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ფაკულტეტის თერაპიული სტომატოლოგიის კათედრის ასისტენტ პროფესორი, 
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The scientific study was done on the basis of the Periodontal and Oral Mucosa Diseases 

Department of Tbilisi State Medical University; Dental Clinic, Training and Research 

Center UniDent; Laboratory part of the study was performed at the Medical Center 

"MRCHEVELI". 

Scientific Supervisor:  

Manana Iverieli - MD,PhD, Professor, Head of Department of the Periodontal and Oral 

Mucosa Diseases, Tbilisi State Medical University; Vice-President of Georgian 

Professional Dental Associacion 

 

Experts: 

Darejan Chikviladze – MD,PhD, Professor of Microbiology Department, Tbilisi State 

Medical University 

Tamar Shishniashvili - MD,PhD, Professor of Children and Adolescents Therapeutic 

Dentistry Department, Tbilisi State Medical University 

Irina Barbakadze – PhD,  Assistant Professor of Therapeutic Dentistry, Faculty of 

Medicine, Tbilisi State University 

 

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

Dental Professional Association and the Periodontal and Oral Mucosa Diseases 

Department of Tbilisi State Medical University (28 September 2022, Protocol No2).  

 

The thesis defense will take place on  31th of January, 2023, at 16:00  in the Dissertation 

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

Vazha- Pshavela Ave).  
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შესავალი 

 

კვლევის აქტუალობა 

 

         პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებები კაცობრიობის ყველაზე 

გავრცელებულ დაავადებებად ითვლება (გინესის მსოფლიო რეკორდები 2001). 

გლობალურ დაავადებათა სიმძიმის შემსწავლელი ორგანიზაცია (GBD, 1990–2010) 

მიანიშნებს, რომ  მძიმე ფორმის პაროდონტიტი მსოფლიოში ყველაზე 

გავრცელებულ დაავადებებს შორის  მე-6 ადგილზეა, ხოლო 1990 წლიდან 2010 

წლამდე 743 მილიონი ადამიანია დაზარალებული და პაროდონტის დაავადების 

მაჩვენებელი გაზრდილია 57.3%-ით.  თავის მხრივ სპეციალისტთა ყურადღებას 

იპყრობს მისი ასაკობრივი ბარიერის დაწევის ტენდენცია [43,69,95,112,126].   

          მთელს მსოფლიოში, მოზრდილ პოპულაციაში პაროდონტიტი კბილების 

დაკარგვის უმთავრესი მიზეზია. ეს ადამიანები განიცდიან კბილების 

მრავლობითი დაკარგვის და ღეჭვითი დისფუნქციის რისკს, რაც გავლენას ახდენს 

მათ კვებაზე, ცხოვრების ხარისხზე და თვითშეფასებაზე, აგრეთვე სოციალურ-

ეკონომიკურ მდგომარეობაზე და ზრდის ჯანდაცვის დანახარჯებს. 

პაროდონტიტის საერთო პრევალენტობა ასაკთან ერთად მატულობს, ავადობა 

მკვეთრად იზრდება 30-40 წლის ასაკში. პაროდონტიტი არაპროპორციულად 

აისახება მოსახლეობის დაუცველ სეგმენტებზე და წარმოადგენს სოციალური 

უთანასწორობის წყაროს [16,23,28,77,153]. 

           ჯანმრთელობის მსოფლიო ორგანიზაციის (ჯანმო-ის) რეკომენდაციით 

პაროდონტის ეპიდემიოლოგიური სტატუსის შესწავლისას მნიშვნელოვანია 

შემდეგი ფაქტორები [1,51,94]: 

• სოციალური (ასაკი, სქესი, რასა, სოციალურ-ეკონომიკური მდგომარეობა), 

• ადგილობრივი (მიკრობული ყაეთანი, ოკლუზიური ტრავმა და სხვა), 

• იატროგენული (რესტავრაციების, პროტეზირებისა და ორთოდონტული 

მკურნალობის დეფექტები), 
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• სისტემური (პუბერტატულ ასაკში, ორსულობისა და მენოპაუზის დროს 

პაროდონტში მიმდინარე ჰორმონული ცვლილებები), 

• მავნე ჩვევები (პირის ღრუს ჰიგიენის დაუცველობა, მწეველობა), 

• ცვლილებები სხვადასხვა სამკურნალო პრეპარატების მიღებისას. 

          პაროდონტის ანთებითი ბუნების დაავადებები  შეიძლება განვიხილოთ 

როგორც თანაფარდობის დარღვევის შედეგი ბაქტერიულ სიმბიოზსა და პირის 

ღრუს ქსოვილებს შორის. დაავადების განვითარებაში ერთ-ერთ მთავარ ფაქტორს 

ღრძილის მარგინალური ინფიცირება წარმოადგენს, რომელიც დაავადების 

დაწყებით სტადიაში დაცვითი იმუნური პასუხის - ანთებითი რეაქციის 

ჩამოყალიბებას განაპირობებს, რაც შემდეგ პათოლოგიურ პროცესში გადადის 

[39,68,129,144]. 

         ამდენად, გასაგებია, რომ პაროდონტიტის დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის 

უახლესი მეთოდების შემუშავება და პრაქტიკაში დანერგვა თანამედროვე 

სტომატოლოგიის პრიორიტეტულ საკითხს წარმოადგენს.   

სწორედ ამ აქტუალური საკითხის გადაწყვეტას ეძღვნება სადისერტაციო ნაშრომი. 

 

კვლევის მიზანი: 

         პაროდონტიტის მკურნალობის მეთოდების ეფექტურობის შეფასება 

სპეციფიკური კლინიკო-ლაბორატორიული მარკერებით. 

 

მიზნის მისაღწევად დასახული ამოცანები: 

1.  პაროდონტიტის კომპლექსური მკურნალობის კონსერვატული მეთოდების: 

ვექტორ სისტემის, დიოდური ლაზერის, ვექტორ სისტემის და დიოდური 

ლაზერის კომბინირებული თერაპიის  ეფექტურობის შეფასება.  

2. პაროდონტულ ჯიბეებში პაროდონტოპათოგენური მარკერების თვისობრივ- 

რაოდენობრივი მაჩვენებლების შესწავლა მკურნალობის დაწყებამდე და მის 

შემდეგ, Micro-Ident მოლეკულურ გენეტიკური კომბინირებული ანალიზით, 

რომელიც დაფუძნებულია DNA-Strip ტექნოლოგიაზე და 

პაროდონტოპათოგენური ხუთი ბაქტერიის იდენტიფიკაციის საშუალებას 
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იძლევა. კერძოდ: Aggregatibacter actinomycetemcomitans*, Porphyromonas gingivalis, 

Prevotella intermedia, Tannerella forsythia* და Treponema denticola.  

 

სამედიცინო სიახლე: 

-   პაროდონტულ ჯიბეში  პაროდონტული მარკერების PCR კვლევით 

შესწავლილია პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიების თვისობრივი და 

რაოდენობრივი მაჩვენებლები მკურნალობის დაწყებამდე და მის შემდეგ; 

- შედარებულია პაროდონტიტის მკურნალობის თერაპიის სხვადასხვა ფორმის: 

ვექტორ სისტემის, დიოდური ლაზერის, ვექტორ სისტემის და დიოდური 

ლაზერის კომბინირებული თერაპიის  ეფექტურობა და დადასტურებულია 

პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი ცვლილებებით.   

 

 

პუბლიკაციები: 

 

1. ჯანჯალაშვილი თ., ივერიელი მ.  

     Vector-სისტემის მკურნალობის ეფექტურობის შეფასება ლაბორატორიული   

     მეთოდით. თსსუ შრომათა კრებული, 2015; 49: 151-153.   

2. ივერიელი მ., ჯანჯალაშვილი თ.  

პაროდონტიტის ვექტორ სისტემით მკურნალობის შეფასების ობიექტური 

კრიტერიუმი - პაროდონტული მარკერები მკურნალობამდე და მკურნალობის 

შემდეგ.თსსუ შრომათა კრებული, 2016; 50:63-66. 

3. ჯანჯალაშვილი თ., ივერიელი მ.  

ლაზეროთერაპია პაროდონტიტის კომპლექსურ მკურნალობაში. თსსუ შრომათა 

კრებული,2020; 54:187-190. 

4. T. Janjalashvili, M. Iverieli 

Encounter Frequency of Periodontopathogenic Bacteria in the Periodontal Pockets. 

Georgian Medical News, 6(315) 2021, 56-60.   

 

* 2018 წლამდე Actinobacillus Actinomycetemcomitans , Bacteroides Forsythus 

* 2018 წლიდან Aggregatibacter Actinomycetemcomitans, Tannerella Forsythia  
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5. თ. ჯანჯალაშვილი, მ ივერიელი  

პაროდონტიტის მკურნალობის მეთოდების ეფექტურობის შეფასება 

სპეციფიკური კლინიკო-ლაბორატორიული მარკერებით.  JECM 2022/6;135-140. 

 

 

მოხსენებები: 

 

1. პაროდონტული მარკერები - პაროდონტიტის მკურნალობის მეთოდების 

ეფექტურობის დიფერენციული შეფასების კორელატები. სტომატოლოგთა 

მესამე საერთაშორისო საშემოდგომო სემინარი, 9-11 სექტემბერი 2017 წ., 

ლოპოტა, საქართველო. 

2. დახურული კიურეტაჟის საბაზისო ტექნიკა და გამოყენებული 

საშუალებები.  კონფერენცია - თანამედროვე სტომატოლოგიის გამოწვევები 

და მათი გადაჭრის რაციონალური გზები. 12-14 ივლისი 2019 წ., ქუთაისი, 

საქართველო. 
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თავი 1. სამედიცინო ლიტერატურის მიმოხილვა: 
 

1.1.  კლასიფიკაცია        

         პაროდონტის ანთებითი დაავადებების შესახებ ცნობები ასწლეულებს 

ითვლის. პირველი ცნობა გვხვდება ავიცენას ტრაქტატებში 960-1037 წლებში. 

შემდგომში მისი სისტემატიზაცია ორი ნოზოლოგიური ფორმით მოახდინა 

იტალიელმა ექიმმა, მათემატიკოსმა და ფილოსოფოსმა Girolamo Cardano-მ 1501-

1576 წწ., XVIII საუკუნეში P.Fouchard-მა დაავადებებს, რომლებიც ხასიათდებოდა 

ღრძილის ანთებით, ჩირქდენითა და კბილების მორყევით „ცრუ სურავანდი“ 

უწოდა. მოგვიანებით, 1863 წელს, ტერმინი “ალვეოლური პიორეა” შემოიტანა 

A.Toirac-მა [1]. 

         1936 წელს F.M.Wecki-მ გამოყო პაროდონტის ანთებითი, დისტროფიული და 

სიმსივნური დაავადებები და შესაბამისად შემოიტანა ტერმინები: პაროდონტიტი, 

პაროდონტოზი და პაროდონტომა.  

         1983 წელს მიღებულ იქნა სამუშაო-კლინიკური კლასიფიკაცია, რომელსაც 

საფუძვლად დაედო ნოზოლოგიების კლინიკური ფორმა, მიმდინარეობა, სიმძიმე 

და გავრცელება, მასში დიფერენცირდა პაროდონტის დაავადებების კლინიკურ-

მორფოლოგიური თავისებურებები, კერძოდ: ანთება, დისტროფია, პაროდონტის 

იდიოპათიური დაავადებები და სიმსივნური დაზიანებები.  

         M. Lisgarten-ის მიერ 1986 წელს, ხოლო  K. Watanabe-ს მიერ 1991 წელს 

მოწოდებული იქნა პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის დაავადებათა შემდეგი 

კლასიფიკაცია:  

I. პრეპუბერტული პაროდონტიტი (7-11წ.), 

II. იუვენილური პაროდონტიტი (11-21წ.), 

III. მოზრდილთა სწრაფად პროგრესირებადი პაროდონტიტი (21-35წ.), 

IV. მოზრდილთა პაროდონტიტი. 

         1999 წელს კი ამერიკის პაროდონტოლოგთა აკადემიამ და ევროპის 

პაროდონტოლოგთა ფედერაციამ შეიმუშავეს პაროდონტის დაავადებათა ახალი 
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კლასიფიკაცია (Armitage G.C.) [10,23,50,67,120]. ამ კლასიფიკაციის მიხედვით 

პაროდონტის დაავდებები იყოფა 8 ძირითად ჯგუფად (იხ. ცხრილი N1). 

 

ცხრილი N1. პაროდონტის დაავადებათა კლასიფიკაცია (Armitage G.C. 1999 წ.) 

 

ჯგუფი პაროდონტის დაავადებები 

I ღრძილების დაავადებები 

II ქრონიკული პაროდონტიტი 

III აგრესიული პაროდონტიტი 

IV პაროდონტიტი, როგორც სისტემური დაავადებების 

გამოვლინება 

V პაროდონტის ნეკროზული დაზიანებები 

VI პაროდონტული აბსცესები 

VII პაროდონტიტი შერწყმული ენდოდონტის დაზიანებებთან 

VIII თანდაყოლილი და შეძენილი მანკები და ანომალიები 

       

 

         ევროპის პაროდონტოლოგთა  ფედერაციის (European Federation of 

Periodontology (EFP)) და ამერიკის პაროდონტოლოგთა აკადემიის (American 

Academy of Periodontology (AAP)) მიერ 2018 წელს ამსტერდამში მოწოდებული 

იქნა „პაროდონტის და პერი-იმპლანტის დაავადებების და მდგომარეობების 

კლასიფიკაცია“  (იხ. ცხრილი N2). 
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ცხრილი N2.  პაროდონტისა და პერი-იმპლანტის დაავადებების და 

მდგომარეობების კლასიფიკაცია  

 

 

      პაროდონტის 

    

ჯანმრთელობა, 

  ღრძილის 

 

პაროდონტიტის  

ფორმები  

 

პაროდონტზე მოქმედი სხვა 

 მდგომარეობები 

   დაავადებები და    

   მდგომარეობები 

  

პაროდონ- 

ტისა და  

ღრძილის 

ჯანმრთე- 

ლობა 

 

გინგი-

ვიტი: 

გამო-

წვეული  

ბიო-

აპკით 

ღრძილის 

დაავადე-

ბები: არ 

არის 

გამოწვეუ-

ლი 

ბიოაპკით 

პარო-

დონტის 

ნეკრო-

ზული 

დაავადებე

-ბი 

პარო-

დონ-

ტიტი 

პაროდონ-

ტიტი, 

როგორც 

სისტე-

მური 

დაავადე-

ბების 

მანიფესტა-

ცია 

სისტემური 

დაავადებებ-

ის ან 

მდგომარე-

ობების 

გავლენა 

პაროდონტის 

ქსოვილებზე  

  

პაროდონ-

ტული 

აბსცესები 

და ენდო-

პარო-

დონტული 

დაზიანებე-

ბი 

მუკოგინგი-

ვური 

დეფორმა-

ციები და 

მდგომარე-

ობები 

ტრავმული 

ოკლუზიის 

ძალები 

კბილთან და 

პროთეზირე-

ბასთან 

დაკავშირებუ-

ლი 

ფაქტორები 

 

პერი-იმპლანტის დაავადებები და 
მდგომარეობები 

 

პერი-იმპლანტის 

ჯანმრთელობა 

პერი-იმპლანტის 

მუკოზიტი 

პერი-იმპლანტიტი პერი-იმპლანტის 

რბილი და მაგარი 

ქსოვილების 

დეფიციტები 

 

 

1.2.  პაროდონტის კომპლექსის დაავადებათა ეტიოლოგია  და    

      პათოგენეზი 
 

         პაროდონტიტი ქრონიკული მულტიფაქტორული დაავადებაა, რომელიც 

ასოცირდება კბილის ბიოაპკის დისბიოზთან. პაროდონტის ქსოვილების 

ანთებითი პროცესების განვითარების ძირითადი მიზეზი ინფექციური ბუნების 

ეტიოლოგიური ფაქტორია.  [52,68,72,138,139,142,145]. 

         პაროდონტის დაავადებათა ეტიოლოგიაში განმსაზღვრელია სამი ფაქტორი: 

- ბიოაპკში მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლის პროცესები, 
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- პირის ღრუს ფაქტორები, რომელთაც უნარი შესწევთ გააძლიერონ ან 

შეასუსტონ მიკროორგანიზმების და მათი ცვლის პროდუქტების 

პათოგენური პოტენციალი, 

- ზოგადი ფაქტორები, რომლებიც არეგულირებენ მეტაბოლიზმის პროცესებს 

პირის ღრუს ქსოვილებში. 

         ასწლეულების მანძილზე მიმდინარეობდა ძიება პაროდონტიტის 

წარმოშობის ბაქტერიული მიზეზების გარშემო [56,116,117,145]. 

         ადრეულ პერიოდში დომინირებდა კბილის ნადების არასპეციფიკურობის 

ჰიპოთეზა. მაგრამ 1970-წ-დან ითვლება, რომ პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი 

დაავადების გამომწვევი ძირითადი მიზეზი, სპეციფიკური ბაქტერიებია [120,154]. 

ჯერ კიდევ 1998 წელს S.S.Socransky-მ და თანაავტორებმა დაადგინეს, რომ 

პაროდონტიტის ეტიოლოგიაში მთავარი განმსაზღვრელი ფაქტორი მკაცრი 

ანაერობებია - ე.წ “პაროდონტული მარკერები”. პაროდონტიტის გამომწვევ 

უხშირეს მიზეზს ბაქტერიათა უნიკალური ჯგუფი წარმოადგენს. ესენია: 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia, Tannerella forsythia, Treponema denticola.  ისინი აქტიურად 

ანადგურებენ რა უჯრედებს იწვევენ ანთებით რეაქციას და პასუხისმგებელნი 

არიან პაროდონტიტისა და პერიიმპლანტიტის ჩამოყალიბებაზე 

[13,20,35,37,54,59,64,67,71,78,85,89,138,140,147]. 

         მიუხედავად ზემოთქმულისა, ყველა პაროდონტოგენური მიკროორგანიზმი 

ჯერ კიდევ არ არის იდენტიფიცირებლი. ცხრილში N3 მოყვანილია მეტად 

პათოგენური ბაქტერიები, რომელთა პოტენციურ პათოგენობაზე სოკრანსკის 

თეორია (S.S.Socransky, A.D. Haffajee 1992, M.Tonetti 1994) მიანიშნებს 

[4,24,84,90,130,135,143]. 
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ცხრილი N3. ბაქტერიების პათოგენობის მაჩვენებლები 

 

გამოკვლეული 

სახეობები 

კავშირი მკურნალო-

ბის შემდეგ 

ორგანიზ-

მის 

რეაქცია 

ვირულენტობის ფაქტორი 

Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans  

+++ +++ +++ +++ ლეიკოტოქსინი, 

       შეჭრა 

Porphyromonas 

gingivalis 

+++ +++ +++ +++  პროტეოლიზური,   

        კაფსულა 

Prevotella intermedia +++ ++ ++ +++  პროტეოლიზური 

Tannerella forsythia +++ ++ + +++ პროტეოლიზური 

Treponema denticola ++ +++ + + პროტეოლიზური ,    

   მოძრავი 

 

         დადგენილია, რომ პაროდონტიტს წინ უსწრებს გინგივიტი სხვადასხვა 

ხარისხის გამოვლინებით [56,112,122,137,155]. პათოლოგიური ცვლილებები, 

რომელიც ახლავს გინგივიტს, შეუღლებულია მიკროორგანიზმების არსებობასთან 

ღრძილის ღარში. 

           ამ ორგანიზმებს   საზიანო პროდუქტის სინთეზირების უნარი შესწევთ, რაც 

ეპითელური და შემაერთებელი ქსოვილის დაზიანებას იწვევს  

[39,52,95,123,127,138].  შედეგად, ადრეული გინგივიტის დროს, ეპითელურ 

უჯრედებს შორის წარმოქმნილი სივრცე, შესაძლოა გამოიწვიოს ბაქტერიის 

გამაღიზიანებელი აგენტის შეტანამ ან თავად ბაქტერიის შეღწევამ შემაერთებელ 

ქსოვილში [44,57,83,60,68]. 

         ბოლო წლებში პაროდონტის კომპლექსის ეტიოლოგიის მიმართ 

ჩამოყალიბდა ახალი მიდგომა. თავიდან, როგორც უკვე აღვნიშნეთ, ძირითად 

განმსაზღვრელ  

ფაქტორად განიხილებოდა ბაქტერია. ნაჩვენებია, რომ გარკვეული პათოგენური 

სახეობები შეუღლებულია პაროდონტის კომპლექსის სხვადასხვა დაავადებებთან 

და მათი პროგრესირების სისწრაფესთან. თუმცა პათოგენური ბაქტერიების 

არსებობა და გავრცელება/განთავსება ყოველთვის არ შეიძლება მივაკუთვნოთ 

პაროდონტიტის კლინიკურ წარმოშობას და განვითარებას [15,52,64,110]. უფრო 
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მეტიც, დადასტურებულია, რომ პაროდონტულ ჯიბეებში არსებული ბაქტერიები, 

ყოველთვის ჯიბის ჩამოყალიბების მიზეზი არ არის. თავის მხრივ, ჯიბე 

ხელსაყრელ გარემოს წარმოადგენს პათოგენური მიკროორგანიზმების არსებობისა 

და გამრავლებისათვის. იკვრება მანკიერი წრე, რომელიც ხელს უწყობს 

დაავადების განვითარებას [1,41,63,82,139]. 

         აქედან გამომდინარე, ერთის მხრივ არ შეიძლება უარვყოთ, რომ “თუ არ არის 

ბაქტერია არ არის პაროდონტიტი”. მეორეს მხრივ, ბაქტერიები, მათ შორის 

პაროდონტოპათოგენური, ყოველთვის არ წარმოშობს პაროდონტიტს. იმისთვის, 

რომ გინგივიტი გადავიდეს პაროდონტიტში არა მხოლოდ სპეციფიკური 

მიკროორგანიზმებია საჭირო, ასევე მეტად საყურადღებოა იმუნური რეაქციები, 

რომელიც პათოგენური ზემოქმედების შედეგად ვითარდება და დღეისთვის 

კარგადაა შესწავლილი. განსაკუთრებული სიძლიერით გამორჩეული 

გამაღიზიანებელი ფაქტორის ზემოქმედების შემთხვევაში ვითარდება უჯრედების 

იმუნოპათოლოგიური დაზიანება [29,131,133]. 

         იმუნური რეაქციების მიღმა, რომელიც გენეტიკურად არსებობს, გამოიყოფა 

მრავლობითი ინდივიდური რისკის ფაქტორები, რომლებზეც შესაძლოა იყოს 

დამოკიდებული დაავადების კლინიკური საწყისი და სიმძიმის ხარისხი. სხვა 

ფაქტორებს განეკუთვნება: სისტემური დაავადებები, ვირუსები, სოციალური 

ფაქტორები (სტრესი, ფსიქოლოგიური ფაქტორები, მავნე ჩვევები: კვება, 

მწეველობა, ალკოჰოლი, მედიკამენტები). მხოლოდ ზოგიერთი  მათგანი, 

მაგალითად მწეველობა აზიანებს უშუალოდ პაროდონტის ქსოვილს. ეს რისკ 

ფაქტორები უპირატეს გავლენას ახდენს იმუნურ სისტემაზე. ირღვევა 

დამაზიანებლის (ბაქტერია) და დამცველობითი ძალების (ორგანიზმის რეაქცია) 

სუსტი წონასწორობა. მათ შესაძლოა გაზარდონ ანთების რისკი ან გააუარესონ 

არსებული ანთებითი პროცესი [27,35,36,52,93,134]. 

         ყოველივე ზემოთქმულიდან შესაძლებელია დავასკვნათ, რომ პაროდონტიტს 

ექნება უფრო მძიმე, აგრესიული მიმდინარეობა, თუ ბაქტერიული ფლორა 

განსაკუთრებით ვირულენტურია და ორგანიზმის რეაქციები (იმუნური სისტემა) 

კი შესუსტებული. 
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         არსებობს პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი განვითარების კლასიკური და 

ოპორტუნისტული თეორია.  

         პაროდონტიტი არ წარმოადგენს კლასიკურ ინფექციას. კლასიკურ ინფექციად 

შეიძლება ჩაითვალოს მხოლოდ პაროდონტიტი, რომლის გამომწვევია 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans,Porphiromonas gingivalis, Prevotella intermedia 

[42,53,100,119]. 

         ოპორტუნისტული მიკროორგანიზმები ავლენენ პათოგენობას მხოლოდ 

მიკროორგანიზმების შესუსტებული დამცველობითი რეაქციების დროს. ისინი 

შედიან ნორმალური მიკროფლორის შემადგენლობაში და ჩვეულ მდგომარეობაში 

არ აყენებენ ორგანიზმს ზიანს. ჰენლე და კოხის თეორიის თანახმად (F.G.J. 

Henle&H.H.R. Kohe) ორგანიზმის დამცველობითი რეაქციები ვერ უძლებენ 

მაღალი ვირულენტობის მქონე სპეციფიკური ბაქტერიების ზეწოლას. თუმცა, 

ასევე, წინააღმდეგობის შესუსტების,   რისკფაქტორების არსებობის და/ან 

იმუნოდეფიციტის დროს შესაძლოა მოხდეს სუსტი ვირულენტობის მქონე 

ბაქტერიების სელექციური გამრავლება და განვითარდეს ოპორტუნისტული 

რეაქციები. ეს სიტუაცია შეესაბამება სოკრანსკის თეორიას (S.S.Sokransky, 

A.D.Haffajee 1992) [98,115]. 

          ამდენად, ბაქტერიის დესტრუქციული პოტენციალი დამოკიდებულია, 

ერთის მხრივ, ბაქტერიის ფარდობით რაოდენობაზე საერთო ბაქტერიული 

ფლორიდან და მეორეს მხრივ ე.წ. ვირულენტობის ფაქტორზე. ვირულენტური 

ფაქტორის მქონე ბაქტერია (უფრო ხშირად გრამუარყოფითი) პაროდონტულ 

ჯიბეში დიდი რაოდენობით აღინიშნება როცა მიმდინარეობს ძვლის აქტიური 

დესტრუქცია [36,50,58,147]. 

          თავის მხრივ, ვირულენტობა მრავალმხრივი მოვლენაა ის დამოკიდებულია: 

ბაქტერიის პათოგენურ პოტენციალზე, გარემო პირობებზე, მიკროორგანიზმებთან 

უთიერთქმედებაზე. ვირულენტური ბაქტერიებისთვის აუცილებელია მის 

წინააღმდეგ “მებრძოლი” ძალები, ასევე, აუცილებელია პაროდონტიტის 

გამოსაწვევად მიკროორგანიზმები: 

• განლაგდენ მასპინძელი ოგანიზმის სიახლოვეს, 
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• არ უნდა იქნას გამორეცხილი ნერწყვით ან ექსუდატით, 

• შესაძლებლობა უნდა ქონდეთ საკმარისი საკვები ნივთიერების მიღების, 

• მასპინძელ ორგანიზმს და სხვა ბაქტერიებს უნდა შეეძლოთ, ამ 

დამცველობითი ძალების გაძლიერება,  

         ბაქტერიის როლი, როგორც გინგივიტის და პაროდონტიტის პირველადი 

ეტიოლოგიური ფაქტორი, ეჭვგარეშეა. იმისთვის, რომ გინგივიტი გადავიდეს 

პაროდონტიტში აუცილებელია ბაქტერიული მარკერების არსებობა. ეს არის ე.წ. 

„წითელი კომპლექსი“ ჰიდროლიზებული ბენზოილარგინინი-2-ნაფტილამიდ 

ბაქტერიები A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis, T.forsythia, T.denticola.  

         დღეისთვის, ყოველივე ზემოთქმულის გათვალისწინებით, შეიძლება 

შემდეგი დასკვნის გამოტანა, რომ პაროდონტიტი პოლიეტიოლოგიური ბუნებისაა 

და დამოკიდებულია ადგილობრივ და ზოგად ფაქტორებზე.  

 

1.3.  პაროდონტიტის  გავლენა სისტემურ დაავადებებზე      

  

         უკანასკნელი კვლევებით მწეველობა, სტრესი, გენეტიკური ფაქტორი, 

ზოგადი დაავადებები, მედიკამენტები და მავნე ჩვევები ასევე შეიძლება იყოს 

ანთების ხელშემწყობი ფაქტორი. მათ შესაძლოა გაზარდონ ანთების რისკი ან 

გააუარესონ არსებული ანთებითი პროცესი [27,29,101,150,155]. 

         რაც შეეხება მაკროორგანიზმებისა და გარემო პირობების ურთიერთკავშირს, 

ე.წ. მეორადი ეტიოლოგიური ფაქტორები ანუ ‘’რისკ-ფაქტორები’’ გავლენას 

ახდენს დაავადების წარმოქმნაზე, განვითარებასა და კლინიკური სურათის 

სიმძიმეზე [152]. ეს რისკ-ფაქტორები უარყოფითად მოქმედებენ ქსოვილებსა და 

ორგანიზმის დამცველობით სისტემაზე და ზრდიან დაავადების რისკს. აქედან 

გამომდინარე, რისკ- ფაქტორები შეიძლება ჩაითვალოს ისევე მნიშვნელოვნად, 

როგორც ბაქტერიები. დაავადების გამომწვევი რისკ-ფაქტორების კლასიფიკაცია 

შესაძლებელია შემდეგნაირად: 

• ბაქტერიული აგენტები, 

• სისტემური და ადგილობრივი (მასპინძელი ორგანიზმის ფაქტორი), 
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• გენეტიკური და არაგენეტიკური (მემკვიდრული და შეძენილი). 

         ასევე სიმარტივისთვის, რისკ-ფაქტორები შესაძლებელია დავყოთ ორ 

ჯგუფად, გარკვეული ზემოქმედების შედეგად ცვლადი და უცვლელი. 

         თავის მხრივ, გრძელდება სამეცნიერო კვლევები, რომლებიც გამოავლენენ 

ორგანიზმის სხვადასხვა სისტემაზე პაროდონტიტის ზემოქმედების როლს. 

მნიშვნელოვანი მტკიცებულებები მიუთითებს იმ ფაქტზე, რომ პაროდონტიტის 

მოქმედების და გავლენის არეალი ცდება პირის ღრუს. ბიოაპკში არსებული 

ბაქტერიები და მათი ცხოველმყოფელობის პროდუქტები, ასევე, ანთებით 

პაროდონტში წარმოქმნილი ანთების მედიატორები, ჰემატოგენური გზით 

ვრცელდება და გავლენას ახდენს ცალკეულ ორგანოსა თუ ორგანოთა სისტემაზე 

[7,40]. ამ მექანიზმების საშუალებით, პაროდონტიტი ურთიერთქმედებს 

სხვადასხვა სისტემურ დაავადებებთან, როგორიცაა: ათეროსკლეროზი, 

არტერიული ჰიპერტენზია, გულის იშემიური დაავადება, ინსულტი, 

ახალშობილის მცირე წონა, სისხლში გლუკოზის დონე და სხვა.  დღეისთვის უკვე 

დადასტურებული ფაქტია პირის ღრუს პათოლოგიებსა და სისტემურ 

მდგომარეობებს შორის კავშირი. აღმოჩენილია კორელაციები ბაქტერიულ 

ინფიცირებას, პირის ღრუში არსებულ ბაქტერიულ ბიოაპკს და პაროდონტში 

გამოთავისუფლებულ ციტოკინებს შორის. სისტემურ პათოლოგიასა და პირის 

ღრუს შორის კავშირის მნიშვნელოვან ფაქტორს წარმოადგენს ანთება [15,66,86]. 

         პაროდონტის კომპლექსის დაავადებები პირველ ადგილს იკავებს 

ორგანიზმის ანთებით დაავადებებს შორის. აქედან გამომდინარე, 

სტომატოლოგები ახორციელებენ მნიშვნელოვან ფუნქციას არა მხოლოდ 

პაროდონტიტის და პერიიმპლანტიტის, არამედ სომატური დაავადებების 

დიაგნოსტიკაშიც.  

