1999; NCDC, 2018) (3.1 % vs 15.3 %).   

კვლევის პერიოდში 16 პაციენტს განუვითარდა ინსულტი,რომელთაგანაც 11 

დაუფუქსირდა ჰიპერგლიკემია. RR  დათვლის შედეგად აღმოვაჩინეთ, რომ 
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ჰიპერგლიკემიის მქონე აივ ინფიცირებულ პირებს  ინსულტის განვითარების რისკი 14.63 

ჯერ (95% CI : 5.11- 41.84)  აქვთ მომატებული, ნორმოგლიკემიის მქონე აივ ინფიცირებულ 

პირებთან შედარებით. მსგავსი შედეგები მიიღო Michael D Hill  2014 წელს ჩატარებული 

კვლევისას (Hill, 2014). იშემიური ინსულტის მქონე პაციენტთა 30-40% ჰიპერგლიკემია 

აღენიშნებოდა. სხვადასხვა კვლევებით ცნობილია, რომ ჰიპერგლიკემია მკვეთრად ზრდის 

სიკვდილიანობას მწვავე იშემიური ინსულტის მქონე პირებში (Ergul, Li, Elgebaly, Bruno, & 

Fagan, 2009). 

კვლევის პერიოდში 32 პაციენტს განუვითარდა CDK, აქედან 50% ჰიპერგლიკემია ჰქონდა. 

მიღებული შედეგების სტატისტიკური ანალიზის გათვალისწინებით ჰიპერგლიკემიის 

მქონე აივ ინფიცირებულ პირებს CDK  რისკი 6.5 ჯერ აქვთ გაზრდილი (95% CI : 3.35-13.18) .  

ცნობილია, რომ დიაბეტი თირკმელს აზიანებს და დიაბეტურ ნეფროპათიას იწვევს. 

დიაბეტური ნეფროპათია კი CDK და თირკმლის უკმარისობის მთავარი გამომწვევია (A. 

Lim, 2014; Sampanis, 2008). CDK  განვითარების დამატებით ფაქტორებს აივ და თავის მხრივ 

არვ თერაპიაც წარმოადგენს (A. Lim, 2014; Mocroft et al., 2015; Naicker et al., 2015; Sampanis, 

2008). აფრიკაში ჩატარებული კვლევებით თირკმლის უკმარისობა აივ ინფიცირებული 

პირების 1.6% (95% CI: 0.3–2.8) ჰქონდა (Kansiime et al., 2019).განსხვავებული შედეგები 

მიიღეს სხვა კვლევებმა, მაგალითად ბურუნდში აივ ინფიცირებული პაციენტების 30% I, 

13.5% II და 2% თირკმლის უკმარისობის III სტადია ჰქონდათ (Cailhol et al., 2011). აივ 

ინფიცირებულ პირებში თირკმლის უკმარისობა ხშირად არადიაგნოსტირებულია და 

დიაგნოზის დასმა თირკმლის უკმარისობის მძიმე სტადიაში ხდება(Struik et al., 2011). 

საჭიროა ჰიპერგლიკემიისა და არაგადამდები დაავადებების ყოველწლიური 

მონიტორინგი,რათა შემცირდეს აივ ინფიცირებული პირების ავადობა და სიკვდილიანობა.  

არაგადამდები დაავადებების პრევენცია და ნაადრევი დეტექცია მკვეთრად გააუმჯობესებს 

აივ ინფიცირებული პირების ცხოვრების ხარისხს და გაზრდის ამ პირების სიცოცხლის 

ხანგრძლივობას. 
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დასკვნები და რეკომენდაციები 

 

დასკვნები 

 

დასკვნა 1 . არვ თერაპიის ხელმისაწვდომობამ მნიშვნელოვნად გაზარდა აივ 

ინფიცირებულების სიცოცხლის ხანგრძლივობა, შესაბამისად გაიზარდა არაგადამდები 

დაავადებების რიცხვი. 

 

დასკვნა 2.  ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობა აივ ინფიცირებულ პირებში არ 

აღემატება საქართველოს მოსახლეობაში ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის პრევალენტობას. 

 

დასკვნა 3. ტიპი 2 შაქრიანი დაიბეტის გავრცელება აივ ინფიცირებულ პირებში ასაკის 

მატების პროპორციულად იზრდებოდა. 

 

დასკვნა 4. ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი უფრო გავრცელებულია აივ ინფიცირებულ 

მამაკაცებში ვიდრე  აივ ინფიცირებულ ქალებში. 

 

დასკვნა 5. აივ ინფიცირებულ პირებში ჰიპერგლიკემია ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტით, თუ მის 

გარეშე  ასოცირებულია არაგადამდები დაავადებების გაზრდილ რისკთან. 

