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შ ი ნ ა ა რ ს ი  

 

 

დისერტაციაში გამოყენებული შემოკლებები. 

შესავალი. 

თავი I. ლიტერატურის მიმოხილვა. 

1.1. მიოკარდიუმის მეტაბოლიზმი ნორმაში. 

1.2. იშემიური მიოკარდიუმის მეტაბოლიზმი. 

1.3. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

მიმდინარეობაზე. 

თავი II. კვლევის მასალა და მეთოდები. 

თავი III. კვლევის შედეგები. 

3.1. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა გულის კუნთის ბიოელექტრულ აქტივობაზე 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს. 

3.1.ა. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა დაზიანების პოტენციალზე. 

3.1.ბ. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა არიტმიებზე. 

3.2. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა გულის კუნთის ბიომექანიკაზე მიოკარდიუმის  

მწვავე ინფარქტის დროს ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების მიხედვით. 

თავი IV. კვლევის შედეგების განხილვა. 

დასკვნა. 

პრაქტიკული რეკომენდაციები. 

ლიტერატურა. 

 

შ ე მ ო კ ლ ე ბ ე ბ ი  

 

მმი ----- მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტი 

გიკ ----- მაპოლარიზებელი ხსნარი (გლუკოზა–ინსულინი– 

კალიუმი) 

გიდ ----- გულის იშემიური დაავადება 

ატფ ----- ადენოზინტრიფოსფორმჟავა 

პდჰ ----- პირუვატდეჰიდროგენაზა  
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ეკგ ----- ელექტროკარდიოგრამა 

EDD----- საბოლოო დიასტოლური ზომა 

ESD----- საბოლოო სისტოლური ზომა 

EDV----- საბოლოო დიასტოლური მოცულობა 

ESV----- საბოლოო სისტოლური მოცულობა 

SV ----- დარტყმითი მოცულობა 

EF ----- განდევნის ფრაქცია 

 

შ ე ს ა ვ ა ლ ი  
 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტი (მმი), როგორც გულის იშემიური დაავადების 

გამოვლინების მწვავე ფორმა, დინამიკური პროცესია, რომლის განვითარების 

ძირითადი ეტაპებია იშემია, იშემიური დაზიანება და ნეკროზი. პირველი ორი ეტაპი 

შექცევადი ხასიათისაა და დროული რეპერფუზიის შემთხვევაში უკუგანვითარებას 

განიცდის, ხოლო მესამე ეტაპი ანუ უჯრედის კვდომა უჯრედის შეუქცევადი 

დესტრუქციაა, რომელიც მიმდინარეობს იშემია-რეპერფუზიის ფონზე 

კოაგულაციური ნეკროზისა და აპოპტოზის გზით [M. Mocanu et al., 2000; Fortuno 

M.A. et al., 2001;M C. Mold et al., 2001; Niessen H.W. et al., 1999; G. Olivetti et al., 1994]. 

ფარბისა და თანაავტორების [A. Farb et al., 2000] მიერ ნაჩვენები იქნა, რომ იშემია–

რეპერფუზიის დროს მრავალი კარდიომიოციტი ზიანდება იშემიური ზონის 

მოსაზღვრე უბანშიც. მწვავე კორონარული უკმარისობის შედეგად გულის კუნთში 

ყალიბდება სტრუქტურულად და ფუნქციურად ჰეტეროგენული კერა, რომლის 

შესწავლის საფუძველზეც გაჩნდა ისეთი ახალი “იშემიური სინდრომების” მცნება, 

როგორიცაა მიოკარდიუმის “ჰიბერნაცია”, “სტანინგი”, “მეტაბოლური 

ადაპტაცია”[Амосова Е. Н. 2000]. როგორც დაზიანების კერაში, ისე მის ირგვლივ მყოფ 

ქსოვილში განვითარებული დისმეტაბოლური ცვლილებების ხასიათი და სიმძიმე 

მნიშვნელოვანწილად განსაზღვრავს მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის კლინიკურ 

მიმდინარეობას და გამოსავალს. აქედან გამომდინარე, აღნიშნული დაავადების 

ტრადიციული მიდგომების გვერდით აქტუალობას იძენს დაზიანების კერის 

მეტაბოლური კორექციის პრობლემა. იშემიური მიოკარდიუმის მეტაბოლური 

დაცვის კონცეფცია ემყარება იმ ფაქტს, რომ გლიკოლიზი უზრუნველჰყოფს 
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უჯრედის ბიოენერგეტიკას ატფ-ის მარაგის შექმნის სახით როგორც ანაერობულ, ისე 

აერობულ პირობებში და მასთან მოიხმარს ჟანგბადს გაცილებით ნაკლები 

რაოდენობით, ვიდრე თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების დაშლის პროცესი-

ლიპოლიზი. უჯრედის ჰიპოქსიის პირობებში გლიკოლიზის აერობული ეტაპი 

ბლოკირებულია მიტოქონდრიაში მიმდინარე ლიპოლიზის ერთ-ერთი რგოლის-β-

ოქსიდაციის მიერ, რაც იწვევს ისედაც დეფიციტური ჟანგბადის არაეკონომიურ 

ხარჯვას. აქედან გამომდინარე, მწვავე იშემიური დაზიანების კერაში, რომელიც 

ხასიათდება სტრუქტურული და ფუნქციური ჰეტეროგენობით, მეტაბოლური 

კორექციის სტრატეგია გულისხმობს გლიკოლიზის როგორც ეკონომიური 

ბიოენერგეტიკული მექანიზმის გაძლიერებას. აღნიშნული მიზნის მიღწევა 

შესაძლებელია, ერთის მხრივ, თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავეების β-ოქსიდაციის 

ბლოკირების გზით, ხოლო მეორეს მხრივ, მაპოლარიზებელი ხსნარის (გლუკოზა, 

ინსულინი, კალიუმის ქლორიდი) საშუალებით გლუკოზის უჯრედშიდა 

ტრანსპორტირების გაძლიერების გზით. მაპოლარიზებელი ხსნარის (გიკ) 

ანტიიშემიური მოქმედების არსი მდგომარეობს იმაში, რომ გლუკოზა აძლიერებს 

ანაერობულ გლიკოლიზს, ინსულინი კი – გლუკოზის შთანთქმის ინტენსივობას, რაც 

განაპირობებს გლიკოლიზური ატფ-ის მარაგის გაზრდას და კალიუმის 

თანამყოფობის პირობებში დარღვეული ელექტროლიტური ბალანსის კორექციას [C. 

Rackley et al. 1981]. თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების ოქსიდაციის მაბლოკირებელ 

საშუალებათა შორის ყურადღებას იპყრობს ევროპის კარდიოლოგთა ასოციაციის 

მიერ რეკომენდირებული პრეპარატი პრედუქტალი, რომელიც თრგუნავს 

მიტოქონდრიაში მიმდინარე β-ოქსიდაციის პროცესს და პრეპარატი მილდრონატი, 

რომელიც აფერხებს თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავეების ტრანსმემბრანულ დიფუზიას 

მიტოქონდრიაში. პრედუქტალი და მილდრონატი ხელს უწყობენ იშემიზირებულ 

მიტოქონდრიაში ცხიმოვანი მჟავეების მეტაბოლიზმის ბლოკირების გზით 

გლიკოლიზის აერობული მექანიზმის ამუშავებას ანუ უფრო ეკონომიური და 

ეფექტური ენერგოპროდუქციის პროცესის აღდგენას. პლაფერონი ლბ აძლიერებს 

მიტოქონდრიის ენერგიზაციის პროცესს [Ягужинский Л.С. 1995] და აფერხებს 

აპოპტოზის განვითარებას [A. Bakhutashvili et al., 2001]. ასევე, პლაფერონი იცავს 

კარდიომიოციტების მიტოქონდრიების სუნთქვითი ჯაჭვის I კომპლექსს 

ელექტრონების ტრანსპორტზე სხვადასხვა მავნე ფაქტორების (ტოქსინი, შოკი, იშემია 
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და სხვა) მაინჰიბირებელი ზემოქმედებისაგან. პლაფერონ ლბ-ს ამგვარი მემბრანო-

მასტაბილიზებელი თვისება მიტოქონდრიების დეზორგანიზაციისგან დაცვას და 

მაშასადამე, ენერგოდამოკიდებული გენების ტრანსკრიპციისა და ტრანსლაციის 

პროცესების ნორმალიზაციას უზრუნველყოფს [ი. მეგრელაძე და სხვ. 2003]. 

 

კვლევის მიზანი და ამოცანები 

 

კვლევის მიზანს შეადგენდა მეტაბოლური თერაპიის (მაღალპროცენტიანი 

მაპოლარიზებელი ხსნარის, პრედუქტალის, მილდრონატის, პლაფერონის) გავლენის 

შესწავლა კლინიკურ-ინსტრუმენტული მაჩვენებლების დინამიკაზე მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის განმავლობაში. 

ამ მიზნის მისაღწევად დასახულ იქნა შემდეგი ამოცანები: 

• შეგვესწავლა მეტაბოლური თერაპიის გავლენა ეკგ დინამიკაზე მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის დროს.  

• შეგვესწავლა მეტაბოლური თერაპიის გავლენა ექოკარდიოგრაფიული 

ცვლილებების დინამიკაზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს.  

• შეგვესწავლა მეტაბოლური თერაპიის გავლენა ავადმყოფთა სიკვდილობის 

მაჩვენებელზე მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის განმავლობაში. 

 

შრომის მეცნიერული სიახლე 

 

პირველად იქნა შესწავლილი სხვადასხვა მექანიზმით მოქმედი მეტაბოლური 

პრეპარატების კომბინაციის (მაღალპროცენტიანი გიკ, პრედუქტალ MR, 

მილდრონატი, პლაფერონი ლბ) გავლენა მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

მიმდინარეობაზე, რის შედეგადაც დადგინდა, რომ აღნიშნული კომბინაცია 

მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს გულის ბიოელექტრულ და ბიომექანიკურ ფუნქციას, 

ამცირებს პოსტინფარქტული გართულებებისა და ავადმყოფთა სიკვდილობის 

სიხშირეს. 

 

შრომის პრაქტიკული ღირებულება  

 

 5



მეტაბოლური პრეპარატების (გიკ, პრედუქტალ MR, მილდრონატი, პლაფერონი) 

მოქმედების მექანიზმების გათვალისწინებით, აღნიშნული მედიკამენტების 

კომბინაცია შეიძლება გამოყენებულ იქნას მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს 

ტრადიციული მკურნალობის კლინიკური ეფექტურობის გასაძლიერებლად. 

 

პრაქტიკაში დანერგვა 

 

გამოკვლევის შედეგები დანერგილია სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის 

კარდიოლოგიის კათედრაზე, თბილისის მუნიციპალური კარდიოლოგიური 

კლინიკის ბაზაზე. 

 

აპრობაცია 

 

დისერტაციის მასალები მოხსენებულ იქნა: საქართველოს კარდიოლოგთა I 

კონგრესზე “მეტაბოლური თერაპიის გავლენა გულის ფუნქციურ მდგომარეობაზე 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს” (თბილისი, 2005); საქართველოს 

სახელმწიფო სამედიცინო აკადემიის კარდიოლოგიის კათედრის გაფართოებულ 

სხდომაზე (თბილისი, 2005 წლის 21  დეკემბერი, ოქმი ¹5). 

 

პუბლიკაციები 

 

სადისერტაციო თემის ირგვლივ გამოქვეყნებულია 4 სამეცნიერო ნაშრომი. 

 

დისერტაციის მოცულობა და სტრუქტურა 

 

სადისერტაციო ნაშრომი მოიცავს 106 ნაბეჭდ გვერდს, შედგება შემდეგი 

თავებისგან: შესავლი, ლიტერატურის მიმოხილვა, კვლევის მასალა და მეთოდები, 

შედეგები, დასკვნები და პრაქტიკული რეკომენდაციები. დისერტაცია 

ილუსტრირებულია 24 ჰისტოგრამით, 11 ცხრილით, 3 სურათით და 192 ნაშრომის 

ბიბლიოგრაფიული საძიებელით. 
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თავი I. ლიტერატურის მიმოხილვა 

  

გულის იშემიური დაავადება (გიდ) წარმოადგენს გულ-სისხლძარღვთა 

პათოლოგიით გამოწვეული სიკვდილიანობის ერთ-ერთ მთავარ მიზეზს, რომელიც 

მოიცავს მრავალი სახის კლინიკურ ფორმას და მდგომარეობას, როგორც მწვავეს, 

ასევე ქრონიკულს, როგორც შექცევადს, გარდამავალს, ასევე შეუქცევადს, რაც 

საბოლოოდ იწვევს მიოკარდიუმის უჯრედების დაზიანებას და სიკვდილს. 

მიოკარდიუმის იშემია, უპირველეს ყოვლისა, მეტაბოლური დარღვევების 

კომპლექსია [154]. მიოკარდიუმის იშემიის შექცევადი დარღვევებით 

განპირობებული ენერგიის სინთეზის, ტრანსპორტის და უტილიზაციის პროცესები 

კლინიკურად ვლინდება სტენოკარდიის შეტევებით, გულის კუმშვადი ფუნქციის 

დათრგუნვით, რიტმისა და გამტარებლობის დარღვევებით, ხოლო შეუქცევადი – 

მიოკარდიუმის ინფარქტით, სისხლის მიმოქცევის გაჩერებით და სიკვდილით. 

უკანასკნელი 30-40 წლის განმავლობაში აშშ-ში და დასავლეთ ევროპის 

უმრავლეს ქვეყანაში აღინიშნება გიდ-ით გამოწვეული სიკვდილიანობის შემცირება, 

რაც უპირველესად განპირობებულია რისკ-ფაქტორებზე აქტიური ზემოქმედებით, 

აგრეთვე დიდი მნიშვნელობა ენიჭება მკურნალობის თანამედროვე მეთოდებს. გიდ-

ის ერთ-ერთ ყველაზე ხშირ გამოვლინებას წარმოადგენს მიოკარდიუმის ინფარქტი. 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტი წარმოადგენს დინამიურ პროცესს, რომელიც 

ყალიბდება მწვავე კორონარული უკმარისობის შედეგად გაივლის რა იშემიის, 

იშემიური დაზიანებისა და კოაგულაციური ნეკროზის სტადიებს. დაზიანების კერა 

სტრუქტურულ-ფუნქციური ცვლილებების თვალსაზრისით არაერთგვაროვანია და 

ამდენად ამ დაავადების კლინიკურ მიმდინარეობას განსაზღვრავს არა მარტო 

ნეკროზული კერის სიდიდე, არამედ პერიინფარქტულ ზონაში არსებული 

მეტაბოლური ცვლილებების ხასიათი და ინტენსივობა. ამ მხრივ განსაკუთრებულ 

ყურადღებას იპყრობს ენერგეტიკული დისბალანსი. სახელდობრ ცნობილია, რომ 

ჰიპოქსიის დროს უჯრედულ დონეზე მცირდება გლუკოზის დაჟანგვა და 

ძლიერდება მისი ლაქტატად გარდაქმნა, რაც ხდება აციდოზის ჩამოყალიბების 

მიზეზი. ასეთ პირობებში ფერხდება თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების ოქსიდაციაც, 

რაც იწვევს ატფ-ის პროდუქციის შემცირებას. 
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ეს მეტაბოლური ცვლილებები განაპირობებენ ქსოვილოვანი ჰომეოსტაზის 

დარღვევებს, მემბრანის სტრუქტურულ დაზიანებას, ელექტროლიტურ დისბალანსს, 

დაზიანების პოტენციალის აღმოცენებას და საბოლოო ჯამში, უჯრედის კვდომას 

[136]. აქედან გამომდინარე, გიდ-ის მკურნალობის ალტერნატიული მიდგომა 

მდგომარეობს მიოკარდიუმის ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის ოპტიმიზაციაში [188]. 

მიოკარდიუმის ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის კორექციის თანამედროვე მიდგომა 

გლუკოზის მეტაბოლიზმის სტიმულაციას ან ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზმის 

დათრგუნვას და ელექტროლიტური ბალანსის აღდგენას გულისხმობს. 

როგორც ცნობილია, სისხლის მიმოქცევის მოშლით მიმდინარე დაავადებების 

მკურნალობის მიზანია ჟანგბადის დეფიციტის პირობებში უჯრედების, ქსოვილების 

და ორგანოების სიცოცხლის უნარის შენარჩუნება, ამიტომ სტანდარტულ 

თერაპიასთან ერთად საჭიროა ისეთი სამკურნალო საშუალებების გამოყენება, 

რომლებიც აუმჯობესებენ მიოკარდიუმში მეტაბოლურ პროცესებს, ხელს უწყობენ 

მიოკარდიუმის ინფარქტის ზონის შემოფარგვლას, აუმჯობესებენ მიოკარდიუმის 

ფუნქციონალურ მდგომარეობას.  