         პაროდონტოლოგია ძალიან აქტუალურია იმ კუთხითაც, რომ ორგანიზმის 

სერიოზული სისტემური პათოლოგიის რისკი მკვეთრად მატულობს პირის ღრუს 

ორგანოების და ქსოვილების ანთების დროს, ინფიცირებაზე პასუხის სახით. ამ 

პრობლემის მნიშვნელობის გააზრებისთვის, პირველ რიგში უნდა გავერკვეთ, 

როგორ  ხვდებიან ბაქტერიები პაროდონტული ჯიბიდან ან პერიიმპლანტური 
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სივრციდან სისტემურ ცირკულაციაში (მაგალითად სისხლძარღვში). საქმე იმაშია, 

რომ ბაქტერიული ბიოაპკი იჭრება ეპითელიუმის დაზიანებულ უბანში, რაც 

პირდაპირ აკავშირებს მას სისხლის მიმოქცევის სისტემასთან [74,93]. 

         პირის ღრუში არსებული გრამუარყოფითი მიკროორგანიზმები, აღწევენ 

სისხლძარღვებში და შესაძლებლობა აქვთ მოხვდნენ ნებისმიერ ორგანოში. 

ამდენად, პაროდონტის ქსოვილში პათოლოგიური პროცესი, თავისი არსით ქმნის 

ანთების მედიატორების რეზერვუარს, ან ელემენტებს, რომლებიც ანთების პასუხს 

აძლიერებენ. ისინი აღწევენ სისხლის მიმოქცევის სისტემაში და შეუძლიათ 

სისტემური ეფექტების ინდუცირება, რაც ნეგატიურად მოქმედებს პაციენტის 

ზოგად მდგომარეობაზე [73,75,77] (იხ.დიაგრამა N1). 

 

დიაგრამა N1.  ანთებითი პროცესის განვითარების თანმიმდევრობა  

   

         დამტკიცებულია, რომ პაროდონტის დაავადებებთან კავშირშია 

პათოლოგიების ოთხი დიდი ჯგუფი:  გულ-სისხლძარღვთა სისტემის და თავის 

ტვინის სისხლძარღვების პათოლოგიები, რესპირატორული დაავადებები, 

შაქრიანი დიაბეტი, ნაადრევი მშობიარობა და მცირე წონის ბავშვების შობადობა.  

 გულ-სისხლძარღვთა სისტემის და თავის ტვინის სისხლძარღვების დაავადებები: 

  

         პაროდონტის კომპლექსის ინფექციურ დაავადებებსა და გულ-

სისხლძარღვთა სისტემის და თავის ტვინის სისხლძარღვების პათოლოგიებს 

შორის კავშირი დამტკიცებულია. ამ პათოლოგიურ მდგომარეობებსა (მათ შორის 

მათ გამწვავებებთან) და პაროდონტის დაავადებებს შორის კავშირი გამოწვეულია 

ცვლილებებით, რომელიც გამოვლენილია ინფიცირებით ან ანთებითი პასუხით,  

კორონალურ და საძილე არტერიების კედლებზე ბიოაპკის ფორმირებით, რასაც 

ათეროსკლეროზის განვითარებასთან მივყავართ. ამერიკის შეერთებულ შტატებში 

კბილის 
ნადები/ 
ბიოაპკი

პაროდონტიტი
/ იმპლანტიტი 
(ინფიცირება)

მწვავე ფაზის 
პასუხი (ანთება 
c რეაქტიული 

ცილა)

სომატურ 
პათოლოგიასთ

ან კავშირი
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ჩატარებული კვლევის მიხედვით “გამოვლენილია პირდაპირი კავშირი კბილ-

ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგსა და მიოკარდიუმის ინფარქტს შორის”  

მიღებული შედეგები ნათლად ასახავს პაროდონტის ქსოვილების ანთებითი 

პროცესების როლს მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარებაში [32,44,103]. 

         პაროდონტიტისა და პერიიმპლანტიტის მკურნალობის ჩატარების გზით 

შესაძლებელია გულ-სისხლძარღვთა  და თავის ტვინის სისხლძარღვების 

დაავადებების პროგრესირების რისკის შემცირება [32,103].  

         პირის ღრუს, კერძოდ კი ბიოაპკის ბაქტერიები, სისხლძარღვის კედელზე 

არსებულ ათეროსკლეროზულ ფოლაქებზე მიმაგრებით,  შესაძლოა საფრთხეს 

უქმნიდეს გულის ნორმალურ ფუნქციონირებას. წარმოქმნილი თრომბები იწვევენ 

ობსტრუქციას და საბოლოო ჯამში შესაძლოა განავითარონ გულის პათოლოგია. 

ასევე, გულის კორონარული და საძილე არტერიის ათეროსკლეროზი 

[34,48,38,57,132]. 

         ნაადრევი მშობიარობა და მცირე წონის ბავშვების შობადობა: კვლევები 

ადასტურებს მდგრად კორელაციას პაროდონტის ქსოვილების ანთებით 

პროცესებსა და ორსულობის პათოლოგიის რისკს შორის, ნაადრევი მშობიარობის 

და მცირე წონის ბავშვების შობადობის ჩათვლით. პაროდონტის კომპლექსის 

ქრონიკულ ანტებით დაავადებებს შეუძლიათ, ორსულებში გამოიწვიონ ანთების 

საპასუხო რეაქციის ინტენსივობის ზრდა, პროსტაგლანდინების მომატებული 

სინთეზის ხარჯზე, ნორმაში პლაცენტიდან მათი გამოთავისუფლება ხდება 

მშობიარობის წინ [52,57]. 

         შაქრიანი დიაბეტი: ამ დაავადების მქონე პაციენტებში აუცილებელია 

პაროდონტის ქსოვილების ანთებითი პროცესის არსებობის განსაზღვრა და 

მონიტორინგი, იმპლანტების გარშემო ანთების კერის გამოვლენის კონტროლის 

მიზნით. შაქრიანი დიაბეტი მკვეთრად ამცირებს ორგანიზმის დამცველობით 

აქტივობას ბაქტერიულ ინფიცირებასთან ბრძოლაში. მიკრობული აგენტები 

გადიან ღრძილის ქსოვილებს  და შეუძლიათ გამოიწვიონ ძვლის ინფიცირება და 

რეზორბცია. შაქრიანმა დიაბეტმა შეიძლება ხელი შეუწყოს პაროდონტიტის მძიმე 

და ინტენსიურ პროგრესირებას [5,26,30,31,65,132]. 
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         რესპირატორული დაავადებები: რესპირატორული პათოლოგიების 

შეუღლება პაროდონტიტებთან და ანთებებთან, პრევალირებს ძირითადად იმ 

პაციენტებში, ვინც დიდი დროით იმყოფებოდა სტაციონარებში და მოხუცთა 

თავშესაფრებში, სადაც ადეკვატური ჰიგიენისთვის ისინი საჭიროებდნენ 

დახმარებას. პაროდონტის ქსოვილების ინფიცირება და რესპირატორული 

პათოგენები მიკრობულ აპკში, ზრდიან ასპირაციული პნევმონიის რისკს და ზოგ 

შემთხვევაში იწვევენ ფილტვების  ქრონიკულ ობსტრუქციულ დაავადებებს [57, 

92]. 

         მუდმივად გაფართოებული კვლევები ასევე განამტკიცებენ პაროდონტული 

ინფექციების პირდაპირი ზემოქმედების თეორიას სისხლძარღვების კედლებზე 

და მათ შემდგომ არაპირდაპირ ინდუცირებას, C-რეაქტული ცილების 

გამოთავისუფლებით,  ღვიძლის ქსოვილებში, მწვავე ფაზის დროს [1,144]. ასეთი 

ცილები ღვიძლის ქსოვილში წარმოიქმნება ინფიცირებისა და ანთების 

საპასუხოდ,  წარმოადგენენ სისხლძარღვების ანთებითი რეაქციების ერთგვარ 

სპეციფიკურ მარკერებს, რაც პირდაპირ, კორელაციაშია მწვავე სისხლძარღვოვან 

მოვლენებთან  (იხ. ცხრილი 4). 

 

 ცხრილი N4. C რეაქტული ცილის კონცენტრაცია მგ/ლ 

 

ნორმალური <1,0 

საშუალო 1,0-2,9 

მაღალი >3,0 

 

         C რეაქტიული ცილა, ასევე ცნობილია, როგორც პლაზმის C პროტეინები ან 

კარდიორეაქტიული ცილები. ისინი უმნიშვნელო რაოდენობით გვხვდებიან 

ჯანმრთელ ადამიანებშიც და მათი კონცენტრაციის ზრდა 400-500 მგ/ლ-მდე  

მიუთითებს მწვავე ანთების არსებობაზე. 

         C რეაქტიული ცილის  კონცენტრაცია იზრდება მრავალი დაავადების და 

პირობების დროს , როგორიცაა პაროდონტის კომპლექსის  და კარდიოვასკულური 

სისტემის პათოლოგია, სხვადასხვა ტრავმა, დამწვრობა, ავთვისებიანი 
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ახალწარმონაქმნები, ალცჰეიმერის დაავადება, სისხლში გლუკოზის ცვლილებები, 

მოწევა და სიმსუქნე [97,137]. 

         პროფილაქტიკის მიზნით C რეაქტიული ცილის გამოსავლენად 

შესაძლებელია მაღალმგრძნობელობით გამორჩეული ტესტის ჩატარება, 

პირდაპირ სტომატოლოგიურ სავარძელში. 

         პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი პროცესის დიაგნოზის მქონე ბევრ 

პაციენტს აღენიშნებათ სისხლში საშიში ბაქტერიების დიდი რაოდენობა.  

პაროდონტის ანთებითი პროცესები ზრდიან  C-რეაქტიული ცილის, 

გლიკოზირებული ჰემოგლობინის დონეს[148]. 

      HbA1c-ს დონის მატება მნიშვნელოვან ფაქტორს ასრულებს შაქრიანი დიაბეტის 

განვითარების კონტროლისთვის. ორივე ტესტის კორელაცია  (C რეაქტიული 

ცილის და დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეინების შემცველობა) ძალიან 

დაბალია, თუმცა არის მონაცემები, რომ სისხლძარღვოვანი პათოლოგიის ზუსტი 

მარკერი C რეაქტიული ცილა უფროა, ვიდრე დაბალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეინების მონაცემები.  

         აქედან დასკვნა: C-რეაქტიული ცილის მაჩვენებლის განსაზღვრა, 

სტომატოლოგიური პრაქტიკის მნიშვნელოვან ინსტრუმენტს წარმოადგენს, 

ვინაიდან ადამიანის ორგანიზმში, ასაკის მატებასთან ერთად პაროდონტის 

ქსოვილის დაავადება უფრო ხშირი ანთებითი პროცესია. 

         C-რეაქტიული ცილის >3,0 მგ/ლ მაჩვენებლის შემთხვევაში აუცილებელია 

პაციენტის დაუყოვნებელი გაგზავნა ზოგად-თერაპევტთან სისტემური 

დაზიანების გამოსარიცხად.  

 

1.4 .  პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებების შეფასების 

კრიტერიუმები  

 

         ქრონიკული პაროდონტიტი პაროდონტის კომპლექსის ანთებადი ბუნების 

დაავადებაა [1,41,138,139]. მისი ძირითადი კლინიკური ნიშნებია:  

• ღრძილზედა და ღრძილქვეშა ქვის და ნადების არსებობა, 
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• დაავადების ხშირი, უმტკივნეულო მიმდინარეობა, 

• ზონდირებისას სისხლდენა, 

• კბილ-ღრძილოვანი შეერთების (ეპითელური შეერთების) დარღვევა, 

• პაროდონტული ჯიბის წარმოქმნა.  

         პირველ რიგში განისაზღვრება ღრძილიდან სისხლდენის ინდექსი, ამ 

ინდექსის გამოთვლა აუცილებელია ყოველი შემდგომი ვიზიტის დროს, ის 

ზუსტად ასახავს ანთების გავრცელებას და პაციენტის მიერ რეკომენდაციის 

შესრულების ხარისხს.  

სისხლმდენი წერტილების რაოდენობა / გამოკვლეულ კბილთა რაოდენობაზე X 

100=%. 

     გამოკვლევის შემდეგი ეტაპი ნადების ინდექსის განსაზღვრაა, ძირითადად 

ნადების ვიზუალიზაციისთვის გამოიყენება სპეციალური მღებავი ნივთიერება და 

გამოითვლება შემდეგი ფორმულით - ნადების უბნების რაოდენობა/გამოკვლეულ 

კბილთა რაოდენობაზე X 100=%. 

         ამ ინდექსით ზუსტად ხდება პაციენტის მიერ ინდივიდური ჰიგიენის 

შესრულების ხარისხის შეფასება. შესაბამისად, მისი გამოყენება ასევე 

აუცილებელია ყოველი შემდგომი ვიზიტის დროს. 

         გამოკვლევის შემდეგ ეტაპზე ხდება პაროდონტული ჯიბეების სიღრმის 

განსაზღვრა თითოეული კბილის დისტალურ, მედიალურ, ვესტიბულურ და 

ორალურ ზედაპირებზე, რაც ხორციელდება პაროდონტული ზონდის 

საშუალებით.  

         ასევე ხდება ღრძილის რეცესიის რეგისტრაცია (მინანქარ-დუღაბის 

საზღვრიდან ღრძილის კიდემდე), რაც შემდგომი დინამიკის დაკვირვებისთვის 

არის აუცილებელი.  

         ფურკაციის ჩართულობის ხარისხის განსაზღვრა ხდება მოხრილი 

ფურკაციული ზონდის საშუალებით 

კლასი I : ზონდი ფურკაციაში ჰორიზონტალური მიმართულებით შედის 3მმ-მდე, 

კლასი II: ზონდი ფურკაციაში ჰორიზონტალური მიმართულებით შედის 3მმ-ზე   

                  მეტად,  მაგრამ არ გადის გამჭოლად, 
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კლასი III: ზონდი ფურკაციაში ჰორიზონტალური მიმართულებით შედის 

გამჭოლად. 

         კბილების მობილობის განსაზღვრა ხდება შემდეგი ხარისხობრივი 

მაჩვენებლით 

I ხარისხი: კბილის კლინიკური გვირგვინის ჰორიზონტალური რყევა 0,2-1 მმ, 

II ხარისხი: კბილის კლინიკური გვირგვინის ჰორიზონტალური რყევა 1 მმ-ზე 

მეტად, 

III ხარისხი: აღინიშნება კბილის რყევა ვერტიკალური მიმართულებით. 

         ანთებითი პროცესის გავრცელების მიხედვით აღინიშნება 2 ფორმა: 

ლოკალური (პათოლოგიური პროცესი ერთი ან რამდენიმე კბილის მიდამოშია) და 

გენერალიზებული (პათოლოგიური პროცესი თითქმის ყველა კბილის 

მიდამოშია).  

         დაავადების სიმძიმეს განსაზღვრავს კბილ-ღრძილოვანი შეერთების 

დარღვევის ხარისხი. ამდენად, პაროდონტიტის სიმძიმის ხარისხი გამოიხატება 

სამი ძირითადი სიმპტომით: პაროდონტული ჯიბის სიღრმით, ძვლოვანი 

ქსოვილის რეზორბციის ხარისხით და შესაბამისად, კბილების პათოლოგიური 

მორყევით [1,24,37,138,139,145]. 

         მიმდინარეობა : 

მსუბუქი - კბილთაშორისი ძვლოვანი ძგიდეების სიმაღლე შემცირებულია ფესვის 

სიგრძის   1/3-მდე; კბილ-ღრძილოვანი შეერთება დარღვეულია 1-2 მმ-ით;  

საშუალო - კბილთაშორისი ძვლოვანი ძგიდეების სიმაღლე შემცირებულია ფესვის 

სიგრძის 1/2-მდე; კბილ-ღრძილოვანი შეერთება დარღვეულია 3-4 მმ-ით; 

ფურკაციის დეფექტი შეესაბამება I კლასს;  

მძიმე - კბილთაშორისი ძვლოვანი ძგიდეების სიმაღლე შემცირებულია ფესვის 

სიგრძის 2/3-ზე და მეტად; კბილ-ღრძილოვანი შეერთება დარღვეულია 5 მმ-ზე 

მეტად; ფურკაციის დეფექტი შეესაბამება II-III კლასს.  

          პაროდონტის კომპლექსის დაავადების სიმპტომები აღინიშნება ბავშვთა, 

მოზარდთა და ადრეული სრულწლოვანების ასაკში, თუმცა პაროდონტის 
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კომპლექსის დესტრუქციული პროცესების გამომწვევი მიზეზები ასაკთან ერთად 

მატულობს.  

          პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებების დიაგნოზი ისმება 

ანამნეზის და კლინიკური გამოკვლევების (ზონდირება, კომპიუტერული, 

რენტგენოლოგიური გამოკვლევები) საფუძველზე [1,23,47,138,145]. 

          პაროდონტიტის შეფასება კრიტერიუმების ოთხი ჯგუფით ხდება :  

1. ანთების სიმძიმე (ანთების გამოხატულება):  

     - ღრძილის გარეგნული (ვიზუალური) მხარე, 

     - ზონდირებისას სისხლდენის ხარისხი,  

   - კბილების მორყევის ხარისხი.  

2.ინფექციის ეტიოლოგიური კრიტერიუმები და მიკროორგანიზმების 

მგრძნობელობა:  

- ბაქტერიული ნადები, 

- პათოგენური ბაქტერიები, 

- რისკ ფაქტორები.  

3.  დაავადების სიმძიმე:  

- დესტრუქციის გამოხატულება, 

- კბილ-ღრძილოვანი შეერთების დაკარგვის ხარისხი, 

-  პაროდონტული ღრმა ჯიბეების არსებობა, 

- კბილების მორყევა, 

- კბილების გადანაცვლება.  

4. კლინიკური შემთხვევის სიმძიმე:  

- რისკის ადგილობრივი ფაქტორები, 

- ფუნქციური ფაქტორები, 

- ესთეტიკური ფაქტორები [2].  
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1.5 .  პაროდონტის კომპლექსის დიაგნოსტიკა და მკურნალობა   

 

         დადასტურებულია რა, რომ პაროდონტიტი  ინფექციური და მემკვიდრული 

განწყობის დაავადებაა, შესაბამისად, თანამედროვე დიაგნოსტიკაც მიმართულია 

პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიების აღმოჩენასა და ინდივიდური გენეტიკური 

რისკის შეფასებისკენ [1,3,6,76,78,87,124]. 

         პაროდონტის კომპლექსი გამუდმებით განიცდის მექანიკურ და ბაქტერიულ 

აგრესიას. ამ პროცესისი ბარიერულ ფუნქციას წარმოადგენს ნერწყვი, ეპითელური 

საფარი, ანთებითი რეაქციის საწყისი ეტაპები [19,108,144]. აქედან გამომდინარე, 

სულ უფრო იზრდება პაროდონტიტის გამომწვევი ფაქტორების, ორგანიზმის 

საპასუხო ცვლილებების და მასზე სხვადასხვა სამკურნალო საშუალებების 

მოქმედების შედეგად განვითარებული რეაქციების მიმართ ინტერესი.  

         მკურნალობა მიზნად ისახავს ინფექციის წინააღმდეგ ბრძოლას. ინფექციური 

აგენტის ზემოქმედების შემცირება ან მისი სრული აღმოფხვრა, ჩვეულებრივ, 

ხდება დაზიანებული კბილების, მათი ფესვებისა და კბილის ირგვლივი რბილი 

ქსოვილის მექანიკური დამუშავებით, საჭიროების შემთხვევაში, ადგილობრივი 

და ზოგადი მედიკამენტური თერაპიით, რისკ-ფაქტორების მოცილებით 

[1,17,21,45,46,61,80,109, 141]. 

          პაროდონტიტის დაავადებების მკურნალობის მიზანს წარმოადგენს [2]:  

• პაროდონტში ანთებითი პროცესების ლიკვიდაცია, 

• პაროდონტული კომპლექსის სტრუქტურისა და ფუნქციის აღდგენა, 

• პირის ღრუს (ადგილობრივი) და ორგანიზმის (ზოგადი) დამცავი 

ფაქტორების გააქტიურება.  

     კონსერვატული მეთოდებით პაროდონტიტის მკურნალობის პროგრამა 

პირობითად შეიძლება 5 ეტაპად დაიყოს: 

• კლინიკური შემთხვევის ანალიზი, 

• პაციენტის ინსტრუქტაჟი, 

• პირის ღრუს ინდივიდური ჰიგიენა,  

• განმეორებითი დათვალიერება, 
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• მკურნალობის შედეგის შემანარჩუნებელი თერაპია. 

       მკურნალობისას ძირითადი მოთხოვნა კომპლექსური და მაქსიმალურად 

ინდივიდუალური მიდგომაა, რომელიც გულისხმობს: ეტიოტროპულ თერაპიას, 

პათოგენეზურ და სიმპტომურ მკურნალობას [2,114,125,138,145]. 

    პაროდონტის მკურნალობის მიზანი, პირველ რიგში, ანთების ლიკვიდაცია, 

შემდეგ კი პაროდონტის დარღვეული სტრუქტურის აღდგენა. 

       მკურნალობის ეფექტურობის შესაფასებლად გამოიყენება რამდენიმე 

კრიტერიუმი. წარმატებული მკურნალობის შკალა [1,2], ასე გამოიყურება: 

**** პაროდონტის კომპლექსის მთლიანი აღდგენა, 

*** ჯიბეების ამოვსება, გაქრობა, 

** კბილ-ღრძილოვანი შეერთების რღვევის შეჩერება, 

*ანთებადი პროცესის შემცირება ან ელიმინაცია. 

         იმისათვის, რომ პაროდონტის მკურნალობაში მიღწეული იყოს სასურველი 

შედეგი  საჭიროა პათოლოგიურ ზონაში პრეპარატების იმ კონცენტრაციის 

შეღწევა, რომელიც უზრუნველყოფს პირის ღრუს ბიოცენოზის რეგულირებას და 

პაროდონტის ქსოვილთა რეგენერაციული პროცესების სტიმულირებას [1].  

         პაროდონტის სამკურნალო საშუალებების სპექტრი ძალიან ფართოა, 

რისთვისაც აქტიურად გამოიყენება:  

1. ანტიბიოტიკები, 

2. ბაქტერიოფაგები, 

3. ანტიფუნგური პრეპარატები, 

4. პროტეოლიტური ფერმენტები,  

5. სტეროიდული და არასტეროიდული პრეპარატები, 

6. დამატებითი დამხმარე საშუალებები - ვიტამინები, ფიტოსაშუალებები,  

7. იმუნომასტიმულირებელი თერაპია,  

8. ვექტორ სისტემით მკურნალობა, ე.წ. „ერთმომენტიანი“ მკურნალობა, 

9. ლაზეროთერაპია, ელექტროფორეზი, ფოტოთერაპია,ულტრაფონოფორეზი, 

     დარსონ-ვალიზაცია, დიათერმია, უმსდ-თერაპია და ა.შ.  
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         ზემოთ ჩამოთვლილი სამკურნალო საშუალებების მრავალფეროვნების 

მიუხედავად დაავადება კვლავ რჩება ერთ-ერთ ურთულეს და ფართოდ 

გავრცელებულ პათოლოგიად მთელ მსოფლიოში. სწორედ ამიტომ კვლავ 

მიმდინარეობს ახალი სამკურნალო საშუალებების ძიება, რომელთა მოქმედების 

ეფექტი იქნება მეტად დამაჯერებელი. 

         პაროდონტიტის მკურნალობა კომპლექსური და მაქსიმალურად 

ინდივიდურია, რაც მოიცავს მკურნალობის თერაპიულ, ქირურგიულ, 

ორთოპედიულ, ორთოდონტულ და ფიზიკურ მეთოდებს. მათ შორის 

გადამწყვეტი როლი ენიჭება თერაპიულ - კონსერვატულ ფაზას, რაც 

პაროდონტიტის მკურნალობის „ოქროს“ სტანდარტად არის მიჩნეული 

[1,2,52,107,111,139]. 

         ამ ეტაპის ფარგლებში აუცილებელია უზრუნველყოფილი იყოს: 

• პირის ღრუს ოპტიმალური პროფესიული ჰიგიენა [10,18,91,138], 

• შემდგომში პაროდონტული ჯიბეების ირიგაციით და კბილის ფესვის 

ზედაპირის პოლირებით, რაც წარმატებით მიიღწევა ვექტორ სისტემით. 

მისი მთავარი უპირატესობა კავიტაციის ამპლიტუდის რეგულაციის 

შესაძლებლობაა, სამუშაო ინსტრუმენტის „მოწესრიგებული“ რხევები 

ვერტიკალურად, ფესვის გასწვრივ გადაეცემა - იგი მოძრაობს 

კონკრეტულად სამუშაო ზედაპირის გასწვრივ.  

ვექტორ სისტემის, ჰიდროქსიაპატიტის და კალციუმის ფოსფატის 

შემცველი სუსპენზიის ნაკადის დახმარებით, ფესვის ზედაპირიდან 

სრულად ხდება ბიოაპკის მოცილება და კბილის ზედაპირის გასადავება, 

ასევე, თავისთავად, ჰიდროქსიაპატიტი ხელს უწყობს ღრძილის სწრაფად 

აღდგენას პროცედურის შემდეგ, თუ გავითვალისწინებთ მის ტუტე pH-საც. 

ყოველივე ეს, პროცედურის უმტკივნეულოდ ჩატარების საშუალებას 

იძლევა, მომატებული მგრძნობელობის მქონე პაციენტებშიც კი. იგი 

პირდაპირ გავლენას ახდენს პაროდონტულ ჯიბეზე. 
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 ვექტორ სისტემით შესრულებული ერთმომენტიანი კიურეტაჟი 

გაცილებით უფრო წარმატებულ შედეგებს გვაძლევს, ვიდრე ჯიბეების 

ტრადიციული მექანიკური დამუშავება [22,49,55,70,153],  

• ასევე, საკმაოდ აქტუალურია დიოდური ლაზერის გამოყენება პაროდონტის 

დაავადებათა კომპლექსურ მკურნალობაში, (ტალღის სიგრძე 940 ნმ) 

[8,9,33,96,99,104,105,106,151]. 

1. აუმჯობესებს სისხლისა და ლიმფის მიმოქცევის უნარს, 

2. ააქტიურებს ნივთიერებათა ცვლის პროცესებს, 

3. აუმჯობესებს ქსოვილების ტროფიკას და ადგილობრივ იმუნიტეტს, 

4. ამცირებს ანთებით და შეგუბებით პროცესებს, 

5. ახდენს ჟანგვა-აღდგენითი პროცესების სტიმულაციას, 

6. მისი ბაქტერიოციდული ეფექტის გამო ღრძილოვან ჯიბეში ხდება     

     ბაქტერიების  რიცხვის და ნაწილობრივ სახეობრივი შემცირება.  

       საჭიროების შემთხვევაში, თერაპიული მკურნალობის შემდეგ ქირურგიული 

მაკორეგირებელი ოპერაციები ერთ-ერთი შემადგენელი რგოლია 

პაროდონტიტის კომპლექსურ მკურნალობაში, იმ პაციენტებთან, რომელთაც 

H.M.Goldman et all-ის კლასიფიკაციის მიხედვით აღენიშნებათ ორკედლიანი და 

სამკედლიანი ჯიბეები [138,146].    

       უნდა აღინიშნოს, რომ პაროდონტის დაავადებების მკურნალობა, გარდა 

ზემოაღწერილისა, ასევე გულისხმობს: 

• ღრძილის კონტურების აღდგენას, 

• პაროდონტის ფუნქციის და გარეგნული შეხედულების გამოსწორებას 

(გინგივოპლასტიკა, ნაფლეთოვანი ოპერაცია), 

• პაროდონტის მორფოლოგიის და ესთეტიკის გამოსწორებას, 

• მორყეული კბილების იმობილიზაციას არტაშნებით, 

• დაკარგული კბილების და ძვლოვანი დეფექტების აღდგენას. 

         პაროდონტიტის პრევენცია, ადვილად დიაგნოსტირება, წარმატებით 

მკურნალობა და კონტროლირება შესაძლებელია შესაბამისი სამედიცინო 
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დახმარებისა და გრძელვადიანი მეორადი პროფილაქტიკის შესაბამისად. ამჟამად, 

პროფესიული ზრუნვის სხვადასხვა კულტურული და სოციალურ-ეკონომიკური 

ბარიერები ხელს უშლის საზოგადოებას სწორი პრევენციული მიდგომების 

გამოყენებაში (ადრეული დიაგნოზის მიღება და მკურნალობის მოთხოვნა), რის 

შედეგადაც პაროდონტის ჯანმრთელობის გაუმჯობესებაში შეზღუდულია 

პროგრესი (Jin et al., 2011) [69,113]. გლობალური მოქმედების ეს მოწოდება მიზნად 

ისახავს  პაროდონტული ჯანმრთელობისა და ზოგადი ჯანმრთელობის 

გაუმჯობესების შესაძლებლობებზე ყურადღების მიქცევას [123,124]. 

         2017 წელს ევროპის პაროდონტოლოგიური ფედერაციის ეგიდით (EFP) 

მსოფლიო სიმპოზიუმზე მიღებული „პაროდონტის და პერი-იმპლანტის 

დაავადებების და მდგომარეობების კლასიფიკაციის“  საფუძველზე შექმნილი 

გაიდლაინის  თანახმად: [2,11,17,25,81,125] 

*  პაროდონტი ჯანმრთელია, როდესაც: არ აღინიშნება ანთება (BOP უარყოფითია 

და <10%-ზე), არ აღინიშნება კლინიკური მიმაგრების და ძვლის დანაკარგი 

ხანგრძლივი დროის განმავლობაში.  

* გინგივიტის დროს აღინიშნება ღრძილის ანთება, BOP≥10%, არ აღინიშნება 

კლინიკური მიმაგრების დანაკარგი. გინგივიტი ლოკალურია 10-30% სისხლმდენი 

უბნით, გენერალიზებულია, როდესაც სისხლდენა >30%-ზე.  

* პაროდონტიტის დროს აღინიშნება პაროდონტის ქსოვილთა კომპლექსის 

დანაკარგი, დიაგნოსტირდება რადიოგრაფიულად ძვლის დაკარგვით ან 

ზონდირებისას ინტერპროქსიმალური კლინიკური მიმაგრების დანაკარგით. 

ასევე:  

1. პაროდონტული ჯიბე > 4 BOP-თან ერთად,  

2. პაროდონტული ჯიბე ≥6მმ,  

3. კბილების დაკარგვა (პაროდონტიტის მიზეზით) და კბილების ფურკაციის 

დაზიანება.  

* პაროდონტიტი თითოეული პაციენტისთვის ინდივიდუალური შემთხვევაა, აქვს 

სტადია (I,II,III,IV) და დონე (A,B,C). 
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         სტადია განპირობებულია დაავადების სიმძიმით მომართვის დროს და 

საბოლოოდ განსაზღვრავს დაავადების გავრცელებას. 

          დონე მოიცავს დაავადების ბიოლოგიური მახასიათებლის შესახებ 

დამატებით ინფორმაციას, იძლევა საშუალებას გაკეთდეს პაციენტის ანამნეზის 

დაფუძნებული დაავადების ანალიზი და შეფასდეს დაავადების პროგრესი. დონე 

გვაძლევს საშუალებას შეფასდეს ჩატარებული მკურნალობის გამოსავალი, 

გვაძლევს ინფორმაციას შესაძლო მომავალ პროგრესზე, და ასევე გვაძლევს 

საშუალებას შეფასდეს იმის რისკი, რომ დაავადება შესაძლოა უარყოფითად 

აისახოს ადამიანის ზოგად ჯანმრთელობაზე [2,52,124].  

