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SUMMARY 
There is growing evidence that coronavirus disease 2019 (COVID-19) can lead to a dysregulation 

of the immune system. The consequence of this immune dysregulation ranges from the production of 
autoantibodies to the onset of rheumatic autoimmune disease. We are witnessing the increased 
incidence of rheumatic diseases.  The main diseases reported were vasculitis and arthritis. Studies are 
needed to find the link between the SARS-CoV-2 and new onset-rheumatic diseases, so that this 
knowledge can be used in early diagnosis and the affective management.  
 

ცნობილია ვირუსული ინფექციების კომპლექსური კავშირი სხვადასხვა აუტოიმუნურ 
დაავადებასთან, როგორიცაა სისტემური წითელი მგლურა (SLE), რევმატოიდული ართრიტი (RA), 
შოგრენის სინდრომი (SS), სისტემური ვასკულიტი, ცელიაკია და გაფანტული სკლეროზი. 
ვირუსები, რომლებიც როლს ასრულებენ აუტოიმუნური დაავადების გამომწვევში, მოიცავს C 
ჰეპატიტის ვირუსს, B ჰეპატიტის ვირუსს, ჩიკუნგუნიას ვირუსს, პარვოვირუს B 19-ს, ჰერპესის 
ვირუსებს და სხვ. 

მექანიზმები, რომლებიც ემყარება ვირუსებსა და აუტოიმუნურობას შორის კავშირს ჯერ 
კიდევ ცუდად არის შესწავლილი. ტრადიციულად, ჯვარედინი რეაქტიული T-უჯრედების 
ამოცნობა, რომელიც ცნობილია, როგორც მოლეკულური მიმიკრია, ისევე როგორც გვერდითი 
T-უჯრედების აქტივაცია, რომელიც მთავრდება ეპიტოპის გავრცელებით, იყო უპირატესი 
მექანიზმები, რომლითაც ინფექციამ შეიძლება გამოიწვიოს T-უჯრედით გაშუალებული 
აუტოიმუნური პასუხი. თუმცა, სხვა ჰიპოთეზები, მათ შორის ვირუსით გამოწვეული იმუნური 
სისტემის მოტყუება, ასევე იმსახურებს განხილვას აუტოიმუნურობის გამომწვევი პოტენციალის 
შესახებ [29,30].  

2019 წლის დეკემბრის ბოლოს ჩინეთში მოხდა კორონავირუსის მძიმე აფეთქება. ის 
გამოწვეული იყო ახალი ვირუსით - SARS CoV-2 (მძიმე მწვავე რესპირატორული სინდრომის 
კორონავირუსი) coronaviridae ოჯახიდან [1,2]. ინფექცია სწრაფად გავრცელდა მთელ 
მსოფლიოში. ჯანდაცვის მსოფლიო ორგანიზაციამ (WHO) ამ ინფექციას 2020 წლის 11 
თებერვალს ოფიციალურად უწოდა COVID-19 (კორონავირუსული დაავადება 2019), ხოლო 2020 
წლის 11 მარტს ის პანდემიად გამოაცხადა. 2022 წლის  მარტის მდგომარეობით მსოფლიოში 
არის  464,809,377 დადასტურებული შემთხვევა და 6,062,536 გარდაცვალების შემთხვევა (წყარო: 
WHO). სიკვდილიანობის მაჩვენებელი დაახლოებით 1.3%-ია; გადაცემის ძირითადი გზა არის 
ადამიანიდან ადამიანზე რესპირატორული წვეთებით [3,4]. SARS-CoV-2-ს აქვს მნიშვნელოვანი 
გენეტიკური მსგავსება (დაახლოებით 80%) SARS-CoV ვირუსთან, რომელმაც 2002 წლის SARS 
(მძიმე მწვავე რესპირატორული სინდრომი) ეპიდემია განაპირობა [5,6]. SARS-CoV-2-ს აქვს  სპაიკ 
ცილები ზედაპირზე, რითაც ის უკავშირდება ადამიანის უჯრედებს. SARS-CoV-2-ის რეცეპტორი 
არის ანგიოტენზინგარდამქმნელი ფერმენტი 2 (ACE2), რომელიც ძირითადად ლოკალიზდება 
ეპითელურ უჯრედებზე, თირკმლის პროქსიმალურ მილაკოვან უჯრედებზე, ენტეროციტებსა და 
ენდოთელურ უჯრედებზე [5,7]. ACE2-თან მიმაგრების შემდეგ, ვირუსი შედის უჯრედში და 
უკავშირდება ტოლის მსგავს რეცეპტორებს (TLRs) ენდოსომის შიგნით. ეს ურთიერთქმედება ხელს 
უწყობს I ტიპის ინტერფერონის (IFN) რეაქციას და ზრდის სხვა პროანთებითი ციტოკინების 
ექსპრესიას ĸB (NF-ĸB) ბირთვული ფაქტორის მეშვეობით [8, 9].  