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის პათოფიზიოლოგიურ მექანიზმს 

წარმოადგენს ეპიკარდიულ კორონარულ არტერიაში ათეროსკლეროზული ფოლაქის 

რუპტურა, რომელიც მოქმედებს სუბენდოთელიალურ ქსოვილზე შემდგომი 

თრომბოგენური რეაქციით და იწვევს სისხლძარღვის სრულ ოკლუზიას [82, 69]. 

აღნიშნული კორონარული არტერიის ადრეული რეპერფუზია ამცირებს 

სიკვდილიანობას [150, 186, 146, 179, 151]; მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

ადრეული საათების განმავლობაში რუტინულ მკურნალობად ითვლება 

თრომბოლიტიკები, ასპირინი, ანგიოპლასტიკა. გიდ-ის, მათ შორის, მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის ტრადიციული თერაპია მიმართულია მიოკარდიუმის მიერ 

ჟანგბადის მოთხოვნილების შემცირებისკენ და ვაზოდილატაციის საშუალებით მისი 

მიწოდების გაზრდისკენ. როგორც ცნობილია, მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

ადრეული საათების განმავლობაში ხდება მეტად მნიშვნელოვანი ცვლილებები [150], 

რომელიც მოიცავს კატექოლამინების სეკრეციის გაზრდას [186], ცირკულირებადი 

თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების კონცენტრაციის [146], და გლუკოზის 

ინტოლერანტობის (აუტანლობის)  გაზრდას [179]. ყველა ეს პათოლოგიური 
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მდგომარეობა არახელსაყრელ გავლენას ახდენს მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

გამოსავალზე [151, 147].  როგორც დაზიანების კერაში, ისე მის ირგვლივ მყოფ 

ქსოვილში განვითარებული დისმეტაბოლური ცვლილებების ხასიათი და სიმძიმე 

მნიშვნელოვნად განსაზღვრავს მიოკარდიუმის კლინიკურ მიმდინარეობას და 

გამოსავალს. აქედან გამომდინარე, გასაგები ხდება მკვლევართა ფართო წრის 

ინტერესი მეტაბოლური ციტოპროტექტორებისადმი. იშემია-რეპერფუზიის შედეგად 

განვითარებულ დისმეტაბოლურ დარღვევებს შორის წამყვანი როლი ენიჭება 

ენერგოდეფიციტს, რომელიც იქმნება მიტოქონდრიაში ჟანგბადის ეკონომიური 

უტილიზაციის მექანიზმის (გლუკოზის ოქსიგენაცია) დათრგუნვასა და ნაკლებად 

ეფექტური მექანიზმის (ცხიმოვანი მჟავების β-ოქსიდაციის) სტიმულირების 

შედეგად. აქედან გამომდინარე, იშემია-რეპერფუზიით გამოწვეული 

ენერგოდეფიციტის კორექციის სტრატეგია გულისხმობს გლუკოზის ჟანგვითი 

პროცესის გაძლიერებას და მისი ხელშემშლელი β-ოქსიდაციის დათრგუნვას, ე.ი. 

მეტაბოლური თერაპიის მიზანია მიოკარდიუმის მიერ ჟანგბადის უტილიზაციის 

ეფექტურობის გაზრდა იშემიის პირობებში, მიოკარდიუმის ენერგეტიკული 

მეტაბოლიზმის ოპტიმიზაცია [188, 43],  მისი ციტოპროტექცია, რაც მიმართულია 

იშემიის წინააღმდეგ უჯრედის ბიოქიმიური დაცვისკენ მეტაბოლური ჯაჭვის 

ცალკეულ რგოლებზე. ამ შემთხვევაში მიუხედავად მიოკარდიუმის მიერ ჟანგბადის 

მოთხოვნილებასა და მიწოდებას შორის დისბალანსისა, კარდიომიოციტები 

ინარჩუნებენ სიცოცხლის უნარს და ფუნქციონალურ აქტივობას. მეტაბოლური 

პრეპარატები არ ახდენენ გავლენას ჰემოდინამიკურ მაჩვენებლებზე, მათ ძირითად 

სამიზნეს წარმოადგენს კარდიომიოციტი [47].  

 

1.1.მიოკარდიუმის მეტაბოლიზმი ნორმაში 

 

ჯანმრთელი გულის ბიომექანიკური აქტივობა უზრუნველყოფილია ჟანგბადის 

ინტენსიური მოხმარებით და ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზმით. ენერგიის 

დამატებით წყაროს გლუკოზის ოქსიდაციისა და ლაქტატისაგან მიღებული ენერგია 

წარმოადგენს [20] (სურათი 1).  როგორც აღვნიშნეთ, გულში ენერგიის წარმოქმნა 

პირდაპირ დაკავშირებულია ცხიმოვანი მჟავების და ნახშირწყლების (უმთავრესად, 
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გლუკოზის) კატაბოლიზმთან. ნორმაში ამ ორ მეტაბოლურ გზას შორის არსებობს  

წონასწორობა, თუმცა ნორმალური აერობული მდგომარეობის დროს, ცხიმოვანი 

მჟავები წარმოადგენენ მიოკარდიუმისთვის დომინანტურ სუბსტრატებს, რომლებიც 

ხელს უწყობენ ატფ-ის 60-80%-ის წარმოქმნას [126], ხოლო დანარჩენი ნაწილი-

გლუკოზის და ლაქტატის დაჟანგვის ხარჯზე წარმოიქმნება.  ცხიმების და 

ნახშირწყლების დაჟანგვის პროცესში გამოყოფილი ენერგია აკუმულირდება 

ადენოზინტრიფოსფატის (ატფ) მოლეკულის სახით და მიეწოდება 

კარდიომიოციტების კუმშვად ელემენტებს. გლუკოზის მეტაბოლიზმი 

წარმოდგენილია ორი ძირითადი კომპონენტით _ გლიკოლიზით და ჟანგვითი 

ფოსფორილირებით. გლიკოლიზი წარმოადგენს საწყის ფაზას, მოიცავს რეაქციების 

სერიებს, რომელთა დროსაც ხდება გლუკოზის დაშლა პირუვატამდე. ჟანგვითი 

ფოსფორილირების დროს, რომელიც წარმოადგენს შემდგომ ეტაპს, მიმდინარეობს 

პირუვატის შემდგომი დაჟანგვა. მნიშვნელოვანია ის ფაქტი, რომ გლიკოლიზი 

მიმდინარეობს ანაერობულ პირობებში [127]. მიუხედავად იმისა, რომ გლიკოლიზის 

დროს წარმოიქმნება ATP -ის მხოლოდ მცირე რაოდენობა (აერობულ პირობებში 

წარმოქმნილი ATP-ის მხოლოდ 5%), ვარაუდობენ, რომ  ATP-ის ეს უმნიშვნელო 

რაოდენობა აუცილებელია იონური წონასწორობის და უჯრედის მთლიანობის 

შესანარჩუნებლად [87, 153]. უჯრედში ატფ-ის რესინთეზი უზრუნველყოფილია 

ჟანგვითი ფოსფორილირებით – პროცესით, რომელიც მოიცავს მიტოქონდრიის 

მატრიქსში ნახშირწყლების და ცხიმოვანი მჟავების ჟანგვით მეტაბოლიზმს. ატფ-ის 

უჯრედშიდა რეზერვის სრული აღდგენა ხდება ყოველ 10-15 წამში.  

მიტოქონდრიაში გლუკოზა გარდაიქმნება პირუვატად და შემდეგ აცეტილ-CoA-

დ, რომელიც ერთვება რეაქციათა რთულ ჯაჭვში (კრებსის ციკლი), რაც სრულდება 

ატფ-ის წარმოქმნით. ლაქტატი, გლუკოზის მეტაბოლიზმის გზაში ჩართვამდე, 

ტრანსფორმირდება პირუვატად. პირუვატდეჰიდროგენაზა (პდჰ) არის გლუკოზის 

მეტაბოლიზმის შუალედური საფეხური, რომლის აქტივობასაც, თავის მხრივ, 

ცხიმოვანი მჟავების გაზრდილი ოქსიდაცია თრგუნავს [75]. ეს ჯანმრთელი 

კარდიომიოციტის წარმოქმნის უპირატესი გზაა. ცხიმოვანი მჟავები წარმოადგენენ 

კრებსის ციკლისთვის აცეტილ-CoA-ს სხვა დიდ წყაროს, და მიოკარდიული ატფ-ის 

ჟანგვით პროდუქციას. ცხიმოვანი მჟავები დაჟანგვის დროს ტრანსფორმირდებიან 
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აცეტილ-CoA-დ, რომლის ბეტა-ოქსიდაციის შედეგად აგრეთვე წარმოიქმნება 

აცეტილ-CoA და შემდეგ – ატფ. ჩვეულებრივ, უჯრედული მეტაბოლიზმი 

მიმდინარეობს ერთდროულად ორივე აღწერილი გზით, ამასთან, ნორმოქსიის 

პირობებში, წამყვანია ცხიმოვანი მჟავების ოქსიდაცია, რადგან იგი უფრო 

“ეკონომიურია” ენერგოსუბსტრატის მოხმარების თვალსაზრისით. თუმცა, მეორეს 

მხრივ, ცხიმოვანი მჟავების ოქსიდაცია ჟანგბადის უფრო დიდ რაოდენობას 

საჭიროებს, ვიდრე გლუკოზის ოქსიდაცია, ამიტომ ეს გზა იშემიის პირობებში 

არარენტაბელურია [136].    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      suraTi 

1. კარდიომიოციტის მეტაბოლიზმი ნორმოქსიის პირობებში. 

pdh

glukoza Tavisufali cximovani mJavebi

piruvati acil-koenzimi A

β

          1.2. იშემიური მიოკარდიუმის მეტაბოლიზმი 

 

მიოკარდიუმში იშემიური ცვლილებები ვითარდება მისი ჟანგბადით 

მომარაგების შემცირების ან ჟანგბადზე მისი მოთხოვნილების გაზრდის გამო, 

როდესაც მიოკარდიუმში სისხლის ნაკადი არ არის საკმარისი გულის კუნთის 

მეტაბოლური მოთხოვნილებების უზრუნველსაყოფად. იშემიური მიოკარდიუმის 

პათოფიზიოლოგიის შესწავლით მიღებულმა მიღწევებმა გამოააშკარავეს, რომ 

პარკუჭების ქრონიკული დისფუნქცია, გამოვლენილი მიოკარდიუმის ასინერგიით, 

არ არის აუცილებლად ასოცირებული მიოკარდიუმის მუდმივ და შეუქცევად 

დაზიანებასთან. ის დაკავშირებულია ახალი კლინიკური სინდრომების აღწერასთან, 

β -- oqsidaciaoqsidacia

acetil-koenzimi A

krebsis cikli

atf

gulis energia

laqtati

laqtati

g
l
i
ko

l
iz

i

kardiomiocitis metabolizmi normoqsiis pirobebSi

 11



როგორიცაა “გაბრუებული”, “ჰიბერნაციული” მიოკარდიუმი, “მეტაბოლური 

ადაპტაცია”, რომლებიც ასახავენ გულის იშემიურ დისფუნქციას [191]. უკანასკნელ 

დროს კარდიოლოგები და კარდიოქირურგები მათ განიხილავდნენ როგორც 

რთულად დიაგნოსტირებად კლინიკურ მდგომარეობებს [142]. განასხვავებენ 

ფიზიოლოგიურ და ბიოქიმიურ იშემიას. ფიზიოლოგიური იშემია ვითარდება, 

როდესაც სისხლის ნაკადის შემცირების გამო შეუძლებელია მიოკარდიუმის 

ნორმალური კუმშვადი ფუნქციის შენარჩუნება. ფიზიოლოგიური იშემიური 

მდგომარეობა ხასიათდება მიოკარდიუმის კუმშვადობის ფუნქციის დაქვეითებით, 

რასაც თან არ ახლავს მოლეკულარული ცვლილებები [19]. ფიზიოლოგიური იშემია 

შეიძლება განხილულ იქნეს როგორც მიოციტის კონსერვატიული ადაპტაციური 

პასუხი, რომელიც ვლინდება მისი კუმშვადი ფუნქციის დაქვეითებით, რის 

შედეგადაც მცირდება მიოკარდიუმის ენერგეტიკული მოთხოვნილება მისი 

სიცოცხლისუნარიანობის შენარჩუნების პირობებში [106, 93]. 

ამის საწინააღმდეგოდ, ბიოქიმიური იშემია ვითარდება ნეიროჰორმონალური 

სიგნალების მთელ ჯაჭვზე პასუხის სახით, რომელიც არის უპირატესად 

არაკარდიული წარმოშობის და აქტივირდება გულის ტუმბოს ფუნქციის და 

განდევნის ფრაქციის შესანარჩუნებლად. ამის გამო მიოციტი განიცდის მთელ რიგ 

ბიოქიმიურ ცვლილებებს. შედეგად, თუ ადრეულ ეტაპზე არ აღდგა მიოკარდიუმის 

ნორმალური სისხლით მომარაგება, ბიოქიმიური იშემია ფარმაკოლოგიური ჩარევის 

გარეშე პროგრესირებს და იწვევს მიოციტების სიკვდილს [19]. ფიზიოლოგიური 

იშემიის ერთ-ერთ სახეს წარმოადგენს მიოკარდიუმის ჰიბერნაცია, რომელიც 

წარმოადგენს მიოკარდიუმის კუმშვადი ფუნქციის ადაპტაციურ შემცირებას მისი 

სისხლით მომარაგების შემცირების საპასუხოდ. ეს ხელს უწყობს, ერთის მხრივ, ატფ-

ის ეკონომიურ ხარჯვას და იშემიზირებული კარდიომიოციტის 

სიცოცხლისუნარიანობის გახანგრძლივებას [1, 37, 11], ხოლო მეორეს მხრივ, 

ჰიბერნიზირებული კუნთოვანი ბოჭკოების ჰიპოდინამია ნეკროზული აკინეზიური 

უბნების არსებობის პირობებში ამცირებს მიოკარდიუმის მასას და აქვეითებს მის 

ინოტროპულ ფუნქციას [1, 149]. არსებობს მონაცემები, რომელთა მიხედვითაც, 

მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდგომ არსებული ჰიბერნაციული უბნები ხელს 

უწყობენ მედიკამენტოზური თერაპიის ეფექტურობას და სიკვდილიანობის 
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შემცირებას [163]. ფიზიოლოგიური იშემიის სხვა გამოვლინებას წარმოადგენს 

მიოკარდიუმის “გაბრუება” (სტუნნინგ), რომელიც არის შედეგი ხანმოკლე, მაგრამ 

გამოხატული იშემიის [19]. 

როგორც ცნობილია, იშემიის აღმოცენებიდან რამდენიმე სეკუნდის შემდეგ 

ვითარდება განსაზღვრული მეტაბოლური და ფუნქციონალური ცვლილებები, 

რომელსაც დროული რეპერფუზიის შემთხვევაში შექცევადი ხასიათი აქვს. იშემიური 

პროცესის ხანგრძლივობის გაზრდასთან ერთად მიოციტების ფუნქციის აღდგენის 

ალბათობა მცირდება. 

ჰიპოქსიის პირობებში, კარდიომიოციტები მცირე და საშუალო სიმძიმის 

იშემიას პასუხობენ გლუკოზის მეტაბოლიზმის გაძლიერებით, რათა ჟანგბადის 

ლიმიტირების პირობებში წარმოიქმნას საკმარისი რაოდენობის ატფ, რომელიც 

საჭიროა იონური გრადიენტისა და კალციუმის ჰომეოსტაზის მოწესრიგებისათვის 

(სურათი 2). აღსანიშნავია, რომ უჯრედში Ca-ის მნიშვნელოვანი რაოდენობით 

დაგროვება სწრაფად იწვევს მის ნეკროზს [8, 114, 185]. მძიმე იშემიის პირობებში 

სწრაფად ვითარდება დისბალანსი გულის ქსოვილის ჟანგბადის მოთხოვნილებასა და 

სისხლით მის მომარაგებას შორის. ეს იწვევს უჯრედში ფუნქციურ, მეტაბოლურ და 

მორფოლოგიურ ცვლილებებს, რაც არითმიების, კუმშვადობის გაუარესების და 

ელექტროფიზიოლოგიური დარღვევების მიზეზი ხდება. ჰიპოქსიის დროს 

უჯრედულ დონეზე მცირდება გლუკოზის დაჟანგვა, იზრდება გლიკოლიზის 

ინტენსივობა, რის გამოც იზრდება გლიკოლიზის გზით წარმოქმნილი ATP-ის 

რაოდენობა. ამავე დროს თუ გლიკოლიზს თან არ ახლავს ჟანგვითი 

ფოსფორილირება, წარმოიქმნება ჭარბი რაოდენობით წყალბადის იონები და  

ლაქტატი, რაც ხდება აციდოზის და იონური დისბალანსის ჩამოყალიბების მიზეზი 

[127]. ამ პირობებში კი ფერხდება თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების ოქსიდაციაც, რაც 

იწვევს ატფ-ის პროდუქციის შემცირებას. ეს მეტაბოლური ცვლილებები 

განაპირობებს ქსოვილოვანი ჰომეოსტაზის დარღვევებს, მემბრანის სტრუქტურულ 

დაზიანებას და, საბოლოო ჯამში, უჯრედის კვდომას [136].  