სტადია უნდა იყოს, როგორც საბაზისო კრიტერიუმი პაციენტის მკურნალობის 

გეგმის შედგენისას, ხოლო დონე- ინდივიდური მოვლისა და დისპანსერიზაციის 

კრიტერიუმი, რადგანაც ის გვაძლევს დამატებით ინფორმაციას პაციენტის რისკ-

ფაქტორებისა და დაავადების პროგრესირების თაობაზე[2,52]. 

      პაროდონტული თერაპიის დასრულების შემდეგ პაციენტი სტაბილური 

პაროდონტიტით გადადის “ღრძილის ჯანმრთელობის” ჯგუფში, განლეული 

პაროდონტიტით (BOP<10%, PPD≤4 მმ). ხოლო, თუკი მკურნალობის შემდეგ, ისევ 

გვაქვს ეს ორი კრიტერიუმი, იმ განსხვავებით, რომ სახეზეა BOP>10%, ამ 

შემთხვევაში პაციენტი დიაგნოსტირდება, როგორც სტაბილური პაროდონტიტით, 

ღრძილის ანთებით. შემთხვევები, როდესაც არ აღინიშნება 4 მმ-ის და მეტი 

სიღრმის პაროდონტული ჯიბე, ასევე სისხლდენა (PPD>4 და BOP>10%), მიიჩნევა 

როგორც არასტაბილური შემთხვევა და საჭიროებს შემდგომ მკურნალობას. უნდა 

აღინიშნოს, რომ პაციენტები წარმატებული მკურნალობით და სტაბილური 

პაროდონტიტით,  იმყოფებიან მაღალ რისკ ჯგუფში, რომ განუვითარდეთ 

რეციდიული პაროდონტიტი. ამიტომ, აუცილებელია ასეთ პაციენტებთან 

ინფექციის კონტროლი, რეციდივის თავიდან ასაცილებლად.   

         EFP  მიერ შემოთავაზებული ალგორითმი პაროდონტიტის სადიაგნოსტიკოდ 

მოიცავს 4 საფეხურს [2,52,124] : 

1. პაციენტის იდენტიფიკაცია სავარაუდო პაროდონტიტით, 

2. დიაგნოზის დაზუსტება, 
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3. პაროდონტიტის სტადიის განსაზღვრა, 

4. პაროდონტიტის დონის განსაზღვრა. 

         პაროდონტიტით დაავადებული პაციენტის მკურნალობა უნდა მოხდეს 

თანმიმდევრული ეტაპებით სტადიის გათვალისწინებით, თითოეულ შემთხვევას 

შესაძლოა დასჭირდეს დამატებითი გამოკვლევები.  

         მკურნალობის დაწყებამდე აუცილებელია პაციენტის ინფორმირება 

დიაგნოზის შესახებ, გამომწვევი მიზეზების ახსნა, მკურნალობის მეთოდზე და 

მოსალოდნელ გამოსავალსა თუ რისკებზე საუბარი [2,52]. ამ განხილვას, 

მკურნალობის გეგმაში უნდა ახლდეს  პაციენტისაგან დაფიქსირებული თანხმობა.  

1. მკურნალობის პირველი საფეხური  მიზნად ისახავს პაციენტის მოტივაციის 

შედეგად  მისი უნარ-ჩვევებისა და ცხოვრების წესის შეცვლას. კერძოდ, რისკ-

ფაქტორების კონტროლს და სუპრაგინგივური ნადების წარმატებით მოცილებას 

[2,62,113,118,136, 148,149]: 

• სუპრაგინგივური ბიოაპკის კონტროლი, 

• სხვადასხვა ღონისძიებები პაციენტის მოტივაციისა და პირის ღრუს 

ჰიგიენის ეფექტური კონტროლისათვის, პირის ღრუს ჰიგიენის 

ინსტრუქტაჟი, 

• დამატებითი თერაპია ღრძილის ანთების საწინააღმდეგოდ, 

• პირის ღრუს პროფესიული ჰიგიენა, რომელიც გულისხმობს 

სუპრაგინგივური და სუბგინგივური ნადების მექანიკურ მოცილებას და 

ასევე შეძლებისდაგვარად ნადებისათვის რეტენციული ფაქტორების 

მოხსნას, 

• რისკ ფაქტორების კონტროლი (მწეველობა, მეტაბოლიზმის კონტროლი 

დიაბეტიან პაციენტში, ფიზიკური ვარჯიში, წონის კლება). 

         პირველი ეტაპი უნდა გატარდეს პაროდონტიტის დიაგნოზის მქონე ყველა 

პაციენტთან, სტადიის მიუხედავად და უნდა გადაიხედოს ხშირად : 

• პაციენტის მოტივირებისთვის ან სხვა ალტერნატის და ბარიერის 

განსახილველად, 

• ნადების კონტროლისათვის სწორი უნარების გამომუშავებისთვის, 
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• მკურნალობის შემდეგი საფეხურებიდან მოსალოდნელი პასუხის (შედეგის) 

მისაღებად.  

2. მკურნალობის მეორე საფეხური  (მიზეზთან დაკავშირებული თერაპია) მიზნად 

ისახავს სუბგინგივური ბიოაპკის და კალკულოზის კონტროლს 

(შემცირება/მოცილება)[2]. დამატებით შესაძლოა მოიცავდეს შემდეგ ჩარევებს                     

[ 2,121,128] : 

• ფიზიკური ან ქიმიური აგენტების გამოყენებას, 

• მასპინძელი მამოდულირებელი აგენტების გამოყენებას (ლოკალური ან 

სისტემური), 

• ლოკალური ანტიმიკრობული პრეპარატების გამოყენებას, 

• სისტემური ანტიბიოტიკების გამოყენებას.  

         მეორე საფეხური უნდა გატარდეს პაროდონტიტით დაავადებულ ყველა 

პაციენტთან, სტადიის მიუხედავად, მხოლოდ იმ კბილებთან, სადაც აღინიშნება 

პაროდონტული ჯიბის ჩამოყალიბება ან დაწყებულია პაროდონტის რღვევა. 

კონკრეტულ სიტუაციებში, მაგალითად, როდესაც სახეზეა პაროდონტული ღრმა 

ჯიბეები მკურნალობის პირველი და მეორე საფეხური უნდა ჩატარდეს 

ერთდროულად (მაგალითად იმისათვის, რომ თავიდან ავიცილოთ 

პაროდონტული აბსცესის ჩამოყალიბება).  

         მკურნალობის მეორე საფეხურის შედეგი უნდა შეფასდეს მხოლოდ 

პაროდონტის ქსოვილების განკურნების შემდეგ. თუ ამ საფეხურის შემდეგ სახეზე 

გვაქვს პაროდონტული ჯიბე >4 თანმხლები სისხლდენით ან ღრმა პაროდონტული 

ჯიბე ≥6 მმ, გარდაუვალი ხდება მესამე საფეხურის ჩართვა მკურნალობაში, ხოლო 

თუ მკურნალობა იყო წარმატებული, პაციენტი გადადის შემანარჩუნებელ 

პროგრამაზე [2,52,125]. 

         აღსანიშნავია, რომ 

• სუბგინგივური ინსტრუმენტული (ხელის, მექანიკური) დამუშავება 

რეკომენდებულია, როგორც კვადრანტების ასევე ერთმომენტიანი 

(ერთსეანსიანი ან 2 ეტაპიანი, რომელიც სრულდება 24 სთ-ში) 

პროტოკოლების  მიხედვით. 
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• დამატებითი ფიზიკური აგენტების (ლაზერო ან ფოტოდინამიური 

თერაპია) გამოყენებით არ მიიღება დამატებითი სარგებელი, 

• დამატებითი ქიმიური აგენტების (ანტისეპტიკების) გამოყენება 

სუბგინგივური ინსტრუმენტული დამუშავების დროს (განსაკუთრებით 

ქლორჰექსიდინის) შესაძლებელია იყოს ნებადართული მხოლოდ 

ლიმიტირებული პერიოდით და კონკრეტულ შემთხვევებში.  

• მასპინძელი მამოდელირებელი აგენტების გამოყენებით (ლოკალური ან 

სისტემური) არ მიიღება კლინიკურად ღირებული ეფექტი (საჭიროებს 

დამატებით კვლევას), 

• ლოკალური ანტიმიკრობული პრეპარატები შესაძლოა (ნებადართული) 

გამოყენებული იყოს სუპრაგინგივალური ინსტრუმენტული დამუშავების 

დროს, 

• სისტემური ანტიბიოტიკების გამოყენება რეკომენდებულია კონკრეტული 

კატეგორიის პაციენტებთან (გენერალიზებული პაროდონტიტი სტადია III 

ახალგაზრდა პაციენტებში). 

3. მკურნალობის მესამე საფეხურის მიზანია პირის ღრუს იმ უბნების 

მკურნალობა, სადაც მკურნალობის მეორე ეტაპის შემდეგ არ დადგა ადეკვატური 

შედეგი (პაროდონტული ჯიბე >4 თანმხლები სისხლდენით ან ღრმა 

პაროდონტული ჯიბე ≥6 მმ) [2,52,128]. ეს ეტაპი მოიცავს შემდეგ ჩარევებს: 

• განმეორებით სუბგინგივურ ინსტრუმენტულ დამუშავებას დამატებითი 

აგენტებით ან მის გარეშე, 

• ნაფლეთოვან პერიო ქირურგიას, 

• რეზექციულ პერიო ქირურგიას, 

• რეგენერაციულ პერიო ქირურგიას. 

         მას შემდეგ, რაც მიღებული იქნება იდეალური მკურნალობის ეფექტი, 

პაციენტი უნდა გადავიდეს შემანარჩუნებელ თერაპიაზე. ასევე უნდა აღინიშნოს, 

რომ მესამე ეტაპის მკურნალობის ეფექტი ხშირად არ მიიღწევა ყველა კბილის 

მიდამოში, როდესაც სახეზეა პაროდონტიტი სტადია III. 
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4. შემანარჩუნებელი თერაპიის მიზანია სტაბილური პაროდონტიტის 

შენარჩუნება. მოიცავს 1 და მე-2 საფეხურების კონკრეტული პუნქტების 

კომბინაციას და დამოკიდებულია პაციენტის პაროდონტოლოგიურ სტატუსზე. ამ 

საფეხურზე პაციენტის ვიზიტებს შორის უნდა იყოს რეგულარული 

ინდივიდუალური ინტერვალები, გამომდინარე პაციენტის საჭიროებიდან. 

შემანარჩუნებელი თერაპიის უმნიშვნელოვანესი პუნქტია პაციენტის ჯანმრთელი 

ცხოვრების სტილის შენარჩუნება [2,128]. 

         მკურნალობის ნებისმიერ საფეხურზე შესაძლოა გახდეს საჭირო, 

კონკრეტულად იმ კბილის ექსტრაქია, რომელსაც უიმედო პროგნოზი აქვს.  

 

პაროდონტიტის მკურნალობის გამოსავალი 

 

         პაროდონტიტის სტანდარტული მკურნალობა მოიცავს პაციენტის პირის 

ღრუს ჰიგიენის ინსტრუქტაჟს, ბიოაპკისა და ნადების მოცილებას, დამატებითი 

ანტიმიკრობული აგენტების გამოყენებით ან მის გარეშე, ქირურგიული 

მკურნალობით ან მის გარეშე. მკურნალობის შედეგად ვიღებთ პაციენტის 

გაუმჯობესებულ სიცოცხლის ხარისხს, დისკომფორტის მოხსნას ღეჭვისას, 

უკეთეს ესთეტიკას, კბილების მორყევისა და ზოგად ჯანმრთელობაზე 

უარყოფითი გავლენის შემცირებას. ჯანმრთელი და კარგად ფუნქციონირებადი 

პირის ღრუ განაპირობებს ჯანმრთელ ორგანიზმს.  

         ითვლება, რომ ტკივილის არ არსებობა, მისაღები ესთეტიკა, კმაყოფილი 

პაციენტი, წარმოადგენს მკურნალობის მნიშვნელოვან წარმატებულ გამოსავალს. 

სასურველია მკურნალობამდე ექიმმა მიზნად დაისახოს მოსალოდნელი 

კონკრეტული შედეგი. თუმცა მთავარ მიზანს წარმოადგენს ზონდირებისას 

სისხლდენის დაბალი მაჩვენებლი და ვიწრო და მცირე ზომის პაროდონტული 

ჯიბეები. 

         ზემოაღნიშნული ლიტერატურიდან გამომდინარე, ძალიან მნიშვნელოვანია 

გამოვავლინოთ ყველა ის ფაქტორი, რომელიც ხელს უწყობს ბაქტერიული 

ნადების დაგროვებას. ინტერესს იწვევს პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი 
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დაავადებების  კონსერვატული მკურნალობის სხვადასხვა მეთოდის 

ეფექტურობის შესწავლა და შეფასება. თერაპიის გრძელვადიანი წარმატების 

უზრუნველსაყოფად აუცილებელია ბაქტერიების მიზნობრივი აღმოფხვრა. 

პაროდონტულ ჯიბეში პაროდონტო-პათოგენური მარკერების იდენტიფიცირება 

მკურნალობამდე და მის შემდეგ, მათი სახეობრივი, რაოდენობრივი და 

თვისობრივი შემადგენლობის განსაზღვრა.   

         გამოკვლევის შედეგების საფუძველზე, შესაძლებელია პაციენტებისთვის 

ოპტიმალური ინდივიდური თერაპიის სქემის შემუშავება, რომელიც, როგორც 

წესი, თერაპიის მექანიკური  ფორმების და საჭიროების შემთხვევში ზოგადი 

მკურნალობის კომბინაციას წარმოადგენს. რაც რეციდივების სიხშირის 

შემცირების საშუალებას იძლევა.  
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თავი 2. კლინიკური კვლევის ობიექტი, მასალა და მეთოდები 

 

2.1.  კლინიკური კვლევის ობიექტი 

 

          კლინიკურ კვლევაში ჩართული იყვნენ პაციენტები, რომლებიც 

პაროდონტის ანთებითი დაავადებების მკურნალობის მიზნით მიმართავდნენ 

თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტის პაროდონტისა და პირის 

ღრუს ლორწოვანის დაავადებათა დეპარტამენტს და სტომატოლოგიის კლინიკა 

და სასაწავლო-კვლევით ცენტრ უნიდენტს. 

         პაციენტთა მომართვის უხშირეს მიზეზს წარმოადგენდა ღრძილის 

შესახედაობა, ღრძილებიდან სისხლდენა, ექსუდატი, არასასიამოვნო სუნი პრის 

ღრუდან, კბილების მორყევა.  

 

 

2.2.  კლინიკური კვლევის მასალა და მეთოდები 
 

         დასახული მიზნის გადასაჭრელად ჩვენს მიერ კლინიკურ-ლაბორატორიული 

კვლევა და მკურნალობა ჩაუტარდა 20-დან 60 წლამდე ასაკის 35 პაციენტს. მათ 

შორის იყო 25 ქალი და 10 მამაკაცი, პაროდონტიტის სხვადასხვა სტადიის და 

დონის დიაგნოზით. მათგან პაროდონტიტის სტადია I A დონე აღენიშნებოდა 7 

პაციენტს, სტადია I B დონე აღენიშნებოდა 4 პაციენტს, სტადია II A დონე 

აღენიშნებოდა 3 პაციენტს,  სტადია II B დონე 13 პაციენტს, სტადია III  B დონე 

აღენიშნებოდა 7 პაციენტს, სტადია III  C დონე აღენიშნებოდა 1 პაციენტს.  

(იხ. დიაგრამა N 2, ცხრილი N 5) 
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დიაგრამა N 2.  პაროდონტიტის სხვადასხვა სტადიის და დონის შეხვედრის    

სიხშირე  სქესის მიხედვით. 

 

 

ცხრილი N 5.  პაროდონტიტის სხვადასხვა სტადიის და დონის შეხვედრის 

სიხშირე სქესისა და ასაკის მიხედვით. 

      რაოდ.ასაკი,სქესი       

 

დაავ. ფორმა 

 

რაოდენობა 

სქესი ასაკი 

ქალი მამაკაცი 20-30 31-40 41-50 51-60 

სტადია I   A  დონე 7 7 0 4 3 0 0 

სტადია I   B  დონე 4 2 2 3 1 0 0 

სტადია II  A დონე 3 1 2 2 1 0 0 

სტადია II   B დონე 13 9 4 3 4 4 2 

სტადია III  B დონე 7 5 2 1 1 3 2 

სტადია III  C დონე 1 1 0 1 0 0 0 

სულ 35 25 10 14 10 7 4 

          

        პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებების დიაგნოსტიკა ემყარება 

კლინიკურ და ლაბორატორიულ მონაცემებს. აუცილებელია აბსოლუტური 

სიზუსტით შეიკრიბოს პაციენტის ცხოვრების და ავადმყოფობის ანამნეზი. 

          პაროდონტიტის მკურნალობა კომპლექსური და მაქსიმალურად 

ინდივიდუალურია, რომელიც მოიცავს მკურნალობის თერაპიულ, ქირურგიულ, 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

სტადია I  A 

დონე

სტადია  I  B 

დონე

სტადია II   A 

დონე

სტადია II   B 

დონე

სტადია III  B 

დონე

სტადია III  C 

დონე

ქალი მამაკაცი
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ორთოპედიულ, ორთოდონტიულ და ფიზიკურ მეთოდებს. მათ შორის 

გადამწყვეტი როლი ენიჭება თერაპიულ - კონსერვატიულ ფაზას.   

          ყველა პაციენტს უტარდებოდა გამოკვლევა წინასწარ დასახული გეგმის 

მიხედვით. ვახდენდით პაროდონტის კომპლექსის ვიზუალურ შეფასებას, ყველა 

კბილის ყველა ზედაპირის გამოკვლევას და მონაცემების დარეგისტრირებას 

პაროდონტულ რუკაზე (იხ. ცხრილი 6). გამოკვლევისას ხდებოდა შემდეგი 

მონაცემების ანალიზი:  

• ზონდირებით პაროდონტული ჯიბის სიღრმე  (PPD),  

• ჰიგიენური ინდექსი (გამარტივებული ჰიგიენური ინდექსი-J.Green, 

J.Vermilion), 

• სისხლდენა ზონდირებისას (BOP), 

• პაროდონტის კომპლექსის სტატუსი (A.L.Russel),  

• ფურკაციის დაზიანების ხარისხი (H.M.Wolf et al.), 

• კბილების მობილობა, 

• ღრძილის რეცესია (Cairo et al).  
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ცხრილი N6. პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18                       

17                       

16                       

15                       

14                       

13                       

12                       

11                       

21                       

22                       

23                       

24                       

25                       

26                       

27                       

28                       

38                       

37                       

36                       

35                       

34                       

33                       

32                       

31                       

41                       

42                       

43                       

44                       

45                       

46                       

47                       

48                       

  % % %                 

 

ს.ი.- სისხლდენის ინდექსი (წითელი), ნ.ი.- ნადების ინდექსი (სტაფილოსფერი), ექ.- ექსუდატი ღრძილებიდან (ყვითელი),  

მ.ზ.- მედიალური ზედაპირი, დ.ზ.- დისტალური ზედაპირი, ვ.ზ.- ვესტიბულური ზედაპირი, ო.ზ.- ორალური ზედაპირი,  

ფ.დ.- ფურკაციის დაზიანება, კ.მ.- კბილის მორყევა, ღ.რ.- ღრძილის რეცესია, პ.ი.- პაროდონტული ინდექსი. 

 

        პაციენტის ანამნეზის შეკრების, სახისა და პირის ღრუს დათვალიერების, 

კლინიკური ინდექსების განსაზღვრის და პაროდონტული რუკის შევსების, 

ორთოპანტომოგრაფიული და მიკრობიოლოგიური კვლევის შემდეგ ისმებოდა 

დიაგნოზი.  

         საჭიროების შემთხვევაში მივმართავდით ექიმი თერაპევტის, 

ენდოკრინოლოგის კონსულტაციას, სისხლის საერთო და ბიოქიმიური ანალიზის 
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მონაცემებს, სადაც განისაზღვრება C რეაქტიული ცილა, ორგანიზმში მიმდინარე 

ანთებითი პროცესების მიმდინარეობის სადიაგნოსტიკოდ.  

         მკურნალობა ტარდებოდა დადგენილი პროტოკოლით: პაროდონტის 

კომპლექსის დაავადებების პროფილაქტიკა და მართვა - კლინიკური 

მდგომარეობის მართვის სახელმწიფო სტანდარტი (პროტოკოლი 2017.10.03 №02 , 

2019.24.05. №01-182/ო, 2021.01.04 №01 ). 

           პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადების  თერაპიულ - 

კონსერვატიულ ფაზის ფარგლებში აუცილებელია უზრუნველვყოთ: პირის ღრუს 

ოპტიმალური პროფესიული ჰიგიენა, შემდგომში პაროდონტული ჯიბეების 

ირიგაციით და კბილის ფესვის ზედაპირის პოლირება და ანტიმიკრობული 

დამუშავება. რისთვისაც წარმატებით გამოიყენება  ვექტორ სისტემა და დიოდური 

ლაზერი.   

         ვექტორ სისტემის უპირატესობას წარმოადგენს კავიტაციის ამპლიტუდის 

რეგულაციის შესაძლებლობა, სპეციალური ჰიდროქსილაპატიტის სუსპენზია და 

სამუშაო თავების ფართო არჩევანი.  იგი პირდაპირ ზემოქმედებს პაროდონტულ 

ჯიბეზე, ვექტორ სისტემით შესრულებული ერთმომენტიანი კიურეტაჟი 

გაცილებით უფრო წარმატებულ შედეგებს გვაძლევს, ვიდრე ჯიბეების 

ტრადიციული მექანიკური დამუშავება.  

         ასევე, საკმაოდ აქტუალურია დიოდური ლაზერის გამოყენება პაროდონტის 

დაავადებათა კომპლექსურ მკურნალობაში (ტალღის სიგრძე 940 ნმ), იგი: 

აუმჯობესებს სისხლისა და ლიმფის მიმოქცევის უნარს, ქსოვილების ტროფიკას 

და ადგილობრივ იმუნიტეტს, ააქტიურებს ნივთიერებათა ცვლის პროცესებს, 

ახდენს ჟანგვა-აღდგენითი პროცესების სტიმულაციას, მისი ბაქტერიოციდული 

ეფექტის გამო ღრძილოვან ჯიბეში ხდება ბაქტერიების რიცხვის და ნაწილობრივ 

სახეობრივი შემცირებაც.  

       ვინაიდან პაროდონტიტის ინფექციური ბუნება დაკავშირებულია ღრძილქვეშა 

მიკრობიოტის დისბაქტერიოზთან. მკურნალობის ეფექტურობა იზრდება, 

თერაპიის მექანიკური (ინსტრუმენტული) ფორმების და ინფექციის 

საწინააღმდეგო მედიკამენტური მკურნალობის შეუღლებით. ადეკვატური 
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ანტიბაქტერიული მკურნალობა უნდა ეყრდნობოდეს მიკრობიოლოგიური 

გამოკვლევის შედეგად ანტიბიოტიკებისადმი მიკრობის მგრძნობელობას, 

პაროდონტიტის მკურნალობის დროს ანტიმიკრობული პრეპარატების გამოყენება 

შესაძლებელია, როგორც ლოკალურად ასევე სისტემურად. ადგილობრივი 

მკურნალობის ძირითად უპირატესობას სისტემურთან შედარებით წარმოადგენს 

გვერდითი ეფექტების მცირე რაოდენობა და გაუმჯობესებული ჩივილები, ასევე 

სამკურნალო პრეპარატებისადმი ბაქტერიული ტოლერანტობის განვითარების 

შემცირების შესაძლებლობა. თუმცა, სისტემური ანტიმიკრობული პრეპარატების 

უპირატესობა მდგომარეობს მათ უნარში მიაღწიონ ფესვის ყველა ზედაპირსა და 

პირის ღრუს სითხეში, გარდა ამისა, ასევე მათ აქვთ პოტენციალი, რომ მიაღწიონ 

პაროდონტის პათოგენებს, რომლებიც საბოლოოდ შეიჭრებიან ქსოვილებში. 

პაროდონტიტის სამკურნალოდ გამოყენებული სისტემური ანტიმიკრობული 

პრეპარატების სპექტრი საკმაოდ ფართოა და მათი ეფექტურობა მნიშვნელოვნად 

განსხვავდება გამოყენებული აგენტის და პროტოკოლის მიხედვით.  

          უახლესი კვლევების და სისტემატური მიმოხილვების ფარგლებში 

დადგინდა ანტიმიკრობული საშუალებების დანამატებად გამოყენების 

უპირატესობა (განსაკუთრებით MET+AMOX) რაც იწვევს სტატისტიკურად 

მნიშვნელოვან გაუმჯობესებას, როგორც კლინიკური ასევე მიკრობიოლოგიური 

მაჩვენებლების. 

 ანტიბიოტიკოთერაპიის მიზანია: 

• შეჩერდეს პაროდონტიტის ქსოვილთა პროგრესირებადი დესტრუქცია, 

• მოხდეს პაროდონტოპათოგენური მიკროფლორის რედუქცია, 

• შენარჩუნდეს პირის ღრუს ფიზიოლოგიური მიკროფლორა. 

         მკურნალობის მეთოდებიდან გამომდინარე, გამოსაკვლევი პაციენტები 

დაიყო სამ ჯგუფად და პაროდონტული მარკერების განსაზღვრის შემდეგ:  

I    ჯგუფში მკურნალობა ჩატარდა ვექტორ სისტემით,  

II   ჯგუფში მკურნალობა ჩატარდა დიოდური ლაზერით,  

III ჯგუფში მკურნალობა ჩატარდა კომბინირებულად ვექტორ სისტემით და    

     დიოდური ლაზერით. 
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2.3.  მიკრობიოლოგიური კვლევის მასალა და მეთოდები 

 

         ყველა პაციენტს ჩაუტარდა მიკრობიოლოგიური გამოკვლევა* 

მკურნალობამდე და მკურნალობის დასრულებიდან ორი კვირის შემდეგ. 

         მიკრობიოლოგიური დიაგნოსტიკის ოქროს სტანდარტს წარმოადგენს 

ბაქტერიების კულტივაცია. პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიების კვლევა*  

გადავწყვიტეთ ISO-სერტიფიცირებული მოლეკულურ ბიოლოგიური მეთოდით, 

პოლიმერაზას ჯაჭვური რეაქციით (PCR), Micro-Ident ანალიზით, რომლის 

დიაგნოსტიკური ღირებულება საუნივერსიტეტო კლინიკებში ჩატარებული 

მრავალი კვლევითაა დადასტურებული. სინჯი გამოირჩევა გამოსაკვლევი 

მასალის აღებისა და ტრანსპორტირების სიმარტივით. აგრეთვე, მაღალი 

სადიაგნოსტიკო მგრძნობელობითა და სპეციფიკურობით. რის გამოც 

პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებების სრულფასოვანი 

შეფასებისათვის ხშირად სწორედ ეს მეთოდი გამოიყენება. 

        Micro-Ident მოლეკულურ გენეტიკური კომბინირებული ანალიზია რომელიც 

დაფუძვნებულია DNA-Strip ტექნოლოგიაზე და პაროდონტოპათოგენური ხუთი  

ბაქტერიის იდენტიფიკაციის საშუალებას იძლევა, კერძოდ Aggregatibacter  

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella 

forsythia და Treponema denticola.  

პროცესი შედგება სამი ეტაპისგან:  

1. დნმ-ის გამოთავისუფლება სუბგინგივური სინჯებიდან (ქაღალდის 

ჩხირებიდან),  

2. მულტიპლექსური ამპლიფიკაცია ბიოტილირებული პრაიმერებით, 

3. უკუჰიბრიდიზაციით.  

 

 

 

*მიკრობიოლოგიური კვლევა ჩაუტარდა სამედიცინო ცენტში "მრჩეველი" ლიმბახის 

დიაგნოსტიკის  ევროპული ჯგუფის წევრი. 
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        ჰიბრიდიზაცია შემდეგ ეტაპებს მოიცავს:  ამპლიფიკაციის პროდუქტების 

ქიმიური დენატურაცია, ბიოტინის ეტიკეტიანი ამპლიკონები 

მემბრანულშეკრული ზონდისკენ, მკაცრი რეცხვა, სტრეპტავიდინის/ტუტე 

ფოსფატაზის (AP) კონიუგატის დამატება და შეღებვა ტუტე ფოსფატაზის 

შუამავლობით. შაბლონი უზრუნველყოფს მიღებული სურათის მარტივ და სწრაფ 

ინტერპრეტაციას. 

        მასალის აღებას მიკრობიოლოგიური კვლევისთვის, პაროდონტო-

პათოგენური მარკერების: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 

gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Treponema denticola 

გამოსავლენად  და ანტიბიოტიკების მიმართ მიკროფლორის მგრძნობელობის 

დასადგენად ვაწარმოეთ ცალკეული კბილების პაროდონტული ჯიბეებიდან, 

სპეციალური, სტერილური ქაღალდის ჩხირების მოთავსებით 10 წამის 

განმავლობაში, რომელიც შემდეგ ტრანსპორტირებისთვის სპეციალურ 

სტერილურ რეზერვუარში თავსდება (სურათი N 1,2). 

 

სურთი N 1. Micro-Ident plus სინჯის ანაწყობი 

             

სურათი N 2. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან. 
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2.4.  სტატისტიკური გამოკვლევის შედეგები საკვლევ ჯგუფებში 

 

         კვლევის მიზანს წარმოადგენდა პაროდონტიტის მკურნალობის მეთოდების 

ეფექტურობის შეფასება სპეციფიკური კლინიკო-ლაბორატორიული მარკერებით. 

განხორციელდა მონაცემების სტატისტიკური დამუშავება, რამაც საშუალება 

მოგვცა    

დაგვედგინა  არის თუ არა სარწმუნო კავშირი ორ მონაცემს (მკურნალობამდე და  

მკურნალობის  შედეგად მიღებულ სიდიდეებს) შორის და რა გავლენას ახდენს 

მკურნალობის აღნიშნული მეთოდი  სხვადასხვა პაროდონტულ მარკერზე. 

         მკურნალობის მეთოდად გამოყენებულია ვექტორ სისტემით, დიოდური 

ლაზერით, ვექტორ სისტემით და დიოდური ლაზერით კომბინირებული 

თერაპია. გამოკვლეულია 35 პაციენტი (დიოდური ლაზერი-14, ვექტორ 

სისტემით-14, ვექტორ სისტემით და დიოდური ლაზერით-7). მკურნალობამდე და 

მკურნალობის შემდეგ შედარდა შემდეგი პაროდონტული მარკერების 

თვისობრივი და რაოდენობრივი მაჩვენებლები : 

1. Aggregatibacter actinomycetemcomitans;  

2. Porphyromonas gingivalis;  

3. Prevotella intermedia;  

4. Tannerella forsytia; 

5. Treponema denticola. 

         პარამეტრების შეფასებისათვის გამოყენებულია შკალა 0-3 ბიჯით 1.  

სტატისტიკური დამუშავებისას  გამოყენებულ იქნა სპირმანის რანგული 

კორელაცია 

α=0.05 მნიშვნელოვნების დონით α (95%-იანი ალბათობა) და თავისუფლების 

ხარისხით  ƴ=13.  