იმუნური სისტემის ორი ძირითადი რეაქცია არსებობს ამ ვირუსის მიმართ: საწყისი 
თანდაყოლილი იმუნური პასუხი I ტიპის მეშვეობით IFNs (აღწერილი ზემოთ) და მეორადი 
ადაპტური იმუნური პასუხი, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს ციტოკინური შტორმი. საწყისი IFN პასუხი 
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მიზნად ისახავს ვირუსის ეფექტურად შეკავებას და ელიმინაციას და ადრეული პიკი, როგორც ჩანს, 
გადამწყვეტია ამ ეფექტური კონტროლისთვის [10]. თანდაყოლილი იმუნური პასუხის დროს 
წარმოქმნილი IFN აქტივობის რეზოლუცია საჭიროა აღდგენისთვის [11]. საწყისი IFN პასუხის 
შემდეგ მაკროფაგები აქტიურდებიან მათი IFN-α/β რეცეპტორების მეშვეობით და წარმოქმნიან 
პროანთებით ციტოკინებს [12]. ვირუსზე კიდევ ერთი რეაქცია არის T-უჯრედებში ცილის 
ანტიგენების წარდგენა ანტიგენწარმდგენი უჯრედების მიერ, რაც იწვევს B უჯრედების 
გააქტიურებას და ანტი-სპაიკის იმუნოგლობულინების გამომუშავებას. როდესაც ეს 
იმუნოგლობულინები უკავშირდებიან ვირუსების ცილოვან ნაწილს, დაფარული ვირუსები 
შეიძლება იყოს ინტერნალიზებული მაკროფაგებში Fc რეცეპტორების მეშვეობით [13]. ეს 
მაკროფაგები გამოათავისუფლებენ პროანთებით ციტოკინებს, რამაც შეიძლება ხელი შეუწყოს 
ციტოკინურ შტორმს ადაპტაციურ ფაზაში [13,14].  

უჯრედის/ქსოვილის დაზიანება COVID-19-ში სავარაუდოდ ხდება ორი გზით: (1) ვირუსის 
პირდაპირი ზემოქმედება რეპლიკაციის გზით და (2) გადაჭარბებული იმუნური პასუხი, რომელიც 
იწვევს ციტოკინურ შტორმს, რაც ნიშნავს პროანთებითი ციტოკინების უკონტროლო და დიდი 
რაოდენობით გამოყოფას [15]. თაგვებისა და პრიმატების კვლევებმა აჩვენა, რომ 
არაპროპორციული იმუნური პასუხი მეტად იყო დაკავშირებული სიკვდილთან SARS-CoV 
ინფექციის დროს, ვიდრე ვირუსის ტიტრი [11,12]. ინფექცია მსუბუქია დაავადებულთა უმეტესობაში, 
თუმცა შეიძლება გამოიწვიოს მძიმე კლინიკური მდგომარეობა, რომელიც ძირითადად 
ხასიათდება მწვავე რესპირატორული დისტრეს სინდრომით (ARDS) და ციტოკინური შტორმით, 
რის გამოც შესაძლოა დადგეს სიკვდილი [15]. ციტოკინური შტორმი არის იმუნური სისტემის 
უკონტროლო გააქტიურების შედეგი, რაც იწვევს ჰიპერინფლამაციას და მრავალი ორგანოს 
დაზიანებას [14]. მიუხედავად იმისა, რომ ყველა ადამიანი მგრძნობიარეა ამ ახალი ვირუსით 
ინფიცირებაზე, COVID-19 გავლენას ახდენს უფრო მძიმე დაავადების მქონე პირთა კონკრეტულ 
ჯგუფზე. ძირითადი რისკის ჯგუფები არიან ხანდაზმული პაციენტები, მწეველები და ქრონიკული 
დაავადებების მქონე პირები, როგორიცაა შაქრიანი დიაბეტი ან ჰიპერტენზია [20-22]. პანდემიის 
დასაწყისიდან მიმდინარეობდა დაკვირვება და შეიმჩნეოდა, რომ ბავშვები ნაკლებად ავადდებიან 
და უმეტესობას აქვს დაავადების მსუბუქი ფორმა ინფიცირების შემთხვევაში. კოჰორტულ 
კვლევაში, რომელშიც 72,314 COVID-19-ის მქონე პაციენტი იყო განხილული, Wu et al. აღნიშნავს, 
რომ შემთხვევების მხოლოდ 2% იყო 19 წლამდე ასაკის [4]. არის ვარაუდი, რომ 
იმუნოსუპრესირებული პაციენტები შეადგენდნენ პირველადი რისკის ჯგუფს COVID-19-ისთვის. 
თუმცა, ამჟამინდელი მონაცემები არ აკუთვნებს იმუნოსუპრესიას დაავადების  მძიმე ან ფატალური 
რისკ-ფაქტორთა ჯგუფს, რაც  წინა კოროვირუსული ეპიდემიის ეპიდემიოლოგიურ მონაცემებს 
შეესაბამება, კერძოდ SARS და MERS (შუა აღმოსავლეთის რესპირატორული სინდრომი) [5].  