ამიტომ, მეტაბოლურ პროცესებში ბიოქიმიური ჩარევის ძირითადი ამოცანა 

მდგომარეობს ანაერობული პროცესის აერობულში გადართვაში, რამდენადაც ეს 

უკანასკნელი წარმოადგენს, თავის მხრივ, ATP-ის წარმოქმნის უფრო ეკონომიურ 
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გზას თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვასთან შედარებით. რიგ შრომებში 

ნაჩვენებია, რომ თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვის ინჰიბირება 

ასტიმულირებს გლუკოზის დაჟანგვას  [54, 119, 175]. 
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1.3. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის მიმდინარეობაზე 

 

გულის იშემიური დაავადების მკურნალობის ციტოპროტექტორული მიდგომა 

პირველად მოწოდებულ იქნა Budingen (1914)-ის მიერ [68]. თუმცა ჯერ კიდევ 1912 

წელს, Goulston-მა აზრი გამოთქვა გულის ქრონიკული დაავადების გლუკოზით 

მკურნალობის შესახებ [98]. 1926 წელს Visscher and Muller-ის მიერ მოწოდებული იქნა 

პირველი ექსპერიმენტული შედეგები იზოლირებულ გულზე ინსულინის და 

გლუკოზის მექანიკური ეფექტების შესახებ [187]. 1935  წელს Evans-მა და კოლეგებმა 

გვიჩვენეს, რომ იშემიურ მიოკარდიუმში იზრდება გლუკოზის შთანთქმის 

ინტენსივობა [86]. თითქმის 30 წლის შემდეგ, 1962 წელს Sodi-Pollares-მა და 

თანაავტორებმა მაპოლარიზებელი ხსნარი გამოიყენეს მიოკარდიუმის მწვავე 

ინფარქტის დროს და აღნიშნეს ეკგ-ზე იშემიური ცვლილებების რეგრესი და 
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პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლების შემცირება ამ ხსნარის ინტრავენურად შეყვანისას 

[178]. მათ მიაწერეს ეს ეფექტი უმთავრესად K-ის მიდინებას იშემიურ 

კარდიომიოციტებში [177]. უჯრედში K-ის ტრანსპორტის შემდგომი სტიმულაცია 

ხორციელდება ინსულინით [192]. K-ის მიდინებით ქვეითდება უჯრედებს შორის Ca-

ის იონების გამოსვლა, რის გამოც მცირდება არიტმიის შემთხვევები [56, 76, 105, 172]. 

ინსულინი იწვევს თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების შემცირებას, ზრდის გლუკოზის 

შთანთქმას როგორც ნორმალურ, ისე სიცოცხლისუნარიან მიოკარდიუმში [131, 139]. 

ინსულინის სისტემატური ინტრავენური ინფუზია ასტიმულირებს გლიკოლიზის 

დროს დიდი რაოდენობით ATP-ის წარმოქმნას [81] და გლუკოზის შთანთქმას 

მრავალი ტიპის უჯრედში [92], რასაც ხშირად თან ახლავს ჰიპოგლიკემიური 

ეპიზოდები [170], ამიტომ არ არის რეკომენდირებული K-ის და ინსულინის 

ინტრავენური ინფუზია მაღალ კონცენტრაციებში გლუკოზის დამატების გარეშე. ამ 

თერაპიული მიდგომის გამოყენება ხელს უწყობს მიოკარდიუმის მიერ გლუკოზის 

შთანთქმის გაზრდას და ასტიმულირებს გლიკოგენის დაგროვებას 

კარდიომიოციტებში (იშემიის გამოხატულების მიხედვით), რაც წარმოადგენს 

გლიკოლიზის დროს გლუკოზის წყაროს [127]. Opie-ს ჰიპოთეზის მიხედვით, 

გლუკოზის შთანთქმის და მეტაბოლიზმის გაძლიერება ამცირებს უჯრედის 

დაზიანებას [153, 152]. გლუკოზის უტილიზაცია იშემიის დროს ხელს უშლის 

გლიკოგენის მარაგის დაშლას და იწვევს საერთო ინტრამიოკარდიული გლიკოგენის 

სინთეზს, რის შედეგადაც შემოისაზღვრება ფერმენტული ინფარქტული ზონა და 

უმჯობესდება კუმშვადობა [85, 156]. ორი კვლევის შედეგების მიხედვით, გიკ-ის 

ინფუზიამ იზოლირებულ გულში რეგიონალური იშემიით გამოიწვია ინფარქტის 

უბნის შემცირება, გაზარდა ფოსფატის მაღალი_ენერგიის დონე და გააუმჯობესა 

მარცხენა პარკუჭის ფუნქცია [107, 135]. აგრეთვე, Depre-ს მიხედვით, გიკ-ის ინფუზია 

ამცირებს იშემიურ დაზიანებას და პოსტიშემიურ დისფუნქციას [81]. 

     ექსპერიმენტული კვლევების მიხედვით, გლუკოზა-ინსულინი ზრდის 

გლიკოლიზური ATP-ის სინთეზს ჰიპოქსიის დროს [85, 71, 53, 70, 171]. 

დადასტურებულ იქნა, რომ გიკ ამცირებს სისხლის პლაზმაში თავისუფალი 

ცხიმოვანი მჟავების კონცენტრაციას [180], ამუხრუჭებს მიოკარდიუმში ცხიმოვანი 

მჟავების დაჟანგვას და ასტიმულირებს კარდიომიოციტებში გლუკოზის და 

ლაქტატის დაჟანგვას. როდესაც თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების კონცენტრაცია 
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სისხლის პლაზმაში მცირდება, ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვის პროცესი მკვეთრად 

ქვეითდება [123, 145, 183, 190]. Ahmed და Opie-ს მიხედვით, გიკ-ის ინფუზია, 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს, ამცირებს ინფარქტის ზომას და აძლიერებს 

ფუნქციის აღდგენას [51, 149, 74]. Khoury-ს მიხედვით, მიოკარდიუმის მწვავე 

ინფარქტის დროს გიკ-ის ინფუზია ამცირებს მარცხენა პარკუჭის რეგიონალურ 

კუმშვადობას [118].  Г. П. Кузнецов-ის და თანაავტორების მიხედვით, 

ექსპერიმენტული და კლინიკური კვლევის შედეგებმა გვიჩვენეს, რომ გიკ-ის 

გამოყენება მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს ხელს უწყობს იონური 

შემადგენლობის სტაბილიზაციას, ხელს უშლის არიტმიების განვითარებას, ამცირებს 

თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების რაოდენობას, აწესრიგებს ნახშირწყლოვან ცვლას, 

აღადგენს ინსულინის დეფიციტს [26]. ახლახან ჩატარებული ECLA-ს (Estudios 

Cardiologicos Latino America) კლინიკური კვლევების მეტაანალიზმა, რომლებშიც გიკ 

გამოყენებულ იქნა მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის მკურნალობის მიზნით, 

გვიჩვენა, რომ აღნიშნული პრეპარატი ამცირებს ჰოსპიტალურ ლეტალობას მხოლოდ 

მაღალპროცენტიანი ხსნარის გამოყენების პირობებში [84, 91]. გიკ-ის დადებითი 

გავლენის ერთ-ერთ შესაძლო მექანიზმს წარმოადგენს ცირკულირებადი ცხიმოვანი 

მჟავების რაოდენობის შემცირება, რამდენადაც ინსულინი აინჰიბირებს თავისუფალი 

ცხიმოვანი მჟავების მობილიზაციას ადიპოციტებიდან [127]. 

ზემოთ აღნიშნული ექსპერიმენტული კვლევებისAშედეგები მეტყველებენ 

გლუკოზის, ინსულინის, კალიუმის გამოყენების უპირატესობაზე მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის დროს [91].  

მიოკარდიუმის ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის მანიპულაციისადმი 

თანამედროვე მიდგომა გლუკოზის მეტაბოლიზმის სტიმულაციას ან ცხიმოვანი 

მჟავების მეტაბოლიზმის დათრგუნვას მოიცავს [161]. მრავალრიცხოვანი 

ექსპერიმენტული გამოკვლევებით დადგენილია, რომ გლუკოზის ოქსიდაციის 

სტიმულაცია როგორც იშემიის დროს, ისე მის შემდეგ სასარგებლოა იშემიური 

გულისათვის [128, 181]. გლიკოლიზისა და გლუკოზის ოქსიდაციის 

ურთიერთქმედების გაუმჯობესების მეშვეობით პროტონების წარმოქმნა მცირდება, 

რასაც ქსოვილოვანი აციდოზის შემცირება, მიოკარდიუმში ენერგეტიკული 

მეტაბოლიზმის ნორმალიზაცია და იშემიის შემცირება მოსდევს [116, 57]. უკანასკნელ 

წლებში პრედუქტალი, ანუ ტრიმეტაზიდინი (ტრიმეტაზიდინი-1-(2,3,4 
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ტრიმეთოქსიბენზილ) პიპერაზინ დიჰიდროქლორიდის მარილი (C14H2203N22HCL)) 

(პრედუქტალი, პრედუქტალ MR, “Servier”, საფრანგეთი) გამოიყენება გიდ-ის და 

გულ-სისხლძარღვთა სისტემის სხვა დაავადებების დროს [32, 41, 72, 88, 89, 110]. იგი 

ციტოპროტექციული პრეპარატია, რეკომენდირებული ევროპის კარდიოლოგთა 

ასოციაციის მიერ [132, 4], რომელსაც აქვს გამოხატული ანტიიშემიური ეფექტი [120] 

ჰემოდინამიური პარამეტრების მნიშვნელოვანი ცვლილებების გარეშე [64, 52, 16, 116, 

89, 27, 133]. მისი ანტიანგინალური ეფექტი 3 ძირითადი მექანიზმით შეიძლება 

აიხსნას: გაზრდილი კორონარული სისხლის მიმოქცევით, მიოკარდიუმის 

დაქვეითებული კუმშვადობითა და უჯრედულ დონეზე მიმართული ანტიიშემიური 

აქტივობით [155]. პრედუქტალ MR-ის, ანტიიშემიური მოქმედება ხორციელდება 

უჯრედულ დონეზე, რაც შეიძლება აიხსნას მის მიერ გლუკოზის ოქსიდაციის 

სელექტიური სტიმულაციით, რის გამოც უმჯობესდება გლიკოლიზისა და 

გლუკოზის ოქსიდაციის ურთიერთქმედება და მცირდება პროტონების წარმოქმნა 

[161]. ტრიმეტაზიდინი აღმოჩენილ იქნა 1961 წელს [174] და გამოიყენებოდა როგორც 

სტენოკარდიის სამკურნალო საშუალება. მოგვიანებით დადგენილ იქნა, რომ ეს 

პრეპარატი აინჰიბირებს 3-კეტოაცილ-KoA-თიოლაზას (ანუ აცეტილ- KoA-

აცეტილტრანსფერაზა) – ეს უკანასკნელი არის ფერმენტი ცხიმოვანი მჟავების ბეტა-

დაჟანგვის ჯაჭვში, რომელიც შედგება 4 ეტაპისგან. ტრიმეტაზიდინი წარმოადგენს 

კარდიოპროტექტორულ საშუალებას, რომელიც წარმოდგენილია როგორც 

ექსპერიმენტულ [104, 117], ასევე კლინიკურ კვლევებში სტენოკარდიის და სხვა 

იშემიური მდგომარეობების სამკურნალოდ [160, 125]. 

მრავალი გამოკვლევა გვიჩვენებს, რომ პრედუქტალ MR-ის ანტიიშემიური 

ეფექტი განპირობებულია მისი ზემოქმედებით უჯრედის მეტაბოლიზმზე, რომელიც 

ხორციელდება პირუვატდეჰიდროგენაზის დონეზე [136]. იგი თრგუნავს ცხიმოვანი 

მჟავების ბეტა-ოქსიდაციას [173], ასტიმულირებს გლუკოზის დაჟანგვას [116] – ატფ-

ის სინთეზის უფრო ეკონომიურ გზას ჟანგბადის მოხმარების თვალსაზრისით. ეს კი 

იწვევს ატფ-ის პროდუქციის გაზრდას იშემიის პირობებში, რითაც აუმჯობესებს 

გულის მიერ ენერგეტიკულ სუბსტრატთა მოხმარებას. შედეგად, მცირდება იშემიური 

დაზიანება და უმჯობესდება გულის მუშაობა იშემიის პირობებში [113].   აღნიშნული 

ეფექტი ხორციელდება პრედუქტალ MR-ის მიერ ცხიმოვანი მჟავების ბეტა-
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ოქსიდაციის მთავარი ფერმენტის – “გრძელი ჯაჭვის 3-KAT”-ის – სელექტიური 

ინჰიბირებით [116]. 

გლუკოზის ტოტალური უტილიზაციის გაზრდა პრედუქტალ MR-ის 

მიღებისას შესწავლილია პოზიტრონულ-ემისიური ტომოგრაფიის გამოყენებით 

ჩატარებულ კვლევებში [98]. მიტოქონდრიებში ჟანგბადზე მოთხოვნილების 

შემცირებით, გლიკოლიზისა და გლუკოზის ოქსიდაციის პროცესებს შორის 

სინქრონულობის აღდგენით და ატფ-ის დონის დაქვეითების პრევენციით, 

პრედუქტალ MR იცავს კარდიომიოციტებს ელექტროლიტური დარღვევებისა (Ca-

იონებით გადატვირთვა) და ინტრაცელულარული აციდოზის მავნე 

ზემოქმედებისაგან, ამცირებს უჯრედშიდა Ca-ის, Na-ის დონისა და  pH-ის 

ცვლილებებს  იშემია/რეპერფუზიის დროს [98, 168]. ცნობილია, რომ თავისუფალი 

რადიკალები იწვევენ მიოკარდიუმის ელექტრულ არასტაბილობას და ხელს უწყობენ 

რიტმის დარღვევების განვითარებას [94, 28, 9]. Нестерова-ს და თანაავტორების 

მიხედვით, გიდ-ის ტრიმეტაზიდინით მკურნალობის ფონზე სარწმუნოდ შემცირდა 

სიცოცხლისთვის საშიში არიტმიის ეპიზოდები, რაც შეიძლება გამოწვეული იყოს 

პრეპარატის ციტოპროტექტორული მოქმედებით მიოკარდიუმზე [119]. 

ტრიმეტაზიდინის ციტოპროტექტორული ეფექტი წარმოდგენილი იყო ღორის 

იზოლირებულ მარცხენა პარკუჭის იშემიურ მოდელზე [108]. იგი არ იწვევს 

კორონარული სისხლის მიმოქცევის ცვლილებებს ძაღლებში [111, 166]. ბირთვულ-

მაგნიტური რეზონანსული სპექტროსკოპიის გამოყენებით ტრიმეტაზიდინი იშემიის 

დროს მნიშვნელოვნად ამცირებს აციდოზს და არაორგანული ფოსფატების 

დაგროვებას, ზრდის კრეატინინის ფოსფორილირებას რეპერფუზიის დროს ვირთხის 

იზოლირებულ გულში [124]. იშემიის დროს უჯრედის დაცვა თავისუფალი 

რადიკალებისაგან [134, 138, 104] და ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის დისბალანსის 

პრევენცია [101] ასევე შეიძლება მიეკუთვნოს პრეპარატის კარდიოპროტექტორულ 

ეფექტს. თავისუფალი რადიკალები ახლახან იყო დიდი რაოდენობის 

ექსპერიმენტული და კლინიკური კვლევების საგანი, რის შემდეგაც ნათელი გახდა 

მათი როლი რეპერფუზიის პათოფიზიოლოგიაში [95].  