 

დასკვნა 6. ჰიპერგლიკემია ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტით, თუ მის გარეშე   2 ჯერ ზრდის 

საერთო და შიდს-ასოცირებულ სიკვდილიანობას აივ ინფიცირებულ პირებში (CD4 <200). 

 

დასკვნა 7. ჰიპერგლიკემია ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტით, თუ მის გარეშე   4 ჯერ ზრდის არა 

შიდს-ასოცირებულ სიკვდილიანობას აივ ინფიცირებულ პირებში (CD4 ≥200) 
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პრაქტიკული რეკომენდაციები 

 

რეკომენდაცია 1 . საქართველოში აივ/ინფექციის დაგვიანებული დიაგნოსტიკის 

გათვალისწინებით, საჭიროა დაავადების ადრეულ სტადიაზე დაიგნოსტიკა . კერძოდ, 

პირველადი ჯანდაცვის რგოლში მიმართვისას,  ყველა პაციენტს შეეთავაზოს აივ 

ინფექციაზე ტესტირება. ყველა ჰოსპიტალიზებული პაციენტს ჩაუტარდეს ტესტი აივ 

ინფექციის გამოსავლენად. 

რეკომენდაცია 2 . აივ ინფიცირებული პირების მინიმალური კვლევის სტანდარტში , 

აუცილებელი კვლევის ჩამონათვალში დაემატოს გლუკოზის კონცენტრაციის  განსაზღვრა 

უზმოდ, გლუკოზისადმი ტოლერანტობის ტესტი , HOMA Index, გლიკოზირებული 

ჰემოგლობინი და ლიპიდოგრამა. 

რეკომენდაცია 3 . ყველა პაციენტს 6-12 თვეში 1 ჯერ განესაზღვროს გლუკოზის 

კონცენტრაცია უზმოდ (პაციენტებს აეხსნათ უზმოდ ყოფნის მნიშვნელობა). 

რეკომენდაცია 4 . ყველა პაციენტს რომელსაც შეეცვლება არვ მკურნალობა 3-6 თვეში 1 ჯერ 

განესაზღვროს გლუკოზის კონცენტრაცია უზმოდ (პაციენტებს აეხსნათ უზმოდ ყოფნის 

მნიშვნელობა). 

რეკომენდაცია 5 . იმის გამო, რომ აივ ინფიცირებულ პაციენტებს ხშირად მეტაბოლური 

სინდრომი ჭარბი წონის ან/და წელის მომატებული გარშემოწერილობის გარეშე ხშირად 

აღენიშნებათ,ყველა პაციენტს 6-12 თვეში 1 ჯერ განესაზღვროს HOMA Index, რათა 

დროულად მოხდეს ინსულინისადმი მომატებული რეზისტენტობის დეტექცია და 

ენდროკრინოლოგთან გადამისამართება. 

რეკომენდაცია 6 . აივ ინფიცირებულ პირებში არვ თერაპიით ინდუცირებული 

დისლიპიდემიის მომატებული პრევალენტობის გამო ყველა პაციენტს 6 თვეში 1 ჯერ 

გაუკონტროლდეს ლიპიდოგრამა. 
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რეკომენდაცია 7 . აივ ინფიცირებულ პირებში ჰიპერგლიკემიისას გაზრდილი 

სიკვდილიანობის გამო, ყველა ჰოსპიტალიზებულ პაციენტს გაუკონტროლდეს გლიკემია 

უზმოდ და გლიკოზირებული ჰემოგლობინი, დიაბეტის ოჯახური ანამნეზის შემთვევაში 

კვლევებს დაემატოს HOMA Index. 

რეკომენდაცია 8 . აივ ინფიცირებულ პირებს, რომელთაც აქვთ შაქრიანი დიაბეტი, 4-6 

თვეში 1 ჯერ გაუკონტროლდეთ გლიკოზირებული ჰემოგლობინის კონცენტრაცია. 

რეკომენდაცია 9. აღნიშნული კვლევების დროს ჰიპერგლიკემიის , ინსულინისადმი 

მომატებული რეზისტენტობის ან მომატებული გლიკოზირებული ჰემოგლობინის 

შემთვევაში, დროულად მოხდეს აივ ინფიცირებული პირის გადამისამართება 
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რეკომენდაცია 10. საჭიროა ჰიპერგლიკემიისა და არაგადამდები დაავადებების 

ყოველწლიური მონიტორინგი,რათა შემცირდეს აივ ინფიცირებული პირების ავადობა და 

სიკვდილიანობა.  

რეკომენდაცია 11. საჭიროა გაუმჯობესდეს აივ/შიდსის კლინიკურ სერვისებში ჩართულობა. 

არაგადამდები დაავადებების პრევენცია და ნაადრევი დეტექცია მკვეთრად გააუმჯობესებს 

აივ ინფიცირებული პირების ცხოვრების ხარისხს და გაზრდის ამ პირების სიცოცხლის 

ხანგრძლივობას. 
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