         სარწმუნობა შემოწმდა ნულოვანი ჰიპოთეზის საშუალებით. სპირმანის 

კრიტერიუმის კრიტიკული მნიშვნელობა α=0.05 მნიშვნელოვნების დონითა და 

ƴ=13 თავისუფლების ხარისხისათვის არის 0.521. 
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        დიოდური ლაზერით მკურნალობის შედეგად რანგული კორელაციის  

კოეფიციენტის მნიშვნელობები შემდეგია: 

1. Porphyromonas gingivalis  - rs= 0.477 

2.  Prevotella intermedia - rs=0.535 

3. Tannerella forsytia - rs=0.654 

4. Treponema denticola  - rs=0.874 

          სტატისტიკურმა კვლევამ აჩვენა, რომ სამი პარამეტრისათვის Prevotella 

intermedia, Tannerella forsytia ,Treponema denticola  rs>0.521 (p<0.05), რაც იმას 

ნიშნავს, რომ კავშირი პარამეტრებს შორის მკურნალობამდე და მკურნალობის 

შემდეგ სტატისტიკურად სარწმუნოა, რაც არ დასტურდება Porphyromonas 

gingivalis -თვის. 

        ვექტორი სისტემით მკურნალობის შედეგად რანგული კორელაციის  

კოეფიციენტის მნიშვნელობები შემდეგია: 

1. Porphyromonas gingivalis  - rs= 0.665, 

2.  Prevotella intermedia - rs=0.565 

3. Tannerella forsytia - rs=0.515, 

4. Treponema denticola  - rs=0.518. 

          ამ შემთხვევაში კავშირი  მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ  

სარწმუნო აღმოჩნდა შემდეგი პარამეტრებისათვის Porphyromonas gingivalis,  

Prevotella intermedia,  Tannerella forsytia, Treponema denticola  და დადგენილია 

მკურნალობის ეფექტურობა (p<0.05) . 

          ვექტორი სისტემით და დაიოდური ლაზერით მკურნალობის შედეგად 

რანგული კორელაციის კოეფიციენტის მნიშვნელობების შედეგების მიხედვით, 

კავშირი  მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ სარწმუნო აღმოჩნდა 

პაროდონტოპათოგენური მარკერებისთვის Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis,  Prevotella intermedia,  Tannerella forsytia, Treponema 

denticola  და დადგენილია მკურნალობის ეფექტურობა (p<0.05)  
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         შედეგების სტატისტიკური დამუშავებისათვის გამოყენებულ იქნა 

სტატისტიკური პროგრამა SPSS 22, მიღებული შედეგები  გათვალისწინებულია 

დასკვნებში. 
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თავი 3. საკუთარი კვლევის შედეგები 

 

3.1.  კლინიკური კვლევის შედეგები მკურნალობამდე 

         ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენს პაროდონტიტის მკურნალობის 

მეთოდების (ვექტორ სისტემა, დიოდური ლაზერი, ვექტორ სისტემა და 

დიოდური ლაზერის კომბინაცია) ეფექტურობის შეფასება, კლინიკური და 

ლაბორატორიული გამოკვლევების კომპლექსური  სურათის მონაცემების 

საფუძველზე.  

         თანამედროვე ტენდენციებით, მედიცინის ნებისმიერ დარგში, კერძოდ 

სტომატოლოგიაში, დაავადების მკურნალობის პრიორიტეტს წარმოადგენს 

ქსოვილების დამზოგავი, კონსერვატული და მცირედ ინვაზიური მეთოდების 

გამოყენება ქირურგიულ  ჩარევებთან შედარებით.  

         პაროდონტოლოგიური მკურნალობის ოპტიმალური მეთოდის შერჩევა 

შესაძლებელია ზედმიწევნით ჩატარებული პაციენტის კლინიკური კვლევის და 

სწორი დიაგნოზის დასმის შემდეგ. პირველი ვიზიტის დროს ხდება კლინიკური 

მდგომარეობის შეფასება, არა მხოლოდ კარიესისა და პაროდონტიტის 

კონსტატაცია არამედ პაროდონტიტის გავრცელების და სიმძიმის განსაზღვრაც.  

         ჩვენს მიერ  გამოკვლეულ პაროდონტიტის სტადია I A დონე დიაგნოზის 

მქონე პაციენტები უჩიოდნენ კბილების ზედაპირებზე ნადების არსებობას, 

არასასიამოვნო სუნს პირის ღრუდან, სისხლდენას მექანიკური გამღიზიანებლის 

შედეგად.  

         კლინიკური გამოკვლევის დროს აღინიშნა ღრძილების ფერის ცვლილება, 

დვრილების და მარგინალური ღრძილის ჰიპერემია, კბილ-ღრძილოვანი 

შენაერთის დანაკარგი (CAL) 1-2 მმ-ით, პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 4 მმ-მდე, 

BOP>30% მეტი, რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა. 

კლინიკური ინდექსის განსაზღვრისას აღინიშნა პირის ღრუს 

არადამაკმაყოფილებელი მდგომარეობა.                   
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        ჩვენს მიერ  გამოკვლეულ პაროდონტიტის სტადია I B დონე დიაგნოზის 

მქონე პაციენტები უჩიოდნენ კბილების ზედაპირებზე ნადების არსებობას, 

არასასიამოვნო სუნს პირის ღრუდან, სისხლდენას მექანიკური გამღიზიანებლის 

შედეგად.  

       კლინიკური გამოკვლევის დროს აღინიშნა ღრძილების ფერის ცვლილება, 

დვრილების და მარგინალური ღრძილის ჰიპერემია, კბილ-ღრძილოვანი 

შენაერთის დანაკარგი (CAL) 1-2 მმ-ით, პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 4 მმ-მდე, 

BOP>50% მეტი, რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა. 

კლინიკური ინდექსის განსაზღვრისას აღინიშნა პირის ღრუს 

არადამაკმაყოფილებელი მდგომარეობა.                   

         ჩვენს მიერ  გამოკვლეულ პაროდონტიტის სტადია II A დონე დიაგნოზის 

მქონე პაციენტები უჩიოდნენ კბილების ზედაპირებზე ნადების არსებობას, 

არასასიამოვნო სუნს პირის ღრუდან, სისხლდენას მექანიკური გამღიზიანებლის 

შედეგად.  

         კლინიკური გამოკვლევის დროს აღინიშნა ღრძილების ფერის ცვლილება, 

დვრილების და მარგინალური ღრძილის ჰიპერემია, კბილ-ღრძილოვანი 

შენაერთის დანაკარგი (CAL) 3-4 მმ-ით, პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 5 მმ-მდე, 

BOP>30% მეტი, რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა. 

კლინიკური ინდექსის განსაზღვრისას აღინიშნა პირის ღრუს 

არადამაკმაყოფილებელი მდგომარეობა.         

          პაროდონტიტის სტადია II B დონე დიაგნოზის მქონე პაციენტები უჩიოდნენ 

კბილების ზედაპირებზე ნადების არსებობას, არასასიამოვნო სუნს პირის ღრუდან, 

კბილების ფესვების გაშიშვლებას, ჰიპერესთეზიას, ღრძილებიდან სისხლდენას.  

         კლინიკური გამოკვლევის დროს აღინიშნა ღრძილების ფერის ცვლილება, 

დვრილების და მარგინალური ღრძილის ჰიპერემია, კბილ-ღრძილოვანი 

შენაერთის დანაკარგი (CAL) 3-4 მმ-ით, პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 5 მმ-მდე, 

BOP>50% მეტი, რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა. 

კლინიკური ინდექსის განსაზღვრისას აღინიშნა პირის ღრუს 

არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა.  
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        პაროდონტიტის სტადია III B დონე დიაგნოზის მქონე პაციენტები უჩიოდნენ 

არასასიამოვნო სუნს პირის ღრუდან, კბილების ზედაპირებზე ნადების არსებობას,  

კბილების ფესვების გაშიშვლებას, ღრძილების სისხლდენას, კბილების მორყევას 

და დაკარგვას.  

         კლინიკური გამოკვლევის დროს აღინიშნა ღრძილების ფერის ცვლილება 

კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5 მმ-ით და მეტით, 

პაროდონტული ჯიბის სიღრმე >6 მმ-მდე, BOP>80% მეტი, ღრძილის დვრილის და 

მარგინალური ნაწილის შეშუპება. ინფილტრაციით და გრანულაციით 

გამოწვეული ღრძილის კონტურის დეფორმაცია. ძირითადად აღინიშნა: 

რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ცალკეულ შმთხვევებში 

ვერტიკალური დაზიანება ფურკაციის ჩართულობით, კბილების მორყევის I და II 

ხარისხი, კბილთა დაკარგვის გამო კბილთა მწკრივში დეფექტები, კლინიკური 

ინდექსის განსაზღვრისას პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური 

მდგომარეობა, მრავლობითი ღრძილქვეშა და ღრძილზედა ქვებისა და ნადების 

არსებობა.  

         პაროდონტიტის სტადია III C დონე დიაგნოზის მქონე პაციენტები უჩიოდნენ 

არასასიამოვნო სუნს პირის ღრუდან, ღრძილებიდან სისხლდენას მექანიკურ 

გამღიზაინებელზე ან სპონტანური ხასიათის და ექსუდატის არსებობას, კბილების 

ზედაპირებზე ნადების არსებობას, ღრძილების შეშუპებას და ასევე ცალკეული 

კბილების მიდამოებში ფესვების გაშიშვლებას და მგრძნობელობის მომატებას, 

კბილების მორყევას და ცალკეულის დაკარგვას.  

         კლინიკური გამოკვლევის დროს აღინიშნა: ღრძილების ფერის და ფორმის 

ცვლილება, კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5 მმ-ით და მეტით, 

პაროდონტული ჯიბის სიღრმე >6 მმ-მდე, BOP 100% , რენტგენოგრაფიულად 

ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ვერტიკალური დაზიანებით და ფურკაციის 

ჩართულობით. კბილების მორყევის I და II ხარისხი, კბილთა დაკარგვის გამო 

კბილთა მწკრივში დეფექტები, დიასთემები და ტრემები. კლინიკური ინდექსის 

განსაზღვრისას აღინიშნა პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური 
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მდგომარეობა, მრავლობითი ღრძილქვეშა და ღრძილზედა ქვებისა და ნადების 

არსებობა. 

  

3.2  პაციენტთა კლინიკური გამოკვლევა მკურნალობის შემდეგ 

 

        პაციენტთა მკურნალობისას, პაროდონტულ ჯიბეებში არსებული 

პაროდონტოპათოგენური მარკერების მოლეკულურ ბიოლოგიური კვლევის 

შემდეგ, თითოეული მათგანისთვის დგებოდა მკურნალობის კომპლექსური და 

მაქსიმალურად ინდივიდუალური გეგმა. პაციენტთა მკურნალობას ვიწყებდით 

ეტიოტროპული თერაპიით, რაც მოიცავდა :  

1. ინდივიდუალური ჰიგიენის წესების შესწავლას (ჰიგიენის სწორი ტექნიკა, 

საჭირო სიხისტის ჯაგრისი, კბილის პასტა და სავლები. ფლოსების, 

ინტერდენტალური ჯაგრისების და დენტალური ირიგატორის 

მნიშვნელობა და გამოყენება), 

2. ულტრაბგერის სისტემით კბილის ნადების მოცილებას, 

3. პაროდონტულ ჯიბეთა ვექტორ სისტემით ან დიოდური ლაზერით 

თერაპიას, 

4. ოკლუზიური ზედაპირების გასწორებას, კბილების შერჩევით მოქლიბვას, 

5. ბჟენების გადმოკიდებული კიდეების კორექციას, 

6. კბილთა მწკრივის და თანკბილვის ანომალიების ორთოდონტულ  და/ან 

ორთოპედიულ მკურნალობას. 

         მკურნალობის შემდეგი ეტაპი იყო პირის ღრუს პროფესიული ჰიგიენა, 

რომელიც გულისხმობს სუპრაგინგივური და სუბგინგივური ნადების მექანიკურ 

მოცილებას, კბილების პოლირებას სპეციალური პასტების და ჯაგრისების 

გამოყენებით და ასევე შეძლებისდაგვარად ნადებისთვის რეტენციული 

ფაქტორების მოხსნას. 

         ამის შემდეგ ვახორციელებდით პაროდონტულ ჯიბეთა ანტიმიკრობულ 

დამუშავებას. რაც გულისხმობს პაროდონტულ ჯიბეთა ირიგაციას და კბილის 
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ფესვის ზედაპირის პოლირებას, რისთვისაც წარმატებით გამოიყენება  ვექტორ 

სისტემა და დიოდური ლაზერი. 

        პაციენტებს, ზემოაღნიშნულ კონსერვატულ მკურნალობასთან ერთდ 

საჭიროების მიხედვით ჩაუტარდათ მიზანმიმართული, კომპლექსური და 

ინდივიდური მკურნალობა ორთოდონტული, ორთოპედიული და ქირურგიული 

ჩარევების სახით.  

       მკურნალობის ჩატარების შემდეგ, ყველა პაციენტთან მთელი საკონტროლო 

დროის განმავლობაში, აღინიშნა კლინიკური სურათის სარწმუნო გაუმჯობესება: 

ღრძილი ღია ვარდისფერი, ანთებითი ნიშნების- ექსუდატის და სისხლდენის 

გარეშე, პაროდონტული ჯიბის სიღრმის მნიშვნელოვნი შემციერბა. 

        განვიხილოთ, ჩვენს მიერ პაციენტთა მკურნალობის მეთოდებიდან 

გამომდინარე დაყოფილი ჯგუფების  და დასახული სქემის მიხედვით 

ჩატარებული მკურნალობა და მათი შედეგები. 

 

 

3.2.1.  I ჯგუფი -  მკურნალობა ვექტორ სისტემით  

 

     ვექტორ სისტემის გამოყენებისას ყველა პაციენტის ეტიოტროპული 

მკურნალობა მოიცავდა: 

- ინდივიდუალური ჰიგიენის წესების შესწავლას, 

- პირის ღრუს პროფესიულ ჰიგიენას ულტრაბგერის სისტემით, 

- პაროდონტულ ჯიბეთა დამუშავებას ვექტორ სისტემით, 

- საჭიროებისამებრ ორთოპედიულ, ორთოდონტულ და ქირურგიულ 

მკურნალობას. 

      მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა - კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება: ღრძილი ღია ვარდისფერი, ანთებითი ნიშნების - სისხლდენის და 

ექსუდატის გარეშე. პაროდონტული ჯიბის სიღრმის შემცირება. 

რენტგენოლოგიური კვლევით ძვლოვანი ქსოვილი პროგრესირებადი 
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დესტრუქციის გარეშე. ლაბორატორიულად პაროდონტული მარკერების 

რაოდენობრივი და თვისობრივი ელიმინაცია. 

 

1. პაციენტი ნ.მ. 47 წლის. ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი 

სტადია III  B დონე  (სურათი N 3.ა,ბ,გ,დ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე >6 მმ-მდე,  

-  BOP - 100% ,  

-  ღრძილის დვრილის და მარგინალური ნაწილის შეშუპება, 

- ინფილტრაციით და გრანულაციით გამოწვეული ღრძილის კონტურის     

   დეფორმაცია,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ცალკეულ უბნებში    

     ვერტიკალური დაზიანება ფურკაციის ჩართულობით, 

- კბილთა დაკარგვის გამო კბილთა მწკრივის დეფექტები,  

- პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

                                              
                                    ა.                                      ბ.                               გ. 

 

 

დ. 

სურათი N 3 . მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ,გ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (დ). 
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მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): +++ 

Prevotella intermedia (Pi): +++ 

Bacteroides forsythus (Bf): +++ 

Treponema denticola (Td): +++ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი. ექ. მ.ზ დ.ზ. ვ.ზ. ო.ზ. ფ.დ. კ.მ.  ღ.რ. პ.ი. 

18       6 5  4  4    I   6 

17       6 6  5  4   I    6 

16       5 6  4  4 F1   I 1 8 

15       7 7  4  4    I 1 8 

14                       

13       7 6 4  4      1 6 

12       6 7  4 4        6 

11                       

21       5 4 4  4       6 

22                       

23                       

24       5 5 3  4       6 

25       4 4 4  4        6 

26                       

27                       

28        5 5  4  4       6 

38       5  4  4  4       6 

37       6 5  5  5 F1 I    6 

36                       

35       5 5 3 3        6 

34       4 4 3 3        6 

33       4 4 3 3        6 

32       4 4 3 3        6 

31                       

41                       

42        4  5 3 3        2 

43       5 4 3 3        6 

44       4 4 3 3        6 

45       5 5 3 3        6 

46                       

47       12 4 8 7 F2  II 2  8 

48       4  4  4 4        4 

 100% 77%                 6 

 

 

          ამ შემთხვევაში პაციენტის წარმატებული ეტიოტროპული მკურნალობის და 

პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და თვისობრივი სრული 

ელიმინაციის შემდეგ, ჩატარდა კბილთა მწკრივის აღდგენა ორთოპედიული 

კონსტრუქციით (სურათი N 4. ა,ბ). 
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                                                        ა.                                           ბ. 

სურათი N 4. მკურნალობის შემდეგ (ა,ბ). 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf) : + 

Treponema denticola (Td) : - 

 

2. პაციენტი ზ.ფ. 38 წლის ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი სტადია 

II B დონე  (სურათი N 5. ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6 - მმ-ზე მეტი,  

-  BOP - 100% ,  

-  ღრძილის დვრილის და მარგინალური ნაწილის შეშუპება, 

-  ინფილტრაციით და გრანულაციით გამოწვეული ღრძილის კონტურის    

      დეფორმაცია,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ცალკეულ კბილებთან   

    ვერტიკალური დაზიანებით და ფურკაციის ჩართულობით, 

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

                                                      

                                             ა.                                    ბ. 
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                                                                          გ. 

სურათი N 5. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე : 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : + 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : +++ 

Prevotella intermedia (Pi) : ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td) : - 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

 
 ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18    5 5 4 4    6 

17    6 5 4 4   1 6 

16    6 7 5 4  I 1 6 

15    5 5 3 3  II  8 

14    5 5 3 3    6 

13    5 5 3 3    6 

12    5 5 3 3  I  6 

11    7 5 4 4  I  6 

21    7 6 3 3  I  6 

22    6 7 4 3  I  6 

23    5 5 3 3    6 

24    5 5 3 4    8 

25    6 7 3 4  I 1 8 

26    8 7 5 5 F1 II 1 8 

27    7 5 4 4   1 8 

28    4 5 3 3    6 

38    5 5 3 3    6 

37    8 8 5 5  I 1 8 

36    8 9 4 5 F1 II 2 8 

35    7 7 5 4  I  8 

34    7 7 5 3    6 

33    6 7 3 4  I  6 

32    5 5 3 3   1 6 

31    5 5 3 3   1 6 

41    5 5 3 3   1 6 

42    5 5 3 3   1 6 

43    5 4 3 3    2 

44    4 4 3 3    2 

45    4 4 3 3    6 

46    5 7 3 4  I 1 6 

47    6 4 3 4    2 

48    4 4 3 3    2 
 100% 100%         6 
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        მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 6). ასევე, პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი 

და თვისობრივი სრული ელიმინაცია. 

 

     სურათი N 6. მკურნალობის შემდეგ 

 

  მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf) : - 

            Treponema denticola (Td) : - 

 

3. პაციენტი 55 ხ.ბ. წლის, საშუალო სიმძიმის ქრონიკული გენერალიზებული 

პაროდონტიტი სტადია II  B დონე (სურათი N 7 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6- მმ-ზე მეტი, კბილი 2.7 მიდამოში 11 მმ.,  

-  BOP - 100% ,  

- რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ცალკეულ კბილებთან     

   ვერტიკალური დაზიანებით და  ფურკაციის ჩართულობით, 

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

                                                        

                                             ა                                                       ბ.  
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                                                                გ. 

სურათი N 7. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე : 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : +++ 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf): +++ 

Treponema denticola (Td) : ++ 

 

პაციენის პაროდონტული რუკა 

 
 ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ. დ.ზ. ვ.ზ ო.ზ. ფ.დ. კ.მ. ღ.რ. პ.ი. 

18            

17    5 6 4 3   1 6 

16    6 5 4 3    6 

15    
    

    

14    6 6 6 3   1 6 

13    4 4 3 3    2 

12    4 4 3 3    2 

11    4 4 3 3    2 

21    
    

    

22    
    

    

23    4 4 3 3    6 

24    5 5 3 3   1 6 

25    5 6 3 3    6 

26    6 8 4 3   1 6 

27    8 11 5 4 F1  2 8 

28            

38            

37    6 4 3 3   1 6 

36    
    

    

35    5 5 3 3    6 

34    5 5 3 3    6 

33    4 5 3 3   1 6 

32    4 4 3 3    2 

31    5 4 3 3    6 

41    5 4 3 3    2 

42    4 4 3 3    2 

43    4 4 3 3   1 2 

44    4 4 3 3    6 

45    4 4 3 3    6 

46            

47    6 5 3 3   1 6 

48   
 5 3 3 3    6 

 100% 100%         4.8 
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          მკურნალობის შემდეგ აღინიშნა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 8) და პაროდონტული მარკერების სრული ელიმინაცია. 

 

სურათი N 8. მკურნალობის შემდეგ 

           მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : - 

4. პაციენტი დ.დ. 30 წლის  საშუალო სიმძიმის ქრონიკული გენერალიზებული 

პაროდონტიტი სტადია  II  B დონე (სურათი N 9 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნბა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4-5 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 5- მმ-მდე,  

-  BOP - 50% ,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

     

ა.                                               
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                                                                          ბ. 

სურათი N 9.  მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (ბ). 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): +++ 

Prevotella intermedia (Pi): + 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td):++ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18                     4 

17       3 3 3 3       4 

16       4 4 3 3       6 

15       4 4 3 3       4 

14       4 4 3 3       2 

13       3 3 3 3       2 

12       3 3 3 3       6 

11       4 3 3 3       6 

21       4 3 3 3       6 

22       3 4 3 3       6 

23       4 3 3 3       4 

24       3 3 3 3       4 

25       3 3 3 3       6 

26       4 5 3 3       4 

27       5 5 3 3    4 

28                   

38       5 3 3 3         

37       4 4 4 3       4 

36       5 4 3 3       4 

35       3 3 3 3       2 

34       3 3 3 3       2 

33       4 4 3 3       2 

32       4 4 4 4       6 

31       4 4 4 4      1 6 

41       4 4 3 3      1 6 

42       4 4 3 3       6 

43       4 4 3 3       4 

44       4 4 3 3       2 

45       4 4 3 3       2 

46       4 4 3 3       2 

47       3 6 3 6       2 

48                       

  50% 100%                 3.8 
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         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 10). ასევე, პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი 

და თვისობრივი სრული ელიმინაცია. 

 

სურათი N 10. მკურნალობის შემდეგ 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : + 

 

5. პაციენტი თ.ხ. 44 წლის  საშუალო სიმძიმის ქრონიკული გენერალიზებული 

პაროდონტიტი სტადია II B დონე (სურათი N 11 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6- მმ-ზე მეტი, კბილი 3.6 მიდამოში 12 მმ.,  

-  BOP - 60% ,  

- რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ცალკეულ     

   კბილებთან ვერტიკალური დაზიანებით და  ფურკაციის ჩართულობით, 

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

               
ა.                                   ბ. 
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გ. 

სურათი N 11.  მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე  

                           (ა,ბ) და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): +++ 

Prevotella intermedia (Pi): - 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td):+ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

 ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18    4 6 3 3    6 

17    5 5 3 3    6 

16    5 6 3 4 F1  2 6 

15    5 5 3 3    6 

14    4 4 3 3    2 

13    4 4 3 3    2 

12    5 5 3 3   1 6 

11    6 6 3 3   1 6 

21    6 6 3 3   1 6 

22    7 5 3 4   1 6 

23    5 5 3 3    6 

24    5 5 4 4   1 6 

25    5 5 4 4    6 

26    5 7 6 5 F2 II 3 6 

27    6 5 5 4  I  6 

28    5 5 4 4    2 

38    3 3 3 3    2 

37    4 4 3 3    2 

36    12 12 7 7 F2 III 2 8 

35    6 6 5 4  I 2 2 

34    5 7 4 4  II  2 

33    4 4 3 3   2 2 

32    4 4 4 4  I 2 6 

31    4 4 4 6  II 2 6 

41    4 4 3 4  I 2 6 

42    4 4 3 3   2 6 

43    4 4 3 3    2 

44    3 3 3 3    2 

45    3 3 3 3    2 

46            

47    4 4 3 3    2 

48    4 3 3 3    2 
 60% 100%         4 
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      ამ შემთხვევაში პაციენტის ეტიოტროპულ მკურნალობასთან ერთად ჩატარდა  

კბილი 3.6 ექსტრაქცია. მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის 

სარწმუნო გაუმჯობესება, ასევე, პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი სრული ელიმინაცია და ჩატარდა 3.6 მიდამოს იმპლანტაცია 

(სურათი N 12 ა.ბ).   

 

ა. 

 

ბ. 

      სურათი  N 12. მკურნალობის შემდეგ 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): - 

Prevotella intermedia (Pi): - 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td): 

 

6.  პაციენტი მ.ფ. 46 წლის  საშუალო სიმძიმის ქრონიკული გენერალიზებული 

პაროდონტიტი სტადია  II  B დონე (სურათი N 13 ა,ბ,გ ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    
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-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4-5 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 5- მმ-მდე,  

-  BOP - 50% ,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

                                             

                                         ა.                                                ბ. 

                              

                                                                             გ. 

სურათი N 13.  მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): ++ 

Prevotella intermedia (Pi): ++ 

Bacteroides forsythus (Bf):  + 

Treponema denticola (Td): 

 

 

 

 



 
 

 65 

პაციენტის პაროდონტული რუკა  

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18                       

17       4 4 3 3       2 

16       5 5 4 4      1 6 

15       6 6 5 5      1 6 

14       5 6 4 4       6 

13       4 4 3 3       2 

12       4 4 3 3       2 

11       4 4 3 3       2 

21       4 4 3 3       2 

22       4 4 3 3       2 

23       4 4 3 3       2 

24       4 4 3 3       2 

25       5 5 3 3       6 

26       5 7 6 3       6 

27       6 5 5 3       6 

28                   

38                  2 

37       4 4 4 4       2 

36       4 5 4 4    2 

35       4 4 3 3    2 

34       4 4 3 3    2 

33       4 4 3 3    2 

32       4 4 3 3    2 

31       4 4 3 3    2 

41       4 4 3 3    2 

42       4 4 3 3    2 

43       4 4 3 3    2 

44       4 4 4 4    2 

45       4 4 4 4    2 

46       5 5 4 4    2 

47       5 5 4 4    2 

48       4 4 3 3        2 

  50% 100%                 2.8 

 

მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 14) და პაროდონტული მარკერების სრული 

ელიმინაცია. 

 

სურათი N 14. მკურნალობის შემდეგ 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): - 

Prevotella intermedia (Pi): + 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td):- 
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7.   პაციენტი ა.მ. 30 წლის  საშუალო სიმძიმის ქრონიკული გენერალიზებული 

პაროდონტიტი   სტადია  I  B დონე  (სურათი N 15. ა,ბ,გ,დ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4-5 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 5- მმ-მდე,  

-  BOP - 100% ,  

- რენტგენოლოგიურად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, 

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

 

                 

ა.                                         ბ.                                     გ. 

 

                                                                         დ.  

სურათი N 15.  მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ,გ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (დ). 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): +++ 

Prevotella intermedia (Pi): ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td):- 
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პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ. დ.ზ. ვ.ზ ო.ზ. ფ.დ. კ.მ. ღ.რ.  პ.ი. 

18       5 4 4 4       2 

17       5 5 4 4       6 

16       5 6 3 5       6 

15       5 5 3 5       6 

14       5 5 4 4      1 2 

13       4 4 4 4      1 2 

12       4 4 4 4       2 

11       4 4 4 4      1 2 

21       4 4 4 4       2 

22       4 4 4 4       2 

23       5 5 4 4      1 2 

24       5 5 4 4      1 2 

25       5 5 3 3      1 6 

26       5 6 3 3      1 6 

27       5 5 3 3       6 

28       3 3 4 4       2 

38       3 3 4 4       2 

37       6 4 4 4       2 

36    5 6 4 4    2 

35       4 5 4 4       2 

34       4 4 4 4       2 

33       4 4 4 4       2 

32       4 4 4 4       6 

31       4 4 4 4      1 6 

41       4 4 4 4      1 6 

42       4 4 4 4       6 

43       5 5 4 4       2 

44       4 4 4 4       2 

45       4 5 3 3       2 

46       5 5 3 3       2 

47       5 4 3 3       6 

48       3 3 3 3       2 

  100% 90%             3.3 

 

     მკურნალობის შედეგეად კლინიკური სურათის სარწმუნო გაუმჯობესების და  

პაროდონტული მარკერების სრული ელიმინაციის შემდეგ, პაციენთან ჩატარადა 

ორთოდონტული მკურნალობა.  (სურათი N 16).   

 

 

სურათი N 16. მკურნალბის შემდეგ 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): - 

Prevotella intermedia (Pi): - 
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Bacteroides forsythus (Bf):  - 

Treponema denticola (Td):- 

 

8.  პაციენტი  ს.მ.  24 წლის  საშუალო სიმძიმის ქრონიკული გენერალიზებული 

პაროდონტიტი  სტადია I  B დონე (სურათი N 17 ა,ბ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

- ღრძილის კიდეის დეფორმაცია,  

- კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4-5 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 5- მმ-მდე,  

-  BOP – 100% ,  

- რენტგენოლოგიურად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, 

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

 

ა. 

 

ბ. 

სურათი N 17. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (ბ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): +++ 
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Prevotella intermedia (Pi): ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td):- 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

   ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ. დ.ზ. ვ.ზ ო.ზ. ფ.დ. კ.მ. ღ.რ.  პ.ი. 

18       5 6 3 3       6 

17       5 7 4 4       6 

16       4 4 4 4       2 

15       4 4 3 3       2 

14       4 4 3 3       2 

13       4 4 3 3       2 

12       4 4 3 3       2 

11       4 4 3 3       2 

21       4 4 3 3       2 

22       4 5 3 3       2 

23       4 4 3 3       2 

24       4 4 3 3       2 

25       5 5 4 4       6 

26       5 5 4 4      1 6 

27       5 6 4 4      1 6 

28       6 6 4 4       6 

38       5 4 4 4       6 

37       6 7 4 4       6 

36       5 6 4 4      1 6 

35       4 4 4 3       2 

34       4 4 4 3       2 

33       4 4 4 3       2 

32       4 4 3 3       2 

31       4 4 3 3       2 

41       4 4 3 3       2 

42       4 4 3 3       2 

43       4 4 3 3       2 

44       4 4 3 3       2 

45       4 4 3 3       2 

46       6 5 4 5  F1  I  1 6 

47       5 4 4 4       6 

48       5 4 4 4       2 

  100% 100%             3.1 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 18).  ასევე, პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი 

და თვისობრივი სრული ელიმინაცია. 

 

                                                       

                                         სურათი N 18. მკურნალობის შემდეგ 
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   მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa)  : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi): - 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : - 

 

 

პაროდონტული მარკერების მაჩვენებლები ვექტორ სისტემით მკურნალობამდე 

და მკურნალობის შემდეგ 

 

დიაგრამა N 3 
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T.D
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მკურნალობამდე 66 33 0 0 6.6 46.6 13.3 33.3 13.3 53.2 26.6 6.6 13.3 20 20 46.6

მკურნალობის შემდეგ 0 0 0 100 0 0 6.6 93.3 0 0 20 80 0 0 6.6 93.3
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I ჯგუფი - ვექტორ სისტემით თერაპია

მკურნალობამდე მკურნალობის შემდეგ
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3.2.2  II ჯგუფი - მკურნალობა დიოდური ლაზერით 

 

      დიოდური ლაზერის გამოყენბისას ყველა პაციენტის ეტიოტროპული 

მკურნალობა მოიცავდა: 

- ინდივიდუალური ჰიგიენის წესების შესწავლას, 

- პირის ღრუს პროფესიულ ჰიგიენას ულტრაბგერის სისტემით, 

- პაროდონტულ ჯიბეთა დამუშავებას დიოდური ლაზერით, 

- საჭიროებისამებრ ორთოპედიულ, ორთოდონტულ და ქირურგიულ 

მკურნალობას. 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის გაუმჯობესება: 

ღრძილი ღია ვარდისფერი, ანთებითი ნიშნების გარეშე. პაროდონტული ჯიბის 

სიღრმის შემცირება, რენტგენოლოგიური კვლევით არ პროგრესირებს ძვლოვანი 

ქსოვილის დესტრუქცია. თუმცა,  პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი ელიმინაცია სრულად არ გამოვლინდა. 