პრედუქტალ MR აგრეთვე უზრუნველყოფს კარდიომიოციტის 

მემბრანოპროტექციას ფოსფოლიპიდების ცვლის გაძლიერებით. ეს ეფექტი ხელს 

უწყობს ცხიმოვანი მჟავების უტილიზაციის რეორგანიზაციას, რაც იწვევს ენერგიის 
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პროდუქციის გაზრდას [77, 133]. გარდა ამისა, ზრდასრული ვირთხის იზოლირებულ 

კარდიომიოციტზე ჩატარებული კვლევებით დადგინდა, რომ პრედუქტალ MR 

აუმჯობესებს სარკოლემის რეზისტენტობას ოქსიგენური სტრესის პირობებში [184]. 

ამგვარად,  პრედუქტალ MR, “გრძელი ჯაჭვის 3 - KAT”ის ინჰიბირებით, ამცირებს 

ცხიმოვანი მჟავების ბეტა-ოქსიდაციას, რაც თავის მხრივ, ზრდის გლუკოზის 

დაჟანგვას. გამონთავისუფლებული ცხიმოვანი მჟავების ხარჯზე ხდება 

ფოსფოლიპიდების მეტაბოლიზმის სტიმულირება, რაც აფერხებს უჯრედშიდა 

აციდოზის განვითარებას და კარდიომიოციტის გადატვირთვას კალციუმის იონებით 

[136]. 

კვლევათა შედეგები გვიჩვენებს, რომ პრედუქტალ MR –ის ეფექტურობა არ 

არის დაკავშირებული კარდიომიოციტის ჟანგბადით მომარაგება/მოთხოვნილების 

ბალანსთან. იგი არ იწვევს გულის რიტმის გახშირებას ან სისხლის წნევის შესამჩნევ 

ცვლილებებს როგორც მოსვენების მდგომარეობაში, ასევე ფიზიკური დატვირთვის 

დროს [81]. მისი ანტიანგინალური მოქმედება განპირობებულია კარდიომიოციტების 

ტოლერანტობის მომატებით იშემიის მიმართ მეტაბოლიზმის ოპტიმიზაციის 

ხარჯზე იშემიის პირობებში [129]. TRIMPOL-1-ის მულტიცენტრულ კვლევაში 

შესწავლილ იქნა ტრიმეტაზიდინის ანტიანგინალური და ანტიიშემიური მოქმედება 

სტაბილური სტენოკარდიის დროს [103].  იშემია იწვევს მიოკარდიუმის როგორც 

სისტოლური, ასევე დიასტოლური ფუნქციის დარღვევებს. Кастанаян-ის და 

თანაავტორების მიხედვით, ჰიბერნიზირებული მიოკარდიუმის ფუნქციის აღდგენა 

შეიძლება მოხდეს არა მხოლოდ რევასკულარიზაციის შემდეგ, არამედ 

ტრიმეტაზიდინით მკურნალობის ფონზე [24]. პრედუქტალ MR უზრუნველყოფს 

მემბრანის სტრუქტურის და ცელულარული ფუნქციის შენარჩუნებას უჯრედშიდა 

აციდოზის შემცირების გზით [137] და ტრანსმემბრანული იონური ცვლის 

დარღვევის (რასაც თან ახლავს კარდიომიოციტში კალციუმის იონების 

კონცენტრაციის მატება [98]) კორეგირებით. გარდა ამისა, პრედუქტალ MR  აფერხებს 

თავისუფალი რადიკალების ჭარბ პროდუქციას [62], თრგუნავს ანთებით რეაქციას 

[182] და ავლენს ანტითრომბულ ეფექტს [63]. პრედუქტალ MR იცავს 

კარდიომიოციტს იმ დამაზიანებელი ზემოქმედებისაგან, რომელიც თან ახლავს 

იშემიის შემდგომ განვითარებულ რეპერფუზიას [41]. რეპერფუზიული სინდრომი, 

ანუ რეპერფუზიული დაზიანება, რომელსაც ხშირად ადგილი აქვს იშემიის შემდეგ, 
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განპირობებულია კალციუმის იონების სიჭარბით [78, 157, 158, 115], თავისუფალი 

რადიკალების წარმოქმნით [99, 121, 65], ანთებით და აციდოზით [137].  იშემიის 

ექსპერიმენტულ მოდელებში ტრიმეტაზიდინმა გააუმჯობესა გულის ფუნქცია [66] 

და შეამცირა ინფარქტული უბანი [60]. 

პრედუქტალ MR, თავისი პირდაპირი ზემოქმედებით კარდიომიოციტზე, 

ახდენს უჯრედშიდა ატფ-ის დონის შემცირების პრევენციას, იცავს მიოციტის 

სტრუქტურას და ფუნქციას, ამცირებს ინტრაცელულალურ იშემიურ აციდოზს, 

აწესრიგებს ტრანსმემბრანული იონური ცვლის დარღვევებს (რომლებიც კალციუმის 

იონების ჭარბად დაგროვების შედეგია), აფერხებს ნეიტროფილურ ინფილტრაციას 

და თრგუნავს ჭარბად გამომუშავებული თავისუფალი რადიკალების დაგროვებას 

[136, 44, 102, 189, 144, 117, 169, 122, 61]. ჩატარებულმა რიგმა კვლევებმა დაადასტურა 

პრედუქტალის როლი მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის მკურნალობაში. ერთ-ერთმა 

კვლევამ გვიჩვენა, რომ ტრიმეტაზიდინი მნიშვნელოვნად უწყობს ხელს ST სეგმენტის 

ადრეულ ნორმალიზაციას [124]. სხვა კვლევის მიხედვით დადგინდა, რომ 

პრედუქტალი ამცირებს რეპერფუზიული არიტმიებისა და სერიოზული 

პარკუჭოვანი არიტმიების საერთო სიხშირეს [134]. პრედუქტალის გამოყენების 

ეფექტურობა შეფასებულ იქნა, აგრეთვე, თრომბოლიზისამდე წინა კედლის მწვავე 

ინფარქტის დროს [136]. იგი აგრეთვე დადებით გავლენას ახდენს მიოკარდიუმის 

პოსტინფარქტულ რემოდელირებაზე [164]. პრედუქტალის დადებითი ზეგავლენა 

იშემიური მარცხენა პარკუჭის კუმშვად ფუნქციაზე დამტკიცებულ იქნა 

დობუტამინით სტრეს-ექოკარდიოგრაფიით [130]. განდევნის ფრაქციის დადებითი 

დინამიკა, როგორც ჩანს, ამტკიცებს თეორიულ წარმოდგენას პრედუქტალის 

დადებით ზეგავლენაზე ჰიბერნიზირებულ მდგომარეობაში მყოფი მიოკარდიუმის 

მეტაბოლიზმსა და ფუნქციაზე [112, 45] და ეთანხმება. Ciavolella-ს და თანაავტორების 

მონაცემებს [73], მიღებულს მიოკარდიუმის ერთ-ფოტონ ემისიური ტომოგრაფიის 

საშუალებით. 

ამრიგად, პრედუქტალ MR-ის ზემოთ ჩამოთვლილი თვისებები ადასტურებენ 

მისი მეტაბოლური მოქმედების მექანიზმს. 

როგორც ზემოთ აღვნიშნეთ, პრედუქტალი ახდენს მიტოქონდრიაში 

არსებული ცხიმოვანი მჟავების ბეტა-ოქსიდაციის პირდაპირ ინაქტივაციას. 

მილდრონატის მოქმედების მექანიზმი ემყარება მის გავლენაში კარნიტინის 
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ბიოსინთეზზე, რომელსაც განსაკუთრებული როლი ენიჭება კარბონჰიდრატის და 

ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლიზმში [23, 38, 48]. პრედუქტალისგან განსხვავებით, 

ლიპოლიზის ინაქტივაციას იწვევს თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების 

მიტოქონდრიაში ტრანსპორტირების ბლოკირების გზით [119]. 

მილდრონატი, 3-(2,2,2-ტრიმეთილჰიდრაზინი) პროპიონატის დიჰიდრატი, γ-

ბუტირობეტაინის სტრუქტურული ანალოგი სინთეზირებულ იქნა 1975 წელს 

ლატვიის ორგანული სინთეზის ინსტიტუტში [58]. იგი ენერგეტიკულ 

მეტაბოლიზმზე ზემოქმედებით უზრუნველყოფს მიოკარდიუმის დაცვას იშემიის და 

ჰიპოქსიის პირობებში [22]. მისი მოქმედების მექანიზმი დაკავშირებულია γ-

ბუტირობეტაინჰიდროქსილაზაზე მაინჰიბირებელ ზემოქმედებასთან, რის 

შედეგადაც ირღვევა γ-ბუტირობეტაინის დაშლა კარნიტინად [97, 109, 119]. ეს იწვევს 

ენდოგენური კარნიტინის ბიოსინთეზის და მიოკარდიუმში მისი კონცენტრაციის 

დონის შემცირებას და γ-ბუტირობეტაინჰიდროქსილაზის დაგროვებას.  კარნიტინის 

რაოდენობის შემცირება ამუხრუჭებს გრძელჯაჭვიანი თავისუფალი ცხიმოვანი 

მჟავების Kკარნიტინ-დამოკიდებულ ტრანსპორტს უჯრედში 30-40%-ით. რის გამოც 

მცირდება თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვა და  აქტივირდება 

ენერგომომარაგების ალტერნეტიული მექანიზმი – გლიკოლიზი და კრებსის ციკლი. 

თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავები _ აცეტილ-KoA-ს ერთ-ერთი წყაროა კრებსის 

ციკლისთვის და მიტოქონდრიებში ATP-ის სინთეზისთვის. თავისუფალი ცხიმოვანი 

მჟავები მიოკარდიუმში უზრუნველყოფენ მთლიანი ATP-ის 60-80%-ის 

გამომუშავებას [128]. ასე რომ, მილდრონატის კარდიოპროტექტორული ეფექტი 

განპირობებულია შემდეგი მექანიზმით: უჯრედული მემბრანის ზედაპირის 

დაზიანების თავიდან აცილება აქტიური აცილკარნიტინით და აცილკოფერმენტ A-

თი; ATP-ის გადატანის შენარჩუნებით მიტოქონდრიიდან მისი გამოყენების 

ადგილამდე, რაც იშემიის დროს ბლოკირებულია აცილკარნიტინით და 

აცილკოფერმენტ A-თი; გლიკოლიზის აქტივაციით და ქიმიურად დაკავშირებული 

ჟანგბადის გამოყენების გაზრდით [175, 20]. Aუკანასკნელი წლების მონაცემებით, 

მილდრონატი ეფექტურად გამოიყენება გიდ-ის [39, 10], გულის უკმარისობის [36, 

106], რიტმის დარღვევის დროს [36, 31, 12, 20, 29, 14]. 
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გული წარმოადგენს ორგანოს, რომელიც იყენებს ენერგიის ერთ-ერთ ძირითად 

წყაროს – ცხიმოვან მჟავებს. იშემიის პირობებში უჯრედებისათვის ჟანგბადის 

მიწოდება შეზღუდულია, რის შედეგადაც ირღვევა ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვის 

პროცესი. მიტოქონდრიებში გროვდება ცხიმოვანი მჟავების მეტაბოლური 

პროდუქტები (აცილკარნიტინი და აცილკოენზიმ A), რომლებიც ამუხრუჭებენ 

წარმოქმნილი ატფ-ის ტრანსპორტს ციტოზოლში. ეს მეტაბოლიტები წარმოადგენენ 

ძლიერ დეტერგენტებს, რომლებიც არღვევენ მიტოქონდრიის მემბრანის 

მთლიანობას. ამის გამო ქვეითდება თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების დაჟანგვა და 

აქტივირდება ენერგომომარაგების ალტერნატიული მექანიზმები – გლიკოლიზი და 

კრებსის ციკლი. ამიტომ, მილდრონატის კარდიოპროტექციული ეფექტი 

განპირობებულია შემდეგი მექანიზმებით : აქტიური აცილკარნიტინით და 

აცილკოენზიმ A-თი უჯრედული მემბრანის ზედაპირის დაზიანების თავიდან 

აცილება; ატფ-ის გადატანის შენარჩუნება მიტოქონდრიიდან მისი მოთხოვნილების 

ადგილამდე, რაც იშემიის დროს ბლოკირდება აცილკარნიტინით და აცილკოენზიმ 

A-თი [22]. 

მილდრონატი ზღუდავს გრძელჯაჭვიანი ცხიმოვანი მჟავების ბეტა-დაჟანგვას 

უჯრედში მათი ტრანსპორტის შეფერხებით, ააქტიურებს NO ბიოსინთეზს და იწვევს 

გლუკოზის დაჟანგვის სტიმულაციას. შეზღუდული სისხლის მიმოქცევის პირობებში 

მილდრონატი გარკვეულად ამცირებს იშემიური უჯრედის მოთხოვნილებას 

ჟანგბადზე, უნარჩუნებს მათ ატფ-ის სინთეზის და მოხმარების უნარს. 

     რიგ ექსპერიმენტებში ნაჩვენებია, რომ მილდრონატის ინფუზია 10 დღის 

განმავლობაში მნიშვნელოვნად ამცირებს თავისუფალი კარნიტინის, აგრეთვე, 

გრძელჯაჭვიანი აცილკარნიტინის და აცილკოენზიმ A-ს კონცენტრაციას. ამით 

არსებითად უზრუნველყოფილია კარდიომიოციტების მემბრანის დაცვა [20, 58, 83, 

159]. 

დაზიანებულ მიოკარდიუმზე, რომელიც გამოწვეულია კატექოლამინებით, 

მილდრონატის გავლენის შესწავლისას დადგინდა, რომ მილდრონატი არა მხოლოდ 

ამცირებს  მიოკარდიუმის ნეკროზულ დაზიანებას, განპირობებულს ადრენერგიული 

ეფექტებით, არამედ, უშუალოდ ამუხრუჭებს სიმპატიკური ნერვული სისტემის 

აქტივობას [7].  
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ზოგიერთ კვლევაში ნაჩვენებია, რომ მილდრონატს გააჩნია 

ჰიპოლიპიდემიური მოქმედება: გიდ-ით დაავადებული პაციენტების სისხლის 

შრატში დადგენილია სტატისტიკურად სარწმუნო შემცირება საერთო ქოლესტერინის 

და დაბალი სიმკვრივის ლიპოპროტეიდების, მაღალი სიმკვრივის 

ლიპოპროტეიდების კონცენტრაციის მომატება, აგრეთვე, ათეროგენობის ინდექსის 

შემცირება [20, 18, 25].  

მილდრონატი ხელს უწყობს გლუკოზის მეტაბოლიზმის გაძლიერებას [49].  

ძაღლებში გულის იშემიური დაზიანების მოდელირებისას დადგენილ იქნა, რომ 

დოზის მიხედვით, მილდრონატი “ამსუბუქებს” იშემიის კერაში ენერგეტიკული 

მეტაბოლიზმის დარღვევებს, ხელს უშლის ATP-ის, ADP-ის, ლაქტატის 

კონცენტრაციის შემცირებას, არ ახდენს არსებით გავლენას ინტაქტური 

მიოკარდიუმის მეტაბოლიზმზე [42, 55, 119]. 

სხვადასხვა ექსპერიმენტული მონაცემები იქნა დამტკიცებული რამოდენიმე 

კლინიკურ კვლევაში გიდ-ს მწვავე და ქრონიკული დაავადების ფონზე 

განვითარებული გულის უკმარისობის მილდრონატით სამკურნალოდ, რომლებშიც 

აღინიშნა პრეპარატის დადებითი გავლენა ავადმყოფის ზოგად მდგომარეობაზე, 

არიტმიების მიმდინარეობაზე, შრომის უნარიანობის მაჩვენებელზე და 

მიოკარდიუმის კუმშვად ფუნქციაზე [30, 36, 40, 176]. 

საქართველოს მეცნიერებათა აკადემიის ბიოტექნოლოგიის ინსტიტუტში აკად. 

ვლ. ბახუტაშვილის ხელმძღვანელობით შესაძლებელი გახდა ადამიანის პლაცენტის 

ამნიონური გარსიდან მისი ქიმიური დამუშავების გზით გამოყოფილიყო 

ბიოლოგიურად აქტიური პეპტიდური ნარევი სახელწოდებით პლაფერონი, რომლის 

მრავალმხრივი კლინიკურ-ექსპერიმენტული გამოკვლევებით დადასტურებულ 

თვისებათა შორის ყურადღებას იპყრობს მისი ანტიჰიპოქსიური და 

ციტოპროტექტორული მოქმედება [3, 15, 33, 50]. 