არსებობს მზარდი მტკიცებულება, რომ ინფექცია მძიმე მწვავე რესპირატორული 
სინდრომი კორონავირუსი 2 (SARS-CoV-2) დაკავშირებულია აუტოიმუნური ფენომენების 
განვითარებასთან. რამდენიმე კვლევამ აჩვენა აუტოანტისხეულების არსებობა 2019 წლის 
კოროვირუსული დაავადების მქონე პაციენტებში (COVID-19) სხვადასხვა სიხშირით: 
ანტიბირთვული ანტისხეულები (ANA) 35.6%, ანტი-Ro/SSA 25%, რევმატოიდული ფაქტორი 19%, 
ლუპუსის ანტიკოაგულანტი 11% და ანტისხეულები ინტერფერონის (IFN)-I წინააღმდეგ 10%-ში 
[31-34]. გარდა ამისა, იდენტიფიცირებული იყო 28 ადამიანის ცილა SARS-CoV-2 პეპტიდების 
ჰომოლოგიური რეგიონებით, რომლებმაც პოტენციურად შეიძლება იმოქმედონ, როგორც 
აუტოანტიგენებმა COVID-19-ის მქონე პაციენტებში. ამ ცილების წინააღმდეგ აუტოანტისხეულები 
გამოვლინდა ტიპიურ აუტოიმუნურ პირობებში [15].  

მედიკამენტები, რომლებიც ამჟამად გამოიყენება და/ან ტესტირება ხდება COVID-19-ის 
მკურნალობაში, უმეტესად რევმატული დაავადებების მქონე პაციენტების მკურნალობის სქემის 
ნაწილია. ამრიგად, რევმატოლოგები მონაწილეობენ COVID-19 პაციენტების 
მულტიდისციპლინურ მართვაშიც. მეორე მხრივ, იმუნოსუპრესანტები რევმატული დაავადებების 
მქონე პაციენტებს ამ პანდემიისგან დაუცველთა ჯგუფში აყენებს. ამრიგად, ეფექტური და ზუსტი 
გადაწყვეტილებების მიღება ამ პაციენტების მართვის სტრატეგიების შესახებ კრიტიკულია და ისინი 
მაქსიმალურად უნდა ეფუძნებოდეს ამჟამად არსებულ სამეცნიერო მტკიცებულებებს. ეს 
მიმოხილვა მიზნად ისახავს COVID-19 პანდემიის წარმოჩენას პედიატრიული რევმატოლოგის 
პერსპექტივიდან. განიხილება COVID-19-ისა და რევმატული დაავადებების მსგავსი ასპექტები, 
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შესაძლო მიზეზები, რის გამოც ბავშვები ავადდებიან ნაკლებად მძიმედ, ხელმისაწვდომი 
ვაქცინების ჰიპოთეტური როლი COVID-19-ის პრევენციაში, რევმატული დაავადებების მქონე 
პაციენტების უნიკალური პოზიცია ამ პანდემიაში, COVID-19-ით ინფიცირებული რევმატული 
დაავადებების მქონე პაციენტები ლიტერატურაში და რევმატული დაავადებების სამკურნალოდ 
გამოყენებული მედიკამენტებით COVID-19 მკურნალობა. 