 

 1. პაციენტი  ი.კ.  20 წლის  ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი  

სტადია II  A დონე (სურათი N 19 ა,ბ,გ) 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

- ღრძილის კიდის დეფორმაცია,  

- კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 4-5 მმ-მდე,  

-  BOP - 36% ,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

 

                             
                                          ა.                                      ბ. 
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                                                                             გ. 

სურათი N 19. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : +++ 

Prevotella intermedia (Pi) : +++ 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : ++ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18     4 4 3 3    2 

17     4 4 3 3    2 

16     4 4 3 3    2 

15             
14     4 4 3 3    2 

13     3 3 3 3    2 

12     3 3 3 3    2 

11     4 3 3 3    2 

21     3 3 3 3    2 

22     3 3 3 3    2 

23     3 3 3 3    2 

24     4 4 3 3    2 

25     5 5 3 3   1 6 

26             
27     6 4 3 3  I 1 6 

28     3 3 3 3    2 

38     4 4 3 3    2 

37     4 3 3 3    2 

36     4 5 3 3  I  2 

35     4 4 3 3    2 

34     4 4 3 3    2 

33     3 3 3 3    2 

32     3 3 3 3    2 

31     3 3 3 3    2 

41     3 3 3 3    2 

42     3 3 3 3    2 

43     3 3 3 3    2 

44     3 3 3 3    2 
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45        3 3   3 3        2 

46       3 4  3 3        2 

47       3 3  3 3        2 

48       4 3   3 3        2 

 36% 100%                 2 

 

    მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის გაუმჯობესება 

(სურათი N 20) ხოლო პაროდონტული მარკერების ნაწილობრივად რიცხობრივი 

შემცირება .   

 

სურათი N 20. მკურნალობის შემდეგ 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa)  : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : ++ 

Prevotella intermedia (Pi): ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : + 

 

2. პაციენტი ნ.ჭ. 31 წლის   ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი 

სტადია II  B დონე (სურათი N 21 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4-5 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6- მმ-მდე,  

-  BOP - 50% ,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

                                   

                      ა.                                                  ბ.  
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                                                                გ. 

სურათი N 21.  მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

      

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : ++ 

Prevotella intermedia (Pi) : +++ 

Bacteroides forsythus (Bf) : ++ 

Treponema denticola (Td) : ++ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

 ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18    4 4 3 3    2 

17    5 5 3 3   1 6 

16    6 5 4 3   1 6 

15    5 6 5 3  I  6 

14    4 4 3 3    2 

13    4 4 3 3    2 

12    4 4 3 3    2 

11    4 4 3 3    2 

21    4 4 3 3    2 

22    4 3 3 3    2 

23    4 4 3 3    2 

24    4 4 3 3    2 

25    5 5 3 3  I  6 

26    5 5 3 3    6 

27    5 5 4 3   1 6 

28    5 6 3 3    6 

38    5 4 3 3    6 

37    5 5 4 3    6 

36    5 6 4 3  I  6 

35    4 4 3 3    2 

34    4 4 3 3    2 

33    4 4 3 3    6 

32    4 4 3 3    2 

31    4 4 3 3    2 

41    4 4 3 3    2 

42    4 4 3 3    2 

43    4 4 3 3    2 

44    4 4 3 3    2 

45    4 5 3 3    2 
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46    4 6 3 3    6 

47    3 7 3 3  I 1 6 

48    7 5 4 3    6 
 50% 100%         3.7 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის გაუმჯობესება 

(სურათი N 22) არ აღინიშნა პაროდონტული მარკერების სრული ელიმინაცია. 

 

სურათი N 22. მკურნალობის შემდეგ 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : + 

Bacteroides forsythus (Bf): + 

Treponema denticola (Td) : + 

 

3. პაციენტი ი.ა. 20 წლის  ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი  

სტადია  I A დონე ( სურათი N 23 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

- ღრძილის კიდეის დეფორმაცია,  

- კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 4-5 მმ-მდე,  

-  BOP – 33 % ,  

- რენტგენოლოგიურად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, 

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

                                                  

                               ა.                                                         ბ.  
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                                                                      გ. 

სურათი N 23. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)  და 

პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : +++ 

Porphyromonas gingivalis (Pg): +++ 

Prevotella intermedia (Pi): - 

Bacteroides forsythus (Bf): +++ 

Treponema denticola (Td):+++  

 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 
 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ. დ.ზ. ვ.ზ ო.ზ. ფ.დ. კ.მ. ღ.რ.  პ.ი. 

18                     2 

17       5  5  4 3        6 

16       5 5  4 3        6 

15       4 4  3 3        2 

14       4 4  3 3        2 

13       4 4  3 3        2 

12       4 4  3 3        2 

11       4 4  3 3        2 

21       4 4  3 3        2 

22       4 4  3 3        2 

23       4 4  3 3        2 

24       4 4  3 3        2 

25       4 4  3 3        2 

26       5 5  4 3        6 

27       5 5  4 3        6 

28       4 4  3 3        2 

38                    

37       4 4  3 3        2 

36       4 4  3 3        2 

35       4 4  3 3        2 

34       4 4  3 3        2 

33       4 4  3 3        2 

32       4 4  3 3        2 

31       4 4  3 3        2 

41       4 4  3 3        2 

42       4 4  3 3        2 

43       4 4  3 3        2 

44       4 4  3 3        2 

45       4 4  3 3        2 
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46       4 4  3 3        2 

47       4 4  3 3        2 

48                     

  33%  100%                 2.4 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის გაუმჯობესება 

(სურათი N 24). თუმცა,  პაროდონტული მარკერების სრული რაოდენობრივი და 

თვისობრივი ელიმინაცია არ გამოვლინდა. 

 

სურათი N 24. მკურნალობის შემდეგ 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : + 

Porphyromonas gingivalis (Pg): + 

Prevotella intermedia (Pi): - 

Bacteroides forsythus (Bf): + 

Treponema denticola (Td):+  

 

4.  პაციენტი ნ.ჯ. 36 წლის, ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი 

სტადია II   B დონე  (სურათი N 25 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4-5 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 5- მმ-მდე,  

-  BOP - 45% ,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

                                           
                              ა.                                                           ბ.                                                



 
 

 78 

                       
                                                                           გ. 

სურათი N 25. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე  (ა,ბ)  და 

პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე:  

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): ++ 

Prevotella intermedia (Pi): +++ 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td): ++ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

 
  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18       4 4 3  3       2 

17       4 4 3  3       2 

16       5 6 4 3       1 6 

15       4 4 3  3       2 

14       4 4 3  3       2 

13       3 3 3  3       2 

12       3 4 3  3       2 

11       3 4 3  3       2 

21       3 4 3  3       2 

22       3 4 3  3       2 

23       4 3 3  3       2 

24       4 4 3  3       2 

25       5 5 3  3       6 

26       5 5  4  3      1 6 

27       4 4 3  3      1 2 

28       4 4 3  3       2 

38       4 4 3  3       2 

37       4 4 3  3       2 

36       4 4 3  3       2 

35       4 4 3  3       2 

34       4 4 3  3       2 

33       5 4 3  3       6 

32       5 4 3  3       6 

31       5 4 3  3       6 

41       5 4 3  3       6 

42       4 4 3  3       6 

43       4 4 3  3       2 

44       4 4 3  3       2 

45       4 4 3  3       2 

46       5 5 3  3       6 
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47       4 4 3  3       2 

48       4 4 3  3       2 

  45% 100%                 3 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის გაუმჯობესება 

(სურათი N 26 ა,ბ)პაროდონტული მარკერების ელიმინაცია სრულად არ 

გამოვლინდა. 

                                           

                          ა.                                                         ბ.  

                     სურათი N 26. მკურნალობის შემდეგ (ა.ბ.) 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): + 

Prevotella intermedia (Pi): - 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td): ++ 

 

5. პაციენტი თ.ა. 31 წლის, ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი 

სტადია II  B დონე  (სურათი N 27 ა,ბ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6- მმ-ზე მეტი,  

-  BOP - 60% ,  

- რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, 

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 
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ა. 

                              

                                                       ბ. 

სურათი N 27. მკურნალობამდე მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან (ა)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (ბ) 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): ++ 

Prevotella intermedia (Pi): ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td): ++ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ. დ.ზ. ვ.ზ ო.ზ. ფ.დ. კ.მ. ღ.რ.  პ.ი. 

18                       

17       6 5 3 4    1   6 

16       5 6 4 4    1   6 

15       5 5 3 3       6 

14       4 4 3 3       2 

13       4 4 3 3       2 

12       4 4 3 3       2 

11       4 4 3 3       2 

21       4 4 3 3       2 

22       4 4 3 3      1 2 

23       5 5 3 3       2 

24       4 4 3 3       2 

25       4 4 3 3       2 

26       5 6 4 3       6 

27       6 5 4 3       6 

28       5 4 3 3       6 

38       5 4 3 3       6 

37       6 5 4 3       6 

36                       
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35       4 5 3 3       2 

34       4 4 3 3      1 2 

33       3 3 3 3      1 2 

32       3 3 3 3      2 2 

31       3 3 3 3      1 2 

41       3 3 3 3      1 2 

42       3 3 3 3       2 

43       3 3 3 3       2 

44       3 4 3 3      1 2 

45       4 5 3 3      1 2 

46       5 5  4 3        6 

47       5 5  4  3       6 

48                       

  60% 15%                 3.3 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 28), თუმცა,  პაროდონტული მარკერების 

რაოდენობრივი და თვისობრივი ელიმინაცია სრულად არ გამოვლინდა. 

 

 

სურათი N 28. მკურნალობის შემდეგ 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): - 

Prevotella intermedia (Pi): + 

Bacteroides forsythus(Bf): ++ 

Treponema denticola (Td): + 

 

6. პაციენტი ა.ბ. 25 წლის, ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი სტადია 

I A დონე  (სურათი N 29 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნება:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6- მმ-ზე მეტი,  

-  BOP - 50% ,  
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-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

 

                                               

                                              ა.                                      ბ. 

                  

                                                       გ. 

სურათი N 29. მკურნალობამდე მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): ++ 

Prevotella intermedia (Pi): ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): + 

Treponema denticola (Td): + 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ. დ.ზ. ვ.ზ ო.ზ. ფ.დ. კ.მ. ღ.რ.  პ.ი. 

18       4 4 3         

17       6 5 3 3       6 

16       5 6 3 3       6 

15       4 5 3 3       6 

14       4 4 3 3       2 

13       4 4 3 3       2 

12       4 4 3 3       2 

11       4 4 3 3       2 

21       4 4 3 3      1 2 
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22       4 4 3 3       2 

23       5 5 3 3       2 

24       4 4 3 3       2 

25       4 4 3 3       2 

26       5 6 4 3    I   6 

27       6 5 4 3    I   6 

28       5 5 4 3       6 

38       4 4 3 3       2 

37       6 5 3 3    I   6 

36                      

35       5 5 3 3       2 

34       4 4 3 3       2 

33       4 4 3 3       2 

32       4 4 3 3       2 

31       4 4 3 3    I  1 2 

41       4 4 3 3    I  1 2 

42       4 4 3 3       2 

43       4 4 3 3       2 

44       4 4 3 3       2 

45       4 5 3 3       2 

46       5 5 3 3       6 

47       5 5 3 3       6 

48       4 3 3 3       2 

  50% 20%                 2.9 

     

მკურნალობის შემდეგ აღინიშნა კლინიკური სურათის გაუმჯობესება (სურათი N 

30) თუმცა პაროდონტული მარკერების ელიმინაცია სრულად არ გამოვლინდა. 

 

     სურათი N 30. მკურნალობის შემდეგ 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): + 

Prevotella intermedia (Pi): + 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td): - 

 

7. პაციენტი გ.კ. 29 წლის, ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი  

სტადია I B დონე  (სურათი N 31 ა,ბ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4-5 მმ,  
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-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 5- მმ-მდე,  

-  BOP - 80% ,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

 

 

ა. 

 

ბ. 

სურათი  N31. მკურნალობამდე მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან (ა)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (ბ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): + 

Prevotella intermedia (Pi): ++ 

Bacteroides forsythus(Bf): + 

Treponema denticola (Td):  
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პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ. დ.ზ. ვ.ზ ო.ზ. ფ.დ. კ.მ. ღ.რ.  პ.ი. 

18       5 5 3 3       6  

17       6 5 4 3       6 

16       5 6 4 5      1 6 

15       5 5 4 5       6 

14       5 5 3 3       2 

13       4 4 3 3       2 

12       4 4 3 3       2 

11       4 4 3 3       2 

21       4 4 3 3       2 

22       4 4 3 3       2 

23       5 5 3 3       6 

24       5 5 3 3       6 

25       5 5 3 3       6 

26       5 6 3 3       6 

27       6 5 3 3       6 

28                   

38                   

37       4 4 3 3       2 

36       4 4 3 3       2 

35       4 4 3 3       2 

34       4 4 3 3       2 

33       4 4 3 3       2 

32       4 4 3 3      1 2 

31       4 4 3 3       2 

41       4 4 3 3      1 2 

42       4 4 3 3      1 2 

43       4 4 3 3       2 

44       4 4 3 3       2 

45       4 5 3 3       2 

46       4 4 3 3      1 2 

47       4 4 3 3       2 

48                       

  80% 90%                 3.2 

 

      მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის გაუმჯობესება  

(სურათი N 32). თუმცა, პაროდონტული მარკერების ელიმინაცია სრულად  არ 

გამოვლინდა. 

 

სურათი N 32. მკურნალობის შემდეგ 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg): - 

Prevotella intermedia (Pi): + 

Bacteroides forsythus (Bf): + 

Treponema denticola (Td): - 
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პაროდონტული მარკერების მაჩვენებლები დიოდური ლაზერით  

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ 

 

დიაგრამა N 4 
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II ჯგუფი - დიოდური ლაზერით თერაპია

მკურნალობამდე მკურნალობის შემდეგ
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3.2.3.  III ჯგუფი  - მკურნალობა ვექტორ სისტემით და დიოდური 

ლაზერით 

       

     ვექტორ სისტემის და დიოდური ლაზერის მკურნალობის კომბინირებული 

მეთოდის გამოყენებისას ყველა პაციენტის ეტიოტროპული მკურნალობა 

მოიცავდა: 

- ინდივიდუალური ჰიგიენის წესების შესწავლას, 

- პირის ღრუს პროფესიულ ჰიგიენას ულტრაბგერის სისტემით, 

- პაროდონტულ ჯიბეთა დამუშავებას ვექტორ სისტემით და დიოდური 

ლაზერით, 

- საჭიროებისამებრ ქირურგიულ, ორთოპედიულ და ორთოდონტულ 

მკურნალობას. 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა - კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება: ღრძილი ღია ვარდისფერი, ანთებითი ნიშნების-ექსუდატის და 

სისხლდენის გარეშე. პაროდონტული ჯიბის სიღრმე მნიშვნელოვნად შემცირდა, 

რენტგენოლოგიური კვლევით ძვლოვანი ქსოვილი პროგრესირებადი 

დესტრუქციის გარეშე. ლაბირატორიული კვლევით აღინიშნა პაროდონტული 

მარკერების რაოდენობრივი და თვისობრივი სრული ელიმინაცია. 

 

 1. პაციენტი მ.ა. 51 წლის, ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი სტადია 

II  B დონე. (სურათი N 33 ა,ბ,გ) 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6-მმ-ზე მეტი,  

-  BOP - 85%,  

- რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ცალკეულ     

   კბილებთან ვერტიკალური დაზიანებით და  ფურკაციის ჩართულობით, 
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-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

              

ა.                                            ბ. 

 

გ. 

სურათი N 33.  მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ) 

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : ++ 

Porphyromonas gingivalis (Pg): +++ 

Prevotella intermedia (Pi): ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): + 

Treponema denticola (Td):++ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18       5 5 4 3    6 

17       5 7 5 3    6 

16       5 7 4 3 F1  1 6 

15       5 5 4 3    6 

14       5 4 3 3    6 

13       4 4 4 4    2 

12               
11       4 5 4 3    6 

21       5 4 4 3    6 

22       4 4 4 3    2 

23       4 4 4 3    2 

24               
25       5 4 4 3    6 

26               
27       5 4 3 3   1 6 

28       5 4 3 3    6 
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38               
37               
36       5 4 4 4    6 

35               
34       4 5 4 3   1 6 

33       4 4 3 3   2 2 

32       4 4 3 3   1 2 

31       4 4 3 3   1 2 

41       4 4 3 3   1 2 

42       4 4 3 3   1 2 

43       4 4 3 3   2 2 

44       4 4 3 3    2 

45       4 4 3 3    2 

46       6 6 4 3 F1  1 6 

47       6 7 4 3  I  6 

48                       

  85% 80%                 4.2 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 34), ასევე, პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი 

და თვისობრივი სრული ელიმინაცია. 

 

სურათი N 34. მკურნალობის შემდეგ 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : - 

 

 

2. პაციენტი ლ.ჟ.  25 წლის ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი  III 

სტადია C დონე (სურათი N 35 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა: 

- ღრძილების ფერის და ფორმის ცვლილება,  

- კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5 მმ-ით და მეტით,  

- პაროდონტული ჯიბის სიღრმე >6 მმ-მდე,  
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- BOP 100% ,  

- რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ვერტიკალური 

დაზიანებით და ფურკაციის ჩართულობით, 

- კბილების მორყევის I და II ხარისხი, კბილთა მწკრივში აღინიშნება 

დიასთემები და ტრემები,  

- პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა.  

 

                                                   

ა.                                                                  ბ. 

 

გ. 

სურათი N 35. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : +++ 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : ++ 

Prevotella intermedia (Pi) : ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): +++ 

Treponema denticola (Td) : ++ 
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პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი 

18       5 4 4 4       6 

17       7 4 4 4       6 

16       10 7 8 5 F1 I   1 8 

15       4 9 6 4       6 

14       5 5 4 4       6 

13       7 4 4 4       6 

12       5 6 4 4       6 

11       6 5 4 4       6 

21       8 4 5 4    I 1  6 

22       4 4 4 4       6 

23       4 3 5 4       6 

24       3 3 4 4       6 

25       4 6 4 4       6 

26       5 5 4 4       6 

27       4 5 4 4       6 

28       5 4 4 4       6 

38       4 4 4 4       2 

37       6 4 4 4      1 6 

36       7 7 6 5 F2  I 2  8 

35       6 6 5 4       6 

34       4 5 4 4       6 

33       5 4 4 4       2 

32       5 5 4 4      2 6 

31       5 7 4 4      2 6 

41       5 7 4 4      2 6 

42       7 4 4 4       6 

43       4 4 4 4       2 

44       4 4 4 4       2 

45       4 6 4 4       6 

46       9 7 7 6 F2    1 8 

47       5 4 4 4 F2    1 6 

48       4 3 3 3       2 

 100% 100%                 5.5 

 

       პაციენტთან ამ კონკრეტულ შემთხვევაში,  ეტიოტროპული მკურნალობის 

გარდა, მძიმე კლინიკური გამოვლინების გამო, მხოლოდ საწყის ეტაპზე ჩატარდა 

ანტიბიოტიკოთერაპია  დაცული პენიცილინების ჯგუფის და მეტრონიდაზოლის 

პრეპარატების გამოყენებით. მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური 

სურათის სარწმუნო გაუმჯობესება პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი 

და თვისობრივი სრული ელიმინაციით. 

      პაციენტს ეტიოტროპული მკურნალობის შემდეგ ჩატარდა ორთოდონტული 

მკურნალობა (სურათი N 36 ა,ბ,გ).  

 

                          

                                 ა.                                  ბ.                              გ. 

სურათი N 36. მკურნალობის შემდეგ (ა,ბ,გ) 
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მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : -   

 

3. პაციენტი ე.გ. 55 წლის ქრონიკული გენერალიზებული 

პაროდონტიტი სტადია II B დონე (სურათი N 37 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6- მმ-ზე მეტი,  

-  BOP - 100% ,  

- რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა, ცალკეულ     

   კბილებთან ვერტიკალური დაზიანებით და  ფურკაციის ჩართულობით, 

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა, 

           
    ა.                                  ბ. 

 

 
გ. 

სურათი N 37. მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 



 
 

 93 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : + 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : +++ 

Prevotella intermedia (Pi) : + 

Bacteroides forsythus (Bf): +++ 

Treponema denticola (Td) : +++ 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი. 

18                       

17       6 4 4 3  I 2 6 

16       
        

15       4 5 3 3    6 

14       5 4 3 3    6 

13       
        

12       6 6 3 3   1 6 

11       5 5 3 3   1 6 

21       4 4 3 3 
  

1 6 

22       5 4 3 3    6 

23       5 5 3 3    6 

24       4 4 3 3 
   

6 

25               

26               

27       6 5 4 3 
  

1 6 

28               

38               

37       5 5 3 3 
  

1 6 

36       5 6 3 3    6 

35       4 5 3 3    6 

34       5 4 3 3 
  

1 6 

33       5 6 4 3   2 6 

32       4 4 4 4   1 6 

31       
        

41       4 4 4 4   1 2 

42       4 4 4 4   1 2 

43       4 4 3 3 
  

2 2 

44       4 4 3 3   1 2 

45       4 5 3 3    6 

46       5 5 4 3 
  

1 6 

47       5 6 4 3    6 

48       7 7 5 4 F1 I  6 

 100% 100%                 5.3 

 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 38) პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი სრული ელიმინაციით. 



 
 

 94 

 

 

სურათი N 38. მკურნალობის შემდეგ 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ : 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : -    

 

 

4.   პაციენტი ტ.ნ. 27 წლის, ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი 

სტადია  II  A დონე (სურათი N 39 ა,ბ,გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

- ღრძილის კიდის დეფორმაცია,  

- კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 4 მმ,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 4-5 მმ-მდე,  

-  BOP - 60% ,  

-  რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 

                    

ა.                                                                  ბ. 
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                                                                         გ.  

სურათი N 39.  მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

   მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობამდე: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : +++ 

Prevotella intermedia (Pi) : ++ 

Bacteroides forsythus (Bf): + 

Treponema denticola (Td) : - 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

 
 ს.ი ნ.ი ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ. ღ.რ. პ.ი 

18    3 3 3 3    2 

17    5 5 3 3    6 

16    3 3 3 3    2 

15    3 3 3 3    2 

14    3 3 3 3    2 

13    5 4 3 3    6 

12    5 6 4 4    6 

11    5 5 4 4    6 

21    5 5 4 4    6 

22    5 5 4 4    6 

23    5 5 4 4    6 

24    4 4 3 3    2 

25    4 4 3 3    2 

26    5 5 4 3    2 

27    5 5 4 3    2 

28    5 6 3 3    6 

38    4 4 3 3    2 

37    5 4 3 3    6 

36    6 5 3 3    6 

35    4 5      2 

34    4 4 3 3    2 

33    3 3 3 3    2 

32    3 3 3 3    2 

31    3 3 3 3    2 

41    3 3 3 3    2 

42    3 3 3 3    2 

43    3 3 3 3    2 

44    4 5 3 3    2 
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45    5 5 3 3    2 

46    4 4 3 3    2 

47    4 4 3 3    2 

48           2 

 60% 100%         2.8 

 

მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 40) და პაროდონტული მარკერების სრული 

ელიმინაცია. 

 

 

სურათი N 40. მკურნალობის შემდეგ 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf):  - 

Treponema denticola (Td) : -    

 

 

5. პაციენტი ი.შ. 41 წლის ქრონიკული გენერალიზებული პაროდონტიტი სტადია 

II  B დონე. (სურათი N 41 ა.ბ.გ). 

კლინიკური გამოკვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა:    

-  კბილ-ღრძილოვანი შენაერთის დანაკარგი (CAL) 5-8 მმ-მდე,  

-  პაროდონტული ჯიბის სიღრმე 6- მმ-ზე მეტი,  

-  BOP - 100% ,  

- რენტგენოგრაფიულად ძვლის ჰორიზონტული რღვევა,  

-  პირის ღრუს არადამაკმაყოფილებელი ჰიგიენური მდგომარეობა. 
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ა.                                                                                    ბ. 

 

გ. 

სურათი N 41.  მასალის აღება პაროდონტული ჯიბიდან მკურნალობამდე (ა,ბ)   

და პაციენტის ორთოპანტომოგრამა (გ). 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : + 

Porphyromonas gingivalis (Pg): ++ 

Prevotella intermedia (Pi): +++ 

Bacteroides forsythus (Bf): ++ 

Treponema denticola (Td):- 

 

პაციენტის პაროდონტული რუკა 

  ს.ი. ნ.ი. ექ. მ.ზ დ.ზ ვ.ზ ო.ზ ფ.დ. კ.მ ღ.რ პ.ი. 

18                       

17       7 7 5 4    I  1 6 

16       5 7 4 4    I  1 6 

15       5 5 4 3       6 

14       4 5 3 3       2 

13       5 5 4 3      1 2 

12       5 5 4 3       2 

11       4 5 3 3       2 

21       4 4 3 3       2 

22       4 4 3 3       2 

23       4 4 3 3       2 

24       4 5 3 3       2 

25       5 5 3 3       2 

26       7 6 3 3       6 

27       6 6 3 3       6 

28                  

38       5 5 3 3       2 

37       6 5 3 3       2 

36                  

35       5 5 3 3       2 

34       5 5 3 3       2 

33       5 5 3 3       2 



 
 

 98 

32       5 5 3 3       2 

31       5 5 3 3       6 

41       6 5 3 3     1 6 

42       5 5 3 3      1 6 

43       5 5 3 3      1 6 

44       5 5 3 3       6 

45       5 4 4 3       6 

46                  

47       6 6 4 3       6 

48       6 4 3 3       6 

  100%  68%             3.8 

 

         მკურნალობის შემდეგ გამოვლინდა კლინიკური სურათის სარწმუნო 

გაუმჯობესება (სურათი N 42). აღინიშნა პაროდონტული მარკერების 

რაოდენობრივი და თვისობრივი სრული ელიმინაცია. 

                                          

სურათი N 42. მკურნალობის შემდეგ 

 

მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგი მკურნალობის შემდეგ: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : - 

Porphyromonas gingivalis (Pg) : - 

Prevotella intermedia (Pi) : - 

Bacteroides forsythus (Bf): - 

Treponema denticola (Td) : -    
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პაროდონტული მარკერების მაჩვენებლები ვექტორ სისტემით და დიოდური 

ლაზერით კომბინირებული თერაპიით მკურნალობამდე და მკურნალობის 

შემდეგ 

 

დიაგრამა N 5 
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თავი 4.  კვლევის შედეგების განსჯა 

           

         პაროდონტის ანთებითი დაავადებების შესახებ ცნობები ასწლეულებს 

ითვლის [1] და მისმა კლასიფიკაციამ მრავალი მოდიციფირება განიცადა. 

პაროდონტიტი ერთ-ერთი გავრცელებული სტომატოლოგიური დაავადებაა, 10-

დან 8 ადამიანს მსოფლიოში სხვადასხვა სიმძიმის პაროდონტიტი აღენიშნება 

[43,69,95,112,126]. 

          ბოლო წლებში სპეციალისტთა დიდ ყურადღებას იპყრობს პაროდონტიტით 

დაავადებულთა ასაკობრივი ბარიერის დაწევის ტენდენცია. შესაბამისად, 

პაროდონტიტის დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის უახლესი მეთოდების 

შემუშავება და პრაქტიკაში დანერგვა თანამედროვე სტომატოლოგიის 

პრიორიტეტულ საკითხს წარმოადგენს.  

           პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებების განვითრებაში ერთ-

ერთ მთავარ ფაქტორს ღრძილის მარგინალური ინფიცირება და ანთება 

წარმოადგენს, რომელიც ბაქტერიულ სიმბიოზსა და პირის ღრუს ქსოვილებს 

შორის თანაფარდობის დარღვევის შედეგია [68,39,129,144].  

          პაროდონტის ქსოვილების ანთებითი პროცესების განვითარების ძირითადი 

მიზეზი ინფექციური ბუნების ეტიოლოგიური ფაქტორია [52,68,72,138,139,145] .  

პაროდონტის დაავადებათა ეტიოლოგიაში განმსაზღვრელია სამი ფაქტორი: 

- ბიოაპკში მიმდინარე ნივთიერებათა ცვლის პროცესები, 

- პირის ღრუს ფაქტორები, რომელთაც უნარი შესწევთ გააძლიერონ ან 

შეასუსტონ მიკროორგანიზმების და მათი ცვლის პროდუქტების 

პათოგენური პოტენციალი, 

- ზოგადი ფაქტორები, რომლებიც არეგულირებენ მეტაბოლიზმის 

პროცესებს პირის ღრუს ქსოვილებში [27,29,101,150,155]. 

ჯერ კიდევ 1998 წელს S.S.Socransky-მ და თანაავტორებმა დაადგინეს, რომ 

პაროდონტიტის ეტიოლოგიაში მთავარი განმსაზღვრელი ფაქტორი მკაცრი 

ანაერობებია - ე.წ “პაროდონტული მარკერები”.  ესენია: Aggregatibacter 
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actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella 

forsythia, Treponema denticola. პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიები აქტიურად 

ანადგურებენ რა უჯრედებს, იწვევენ ანთებით რეაქციას და პასუხისმგებელნი 

არიან პაროდონტიტისა და პერიიმპლანტიტის ჩამოყალიბებაზე 

[13,20,35,37,54,59,64,67,71, 78,85,89,138,140,147]. 

დღეისთვის,  პირის ღრუს პათოლოგიებისა და სისტემურ მდგომარეობებს 

შორის კავშირი უკვე დადასტურებული ფაქტია. აქედან გამომდინარე 

სტომატოლოგები ახორციელებენ მნიშვნელოვან ფუნქციას არა მხოლოდ 

პაროდონტიტის და პერიიმპლანტიტის, არამედ სომატური დაავადებების 

დიაგნოსტიკაშიც. მნიშვნელოვანი მტკიცებულებები მიუთითებს იმ ფაქტზე, რომ 

პაროდონტიტის მოქმედების და გავლენის არეალი ცდება პირის ღრუს. ბიოაპკში 

არსებული ბაქტერიები და მათი ცხოველმყოფელობის პროდუქტები, ასევე, 

ანთებით პაროდონტში წარმოქმნილი ანთების მედიატორების ჰემატოგენური 

გზით გავრცელება, გავლენას ახდენს ცალკეულ ორგანოსა თუ ორგანოთა 

სისტემაზე [5,38]. ამ მექანიზმების საშუალებით პაროდონტიტი ურთიერთქმედებს 

სხვადასხვა სისტემურ დაავადებებზე, როგორიცაა: ათეროსკლეროზი, 

არტერიული ჰიპერტენზია, გულის იშემიური დაავადება, ინსულტი, 

ახალშობილის მცირე წონა, სისხლში გლუკოზის დონე და სხვა [34, 38,48,57,132].  

        პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებების თანამედროვე 

დიაგნოსტიკა  მიმართულია პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიების აღმოჩენასა 

და ინდივიდური გენეტიკური რისკის შეფასებისკენ და შესაბამისი 

მკურნალობისკენ, რომელიც ითვალისწინებს: ეტიოტროპულ თერაპიას, 

პათოგენეზურ და სიმპტომურ მკურნალობას [2,114,125,138,145].  