ცნობილია, რომ უჯრედის ენერგომომარაგებას ძირითადად უზრუნველყოფს 

მიტოქონდრია. მიტოქონდრიის მემბრანის მთლიანობის დარღვევამ შეიძლება 

გამოიწვიოს უჯრედის ენერგეტიკული რესურსების გამოფიტვა, რაც გამოწვეულია 

იმით, რომ მიტოქონდრიის მემბრანის შეღწევადობის გაზრდა ააქტიურებს 

მიტოქონდრიალურ ატფ-აზას. 
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ასეთ პირობებში მიტოქონდრია წარმოადგენს ორგანელას, რომელიც ატფ-ის 

ენერგიას გარდაქმნის სითბურ ენერგიად. ამასთან ერთად, ჰიდროლიზს განიცდის 

არა მხოლოდ მიტოქონდრიაში არსებული ატფ, არამედ ციტოპლაზმაში 

გლიკოლიზის პროცესში სინთეზირებული ატფ-იც. 

დადგენილია, რომ პლაფერონის დამატება მიტოქონდრიაში იწვევს მისი შიდა 

მემბრანის შეღწევადობის გაზრდას წყალბადის იონებისათვის, რის შედეგადაც 

იზრდება მიტოქონდრიის სუნთქვის სიჩქარე (ჟანგბადის შთანთქმა) [50]. 

არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, რომ ინფარქტის ზონის შემცირებაში 

დადებით ეფექტს იძლევა ციტოკინების სუპრესორების გამოყენება. ამ 

თვალსაზრისით საყურადღებოა პრეპარატი პლაფერონი ლბ, რომელიც ხასიათდება 

ზოგიერთი ციტოკინების და NO-ს სინთეზის მამოდულირებელი, აპოპტოზის 

მარეგულირებელი და ანტიანთებითი აქტივობით [2]. 

ჩატარებულ იქნა გამოკვლევა [15], რომელმაც გვიჩვენა, რომ პლაფერონ ლბ-ს 

მოქმედების ფონზე მიმდინარე ექსპერიმენტული ინფარქტის დროს, საკონტროლო 

ჯგუფისგან განსხვავებით, გულის კუნთში ინფარქტის კერიდან დაშორებულ 

უბნებში მიკრონეკროზები არ ვითარდება, რაც პლაფერონის ანტიჰიპოქსიური 

მოქმედების მაჩვენებელია. ბოლო წლების გამოკვლევებში გამოვლენილია პლაფერონ 

ლბ-ს სინთეზზე მამოდულირებელი ზემოქმედება [2]. ა. ბახუტაშვილის და 

თანაავტორების [59] შრომაში ნაჩვენებია, რომ ჰიპოქსიის დროს პლაფერონი ლბ 

აინჰიბირებს ანაერობულ გლიკოლიზს და ამცირებს აპოპტოზის სიჩქარეს.  

ე. იმედიძის და თანაავტორების შრომაში [17] აღნიშნულია, რომ პლაფერონი 

ჟანგბადის დეფიციტის პირობებში აძლიერებს მიტოქონდრიების ენერგიზაციის 

პროცესს. მათ შეისწავლეს პლაფერონის მოქმედების მექანიზმი უჯრედის 

ენერგეტიკაზე ე.წ. დამუხტული ფლუერენსცენტული ზონდების საშუალებით 

ქსოვილოვან კულტურებში. მათ, აგრეთვე, დაადგინეს, რომ ანაერობულ პირობებში 

პლაფერონი იწვევს სუბსტრატული ფოსფორილირების აქტივაციას, რომელიც არ 

არის დაკავშირებული ჟანგბადის შთანთქმასთან. ამ დროს მიტოქონდრიის 

ენერგიზაცია ხორციელდება გლიკოლიზის ხარჯზე წარმოქმნილი ატფ-ით. ამასთან, 

გაირკვა, რომ პლაფერონი ააქტივებს როგორც ანაერობულ, ისე აერობულ 

გლიკოლიზს. 
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ჩატარებული კვლევის თანახმად [2], თავისუფალი აზოტის ჟანგის 

შემცველობა იზრდება პლაფერონ ლბ-თი ნამკურნალევი ავადმყოფების სისხლში. 

ვინაიდან აზოტის ჟანგი არეგულირებს სისხლძარღვების ტონუსს, ამ გზით შეუძლია 

ქსოვილებში ჟანგბადის მიწოდების რეგულირება და, მაშასადამე, ჰიპოქსიაზე 

ზეგავლენის განხორციელება. პლაფერონ ლბ-ს ზემოქმედებით NO-ს შემცველობის 

მომატება იცავს კარდიომიოციტებს რეფლექტორული კორონაროსპაზმით 

გამოწვეული იშემიისაგან, ხოლო მეორეს მხრივ, უჯრედშიდა ენერგეტიკაზე 

მაკორეგირებელი ზეგავლენით ზრდის მათ გამძლეობას იშემიისადმი, რაც 

განაპირობებს კარდიომიოციტების შეუქცევადი დესტრუქციის განვითარების 

შესაძლებლობის შემცირებას. ამ უკანასკნელის სასარგებლოდ მეტყველებს 

ქსოვილოვან პრეპარატებზე და მიტოქონდრიულ მემბრანებზე ჩატარებული კვლევის 

შედეგები, რომელთა თანახმად, პლაფერონი ლბ იცავს ჰეპატო და 

კარდიომიოციტების მიტოქონდრიების სუნთქვის ჯაჭვის I კომპლექსს 

ელექტრონების ტრანსპორტზე სხვადასხვა მავნე ფაქტორების (ტოქსინი, შოკი, იშემია 

და სხვ.) მაინჰიბირებელი ზემოქმედებისაგან. პლაფერონ ლბ-ს ამგვარი მემბრანო-

მასტაბილიზებელი თვისება მიტოქონდრიების დაცვას და მაშასადამე, 

ენერგოდამოკიდებული გენების ტრანსკრიპციისა და ტრანსლაციის პროცესების 

ნორმალიზაციას უზრუნველყოფს [2]. 

ჩატარებულ იქნა კვლევა მიოკარდიუმის ინფარქტის ექსპერიმენტულ 

მოდელზე [15], სადაც ნაჩვენები იქნა, რომ პლაფერონის შეყვანის ფონზე ძაღლებს არ 

უვითარდებოდათ პარკუჭების ფიბრილაცია, ხოლო გულის კუნთში ინფარქტული 

კერიდან დაშორებულ უბნებში, საკონტროლო ჯგუფისაგან განსხვავებით, არ 

ვითარდებოდა მიკრონეკროზული კერები. ლ. იაგუჟინსკის და თანაავტორების მიერ 

[50] ექსპერიმენტში უჯრედულ დონეზე ნაჩვენები იქნა, რომ უჯრედის იშემიის 

პირობებში პრეპარატი პლაფერონი ახდენს ენერგეტიკული მეტაბოლიზმის 

ოპტიმიზაციას გლიკოლიზისა და მიტოქონდრიის ენერგიზაციის გაძლიერების 

გზით. მათ შეისწავლეს პლაფერონის გავლენა მიტოქონდრიის ფუნქციურ 

მდგომარეობაზე და აღნიშნეს, რომ პრეპარატის დამატება მიტოქონდრიის 

სუსპენზიაზე ზრდის მიტოქონდრიალური მემბრანის განვლადობას წყალბადის 

იონების მიმართ, რის შედეგადაც ძლიერდება უჯრედის მიერ ჟანგბადის შთანთქმა. 

 25



პლაფერონის ციტოპროტექტორული თვისებების დამადასტურებელია თ. ღიბრაძისა 

და თანაავტორების [13] ექსპერიმენტული კვლევის შედეგები, რომლის თანახმად 

პლაფერონი იცავდა ცხოველთა გულის კუნთს ადრენალური დაზიანებისგან. 

ი. მეგრელაძის მიერ ჩატარებულმა ექსპერიმენტულმა კვლევებმა [1] გვიჩვენეს, 

რომ პლაფერონის ზემოქმედების ფონზე მიმდინარე ექსპერიმენტული ინფარქტის 

დროს საკონტროლო ჯგუფისგან განსხვავებით გულის კუნთში ინფარქტის კერიდან 

დაშორებულ უბნებში არ ვითარდება მიკრონეკროზები, რაც პლაფერონ ლბ-ს 

ანტიჰიპოქსიური მოქმედების მაჩვენებელია. მისი კვლევის მონაცემების თანახმად, 

თავისუფალი აზოტის ჟანგის შემცველობა იზრდება პლაფერონით ნამკურნალევი 

ავადმყოფების სისხლში. ცნობილია, რომ აზოტის ჟანგის შემცველობის დაქვეითება 

ხელს უწყობს ვაზოკონსტრიქტორების (ანგიოტენზინი-II, ენდოთელინი და სხვ.) 

გააქტივებას. აქედან გამომდინარე, პლაფერონ ლბ-ს ზემოქმედებით NO-ს 

შემცველობის მომატება იცავს კარდიომიოციტებს რეფლექტორული 

კორონაროსპაზმით გამოწვეული იშემიისაგან და ამავე დროს, უჯრედშიდა 

ენერგეტიკაზე მაკორეგირებელი ზეგავლენით ზრდის მათ გამძლეობას იშემიისადმი. 

ზემოთ აღნიშნული ლიტერატურული მონაცემების მიხედვით, პლაფერონ ლბ-

ს ჩართვა ტრადიციული მკურნალობის სქემაში მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

დროს ხელს უწყობს მიოკარდიუმის ციტოპროტექციას. 

ამგვარად, ლიტერატურული მიმოხილვიდან ჩანს, რომ 

კარდიოპროტექტორებს, რომლებიც უპირატესად მოქმედებენ გულის 

ენერგეტიკული ცვლის ცალკეულ მექანიზმზე [6, 29, 34]  მნიშვნელოვანი ადგილი 

უკავიათ გიდ-ს, და მათ შორის მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის მკურნალობაში. 

მიოკარდიუმის ინფარქტის შემდგომ განვითარებული კარდიომიოციტების 

რაოდენობის და ზომის შეცვლა, ასევე მიოკარდიუმის ინტერსტიციული 

კომპონენტების გადანაცვლება განაპირობებს გულის ანატომიის მოდიფიკაციას, 

რემოდელირებას [162]. ეს პროცესი მჭიდრო კავშირშია გულის უკმარისობის 

კლინიკურ გამოვლენასთან, და შესაბამისად, გულის უკმარისობის სიმძიმესა და 

პროგნოზზე გვიქმნის წარმოდგენას [165]. წინამდებარე ნაშრომი ეძღვნება სხვადასხვა 

მექანიზმით მოქმედ ციტოპროტექტორთა კომბინაციის გავლენას მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის მიმდინარეობაზე, მისი გართულებების პროფილაქტიკაზე. 
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თავი II. კვლევის მასალა და მეთოდები 

 

წინამდებარე ნაშრომში მიზნად დავისახეთ შეგვესწავლა სხვადასხვა 

მექანიზმით მოქმედი მეტაბოლოკორექტორების  (მაპოლარიზებელი ხსნარი, 

პრედუქტალ MR, მილდრონატი და პლაფერონი) გავლენა გულის ფუნქციურ 

მდგომარეობაზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს. 

გამოკვლეულია 101 ავადმყოფი 37-75 წლის ასაკში მიოკარდიუმის მწვავე 

ინფარქტით: ქალი - 16, მამაკაცი - 85, Q – კბილოვანი ინფარქტით - 72 ავადმყოფი,  Q 

– ს გარეშე - 29 (ცხრ. 1). მათ ტრადიციულ სამკურნალო საშუალებებთან ერთად 

მწვავე პერიოდში უტარდებოდათ მეტაბოლური თერაპია (25% მაპოლარიზებელი 

ხსნარი, პრედუქტალ MR, მილდრონატი, პლაფერონი ლბ). 25 ავადმყოფს ჩაუტარდა 

თრომბოლიზისი სტრეპტოკინაზით. კვლევაში არ იყვნენ ჩართული ის ავადმყოფები, 

რომელთაც ჰქონდათ შაქრიანი დიაბეტი, გულის უკმარისობის მძიმე ფორმები (>IIხ. 

კილიპით). ავადმყოფთა შერჩევა ხდებოდა რანდომიზაციის წესის დაცვით. 

საკონტროლო ჯგუფს შეადგენდა 45 ავადმყოფი მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტით, 

რომელთა მკურნალობის კომპლექსში არ იყო ჩართული  მეტაბოლური თერაპია. ამ 

ჯგუფიდან 10 ავადმყოფს ჩაუტარდა თრომბოლიზისი სტრეპტოკინაზით.    

მკურნალობის ეფექტის შესაფასებლად კლინიკურ-ლაბორატორიული 

მონაცემების ანალიზის გარდა გამოყენებულ იქნა ეკგ, 24-საათიანი რეგისტრაციის 

მეთოდი (ჰოლტერის) და ექოდოპლეროგრაფია.მაპოლარიზებელი ხსნარი მომზადდა 

შემდეგი კონცენტრაციით: გლუკოზა 25%-იანი 1000 მლ, ინსულინი 50 ერთ/ლიტრზე, 

კალიუმის ქლორიდი 80 მმოლ/ლტ. 

მეტაბოლური თერაპიის მიხედვით ავადმყოფთა მთელი კონტიგენტი 

დავყავით შემდეგ ჯგუფებად (სურათი 3): 

1. საკვლევი ჯგუფი (101 ავადმყოფი): 

I ქვეჯგ. –  25%-იანი მაპოლარიზებელი ხსნარი (35 ავადმყოფი); 

II ქვეჯგ. _  25%-იანი მაპოლარიზებელი ხსნარი,  პრედუქტალი 

MR, მილდრონატი 10% 5მლ (32 ავადმყოფი); 

III ქვეჯგ. _ 25%-იანი მაპოლარიზებელი ხსნარი, პრედუქტალი  

MR, მილდრონატი 10% 5მლ, პლაფერონი ლბ 2 მლ  
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(34 ავადმყოფი). 

2. საკონტროლო ჯგუფი (45 ავადმყოფი). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

სურათი 3. საკვლევ ავადმყოფთა ჯგუფობრივი განაწილება 

   

 

ჯგუფების შედგენას საფუძვლად დაედო მეტაბოლური პრეპარატების 

მოქმედების მექანიზმები (იხ. ცხრ. 2). 

 

ცხრილი 1. რანდომიზირებული პოპულაციის დახასიათება მკურნალობამდე. 

    საკვლევი ჯგუფი 

      (n=101) 

  საკონტროლო ჯგუფი 

       (n=45) 

      

      პოპულაცია 

      n/N      %      n/N      % 

ქალი     16/101     15,84     10/45    22,23 

მამაკაცი     85/101     84,15     35/45    77,78 

Q-კბილოვანი 

ინფარქტი 

    72/101     71,28     31/45    68,89 

არა Q კბილოვანი ინფარქტი     29/101     28,71     11/45    24,45 

ჰიპერტენზია     79/101     78,21     25/45    55,56 

გულის უკმ.-ბა I, IIხ.კილიპით     26101     25,74     15/45    33,34 

პროგნოზულად სერიოზული 

არიტმია 

    25101     24,75     12/45    26,67 

sakvlev avadmyofTa jgufobrivi ganawileba

24% I qvejgufi 25% gik (35)

ZiriTadi jgufi
(101)

146 

avadmyofi

II qvejgufi, 25% gik, preduqtal

MR, milronati (32)
22%

III qvejgufi, 25% gik, preduqtal MR, 
milronati, plaferon lb (34)

23%

sakontrolo jgufi (45)31%
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კარდიოგენული შოკი     5/101     4,95     3/45    6,67 

 

მეტაბოლური თერაპია ტარდებოდა შემდეგი სახით: შემოსვლისთანავე 

საკვლევი ჯგუფის ყველა ქვეჯგუფის ავადმყოფს ინტრავენურად ენიშნებოდა 

მაპოლარიზებელი ხსნარი (25% 1000 მლ გლუკოზა, 4% 144 მლ KCL, 50 ერთეული 

ინსულინი ) და ემატებოდა ქვეჯგუფების შესაბამისად _ მილდრონატი 10% 5 მლ 

ინტრავენურად, პლაფერონი ლბ 2 მლ (პირველ დღეს ინტრავენურად, მეორე და 

მესამე დღეს – ინტრამუსკულარულად) 3 დღის განმავლობაში, შემდეგ პრედუქტალი 

MR პერორალურად დღეში 2 ჯერ 1 თვის განმავლობაში. გადას-ხმას ვაწარმოებდით 

წვეთოვნად 24 სთ-ის განმავლობაში. დაკვირვების პერიოდში ვსაზღვრავდით შაქარს 

და კალიუმის კონცენტრაციას სისხლში. საკონტროლო ჯგუფის ავადმყოფებს (45 

პაციენტი) უტარდებოდათ მხოლოდ ტრადიციული მკურნალობა აღნიშნული 

მეტაბოლური თერაპიის გარეშე. ორივე ჯგუფში გულის ფუნქციური მდგომარეობის, 

ავადმყოფთა სიკვდილობის მაჩვენებლის და პოსტინფარქტული გართულებების 

სიხშირის შესაფასებლად მკურნალობამდე და მკურნალობის დაწყებიდან 1 თვის 

განმავლობაში (პოსტინფარქტულ პერიოდში) ვატარებდით 

ელექტროკარდიოგრაფიულ და ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების ანალიზს. 