აუტოიმუნურობასთან დაკავშირებული გამოვლინებების კლინიკური სპექტრი COVID-19-ის 
მქონე პაციენტებში მერყეობს ორგანოსპეციფიკურიდან (მაგ., კანისმიერი ვასკულიტი, იმუნური 
თრომბოციტოპენიური პურპურა, განივი მიელიტი, გილენ-ბარეს სინდრომი) სისტემურ 
აუტოიმუნურ და ანთებით პროცესებამდე (მაგ., სისტემური ვასკულიტი, მულტისისტემური 
ანთებითი სინდრომი (MIS), ჰემოფაგოციტური ლიმფოჰისტიოციტოზი (HLH), SLE) [36,37]. 

დღესდღეობით არ არსებობს  საკმარისი კვლევები და მონაცემები კოვიდ-19-ის შემდეგ 
აუტოიმუნური და რევმატული დაავადებების გამოვლინებების შესახებ, არამარტო ქართველ 
ბავშვთა პოპულაციაში, არამედ მსოფლიო მასშტაბითაც. არსებობს ცალკეული კვლევები 
მოზრდილ პოპულაციაში. ჩვენი მონაცემებით, ბავშვებში ყველაზე მეტად გავრცელებული 
ახალდაწყებული რევმატული დაავადებები SARS-CoV-2 ინფექციის გადატანის შემდეგ არის 
სისტემური ვასკულიტი და ინფლამატორული ართრიტი. საჭიროა კვლევები SARS-CoV-2 
ინფექციასა და ახლად დებიუტირებულ რევმატულ დაავადებებს შორის კავშირის შესასწავლად.  
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МАНАНА КОБАХИДЗЕ, ИРИНЕ КЕКЕЛИДЗЕ, ТИНАТИН КУТУБИДЗЕ,  

ЭКА НАХУЦРИШВИЛИ 
АУТОИММУННЫЕ И РЕВМАТИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПОСЛЕ ИНФЕКЦИИ COVID-19  

TSMU, G.Zhvania Pediatric Academic Clinic 
 

РЕЗЮМЕ 
Растет доказательство того, что болезнь коронавируса 2019 (Covid-19) может привести к 

нарушению регуляции иммунной системы. Следствие иммунной дисрегуляции варьируется от 
выработки аутоантител до начала ревматического аутоиммунного заболевания. Мы являемся 
свидетелями увеличения частоты ревматических заболеваний. Основными заболеваниями были 
васкулит и артрит. Необходимы исследования, чтобы найти связь между SARS-COV-2 и новыми 
ревматическими заболеваниями, чтобы эти знания могли использоваться в ранней диагностике и 
лечении. 
 

მანანა კობახიძე, ირინე კეკელიძე, თინათინ კუტუბიძე, ეკა ნახუცრიშვილი 
კოვიდ-19-ის შემდგომი აუტოიმუნური და რევმატული გამოვლინებები 

თსსუ-ის გ.ჟვანიას სახ.პედიატრიის აკადემიური კლინიკა 
 

რეზიუმე 
მიუხედავად იმისა, რომ მიზეზშედეგობრივი კავშირი SARS-CoV-2-სა და აუტოიმუნური და 

აუტოანთებითი დაავადებების განვითარებას შორის ჯერ კიდევ არ არის მტკიცედ დადგენილი, 
სავარაუდოა, რომ ის ახდენს გავლენას აუტოიმუნური დაავდებების სიხშირეზე.  

SARS-CoV-2 შესაძლებელია იყოს აუტოიმუნური და/ან აუტოანთებითი დაავდებების 
ტრიგერი. ამავე დროს,  SARS-CoV-2 -ის ინფექციის შემდეგ სავარაუდოა, რომ ადგილი ჰქონდეს 
იმუნური პასუხის დისრეგულაციას და შედეგად, წინასწარგანწყობილ ინდივიდებში, განაპირობოს 
აუტოიმუნური დაავდებების გამოვლენა.  
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