      დადგინდა, რომ სასურველი შედეგის მისაღწევად პაროდონტიტის 

კომპლექსურ მკურნალობაში საჭიროა პათოლოგიურ ზონაში პრეპარატების იმ 

კონცენტრაციის მიღწევა, რომელიც უზრუნველყოფს პირის ღრუს ბიოცენოზის 

რეგულირებას და პაროდონტის ქსოვილთა რეგენერაციული პროცესების 

სტიმულირებას [154].      
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           პაროდონტიტის მკურნალობა კომპლექსური და მაქსიმალურად 

ინდივიდუალურია, რომელიც მოიცავს მკურნალობის თერაპიულ, ქირურგიულ, 

ორთოპედიულ, ორთოდონტულ და ფიზიკურ მეთოდებს. მათ შორის 

გადამწყვეტი როლი ენიჭება თერაპიულ - კონსერვატულ ფაზას, რაც 

პაროდონტიტის მკურნალობის „ოქროს“ სტანდარტად არის მიჩნეული 

[1,2,52,107,111,139] და  უზრუნველყოფილია პირის ღრუს ოპტიმალური 

პროფესიული ჰიგიენით [10,18,91,138]: პაროდონტული ჯიბეების და კბილის 

ფესვის ზედაპირის დეკონტამინაციით, ბაქტერიების თვისობრივი და 

რაოდენობრივი ელიმინაციით, პაროდონტის ქსოვილების ტროფიკის და 

ადგილობრივი იმუნიტეტის გაუმჯობესებით [8,9,22,33,49,55,70,96,99,104,105, 

106,151,153] 

        პაროდონტიტის დიაგნოსტიკა ემყარება კილნიკურ და ლაბორატორიულ 

მონაცემებს. აუცილებელია აბსოლუტური სიზუსტით შეიკრიბოს პაციენტის 

ცხოვრების და ავადმყოფობის ანამნეზი. 

        ჩვენი კვლევის მიზანს წარმოადგენს პაროდონტიტის მკურნალობის უახლესი 

მეთოდების (ვექტორ სისტემა, დიოდური ლაზერი) ეფექტურობის შეფასება, 

კლინიკური და ლაბორატორიული გამოკვლევების კომპლექსური სურათის 

მონაცემების საფუძველზე.  

         დასახული მიზნის გადასაჭრელად ჩვენს მიერ კლინიკურ-ლაბორატორიული 

კვლევა და მკურნალობა ჩაუტარდა 20-დან 60 წლამდე ასაკის 35 პაციენტს. მათ 

შორის იყო 25 ქალი და 10 მამაკაცი. პაროდონტიტის სხვადასხვა სტადიის და 

დონის დიაგნოზით. მათგან პაროდონტიტის სტადია I A დონე აღენიშნა 7 

პაციენტს, სტადია I B დონე აღენიშნა 4 პაციენტს, სტადია II A დონე აღენიშნა 3 

პაციენტს,  სტადია II B დონე 13 პაციენტს, სტადია III  B დონე აღენიშნა 7 

პაციენტს, სტადია III  C დონე აღენიშნა 1 პაციენტს.  

          კვლევის კლინიკურ ეტაპზე ყველა პაციენტს მკურნალობამდე ჩაუტარდა 

პაროდონტის კომპლექსის მდგომარეობის გამოკვლევა, სადაც შეფასდა: 

• ზონდირებით პაროდონტული ჯიბის სიღრმე  (PPD),  
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• ჰიგიენური ინდექსი (გამარტივებული ჰიგიენური ინდექსი-J.Green, 

J.Vermilion), 

• სისხლდენა ზონდირებისას (BOP), 

• პაროდონტის კომპლექსის სტატუსი (A.L.Russel),  

• ფურკაციის ჩართულობის ხარისხი (H.M.Wolf et al.), 

• კბილების მობილობა, 

• ღრძილის რეცესია (Cairo et al).  

         აღნიშნული მონაცემები დარეგისტრირდა პაროდონტულ რუკაში. 

დამატებით  პაციენტებთან გაკეთდა ორთოპანტომოგრაფიული და/ან 

კომპიუტერულ ტომოგრაფიული კვლევა, ასევე ყველა პაციენტთან 

მიკრობიოლოგიური კვლევა პაროდონტულ ჯიბეში პათოგენური მარკერების 

შემცველობაზე მკურნალობამდე და მის შემდეგ.  

       პაროდონტული ჯიბის მიკრობიოლოგიური კვლევა Micro-Ident მოლეკულურ 

გენეტიკური კომბინირებული ანალიზია, რომელიც დაფუძვნებულია DNA-Strip 

ტექნოლოგიაზე, პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიების იდენტიფიკაციისთვის, 

კერძოდ Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia, Tannerella forsythia და Treponema denticola.          

       მასალის აღებას მიკრობიოლოგიური კვლევისთვის, პაროდონტო-

პათოგენური მარკერების გამოსავლენად და ანტიბიოტიკების მიმართ 

მიკროფლორის მგრძნობელობის დასადგენად წარმოებდა, ცალკეული კბილების 

პაროდონტული ჯიბეებიდან, სპეციალური, სტერილური ქაღალდის ჩხირების 

მოთავსებით 10 წამის განმავლობაში, რომელიც შემდეგ ტრანსპორტირებისთვის 

სპეციალურ სტერილურ რეზერვუარში თავსდება. 

       გამოკვლევის შედეგების საფუძველზე მუშავდებოდა პაციენტებისთვის 

ოპტიმალური ინდივიდური სქემა, რომელიც, როგორც წესი, პირველ ეტაპზე 

თერაპიის მექანიკური  ფორმების და დამხმარე სისტემური ან ზოგადი 

ანტიბიოტიკო თერაპიის კომბინაციას წარმოადგენს, რაც რეციდივების სიხშირის 

შემცირების საშუალებას იძლევა.  
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      მკურნალობის მეთოდებიდან გამომდინარე, გამოსაკვლევი პაციენტები დაიყო 

სამ  ჯგუფად: - I ჯგუფში მკურნალობა ჩატარდა ვექტორ სისტემით, - II ჯგუფში 

მკურნალობა ჩატარდა დიოდური ლაზერით, - III ჯგუფში მკურნალობა ჩატარდა 

კომბინირებულად ვექტორ სისტემით და  დიოდური ლაზერით. 

          პაციენტთა მკურნალობისას, პაროდონტულ ჯიბეებში არსებული 

პაროდონტოპათოგენური მარკერების მოლეკულურ ბიოლოგიური კვლევის 

შემდეგ, თითოეული მათგანისთვის დგებოდა მკურნალობის კომპლექსური და 

მაქსიმალურად ინდივიდუალური გეგმა. პაციენტთა მკურნალობის პირველ ეტაპს 

მოიცავდა ეტიოტროპული თერაპია. ყველა პაციენტთან ხდებოდა პირის ღრუს 

ჰიგიენის სწორი ტექნიკის სწავლება და საჭირო სიხისტის ჯაგრისის, კბილის 

პასტის და სავლების შერჩევა. ფლოსების, ინტერდენტალური ჯაგრისების და 

დენტალური ირიგატორის გამოყენების მნიშვნელობის ახსნა.  

         მკურნალობის შემდეგი ეტაპი იყო პირის ღრუს პროფესიული ჰიგიენა, 

რომელიც გულისხმობს სუპრაგინგივური და სუბგინგივური ნადების მექანიკურ 

მოცილებას (აპარატები: Mini Piezon, Piezon master), კბილების პოლირებას 

სპეციალური პასტების და ჯაგრისების გამოყენებით და ასევე შეძლებისდაგვარად 

ნადებისათვის რეტენციული ფაქტორების მოხსნას. 

        შემდეგი ეტაპი პაროდონტულ ჯიბეთა ანტიმიკრობული დამუშავებაა, რაც 

გულისხმობს პაროდონტულ ჯიბეთა ირიგაციას და კბილის ფესვის ზედაპირის 

პოლირებას, რისთვისაც წარმატებით გამოიყენება  ვექტორ სისტემა (Vector- 

სისტემა) და დიოდური ლაზერი (Biolase-epic, doctor smile). 

          მკურნალობის ჩატარების შემდეგ, ყველა პაციენტს მთელი საკონტროლო 

დროის განმავლობაში, აღენიშნა კლინიკური სურათის სარწმუნო გაუმჯობესება: 

ღრძილი ღია ვარდისფერი, ანთებითი ნიშნების - ექსუდატის და სისხლდენის 

გარეშე, პაროდონტული ჯიბის სიღრმის მნიშვნელოვნელოვანი შემცირება.  

რენტგენოლოგიური კვლევით ძვლოვანი ქსოვილი დესტრუქციის 

პროგრესირების გარეშე.   პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი ელიმინაცია დიოდური ლაზერით მკურნალობისას გამოვლინდა 
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ნაწილობრივ: Prevotella intermedia, Tannerella forsytia, Treponema denticola იყო 

სარწმუნო (p<0.05), რაც, არ დადასტურდა Porphyromonas gingivalis-თვის. 

         ხოლო, ვექტორ სისტემით, ისევე როგორც ვექტორ სისტემით და დიოდური 

ლაზერით კომბინირებული მკურნალობისას ხუთივე პაროდონტულ მარკერზე: 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,  Prevotella 

intermedia, Tannerella dorsytia, Treponema denticola გამოვლინდა სარწმუნო 

ელიმინაცია (p<0.05), რამაც დაგვარწმუნა მკურნალობის ზემოაღნიშნული 

მეთოდის ეფექტურობაში. 

        ზემოაღნიშნულ კონსერვატულ მკურნალობის შემდეგ კლინიკური და 

ლაბორატორიული მაჩვენებლების გაუმჯობესების და სტაბილიზაციის 

საფუძველზე პაციენტებს, შესაბამისად, ჩაუტარდათ კომპლექსური  და 

მიზანმიმართული მკურნალობა ინდივიდუალური მიდგომით - კბილთა 

მწკრივის და თანკბილვის ანომალიების ორთოდონტულ  და/ან ორთოპედულ 

მკურნალობას, ასევე ქირურგიული-იმპლანტაცია.  

          ჩვენს მიერ ჩატარებული პაროდონტის ანთებითი ბუნების დაავადებების 

კონსერვატული თერაპიის და მიკრობიოლოგიური ტესტებით ობიექტურად 

შეფასებული მკურნალობის შედეგები, მეთოდები და საშუალებები უნისონშია 

2019 წელს ევროპის პაროდონტოლოგთა ფედერაციის (European Federation of 

Periodontology (EFP)) და ამერიკის პაროდონტოლოგთა აკადემიის (American 

Academy of Periodontology (AAP)) მიერ დამტკიცებული პაროდონტის 

მკურნალობის გაიდლაინში მოწოდებული ადგილობრივი და ზოგადი 

მკურნალობის პოსტულატებთან  [62,109].  

          ამრიგად, ჩვენს მიერ მიღებული კლინიკო-ლაბორატორიული კვლევების 

საფუძველზე მივიღეთ შემდეგი ძირითადი დასკვნები და პრაქტიკული 

რეკომენდაციები. 
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თავი 5 . დასკვნები 

ამდენად, ყოველივე ზემოთქმულის გათვალისწინებით შეიძლება დავასკვნათ: 

1. პაროდონტიტის მკურნალობის, კონსერვატული მეთოდის შედეგების 

ობიექტური შეფასებისთვის, სარწმუნოა, შედარდეს მკურნალობამდე და 

მკურნალობის შემდეგ პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი ცვლილებების ლაბორატორიული მონაცემები.                  

მარკერ-პათოგენური ანალიზი უზრუნველყოფს პაროდონტიტის 

კომპლექსური მკურნალობისას, თერაპიული მკურნალობის შედეგის 

ობიექტური შეფასების მაქსიმალურ საიმედოობას.  

2. ვექტორ-სისტემით მკურნალობამდე და მკურნალობის  შემდეგ, შეფასების 

ობიექტური კრიტერიუმის-პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი ცვლილებების შედარებისას, დადგინდა ბაქტერიების: 

Porphyromonas gingivalis,  Prevotella intermedia,  Tannerella forsytia, Treponema 

denticola დამაჯერებელი ელიმინაცია (p<0.05), რამაც დაგვარწმუნა 

მკურნალობის ზემოაღნიშნული მეთოდის ეფექტურობაში. 

3. ვექტორ სისტემით და ლაზერით კომბინირებული თერაპიისას 

მკურნალობამდე და მკურნალობის  შემდეგ, შეფასების ობიექტური 

კრიტერიუმის-პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი ცვლილებების შედარებისას, დადგინდა ბაქტერიების: 

Aggregatibacter actinomycetemcomit, Porphyromonas gingivalis,  Prevotella 

intermedia, Tannerella forsytia, Treponema denticola სარწმუნო ელიმინაცია 

(p<0.05), რაც  სარწმუნოს ხდის მკურნალობის ზემოაღნიშნული მეთოდის 

ეფექტურობას. 
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4. პაროდონტიტის მკურნალობისას მხოლოდ დიოდური ლაზერით (BioLase; 

Dr.SmileWiser) თერაპიის დროს (ღრძილზედა და ღრძილქვეშა დამუშავება) 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ჩატარებული 

პაროდონტოპათოგენური მარკერების კვლევის შედეგი  ზოგიერთ 

პაროდონტულ მარკერებთან: Prevotella intermedia, Treponema denticola იყო 

სარწმუნო (p<0.05), რაც არ დასტურდება Porphyromonas gingivalis-თვის. 

ზემოთქმული საშუალებას იძლევა დავასკვნათ, რომ მკურნალობის ეს  

მონო - მეთოდი მხოლოდ კომპლექსური მკურნალობისას არის ეფექტური. 

 

 

 

პრაქტიკული რეკომენდაციები 

 

ამდენად, პაროდონტიტის კომპლექსური მკურნლალობისას  ეფექტურია: 

ა. ვექტორ სისტემით თერაპია, 

ბ. ვექტორ სისტემით და დიოდური ლაზერით კომბინირებული თერაპია, 

გ. მკურნალობის ეფექტურობის ობიექტურად შესაფასებლად -პაროდონტოპათო-  

    გენური ბაქტერიების რაოდენობრივი და თვისობრივი კვლევა მკურნალობამდე  

    და მის შემდეგ. 
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Problem Statement  

      Inflammatory diseases of the periodontal complex are considered to be the most 

common diseases of mankind (Guinness World Records 2001). The Global Disease 

Control Organization (GBD, 1990–2010) Declares: Severe periodontitis is the 6th most 

common disease in the world. In turn, the tendency to lower its age threshold attracts the 

attention of specialists [43,69,95,112,126]. Periodontitis is the leading cause of tooth loss 

in the adult population worldwide. These people are at risk for multiple tooth loss and 

masticatory dysfunction, which affects their nutrition, quality of life and self-esteem, as 

well as huge socio-economic impacts and increased health care costs. The overall 

prevalence of periodontitis increases with age, the incidence increases dramatically at the 

age of 30-40 years. Periodontitis disproportionately affects vulnerable segments of the 

population and is a source of social inequality [16,23,28,77,153]. 

   The following factors are important in studying the epidemiological status of 

periodontitis as recommended by the World Health Organization (WHO) [1,51,94]: 

• Social (age, sex, race, socio-economic status), 

• Local (microbial infection, occlusive trauma, etc.), 

• Iatrogenic (defects of denture prosthesis and orthodontic treatment), 

• Systemic (hormonal changes in the periodontium during puberty, pregnancy and     

  menopause), 
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• Bad habits (poor oral hygiene, smoking), 

• Changes while taking various medications. 

         Diseases of inflammatory nature of the periodontium can be considered as the result 

of a disturbance of the ratio between bacterial symbiosis and the tissues of the oral cavity. 

One of the main factors in the development of the disease is marginal infection of the 

gums, which in the early stages of the disease leads to the formation of a protective 

immune response - an inflammatory reaction, which then progresses to a pathological 

process [68,39,129,144]. 

         Thus, it is clear that the development and implementation of the latest methods of 

diagnosis and treatment of periodontitis is a priority issue in modern dentistry. 

The dissertation is dedicated to the solution of this topical issue. 

 

Aim of the Study:  

        Evaluation of the effectiveness of periodontitis treatment methods with specific 

clinical-laboratory markers. 

 

Objectives to achieve the goal: 

1. Evaluate the effectiveness of conservative methods of complex treatment of 

periodontitis: Vector system therapy, Diode laser therapy or Vector system and Diode 

laser combined therapy. 

2. Qualitative study of periodontal pathogenic markers in periodontal pockets before and 

after treatment by Micro-Ident molecular genetic analysis based on DNA-Strip 

technology and identification of five periodontal pathogenic bacteria, in particular 

Aggregatibacter actinomycetemcomit , Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 

Tannerella forsythia and Treponema denticola.  
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* 2018 before Actinobacillus Actinomycetemcomitans , Bacteroides Forsythus 

* 2018 after Aggregatibacter Actinomycetemcomitans, Tannerella Forsythia  

 

Scientific Novelty:   

        By periodontal pathogenic markers PCR- examination in the periodontal pocket, 

qualitative and quantitative indicators of periodontal bacteria before and after treatment 

of different forms of periodontitis therapy: Vector system, Diode laser or Vector system 

and Diode lazer combined therapy have been studied. 

 

Materials and Methods  

Examination, Diagnosis and Management of periodontal Therapy 

     In the clinical study conducted on periodontopathogenic microorganisms were 

involved 35 patients, 20 to 60 years of age, without concomitant chronic diseases (women 

- 25 and men – 10) With diagnosis of different stages and levels of periodontitis. Stage I A 

periodontitis was observed in 7 patients, Stage I B periodontitis was observed in 4 

patients, Stage II A periodontitis was observed in 3 patients, Stage II B level in 13 patients, 

Stage III B level in 7 patients, Stage III C level in 1 patient. These patients referred for 

treatment to the TSMU Department of Periodontal and Oral Mucosa Diseases and Dental 

Clinic and Training-Research Center “UniDent”.  

      The most common reasons for patient referrals:Gum bleeding, Changing color, shape 

of the gums, Loose /shaky teeth, Halitosis. 

      Patient anamnesis (Anamnesis morbi and Anamnesis vitae) has been gathered with 

absolute precision. Diagnosis was made on the base of recording clinical findings for oral 

cavity, collecting anamnesis, examination of face and oral cavity, detecting clinical 

indices, getting Orthopantomography and/or CT images as well as microbiological 

examination in all patients. All patients underwent all of the above mentioned 

examinations prior to and two weeks after treatment.Clinical treatment was conducted 

adhering to a pre-established treatment protocol. 

        The material has been studied at the Laboratory "Mrcheveli" using Micro-Ident 

biological method. To detect periodontopathogenic markers the samples were taken 
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directly from the periodontal pockets of every single teeth, by placing special, sterile 

paper sticks for 10 seconds, with their further placing in a special sterile container for 

transportation. 

      Micro-Ident is a molecular genetic test system, based on DNA-Strip technology, 

enabling identification of five periodontopathogenic bacteria: Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella 

forsythic and Treponema denticola. The detection process involves three steps: DNA 

extraction from subgingival samples (paper sticks), a multiplex amplification with 

biotinylated primers and a reverse hybridization. Hybridization involves the following 

steps: chemical denaturation of the amplification products, biotin-labeled amplicons to 

membrane-bound probes, rigid/stringent washing, addition of streptavidin/alkaline 

phosphatase (AP) conjugate, and alkaline phosphatase mediated staining. A template 

ensures easy and fast interpretation of the image obtained. 

        According to the study results an optimal individualized patient-centered treatment 

plan has been developed; however, bacterial biofilm accumulated on the tooth surface is 

considered as the main cause leading to development of periodontal complex 

inflammatory diseases and the main mechanism for disease prevention and treatment 

consists in its regular removal using mechanical forms of therapy (Vector system or Diode 

laser Therapy). 

     Often, taking this measure alone may be insufficient, therefore the use of combined 

mechanical forms of therapy and systemic antibiotic therapy is necessary to ensure 

effective treatment and reduce the relapse rate of severe periodontitis – according to new 

classification (22.07.2018 Amsterdam) periodontitis, stage III - IV - Level B or C – as well 

as abscessed form of periodontitis [3, 4, 5, 13, 15]. 

      Due to the use of the method, after the determination of periodontal markers, the 

examination patients were divided into three groups: 

Group I treatment was performed with Vector system therapy, 

Group II treatment was performed with Diode laser therapy, 



 
 

 129 

Group III treatment was performed with Vector system and Diode laser combined 

therapy. 

Rusults  

       Microbiological examination revealed Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

(A.a.), Porphyromonas gingivalis (P.g.), Prevotella intermedia (P.i.), Tannerella forsythia 

(T.f.), Treponema denticola (T.d.) in patients with generalized periodontitis, stage I A or B 

level, stage II A or B level, stage III B or C level and the qualitative and quantitative 

indexes have been studied. 

       After evaluating the effectiveness of the treatment, based on Vector system (German 

firm Durr Dental), Diode laser (BIOLASE, Device Company U.S.  and Doctor Smile dental 

laser equipment, Italy Corporate) and Vector system and Diode laser together, the 

complex picture of clinical and laboratory examinations in patients with generalized 

periodontitis, stage I A or B level, stage II A or B level, stage III B or C level a significant 

improvement in clinical conditions was observed: gingival edge turned pale pink, without 

any signs of inflammation, depth of the periodontal pocket - significantly reduced, no 

exudate and/or bleeding was observed.  

     Statistical data processing was performed, which allowed us to determine whether 

there is a reliable relationship between the two data (values obtained before treatment 

and as a result of treatment) and what effect this method of treatment has on different 

indicators. 

A scale of 0-3 steps 1 is used to evaluate the parameters. 

Spearman rank correlation was used for statistical processing α = 0.05 with significance 

level α (95% probability) and degree of freedom ƴ = 13. Reliability was tested using the 

zero hypothesis. The critical value of the Spearman criterion with a significance level of α 

= 0.05 and a degree of freedom ƴ = 13 is 0.521. 

The values of the ranking correlation coefficient after Diode Laser treatment are as 

follows: 

1. Porphyromonas gingivalis  - rs= 0.477 

2.  Prevotella intermedia - rs=0.535 
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3. Tannerella forsytia - rs=0.654 

4. Treponema denticola  - rs=0.874 

      Statistical study showed that for the three parameters Prevotella intermedia, 

Tannerella forsytia, Treponema denticola rs> 0.521 (p <0.05), meaning that the association 

between the parameters before and after treatment is statistically reliable, which is not 

confirmed for Porphyromonas gingivalis. 

    The values of the rank correlation coefficient as a result of the Vector system treatment 

are as follows: 

1. Porphyromonas gingivalis  - rs= 0.665, 

2.  Prevotella intermedia - rs=0.565 

3. Tannerella forsytia - rs=0.515, 

4. Treponema denticola  - rs=0.518. 

     In this case the pre- and post-treatment association was found to be reliable for the 

following parameters Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella 

forsytia, Treponema denticola, and treatment efficacy was established (p <0.05). 

     According to the results of the rank-correlation coefficient results from the Vector 

system and Diode Laser combined treatment, the association before and after treatment 

was found to be reliable for periodontopathogenic markers Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella 

forsytia, Treponema denticola (p <0.05). 

     The statistical program SPSS 22 was used for statistical processing of the results. The 

obtained results are provided in the conclusions. 

 

Judging the results of the research 

      Periodontal inflammation has been known for centuries [1] and its classification has 

undergone many modifications. Periodontitis is one of the most sensitive dental diseases, 

occurring in 10 to 8 people worldwide with periodontitis of varying severity 

[43,69,95,112,126].   
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          One of the main factors in the development of inflammatory diseases of the 

periodontal complex is marginal infection of the gums, which is the result of a violation 

of the ratio between bacterial symbiosis and oral tissues [68,39,129,144]. 

          The main reasons for the development of inflammatory processes in periodontal 

tissues are etiological factors of infectious and non-infectious nature 

[52,68,72,138,139,145]. 

          The modern diagnosis of inflammatory diseases of the periodontal complex is aimed 

at the detection of periodontal pathogenic bacteria and the assessment of individual 

genetic risk and appropriate treatment, which includes: etiotropic therapy, pathogenetic 

and symptomatic treatment [2,114,125,138,145].  

         In order to achieve the set goal, we conducted clinical-laboratory research and 

treatment on 35 patients aged 20 to 60 years. Among them were 25 women and 10 men. 

With diagnosis of different stages and levels of periodontitis. Stage I A periodontitis was 

observed in 7 patients, Stage I B periodontitis was observed in 4 patients, Stage II A 

periodontitis was observed in 3 patients, Stage II B level in 13 patients, Stage III B level in 

7 patients, Stage III C level in 1 patient. Due to the use of the method, after the 

determination of periodontal markers, the examination patients were divided into three 

groups: 

Group I treatment was performed with Vector system therapy, 

Group II treatment was performed with Diode laser therapy, 

Group III treatment was performed with Vector system and Diode laser combined 

therapy, 

      At the clinical stage of the study, all patients underwent periodontal complex 

condition examination prior to treatment. After molecular biological study of periodontal 

pathogenic markers in the periodontal pockets, a complex and maximally individual 

treatment plan was developed for each of them. We started treating patients with 

etiotropic therapy. We taught all patients proper oral hygiene techniques. 
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       We then performed antimicrobial treatment of periodontal pockets. Which involves 

periodontal pocket irrigation and polishing of the tooth root surface, for which a vector 

system and a diode laser are successfully used. 

        After treatment, all patients experienced a significant improvement in the clinical 

picture throughout the control period: the gums were even light pink, with no signs of 

inflammation. The depth of the periodontal pocket is significantly reduced, exudate and 

bleeding are not observed. X-ray examination does not show bone loss progress. 

Quantitative and qualitative elimination of periodontal markers during diode laser 

treatment was partially detected: Prevotella Intermedia, Tannerella Forsytia, Treponema 

Denticola were reliable (p <0.05), which was not confirmed for Porphyromonas 

Gingivalis. 

           And, in combination with the vector system as well as the vector system and the 

diode laser, the treatment of all five periodontal surfaces: Aggregatibacter 

Actinomycetemcomitans, Porphyromonas Gingivalis, Prevotella Intermedia, Tannerella 

Forsytia, Treponema Denticola was shown to be effective. 

       After the above conservative treatment, based on the improvement and stabilization 

of clinical and laboratory parameters, patients underwent a comprehensive and targeted 

treatment with an individual approach, including orthodontic and / or orthopedic 

treatment of anomalies of the dentoalveolar system and occlusion. As well as surgical 

implantation.                   

       Thus, based on our clinical-laboratory studies, we have reached the following main 

conclusions and practical recommendations. 

 

Conclusions 

For now, according to the current research, it is possible to make a conclusion : 

1. During the objective evaluation of the results of the conservative method of treatment 

of periodontitis, the laboratory data of quantitative and qualitative changes of periodontal 

markers before and after treatment are reliably compared. Marker-pathogen analysis 

ensures maximum reliability of the therapeutic treatment outcome. 
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2. By way of comparing quantitative and qualitative changes of objective criteria - 

periodontal markers before and after treatment of a Vector system or Vector system and 

Diode laser combined there was a definite hopeful degree of destruction of the bacterium 

in the presence of bacteria (p <0.05). 

3. During treatment, the use of laser (BioLase; Dr.SmileWiser) alone (supragingival and 

subgingival processing) before and after treatment with periodontal pathogenic markers 

Prevotella intermedia, Tannerella forsytia, Treponema denticola  is statistically reliable (p 

<0.05), which is not confirmed for Porphyromonas gingivalis. The above allows us to 

conclude that this mono-method of treatment is effective only in the complex treatment.  

 

Practical recommendations 

There for, effective in the complex treatment of periodontitis is: 

A. Vector system therapy, 

B. Vector system and Diode laser therapy, 

To objectively evaluate the effectiveness of treatment - change the quantitative and 

qualitative data of periodontal pathogenic bacteria before and after treatment. 
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თავი 8. დანართი (პუბლიკაციები) 

 
 

 

 

სამეცნიერო ნაშრომის  

დასახელება 

გამომცემლობა, 

ჟურნალი, კრებული 

(დასახელება,  წელი, 

ნომერი, გვერდები), 

ან საავტორო 

მოწმობის/პატენტის 

ნომერი 

თანაავტორი/-

ები 

შენიშვნა 

(ინფორმაცია 

გამოცემის 

რეფერირებადობის, 

იმპაქტ-ფაქტორის, 

სხვ. შესახებ) 

1 2 3 4 5 

1 Vector-სისტემის 

მკურნალობის 

ეფექტურობის შეფასება 

ლაბორატორიული           

მეთოდით. 
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ჯანჯალაშვილი თ., ივერიელი მ. 

Vector-სისტემის მკურნალობის ეფექტურობის შეფასება ლაბორატორიული 

მეთოდით  

თსსუ, პაროდონტისა და პირის ღრუს ლორწოვანის დაავადებათა დეპარტამენტი; 

აპ.ურუშაძის სახელობის სტომატოლოგიური კლინიკა; სტომატოლოგიური კლინიკა და 

სასწავლო-კვლევითი ცენტრი “უნიდენტი”  

პაროდონტიტი ერთერთი გავრცელებული სტომატოლოგიური დაავადებაა. დღევანდელ 

დღეს პაროდონტის დაავადებები, პაციენტების მხრიდან, სერიოზულ და საშიშ 

დაავადებად არ აღიქმება. ისინი უჩივიან სისხლდენას კბილების წმენდისას ან საკვების 

მიღების დროს, არასასიამოვნო სუნს პირის ღრუდან, მომატებულ მგრძნობელობას 

ღრძილის რეცესიის და კბილების ყელის გაშიშვლების გამო, რასაც ესთეტიკურ 

დარღვევამდე მივყავართ.  

პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებების დიაგნოსტიკისა და მკურნალობის 

უახლესი მეთოდების შემუშავება და პრაქტიკაში დანერგვა თანამედროვე 

სტომატოლოგიის პრიორიტეტულ საკითხს წარმოადგენს. ამისათვის კი საჭიროა 

დაავადების გამომწვევი შინაგანი და გარეგანი რისკის ფაქტორების ზემოქმედების 

სრულფასოვანი შეფასება.  

პაროდონტიტის დიაგნოსტიკა ემყარება კლინიკურ და ლაბორატორიულ მონაცემებს. 

აუცილებელია აბსოლუტური სიზუსტით შეიკრიბოს პაციენტის ცხოვრების და 

ავადმყოფობის ანამნეზი. პაროდონტიტის განვითრების მნიშვნელოვან ფაქტორს კბილის 

ბალთაში ბაქტერიების აქტიური ზრდა, გაძლიერებული ვირულენტობა და პაროდონტო-

პათოგენური ანაერობების გამოჩენა წარმოადგენს. ისინი იმუნოლოგიური პროცესების 

კასკადს ააქტიურებენ. პაროდონტო-პათოგენური ბაქტერიები წარმოადგენენ 

პაროდონტის ანთებითი პროცესის ძირითად მიზეზს. ვინაიდან დადასტურებულია, რომ 

პაროდონტიტი ინფექციური და მემკვიდრული განწყობის დაავადებაა, შესაბამისად, 

თანამედროვე დიაგნოსტიკაც მიმართულია პაროდონტო-პათოგენური ბაქტერიების 

აღმოჩენისა და ინდივიდური გენეტიკური რისკის შეფასებისკენ. თანამედროვე 
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ტენდენციებით სტომატოლოგიაში პაროდონტიტის მკურნალობის პრიორიტეტს 

წარმოადგენს პაროდონტის ქსოვილების დამზოგავი, კონსერვატული და მცირედ 

ინვაზიური ქირურგიული მკურნალობის მეთოდების გამოყენება, ასევე ეტიოტროპული 

და პათოგენეტიკური თერაპიის სპექტრის გაზრდა.  