არიტმიის ხასიათისა და სიხშირის დასადგენად ვაწარმოებდით 24 – საათიან ეკგ – 

მონიტორირებას. მიღებული მონაცემების დამუშავებას ვახდენდით ვარიაციული 

სტატისტიკის მეთოდით სტიუდენტის ( t ) ტესტის გამოყენებით. 

 

ცხრილი 2. მეტაბოლური პრეპარატების მოქმედების მექანიზმები 

     ფარმაკოლოგიური მიდგომა      მოქმედების მექანიზმი 

მიოკარდიუმის გლუკოზით მომარაგების 

გაზრდა _ გლუკოზა-ინსულინ-კალიუმის ნარევი 

გლუკოზის მოხმარების და გლიკოგენის 

სინთეზის გაზრდა, გლიკოლიზური ატფ-ის 

მარაგის გაზრდა, მიოკარდიუმის მიერ 

თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავეების მოხმარების 

შემცირება 

პრედუქტალი MR  მიტოქონდრიაში არსებული ცხიმოვანი მჟავების 

ბეტა-ოქსიდაციის პირდაპირი ინაქტივაცია 

მილდრონატი თავისუფალი ცხიმოვანი მჟავების 
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ტრანსმემბრანული დიფუზიის შეფერხება 

მიტოქონდრიაში 

პლაფერონი ლბ მიტოქონდრიის ენერგიზაციის პროცესის 

გაძლიერება 

 

კვლევის შედეგები 

 

1. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა გულის კუნთის 

ბიოელექტრულ აქტივობაზე მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის დროს 

 

a) მეტაბოლური თერაპიის გავლენა დაზიანების პოტენციალზე 

ცნობილია, რომ Q-კბილოვანი ინფარქტის დროს აღმოცენებული დაზიანე-ბის 

პოტენციალი წარმოადგენს პოტენციალთა სხვაობას პერიინფარქტულ და-ზიანებულ 

ზონასა და ინტაქტურ უბნებს შორის. ეს პროცესი ეკგ-ზე აისახება S-T სეგმენტის 

ცდომის სახით. რაც უფრო ხანგრძლივია მეტაბოლური გრადიენტი დაზიანებულ და 

ინტაქტურ ზონებს შორის, მით უფრო ხანგრძლივია S-T სეგმენტის 

ცდომა და მით მეტია ინფარქტის გართულებების რისკი. ამდენად საინტერესო იყო 

შეგვესწავლა მეტაბოლური კორექციის გავლენა S-T სეგმენტის დინამიკაზე 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს. საკვლევი და საკონტროლო ჯგუფის 

მონაცემების შედარებითმა ანალიზმა გვიჩვენა, რომ მეტაბოლური თერაპიული 

კომპლექსის გამოყენების ფონზე (101 ავადმყოფი) S-T სეგმენტის ნორმალიზაციის  

ანუ ჯამური S-T-ს ნულოვან მნიშნელობამდე დაცემის საშუალო ხანგრძლივობა 

შეადგენს  6,9±0,5 დღეს, მაშინ როცა საკონტროლო ჯგუფში (45 ავადმყოფი) ეს 

მაჩვენებელი უდრის 10,3±1,2 დღეს, (სურ. 4) რაც სტატისტიკურად სარწმუნოა 

(p<0.001). 
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სურათი 4. S-T-ს დინამიკა მეტაბოლური თერაპიის გამოყენების ფონზე 

საკონტროლოსთან შედარებით. 

     S-T სეგმენტის დინამიკის ანალიზმა ცალკეულ ქვეჯგუფში მოგვცა შემდეგი 

სურათი:  

     I ქვეჯგუფში, სადაც შესწავლილ იქნა გიკ-ის ინფუზიის გავლენა S-T სეგმენტის 

დინამიკაზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს, მაპოლარიზებელი ხსნარის 

ინფუზიის ფონზე S-T-ს ნულოვან მნიშვნელობამდე დაცემის საშუალო 

ხანგრძლივობამ შეადგინა 8,3±0,5 დღე, მაშინ როცა საკონტროლო ჯგუფში ეს 

მაჩვენებელი უდრის 10,3±±1,2დღეს, რაც სტატისტიკურად სარწმუნოა (P<0,001) (სურ. 

5). 

     II ქვეჯგუფში შესწავლილ იქნა მეტაბოლური ტრიადის (25%-იანი გიკ-ის, 

პრედუქტალ MR-ის, მილდრონატის) გავლენა S-T სეგმენტის დინამიკაზე 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს. საკვლევი და საკონტროლო ჯგუფის 

მონაცემების შედარებითმა ანალიზმა გვიჩვენა, რომ მეტაბოლური ტრიადის ფონზე 

S-T-ს ნულოვან მნიშვნელობამდე დაცემის საშუალო ხანგრძლივობა შეადგენს 7,1±0,4 

დღეს, მაშინ როცა საკონტროლო ჯგუფში ეს მაჩვენებელი უდრის 10,3±1,2დღეს, რაც 

სტატისტიკურად სარწმუნოა (P<0,001) (სურ. 6). 

     III ქვეჯგუფში შესწავლილ იქნა მეტაბოლური თერაპიის (25%-იანი გიკ-ის, 

პრედუქტალ MR-ის, მილდრონატის, პლაფერონ ლბ-ს) გავლენა S-T სეგმენტის 
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დინამიკაზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს. საკვლევი და საკონტროლო 

ჯგუფის მონაცემების შედარებითმა ანალიზმა გვიჩვენა, რომ მეტაბოლური 

თერაპიული კომპლექსის გამოყენების ფონზე S-T სეგმენტის ნორმალიზაციის ანუ 

ჯამური S-T-ს ნულოვან მნიშვნელობამდე დაცემის საშუალო ხანგრძლივობა 

შეადგენს 5,4±0,8 დღეს მაშინ, როცა საკონტროლო ჯგუფში ეს მაჩვენებელი შეადგენს 

10,3±1,2 დღეს, რაც სტატისტიკურად სარწმუნოა (p<0,001) (სურ. 7). 

 
 

0

50

100

%

dReebi

gik

gik

kontroli

gik 10 58 54 43 28 17 15 10 0 0 0

kontroli 10 82 68 64 53 40 23 15 5 3 0

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

სურათი 5. S-T-ს დინამიკა 25%-იანი გიკ-ის გამოყენების ფონზე საკონტროლოსთან 
შედარებით. 
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 სურათი 6. S-T-ს დინამიკა მეტაბოლური ტრიადის (25%-იანი გიკ-ის, პრედუქტალ 

  MR-ის, მილდრონატის) გამოყენების ფონზე საკონტროლოსთან შედარებით.   
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სურათი 7. S-T-ს დინამიკა მეტაბოლური თერაპიის (25%-იანი გიკ-ის, პრედუქტალ 

MR-ის, მილდრონატის, პლაფერონ ლბ-ს) გამოყენების ფონზე საკონტროლოსთან 

შედარებით.   

 
ბ) მეტაბოლური თერაპიის გავლენა არიტმიებზე 

როგორც ცნობილია, მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს 

პერიინფარქტულ ზონაში განვითარებული დისმეტაბოლური ცვლილებები, პირველ 

რიგში, ხელს უწყობენ სხვადასხვა სახის არიტმიების აღმოცენებას. ამდენად 

საინტერესო იყო ჩაგვეტარებინა მეტაბოლოკორექტორების ანტიარიტმიული 

ეფექტის შედარებითი ანალიზი (ცხრ. 3), რომელიც ემყარებოდა ჰოლტერის 

მონაცამებს. 

ცხრილი 3. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

მოგვიანებით გართულებებზე. 

    საკვლევი ჯგუფი (n=101)         საკონტროლო ჯგუფი ( n = 45) 
მკურნალო 
  ბამდე 
 

მკურ.-დან 1 
კვირის 
შემდეგ 

მკურ.-დან      
1თვის შემდეგ    

მკურნალობამ
დე 

 მკურ.-დან  
 1 კვირის   
 შემდეგ 

მკურ.-დან         
1 თვის    
შემდეგ   

პოპულა 
ცია 

 n/N  %   n/N  %   n/N  %  n/N    % n/N %  n/N 
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პროგნო-
ზულად 
სერიო-
ზული 
არიტმია 

 
25/10
1 

 
24,75 

 
7/101 

 
6,93 

 
2/101 

 
1,98 

 
12/45 

 
26,67 

 
7/45 

 
15,56 

 
 3/45 

 
6,67 

პროგნო-
ზულად 
ინდიფე-
რენტუ-ლი 
არიტმია 

 
37/10
1 

 
36,63 

 
13/10
1 

 
12,87 

 
8/101 

 
7,92 

 
8/45 

 
17,78 

 
5/45 

 
11,12 

 
0/00 

 
0,00 

კარდიო- 
გენური 
შოკი 

 
5/101 

 
4,95 

 
0,00 

 
0,00 

 
0,00 

 
0,00 

 
3/45 

 
6,67 

 
2/45 

 
4,45 

 
0/00 

 
0,00 

სიკვდი- 
ლობა 

 
  _ 

 
  _ 

 
3/101 

 
2,97 

 
7/101 

 
6,93 

 
  _ 

 
  _ 

 
2/45 

 
4,45 

 
3/45 

 
6,67 

  მკურნალობამდე ძირითად ჯგუფში (101 ავადმყოფი) პროგნოზულად სერიოზული 

არიტმია აღინიშნებოდა 24,75% შემთხვევაში (25 ავადმყოფი), პროგნოზულად 

ინდიფერენტული – 36,63%-ში (37  ავადმყოფი). მეტაბოლური თერაპიის ფონზე 

პროგნოზულად სერიოზული არიტმია შემცირდა მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ 

6,93%-მდე (7 ავადმყოფი), 1 თვის შემდეგ კი - 1,98%-მდე (2 ავადმყოფი) (სურ. 8); 

პროგნოზულად ინდიფერენტული არიტმია მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ 

შემცირდა _ 12,87%-მდე (13 ავადმყოფი), 1 თვის შემდეგ კი - 7,92%-მდე (8 

ავადმყოფი) (სურ. 9).  25 ავადმყოფიდან, რომლებსაც ჩაუტარდათ თრომბოლიზისი, 

ერთ შემთხვევაში აღინიშნა რეპერფუზიული რიტმის დარღვევა, რომელიც გასწორდა 

მეტაბოლოკორექტორების ფონზე. საკონტროლო ჯგუფში (45 ავადმყოფი) 

მკურნალობამდე პროგნოზულად სერიოზული არიტმია დაფიქსირდა 26,67% 

შემთხვევაში (12 ავადმყოფი), მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ – 15,56%-ში (7 

ავადმყოფი), 1 თვის შემდეგ _ 6,67% (3 ავადმყოფი). მკურნალობამდე პროგნოზულად 

ინდიფერენტული არიტმია იყო  17,78%-ში (8 ავადმყოფი), მკურნალობიდან 1 კვირის 

შემდეგ _ 11,12% (5 ავადმყოფი), 1 თვის შემდეგ – 4,45% (2 ავადმყოფი). საკონტროლო 

ჯგუფში შემავალი 10 ავადმყოფიდან 7-ს თრომბოლიზური პროცედურის ფონზე 

განუვითარდა პარკუჭოვანი ექსტრასისტოლია და პარკუჭოვანი ტაქიკარდია, 

რომელიც მოეხსნა ანტიარიტმიული საშუალებების გამოყენების შემდეგ.  
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სურათი 8. პროგნოზულად სერიოზული არიტმიების დინამიკა მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის განმავლობაში.  
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სურათი 9. პროგნოზულად ინდიფერენტული არიტმიების დინამიკა მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის განმავლობაში. 

 

     I ქვეჯგუფში, ჩვენ ჩავატარეთ 25%-იანი გიკ-ის ინფუზიის ანტიარიტმიული 

ეფექტის შედარებითი ანალიზი, რომელიც ემყარებოდა ჰოლტერის მონაცემებს: 

     მკურნალობამდე ძირითად ჯგუფში პროგნოზულად სერიოზული არიტმია 

აღინიშნებოდა 17,14% შემთხვევაში (6 ავადმყოფი), პროგნოზულად 

ინდიფერენტული  – 28,67%-ში (10 ავადმყოფი); გიკ-ის ინფუზიის ფონზე, 

მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ პროგნოზულად სერიოზული არიტმია შემცირდა 

5,71%-მდე (2 ავადმყოფი), ხოლო მკურნალობიდან 1 თვის შემდეგ, პოსტინფარქტულ 

პერიოდში, პროგნოზულად სერიოზული არიტმია შემცირდა 0 %-მდე (სურათი 10); 

პროგნოზულად ინდიფერენტული არიტმია მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ 

შემცირდა 18,57%-მდე (3 ავადმყოფი), ხოლო 1 თვის შემდეგ - 2,85%-მდე (1 

ავადმყოფი) (სურათი 11); 4 ავადმყოფიდან, რომელთაც ჩაუტარდათ 

თრომბოლიზისი, ერთ შემთხვევაში აღინიშნა რეპერფუზიული რიტმის დარღვევა, 

რომელიც გასწორდა მეტაბოლოკორექტორების ფონზე.  

   

prognozulad seriozuli aritmia

0

5

10

15

20

25

30

%

sakvl.(35av.)

kontr.(45av.)

sakvl.(35av.) 17.14 5.71 0

kontr.(45av.) 26.67 15.56 6.67

mk.-mde mk.1kv.Sem. mk.1Tv.Sem.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

სურათი 10. პროგნოზულად სერიოზული არიტმიების დინამიკა 25%-იანი გიკ-ის 

ინფუზიის ფონზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის 

განმავლობაში. 
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სურათი 11. პროგნოზულად ინდიფერენტული არიტმიების დინამიკა 25%-იანი გიკ-

ის ინფუზიის ფონზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის 

განმავლობაში. 

 

     II ქვეჯგუფში, მეტაბოლური ტრიადის (25%-იანი გიკ-ის, პრედუქტალ MR-ის, 

მილდრონატის) ანტიარიტმიული ეფექტის შედარებითი ანალიზის მიხედვით: 

     მკურნალობამდე ძირითად ჯგუფში პროგნოზულად სერიოზული არიტმია 

აღინიშნებოდა 25% შემთხვევაში (8 ავადმყოფი), პროგნოზულად ინდიფერენტული  – 

31,25%-ში (10 ავადმყოფი). მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ, მეტაბოლური 

ტრიადის ფონზე, პროგნოზულად სერიოზული არიტმია შემცირდა 9,37%-მდე (3 

ავადმყოფი), ხოლო პროგნოზულად ინდიფერენტული 9,37%-მდე (3 ავადმყოფი). 
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მკურნალობიდან 1 თვის შემდეგ, პოსტინფარქტულ პერიოდში, პროგნოზულად 

სერიოზული არიტმია შემცირდა 3,12%-მდე (1 ავადმყოფი) (სურათი 12), ხოლო 

პროგნოზულად ინდიფერენტული 6,25%-მდე (2 ავადმყოფი) (სურათი 13). 5 

ავადმყოფს, რომელთაც ჩაუტარდათ თრომბოლიზი, არც ერთ შემთხვევაში არ 

აღენიშნებოდა რეპერფუზიული რიტმის დარღვევა მეტაბოლური ტრიადის ფონზე. 

 

სურათი 13. პროგნოზულად სერიოზულიული არიტმიების დინამიკა მეტაბოლური 

ტრიადის ფონზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის 

განმავლობაში. 
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სურათი 14. პროგნოზულად ინდიფერენტული არიტმიების დინამიკა მეტაბოლური 

ტრიადის ფონზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის 

განმავლობაში. 

     III ქვეჯგუფში შესწავლილ იქნა 25%-იანი გიკ-ის, პრედუქტალ MR-ის, 

მილდრონატის, პლაფერონ ლბ-ს კომბინირებული გავლენა არიტმიებზე 

მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს. 