პაროდონტიტის კომპლექსურ მკურნალობაში დიდი როლი ენიჭება თერაპიულ- 

კონსერვატიულ ფაზას, ამ ეტაპის ფარგლებში აუცილებელია პაციენტის პირის ღრუს 

ოპტიმალური ჰიგიენის უზრუნველყოფა, ანთების საწინააღმდეგო თერაპია, რომელიც 

წარმატებით მიიღწევა Vector სისტემით. ვექტორ სისტემის მთავარ უპირატესობას, სხვა 

ულტრაბგერითი აპარატებისგან განსხვავებით, წარ- მოადგენს კავიტაციის ამპლიტუდის 

რეგულაციის შესაძლებობა, სპეციალური სუსპენზიის  

გამოყენება და სამუშაო თავების ფართო სპექტრი. ულტრაბგერის რხევის სიხშირე 25კგჰ-

ია, კავიტაცია სრულდება 90 ით. ინსტრუმენტი კბილის ღერძის პარალელურად მუშაობს, 

რისი მეშვეობითაც ულტრაბგერის ენერგიის მიმართვა შესაძლებელია მეზობელ 

ქსოვილებზე, პერპენდიკულარული რხევების შეწყვეტის გამო დენტინის მილაკების 

შერხევა არ ხდება და ტკივილის შეგრძნებაც ნაკლებია მკურნალობის დროს. 

ჰიდროქსილაპატიტის სუსპენზიის მეშვეობით ხდება ნადებისა და გრანულაციების 

მოცილება. Vector სისტემით შესრულებული ერთმომენტიანი კიურეტაჟი გაცილებით 

უფრო წარმატებულ შედეგებს გვაძლევს, ვიდრე ჯიბეების ტრადიციული მექანიკური 

დამუშავება.  

Vector სისტემის მკურნალობის ეფექტურობის შემოწმების ობიექტურ კრიტერიუმს 

შესაძლებელია წარმოადგენდეს პაროდონტულ მარკერებზე ჩატარებული 

ლაბორატორიული გამოკვლევა, ეს კვლევა მაღალი დიაგნოსტიკური ღირებულებით 

ხასიათდება, ამიტომ პაროდონტის კომპლექსის ანთებითი დაავადებების სრულფასოვანი 

შეფასებისათვის ხშირად სწორედ ამ მეთოდს მიმართავენ.  

პაროდონტო-პათოგენური ბაქტერიების კვლევა ISO-სერთიფიცირებული მოლეკულურ 

ბიოლოგიური მეთოდია, რომლის დიაგნოსტიკური ღირებულება საუნივერსიტეტო 

კლინიკებში ჩატარებული მრავალი კვლევითაა დადასტურებული. სინჯი გამოირჩევა 

გამოსაკვლევი მასალის აღებისა და ტრანსპორტირების სიმარტივით, აგრეთვე მაღალი 

სადიაგნოსტიკო მგრძნობელობითა და სპეციფიკურობით.  

პაროდონტულ ჯიბეში პაროდონტული მარკერების იდენტიფიცირება, მათი სახეობრივი, 

რაოდენობრივი, თვისობრივი შემადგენლობის განსაზღვრა მკურნალობამდე და 

მკურნალობის შემდგომ, საშუალებას იძლევა შეფასდეს მკურნალობის ეფექტურობა. 
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აღნიშნული სინჯით ხდება პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიების _ Actinobacillus 

Actinomycetemcomitans, Porphyromonas Gingivalis, Prevotella Intermidia, Bacteroides 

Forsythus, Treponema Denticola _ გამოკვლევა.  

ჩვენს მიერ, აღნიშული სქემით, მკურნალობა ჩაუტარდა ხუთ პაციენტს, განვიხილავთ 

ერთ-ერთ შემთხვევას: პაციენტმა მოგვმართა ღრძილებიდან სისხლდენის, კბილების 

გაშიშვლების, “დაგრძელების” და ექსუდატის არსებობის გამო, რაც, შესაბამისად, 

ჰალიტოზის მიზეზი და დისკომფორტის გამომწვევი იყო. ანამნეზის შეკრების, 

პაროდონტული ჯიბეების სიღრმის გაზომვის და კლინიკური სტატუსის განსაზღვრის 

შემდეგ, მკურნალობის დაწყებამდე, პაროდონტული ჯიბის შიგთავსის (ღრძილოვანი 

სითხის)ლაბორატორიული გამოკველევისთვის სტერილური ქაღალდის ჩხირები 

მოთავსდა რამდენიმე კბილის პაროდონტულ ჯიბეში 10 წამის განმავლობაში, შემდეგ კი 

ქაღალდის ჩხირები სტერილური კონტეინერებით გაიგზავნა ლაბორატორიაში (მრჩეველი 

– ლიმბახის დიაგნოსტიკის ევროპული ჯგუფი).  

POOL სინჯის პასუხში აღწერილია ზემოაღნიშნული პაროდონტოპათოგენური 

ბაქტერიების ზრდის ინტენსივობა, რომელიც გამოსახულია სამი, ორი ან ერთი პლიუსით. 

ლაბორატორიული კვლევის შედეგად პაციენტს აღენიშნა: Actinobacillus Actinomycetem-

comitans ძალიან მაღალი რაოდენობა, Porphyromonas Gingivalis-ის მაღალი რაოდენობა, 

Prevotella Intermidia-ს მაღალი რაოდენობა, Bacteroides Forsythus- ის ძალიან მაღალი 

რაოდენობა, Treponema Denticola-ს მაღალი რაოდენობა.  

შემდეგ პაციენტს ჩაუტარდა Vector–თერაპიის 3 სეანსი და ანტიბიოტიკოთერაპია 

პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიების მგრძნობელობის შესაბამისად. შედეგი 

გადამოწმდა სამ კვირაში. ვიზუალურად: ლორწოვანი ვარდისფერი და მკვრივი, 

პაროდონტული ჯიბიდან აღარ აღინიშნა ექსუდატი, ჯიბის სიღრმე შემცირდა. 

პაროდონტულ ჯიბეში ლაბორატორიული კვლევის შედეგად პაროდონტო- პათოგენური 

ბაქტერიები არ აღინიშნა.  

მკურნალობამდე  

MicroIDent - Test პაროდონტიტთან ასოციირებული მიკროორგანიზმების აღმოჩენა 

პოლიმერაზას ჯაჭვური რეაქციით (PCR) მასალა: POOL სინჯი კვლევის შედეგი: 

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : +++ Porphyromonasgingivalis (Pg) : ++ 

Prevotellaintermedia (Pi) : ++ Bacteroidesforsythus : +++ Treponemadenticola (Td) : ++ ძალიან 

მაღალი = +++ მაღალი = ++ დაბალი = + არ განისაზღვრა = მძიმე კლინიკური 

გამოვლინების გათვალისწინებით რეკომენდებულია როგორც სისტემური, ასევე 
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ინვაზიური თერაპია. რეკომენდებულია განმეორებითი კვლევა4კვირისშემდეგ, 

ანკლინიკური სიტუაციის გათვალისწინებით.  

მკურნალობის შემდეგ MicroIDent - Test პაროდონტიტთან ასოცირებული 

მიკროორგანიზმების აღმოჩენა პოლიმერაზას ჯაჭვური რეაქციით (PCR) მასალა: POOL 

სინჯი კვლევის შედეგი: Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) : 

Porphyromonasgingivalis (Pg) : Prevotellaintermedia (Pi) : Bacteroidesforsythus : 

Treponemadenticola (Td) : ძალიან მაღალი = +++ მაღალი = ++ დაბალი = + არ განისაზღვრა - 

პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიები არ აღმოჩნდა.  

 

                               

1.1პაციენტი მკურნალობამდე           1.2 პაციენტის ჯიბეების შიგთავსის გამოკვლევა  

 

 

1.3 პაციენტი მკურნალობის შემდეგ  

 

                                  

2.1 პაციენტი მკურნალობამდე          2.2 პაციენტის ჯიბეების შიგთავსის გამოკვლევა  
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Стоматология / 2013, 4/68/ октябрь-декабрь,  

14. Roberto Farina, Cristiano Tomasi, Leonardo Trombelli. The blieeding site: a multi-  

level analysis of associated factors ( pages 735-742) 2013 journal of Clinical Periodontology,  

15. Thornton-Evans G, Eke P, Wei L, et al. Periodontitis among adults aged 30 years-  

     United States,2009-2010. MMWR Surveill Summ. 2013;62(suppl 3):129-135,  

16. მ.ივერიელი, ნ.აბაშიძე, ლ. ჯაში, ხ.გოგიშვილი/ პაროდონტოლოგია; თბილისი  

17. 2014წ,  

18. Janet S. Kinney, ThiagoMorelli, Min Oh, Thomas M. Braun, Christoph A. Ramseier,  

Jim V. Sugai, William V. Giannobile. Crevicular fluid biomarkers and periodontal disease 

progression (pages 113-120) 2014 journal of Clinical Periodontology,  

19. Joseph Betsy, Chandra S. Prasanth, Kamalsanan V. Baiju, JanamPrasathila , Narayanan  

Subhash. Efficacy of antimicrobial photodynamic therapy in the management of chronic 

periodontits: a randomized controlled clinical trial (pages 573-581)2014 journal of Clinical 

Periodontology.   

20. Michael Friedman, DDS / Treatments for Gum Disease/ May 22, 2014  

     www.webmd.com/oral-health/guide/ gum-disease-treatments?page=2  
21. Clavel Nelson, FNPBC, MSN, DNP; Brenda Holloway, RN, FNP-BC, MSN,DNSC;  

     Preventing and Treating Periodontitis / February 09,2015    

     http://www.clinicaladvisor.com  

22. Модина Т.Н. Д.М.Н., Профессор, Волвач Ю.Ю., Кащеев Б.В., Петрук А.В., БаБусенко 

Л.В., Комрлексное Лечение Пациентов С Генерализованным Пародонтитом / 

Клиническая Стоматология / 2015, 2/74/ апрель-июнь  



 
 

 141 

 

 

 

Janjalashvili T ., Iverieli M.  

LABORATORY EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF TREATMENT WITH 

THE VECTOR SYSTEM  

TSMU, DEPARTMENT OF PERIODONTOLOGY; UNIDENT DENTAL CLINIC 

TRAININGAND RESEARCH CENTER  

Introduction of new methods of diagnosis and treatment of periodontal complex diseases 

in practice represents priority issues for modern dentistry.  

Diagnosis of the disease is based on clinical and laboratory findings.The active growth of 

bacteria in plaque and the appearance of increased virulence of periodontal pathogens is 

an important factor in the development of Periodontitis.  

Periodontal complex disease treatment depends on the type and progress of diseases, it is 

necessary to eliminate pathogens and carry out symptomatic treatment, which has been 

successfully achieved by conservative treatment with Vector system.  

Periodontal therapy by means of Vector device directly affects an environment of the 

tooth. It allows removing sub gingival dental plaque destroying pathogenic 

microorganisms and their toxins, washing out periodontal pockets carefully and polishing 

teeth roots. During treatment the hard tissues as well as gum are not injured. Periodontal 

therapy with the ultrasonic device leads to clinical improvements. It was found that 

Vector treatment was effective in the treatment of patients suffering from periodontitis.  
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ივერიელი მ., ჯანჯალაშვილი თ.  

პაროდონტიტის ვექტორ სისტემით მკურნალობის შეფასების ობიექტური 

კრიტერიუმი- პაროდონტული მარკერები მკურნალობამდე და მკურნალობის 

შემდეგ  

 

თსსუ, პაროდონტისა და პირის ღრუს ლორწოვანის დაავადებათა დეპარტამენტი; 

აპ.ურუშაძის სახელობის სტომატოლოგიური კლინიკა; სტომატოლოგიის კლინიკა და 

სასწავლო-კვლევითი ცენტრი “უნიდენტი”  

პაროდონტის კომპლექსის დაავადებების მკურნალობის ძირითადი მიზანი ანთებითი 

პროცესის ელიმინაციაა, ამ მიზნისთვის არაქირურგიულ, ნაკლებად ინვაზიურ მეთოდს 

წარმოადგენს მკურნალობა ვექტორ სისტემის საშუალებით. იგი პირდაპირ გავლენას 

ახდენს კბილის ირგვლის არსებულ გარემოზე, პაროდონტული ჯიბეების ირიგაციით და 

კბილის ფესვის ზედაპირის პოლირებით საშუალებას იძლევა მოიხსნას სუბგინგივალური 

მინერალიზებული ნადები და პათოგენური მიკროორგანიზმების ბიოაპკი. ამასთან, 

სწრაფად აღწევს რთულად მისადგომ უბნებშიც და მკურნალობის პროცესში კბილის 

მაგარი ქსოვილები და ღრძილი არ ზიანდება. თავისი სახელი “ვექტორი” აპარატმა მიიღო 

პაროდონტის კომპლექსზე ზუსტად მიმართული ზემოქმედების გამო. მათემატიკური 

ვექტორის მსგავსად, აპარატის ულტრაბგერითი ტალღა მკაცრად განსაზღვრული 

მიმართულებით მოძრაობს კბილის ფესვის განსაზღვრული ზედაპირის მიმართ, რაც 

ხორციელდება ჰიდროდინამიკური ეფექტით. მასალები და მეთოდები დასაწყისისთვის 

გამოკვლევისთვის შერჩეული იქნა საშუალო სიმძიმის ქრონიკული პაროდონტიტის 

მქონე 25 -დან 50 წლამდე ასაკის 6 პაციენტი (გენეტიკური და მწეველობის ფაქტორის 

გათვალისწინებით). კლინიკო-ლაბორატორიული გამოკვლევები კვლევის კლინიკურ 

ეტაპზე ყველა პაციენტთან მკურნალობამდე ჩატარდა პაროდონტის კომპლექსის 

მდგომარეობის გამოკვლევა, სადაც შეფასდა:  

 − ღრძილის შესახედაობა (ფერი,ფორმა),   

  − სისხლდენის ინდექსი,   

 − ანთებითი ნიშნების არსებობა (ექსუდატი),   

  − პაროდონტული ჯიბის სიღრმე,   

- პაროდონტული ინდექსი.  
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დამატებით, ყველა პაციენტთან ორთოპანტომოგრაფიული და კომპიუტერულ 

ტომოგრაფიული კვლევა; მიკრობიოლოგიური კვლევა პაროდონტულ ჯიბეში 

პათოგენური მარკერების შემცველობაზე, რომელიც ჩატარდა სამედიცინო ცენტრში 

“მრჩეველი”, ლიმბახის დიაგნოსტიკის ევროპული ჯგუფის ბაზაზე micro-Ident ტესტის 

ანალიზის საშუალებით. შტამები. პაროდონტიტის მთავარ გამომწვევ მიზეზს ბაქტერიათა 

უნიკალური ჯგუფი - პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიები წარმოადგენს. 

პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიები აქტიურად ანადგურებენ ენდოგენურ უჯრედებს, 

იწვევენ ანთებით რეაქციას და, ბოლოს, პასუხისმგებელნი არიან კბილის დაკარგვასა და 

პერიიმპლანტიტებზე. კვლევა ჩატარდა 5 კლინიკურ პაროდონტოპათოგენურ ანაერობულ 

შტამზე: Actinobacillus Actinomycetemcomitans, Porphyromonas Gingivalis, Prevotella 

Intermidia, Bacteroides Forsythus, Treponema Denticola. მასალის აღება მიკრობიოლოგიური 

კვლევისთვის, პაროდონტოპათოგენური მარკერების გამოსავლენად და ანტიბიოტიკების 

მიმართ მიკროფლორის მგრძნობელობის დასადგენად, ხდებოდა უზმოდ, პირის ღრუს 

ინდივიდურ ჰიგიენამდე, უშუალოდ ცალკეული კბილების პაროდონტულ ჯიბეში 

სპეციალური სტერილური ქაღალდის ჩხირების მოთავსების შედეგად, რომელიც 10 წამის 

შემდეგ ტრანსპორტირებისთვის სპეციალურ რეზერვუარში თავსდებოდა. თერაპიული 

მკურნალობის გრძელვადიანი წარმატების უზრუნველსაყოფად აუცილებელია ამ 

 ბაქტერიების მიზნობრივი აღმოფხვრა, რისთვისაც წარმატებით გამოიყენება micro-

IDent ტესტით ანალიზი, მისი საშუალებით ხორციელდება პაროდონტულ ჯიბეში 

პაროდონტო პათოგენური მარკერების იდენტიფიცირება მკურნალობამდე და მის 

შემდეგ, მათი სახეობრივი, რაოდენობრივი, თვისობრივი შემადგენლობის განსაზღვრა. 

გამოკვლევის შედეგების საფუძველზე მუშავდებოდა პაციენტებისთვის ოპტიმალური 

ინდივიდური თერაპიის სქემა, რომელიც, როგორც წესი, თერაპიის მექანიკური ფორმების 

და დამხმარე სისტემური ან ადგილობრივი ანტიბიოტიკების დანიშვნის კომბინაციას 

წარმოადგენს. ეს თერაპიის წარმატების საგრძნობი ზრდის და რეციდივების სიხშირის 

შემცირების საშუალებას იძლევა. ჩვენს მიერ გამოკვლეული პაციენტების უმეტესობას 

პაროდონტულ ჯიბეში უხვი რაოდენობით აღენიშნა Porphyromonas Gingivalis, Prevotella 

Intermidia, Bacteroides Forsythus და Treponema Denticola. ამ პაციენტებიდან მცირე 

რაოდენობას აღენიშნა Actinobacillus Actinomycetemcomitans Tumxa უხვი ზრდით. 

პაციენტებს ვექტორ სისტემით მკურნალობა “ერთ-ეტაპიანი კიურეტაჟის” პროცედურის 

შესაბამისად ჩაუტარდათ. მკურნალობის შემდეგ ყველა ზემოაღნიშნული 

პაროდონტოპათოგენური ანაერობი ელიმინირებული იქნა. ჩვენს მიერ შერჩეული 
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პაციენტების პაროდონტოპათოგენური ანაერობების რაოდენობრივი და თვისობრივი 

მაჩვენებელი მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, შედარებისთვის მოცემულია 

ცხრილში.  

პაროდონტური მარკერები პაციენტი 

I 

პაციენტი 

II 

პაციენტი 

III 

პაციენტი 

IV 

პაციენტი 

V 

პაციენტი 

VI 

მ. შ. მ. შ. მ. შ. მ. შ. მ. შ. მ. შ. 

Actino. 

Actinomycetemcomitans 

1+ - 3+ - - - - - - - - - 

Porphyromonas Gingivalis 3+ - 

 

2+ - 3+ - 3+ - 3+ - 2+ - 

Prevotella Intermidia 1+ - 2+ - 3+ - 2+ - - - 3+ - 

Bacteroides Forsythus 3+ - 3+ - 3+ 1+ 2+ - 1+ - 2+ - 

Treponema Denticola 3+ - 2+ - 3+ - 2+ - 3+ - 2+ - 

 

პაროდონტური მარკერების მაჩვენებლები მკურნალობამდე და შემდგომ ვექტორ 

თერაპიის მკურნალობის ჩატარების შემდეგ, ყველა პაციენტს აღენიშნა კლინიკური 

სურათის სარწმუნო გაუმჯობესება მთელი საკონტროლო დროის განმავლობაში: 

ღრძილის კიდე ღია ვარდისფერი, ანთებითი ნიშნების გარეშე, პაროდონტული ჯიბის 

სიღრმე მნიშვნელოვნად შემცირებული იქნა, ექსუდატი და სისხლდენა არ აღენიშნებოდა. 

უპირატესობები:  

- მარკერების რაოდენობრივი, საკმაოდ სპეციფიკური და მგრძნობიარე ანალიზი 

ელექტურია თერაპიული გადაწყვეტილებების და მკურნალობისშემდგომი 

ინტერვალის ოპტიმიზაციისთვის,  

- ანტიბიოტიკების მიზნმიმართული არჩევა უზრუნველყოფს თერაპიული 

მკურნალობის წარმატებას,                                                                                                                                

- თერაპიული მკურნალობის მიღწევების და წარმატების მონიტორინგი,   

- რეციდივის ადრეული დიაგნოსტირება,   

- რისკების შეფასება მასშტაბური ორთოპედიული რეაბილიტაციის დროს  

      დასკვნა  

          სტომატოლოგიაში, პაროდონტოლოგიის განვითარებასთან ერთად, ცვლილებები 

თვალსაჩინო გახდა. პირები 50 წელს ზემოთ 90% შემთხვევაში და 35-44 წლის ასაკში 70%  

შემთხვევაში ავადობენ პაროდონტის ანთებითი დაავადებით. პერიიმპლანტიტი 

აღენიშნება პაციენტთა 28-56%. ვექტორ - სისტემით მკურნალობამდე (სურ. 1.12.1) და 
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მკურნალობის შემდეგ (სურ.1.3, 1.4, 2.3)ჩატარებული პაროდონტოპათოგენური 

მარკერების კვლევის შედეგად დადგინდა ბაქტერიების ელიმინაციის ხარისხი, აჩვენა 

მკურნალობის პროცესში კვლევის ჩატარებს მნიშვნელობა და მისი უპირატესობები. 

პაროდონტის მარკერების პათოგენობის ანალიზი საშუალებას იძლევა მკურნალობის 

თერაპიული მეთოდები მივიჩნიოთ საიმედოდ.  

            

 სურ. 1.1                        სურ. 1.2                         სურ. 1.3  

                 

სურ. 2.1                         სურ. 2.2                           სურ. 2.3 
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Iverieli M., Janjalashvili T.  

OBJECTIVE EVALUATION CRITERIA OF PERIODONTITIS TREATMENT BY VECTOR 

SYSTEM - PERIODONTAL MARKERS BEFORE AND AFTER TREATMENT  

TSMU, DEPARTMENT OF PERIODONTOLOGY; UNIDENT DENTAL CLINIC TRAININGAND 

RESEARCH CENTER  

The main goal of treatment of periodontal disease complex is the elimination of the inflammatory 

process. For this purpose is used non surgical, less invasive method of treatment as vector system, 

by periodontal pockets irrigation and tooth root surface polishing, allows removing of subgingival 
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mineralized plaque and pathogenic microorganisms biofilm. By quickly reaching hard to access 

places on the treatment process, bones and gums are not damaged. Periodontal pathogenic 

bacteria are the unique group of bacteria, wich is the main cause of periodontitis. For longterm 

therapeutic treatment success, it is necessary to eliminate the targeted bacteria. For this purpose, 

micro IDent test analysis has been successfully used to determine the quantitative and qualitative 

composition of periodontal pathogenic bacteria types. Survey results are based on individual 

optimal therapy scheme worked out, that was used for patients treatment, which, as a rule, are 

represented with the combination of the mechanical forms of therapy, and systemic or local 

antibiotics support. Analysis of periodontal pathogenic markers shows the reliability of 

therapeutic treatments.  
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FREQUENCY OF PRESENCE OF PERIODONTOPATHOGENIC BACTERIA IN THE 

PERIODONTAL POCKETS  

Janjalashvili T., Iverieli M.  

Dental Clinic and Training-Research Center UniDent; Tbilisi State Medical University, 

Department of Periodontal and Oral Mucosal Diseases, Georgia  

Periodontitis is considered as one of the most common dis- eases worldwide [5,6,17]. 8 out of 10 

patients are suffering from periodontitis of varying severity. The downward trend in the age 

threshold also attracts lots of attention from specialists [3,10]. Periodontium complex 

inflammatory diseases are known to be infections caused by bacteria colonizing the tooth surface, 

gin- gival margin, and subgingival environment [1,7-9,18]. Chronic periodontitis and peri-

implantitis are initiated by unique patho- genic bacteria of the so-called “red and bricky” complex 

detected in tooth bio-membrane: Aggregatibacter actinomycetemcomi- tans, Porphyromonas 

Gingivalis, Prevotella Intermedia, Tanner- ella Forsythia and Treponema Denticola [1,8,9,12,14-

16]. The main mechanism for disease prevention and treatment consists in regular removal of 

bacterial biofilm accumulated on the tooth surface using mechanical forms of therapy 

(Ultrasound, Vector or Laser Therapy) and for periodontitis, stage III - IV - Level A, B or C – as 

well as abscessed form of periodontitis according to new classification (22.07.2018 Amsterdam), 

taking this mea- sure alone may be insufficient, therefore the use of combined mechanical forms 

of therapy and systemic antibiotic therapy is necessary to ensure effective treatment and reduce 

the relapse rate of severe periodontitis [1,2,4,11,13].  

      In view of all the above mentioned, the purpose of this study was to evaluate the efficiency of 

different mechanical forms of peri- odontal treatment therapy: Ultrasound, Vector or Laser 

Therapy. To achieve the above aim it is needed to detect the pathogenic markers, identify their 

types, qualitative content and encounter frequency in periodontal pockets of the patients with 

periodontitis, before and after treatment. According to the study results an optimal individu- 

alized patient-centered treatment plan has been developed.  

Material and methods. In the clinical study conducted on periodontopathogenic microorganisms 

were involved 25 pa- tients with generalized periodontitis, stage II (A or B level), 20 to 60 years of 

age, without concomitant chronic diseases (wom- en - 75% and men – 25%) who referred for 
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treatment to the TSMU Department of Periodontal and Oral Mucosa Diseases and Dental Clinic 

and Training-Research Center “UniDent”.  

The most common reasons for patient referrals: Gum bleeding; Changing color, shape of the 

gums; Loose /shaky teeth; Halitosis.  

Based on the methods of treatment, after identifying periodontal markers we divided the 

surveyed patients into the following three groups: 

 Group I - treatment with an Ultrasound scaler (n=9).  

Group II - treatment with Ultrasound Scaler and Diode laser (n=8), 

Group III - treatment with Ultrasound Scaler and Vector Sistem (n=8).  

Patient anamnesis (Anamnesis morbi and Anamnesis vitae) has been gathered with absolute 

precision. Diagnosis was made on the base of recording clinical findings for oral cavity, col- 

lecting anamnesis, examination of face and oral cavity, detect- ing clinical indices, getting 

Orthopantomography and CT im- ages as well as microbiological molecular genetic test system 

examination for detecting the periodontopathogenic markers . All patients underwent all of the 

above mentioned examinations prior to and two weeks after treatment. Clinical treatment was 

conducted adhering to a pre-established treatment protocol.  

     The microbiological material has been studied at the Labora- tory “Mrcheveli” using Micro-

Ident biological method, based on DNA-Strip technology, enabling identification of five peri- 

odontopathogenic bacteria: Aggregatibacter Actinomycetem- comit, Porphyromonas Gingivalis, 

Prevotella Intermedia, Tan- nerella Forsythic and Treponema Denticola.  

      The detection process involves three steps: DNA extraction from subgingival samples (paper 

sticks), a multiplex amplifi- cation with biotinylated primers and a reverse hybridization. 

Hybridization involves the following steps: chemical denatur- ation of the amplification products, 

biotin-labeled amplicons to membrane-bound probes, rigid/stringent washing, addition of 

streptavidin/alkaline phosphatase (AP) conjugate, and alkaline phosphatase mediated staining. A 

template ensures easy and fast interpretation of the image obtained.  

     To detect periodontopathogenic markers the samples were taken on an empty stomach, prior 

to oral hygiene, directly from the periodontal pockets of five teeth, by placing special, sterile 

paper sticks for 10 seconds, with their further placing in a spe- cial sterile container for 

transportation.  
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     The sample is characterized by simple taking and transporting the test material, high 

diagnostic sensitivity and specificity. There- fore, this method is often used for providing the full 

assessment of inflammatory diseases of the periodontium complex. The qualitative and 

quantitative indices of pathogenic bacteria were calculated in percentage  

Results and discussion. The study of patients with general- ized periodontitis, stage II (A or B 

level), to detect pathogenic bacteria: Aggregatibacter actinomycetemcomit (A.a.), Porphy- 

romonas Gingivalis (P.g.), Prevotella Intermidia (P.i.), Tan- nerella Forsythia) (T.f.), Treponema 

Denticola (T.d.) and their qualitative and quantitative indexes have shown the following.  

        All five strain befor treatment were detected in 3 (12.5%) cas- es, none of the strain were 

detected in 1 (4%) patient; among the rest 21 (87.5%) patients the following associations of 

different microorganisms were detected: P.G., P.I, T.F., T.D. - in 20.8% of patients, PG, TF, TD - 

12.5%; AA, PG, PI, TF - 4.16%; PG, PI, TF-33.28%; PI, TF, TD - 4.16%; AA, PG, TF, TD - 12.5%; 

PI, TF - 4.16%; PG., PI, TD - 4.16% (Fig. 1).  

      As for the studied patients, the most prevalent among the associa- tions of microorganisms 

from the mentioned “red-bricky” complex, were: Tannerella Forsythia 30 (93.7%), 

Porphyromonas Gingivalis 21 (87%), Prevotella Intermidia 19 (78%), Treponema Denticola 13 

(59%), Aggregatibacter Actinomycetemcomit 5 (21.8%).  

      In addition, the growth rate of periodopathogenic bacteria re- vealed based on the study 

results - “Very High” (3+), “High” (2+), “Low” (1+) and “Not detected” (-) is shown in Table 1.  

Fig. 1 Microbial structure of the patients with periodontal inflammatory diseases before 
treatment__ 

  

Table 1. The growth rate of periodopathogenic bacteria  

 Ultrasound System  Diode Laser  Vector System  

A.A.  P.G.  P.I.  T.F.  T.D.  A.A.  P.G.  P.I.  T.F.  T.D.  A.A.  P.G.  P.I.  T.F.  T.D.  

Very High 3+  14%  28.5%  28.5%  14%  14%  -  43%  43%  -  14%  14%  71%  14%  57%  43%  

High 2+  -  43%  43%  57%  28.5%  14%  43%  43%  43%  43%  -  28.5%  43%  28.5%  28.5%  
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Low 1+  -  -  14%  14%  14%  -  14%  -  43%  -  -  -  14%  14%  28.5%  

Not de- tected -  86%  28.5%  14.5%  14.5%  43.5%  86%  -  14%  14%  43.5%  100%  -  28.5%  -  -  

Aggregatibacter actinomycetemcomit (A.a.), Porphyromonas Gingivalis (P.g.), Prevotella 
intermidia (P.i.), Tannerella forsythia (T.f.), Treponema Denticola (T.d.) 

Fig. 2. Microbial structure of the patients with periodontal inflammatory diseases after treatment  

Table 2. The percentage distribution of the growth rate of parodopathogenic bacteria after 
treatment  

 Ultrasound System  Diode Laser  Vector System  
 A.A.  P.G.  P.I.  T.F.  T.D.  A.A.  P.G.  P.I.  T.F.  T.D.  A.A.  P.G.  P.I.  T.F.  T.D.  

Very High 3+  14%  28.5%  -  14%  14%  -  -  -  -  -  -  -  -  -  -  

High 2+  -  28.5%  43%  43%  14 %  14%  14%  14%  14%  14%  -  -  -  -  -  

Low 1+  -  -  14%  14%  14%  -  28.5%  14%  43%  -  -  -  -  14%  -  

Not de- tected -  86%  43%  43%  28.5%  58%  86%  57%  82%  43%  86%  100%  100%  100%  86%  100%  

After evaluating the effectiveness of the treatment, based on ultrasound system (Swiss Company - 

EMS ultrasound system), Vector system (German firm Durr Dental), Diode laser (BIO- LASE, 

Device Company U.S. and Doctor Smile dental laser equipment, Italy Corporate) and the complex 

picture of clini- cal and laboratory examinations in patients with generalized periodontitis, stage 

II, A or B level, a significant improvement in clinical conditions was observed: gingival edge 

turned pale pink, without any signs of inflammation, depth of the periodon- tal pocket - 

significantly reduced, no exudate and/or bleeding was observed. The microbiological study of 

Aggregatibacter Actinomycetemcomit (AA), Porphyromonas Gingivalis (PG), Prevotella 

Intermidia (PI), Tannerella Forsythia (BF), Trepone- ma Denticola (TD) qualitatively and 

quantitatively in the peri- odontal pocket after Vector therapy, was not observed. In cases after 

ultrasound treatment in 4% were detected 4 strain in com- bination A.A.,P.G.,T.F.,T.D., in 4% 4 - 

P.G.,P.I.,T.F.,T.D. strains, in 8.3% 3 - P.G.,P.I.,T.F. strains and in 4% 3 - P.I.,T.F.,T.D. strains. Also 

no reliable elimination of bacteria was observed after laser therapie, in 4% of cases were detected 

all five strain, in 4 % was detected combination of 3 - P.G.,P.I.,T.F.strain, also in 4% 2 strain 

P.G.,T.F. and 1 strain T.F. and in 4 % no stains were observed.  
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     Tottaly in our clinical study after treatment all five strain were detected in 1 (4%) case, 4 strain 

A.A., P.G., T.F., T.D. in 1 (4%) case, P.G.,P.I.,T.F.,T.D. - 2 (8%) case, but 3 strain P.G., P.I., T.F in 

3(12.5%) case, 2 P.G.,T.F-1 (4%) case and 1 T.F in 2 (8%) case (Fig. 2).  

      In addition, the percentage distribution of the growth rate of par- odopathogenic bacteria after 

treatment - “Very High” (3+), “High” (2+), “Low” (1+) and “Not detected”(-) is shown in Table 2.  

For now, according to the current research, it is possible to make a conclusion:  

- When objectively evaluating the results of the conservative method of periodontal treatment, 

we believe that it is reliable to  

compare laboratory data on quantitative and qualitative changes in periodontal markers before 

and after treatment.  

- By comparing the quantitative and qualitative changes of the objective criterion-periodontal 

markers of evaluation before and after the treatment with the Vector system, a reliable degree of 

elimination of bacteria (+ -) was established, which convinced us of the effectiveness of the above 

method of treatment.  

- The study of periodontal pathogenic markers, when using Laser therapy (BioLase; 

Dr.SmileWiser), before and after treat- ment did not show complete elimination of the bacteria, 

the data were not reliable (+ -). The above allows us to conclude that this mono-method of 

treatment is effective only in the complex treatment.  

- Also no reliable elimination of bacteria was observed after Ultrasound therapies, respectively.  

We believe that the obtained data will help practicing dentists in the diagnosis and management 

of periodontal inflammatory processes.  
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SUMMARY  

FREQUENCY OF PRESENCE OF PERIODONTOPATHO- GENIC BACTERIA IN THE 

PERIODONTAL POCKETS  

Janjalashvili T., Iverieli M.  

Dental Clinic and Training-Research Center UniDent; Tbilisi State Medical University, 
Department of Periodontal and Oral Mucosal Diseases, Georgia  

The study is aimd at detection the pathogenic markers: Ag- gregatibacter actinomycetemcomit, 

Porphyromonas Gingivalis, Prevotella Intermedia, Tannerella Forsythia and Treponema 

Denticola, identify their types, qualitative content and encounter frequency in periodontal 

pockets of the patients with general- ized periodontitis, stage II (A or B level), before and after 

treat- ment with mechanical forms of therapy - Ultrasound, Vector or Laser Therapy . The 

material has been studied by using Micro- Ident biological method based on DNA-Strip 

technology.  

     The surveyed 25 patients (women - 75% and men – 25%), 20 to 60 years of age, were divided 

into the three groups: group I treatment with Ultrasound scaler (n=9), group II treatment with 

Ultrasound Scaler and Diode laser (n=8), group III treatment with Ultrasound Scaler and Vector 

Sistem (n=8).  

     All five strain before treatment were detected in 3 (12.5%) cases, none of the strain were 

detected in 1 patient (4%); among the rest 21 patients (87.5%) the following associations of differ- 

ent microorganisms were detected: P.G., P.I, T.F., T.D. - in 20.8% of patients, P.G., T.F., T.D. - 

12.5%; A.A., P.G., P.I., T.F. - 4.16%; P.G., P.I., T.F.-33.28%; P.I., T.F., T.D. - 4.16%; A.A., P.G., 

T.F., T.D. - 12.5%; P.I., T.F. - 4.16%; P.G., P.I., T.D. - 4.16%.   

      After evaluating the effectiveness of the treatment, based on Ultrasound system, Vector 

system, Diode laser and the complex picture of clinical and laboratory examinations in patients 

with generalized periodontitis, stage II, A or B level, a significant improvement in clinical 

conditions was observed. The microbiological study of Aggregatibacter Ac- tinomycetemcomit 

(AA), Porphyromonas Gingivalis (PG), Prevotella Intermidia (PI), Tannerella Forsythia (BF), 

Trepo- nema Denticola (TD) showed a complete elimination of qualitative and quantitative data 

after Vector therapy, but no reliable elimination of bacteria was observed after ultrasound and 

laser therapies.  
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      After treatment all five strain were detected in 1 (4%) case, 4 strain A.A., P.G., T.F., T.D. in 1 

(4%) case, P.G.,P.I.,T.F.,T.D. - 2 (8%) case, 3 strain P.G., P.I., T.F in 3 (12.5%) case, 2 strain P.G., 

T.F - 1 strain (4%) and 1 T.F in 2 (8%).  

Keywords: periodontal disease, gingiva, bacteria, Micro- Ident, biofilm, inflammation, Vector 

Paro, Diode Laser.  

РЕЗЮМЕ  

ЧАСТОТА РАСПРОСТРАНЕНИЯ ПАРОДОНТАЛЬ- НЫХ ПАТОГЕННЫХ БАКТЕРИЙ В 

ПАРОДОНТАЛЬ- НЫХ КАРМАНАХ  

Джанджалашвили Т.В., Ивериэли М.Б.  

стоматологическая клиника и учебно-исследовательский центр Unident; тбилисский 

государственный медицинский университет, кафедра заболеваний пародонта и слизистой 

оболочки полости рта, грузия  

     Целью исследования явилось выявление патогенных мар- керов aggregatibacter 

actinomycetemcomit, Porphyromonas Gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella Forsythia и 

Treponema Denticola, их видов, качественного содержания и частоты встречаемости в 

пародонтальных карманах у пациентов с генерализованным пародонтитом II стадии (A или 

B уровень) до и после лечения с использованием ме- ханических форм терапии - 

ультразвуковой, векторной или лазерной. Материал исследован с помощью биологического 

метода Micro-Ident, основанного на технологии DNA-Strip.  

     Обследованные 25 пациентов (женщин - 19 и мужчин - 6) в возрасте от 20 до 60 лет с 

учетом проводимой те- рапии разделены на три группы: I группа (n=9) - лече- ние 

ультразвуковым скейлером, II группа (n=8) - лечение ультразвуковым скейлером и диодным 

лазером, III груп- па (n=8) - лечение ультразвуковым скейлером и системой Vector. 

     Все пять штаммов до лечения выявлены в 3 (12,5%) случаях, у 1 (4%) пациента не 

обнаружено ни одного штамма; у 21 (87,5%) пациента выявлены следующие ас- социации 

различных микроорганизмов: Porphyromonas Gingivalis (P.G.), Prevotella intermedia (P.i.), 

Tannerella Forsythia (T.F.) и Treponema Denticola (T.D.) - у 20,8% пациентов, P.G., T.F., T.D. – 

у 12,5%; aggregatibacter actinomycetemcomit (a.a.), P.G., P.i., T.F. - 4,16%; P.G., P.I., T.F. - 
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33,28%; P.i., T.F., T.D. - 4,16%; a.a., P.G., T.F., T.D. - 12,5%; P.i., T.F. - у 4,16%; P.G., P.i., T.D. – 

у 4,16%. 

      Оценка эффективности лечения на базе ультразвуковой системы, системы Vector, 

диодного лазера и комплексной картины клинико-лабораторных обследований у пациентов 

с генерализованным пародонтитом II стадии, уровня A или B показала значительное 

улучшение клинического состоя- ния. Микробиологическое исследование A.A., P.G., PI, TF, 

Treponema Denticola TD выявило полное устранение каче- ственных и количественных 

данных после терапии систе- мой Vector, после ультразвуковой и лазерной терапии досто- 

верного устранения бактерий не наблюдалось.  

რეზიუმე  

პაროდონტულ ჯიბეებში პაროდონტოპათოგენური ბაქტერიების გავრცელების სიხშირე 

თ. ჯანჯალაშვილი, მ. ივერიელი  

სტომატოლოგიის კლინიკა და სასწავლო-კვლევითი ცენტრი “უნიდენტი”; თბილისის 

სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი, პაროდონტისა და პირის ღრუს ლორწოვანის 

დაავადებების დეპარტამენტი,საქართველო  

კვლევის მიზანს წარმოადგენდა II სტადიის, A და B დონის გენერალიზებული 

პაროდონტიტით პაციენტებში პათოგენური მარკერების: Aggregatibacter actinomy- 

cetemcomit, Porphyromonas Gingivalis, Prevotella Intermedia, Tannerella Forsythia და 

Treponema Denticola გამოვლენა, მათი სახეობრივი, თვისობრივი და რაოდენობრივი 

მახასიათებლების დადგენით, თერაპიის მექანიკური ფორმებით (ულტრაბგერითი, 

ვექტორული ან ლაზერული) მკურნალობამდე და მის შემდეგ.  

მასალა შესწავლილი იყო Micro-Ident ბიოლოგიური მეთოდის გამოყენებით,რომელიც 

დაფუძნებულია DNA-Strip ტექნოლოგიაზე.  

გამოკვლეული იყო 25 პაციენტი (ქალი – 19 და მამაკაცი - 6), 20-60 წლამდე ასაკის. 

პაციენტები დაიყო სამ ჯგუფად: I ჯგუფის პაციენტებს (n=9) მკურნალობა ჩაუტარდათ 

ულტარბგერითი სკალერით, II ჯგუფის პაციენტებს (n=8) - ულყტაბგერითი სკალერით 

და დიოდური ლაზერით, III ჯგუფის პაციენტებს (n=8) - ულტრაბგერითი სკალერით და 

Vector სისტემით.  
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მკურნალობის დაწყებამდე ხუთივე შტამი დაფიქსირდა 3 (12,5%) შემთხვევაში, არცერთი 

შტამი არ გამოვლინდა 1 (4%) შემთხვევაში; 21 (87,5%) პაციენტს აღენიშნა 

მიკროორგანიზმების შემდეგი ასოციაციები: Porphyromonas Gingivalis (P.G.), Prevotella 

intermedia (P.i.), Tannerella Forsythia (T.F.), Treponema Denticola (T.D.) - პაციენტების 20,8%-

ში, P.G., T.F., T.D. - 12.5%; Aggregatibacter actinomycetemcomit (A.A.), P.G., P.I., T.F. - 4.16%; 

P.G., P.I., T.F.-33.28%; P.I., T.F., T.D. - 4.16%; A.A., P.G., T.F., T.D. - 12.5%; P.I., T.F. - 4.16%; 

P.G., P.I., T.D. - 4.16%.  

გენერალიზებული პაროდონტიტის II სტადიის A ან B დონის დიაგნოზით პაციენტებში 

ულტრაბგერის სისტემით, სისტემით Vector და  ჩატარებული მკურნალობის შემდეგ 

ეფექტურობის შეფასებით, კლინიკური და ლაბორატორიული გამოკვლევების 

კომპლექსური სურათის მონაცემების საფუძველზე აღინიშნა კლინიკური მდგომარეობის 

საგრძნობი გაუმჯობესება, ხოლო ჩატარებული მიკრობიოლოგიური კვლევის შედეგეად 

პაროდონტული მარკერების: A.A., P.G., P.I., T.F., T.D. თვისებრივი და რაოდენობრივი 

მონაცემების სრული აღმოფხვრა ვექტორული თერაპიის შემდეგ, ულტრაბგერითი და 

ლაზერული თერაპიების შემდეგ ბაქტერიების სარწ- მუნო ელიმინაცია არ აღინიშნა. 
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თეა ჯანჯალაშვილი1, მანანა ივერიელი2 

პაროდონტიტის მკურნალობის მეთოდების ეფექტურობის შეფასება სპეციფიკური 

კლინიკო-ლაბორატორიული მარკერებით 

 

1    სტომატოლოგიის კლინიკა და სასწავლო-კვლევითი ცენტრი უნიდენტი; 

2 თსსუ პაროდონტოლოგიისა და პირის ღრუს ლორწოვანის დაავადებათა 

დეპარტამენტი; 

Doi: https://doi.org/10.52340/jecm.2022.06.027 

 

TEA JANJALASHVILI1, MANANA IVERIELI2 

EFFECTIVENESS OF PERIODONTITIS TREATMENT METHODS EVALUATION WITH 

SPECIFIC CLINICAL AND LABORATORY MARKERS 

1Dental Clinic and Training-Research Center UniDent; 

2TSMU Department of Periodontology and Oral Mucosal Diseases,Georgia 

 

 SUMMARY 

Periodontitis  is  one  of  the  most  common  dental  diseases  in  the  world.  The  main  reason  

for  the development  of  inflammatory  processes  of  periodontal  tissues  is  the  etiological  

factor  of  an  infectious nature.  The  purpose  of  the  present  study  was  to  evaluate  the  

effectiveness  of  periodontitis  treatment methods:  vector  system,  diode  laser,  vector  system  

and  diode  laser  combined  treatment,  based  on  the complex picture data of clinical and 

laboratory examinations.Depending  on  the  treatment  methods,  patients  diagnosed  with  

different  stages  and  levels  of periodontitis were divided into three groups. The research and 

data processing of periodontal markers in the  periodontal  pocket  in  all  three  groups:  

Aggregatibacter actinomycetemcomit,  Porphyromonas gingivalis,  Prevotella intermedia,  

Tannerella  forsythia,  Treponema  denticola  allowed  us  to  establish  a reliable relationship 

between the values obtained before treatment and as a result of treatment. Where the data 

obtained after the vector system and the combined vector system and diode laser treatment were 

found  to  be  reliable  for  the  target  parameters  and  the  effectiveness  of  the  treatment  was  

established (p<0.05). Which is not confirmed in the case of diode laser 

treatment.Keywords:periodontal disease, periodontal markers, Vector Paro, Diode Laser. 

 

https://doi.org/10.52340/jecm.2022.06.027


 
 

 178 

პაროდონტიტი მსოფლიოში ერთ-ერთი გავრცელებული სტომატოლოგიური დაავადებაა, 

მოზრდილ პოპულაციაში პაროდონტიტი კბილების დაკარგვის უმთავრეს მიზეზს 

წარმოადგენს, რაც გავლენას ახდენს მათ ჯანმრთელობაზე, ცხოვრების ხარისხსა და 

თვითშეფასებაზე [1,5,6,10,14,17]. პაროდონტიტი ინფექციური ანთებითი დაავადებაა, 

რომელიც წარმოქმნილი და გამწვავებულია სუბგინგივური მიკრობიოზის დისბიოზიით 

[2,3,4,7,9,11,12,14,16]. პაროდონტოლოგიურმა მკურნალობამ ხელი უნდა შეუწყოს 

მნიშვნელოვან კლინიკურ გაუმჯობესებას და თავიდან აიცილოს დაავადების შემდგომი 

წინსვლა. არსებობს დამაჯერებელი მტკიცებულება იმისა, რომ ეს კლინიკური შედეგები 

მიიღწევა, როდესაც პაროდონტის პათოგენების პროპორციები მცირდება მკურნალობის 

შედეგად [1,2,4,6]. პაროდონტის დაავადებების მკურნალობისას ძირითადი მოთხოვნა 

კომპლექსური და მაქსიმალურად ინდივიდუალური მიდგომაა [1,2] და მკურნალობაში 

მიღწეული წარმატებების მიუხედავად, პრაქტიკოსი სტომატოლოგებისთვის კვლავ 

აქტუალურ საკითხად რჩება პაროდონტიტისა და პერი-იმპლანტიტის გამომწვევი 

მიკროორგანიზმების პაროდონტულ ჯიბეში შეფარდების, ეფექტური მკურნალობის, 

ჩარევის ინვაზიურობის შემცირების და რემისიის გახანგრძლივების საკითხები 

[8,13,15,16]. ყოველივე ზემოთქმულიდან გამომდინარე, დაიგეგმა კვლევა, რომლის 

მიზანსაც წარმოადგენდა პაროდონტიტის მკურნალობის მეთოდების: ვექტორ სისტემის, 

დიოდური ლაზერის, ვექტორ სისტემის და დიოდური ლაზერის კომბინირებული 

მკურნალობის ეფექტურობის შეფასება, კლინიკური და ლაბორატორიული 

გამოკვლევების კომპლექსური სურათის მონაცემების საფუძველზე.  

კვლევის მეთოდებდან გამომდინარე მუშავდებოდა პაციენტებისთვის ოპტიმალური 

ინდივიდური თერაპიის სქემა, რომელიც, როგორც წესი, თერაპიის მექანიკური ფორმების 

და საჭიროების შემთხვევში, ზოგადი მკურნალობის კომბინაციას წარმოადგენს, რაც 

რეციდივების სიხშირის შემცირების საშუალებას იძლევა.  

 

მასალა და მეთოდები.  

 

დასახული მიზნის გადასაჭრელად კლინიკურ-ლაბორატორიული კვლევა და 

მკურნალობა ჩაუტარდა 20-დან 60 წლამდე ასაკის, თანმხლები ქრონიკული 

დაავადებების არმქონე 35 პაციენტს.  მათშორის იყო 25 ქალი და10 მამაკაცი, 

პაროდონტიტის სხვადასხვა სტადიის და დონის დიაგნოზით (ცხრილიN1).  



 
 

 179 

ცხრილი N 1. კვლევაში ჩართული პაროდონტიტის სხვადასხვა სტადიის და დონის 

დიაგნოზის მქონე პაციენტების რაოდენობა, სქესი და ასაკი რაოდ.ასაკი,სქესიდაავ. 

  
              რაოდ.ასაკი,სქესი      დაავ. 

ფორმა 

 

რაოდენობა 

სქესი ასაკი 

ქალი მამაკაცი 20-30 31-40 41-50 51-60 

სტადია I  A დონე 7 7 0 4 3 0 0 

სტადია I  B დონე 4 2 2 3 1 0 0 

სტადია II  A დონე 3 1 2 2 1 0 0 

სტადია II  B დონე 13 9 4 3 4 4 2 

სტადია III B დონე 7 5 2 1 1 3 2 

სტადია III  C დონე 1 1 0 1 0 0 0 

სულ 35 25 10     

 

კვლევის კლინიკურ ეტაპზე, მკურნალობის მეთოდებიდან გამომდინარე, პაციენტები 

დაიყო სამ ჯგუფად:  I ჯგუფი-ვექტორ სისტემით თერაპია,  II ჯგუფი-დიოდური 

ლაზერით თერაპია,  IIIჯგუფი-კომბინირებული თერაპია ვექტორ სისტემით და 

დიოდური ლაზერით. ყველა პაციენტთან მკურნალობამდე ჩატარდა პაროდონტის 

კომპლექსის მდგომარეობის გამოკვლევა და მონაცემების რეგისტრაცია. დამატებით 

ყველა პაციენტთან გაკეთდა ორთოპანტომოგრაფიული და/ან CT კვლევა და ყველა 

შემთხვევაში მიკრობიოლოგიური კვლევა - პოლიმერაზას ჯაჭვური რეაქციით (PCR), 

Micro-Ident ანალიზით პაროდონტულ ჯიბეში პათოგენური მარკერების: Aggregatibacter  

actinomycetemcomit, Porphyromonas  gingivalis,  Prevotella  intermedia, Tannerella 

forsythia,Treponema denticola შემცველობაზე (სურათიN1 ა,ბ,გ).   

 

სურათიN1. Micro-Ident მოლეკულურ გენეტიკური ანალიზის ანაწყობი (ა), აღების წესი(ბ) 

და კვლევის შედეგი (გ). 

 

ა   ბ  გ   

 

სტატისტიკური მონაცემების  დამუშავებამ საშუალება მოგვცა დაგვედგინა სარწმუნო 

კავშირი მკურნალობამდე და მკურნალობის შედეგად მიღებულ სიდიდეებს შორის. 
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პარამეტრების შეფასებისათვის გამოყენებული იყო შკალა 0-3, ბიჯით1. სტატისტიკური 

დამუშავებისას გამოყენებულ იქნა სპირმანის რანგული კორელაცია α=0.05 

მნიშვნელოვნების დონით α (95%-იანი ალბათობა)  და თავისუფლების ხარისხით ƴ=13. 

სარწმუნოება შემოწმდა ნულოვანი ჰიპოთეზის საშუალებით. სპირმანის კრიტერიუმის 

კრიტიკული მნიშვნელობა α=0.05 მნიშვნელოვნების დონითა და ƴ=13 თავისუფლების 

ხარისხისათვის არის 0.521.  

 

კვლევის შედეგები და მათი განხილვა. 

 

 I ჯგუფის პაციენტებში ეტიოტროპული მკურნალობა პაროდონტოპათოგენური 

მარკერების კვლევის შემდეგ ჩატარდა ვექტორ სისტემით. ცნობილია, რომ ვექტორ 

სისტემის უპირატესობა მის უნიკალურ კონსტრუქციაში მდგომარეობს, რისი 

მეშვეობითაც სამუშაო ინსტრუმენტს „მოწესრიგებული“ რხევები ვერტიკალურად, ფესვის 

გასწვრივ გადაეცემა - იგი მოძრაობს კონკრეტულად სამუშაო ზედაპირის გასწვრივ. 

ვექტორ სისტემის ჰიდროქსიაპატიტის სუსპენზიის ნაკადის დახმარებით ფესვის 

ზედაპირიდან სრულად ხდება ბიოაპკის მოცილება და კბილის ზედაპირის გასადავება, 

ასევე, თავისთავად, ჰიდროქსიაპატიტი ხელს უწყობს ღრძილის სწრაფად აღდგენას 

პროცედურის შემდეგ, თუ გავითვალისწინებთ მის ტუტე pH-საც. ყოველივე ეს 

პროცედურის უმტკივნეულოდ ჩატარების საშუალებას იძლევა, მომატებული 

მგრძნობელობის მქონე პაციენტებშიც კი.  

       აღნიშნულ სამიზნე ჯგუფში, მკურნალობის შემდეგ ყველა პაციენტთან გამოვლინდა 

კლინიკური სურათის სარწმუნო გაუმჯობესება. მკურნალობამდე ჩატარებული 

მოლეკულურ ბიოლოგიური კვლევის შედეგად გამოვლენილი მიკრობული სპექტრის 

მრავალფეროვნება, სხვადასხვა ზრდის ინტენსივობით, მკურნალობის შემდეგ 

რადიკალურად შეიცვალა, აღინიშნა პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი ელიმინაცია (დიაგრამაN1). 
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დიაგრამა N1  

 

 
 

ვექტორით მკურნალობის შედეგად აღინიშნა რანგული კორელაციის კოეფიციენტის 

შემდეგი მნიშვნელობები: Porphyromonas  gingivalis -rs=0.665, Prevotella intermedia-rs=0.565, 

Tannerella forsytia -rs=0.515, Treponema denticola -rs=0.518.  

 

ამ შემთხვევაში კავშირი მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ სარწმუნო აღმოჩნდა 

შემდეგი პარამეტრებისათვის: Porphyromonas gingivalis,  Prevotella intermedia,  Tannerella  

forsytia, Treponema denticola და დადგენილია მკურნალობის ეფექტურობა (p<0.05). 

    II ჯგუფში გაერთიანებულ პაციენტთა ეტიოტროპული მკურნალობა, პაროდონტო-

პათოგენური მარკერების კვლევის შემდეგ, ჩატარდა დიოდური ლაზერით (BioLase; 

Dr.Smile Wiser-ტალღის სიგრძე 940 ნმ), რომლის გამოყენება საკმაოდ აქტუალურია 

პაროდონტის დაავადებათა კომპლექსურ მკურნალობაში: ქსოვილების ტროფიკის და 

ადგილობრივი იმუნიტეტის გაუმჯობესების, ასევე მისი ბაქტერიოციდული ეფექტის 

გამო, რაც პაროდონტულ ჯიბეში ბაქტერიების ნაწილობრივ რიცხვობრივ და სახეობრივ 

შემცირებას ახდენს.  

დიოდური ლაზერით მკურნალობის შემდეგ, აღნიშნულ სამიზნე ჯგუფში 

პაროდონტული მარკერების არასრული რაოდენობრივი და თვისობრივი ელიმინაციის 

მიუხედავად (დიაგრამაN2), ყველა პაციენტთან გამოვლინდა კლინიკური სურათის 

ნაწილობრი ვიგაუმჯობესება.  

 

 

 

 

P.G 3+ P.G 2+ P.G1+ P.G 0 P.I 3+ P.I 2+ P.I 1+ P.I 0 T.F 3+ T.F 2+ T.F 1+ T.F 0 T.D 3+ T.D 2+ T.D 1+ T.D 0

მკურნალობამდე 66 33 0 0 6.6 46.6 13.3 33.3 13.3 53.2 26.6 6.6 13.3 20 20 46.6

მკურნალობის შემდეგ 0 0 0 100 0 0 6.6 93.3 0 0 20 80 0 0 6.6 93.3
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 დიაგრამა N 2  

 

 
 

დიოდური ლაზერით მკურნალობის შედეგად აღინიშნა რანგული კორელაციის 

კოეფიციენტის შემდეგი მნიშვნელობები: Porphyromonas gingivalis -rs= 0.477, Prevotella 

intermedia-rs=0.53, Tannerella forsytia -rs=0.654, Treponema denticola-rs=0.874. 

სტატისტიკურმა კვლევამ აჩვენა, რომ სამი პარამეტრისათვის, Prevotella intermedia, 

Tannerella forsytia, Treponema denticolars>0.521 (p<0.05), რაც იმას ნიშნავს, რომ კავშირი 

პარამეტრებს შორის მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ სტატისტიკურად 

სარწმუნოა, რაც არ დასტურდება Porphyromonas gingivalis-თვის.  

III ჯგუფში გაერთიანებულ პაციენტთა ეტიოტროპული მკურნალობა, პაროდონტული 

მარკერების ლაბორატორიული კვლევის შემდეგ, ჩატარდა ვექტორ სისტემით და 

დიოდური ლაზერით კომბინაციაში. აღნიშნულ სამიზნე ჯგუფში მკურნალობის 

ჩატარების შემდეგ, ყველა პაციენტს მთელი საკონტროლო დროის განმავლობაში, 

აღენიშნა კლინიკური სურათის სარწმუნო გაუმჯობესება და გამოვლინდა 

პაროდონტული მარკერების რაოდენობრივი და თვისობრივი მაჩვენებლების სრული 

ელიმინიაცია (დიაგრამაN3).  

 

 

 

 

 

 

A.A
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A.A
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მკურნალობამდე 6.6 0 0 93.3 26.6 46.6 13.3 13.3 33.3 53.2 6.6 6.6 6.6 46.6 33.3 13.3 6.6 40 13.3 40
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დიაგრამა  N 3  

 

 
 

ვექტორ სისტემით და დიოდური ლაზერით კომბინირებული მკურნალობის შედეგად 

რანგული კორელაციის კოეფიციენტის მნიშვნელობების შედეგების მიხედვით, კავშირი 

მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ სარწმუნო აღმოჩნდა 

პაროდონტოპათოგენური მარკერებისთვის Aggregatibacter    actinomycetemcomit,    

Porphyromonas    gingivalis,        Prevotella intermedia,  Treponema denticola და დადგინდა 

მკურნალობის ეფექტურობა (p<0.05). ამდენად კვლევის საფუძველზე შესაძლებელია 

გაკეთდეს შემდეგი. 

 

 დასკვნები : ვექტორ სისტემით, ვექტორ სისტემით და დიოდური ლაზერით 

კომბინირებული თერაპიისას მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ, შეფასების 

ობიექტური კრიტერიუმის - პაროდონტოპათოგენური მარკერების რაოდენობრივი და 

თვისობრივი ცვლილებების შედარებისას, დადგინდა ბაქტერიების: Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas  gingivalis,    Prevotella intermedia,  Tannerella  

forsytia,  Treponema  denticola სარწმუნო ელიმინაცია (p<0.05), რაც ადასტურებს 

მკურნალობის ზემოთაღნიშნული მეთოდების ეფექტურობას. მკურნალობისას, მხოლოდ 

დიოდური ლაზერის (BioLase;   Dr.Smile Wiser) გამოყენებამ (ღრძილზედა და ღრძილქვეშა 

დამუშავება)  მკურნალობამდე და მკურნალობის შემდეგ ჩატარებული 

პაროდონტოპათოგენური მარკერების კვლევის შედეგი ზოგიერთ პაროდონტულ 

მარკერებთან:  Prevotella intermedia,  Tannerella  forsytia,  Treponema  denticola იყო 

სარწმუნო (p<0.05), რაც არ დასტურდება Porphyromonas  gingivalis-თვის. ზემოთქმული 

შემდეგი დასკვნის გაკეთების საშუალებას იძლევა, რომ მკურნალობის ეს მონო-მეთოდი 

მხოლოდ კომპლექსური მკურნალობისას არის ეფექტური. მარკერ-პათოგენური ანალიზი 
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უზრუნველყოფს პაროდონტიტის კომპლექსური მკურნალობისას თერაპიული 

მკურნალობის შედეგის ობიექტური შეფასების მაქსიმალურ საიმედოობას.  
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თეა ჯანჯალაშვილი1, მანანა ივერიელი 2  

პაროდონტიტის მკურნალობის მეთოდების ეფექტურობის შეფასება სპეციფიკური 

კლინიკო-ლაბორატორიული მარკერებით  

1 სტომატოლოგიის კლინიკა დასასწავლო-კვლევითიცენტრიუნიდენტი;  

2 თსსუ პაროდონტოლოგიისა და პირის ღრუს ლორწოვანის დაავადებათა დეპარტამენტი;    

საქართველო  

 

რეზიუმე პაროდონტიტი მსოფლიოში ერთ-ერთი გავრცელებული სტომატოლოგიური 

დაავადებაა. პაროდონტის ქსოვილების ანთებითი პროცესების განვითარების ძირითადი 

მიზეზი ინფექციური ბუნების ეტიოლოგიური ფაქტორია.    წინამდებარე კვლევის მიზანი 

იყო პაროდონტიტის მკურნალობის მეთოდების: ვექტორ სისტემის, დიოდური ლაზერის, 

ვექტორ სისტემის და დიოდური ლაზერის კომბინირებული მკურნალობის ეფექტურობის 

შეფასება, კლინიკური და ლაბორატორიული გამოკვლევების კომპლექსური სურათის 

მონაცემების საფუძველზე.  მკურნალობის მეთოდებიდან გამომდინარე პაროდონტიტის 

სხვადასხვა სტადიის და დონის დიაგნოზის მქონე პაციენტთა დაყოფა მოხდა სამ 

ჯგუფად. სამივე ჯგუში პაროდონტულ ჯიბეში პაროდონტული მარკერების: 

Aggregatibacter    actinomycetemcomit, Porphyromonas    gingivalis, Prevotella intermedia, 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31877891/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31877891/
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Tannerella   forsythia,Treponema   denticola კვლევამ და მონაცემების დამუშავებამ 

საშუალება მოგვცა დაგვედგინა სარწმუნო კავშირი მკურნალობამდე და მკურნალობის 

შედეგად მიღებულ სიდიდეებს შორის, სადაც ვექტორ სისტემით, ასევე კომბინირებული 

ვექტორ სისტემის და დიოდური ლაზერის მკურნალობის შემდეგ მიღებული მონაცემი 

სარწმუნო აღმოჩნდა სამიზნე პარამეტრებისათვის და დადგინდა მკურნალობის 

ეფექტურობა (p<0.05), რაც არ დასტურდება დიოდური ლაზერით მკურნალობის 

შემთხვევაში. 
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