     მკურნალობამდე ძირითად ჯგუფში პროგნოზულად სერიოზული არიტმია 

აღინიშნებოდა 32,35% შემთხვევაში (11 ავადმყოფი), პროგნოზულად 

ინდიფერენტული – 50%-ში (17 ავადმყოფი). მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ, 

მეტაბოლური თერაპიის ფონზე, პროგნოზულად სერიოზული არიტმია შემცირდა 

5,88%-მდე (2 ავადმყოფი), ხოლო პროგნოზულად ინდიფერენტული – 20,58%-მდე (7 
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ავადმყოფი). მეტაბოლური თერაპიის ფონზე, სტაციონარიდან გაწერის 1 თვის 

შემდეგ, პროგნოზულად სერიოზული არიტმია შემცირდა 2,94%-მდე (1 ავადმყოფი) 

(სურათი 15), ხოლო პროგნოზულად ინდიფერენტული – 11,76%-ში (4 ავადმყოფი) 

(სურათი 16). 16 ავადმყოფს, რომლებსაც ჩაუტარდა თრომბოლიზისი, არც ერთ 

შემთხვევაში არ აღენიშნებოდა რეპერფუზიული რიტმის დარღვევა 

მეტაბოლოკორექტორების ფონზე. 
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სურათი 15. პროგნოზულად სერიოზული არიტმიების დინამიკა 4-ვე მეტაბოლური 

პრეპარატის ფონზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის 

განმავლობაში. 
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სურათი 16. პროგნოზულად ინდიფერენტული არიტმიების დინამიკა 4-ვე 

მეტაბოლური პრეპარატის ფონზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

განვითარებიდან 1 თვის განმავლობაში. 

 

2) მეტაბოლური თერაპიის გავლენა გულის 

კუნთის ბიომექანიკაზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

დროს ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების მიხედვით 

 

ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების დინამიური ცვლილებების (Δ%) 

ანალიზმა საკვლევ (101 ავადმყოფი) და საკონტროლო ჯგუფებში (45 ავადმყოფი) 

მკურნალობამდე და მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ გვიჩვენა შემდეგი: ძირითად 

ჯგუფში EDD შემცირდა 3,9%-ით, საკონტროლოში 0,9%-ით. ESD შემცირდა 4,6%-ით, 

საკონტროლოში 1,4%-ით, EDV საკვლევ ჯგუფში შემცირდა 7,7%-ით, 

საკონტროლოში _1,8%-ით, ESV ძირითად ჯგუფში შემცირდა 13,4%-ით, 

საკონტროლოში 2,6%-ით. დარტყმითი მოცულობა საკვლევ ჯგუფში გაიზარდა 

12,0%-ით, საკონტროლოში 4,5%-ით. განდევნის ფრაქციამ საკვლევ ჯგუფში მოიმატა 

10,7%-ით, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში 2,5%-ით (ცხრილი 4).  

ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების დინამიური ცვლილებების (Δ%) 

ანალიზმა საკვლევ (101 ავადმყოფი) და საკონტროლო ჯგუფებში (45 ავადმყოფი) 

მკურნალობამდე და მკურნალობიდან 1 თვის შემდეგ გვიჩვენა შემდეგი: ძირითად 

ჯგუფში EDD შემცირდა  4,8%-ით, საკონტროლოში 1,9%-ით (სურათი 17. ა.). ESD 

შემცირდა 5,7%-ით, საკონტროლოში 2,8%-ით (სურათი 17. ბ.), EDV საკვლევ ჯგუფში 

შემცირდა 9,3%-ით, საკონტროლოში _ 4,7%-ით (სურათი 17. გ.), ESV ძირითად 

ჯგუფში შემცირდა 14,9%-ით (სურათი 17. დ.), საკონტროლოში 4,1%-ით. დარტყმითი 

მოცულობა საკვლევ ჯგუფში გაიზარდა 14,8%-ით, საკონტროლოში 6,8%-ით 

(სურათი 17. ე.). განდევნის ფრაქციამ საკვლევ ჯგუფში მოიმატა 14,2%-ით, ხოლო 

საკონტროლო ჯგუფში 4,5%-ით (სურათი 17. ვ.) (ცხრილი 5).  

ცხრილი 4. ეხოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკა მეტაბოლური თერაპიით 

მკურნალობიდან 1 კვირის ფონზე. 
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მკურნალობამდე 
    ( n=146) 

მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ   
(n=146)           

ექოკგ-ლი 

მონაცემები 
საკვლევი 
ჯგ. 
 
(n=101) 

საკონტრო
ლო ჯგ.  
(n=45) 

საკვლევ
ი ჯგ. 
(n=101)  

Δ% საკონტ
როლო 
ჯგ. 
(n=45) 

Δ% 

EDD (მმ)  58,88  
 ± 2,49 

57,56 
± 0,93 

56,54 
±1,05  
 [-]  

-3,9  57,04 
± 0,96 
  [-]     

-0,9 

ESD   ( მმ)  41,46 
± 1,01 

40,50 
±0,95 

39,55 
±0,60 
 [-] 

-4,6 39,93 
± 1,04 
  [-] 

-1,4 

EDV ( მლ)  160,73  
± 4,93 

167,92 
±6,58  

148,33 
±4,61 
 [-] 

-7,7 

 

 164,9 
 ±7,11 
  [-] 

-1,8 

ESV (მლ)  69,69 
± 2,60 

82,42 
±5,29 

60,19  
±1,76 
 [-] 

-13,6 80,28 
±5,38   
  [-] 

-2,6 

SV     ( მლ )  78,43 
± 3,57 

75,96 
±2,61 

87,86  
±3,01  
   

+12,0 79,38 
±2,54 
  [+] 

+4,5 

EF (%) 
 

 49,86 
 ±2,73 

 48,46 
 ± 1,16 
 

55,22 
±1,26 
  

+10,7 

 

49,67 
±1,17 
  [+] 

+2,5 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

შემოკლებები: EDD – ენდდიასტოლური დიამეტრი; ESD – ენდსისტოლური 

დიამეტრი; EDV – ენდდიასტოლური მოცულობა; ESV – ენდსისტოლური მოცულობა; 

SV  - დარტყმითი მოცულობა; EF – განდევნის ფრაქცია. 

 

ცხრილი 5. ეხოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკა მეტაბოლური თერაპიით           

მკურნალობიდან 1 თვის ფონზე 

მკურნალობამდე 
    ( n=146) 

მკურნალო  1 თვი ემდე  ბიდან ს შ გ     
                      (n=146)           

ექოკგ-ლი 
მონაცემები 

საკვლევი 
ჯგ. 
 
(n=101) 

საკონტრო
გ.  ლო ჯ

(n=45) 

საკვლევ
ი ჯგ. 

01(n=1 )  

Δ% საკონტ
ო როლ

ჯგ. 
(n=45) 

Δ% 

EDD (მმ)  58,88  
 ± 2,49 

57,56 
± 0,93 

 56,04
9
 

 ±1,5
  [-] 

  
     

-4,8  56,46
 
 

  ±1,3
  [-]            

-1,9 

ESD   ( მმ)  41,46 
± 1,01 

40,50 
±0,95 

 39,08 
±0,62 
 [-] 

-5,7  38,37 
± 0,9 
  [-] 

-2,8 

EDV ( მლ)  160,73  
± 4,93 

167,92 
±6,58  

145,76 
±5,16 
 [-] 

-9,3 160,03 
 ±6,8 
  [-] 

-4,7 

ESV (მლ)  69,69 
± 2,60 

82,42 
±5,29 

59,28  
±6,18  
 [-] 

-14,9 79,05 
±4,69  
  [-]  

-4,1 

SV     ( მლ )  78,43 
± 3,57 

75,96 
±2,61 

90,11 
±4,52 
 [+] 

+14,8 81,13 
±1,2 
 [+] 

+6,8 

EF (%)  49,86 
 ±2,73 

48,46 
 ± 1,16 

 56,96 
 ±1,9 
 [+] 

+14,2  50,64 
±3,19 
  [+] 

+4,5 
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v) 
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სურათი 17. ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების ცვლილებების დინამიკა (Δ%)  

საკვლევ ჯგუფში (101 ავადმყოფი): ა) EDD;  ბ) ESD;  გ) EDV;  დ) ESV;  ე) EF;  ვ) SV. 

     ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკის ანალიზმა ცალკეულ ქვეჯგუფში 

მოგვცა შემდეგი სურათი:  

     I ქვეჯგუფში შესწავლილ იქნა გიკ-ის ინფუზიის გავლენა  ექოკარდიოგრაფიული 

მონაცემების დინამიკაზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის 

განმავლობაში.    

     ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების დინამიური ცვლილებების (Δ%) ანალიზმა 

საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში მკურნალობამდე და მკურნალობიდან 1 კვირის 

შემდეგ გვიჩვენა შემდეგი: ძირითად ჯგუფში EDD შემცირდა 2,8%-ით, 

საკონტროლოში 0,9%-ით. ESD შემცირდა 3,5%-ით, საკონტროლოში 1,4%-ით, EDV 

საკვლევ ჯგუფში შემცირდა 5,5%-ით, საკონტროლოში _1,8%-ით, ESV ძირითად 

ჯგუფში შემცირდა 7,8%-ით, საკონტროლოში 2,6%-ით. დარტყმითი მოცულობა 

საკვლევ ჯგუფში გაიზარდა 8,6%-ით, საკონტროლოში 4,5%-ით. განდევნის ფრაქციამ 

საკვლევ ჯგუფში მოიმატა 5,6%-ით, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში 2,5%-ით (ცხრ. 6).  

 

 45



ცხრილი 6. ეხოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკა გიკ-ის ინფუზიის ფონზე 

მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ. 

 

 მკურნალობამდე 
    ( n=80) 

მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ   
(n=80)           

ექოკგ-ლი 

მონაცემები. 
საკვლევი 
ჯგ. 
 
(n=35) 

საკონტრო
ლო ჯგ.  
(n=45) 

საკვლევ
ი ჯგ. 
(n=35)  

Δ% საკონტ
როლო 
ჯგ. 
(n=45) 

Δ% 

EDD (მმ)  57,42  
 ± 0,41 

 57,56 
 ± 0,93 

55,81 
±0,5  
 [-]  

-2,8  57,04 
± 0,96 
  [-]            

-0,9 

ESD   ( მმ)  39,87 
± 0,46 

 40,50 
 ±0,95 

 38,47 
 ±0,35 
 [-] 

-3,5   39,93 
± 1,04 
  [-] 

-1,4 

EDV ( მლ)  167,24  
± 4,85 

 167,92 
 ±6,58  

 158,04 
 ±4,12 
 [-] 

-5,5  164,9 
 ±7,11 
  [-] 

-1,8 

ESV (მლ)  64,02 
± 2,36 

 82,42 
 ±5,29 

 59,03  
 ±2,13 
  [-] 

-7,8  80,28 
 ±5,38   
  [-] 

-2,6 

SV     ( მლ )  73,18 
± 2,59 

 75,96 
 ±2,61 

 79,47  
 ±3,20  
 [+] 

+8,6  79,38 
 ±2,54 
  [+] 

+4,5 

EF (%) 
 

 51,98 
 ±1,08 

 48,46 
 ±1,16 

 54,89 
 ±1,14 
 [+] 

+5,6 

 

 49,67 
 ±1,17 
  [+] 

+2,5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების დინამიური ცვლილებების (Δ%) ანალიზმა 

საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში მკურნალობამდე და მკურნალობიდან 1 თვის 

შემდეგ გვიჩვენა შემდეგი: ძირითად ჯგუფში EDD შემცირდა  3,4%-ით, 

საკონტროლოში 1,9%-ით (სურათი 18. ა.). ESD შემცირდა 4,5%-ით, საკონტროლოში 

2,8%-ით (სურათი 18. ბ.), EDV საკვლევ ჯგუფში შემცირდა 6,9%-ით, საკონტროლოში 

_ 4,7%-ით (სურათი 18. გ.), ESV ძირითად ჯგუფში შემცირდა 10%-ით (სურათი 18. 

დ.), საკონტროლოში 4,1%-ით. დარტყმითი მოცულობა საკვლევ ჯგუფში გაიზარდა 

12,8%-ით, საკონტროლოში 6,8%-ით (სურათი 18. ე.). განდევნის ფრაქციამ საკვლევ 

ჯგუფში მოიმატა 10,5%-ით, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში 4,5%-ით (სურათი 18. ვ.) 

(ცხრ. 7).  
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ცხრილი 7. ეხოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკა გიკ-ის ინფუზიის ფონზე  

მკურნალობიდან 1 თვის შემდეგ. 

 

 მკურნალობამდე 
    ( n=80) 

მკურნალობიდან 1თვის შემდეგ   
(n=80)           

ექოკგ-ლი 
მონაცემები. 

საკვლევი 
ჯგ. 
 
(n=35) 

საკონტრო
ლო ჯგ.  
(n=45) 

საკვლევ
ი ჯგ. 
(n=35)  

Δ% საკონტ
როლო 
ჯგ. 
(n=45) 

Δ% 

EDD (მმ)  57,42  
 ± 0,41 

57,56 
± 0,93 

 55,47 
 ±1,70  
  [-]      

 -3,4  56,46 
  ±1,3 
  [-]            

-1,9 

ESD   ( მმ)  39,87 
± 0,46 

40,50 
±0,95 

 38,07 
±0,85 
 [-] 

 -4,5  38,37 
± 0,9 
  [-] 

-2,8 

EDV ( მლ)  167,24  
± 4,85 

167,92 
±6,58  

155,7 
±5,16 
 [-] 

 -6,9  160,03 
 ±6,8 
  [-] 

-4,7 

ESV (მლ)  64,02 
± 2,36 

82,42 
±5,29 

57,62  
±6,18  
 [-] 

-10,0 79,05 
±4,69  
  [-] 

-4,1 

SV     ( მლ )  73,18 
± 2,59 

75,96 
±2,61 

82,55 
±4,52 
 [+] 

+12,8 81,13 
±1,2 
 [+] 

+6,8 

EF (%)  51,98 
 ±1,08 

48,46 
±1,16 

 57,44 
 ±1,9 
 [+] 

+10,5  50,64 
 ±3,19 
  [+] 

+4,5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   

II ქვეჯგუფში შესწავლილ იქნა მეტაბოლური ტრიადის (25%-იანი გიკ-ის, 

პრედუქტალ MR-ის, მილდრონატის) გავლენა  ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების 

დინამიკაზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის განვითარებიდან 1 თვის 

განმავლობაში.    

     ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების დინამიური ცვლილებების (Δ  %) ანალიზმა 

საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში მკურნალობამდე და მკურნალობიდან 1 კვირის 

შემდეგ გვიჩვენა შემდეგი: ძირითად ჯგუფში EDD შემცირდა 4,2%-ით, 

საკონტროლოში - 0,9%-ით. ESD შემცირდა 4,5%-ით, საკონტროლოში - 1,4%-ით, EDV 

საკვლევ ჯგუფში შემცირდა 8,3%-ით, საკონტროლოში - 1,8%-ით. ESV ძირითად 

ჯგუფში შემცირდა 17,7%-ით, საკონტროლოში - 2,6%-ით. დარტყმითი მოცულობა 

საკვლევ ჯგუფში გაიზარდა 13%-ით, საკონტროლოში 4,5%-ით. განდევნის ფრაქციამ 

საკვლევ ჯგუფში მოიმატა 12%-ით, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში - 2,5%-ი.თ (ცხრ. 8).   
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ცხრილი 8. ეხოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკა მეტაბოლური ტრიადის 

(გიკ, პრედუქტალი MR, მილდრონატი) ფონზე მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ 

 
 

მკურნალობამდე 
    ( n=77) 

მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ   
(n=77)           

ექოკგ-ლი 

მონაცემები 
საკვლევი 
ჯგ. 
 
(n=32) 

საკონტრო
ლო ჯგ.  
(n=45) 

საკვლევ
ი ჯგ. 
(n=32)  

Δ% საკონტ
როლო 
ჯგ. 
(n=45) 

Δ% 

EDD (მმ)  58,53  
 ± 4,8 

57,56 
± 0,93 

56,08 
±0,5  
 [-]  

-4,2  57,04 
± 0,96 
  [-]            

-0,9 

ESD   ( მმ)  41,12 
± 0,46 

40,50 
±0,95 

39,27 
±0,35 
 [-] 

-4,5 39,93 
± 1,04 
  [-] 

-1,4 

EDV ( მლ)  159,65  
± 4,85 

167,92 
±6,58  

146,40 
±2,11 
 [-] 

-8,3 

 

 164,9 
 ±7,11 
  [-] 

-1,8 

ESV (მლ)  70,37 
± 2,36 

82,42 
±5,29 

57,92  
±1,05 
 [-] 

-17,7 80,28 
±5,38   
  [-] 

-2,6 

SV     ( მლ )  70,72 
± 2,59 

75,96 
±2,61 

79,91  
±2,20  
 [+]  

+13,0 79,38 
±2,54 
  [+] 

+4,5 

EF (%) 
 

 52,80 
 ±1,08 

 48,46 
 ± 1,16 
 

59,13 
±1,5 
 [+] 

+12,0 

 

49,67 
±1,17 
  [+] 

+2,5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების დინამიური ცვლილებების (ΔΔ%) ანალიზმა 

საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში მკურნალობამდე და მკურნალობიდან 1 თვის 

შემდეგ გვიჩვენა შემდეგი: ძირითად ჯგუფში EDD შემცირდა 5,2%-ით, 

საკონტროლოში - 1,9%-ით. ESD შემცირდა 5,5%-ით, საკონტროლოში - 2,8%-ით, EDV 

საკვლევ ჯგუფში შემცირდა 10,2%-ით, საკონტროლოში - 4,7%-ით. ESV ძირითად 

ჯგუფში შემცირდა 17,7%-ით, საკონტროლოში – 4,1%-ით. დარტყმითი მოცულობა 

საკვლევ ჯგუფში გაიზარდა 15%-ით, საკონტროლოში 6,8%-ით. განდევნის ფრაქციამ 

საკვლევ ჯგუფში მოიმატა 15%-ით, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში- 4,5%-ით (ცხრ. 9).  

ცხრილი 9. ეხოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკა მეტაბოლური ტრიადის 

(გიკ, პრედუქტალი MR, მილდრონატი) ფონზე მკურნალობიდან 1 თვის შემდეგ. 

ექოკგ-ლი 
მონაცემები. 

მკურნალობამდე 
    ( n=77) 

მკურნალობიდან 1თ დეგ      ვის შემ
                              (n=77)   

 

საკვლევი 
ჯგ. 
 
(n=32) 

საკონტრო
ლო ჯგ.  
(n=45) 

საკვლევ
ი ჯგ. 
(n=32)  

Δ% საკონტ
როლო 
ჯგ. 
(n=45) 

Δ% 
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EDD (მმ)  58,53  
 ± 4,8 

57,56 
± 0,93 

 55,49 
 ±0,95  
  [-]      

-5,2  56,46 
  ±1,3 
  [-]            

-1,9 

ESD   ( მმ)  41,12 
± 0,46 

40,50 
±0,95 

 38,86 
±0,76 
 [-] 

-5,5  38,37 
± 0,9 
  [-] 

-2,8 

EDV ( მლ)  159,65  
± 4,85 

167,92 
±6,58  

143,37 
±5,16 
 [-] 

-10,2  160,03 
 ±6,8 
  [-] 

-4,7 

ESV (მლ)  70,37 
± 2,36 

82,42 
±5,29 

59,12  
±6,18  
 [-] 

-16,0 79,05 
±4,69  
  [-]  

-4,1 

SV     ( მლ )  70,72 
± 2,59 

75,96 
±2,61 

81,32 
±4,52 
 [+] 

+15,0 81,13 
±1,2 
 [+] 

+6,8 

EF (%)  52,80 
 ±1,08 

48,46 
 ± 1,16 

 60,72 
 ±1,9 
  [+] 

+15,0  50,64 
±3,19 
  [+] 

+4,5 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

III ქვეჯგუფში შესწავლილ იქნა მეტაბოლური თერაპიის (25%-იანი გიკ-ის, 

პრედუქტალ MR-ის, მილდრონატის, პლაფერონ ლბ-ს) გავლენა  

ექოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკაზე მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

განვითარებიდან 1 თვის განმავლობაში.  

ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების დინამიური ცვლილებების (Δ%) 

ანალიზმა საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში მკურნალობამდე და 

მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ გვიჩვენა შემდეგი:  

ძირითად ჯგუფში EDD შემცირდა 4,9%-ით, საკონტროლოში - 0,9%-ით. ESD 

შემცირდა 5,7%-ით, საკონტროლოში –1,4%-ით, EDV საკვლევ ჯგუფში შემცირდა 

9,5%-ით, საკონტროლოში – 1,8%-ით. ESV ძირითად ჯგუფში შემცირდა 14,8%-ით, 

საკონტროლოში – 2,6%-ით. დარტყმითი მოცულობა საკვლევ ჯგუფში გაიზარდა 

14%-ით, საკონტროლოში – 4,5%-ით. განდევნის ფრაქციამ საკვლევ ჯგუფში მოიმატა 

15,3%-ით, ხოლო საკონტროლო ჯგუფში – 2,5%-ით (ცხრ. 10) 

ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების დინამიური ცვლილებების (Δ%) 

ანალიზმა საკვლევ და საკონტროლო ჯგუფებში მკურნალობამდე და 
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მკურნალობიდან 1 თვის შემდეგ გვიჩვენა შემდეგი: ძირითად ჯგუფში EDD 

შემცირდა 5,8%-ით, საკონტროლოში 1,9%-ით. ESD შემცირდა 7,1%-ით, 

საკონტროლოში – 2,8%-ით, EDV საკვლევ ჯგუფში შემცირდა 11,0%-ით, 

საკონტროლოში 4,7%-ით. ESV ძირითად ჯგუფში შემცირდა 18,2%-ით, 

საკონტროლოში 4,1%-ით. დარტყმითი მოცულობა საკვლევ ჯგუფში გაიზარდა 

16,5%-ით, საკონტროლოში –6,8%-ით. განდევნის ფრაქციამ საკვლევ ჯგუფში მოიმატა 

17,7%-ით, საკონტროლოში 4,5%-ით (ცხრ. 11).    

 

ცხრილი 10. ეხოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკა მეტაბოლური 

თერაპიის(გიკ, პრედუქტალი MR, მილდრონატი, პლაფერონი ლბ) ფონზე 

მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ. 

მკურნალობამდე 
    ( n=79) 

მკურნალობიდან 1 კვირის შემდეგ (n=79)           ექოკგ-ლი 

მონაცემები. 
საკვლევი 
ჯგ. 
 
 (n=34) 

საკონტრო
ლო ჯგ.  
(n=45) 

საკვლევი 
ჯგ. 
(n=3)  

  Δ% საკონტ 
როლო  
ჯგ.(n=45) 

Δ% 

EDD (მმ)   60,70  
 ± 2,28 

57,56 
± 0,93 

57,73 
±2,1  
 [-]     

-4,9  57,04 
   ±0,96 
   [-]                

-0,9 

ESD   ( მმ)  43,40 
± 2,13 

40,50 
±0,95 

40,93 
±1,3 
 [-] 

-5,7  39,93 
   ±1,04 
   [-] 

-1,4 

EDV ( მლ)  155,30  
± 5,58 

167,92 
±6,58  

140,55 
±7,6 
 [-] 

-9,5   164,9 
  ±7,11 
   [-] 

-1,8 

ESV (მლ)  74,70 
± 4,55 

82,42 
±5,29 

63,64  
±2,1 
 [-] 

-14,8   80,28 
    ±5,38   
   [-]  

-2,6 

SV     ( მლ )  91,40 
± 5,55 

75,96 
±2,61 

104,2  
±3,64 
 [+] 

+14,0   79,38 
     ±2,54  
   [+] 

+4,5 

EF (%)  44,80 
 ±0,57 

48,46 
 ± 1,16 

51,65 
±1,15 
  [+] 

+15,3   49,67 
     ±1,17 
   [+] 

+2,5 
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ცხრილი 11. ეხოკარდიოგრაფიული მონაცემების დინამიკა მეტაბოლური თერაპიის 

(გიკ, პრედუქტალი MR, მილდრონატი, პლაფერონი ლბ) ფონზე მკურნალობიდან 1 

თვის შემდეგ. 

  
 
 
 

 

   

ექოკარდიოგრაფიული პარამეტრების დინამიკას ნათლად ასახავს N 18 სურათზე 

წარმოდგენილი ჰისტოგრამები, სადაც ჩანს, რომ  საგრძნობი განსხვავებაა საკვლევი 

ჯგუფი სხვადასხვა ქვეჯგუფებისა და საკონტროლო მონაცემებს შორის სისტოლური 

მოცულობის, დარტყმითი მოცულობის და განდევნის ფრაქციის მაჩვენებლების 

მიხედვით.  

მკურნალობამდე 
    ( n=79) 

მკურნალობიდან 1თვის შემდეგ      
                         (n=79)           

ექოკგ-ლი 

მონაცემები 
საკვლევი 
ჯგ. 
 
(n=34) 

საკონტრო
ლო ჯგ.  
(n=45) 

საკვლევ
ი ჯგ. 
(n=34)  

Δ% საკონტ
როლო 
ჯგ. 
(n=45) 

Δ% 

EDD (მმ)   60,7  
 ± 2,28 

57,56 
± 0,93 

 57,18 
±2,14  
 [-] 
      

-5,8   56,46 
± 1,3 
  [-]      
               

-1,9 

ESD   ( მმ)  43,4 
± 2,13 

40,50 
±0,95 

 40,32 
±0,25 
 [-]  

-7,1  38,37 
± 0,9 
  [-] 

-2,8 

EDV ( მლ)  155,3  
± 5,58 

167,92 
±6,58  

138,22 
±3,47 
 [-] 

-11,0 160,03 
±6,8 
  [-]  

-4,7 

ESV (მლ)  74,7 
± 4,55 

82,42 
±5,29 

61,10  
±5,38 
 [-] 

-18,2 79,05 
±4,69   
 [-]  

-4,1 

SV     ( მლ )  91,4 
± 5,55 

75,96 
±2,61 

106,48  
±5,78  
 [+] 

+16,5 81,13 
±1,2 
 [+] 

+6,8 

EF (%)  44,8 
 ±0,57 

48,46 
 ± 1,16 

 52,73 
 ±1,43 
  [+] 

+17,7  50,64 
±3,19 
  [+] 

+4,5 
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e) 
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სურათი 18. ექოკარდიოგრაფიული მაჩვენებლების ცვლილებების დინამიკა (Δ%)  

სხვადასხვა ქვეჯგუფებში: ა) EDD;  ბ) ESD;  გ) EDV;  დ) ESV;  ე) EF;  ვ) SV. 
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კვლევის შედეგების განხილვა 

 

     101 პაციენტიდან, რომელთაც უტარდებოდათ მეტაბოლური თერაპია, კვლევა 

დაასრულა 91 ავადმყოფმა. გარდაიცვალა 10 პაციენტი (9,90%); ამათგან 3 - 

სტაციონარში ყოფნის დროს, 7 - სტაციონარიდან გაწერის შემდეგ 1 თვის 

განმავლობაში. სტაციონარში სიკვდილის  მიზეზი იყო პარკუჭთა ფიბრილაცია (1 

პაციენტი) და ასისტოლია (2 პაციენტი). სტაციონარიდან გაწერილი ავადმყოფების 

გარდაცვალების უშუალო მიზეზი ვერ დადგინდა. საკონტროლო ჯგუფში, რომელიც 

წარმოდგენილი იყო 45 პაციენტით, სიკვდილობის მაჩვენებელმა კვლევის პერიოდში 

შეადგინა 11,1% (5 პაციენტი). 1 პაციენტის გარდაცვალების მიზეზი იყო 

კარდიალური ასთმა და ფილტვის შეშუპება, 1 პაციენტი გარდაიცვალა პარკუჭოვანი 

ფიბრილაციით,  3 გაწერილი  ავადმყოფი გარდაიცვალა უეცრად.  

     ჩვენს მიერ გაანალიზებულ იქნა მეტაბოლური თერაპიის გავლენა 

პოსტინფარქტული სტენოკარდიის სიხშირეზე. ანალიზმა გვიჩვენა, რომ საკვლევ 

ჯგუფში აღინიშნა 23,76%-ში (24 ავადმყოფი), საკონტროლოში კი _ 37,77%-ში (17  

ავადმყოფი). პოსტინფარქტული სტენოკარდიის შეტევების შემთხვევების 

შემცირებაში დიდი მნიშვნელობა ენიჭება პრეპარატ პრედუქტალ MR-ს 

ანტიჰიპოქსიური თვისებების გამო. 

     კვლევის მანძილზე არ დაფიქსირებულა მეტაბოლური პრეპარატების მიმართ 

ალერგიული რეაქციის და გვერდითი მოვლენების არც ერთი შემთხვევა.  

     ამგვარად, წარმოდგენილი მასალიდან ირკვევა შემდეგი: 

1. მეტაბოლური თერაპიის დადებითი გავლენა დაზიანების  

პოტენციალზე. ცნობილია, რომ მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს, როგორც 

იშემიურ, ისე პერიინფარქტულ უბნებში აღინიშნება აუტოიმუნური პროცესები და 

ანთებითი მოვლენები. მაპოლარიზებელი ხსნარის (გიკ) ანტიიშემიური მოქმედების 

არსი მდგომარეობს იმაში, რომ გლუკოზა აძლიერებს ანაერობულ გლიკოლიზს, 

ინსულინი კი – გლუკოზის შთანთქმის ინტენსივობას, რაც განაპირობებს 

გლიკოლიზური ატფ-ის მარაგის გაზრდას და კალიუმის თანამყოფობის პირობებში 

დარღვეული ელექტროლიტური ბალანსის კორექციას. პლაფერონს გააჩნია 

ანტიანთებადი, ანტიოქსიდანტური, ანტიიშემიური და იმუნომასტაბილიზებელი 
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მოქმედება. პრედუქტალ MR-ს და მილდრონატს - ანტიჰიპოქსიური გავლენა, ისინი 

ხელს უწყობენ იშემიზირებულ მიტოქონდრიაში ცხიმოვანი მჟავეების 

მეტაბოლიზმის ბლოკირების გზით გლიკოლიზის აერობული მექანიზმის 

ამუშავებას ანუ უფრო ეკონომიური და ეფექტური ენერგოპროდუქციის პროცესის 

აღდგენას. 

2. მეტაბოლური თერაპიის ანტიარიტმიული ეფექტი შეიძლება  

აიხსნას შემდეგი მექანიზმებით: როგორც ცნობილია არიტმიას საფუძვლად უდევს 

იშემიური დაზიანებით გამოწვეული ფუნქციური არაერთგვაროვნება, როგორც 

დაზიანების კერაში, ისე მის ირგვლივ მყოფ ქსოვილში. გიკ-ში შემავალი კალიუმის 

იონები ხელს უწყობენ დარღვეული ელექტროლიტური ბალანსის აღდგენას. 

პრედუქტალ MR და მილდრონატი ანტიჰიპოქსიური გავლენის საშუალებით 

დადებით გავლენას ახდენენ უჯრედების რეფრაქტერობაზე და 

ბიოელექტროგენეზის გაუმჯობესებაზე. 

3. მეტაბოლური თერაპიის გავლენა ბიომექანიკურ პროცესებზე 

ანუ კუმშვადობის ფუნქციის გაუმჯობესება შეიძლება აიხსნას  

მეტაბოლოკორექტორების გავლენით პერიინფარქტულ ზონაში არსებული 

ჰიბერნაციის და სტანინგის მდგომარეობაში მყოფი უჯრედების მეტაბოლიზმის 

გაუმჯობესებით.  

     ამგვარად, წარმოდგენილი მასალიდან ირკვევა, რომ სხვადასხვა მექანიზმით 

მიქმედი მეტაბოლური პრეპარატების კომბინაცია, მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის 

დროს, მნიშვნელოვნად აუმჯობესებს გულის როგორც ბიოელექტრულ, ისე 

ბიომექანიკურ ფუნქციას, რაც უნდა აიხსნას აღნიშნული კომპლექსის ანტიიშემიური, 

ანტიანთებადი, ანტიოქსიდანტური და იმუნომასტაბილიზებელი გავლენით. 

                         

დ ა ს კ ვ ნ ე ბ ი 

 

 

1. მეტაბოლური ტრიადა (25%-იანი გიკ-ი, პრედუქტალ MR-ი, მილდრონატი) 

წარმოადგენს მეტაბოლური კორექციის აქტიურ საშუალებას მიოკარდიუმის 

მწვავე ინფარქტის დროს. მათი გამოყენება ტრადიციულ საშუალებებთან 
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ერთად იწვევს კლინიკური მიმდინარეობის გაუმჯობესებას, გართულებების 

და ლეტალობის შემცირებას. 

2. მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის ტრადიციული მკურნალობის ფონზე 

მეტაბოლური თერაპიის ჩართვა, საკონტროლო ჯგუფთან შედარებით, 

ამცირებს S-T სეგმენტის ნორმალიზაციის დროს. 

3. მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტის დროს კომბინირებული მეტაბოლური 

თერაპიის ჩართვა ტრადიციული მკურნალობის ფონზე აძლიერებს 

ლოკალური კუმშვადობის ფუნქციას,რაც შეიძლება აიხსნას მეტაბოლური 

პრეპარატების დადებითი გავლენით  სტანინგისა და ჰიბერნაციის 

მდგომარეობაში მყოფ პერიინფარქტული ზონის უჯრედებზე.  

4. კომბინირებული მეტაბოლური თერაპია ტრადიციულ მკურნალობასთან 

ერთად მნიშვნელოვნად ამცირებს ავადმყოფთა სიკვდილობის მაჩვენებელს, 
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